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Przedmowa

Szanowni Panstwo,

z przyjemnoscia prezentujemy Panstwu kolejng edycje monografii naukowej pt. ,,Psychodietetyka —
nierozerwalny zwigzek miedzy mozgiem a zywieniem”, poswigconej fascynujgcej dziedzinie nauki
faczacej dietetyke i psychologig. Od stuleci istniejace powigzanie miedzy zywieniem a stanem
psychicznym stanowito czesto obiekt ludowych przesadow 1 mitéw. Dzigki postgpowi
technologicznemu i rozwojowi medycyny, wspotczesne badania, obejmujace m.in. neurobiologie,
psychiatri¢ oraz pokrewne dziedziny, umozliwiaja nam glebsza analize zlozonego zwiazku miedzy
zywieniem a os§rodkowym uktadem nerwowym.

Zatozeniem tej ksigzki jest nie tylko prezentacja aktualnego stanu wiedzy naukowej, ale takze
wprowadzenie innowacyjnego spojrzenia na ztozone relacje migdzy zywieniem, stanem psychicznym
a funkcjonowaniem o$rodkowego uktadu nerwowego.

W tegorocznej edycji monografii szczegolna uwage poswiecamy badaniom dotyczacym wplywu stylu
zycia na réznorodnos¢ mikrobiomu jelitowego oraz roli mikrobioty jelitowej w konteks$cie wybranych
jednostek chorobowych. Opracowanie koncentruje si¢ na ocenie roli Zywienia w schizofrenii, a takze
przedstawia autorskie badanie dotyczace spozycia kawy przez wegan oraz autorska analize oceniajaca
swiadomo$¢ pacjentdw z migreng na temat czynnikow przyczyniajacych si¢ do wystepowania napadow
tej choroby. Ponadto, w niniejszej pozycji literaturowej, kluczowa role odgrywaja takze przeglady
pisSmiennictwa, ktére w obszerny sposob prezentuja badania dotyczace wptywu odzywiania na jakos¢
snu, analizy smaku ,umami” oraz aktualnego stanu wiedzy w obszarze leczenia i profilaktyki
endometriozy.

Sktadam serdeczne podzigkowania dla wszystkich Autorow za trud wlozony w przygotowanie prac,
a takze wszystkim Recenzentom za bezinteresowna i nieoszacowang pomoc, majaca na celu poprawe
jakosci niniejszej pracy. Dzigkuje takze wszystkim innym osobom, ktore przyczynily si¢ do powstania
niniejszej ksigzki. Wierze, ze monografia ta stanie si¢ cennym zrodlem wiedzy dla wszystkich
zainteresowanych tg dynamicznie rozwijajaca si¢ dziedzing.

Wyrazam gleboka wdzigczno$§¢ za Panstwa zainteresowanie oraz wsparcie, ktdre niewatpliwie
przyczynia si¢ do dalszego rozwoju i dyskusji w obszarze tej specjalistycznej i ztozonej tematyki.

04.02.2024 . Michat Sienkiewicz



Wplyw komponentéw stylu zycia na ré6znorodnos¢ mikrobiomu jelitowego

Posak Marta! )
'Uniwersytet Jana Dlugosza w Czestochowie, Wydzial Nauk Scistych, Przyrodniczych i Technicznych, Katedra
Biochemii, Biotechnologii i Ekotoksykologii

Streszczenie

Mikrobiota to zréznicowany zbior drobnoustrojow zasiedlajacych organizm cztowieka. Mikroorganizmy obecne
w jelitach petnig funkcje ochronne, strukturalne i metaboliczne dla btony $luzowej jelit. Zachowanie wysokiej
bioréznorodnosci mikrobioty jelitowej oraz ograniczenie rozwoju szczepdéw patogennych, przy rownoczesnym
wzroscie obecno$ci drobnoustrojéow probiotycznych, ma kluczowe znaczenie dla utrzymania zdrowia. Celem
niniejszej pracy bylo przeanalizowanie wptywu czynnikéw stylu zycia na sktad mikrobiomu jelitowego.
Przeprowadzono przeglad piSmiennictwa naukowego, przeszukujac internetowe bazy danych (PubMed oraz
Google Scholar), uzywajac nastepujacych haset kluczowych: mikrobiota jelitowa, styl zycia, dieta, aktywnos¢
fizyczna, dyshioza, intestinal microbiota, lifestyle, diet, physical activity, dysbiosis. Ostatecznie uwzglednionych
zostato kilkadziesigt artykutow naukowych, zaréwno polskojezycznych, jak i anglojezycznych, opublikowanych
w latach 2010-2023. Z analizy dostepnych zrodet wynika, ze poszczegolne sktadowe stylu zycia, tj. zachodnia
dieta, palenie papierosow, przewlekly stres czy konsumpcja alkoholu, wywieraja negatywny wptyw na stan
mikrobioty jelitowej poprzez zmniejszenie bogactwa genomu drobnoustrojow jelitowych oraz redukcje
réznorodnos$ci rodzajowej i gatunkowej bakterii. Warto podkresli¢, ze mikrobiota jelitowa moze by¢ modulowana
przez wprowadzanie probiotykow i prebiotykow, co moze przyczynia¢ si¢ do zmniejszenia czgstosci
wystepowania niektorych chordb, a takze dziatania profilaktycznego. Nalezy jednak podkresli¢, ze dziatanie
probiotykow jest specyficzne dla suplementowanego szczepu, co powinno by¢ brane pod uwage podczas ustalania
terapii probiotycznej.

Stowa kluczowe: mikrobiota jelitowa, styl zycia, probiotyki, dieta zachodnia, stres psychiczny

Impact of lifestyle components on gut microbiome diversity

Posak Marta®
LJan Dlugosz University in Czestochowa, Faculty of Science and Technology, Department of Biochemistry,
Biotechnology and Ekotoxicology

The microbiota is a diverse collection of microorganisms that inhabit the human body. The microorganisms present
in the intestine perform protective, structural, and metabolic functions for the intestinal mucosa. Maintaining the
high biodiversity of the intestinal microbiota and limiting the development of pathogenic strains, while increasing
the presence of probiotic microorganisms, is crucial for maintaining health. The aim of this study was to analyze
the influence of lifestyle factors on the composition of the intestinal microbiome. A literature review was
conducted, searching online databases (PubMed and Google Scholar), using the following keywords: mikrobiota
jelitowa, styl zycia, dieta, aktywno$¢ fizyczna, intestinal microbiota, lifestyle, diet, physical activity, dysbiosis.
Finally, several dozen scientific articles, both in Polish and English, published between 2010 and 2023, were
included. Analysis of available sources shows that individual components of lifestyle, i.e. western diet, smoking,
chronic stress, or alcohol consumption, have a negative impact on the state of the intestinal microbiota by reducing
the richness of the intestinal microbial genome and reducing the genera and species diversity of bacteria. It is worth
noting that the intestinal microbiota can be modulated by the introduction of probiotics and prebiotics, which may
contribute to the reduction of the incidence of certain diseases, as well as the prophylactic effect. However, it
should be emphasized that the effect of probiotics is specific to the supplemented strain, which should be
considered when implementing probiotic therapy.

Keywords: intestinal microbiota, lifestyle, probiotics, western diet, mental stress

Autor do korespondencji: Marta Posak; e-mail: marta.posak@wp.pl



Wprowadzenie

Termin mikrobiota okresla roéznorodne drobnoustroje zasiedlajgce organizm cztowieka. Szacuje sie,
ze w sktad mikrobioty jelitowej wchodzi 10 drobnoustrojow, z czego 70% znajduje siec w jelicie grubym, co
wzbudza przekonanie, ze odporno$¢ ma swoje zrodto w jelitach [1]. Bakterie obecne w jelicie nalezg glownie do
typow: Bacteroidetes, Firmicutes, Actinobacteria oraz Proteobacteria. Badania naukowe wykazaty, ze u osob
z nadmierng masg ciata przewazaja bakterie typu Firmicutes, podczas gdy u 0sob szczuptych dominujacym typem
bakterii jest Bacterioidetes [1-4]. Gtéwne rodzaje tworzace typ Firmicutes to Clostridium, Enterococcus,
Lactobacillus i Ruminococcus, natomiast gtowne rodzaje Bacteroidetes to Prevotella i Bacteroides. W typie
Firmicutes szczeg6lng uwage przykuwaja korzystne dla zdrowia bakterie z rodzaju Lactobacillus, co sugeruje, ze
nie caty typ Firmicutes, lecz okre$lony rodzaj, a nawet gatunek bakterii, moze odpowiadaé za predyspozycje do
otytosci [5].

Mikroorganizmy zasiedlajace jelita pelnig funkcje ochronne, strukturalne i metaboliczne wobec btony
Sluzowej jelit oraz odpowiadajg za procesy trawienia i wchianiania. Rownocze$nie mikrobiota jelitowa peni
istotng role W regulacji przepuszczalnoS$ci bariery jelitowej i utrzymaniu homeostazy ustroju [1]. Ponadto dostarcza
sktadnikow odzywczych, reguluje rozwdj nablonka i wptywa na uktad odpornosciowy [5]. Dowody naukowe
sugeruja, ze réozne czynniki srodowiskowe moga wptywacé na modyfikacje sktadu mikrobioty jelitowej, ktora
zmienia si¢ w ciggu zycia. U noworodkéw sktad mikrobiomu jest determinowany m.in. przez rodzaj porodu.
U dzieci urodzonych naturalnie dominuja bakterie kalowe i pochwowe matki, nalezace do rodzaju Lactobacillus,
Prevotella i Bifidobacterium. W przypadku cigcia cesarskiego przewazaja inne bakterie Srodowiskowe,
pochodzace ze skory matki oraz $rodowiska szpitalnego, co skutkuje znaczna redukcjg bakterii z rodzaju
Bifidobacterium oraz dominacja bakterii z rodzaju Staphylococcus, Propiniobacterium i Corynebacterium.
Zmniejszenie liczby bakterii z rodzaju Bifidobacterium wystepuje réwniez u wczesniakow, ktore majg mniej
zroznicowang mikrobiote jelitowa w pordwnaniu z dzie¢mi urodzonymi naturalnie w planowanym terminie, co
predysponuje do rozwoju niektoérych chorob, takich jak otytos¢, cukrzyca typu 1, nieswoiste choroby zapalne jelit
i alergie [6,7].

Po urodzeniu dziecka sposob karmienia ma duzy wplyw na ksztattowanie mikrobiomu jelitowego. Pokarm
matki zawiera mikroorganizmy, w tym bakterie kwasu mlekowego z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium, co
wplywa na zwigkszenie zrdznicowania mikrobiomu u dzieci karmionych naturalnie w poréwnaniu do dzieci
karmionych mieszankami mleka modyfikowanego [6,7]. W pdzniejszych latach Zycia, czynnikami wptywajacymi
na zmniejszenie réznorodnosci mikrobiomu i zwigkszenie zawartosci szczepéw patogennych przy ograniczeniu
liczby bakterii z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium sa m.in. naduzywanie alkoholu, dieta zachodnia, palenie
papierosow, brak aktywnosci fizycznej, przewlekly stres oraz przyjmowane antybiotyki i niesteroidowe leki
przeciwzapalne. Z drugiej strony czynniki takie jak regularne ¢wiczenia fizyczne oraz zdrowa i zbilansowana
dieta, bogata w btonnik pokarmowy, polifenole oraz wielonienasycone kwasy ttuszczowe, wykazujg pozytywny
wplyw na mikrobiom jelitowy. Komponenty te moga zwigkszac liczbg pozytecznych gatunkow drobnoustrojow,
wzbogacac¢ réoznorodnos¢ mikrobiomu i wspomagac rozwoj bakterii komensalnych, w rezultacie przyczyniajac si¢
do poprawy stanu zdrowia gospodarza [8-11]. Natomiast u 0sob starszych, w porownaniu z mtodszymi dorostymi,
obserwuje si¢ obnizenie poziomu pozytecznych bifidobakterii oraz wzrost bakterii z rodzaju Clostridium
i Enterobacteriaceae [12].

Styl zycia

Zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji Zdrowia, zdrowy tryb zycia ma na celu zmniejszenie ryzyka
wystapienia powaznych choréb dietozaleznych i przedwczesnej $mierci, W tym choroby niedokrwiennej serca
i niektorych nowotworéow. Ponadto zdrowy tryb zycia powinien wptywac na zdrowie psychiczne, fizyczne oraz
dobre samopoczucie spoteczne. Znaczace jest takze zaangazowanie rodzicow, ktorzy stanowigc wzor do
nasladowania dla swoich dzieci, maja kluczowy wptyw na nawyki potomstwa [13].

Celem niniejszej pracy bylo przeanalizowanie wplywu czynnikéw stylu zycia na skltad mikrobiomu
jelitowego. Przeprowadzono przeglad pismiennictwa naukowego, przeszukujac internetowe bazy danych
(PubMed oraz Google Scholar), uzywajac nastepujacych haset kluczowych: mikrobiota jelitowa, styl zycia, dieta,
aktywnos$¢ fizyczna, dysbioza, intestinal microbiota, lifestyle, diet, physical activity, dysbiosis. Ostatecznie
uwzglednionych zostato kilkadziesiat artykutéw naukowych, zar6wno polskoj¢zycznych, jak i anglojezycznych,
opublikowanych w latach 2010-2023. W przegladzie literatury zostaly uwzglgdnione komponenty stylu zycia



wplywajace na sktad i bior6znorodno$¢ mikrobiomu jelitowego, takie jak: palenie papieroséw, przewlekty stres
psychiczny, sposob zywienia, konsumpcja alkoholu oraz aktywnos¢ fizyczna [14,15].

Palenie papierosow

Wedtug badania Gtéwnego Urze¢du Statystycznego z 2019 roku, 21% ankietowanych deklarowato codzienne
palenie papieroséw, co oznacza, ze co piaty Polak sigga po ten rodzaj uzywki [16]. Natogowe palenie tytoniu moze
prowadzi¢ do wielu schorzen, takich jak choroby uktadu krazenia, uktadu oddechowego, a takze réznych rodzajow
nowotworow [17].

Badania naukowe sugeruja, ze palenie papierosow wplywa na zmiany w sktadzie mikrobiomu jelitowego.
U osob palacych zaobserwowano zmniejszenie bogactwa genomu drobnoustrojow jelitowych, a takze zmniejszona
réznorodno$¢ rodzajowg oraz gatunkowa w poréwnaniu z 0sobami niepalagcymi [18]. W innym badaniu
odnotowano, ze wzgledna liczebno$¢ taksonéw bakteryjnych z linii Erysipelotrichi-to-Catenibacterium byta
znacznie wyzsza u obecnych palaczy w poréwnaniu z osobami niepalgcymi papierosow [19]. U os6b palacych
wykazano roéwniez wzrost liczby Proteobacteria i Bacterioidetes phyla oraz Clostridium, Bacterioides
i Prevotella, przy rownoczesnym zmniejszeniu liczebnoéci bakterii typow Actinobacteria i Firmicutes oraz
bakterii z rodzajow Bifidobacteria i Lactococcus. W kolejnym badaniu takze zwrécono uwage na zmniejszenie
réznorodno$ci mikrobiomu jelitowego u 0sob palacych. Potencjalne mechanizmy odpowiedzialne za ten stan
moga obejmowac nasilenie stresu oksydacyjnego, zmiany w potaczeniach Scistych i sktadzie mucyny w jelitach
oraz modyfikacje rownowagi kwasowo-zasadowej [20].

W badaniach na modelu zwierzecym takze wykazano, Ze narazenie na nikotyn¢ wptywa na zmniejszenie
réznorodno$ci bakteryjnej mikrobiomu jelitowego zaréwno u myszy plci zenskiej, jak i meskiej. Jednoczesnie
zaobserwowano negatywne skutki zdrowotne u obu pici, takie jak wystepowanie choroby niedokrwiennej serca.
Co wigcej, wykazano, ze pte¢ wplywa na metabolizm nikotyny i jej gtdéwnego metabolitu (kotyniny), przy czym
samice myszy metabolizuja nikotyne szybciej niz samce [21].

Stres psychiczny

Mikrobiota odpowiedzialna jest za modulacje integralno$ci bariery jelitowej, stanu zapalnego,
a takze synteze wielu zwigzkdéw, w tym hormonow i neuroprzekaznikow, takich jak serotonina, ktéra wptywa
m.in. na samopoczucie i sen [22]. Stres, zwlaszcza w formie przewleklej, moze powodowaé zwiekszong
przepuszczalno$é bariery jelitowej [23]. Dowody naukowe sugeruja, ze stres psychologiczny moze wptywaé na
zmiany w sktadzie mikrobioty, prowadzac m.in. do zmniejszenia liczebnosci bakterii z rodzaju Lactobacillus [22].

Badania sugeruja, ze mikrobiota jelitowa moze wplywaé na nastrdj, a stres pelni wazna rolg w tej zaleznosci,
modyfikujac sktad mikrobioty i prawdopodobnie przyczyniajac si¢ do zmian nastroju zwigzanych ze stresem [24].
Wobec tego przewlekly stres psychiczny moze by¢ zwigzany z wystepowaniem u cze$ci 0sob epizodow
depresyjnych i/lub lgkowych. Jednostki, ktore sg narazone na przewlekty stres i nie doswiadczaja z tego powodu
negatywnego wplywu emocjonalnego, uwazane sg za odporne na stres. Odporno$¢ na stres zalezy od wielu
czynnikow psychologicznych i biologicznych, w tym interakcji migdzy mikrobiota jelitowa, jelitem a mozgiem.
Metabolity drobnoustrojow wchodza w interakcje z nerwem blednym i wplywaja na rézne funkcje mézgu, w tym
uwalnianie hormonéw, sen i reakcje na stres [24,25].

Skutki psychologiczne zwigzane ze stresem mogg by¢ wynikiem zmienionego metabolizmu tryptofanu oraz
wigkszej podatno$ci na stresory [22]. Drobnoustroje jelitowe moga wptywacé na szlak tryptofanowo-kinureinowy,
co moze utrudniaé¢ przemiang tryptofanu w serotoning, skutkujac obnizonym poziomem serotoniny we Krwi
i potencjalnym rozwojem leku i depresji [25].

Dieta zachodnia

Dieta zachodnia charakteryzuje sie duzg zawarto$cig czerwonego miesa, tluszczu zwierzecego, stodyczy,
deseréw oraz produktow wysokoprzetworzonych i bogatych w sol, przy rownoczesnym ograniczeniu spozycia
$wiezych warzyw, owocow oraz niskotluszczowych produktoéw mlecznych [26]. Taki sposob zywienia,
w pofaczeniu z wysoka kalorycznos$ciag oraz niskim poziomem aktywnosci fizycznej, moze prowadzi¢ do
wystepowania przewlektego stanu zapalnego, co z kolei moze predysponowac¢ do rozwoju dietozaleznych choréb
niezakaznych, takich jak otylo$¢, cukrzyca, choroby serca czy nerek [26-28]. Ponadto, dieta bogata w tluszcz,



czerwone migso, rafinowane weglowodany, a uboga w ryby, owoce 1 warzywa moze mie¢ bezposredni wptyw na
uktad odpornosciowy, powodujac dysbioze [5].

Sktad diety wptywa na selektywny wzrost bakterii w jelitach, dlatego tez odpowiedni dobor jadtospisu jest
niezwykle istotny w ograniczeniu rozwoju nadwagi i otyto$ci oraz choréb metabolicznych [28]. Naukowcy pod
kierownictwem De Filippo przeprowadzili badania majgce na celu zrozumienie zwigzku migdzy nawykami
zywieniowymi dzieci z réznych populacji. Porownali oni sklad mikrobioty jelitowej dzieci europejskich
(Florencja, Wtochy), ktore spozywaly typowa zachodnia diet¢, z dieta dzieci z afrykanskiej wioski Boulpon
(Burkina Faso), ktore spozywaty produkty ubogie w thuszcze 1 biatko zwierzece, lecz bogate w skrobie, btonnik
pokarmowy i surowe warzywa. Badania wykazaty, ze w mikrobiocie jelitowej dzieci z Burkina Faso dominowaty
bakterie z rodzaju Bacterioidetes w stosunku do Firmicutes. Ponadto, u dzieci afrykanskich zaobserwowano
obecno$¢ unikalnych bakterii z rodzaju Prevotella i Xylanibacter, ktore posiadaja geny umozliwiajace hydrolizg
celulozy i ksylanu, ktorych nie stwierdzono w mikrobiomie dzieci europejskich. Dzieci z Burkina Faso w probkach
katu miaty réwniez wyzszy poziom krotkotancuchowych kwasow thuszczowych (ang. short-chain fatty acids,
SCFA) w porownaniu z dzie¢mi europejskimi. Badacze wskazuja na mozliwo$¢ ewolucji mikrobioty jelitowej
dzieci z afrykanskiej wioski w odpowiedzi na bogata w polisacharydy diete, co pozwolilo im na zwigkszenie
poboru energii z blonnika pokarmowego oraz jednoczesna ochrong¢ przed stanami zapalnymi i chorobami
okre¢znicy [29].

W innych badaniach prowadzonych na modelach zwierzecych oceniano wptyw dodatkéw do zywnos$ci na
sktad mikrobioty jelitowej oraz fizjologie gospodarza. Przyktadowo, u gryzoni dowiedziono, ze popularne dodatki
stosowane w produkcji zywno$ci przetworzonej, takie jak aspartam, acesulfam K czy sacharyna, moga
powodowac¢ przerost bakteryjny, zwiekszony potencjat prozapalny, zmiany sktadu mikrobioty oraz otytos¢. Warto
jednak podkresli¢, ze niezbgdne s3 dalsze badania majace na celu petne zrozumienie zwigzku migdzy stodzikami
a mikrobiota jelitowa [30]. Zauwazono réwniez, ze dieta bogatotluszczowa, zwlaszcza ta obfitujaca w nasycone
kwasy tluszczowe, moze sprzyja¢ zwigkszeniu masy ciata i skutkowac¢ rozwojem otylosci poprzez modyfikacje
sktadu mikrobioty, co prowadzi do wzrostu odzyskiwania energii z pozywienia. Ponadto wykazano, ze dieta
zachodnia predysponuje do wzrostu chorobotwoérczych bakterii Gram-ujemnych. Niekorzystny stosunek
Firmicutes do Bacterioidetes, w ktorym wystepuje przewaga Firmicutes nad Bacterioidetes, wigze sie¢ ze
zwigkszonym poborem energii z pozywienia o ok. 150 kcal/dobg, co moze przyczynia¢ si¢ do Wzrostu masy ciata
[31].

Konsumpcja alkoholu

Naduzywanie alkoholu predysponuje do powstawania chordb takich jak: depresja, stany lekowe, marskos¢
watroby czy alkoholowe zapalenie watroby [32], za$ mikrobiota jelitowa i jej metabolity zostaty zidentyfikowane
jako kluczowe czynniki wplywajace na patofizjologi¢ alkoholowej choroby watroby.

Przewlekte spozywanie alkoholu moze rowniez prowadzi¢ do niedozywienia poprzez obnizenie wchtaniania
sktadnikéw odzywczych, w tym wody, glukozy, aminokwasoéw, lipidow, witamin i sktadnikow mineralnych
w jelicie cienkim. W badaniach na modelu zwierzecym wykazano, ze u szczuré6w narazonych na umiarkowang
dawke alkoholu etylowego (réwna zawartosci alkoholu we krwi wynoszacej 0,04%) zostalo zahamowane
wchtanianie glutaminy, ktora jest waznym sktadnikiem odzywczym, stanowiacym gltéwne zrodito energii dla
enterocytow, a takze jest niezbedna do utrzymania integralnoéci nabtonka jelitowego [33]. Zmiany w mikrobiomie
jelitowym wplywaja takze na krazenie jelitowo-watrobowe kwasoéw zotciowych, a naduzywanie alkoholu moze
obnizy¢ wchtanianie sktadnikow odzywczych, co moze prowadzi¢ do niedoboréw m.in. witamin z grupy B,
witamin rozpuszczalnych w tluszczach, a takze cynku, wapnia i magnezu. Sugeruje to, ze nadmierna konsumpcja
alkoholu moze wptywaé niekorzystnie na bariere jelitows, powodujac zmiany w przepuszczalno$ci jelit oraz
w sktadzie mikrobioty jelitowej. Uszkodzona bariera jelitowa umozliwia przenikanie produktéw metabolizmu
bakterii do krwiobiegu, co moze wptywa¢ na indukcje stanu zapalnego [32,33]. Ponadto, naduzywanie etanolu
powoduje zaréwno jakosciowe, jak i ilosciowe zmiany w sktadzie taksonomicznym mikrobioty jelitowej, a takze
zapalenie btony $luzowej i zaburzenie bariery jelitowej. W wyniku nadmiernej przepuszczalnosci jelit dochodzi
do translokacji patogennych bakterii, produktow bakterii Gram-ujemnych oraz prozapalnych metabolitow do
krwiobiegu, co moze przyczynia¢ si¢ do zaostrzenia uszkodzenia watroby zwigzanego z naduzywaniem alkoholu
[34]. U ludzi epizodycznie spozywajacych duze ilosci alkoholu wzrasta liczebno$¢ szczepu Actinobacteria [35].
Przeanalizowano takze zmienno$¢ sktadu bakteryjnego jelit u pacjentow przewlekle spozywajacych duze ilo$ci



alkoholu w poréwnaniu z osobami spozywajacymi alkohol rzadko i okazjonalnie. Stwierdzono, ze pacjenci
regularnie spozywajacy napoje alkoholowe wykazywali obecnos¢ mikrobioty jelitowej z cechami zwigkszonego
stanu zapalnego, a dominujacymi typami bakterii byty: Clostridium, Holdemania (Firmicutes) oraz Sutterella
(Proteobacteria). Natomiast w ich mikrobiomie jelitowym zanotowano mniejsza liczbe bakterii z rodzaju
Facculibacterium, ktore sg uznawane za czynnik chronigcy przed chorobami zotadkowo-jelitowymi [34]. Ponadto
pojawiajg si¢ badania sugerujace, ze doustnie podawane probiotyki moga prowadzi¢ do zwickszenia poziomu
niektorych bakterii jelitowych, takich jak bifidobakterie i pateczki kwasu mlekowego. Takie zmiany moga
wplywaé na poprawe poziomu enzyméw watrobowych u pacjentow z tagodnym alkoholowym zapaleniem
watroby. Probiotykoterapia wykazuje takze pozytywne dziatanie psychotropowe na niepokoéj i depresje [36].

Aktywnos¢ fizyczna a mikrobiota

W badaniach na modelu zwierzgcym wykazano, ze gryzonie poddane dobrowolnym ¢éwiczeniom na
kotowrotku charakteryzowaty si¢ wysoka roznorodnosécia mikrobioty katowej, natomiast u szczuréw, ktore zostaty
poddane wymuszonym ¢wiczeniom na biezni, zaobserwowano wzrost liczby prozapalnych i patogennych bakterii
[37]. Wyniki te sugeruja, ze wymuszone i zbyt intensywne aktywnos$ci moga prowadzi¢ do zaostrzenia stanu
zapalnego, podczas gdy dobrowolne i umiarkowane ¢wiczenia moga dziata¢ ochronnie. Pozytywny wplyw
aktywnosci fizycznej na sktad mikrobiomu jelitowego mozna takze powigzaé ze zdrowsza dietg i wyzszym
spozyciem blonnika pokarmowego [37]. Wyniki badan przeprowadzonych na mlodszych populacjach sugeruja,
ze poziom aktywnosci i sprawnosci fizycznej wplywa na sktad mikrobiomu. U sportowcoéw zaobserwowano
mniejsza liczebno$¢ Bacteroidetes, natomiast wicksza Firmicutes. Ponadto u os6b uprawiajacych sport
i 0 prawidtowym wskazniku masy ciata (ang. body mass index, BMI), mieszacym si¢ w zakresie 18,5-24,9 kg/m?,
zaobserwowano wyzszy odsetek Akkermansia muciniphila, w poréwnaniu z grupa kontrolng charakteryzujaca si¢
wysokim BMI (> 25 kg/m?). Obecno$¢ Akkermansia muciniphila w mikrobiomie jelitowym wigze si¢ z
korzystnym wpltywem oraz nizszym ryzykiem otytosci i chorob metabolicznych. U dorostych osob z cukrzyca
typu 2 lub ze stanem przedcukrzycowym, ktorzy rozpoczeli regularng aktywnos¢ fizyczng, zaobserwowano wzrost
zawarto$ci bakterii Bacteroidetes. Dodatkowo u tych osob zaobserwowano spadek liczebnosci rodzaju
Clostridium i Blautia, a takze zmniejszenie ogdlnoustrojowych i jelitowych markeré6w stanu zapalnego, co
wskazuje na korzystne zmiany w sktadzie mikrobioty [12].

Wplyw diety Srédziemnomorskiej na mikrobiote jelitowa

Dieta $rodziemnomorska uchodzi za najzdrowszg diete na $wiecie, a w rankingu opublikowanym
w magazynie U.S. News & World Report zajmuje pozycje lidera od 6 lat. Glownym zadaniem diety
srédziemnomorskiej jest zmniejszenie ryzyka zachorowania na choroby cywilizacyjne, tj. choroby uktadu
krazenia, cukrzyca typu 2, przy réwnoczesnym promowaniu dlugowiecznosci i wptywie na poprawe jakosci zycia
[38]. Zasady diety opieraja si¢ na czestym spozywaniu petnoziarnistych produktow zbozowych, owocoéw, warzyw,
straczkoéw, a takze ryb i orzechow, natomiast umiarkowanym biatego migsa, jaj, naturalnych przetwordéw
mlecznych. Ograniczeniu podlega konsumpcja migsa czerwonego i produktéw wysokoprzetworzonych [38,39].

Dane literaturowe wskazujg, ze sposéb zywienia jest §cisle zwigzany z kompozycja mikrobiomu jelitowego,
a zmiany mikrobioty jelitowej s3 skorelowane ze stanem zdrowia. Srodziemnomorski model zywienia obfituje
m.in. w blonnik pokarmowy, polifenole oraz wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3, €O utrzymuje
réznorodng mikrobiote jelitows, zapobiegajac dysbiozie [40]. U zdrowych os6b zbilansowana dieta moze
zapewni¢ tworzenie dobrej mikrobioty bakteryjnej, gdzie wszystkie gatunki bakterii zyja we wzajemnej
rownowadze [5,40]. Badania wykazuja, ze przestrzeganie diety $rodziemnomorskiej prowadzi do wigkszej
obecnosci bakterii z rodzaju Bacteroidetes, Bifidobacterium, a takze SCFA. Zespot badawczy Nagpal i wsp.
przeprowadzit eksperymenty na myszach, majace na celu dalsza analiz¢ mikrobiomu jelitowego pod wplywem
diety $rodziemnomorskiej i zachodniej [41]. Model $rodziemnomorski wykazywat korzystny wpltyw na
réznorodno$¢ mikrobiomu w poréwnaniu z dietg zachodnig zastosowang u myszy, opierajacg si¢ na toju, smalcu,
maéle, jajach i dekstrynach. Stwierdzono, ze mikrobiom myszy karmionych dietg §rodziemnomorskg byt bardziej
zroznicowany w poréwnaniu z gryzoniami karmionymi dieta zachodnig. U myszy na zbilansowanej diecie
zwigkszyta sig liczebno$¢ Lactobacillus, Clostridium, Faecalibacterium i Oscillospira, natomiast zmniejszyta
Ruminococcus i Coprococcus. Wyniki te sg zgodne z badaniem przeprowadzonym na ludziach przez Pagliala
i wsp.,, w ktorym odkryto, ze mikrobiota jelitowa osob badanych po 3-miesigcznej interwencji dieta



$rodziemnomorskg obfitowata w bakterie z rodzaju Enterorhabdus, Lachnoclostridium i Parabacteroides.
Zwigkszyla si¢ u nich takze produkcja SCFA [41]. W badaniu przeprowadzonym z udzialem pacjentow z zespotem
metabolicznym karmionych dietg $rédziemnomorska lub tradycyjng wykazano, ze u pacjentow zywionych
W sposdb $rodziemnomorski zmniejszyla si¢ dysbioza jelitowa oraz zaobserwowano wzrost bakterii z rodzaju
Bifidobacterium, ktérym przypisuje si¢ mozliwe dzialanie przeciwnowotworowe [5]. Ponadto odnotowano
rowniez wplyw diety $rédziemnomorskiej na markery stanu zapalnego. W badaniu Ghosha i wsp. uczestniczyto
612 0s6b z 5 krajow europejskich (Polska, Wielka Brytania, Francja, Holandia i Wlochy). Wykazano, ze po 12-
miesi¢gczne]j interwencji dieta $rodziemnomorska u ochotnikow zmniejszyto si¢ stezenie markerow stanu
zapalnego, takich jak biatko C-reaktywne (ang. C-reactive protein, CRP) oraz interleukin — IL-17 i IL-2, przy
zwigkszeniu stgzenia cytokiny przeciwzapalnej (IL-10). Wiasciwosci przeciwzapalne diety srodziemnomorskiej
moga zapobiega¢ wystgpowaniu przewlektych chorob zapalnych, np. cukrzycy typu 1l [41].

Rola probiotykéw w odbudowie mikrobiomu

Dysbioza jelitowa okresla stan jako$ciowego i ilosciowego zaburzenia sktadu mikrobiomu jelitowego, co
oznacza zmniejszenie roznorodnosci i liczebnosci bakterii jelitowych, a co za tym idzie, redukcje petnionych przez
nie funkcji. Skutkiem zachwiania rownowagi jelitowej jest m.in. obnizenie odpornosci organizmu, wystapienie
chorob metabolicznych, zapalnych i autoimmunologicznych czy tez pogorszenie samopoczucia. Negatywny
wplyw na sklad ekosystemu bakteryjnego poza zachodnig dieta maja takze leki, takie jak antybiotyki,
niesteroidowe leki przeciwzapalne, inhibitory pompy protonowej, metformina, a takze zte nawyki dotyczace stylu
zycia [42,43].

Bioragc pod uwage istotno$¢ powigzania sktadowych osi mikrobiota-jelito-moézg, dysfunkcja
mikroorganizmow jelitowych zaburza interakcj¢ jelitowo-mozgowa i moze przyczyniac si¢ do réznych zaburzen
jelitowych, neurokognitywnych i psychiatrycznych. Dolegliwosci zwigzane z o$rodkowym uktadem nerwowym,
za posrednictwem osi jelitowo-mézgowej, tagodza psychobiotyki, ktére sa nowa klasa probiotykow. Stosowane
sa w celu poprawy funkcji zotadkowo-jelitowych, dziataja réwniez przeciwlgkowo i przeciwdepresyjnie.
Psychobiotyki sa skuteczne w leczeniu zaburzen neurodegeneracyjnych i neurorozwojowych. Stosowanie
psychobiotykdéw moze poprawi¢ czynno$¢ przewodu pokarmowego, zredukowaé objawy zaburzen ze spektrum
autyzmu, wspomoc funkcje motoryczne pacjentow z chorobg Parkinsona oraz funkcje poznawcze u pacjentow
z choroba Alzheimera. Badania wykazuja, ze dziatanie tagodzace objawy lgku i depresji jest osiagane dzigki
zahamowaniu stanow zapalnych i obnizeniu poziomu kortyzolu [44,45]. Probiotykoterapia ma na celu ochrong
integralnos$ci jelit, poprawe czynnosci jelit, promowanie funkcji btony §luzowej jelit i bariery krew-mézg oraz
wspieranie syntezy neurotroficznych czynnikéw pochodzenia moézgowego, ktére wzmacniaja przezycie
i réznicowanie neuronow.

Probiotyki moga stanowié terapie wspomagajaca leczenie chorob metabolicznych i psychiatrycznych [25].
Zgodnie z definicjg zaproponowang przez Swiatowg Organizacje Zdrowia, probiotyki sg drobnoustrojami, ktore
podawane w odpowiedniej ilosci wywieraja korzystny wpltyw na zdrowie gospodarza [43]. Do drobnoustrojow
probiotycznych zaliczaja si¢ bakterie kwasu mlekowego z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium, a takze
bakterie z rodzaju Lactococcus, Enterococcus i Streptococcus. Do produkcji preparatow probiotycznych oraz
zywnosci funkcjonalnej stosowane sg najczesciej szczepy bakterii kwasu mlekowego z rodzaju Bifidobacterium,
Lactobacillus, Lactococcus i Streptococcus [45].

Szczep bakteryjny uznawany jest za probiotyczny, jesli wykazuje aktywno$¢ i zywotno$¢ po dostaniu si¢ do
przewodu pokarmowego, pochodzi z mikrobiomu cztowieka, nie jest toksyczny, patogenny ani inwazyjny, a takze
posiada zdolno$¢ do przezycia w przewodzie pokarmowym i wykazuje potwierdzony badaniami klinicznymi
pozytywny wplyw na organizm cztowieka [45-47]. Prozdrowotne dziatania probiotyczne odnosza si¢ zazwyczaj
do jednego, doktadnie przebadanego szczepu, np. Lactobacillus plantarum 299v, ktéry regularnie stosowany
wspomaga leczenie zespotu jelita drazliwego, zmniejszajac dolegliwosci bolowe i wzdecia [46]. Kazdy probiotyk
powinien posiada¢ dokumentacje potwierdzajgcg jego prozdrowotne dziatanie [45,47]. Ponadto, dzialanie
probiotyku wspomagaja prebiotyki, ktore sa nietrawionymi sktadnikami zywno$ciowymi stymulujgcymi wzrost
i aktywno$¢ drobnoustrojow, a dzigki fermentacji w przewodzie pokarmowym staja si¢ pozywka do wzrostu
mikroflory probiotycznej [47].

Mikrobiota jelitowa jest modulowana przez probiotyki i prebiotyki oraz wykazuje zdolno$¢ do interakcji
z ludzkim organizmem, co stanowi Sposob na zapobieganie niektorym chorobom. Nalezy jednak podkresli¢, ze



skutecznos$¢ danego probiotyku zaleze¢ bgdzie od suplementowanego szczepu [48]. Na rycinie 1 przedstawione
zostaly czynniki majace zardwno pozytywny, jak i negatywny wplyw na mikrobiote jelitowa.
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Rycina. 1. Czynniki wplywajace pozytywnie i negatywnie na mikrobiote jelitowa
Opracowanie wlasne na podstawie: [5,12,20,22,25,32,33,36,37,40,41,44,47].

Podsumowanie

Mikrobiota jelitowa pelni istotne funkcje w organizmie gospodarza. Odpowiada m.in. za odpowiednig

odpornos¢, zachowanie, dobre samopoczucie, syntez¢ witamin, procesy trawienia i wchlaniania. Stanowi takze
barierg jelitowa, ktora przy niesprzyjajacych warunkach moze sta¢ si¢ przepuszczalna dla bakterii patogennych.
Czynnikami negatywnie wplywajacymi na stan mikrobiomu i powodujacymi zmniejszenie bogactwa genomu
drobnoustrojow jelitowych oraz zmniejszong réznorodno$¢ rodzajowa i gatunkows sg m.in. dieta zachodnia,
przewlektly stres, palenie papieroséw, konsumpcja alkoholu czy tez przyjmowanie lekow, takich jak antybiotyki,

niesteroidowe leki przeciwzapalne czy inhibitory pompy protonowej. Korzystny wptyw na sklad bakterii

jelitowych moze mie¢ zbilansowana dieta, aktywno$¢ fizyczna, a takze probiotykoterapia, ktora pod warunkiem
dobrania odpowiedniego szczepu do potrzeb danego organizmu powinna wykazywac¢ pozytywne dziatanie dla

zdrowia.
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Zywienie w schizofrenii z uwzglednieniem roli mikrobioty jelitowej

Borecka Magdalena?, Mikolajezyk Klaudia®
tUniwersytet Medyczny w Lublinie, Wydziat Biomedyczny

Streszczenie)

W ostatnich latach zauwazalny jest wzrost zainteresowania dieta w kontekscie leczenia pacjentéw z chorobami
uktadu nerwowego. W licznych publikacjach naukowych omawiana jest rola mikrobioty jelitowej i jej
oddziatywanie na stan psychiczny pacjentow. Sugeruje si¢, ze dysbioza jelitowa, spowodowana m.in.
nieprawidtowym funkcjonowaniem bariery jelitowej, moze negatywnie wplywaé na pracg osrodkowego uktadu
nerwowego. Pacjenci z rozpoznana schizofrenia sa obarczeni ryzykiem nadwagi lub otyloSci z uwagi na
przewlekte przyjmowanie lekow pobudzajacych taknienie, a takze wystgpowanie chordb uktadu sercowo-
naczyniowego oraz zaburzen metabolicznych, m.in. cukrzycy typu II. Prawidlowo zaplanowana dietoterapia,
wspomagana suplementacjg odpowiednimi szczepami bakteryjnymi, moze by¢ istotnym elementem leczenia
pacjentow chorych na schizofrenig, a takze stanowi¢ czynnik prewencyjny przed wystapieniem powiktan.

Stowa kluczowe: odzywianie, schizofrenia, mikrobiota jelitowa, 0§ mézgowo-jelitowa

Nutrition in schizophrenia considering the role of gut microbiota

Borecka Magdalena?, Mikolajczyk Klaudia®
!Medical University of Lublin, Faculty of Biomedical

In recent years, there has been a noticeable increase in interest in the diet in treating patients with nervous system
diseases. The role of the gut microbiota and its influence on patients’ mental health is discussed in numerous
scientific publications. It has been suggested that intestinal dysbiosis caused by intestinal barrier malfunction may
adversely affect patients’ central nervous system. Patients diagnosed with schizophrenia are at increased risk of
being overweight or obese because of their chronic intake of appetite-stimulating drugs. In addition, they may
have cardiovascular and metabolic diseases, such as type Il diabetes. Properly planned diet therapy supported by
supplementation with appropriate bacterial strains may be an effective element in the treatment of schizophrenia
patients. This may also be a preventive factor against complications.

Keywords: nutrition, schizophrenia, microbiota, gut-brain axis
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Ogdlny zarys choroby — epidemiologia, rozpoznanie, czynniki etiologiczne

W ostatnich latach zauwazalny jest wzrost zainteresowania dieta dedykowana osobom z zaburzeniami
psychicznymi, w tym pacjentom z rozpoznang schizofrenia. Zwraca si¢ uwagge na wysokie ryzyko powiktan chordb
sercowo-naczyniowych oraz metabolicznych u tych pacjentow. Dodatkowo, coraz czesciej mowi si¢ o wplywie
mikrobiomu jelitowego na stan psychiczny. Nieprawidlowe funkcjonowanie osi jelitowo-moézgowej i bariery
jelitowej moze prowadzi¢ do zaburzen o podtozu psychicznym zwigzanych ze stanem zapalnym [1].

Wedhig Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Organization, WHO) ponad 21 mIn 0séb na
$wiecie zmaga si¢ ze schizofrenig. Choroba ta prowadzi do zaburzen sprawno$ci psychospotecznej, ktore roznig
si¢ stopniem nasilenia u pacjentow, a takze zwickszonego ryzyka zdrowotnego i przedwczesnego zgonu [2].

Pierwsze objawy schizofrenii pojawiaja si¢ w poznym okresie adolescencji i u mtodych dorostych.
Rozpoznanie stawia si¢ w oparciu o aktualny system klasyfikacyjny DSM-V (ang. Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders), a takze ICD-11 (ang. International Classification of Diseases). Zgodnie z ICD-11,
aby zdiagnozowac schizofrenie, nalezy stwierdzi¢ obecnos$¢ jednego z nastgpujacych objawow:

- urojenia przesladowcze lub ksobne,

- omamy shuchowe, ktéore méwig albo dyskutujg migdzy soba o chorym w trzeciej osobie, albo regularnie

komentuja jego zachowanie,

- pseudoomamy stuchowe pochodzace z jakiejkolwiek czeSci ciata,

- absurdalne i nietypowe urojenia,

- uwidocznienie mysli, ugtosnienie mysli, przesytanie mysli [3].

W przypadku braku wystepowania powyzszych objawow, rozpoznanie mozna postawi¢ w oparciu o wystgpowanie
dwoch z ponizej wymienionych symptomow:

- wspotistnienie urojen i omaméw odmiennych od wymienionych wyzej typowych dla schizofrenii oraz

wystgpowanie mysli nadwartosciowych w zamian za urojenia,

- objawy katatoniczne,

- objawy negatywne (apatia, abulia, alogia, zobojetnienie emocjonalne, wycofanie spoteczne),

- zakldcenia myslenia i mowy w postaci rozkojarzenia, przerw, neologizmow, wtracen w toku myslenia [3].
Wsrdéd czynnikow ryzyka zachorowania na schizofrenie wyrdznia si¢ czynniki genetyczne, spoteczne oraz
srodowiskowe. Choroba ujawnia si¢ u osob predysponowanych genetycznie po wystapieniu czynnika
srodowiskowego, np. w wyniku zazywania substancji psychoaktywnych, takich jak kanabinole oraz stymulanty —
amfetamina i jej pochodne. Dodatkowo czeste sieganie po marihuang czy haszysz rowniez moze prowadzi¢ do
wystgpienia wezesnych objawow choroby [4].

Zgodnie z koncepcja neurorozwojowa, znaczacg role odgrywaja czynniki zaklocajace prawidtowy rozwoj
moézgu w okresie prenatalnym i postnatalnym. Mogg by¢ to czynniki takie jak zakazenia wirusowe lub bakteryjne
w okresie cigzy, zwlaszcza w 1 i |1l trymestrze, a takze powiklania cigzowe, tj. cukrzyca cigzowa, krwawienia,
konflikt serologiczny, przedwczesny pordd oraz niska masa urodzeniowa dziecka. Ponadto, u pacjentow
przewlekle narazonych na sytuacje stresowe, np. o podtozu rodzinnym, czgéciej obserwuje si¢ hawroty psychoz
schizofrenicznych [4-6].

Ryzyko powiklan u pacjentéw chorych na schizofrenie

Osoby chorujace na schizofreni¢ sa szczegodlnie narazone na rozwoj innych schorzen somatycznych.
Stwierdza si¢ U nich zwigkszone ryzyko wystapienia zespotu metabolicznego, ktory obejmuje: otyto§¢ brzuszna,
nadcisnienie tetnicze, hiperglikemi¢ oraz nieprawidlowy profil lipidowy w badaniach laboratoryjnych. Czgsto
pacjenci ze schizofrenig borykaja si¢ z nadwaga lub otytoscia [2].

Jedna z przyczyn nadmiernej masy ciata s3 m.in. leki farmakologiczne stosowane przewlekle, ktore moga
pobudza¢ taknienie i prowadzi¢ do zwiekszonego przyjmowania pokarmow. Dodatkow0, towarzyszace chorobie
doznania, takie jak lgk, przygnebienie, wplywaja na zwiekszenie spozycia jedzenia. Pacjentom psychiatrycznym
z nadwaga lub otyloscig rekomenduje si¢ stopniowa redukcje wyjsciowej masy ciata o 5-10%. Zaktada sig, ze
optymalne tempo redukcji masy ciata powinno wynosi¢ od 0,5-1,0 kg/tydzien przez pierwsze 3-6 miesigcy terapii.
U takich oséb wdrozenie diety redukcyjnej jest konieczne i obejmuje ograniczenie spozycia kalorii, modyfikacje
dotychczasowej diety, a takze wlaczenie odpowiednio dobranej do mozliwosci chorego aktywnosci fizyczne;j.
Ponadto, pacjenci ze schizofrenia sa w grupie zwigkszonego ryzyka zgonu na skutek chordb sercowo-
naczyniowych (ang. cardiovascular disease, CVD). Zwazajac na mozliwo$¢ wystapienia wspomnianych
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zaburzen, istotne jest zadbanie o codzienna diete pacjentow psychiatrycznych w celu minimalizacji i zapobiegania
powiklaniom zwigzanym z chorobg oraz dtugotrwatemu przyjmowaniu lekéw przeciwpsychotycznych [7].

Zywienie pacjentéw chorych na schizofrenie

W procesie leczenia pacjentéw psychiatrycznych dietetyk moze zaproponowaé rdzne warianty diety
o obnizonej kalorycznos$ci. Wartos¢ odzywcza diety niskokalorycznej okresla si¢ na podstawie rzetelnego
wywiadu zywieniowego z chorym, uwzgledniajac: wiek, pte¢, aktualny stan zdrowia, aktywno$¢ fizyczna,
indywidualng motywacj¢ oraz preferencje zywieniowe. Z uwagi na brak konkretnych zalecen zywieniowych
dedykowanych chorym na schizofrenie, u ktorych wystepuje ryzyko zespotu metabolicznego i powiktan na tle
sercowo-naczyniowym, nalezy opiera¢ si¢ na rekomendacjach Polskiego Towarzystwa Dietetykow (PTD),
skierowanych do pacjentow z nadwaga i otyloScia, cukrzyca oraz na zaleceniach dotyczacych postgpowania
dietetycznego w kardiologii u 0s6b dorostych [8-10].

Makroskladniki w diecie chorych na schizofreni¢

Ilo§¢ biatka w diecie powinna stanowi¢ od 15 do 30% dziennego zapotrzebowania energetycznego.
W odpowiednio skomponowanej diecie uwzglednia si¢ zarowno biatko zwierzece, jak i roslinne. Rekomendowane
zrddia biatka pochodzenia zwierzgcego obejmuja: jaja, mleko i produkty mleczne, migso (w tym ryby i drob). Do
biatek pochodzenia roslinnego, charakteryzujacych si¢ wysoka warto$cig odzywcza, zalicza si¢ produkty zbozowe,
takie jak jeczmien, owies, kukurydza, makaron, ryz oraz kasze gruboziarniste, a takze bialka z nasion roslin
straczkowych, takich jak soja, soczewica, fasola, groch, oraz biatka z orzechow (np. orzechy wtoskie, nerkowca).
Ponadto w diecie pacjentow psychiatrycznych zaleca si¢ uwzglednianie produktow pochodzenia zwierzgcego
o niskiej zawartosci thuszczu (migso i jego przetwory, mleko i jego przetwory) [10].

Thuszecz pokarmowy stanowi przede wszystkim zrodto energii niezbednej do prawidtowego rozwoju
1 utrzymania funkcji zyciowych organizmu. Pacjenci z rozpoznang schizofrenig sa obcigzeni ryzykiem CVD,
dlatego tez zgodnie ze standardami PTD, w profilaktyce i leczeniu CVD zaleca si¢ ograniczenie podazy ttuszczu
ogotem ponizej 30% catkowitego zapotrzebowania energetycznego. Zawarto$¢ nasyconych kwasow thuszczowych
powinna wynosi¢ ponizej 7% dziennej podazy energii, jednonienasyconych kwasow thuszczowych do 20%,
natomiast wielonienasycone kwasy tluszczowe (WNKT) powinny stanowi¢ ok. 6-10% warto$ci energetycznej
diety. Kwasy tluszczowe typu trans nalezy ograniczy¢ do minimum. W diecie nalezy zwroci¢ uwage na zawarto$é
cholesterolu, ktorego podaz powinna by¢ mniejsza niz 300 mg/dobe [10].

Wedhug wytycznych dotyczacych postepowania dietetycznego w Kardiologii, PTD zaleca spozycie od 250
do 500 mg/dobe WNKT z rodziny omega-3: kwas eikozapentaenowy (ang. eicosapentaenoic acid, EPA) i kwas
dokozaheksaenowy (ang. docosahexaenoic acid, DHA). Gtownymi zrédtami tych kwasoéw sa ryby morskie, takie
jak $wiezy toso$, wedzona makrela, $ledZ oraz halibut, a takze produkty pochodzenia roslinnego, np. orzechy
wloskie, siemi¢ Iniane, nasiona chia. Kwasy tluszczowe omega-3 stanowia czynnik protekcyjny CVD, dzigki
wilasciwos$ciom przeciwzakrzepowym, przeciwzapalnym, antyarytmicznym, a takze zdolnosci do obnizania
stezenia triglicerydéw zaréwno na czczo, jak i po positku [10].

W diecie pacjentéw z rozpoznang schizofrenig istotne jest uwzglednienie fitosteroli, ktore sg uwazane za
czynnik prewencyjny CVD. Zrédtami steroli ro§linnych sa m.in. otreby ryzowe, oleje (kukurydziany, sezamowy,
stonecznikowy), orzechy oraz rosliny straczkowe. Pacjentom z zaburzeniami gospodarki lipidowej zaleca si¢
wigczenie do diety zywnoéci funkcjonalnej, wzbogaconej w sterole/stanole rolinne, takie jak margaryny migkkie,
fermentowane napoje mleczne. Rekomendowana dzienna podaz steroli/stanoli roslinnych, przy ktérej widoczny
jest efekt obnizenia frakcji cholesterolu LDL (ang. low-density lipoprotein), wynosi 2 g [10].

Zawarto$¢ weglowodanow w diecie nalezy oszacowac indywidualnie dla kazdego pacjenta w oparciu
o aktywnos¢ fizyczng, stan odzywienia i preferencje zywieniowe. Nalezy pamigta¢, ze u osdéb z rozpoznang
schizofrenig wystepuje podwyzszone ryzyko cukrzycy typu II, dlatego weglowodany odgrywajg istotng role
w diecie. Gtéwnymi zrodtami weglowodanow ztozonych bogatych w btonnik pokarmowy w diecie powinny by¢:
suche nasiona ro$lin strgczkowych (soczewica, ciecierzyca, fasola czerwona, fasola biata, fasolka szparagowa,
groch, bob, soja), produkty z petnego ziarna, takie jak petnoziarniste pieczywo, makarony z mak razowych, kasze
gruboziarniste (gryczana, jeczmienna pgczak, bulgur, jaglana), ryz (brazowy, dziki), otrgby (pszenne, zytnie,
orkiszowe), a takze warzywa i owoce. Rekomendowane dzienne spozycie blonnika wynosi co najmniej 14 g/1000
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keal diety lub 25 g w diecie kobiet i 38 g w diecie mezczyzn. Nalezy takze podkresli¢, ze dodatkowe wprowadzenie
7 g btonnika do diety wiaze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka rozwoju CVD 0 9% [10-13].

Mikroskladniki w diecie chorych na schizofrenie

Planujagc postgpowanie dietetyczne dla pacjentow z zaburzeniami psychicznymi, w tym dla osob
z rozpoznang schizofrenia, istotne bedzie uwzgle¢dnienie sktadnikow odzywcezych, ktore wykazujg pozytywny
wplyw na dziatanie uktadu nerwowego [13,14].

Witamina B, jest niezbedna do prawidtowego przekazywania impulséw nerwowych, dlatego tez jej niedobor
w diecie moze by¢ przyczyna zaburzeh zarowno W osrodkowym, jak i obwodowym uktadzie nerwowym. Brak
odpowiedniej podazy tiaminy moze prowadzi¢ do ,,akumulacji kwasu mlekowego” w organizmie, wynikajacej
z ograniczonej aktywnos$ci kompleksu dehydrogenazy pirogronianowej, ktorego koenzymem jest tiamina.
Dodatkowo tiamina jest niezbedna do syntezy jednego z neuroprzekaznikéw — acetylocholiny. Zrédtem witaminy
B1 w diecie sg m.in. produkty zbozowe, migso wieprzowe oraz orzechy, np. makadamia [13-16].

W diecie pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi nalezy uwzglgdni¢ produkty bogate w witaming Biy
(kobalamina), takie jak mieso, ryby, jaja, nabiat oraz produkty fortyfikowane w ten sktadnik. Witamina B bierze
udzial w syntezie neurotransmiterow (serotoniny i dopaminy), ktore petnia role w przekazywaniu sygnatow
miedzy neuronami. Dodatkowo kobalamina jest sktadnikiem ostonek mielinowych. Jej przewlekty niedobor
w diecie uposledza wydzielanie wspomnianych neurotransmiterdw, co pogarsza stan psychiczny pacjentow
i nasila objawy. Niedobor witaminy B1, moze prowadzi¢ do zaburzen pamieci oraz demencji, a takze niepokoju
psychoruchowego i zmian osobowosci [14,15].

Witamina By (witamina Bi1), znana jako kwas foliowy, wystepuje gtéwnie w ciemnozielonych warzywach
lisciastych, warzywach kapustnych, straczkach, podrobach, jajach oraz produktach fortyfikowanych w te
witaming. Kwas foliowy peti wiele istotnych funkcji w organizmie cztowieka, takich jak metabolizm kwasoéw
nukleinowych, synteza zasad purynowych i pirymidynowych, fosfolipidow, nukleotydéw i biatek. Niedobor
kwasu foliowego moze prowadzi¢ do uszkodzen neurologicznych, a ograniczone spozycie produktow bogatych
w te witaming moze przyczyniac si¢ do rozwoju depres;ji i atrofii mézgowe;j. Nalezy zaznaczy¢, ze u jedne;j trzeciej
pacjentow z zaburzeniami psychicznymi stwierdza si¢ takze niedobor omawianej witaminy [14,15].

Witamina Bs jest jedng z najistotniejszych witamin suplementowanych u pacjentow z rozpoznang
schizofrenig. Zrédlem tej witaminy w diecie sa migso (W tym ryby), produkty petnoziarniste, orzechy, nasiona
oraz warzywa i owoce. Witamina Bs; jest niezbedna do prawidtowego funkcjonowania osrodkowego
i obwodowego uktadu nerwowego. Dieta uboga w produkty zawierajgce te witaming moze prowadzi¢ do
wystgpowania u chorych przygnebienia, objawdw depresji, utraty lub zaburzen pamieci [14,15].

Witamina B; (witamina H) wystepuje powszechnie w zywnos$ci zarowno pochodzenia zwierzecego, jak
i roslinnego. W celu unikniecia niedoborow tej witaminy, wazne jest wigczenie do codziennej diety produktow
takich jak orzechy wiloskie, migso, jaja, warzywa i owoce. Niedoboér witaminy B7 moze negatywnie wptywac na
uktad nerwowy, prowadzac do wystgpowania stanéow depresyjnych, lekowych, halucynacji oraz nadwrazliwosci
czuciowej u pacjentow [14,15].

Wisréd witamin, o ktorych podaz nalezy szczegodlnie zadbaé, tworzac plan zywieniowy dla chorych
z zaburzeniami psychicznymi, wymienia si¢ te o dzialaniu antyoksydacyjnym, takie jak witamina A, C, E.
W polgczeniu z innymi substancjami o dziataniu przeciwutleniajgcym, obecnymi w codziennej diecie
w kolorowych warzywach i owocach (polifenole, beta-karoten), neutralizujg dziatanie reaktywnych form tlenu,
tzw. wolnych rodnikow, ktére prowadza do zaniku neurondéw i uszkodzenia struktury tkanki nerwowej [16].

Jedng z wazniejszych witamin, ktéra powinna zosta¢ uwzgledniona w diecie pacjentdw z rozpoznang
schizofrenig, jest witamina D. Wykazuje ona dziatanie plejotropowe, a jej niedobor jest powszechny w populacji
polskiej. Warto zaznaczy¢, ze niedobory tej witaminy odnotowuje si¢ rowniez w dobrze nastonecznionych
regionach §wiata. Sugeruje si¢, ze nieodpowiednia podaz witaminy D w okresie prenatalnym i wczesnym
dziecinstwie moze by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju schizofrenii. Dodatkowo zaobserwowano zwiazek mig¢dzy
rozpoznawaniem schizofrenii a narodzinami w okresie zimowo-wiosennym, ktéry wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem
niedoboru witaminy D. Ponadto wskazuje si¢, ze czgsto$¢ wystgpowania schizofrenii jest wyzsza w potnocnych
regionach globu [14,16-18]. Doktadny mechanizm dziatania witaminy D w kontek$cie chorob uktadu nerwowego
nie jest w petni poznany. Wiadomo jednak, ze witamina D jest niezbedna do aktywacji ekspresji hydroksylazy
tyroksyny — enzymu, ktory bierze udziat w syntezie neuroprzekaznikoéw, w szczegdlnosci dopaminy, oraz ekspresji
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czynnikdbw neurotroficznych. Warto zaznaczyé, ze tradycyjna dieta pokrywa okoto 20% dziennego
zapotrzebowania na t¢ witaming, dlatego oprocz wilaczania do diety produktéw bedacych jej zrodtem, takich jak
tran, tluste ryby morskie (np. toso$, makrela, $ledz), mleko i nabial w mniejszych ilosciach, nalezy dbac
0 odpowiednig synteze skorng witaminy D, a takze rozwazy¢ suplementacje przez caty rok [14,16-19].

W diecie 0s6b z chorobami uktadu nerwowego, w tym schizofrenia, nalezy uwzgledni¢ wspomniane
wcezesniej] WNKT omega-3. Kwasy te, w szczegolnosci EPA oraz DHA, s3 niezbedne do prawidlowego
funkcjonowania nie tylko uktadu sercowo-naczyniowego, ale rowniez osrodkowego uktadu nerwowego. Wsrod
pozytywnych dziatan omawianych kwasow w kontekscie uktadu nerwowego wyrdznia si¢: redukcje stresu
oksydacyjnego i hamowanie apoptozy komoérek nerwowych, wspomaganie mielinizacji widkien nerwowych,
tworzenie polaczen synaptycznych oraz utrzymywanie neuroplastycznosci mézgu. Wymienione funkcje
przyczyniaja si¢ do zmniejszenia ryzyka wystapienia zmian otepiennych oraz pogorszenia zdolnosci
intelektualnych [14,16,19].

Rekomendowane modele diet dla pacjentéw chorych na schizofrenie

Biorac pod uwagg ryzyko pojawienia si¢ powiklan u chorych z rozpoznang schizofrenia, takich jak
zwigkszone ryzyko zgonu z powodoéw CVD, a takze czgste wspotwystepowanie nadwagi i otylo$ci oraz wiazacych
si¢ z nimi zaburzen metabolicznych, PTD rekomenduje stosowanie diety $srodziemnomorskiej [1].

Dieta $rodziemnomorska bazuje na $wiezych warzywach, w tym roslinach straczkowych i owocach, ktore
stanowig cenne zrodto witamin, sktadnikow mineralnych i blonnika pokarmowego. Produkty zalecane w tej diecie
obejmuja rowniez petnoziarniste produkty zbozowe, oleje, w szczegolnosci oliwe z oliwek oraz migso ryb.
W diecie $rodziemnomorskiej ogranicza si¢ spozycie czerwonego miesa, petnotlustych produktow mlecznych
i alkoholu (z wyjatkiem umiarkowanych ilo$ci czerwonego, wytrawnego wina, spozywanego Wraz z positkiem).
Ponadto, oprocz diety, istotnym elementem stylu zycia zalecanym w diecie $rédziemnomorskiej jest regularna
aktywnos¢ fizyczna [1,8-10].

W kontekscie chorob o podtozu neurologicznym, warto wspomnie¢ o modelu zywieniowym dedykowanym
pacjentom z rozpoznanymi chorobami uktadu nerwowego. Zaproponowany model zywieniowy taczy elementy
diety $rodziemnomorskiej oraz diety DASH (ang. Dietary Approaches to Stop Hypertension), ktora dedykowana
jest pacjentom z nadci$nieniem tetniczym. Potgczenie tych dwoch modeli zywieniowych, znane rowniez jako dieta
MIND (ang. Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative Delay), charakteryzuje si¢ potwierdzonym
dziataniem neuroprotekcyjnym. Dieta MIND opera si¢ na 15 grupach produktoéw, w tym warzywach lisciastych,
a takze innych warzywach, orzechach, owocach jagodowych, nasionach roslin strgczkowych, produktach
petnoziarnistych, migsie drobiowym, owocach morza i rybach, oliwie z oliwek oraz winie. Z kolei czerwone
mieso, tluste sery, masto i margaryna, ciasta oraz stodycze, a takze produkty smazone i typu fast food nalezy
z diety wykluczy¢. Co istotne, zatozenia diety MIND uwzgledniajg sposob przygotowania migsa, zwracajac uwage
na unikanie smazenia. Ponadto autorzy zalecaja spozywanie 5 porcji orzechow tygodniowo w przeciwienstwie do
diety $rodziemnomorskiej, ktora sugeruje spozycie 3 porcji tygodniowo. Stosowanie wspomnianego modelu
zywieniowego u pacjentow z chorobami uktadu nerwowego moze pozytywnie wpltywac¢ na objawy choroby,
szczegolnie na poprawe funkcji poznawczych [20,21].

Rola mikrobioty jelitowej

Przewod pokarmowy czlowieka jest zamieszkaly przez miliony mikroorganizméw, w tym 1000 gatunkow
bakterii tlenowych i beztlenowych, ktore znajduja si¢ gtownie w jelitach [22]. Mikroorganizmy te, wiaczajac
bakterie, archeony, wirusy i eukarionty, stanowia mikrobiote jelitowa. Oprocz jelit, mikrobiota wystgpuje rowniez
w drogach oddechowych, rozrodczych, na skorze, wtosach i w drogach moczowych [23].

Mikrobiota jelitowa cztowieka ulega nieustannym przemianom w trakcie zycia, a jej sktad zaczyna sie
ksztattowad juz w czasie zycia ptodowego i porodu, a nastepnie rozwija si¢ i dostosowuje w zaleznosci od sposobu
karmienia i diety w kolejnych lata zycia [23,24]. Sktad mikrobioty jelitowej jest unikalny dla kazdej osoby i moze
zosta¢ okreslony na podstawie badan opierajacych sie na technologii sekwencjonowania nowej generacji (ang.
next generation sequencing, NGS). Mikrobiota petni kluczowa role w wielu procesach fizjologicznych, w tym
trawieniu i wykorzystaniu energii z pozywienia. Ponadto, odgrywa istotna funkcj¢ w tworzeniu ochronnego $luzu
w nabtonku jelitowym, ktéry tworzy barier¢ jelitowa. Mikrobiota petni rowniez wzajemnie uzupetniajace si¢
funkcje, takie jak funkcja troficzna i immunologiczna. Niektore bakterie probiotyczne produkuja mucyny, ktore
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odpowiadaja za ochrong bariery jelitowej przed patogenami i toksynami, zapobiegajac ich przenikaniu do uktadu
krazenia i watroby [23].

Bariera jelitowa

Bariera jelitowa petni kluczowa rol¢ w kontroli interakcji pomiedzy organizmem gospodarza a czynnikami
srodowiska zewnetrznego [21]. Podstawowe procesy fizjologiczne regulowane przez bariere jelitowa obejmuja:

- transport niezbednych do utrzymania funkcji zyciowych plynow, elektrolitow oraz substancji odzywczych,

- hamowanie wchlaniania substancji toksycznych, patogenéw oraz potencjalnie immunogennych czasteczek,

- koordynowanie pracy uktadu immunologicznego, hormonalnego oraz nerwowego [21,23].
Na funkcje bariery jelitowej moze wptywac wiele czynnikow w sposob bezposredni lub posredni, w tym:

- stres psychologiczny,

- cytokiny prozapalne,

- zaburzenia sktadu mikrobioty jelitowej,

- infekcje,

- intensywne ¢wiczenia,

- stres termiczny,

- uzywki,

- leki (zwlaszcza niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) i antybiotyki) [1,21,23].
Aktywacja osi podwzgorze-przysadka-nadnercza (ang. hypothalamic-pituitary-adrenal axis, HPA) prowadzi do
wydzielania kortyzolu, ktory aktywuje mastocyty uwalniajace ze swoich ziarnistosci enzymy zdolne do trawienia
biatkowych elementow strukturalnych bariery jelitowej. Rownolegle dochodzi do uwalniania noradrenaliny, ktora
moze przyczynia¢ si¢ do wzrostu populacji patogennych bakterii w swietle jelita, ktore z kolei moga przenikaé do
komorek nabtonka jelitowego poprzez indukowanie produkcji autoinduktorow wzrostu. Takie zmiany wptywaja
na integralno$¢ bariery krew-modzg, co w konsekwencji moze prowadzi¢ do jej dysfunkcji. Regulacja sktadu
mikrobioty jelitowej wydaje si¢ by¢ obiecujacym podejsciem do przywracania integralno$ci bariery krew-mozg
oraz zachowania prawidtowego funkcjonowania o$rodkowego uktadu nerwowego [1,21].

W ostatnich latach prowadzone sg badania, ktore sugeruja role stresujacych doswiadczen z okresu
dziecinstwa w etiologii schizofrenii. Stres moze mie¢ niekorzystny wplyw na zmiany w profilu mikrobioty
jelitowej, co z kolei moze prowadzi¢ do obnizenia aktywnosci mikrogleju, bedacego jednym z czynnikow
mogacych przyczynia¢ sie do zaburzen w procesach tworzenia i eliminacji synaps [22]. Ponadto, czynniki
stresogenne wystepujace w pozniejszym zyciu moga zwigkszac ryzyko wystapienia schizofrenii lub przyczynia¢
si¢ do nawrotu choroby. Okres wczesnego dziecinstwa odgrywa takze kluczowa role w konteks$cie zywienia.
Wykazano bowiem, ze karmienie piersig oraz jako$¢ diety w pierwszych latach zycia maja znaczny wptyw na
funkcje poznawcze w podzniejszym okresie [1,21]. Zmiany wystepujace w mikrobiocie jelitowej w zaleznosci od
sposobu karmienia przedstawiono na Rycinie 1 [23].

Noworodek
karmiony piersia

Noworodek karmiony = Inne
mlekiem zastepczym A. ~ L [ Proteobacteria
1 Actinobacteria
Dziecko odstawione it Bacteroidetes

od piersi LIk B Firmicutes

Dziecko niekarmione
piersig

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Rycina. 1. Zmiana mikrobioty jelitowej przez pierwsze dwa lata zycia [23]
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Warto zauwazy¢, ze sktad mikrobioty osob, ktore cierpia na schizofreni¢, ro6zni si¢ od mikrobioty osob
zdrowych. W literaturze mozna znalez¢ informacje na temat grupy tzw. wysokiego ryzyka, w ktorej obserwuje si¢
zwigkszong liczebnoé¢ bakterii z rz¢du Clostridiales, Lactobacillales i Bacterioidales, co sugeruje mozliwos¢
zwigkszonej produkcji krotkotancuchowych kwasow tluszczowych (ang. short-chain fatty acids, SCFA)
u chorych. U os6b z pierwszym epizodem psychozy stwierdza si¢ podwyzszong liczebno$¢ bakterii z rodziny
Lactobacillaceae [22].

Dysbioza jelitowa u pacjentow wiaze si¢ z gorsza odpowiedzig na leczenie. U 0s6b z pierwszym epizodem
schizofrenii obserwuje si¢ zmniejszong liczebnos¢ bakterii z grupy Bifidobacterium, Escherichia coli,
Lactobacillus, Lachnospiraceae, Ruminicoccaceae, Bacteroides oraz zwickszong z gatunku Clostridium
coccoides [22].

W dotychczasowych badaniach pojawiaja si¢ jednak rozbieznosci, ktdre prawdopodobnie wynikaja z analizy
probek pobranych na roznych etapach choroby, uwzgl¢dniajac proces neurorozwojowy. Omawiane réznice moga
odzwierciedla¢ rozne wzorce zywieniowe, a takze obecnos$¢ wspolistniejacych chordb. Warto rowniez zauwazycé,
ze permanentnie dysfunkcjonalna bariera jelitowa stanowi znaczne zagrozenie dla bariery krew-mozg [23].

Psychobiotyki
Psychobiotyki to inaczej zywe szczepy bakteryjne, ktore wywieraja pozytywny wpltyw na pracg osrodkowego

uktadu nerwowego. Przyczyniajg si¢ do tagodzenia objawow lgku, utrzymania rownowagi emocjonalnej oraz
redukcji objawow zotadkowo-jelitowych. Terapia psychobiotykami, skoncentrowana na osi jelito-mozg obejmuje
szereg istotnych funkciji, takich jak:

- dziatanie ochronne na mézgowie i tkanke nerwowa,

- optymalizacja profilu cytokinowego,

- minimalizacja skutkow ubocznych wynikajacych z farmakoterapii u pacjentéw psychiatrycznych,

- stabilizacja i ochrona struktury mikrobioty oraz ochrona bariery jelitowej przed uszkodzeniami,

- wplyw na syntez¢ neuroprzekaznikow,

- wplyw na aktywno$¢ osi HPA i nerwu btednego.
Stosowanie lekéw przeciwdepresyjnych i przeciwpsychotycznych uwazane jest za jedna z najbardziej
efektywnych metod leczenia, jednak w przysztosci moze okazaé si¢ skuteczne stosowanie dodatkowej terapii
psychobiotykami oraz probiotykami, jak przedstawiono w Tabeli 1 [21,24].

Tabela 1. Zaburzenia psychiczne zwigzane z dysfunkcjq osi jelitowo-mézgowej [23]
Rodzaj ocenianych Grupa poddana  Rodzaj interwencji

objawéw/zaburzenia interwencji terapeutycznej eIy et
Zapobieganie iDvl\;:sker;ng 4
Pacjenci Probiotyk objawom P '
. . . Severance
Schizofrenia Z rozpoznaniem (L. rhamnosus GG, somatycznym i wsp. 2017-
schizofrenii B. animalis Bb12) i poprawa p. <9115
erystaltyki jelit Tomasik
perystaltyki J i wsp. 2015
Poprawa objawow
Pacjenci biotvk lgkowych kub
Schizofrenia Z rozpoznaniem Probioty i depresyjnych O ubo
. " (B. breve Al) o i wsp. 2019
schizofrenii u pacjentow ze
schizofrenig

Przeszczep mikrobioty jelitowej

Przeszczep mikrobioty jelitowej, znany rowniez jako przeszczep mikrobioty katowej (ang. fecal microbiota
transplantation, FMT), jest procedura, w ktorej pobrane od zdrowego dawcy probki katowe mikrobioty sa
przekazywane biorcy.

FMT jest coraz czgsciej wykorzystywany w leczeniu zakazen Clostridium difficile [25]. Metoda ta jest
rowniez badana jako potencjalna terapia dla innych schorzen, takich jak choroby zapalne jelit, zespot jelita
drazliwego oraz przewlekle zaparcia. W wyniku dotychczasowych badan stwierdzono mozliwos$¢ przenoszenia
fenotypow behawioralnych, w tym zachowan lgkowych i depresyjnych, co wskazuje na istotng rolg¢ mikrobioty
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w regulacji Igku i depresji [26]. Przeglad 28 badan dotyczacych wptywu przeszczepu mikrobioty katowej na
zaburzenia psychiczne wykazat:

lagodzenie objawow psychicznych u pacjentow z zaburzeniami psychicznymi, ktérzy otrzymali przeszczep
od zdrowych dawcow,

wystapienie objawow zaburzen psychicznych u zdrowych biorcéw, ktérzy otrzymali przeszczep od
pacjentéw z zaburzeniami psychicznymi [21,26,27].

Podsumowanie

Liczne publikacje naukowe potwierdzaja, ze odpowiednio skomponowana dieta ma znaczacy wplyw na

zdrowie pacjentéw z chorobami uktadu nerwowego. Przemyslana dietoterapia, uwzgledniajaca odpowiednia
kalorycznos$¢ diety, proporcje makrosktadnikow oraz kluczowe sktadniki odzywcze, moze lagodzi¢ objawy
schizofrenii oraz stanowi¢ czynnik prewencyjny przed wystgpieniem powiktan ukladu krazenia, na ktore ta grupa
pacjentéw jest szczegodlnie narazona.
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Analiza spozycia kawy przez wegan
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Streszczenie

Do niedawna kawa byta uwazana za uzywke, jednakze w wielu publikacjach naukowych dowiedziono jej
prozdrowotnych wlasciwosci. W 2016 roku kawa zostala wigczona do Piramidy Zdrowego Zywienia
i Aktywnosci Fizycznej jako napdj rekomendowany. Celem niniejszej pracy jest ocena spozycia kawy wsrod
0sob bedacych na diecie weganskiej. Przeprowadzono badanie ankietowe z wykorzystaniem metody sondazu
diagnostycznego, z ktorego wynika, iz weganie w wigkszosci przypadkow nie spozywaja kawy, niezaleznie od
sposobu jej przygotowania, jednak potrafig wskazac jej wlasciwosci prozdrowotne. Korzystne dziatanie kawy na
zdrowie wynika z obecno$ci nie tylko witamin i sktadnikow mineralnych, ale przede wszystkim polifenoli,
a takze kofeiny. Nadmieni¢ nalezy, iz wymienione zwiazki biologicznie aktywne stanowiag element naturalnej
prewencji rozwoju chorob cywilizacyjnych, migdzy innymi dzieki wiasciwosciom przeciwzapalnym,
przeciwwirusowym, przeciwzakrzepowym, a takze przeciwkancerogennym.

Slowa kluczowe: weganizm, kawa, kofeina, zwigzki biologicznie aktywne

Analysis of coffee consumption by vegans

Blaszczyk Sandral, Skowron-Zigba Wiolettal?
INZOZ Hospital ,,Silesian Urology Center” Urovita sp. z 0.0.
2University of Humanities and Natural Sciences Jan Dlugosz in Czestochowa, Faculty of Health Sciences

Until recently, coffee was primarily regarded as a stimulant. However, numerous scientific publications have
since underscored its health-promoting properties. In 2016, coffee earned recognition in the Pyramid of Healthy
Eating and Physical Activity as a recommended beverage. This study aims to assess coffee consumption among
individuals on a vegan diet. Utilizing the diagnostic survey method, the findings indicate that in most cases,
vegans tend to abstain from coffee, irrespective of its preparation. Nonetheless, they can indicate its health-
promoting properties. The beneficial effects of coffee on health arise not only from its vitamins and minerals, but
primarily from polyphenols and caffeine. Notably, these biologically active compounds play a role of the natural
prevention of the development of lifestyle diseases, among others, due to their anti-inflammatory, antiviral,
antithrombotic and anticarcinogenic properties.

Keywords: veganism, coffee, caffeine, biologically active compounds
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Wprowadzenie

Znaczna cze$é spoteczenstwa regularnie spozywa produkty, ktore maja na celu stymulacje organizmu,
pobudzenie procesow myslowych oraz poprawe kondycji fizycznej. Do tych produktow mozna zaliczy¢ kawe,
ktora ze wzgledu na swoje wlasciwos$ci pobudzajace, a takze cechy organoleptyczne (aromat, smak), nalezy do
najbardziej popularnych napojow na $wiecie. Kawa stanowi istotny element zycia codziennego, wiaczajac w to
roznorodne rytuaty (np. poranna kawa, spotkania przy kawie), zarowno w Polsce, jak i globalnie [1,2].

Kawa to napar ziotowy, ktory zawiera okolo 700-1000 réznych substancji roslinnych o wysokiej
aktywnoéci biologicznej. Poczatkowo uwazano, ze kawa ma wylacznie szkodliwy wptyw na zdrowie,
a negatywne cechy przypisywano gléwnie przyspieszeniu akcji serca i wzrostowi cisnienia tetniczego [2,3].
Obecne badania wskazuja, ze umiarkowane spozywanie kawy nie stanowi zagrozenia dla zdrowia, a nawet moze
korzystnie wpltywa¢ na prewencj¢ wielu przewleklych chorob, takich jak choroby uktadu krazenia
(np. miazdzyca), choroby nowotworowe (np. rak watroby) czy otytos¢ i cukrzyca typu 2 [1-3].

Gestos¢ energetyczna samego naparu jest niska i wynosi okoto 2 kcal na 100 ml, a réznice w kalorycznosci
wynikajg gtownie z gatunku ros$liny, warunkéw uprawy, rodzaju gleby oraz sposobu zbierania i palenia ziaren
[2,4]. Z uwagi na bogactwo substancji bioaktywnych obecnych w kawie, jest ona zaliczana do produktow
0 wielokierunkowym dziataniu na organizm czlowieka, stanowiac od wiekéw przedmiot badan naukowcow. Do
najwazniejszych sktadnikéw kawy zalicza si¢ kofeing, ktorej dziatanie obejmuje stymulacje uktadu nerwowego
oraz wptyw na naszg czujno$¢ [2,3]. Kawa obfituje takze w witaminy z grupy B oraz zwiazki mineralne, takie
jak magnez i potas, ktore odgrywaja istotng role w zapewnieniu odpowiednich funkcji metabolicznych
organizmu. W sktadzie tego naparu wystepuja rowniez inne aktywne zwiazki, takie jak polifenole, w tym kwas
chlorogenowy, kwas chinowy i kwas kawowy [2,3].

Polifenole charakteryzuja sie dziataniem przeciwnowotworowym, wynikajacym z wysokiej aktywnosci
antyoksydacyjnej oraz wiasciwosciami przeciwmiazdzycowymi. Mechanizm przeciwmiazdzycowy kawy polega
na zdolnosci polifenoli do hamowania oksydacji cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (ang. low-
density lipoprotein, LDL), co przyczynia sie do zapobiegania odktadaniu cholesterolu w $cianach naczyn
krwionosnych. Dodatkowo polifenole wykazuja dziatanie przeciwbakteryjne oraz przeciwzapalne. Warto
zaznaczy¢, iz najwieksze stezenie kwasu chlorogenowego obserwuje si¢ w niedojrzatych, zielonych ziarnach
kawy, rosnacych na drzewach. Niemniej waznym zwigzkiem wystepujacym w kawie sg takze kwasy fenolowe,
ktore odpowiedzialne sa za jej cierpki i gorzki smak. Ich prozdrowotne oddziatywanie na organizm wskazuje na
wlasciwosci $ciagajace, ktore w kosmetyce wykorzystywane sa do produkcji ekstraktow przeciwobrzgkowych
[4,5]. Wykazano takze, ze kawa dzieki zawartosci garbnikow w swoim sktadzie moze przeciwdziata¢ procesom,
ktére powodujg powstawanie prochnicy zgbow. Udowodniono, Zze czarny napar, nawet ten niezawierajacy
kofeiny, ogranicza zywotno$¢ bakterii w jamie ustnej. Przestanki historyczne, przedstawiajace kawe jako $rodek
stuzacy do od$wiezania jamy ustnej i mycia zebow, znajduja potwierdzenie w wynikach wspotczesnych badan
[3,6]. Ponadto, wynikajacy ze spozycia kawy wzrost stezenia globuliny, ktora wigze hormony piciowe, przy
jednoczesnym obnizeniu biodostepnos$ci testosteronu $wiadczg 0 ochronnym dziataniu przed ryzykiem rozwoju
nowotworu piersi u kobiet.

W 2015 roku Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (ang. European Food Safety Authority,
EFSA) opublikowat opini¢ naukowa dotyczaca bezpieczenstwa spozywania kofeiny, wedtug ktorej spozycie do
400 mg kofeiny dziennie z jakiegokolwiek Zrodla lub spozycie pojedynczej dawki 200 mg nie sa zagrozeniem
dla bezpieczenstwa dorostych w przypadku ogétu ludnosci. Kwestia sporng wsrdod badaczy jest wplyw
spozywania kawy zwlaszcza w odniesieniu do zawartosci sktadnikow mineralnych, szczegolnie wapnia, na
ryzyko wystgpienia osteoporozy. Zbyt wysokie spozycie kawy moze jednak sprzyja¢ wzrostowi ryzyka ztaman
kosci wérod kobiet oraz wzrostowi ci$nienia tetniczego krwi zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn [2,4]. Liczne
badania z udzialem kobiet wykazuja, iz spozywanie duzych iloSci czarnego naparu (powyzej 8 filizanek
dziennie) przyczynia si¢ W oK. 14% przypadkéw do wzrostu ryzyka ztaman kosci. Jednakze inne z badan
dowodza, ze umiarkowane spozycie kofeiny (do 400 mg na dobg) w potaczeniu z odpowiednig dieta (whasciwa
podaz witaminy D) nie wptywa w zaden sposOb na gesto$¢ mineralng kosci, a nawet moze minimalizowac
ryzyko wystapienia osteoporozy [7-14].
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Cel pracy

Gtownym celem pracy byto przeprowadzenie analizy dotyczacej spozycia kawy wsrod 0sob bedacych na
diecie weganskiej, jednoczesnie dokonujac oceny poziomu wiedzy respondentow na temat wplywu spozycia
tego naparu na organizm.

Material i metody

W celu analizy spozycia kawy wsrdd 0sob praktykujacych weganizm przeprowadzono badanie ankietowe
z wykorzystaniem metody sondazu diagnostycznego. Zastosowano autorski kwestionariusz ankiety zawierajacy
14 pytan, w tym pytania zamknigte jedno- i wielokrotnego wyboru oraz pytania mieszane, umozliwiajace
udzielenie wiasnej odpowiedzi. Badanie zostalo zrealizowane za posrednictwem platformy internetowej
Survio.pl i udostgpnione na portalu spoteczno$ciowym Facebook w grupach takich jak: "Wegetarianie
i Weganie", "Weganie Polska" oraz "Wegetarianizm i weganizm dla poczatkujacych". Badania przeprowadzono
w lipcu 2020 roku.

Kwestionariusz wypetnity 93 osoby, jednak trzy formularze zostaty wytaczone z dalszej analizy z powodu
btednego uzupetnienia. Ostatecznie, w badaniu wzieto udziat 90 0s6b praktykujacych weganizm, w tym 75
kobiet oraz 15 mezczyzn. Nie wprowadzono innych kryteriow wykluczenia respondentow z uczestnictwa
w badaniu. Najliczniejsza grupa byly osoby w wieku od 18 do 25 lat (44,4%). Wszyscy uczestnicy badania
zostali poinformowani o celu i charakterze badania, a takze o zachowaniu anonimowosci i dobrowolnosci
uczestnictwa.

Wyniki
Spozycie kawy przez wegan

Analiza spozycia kawy przez wegan wykazala, iz osoby te spozywaja kawe sporadycznie, niezaleznie od
sposobu jej przygotowania (Tabela 1). Najczgsciej wybieraja kawe z kawiarki raz dziennie (24,4%) lub 2-3 razy
w ciggu dnia (15,6%) kawe z ekspresu cisnieniowego. Zadna z badanych oséb nie korzysta z innych metod jej
parzenia niz te przedstawione w ankiecie. Najmniejsza popularno$¢ sposrod przedstawionych metod parzenia
uzyskaty: uznawana za alternatywng — Chemex oraz tradycyjna — po turecku. W obu przypadkach w tak
zaparzony sposob kawe pije 3,3% ankietowanych.

Weganie pijacy kawe jako gatunek najczgsciej wybierany deklarowali Arabice (66,6%), natomiast
najrzadziej spozywang kawg okazat sie gatunek Robusta (5,6%). Oba rodzaje kawy spozywa 27,8% wegan.

Tabela 1. Spozycie réznych rodzajéw kawy przez wegan

S e 2:3 razy 1 raz 3-4 razy 1-2 razy Nie pijam
w ciggu dnia dziennie w tygodniu w tygodniu kawy
Kawiarka 10,0 244 4.4 144 46,8
Ekspres cisnieniowy 15,6 8,9 8,9 14,4 52,2
Chemex 0 3,3 0 0 96,7
Po turecku 0 1,1 2,2 0 96,7
FrenchPress 0 0 0 12,2 87,8
Cold Brew 0 15,6 0 28,8 55,6
Syfon 0 5,6 55 5,6 83,3
Dripper 0 0 0 12,2 87,8
AeroPress 0 2,2 5,6 0 92,2
Inny, jaki? 0 0 0 0 -

Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.
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Stosowane przez wegan dodatki do kawy

Dodatki do kawy najczeéciej wybierane przez wegan uczestniczacych w badaniu to napdj sojowy (33,3%).
Co piata osoba (22,2%) stosuje takze nap6j owsiany, cukier biaty i cukier brazowy (Wykres 1). Respondenci nie
wskazali dodatku produktow, takich jak np. imbir, cynamon, gozdziki, midd czy olej kokosowy ani zadnego
innego dodatku niewymienionego w pytaniu. Spozycie kawy bez jakiegokolwiek dodatku zadeklarowato okoto
16,7% ankietowanych osob.

napoj sojowy
cukier brazowy
cukier bialy
napoj owsiany
napoj kokosowy
bez dodatkow
napdj migdalowy T ————
napdj ryzowy
erytrol IE—————

alkohol ~——

—

——

kardam on
kakao
stewia
ksylitol

<

5 10 15 20 25 30 35
Odsetek odpowiedzi [%0]

Wykres 1. Najczesciej stosowane dodatki do kawy wsrod oséb bedacych na diecie weganskiej
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Znajomos¢ przez wegan wfasciwosci prozdrowotnych kawy

Ponad potowa (61,1%) badanych jest zdania, iz kawa posiada wlasciwosci prozdrowotne, natomiast
pozostata cze$¢ (38,9%) ankietowanych przyznaje si¢ do braku wiedzy w przedstawionym zakresie. Osoby,
ktore udzielity twierdzacej odpowiedzi na pytanie dotyczace wilasciwosci prozdrowotnych kawy zostaly
poproszone o ich wskazanie. Do najczesciej wybieranych odpowiedzi nalezaty: wihasciwosci moczopedne
(44,4%) oraz wtasciwosci przeciwutleniajace i antyoksydacyjne (38,9%). Zaden badany nie wskazal miedzy
innymi na protekcyjny charakter kawy w przypadku demencji czy tagodzenie objawow ze strony ukiadu
pokarmowego. Dziatanie poprawiajace samopoczucie zostato wskazane w dodatkowych odpowiedziach (5,6%).
Na Wykresie 2 przedstawiono rozklad wiasciwosci prozdrowotnych kawy najczgsciej wybieranych przez
respondentow.

poprawia prace narzadow wewnetrznych

poprawia krazenie krwi

przeciwdziala chorobom serca

inne

wzmacnia uklad odpornosciowy
chroni przed nowotworam i

zmniejsza ryzyko choréb eywilizacyjnych
wspomaga redukeje tkanki thiszezowej

opéZnia procesy starzenia sie

chroni przed chorobami neurodegeneracyjnymi
wspomaga trawienie i korzystnie wplywa na mikrobiote jelitowa
poprawia pamieé i koncentracje

dodaje energii i przyépiesza regeneracje organizmu
whasciwosci przeciwutleniajace i antyoksydacyjne
wlasciwosécl moczopedne

(=]
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Wykres 2. Wlasciwosci prozdrowotne kawy najcze$ciej wybierane przez respondentéw
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.



Dyskusja

Analizg spozycia kawy przeprowadzono w grupie o0sob praktykujacych weganizm, ktore stanowia od 0,2
do 2% populacji europejskiej, a w Polsce odsetek zdeklarowanych wegan ksztattuje si¢ na poziomie ok. 1% [15].
Z przeprowadzonych badan wynika, iz ankietowani weganie rzadko spozywaja kawe, niezaleznie od sposobu jej
przygotowania, jednakze znaja potencjalne korzysci wynikajace z jej spozycia. Badania z udziatem populacji
polskiej, stosujacej diete tradycyjna, wykazaly, ze az 92,5% respondentéw deklaruje konsumpcje kawy.
Podobnie badania przeprowadzone wérod nauczycieli szkol podstawowych w Polsce wykazaly, ze kawg
spozywa 84% badanych [16]. Z kolei badania z udziatem studentow uczelni wyzszych w wojewddztwie
matopolskim, niestosujacych diet alternatywnych, wykazaty, iz osoby te w wigkszosci nie spozywajg kawy,
podobnie jak uczestnicy niniejszego badania [17,18]. W badaniach wlasnych najliczniejsza grupe respondentow
stanowilty osoby w wieku 18-25 lat, co odpowiadato zblizonemu wiekowi grupy poréwnywanych studentow
(19-30 lat).

Sposrdd przedstawionych metod parzenia kawy weganie najczesciej korzystaja z ekspresu cisnieniowego
lub kawiarki, a takze przygotowuja napar metodg ColdBrew. Wysoki odsetek osob pijacych kawe ColdBrew
moze by¢ thumaczony okresem, w ktérym przeprowadzono badanie (lipiec 2020) oraz wystgpujacymi w tym
czasie upatami. Tradycyjne metody parzenia kawy zdobywaja wigksze uznanie wsrod wegan niz te alternatywne.
Biorgc pod uwage wszystkie przedstawione metody, weganie najczgsciej spozywaja kawe 1-2 razy w ciagu
tygodnia, przy czym preferuja kawe z ziaren Arabica. Arabica obecnie jest najbardziej powszechnie uprawianym
gatunkiem kawy na swiecie, co ttumaczy jej wysokie spozycie zarowno w grupie wegan, jak i ogélnej populacji
ludzi. Nasze badania wykazaly, iz weganie najczgéciej wybieraja mleko jako dodatek do kawy, co jest zgodne
z preferencjami dodatkow wérdd nauczycieli szkot podstawowych w Polsce (wojewodztwo matopolskie), przy
czym weganie korzystajg z ,,mleka” pochodzenia roslinnego, zwtaszcza napoju sojowego [16,18,19].

W $wietle aktualnych badan, kawa ze wzgledu na zawartos¢ zwiazkéw bioaktywnych, takich jak kofeina
i kwas chlorogenowy, uznawana jest za rekomendowany nap6j 0 Udowodnionym prozdrowotnym oddziatywaniu
na organizm w wielu aspektach. Do najczeSciej wskazywanych przez wegan wlasciwosci kawy nalezaty
wilasciwo$ci moczopedne oraz przeciwutleniajace i antyoksydacyjne. Dzieki wysokiej zawartosci polifenoli,
kawa wykazuje dziatanie antyoksydacyjne, co przektada si¢ na posrednia i/lub bezposrednig ochrone organizmu,
w tym zmniejszenie ryzyka wystapienia choréb cywilizacyjnych (np. otylosci) oraz chordb
neurodegeneracyjnych (np. choroby Alzheimera), a takze chordéb nowotworowych oraz chorob uktadu krazenia,
takich jak miazdzyca. Dodatkowo w literaturze kawa uznawana jest za produkt przeciwdziatajacy demencji oraz
tagodzacy objawy ze strony uktadu pokarmowego, takie jak uczucie petosci. Osoby praktykujace weganizm,
pomimo braku wysokiego spozycia kawy, posiadaja $wiadomosé o jej wplywie na organizm i zdrowie
cztowieka.

Zdaniem ponad potowy ankietowanych wegan (66,7%) dostepnos¢ produktow weganskich na polskim
rynku zostala oceniona na dobrg. Osoby te twierdza, iz nie maja problemu z zakupem weganskiej zywnos$ci
(w tym omawianych wcze$niej dodatkow do kawy), gdyz jest ona w wiekszosci powszechnie dostepna. Ponadto,
badania wiasne w tych samych aspektach ocenialy spozycie herbaty oraz wina przez wegan, ktore wraz
z odpowiedzig na pytanie, dotyczace przyczyny niskiego spozycia kawy przez wegan, moze stanowi¢ przedmiot
dalszych badan.

Whioski

Spozycie kawy wsrod badanych wegan byto relatywnie niskie, a znaczna wigkszo$¢ z nich zadeklarowata,
ze nie spozywa kawy, niezaleznie od sposobu jej przygotowania. Pomimo tego, wyniki badania wykazaty, ze
istnieje zroznicowanie preferencji metod parzenia kawy wsrod wegan. Najczgsciej wymieniang metoda okazalo
si¢ by¢ przygotowywanie kawy przy uzyciu kawiarki. Co wigcej, dominujacym rodzajem ziaren kawy wsrod
badanych wegan byt gatunek Arabica. Weganie, mimo niskiego spozycia kawy, wykazywali §wiadomos$é
potencjalnych korzys$ci dla organizmu wynikajacych z picia tego napoju. Ankietowani najczesciej wskazywali na
aspekty prozdrowotne, takie jak wlasciwosci moczopedne, przeciwutleniajace oraz antyoksydacyjne.

Badania nad spozyciem kawy w populacji wegan stanowig warto$ciowe zrddto informacji, jednak ich
ograniczona liczba wyraznie wskazuje na konieczno$¢ przeprowadzenia dalszych, bardziej szczegdélowych
badan. Jednocze$nie istnieje rowniez potrzeba analizy wplywu spozycia kawy na ogdlny stan zdrowia i jako$¢
odzywienia wegan.
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Ocena swiadomosci pacjentéw z migreng na temat czynnikéw zywieniowych
i psychologicznych przyczyniajacych sie do wystepowania napadéw migreny

Golyska Natalia

Streszczenie

Wstep: Przewlekly, silny stres moze prowadzi¢ do wystapienia objawow fizycznych, takich jak bole glowy,
w tym bole migrenowe. Migrena jest choroba przewlekta, objawiajaca si¢ wystepujacym okresowo, samoistnym
bolem glowy. Doktadny opis zmian i zaburzen w obr¢bie glowy w przebiegu migreny pozostaje nadal
przedmiotem badan. Naukowcy potwierdzajg takze, ze zywienie odgrywa wazng rolg w profilaktyce napadow
migrenowych. Celem pracy byta ocena §wiadomosci pacjentdw z migreng na temat czynnikow zywieniowych
i psychologicznych, przyczyniajacych sie do wystapienia napadow migreny.

Materialy i metody: W badaniu wzigto udzial 909 osob chorujacych na migrene, zrzeszonych w grupie
internetowej dotyczacej wsparcia wsrdd osob z migrena. Narzedziem badawczym byt kwestionariusz ankiety
wlasnego autorstwa, sktadajacy sie z 36 pytan jednokrotnego i wielokrotnego wyboru.

Whyniki: Pacjenci sa $wiadomi czynnikéw zywieniowych i psychologicznych, ktére moga przyczyniaé si¢ do
powstawania napadow migreny, jednak komfort ich zycia nadal pozostaje obnizony. Najbardziej skuteczne
okazuja si¢ by¢ diety eliminacyjne, opierajace si¢ na wykluczeniu produktéw szkodliwych dla danego pacjenta
oraz stosowanie technik relaksacyjnych.

Whioski: Dieta i ograniczenie czynnikow stresogennych moga by¢ kluczowe w profilaktyce migren. Czg$¢
pacjentow stosuje dietg antyhistaminowa i niskotyraminowa, co w oparciu o aktualny stan wiedzy moze korzystnie
wplywac na przebieg choroby. Profilaktyka jest kluczowa w przebiegu i zapobieganiu napadom migreny, a takze
moze poprawia¢ komfort zycia pacjentow.

Stowa kluczowe: migrena, bole glowy, histamina, tyramina, dieta

Assessment of migraine patients’ awareness of nutritional and psychological
factors contributing to migraine attacks

Golyska Natalia

Introduction: Chronic, severe stress can lead to physical symptoms such as headaches, including migraine
headaches. Migraine is a chronic disease manifested by periodic, spontaneous headaches. The changes and
disorders in the head area during migraine are not precisely and unambiguously described. Research authors also
confirm that nutrition is significant in preventing migraine attacks. The study aimed to evaluate migraine patients’
awareness of nutritional and psychological factors contributing to migraine attacks.

Materials and methods: A total of 909 individuals with migraines, who were members of an online group for
support among people with migraine, participated in the study. The research tool was a self-prepared survey
questionnaire, consisting of 36 single-choice and multiple-choice questions.

Results: Patients are aware of the nutritional and psychological factors that may contribute to migraine attacks;
however, their quality of life remains reduced. Elimination diets, centered on excluding products that are harmful
to the patient, along with relaxation techniques, were found to be the most effective.

Conclusions: Diet and stress reduction may be key in migraine prevention. Depending on current knowledge, an
antihistamine and low-tyramine diet may have an impact the course of the disease in some patients. Prophylaxis
is crucial in the course and prevention of migraine attacks, and can improve the quality of patients' life.

Keywords: migraine, headache, histamine, tyramine, diet

Autor do korespondencji: Natalia Gotyska; e-mail: nataliaannagolyska@gmail.com
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Wstep

Migrena jest aktualnie najczesciej wystepujaca chorobg uktadu nerwowego. Bole glowy dotykaja prawie
50% s$wiatowej populacji. Szacuje si¢, ze migrena moze dotyczy¢ az 10% populacji, przy czym czesto$¢ jej
wystgpowania jest wyzsza u kobiet (15-18%), niz U mgzczyzn (6-8%) [1]. Ze wzgledu na ztozono$¢ migreny, nie
istnieje jeden uniwersalny wzorzec, a leczenie tej choroby pozostaje indywidualne i wymaga wspotpracy
Z zespotem specjalistow [2].

Migrena definiowana jest jako choroba przewlekla, charakteryzujaca si¢ wystepowaniem samoistnego bolu
glowy. Towarzyszy¢ moga jej roOwniez inne objawy, takie jak mdtosci lub zawroty gltowy, a takze nadwrazliwos$¢
na $wiatto i dzwigki [3]. Diagnoza migreny jest ustalana przez specjaliste neurologii na podstawie objawow
okreslonych wedlug Migdzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorob i Probleméw Zdrowotnych (ang,
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems, ICD-10), po wykluczeniu innych
zaburzen neurologicznych [4].

Istnieje wiele czynnikow sprzyjajacych napadom migreny, takich jak zmiany hormonalne, niektore pokarmy,
niewtasciwa dhugo$¢ snu, stres, zbyt intensywny wysitek fizyczny, niektore leki, gwattowne zmiany pogody, ostre
$wiatto i hatas, pobyt na wysokosciach, a takze okresy relaksu po okresach intensywnego trybu zycia [5].

W dotychczasowych badaniach [6] potwierdzono, ze zaréwno redukcja stresu, jak i whasciwe zywienie
odgrywaja wazna role w profilaktyce napadéw migrenowych. Diugotrwate stosowanie odpowiedniej diety oraz
praktykowanie technik relaksacyjnych moga przyczyni¢ si¢ do redukcji czestosci i nasilenia napadow migreny.
Warto jednak podkresli¢, ze nie istnieje jeden uniwersalny model zywieniowy, ktory bylby skuteczny dla
wszystkich 0sob z migreng. Niemniej jednak zidentyfikowano grupy pokarmoéw, ktore najczesciej moga
wywolywac napady migrenowe.

Wplyw stresu na wystepowanie migreny

Migrena czesto wspotwystepuje z zaburzeniami lub chorobami psychicznymi, co utrudnia pacjentom
okreslenie czy migreny sa przyczyng problemow ze zdrowiem psychicznym, czy tez ich skutkiem [7]. Wplywy
biologiczne przyczyniajg si¢ do wystepowania migren, jednak czynniki psychologiczne, takie jak umiejscowienie
kontroli i poczucie wilasnej skutecznosci, odgrywaja istotng role w zapobieganiu atakom migreny. Czynniki
poznawcze wplywaja na zdolno$¢ pacjentdow do angazowania si¢ w zachowania zmniejszajace ryzyko
wystapienia bolu glowy, przestrzegania schematoéw leczenia oraz radzenia sobie z migrenowymi napadami.
Osoby o wewnetrznym umiejscowieniu kontroli osiagaja lepsze rezultaty w leczeniu bolow glowy dzieki
monitorowaniu czynnikow wywotujacych migrene [8-10]. Natomiast osoby o zewng¢trznym umiejscowieniu
kontroli, ktore przypisuja kontrole nad atakami migreny czynnikom przypadkowym, wykazuja wyzszy poziom
obnizonego nastroju i rzadziej angazujg si¢ w strategie zmniejszajace czestos¢ wystepowania migreny. Ponadto,
tacy pacjenci przyjmuja takze wigksza liczbe lekow [11].

Wsrdod chordb i zaburzen psychicznych najczeéciej towarzyszacych migrenie wymienia si¢ zaburzenia
depresyjne, zaburzenia Igkowe, bezsenno$¢, zespot przewlektego zmeczenia i chorobe afektywna dwubiegunowa.
Wystepuja one czgséciej w przypadku migreny z aura, co przypisywane jest czynnikom hormonalnym. Zaburzenia
lekowe s3 jednym z glownych czynnikéw wyzwalajacych napady migreny, a osoby z migreng s3 bardziej

niespokojne niz osoby zdrowe. Lek moze nasila¢ bol glowy, natomiast zmniejszenie Ieku wiaze si¢ z redukcja
czgstosci wystgpowania bolow gtowy [12].

W jednym z badan dotyczacych pomiaru intensywnosci stresu, lgku i depresji wykazano, ze stres i Igk byty
wyzsze U osOb z migreng w poréwnaniu do osob z grupy kontrolnej [8]. Wyniki analizy wykazaty, ze osoby
z migrena zglaszaly r6znorodne objawy, takie jak poranne zmgczenie, natr¢tne mysli, uczucie zycia pod presja
oraz drazliwos¢ [8].

W innym badaniu przeanalizowano zwigzek miedzy modyfikowalnymi czynnikami psychologicznymi
a przewleklta migreng i znaczng niepelnosprawnoscia zwigzang z migrena [13,14]. Poziom niepetnosprawnosci
okreSlano poprzez ocene funkcjonowania pacjentOw na plaszczyznach takich jak praca/szkota oraz
funkcjonowanie spoteczne. Wykazano, ze objawy depresyjne, lekowe i katastrofizacja bolu byly silnie powigzane
z cigzka niepelnosprawnoécig zwiazang z migrena, podczas gdy depresja i zewnetrzne umiejscowienie kontroli
byly powiazane z przewlekta migreng [9].

Badania sugeruja, ze ataki migreny moga by¢ zwiazane ze zmianami biochemicznymi wynikajacymi
z fizjologicznej reakcji na stres, takimi jak np. uwalnianie kortykotropiny z przysadki moézgowej czy
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z zaburzeniami w pracy uktadu dopaminergicznego. Ponadto, same ataki migreny moga dziata¢ jako czynnik
stresogenny, co moze prowadzi¢ do btednego kota, przyczyniajgcego si¢ do zwigkszenia czesto$ci wystepowania
atakow migreny [9]. Warto takze podkresli¢, ze czesto$é wystepowania migreny jest wyzsza w przypadku osob
zmagajacych si¢ z przewlektym stresem w pordéwnaniu do osoéb wykazujacych niski poziom stresu, a stres jest
czesto wymieniany przez 50-80% pacjentow z migrena jako glowny czynnik wywotujacy ataki migrenowe.

Rola odzywiania w migrenie

Udzial niektérych sktadnikéw pokarmowych uznano za istotny w patogenezie bolu glowy i na tej podstawie
wprowadzono strategi¢ diety eliminacyjnej [15-17]. Za najczestsze produkty mogace wyzwala¢ atak migreny
uznano czekolade, owoce cytrusowe, orzechy, pomidory, cebule, nabiat, napoje alkoholowe oraz kawe. Ponadto,
zwrocono takze uwage na sktadniki wystepujace w pozywieniu, takie jak histamina, tyramina, fenyloetyloamina,
azotyny, aspartam, sukraloza, kofeina, glutaminian sodu i gluten [16,17]. Eliminacja i monitorowanie produktow
i sktadnikow mogacych wyzwala¢ napady migreny moze by¢ kluczowym elementem zapobiegania napadom
migrenowym.

Wplyw modyfikacji zywieniowych oceniany jest pozytywnie nie tylko w przypadku redukcji bdlu
migrenowego, ale takze innych objawoéw migreny, takich jak nadwrazliwo$¢ na §wiatlo, hatas, zapachy, nudnosci
1 wymioty, objawy zoladkowo-jelitowe, zmgczenie, zawroty glowy. Interwencje zywieniowe mogg poprawic
jakos$¢ zycia duzej liczby 0séb z migrena [18]. Kluczowa jest obserwacja wlasnego organizmu i reakcji na wybrane
sktadniki pokarmowe [19,20].

Inne, potencjalnie korzystne strategie zywieniowe dla pacjentow z migreng to: dieta ketogeniczna, dieta
niskotluszczowa, dieta bogata w kwas foliowy, dieta z wyzszg zawarto$cig kwasow omega-3 i nNizszg zawartoScig
kwasow omega-6, dieta $rodziemnomorska oraz dieta o niskim indeksie glikemicznym [15]. Zwr6cono takze
uwage na podwyzszony poziom sodu w plynie mézgowo-rdzeniowym u pacjentow z migreng [21], dlatego
u niektorych osob dieta niskosodowa okazata si¢ skuteczna [22].

Pacjenci stosujacy diete niskotyraminowa wskazuja na zmniejszenie czestosci migren [23]. Tyramina jest
aming biogenng, metabolizowang przez enzym monoaminooksydaze (ang. monoamine oxidase, MAO). Do
gtownych zrédet tyraminy zaliczane sa sery dojrzewajace, wedliny, produkty kiszone, awokado oraz banany. Za
bezpieczng dawke tyraminy przyjeta z pozywieniem uwaza si¢ 600 mg w positku. Po spozyciu zbyt duzej dawki
tyraminy moga wystepowaé bole gtowy.

Histamina jest aming biogenng, ktora wystgpuje gtdéwnie w pokarmach, takich jak kakao, drozdze, awokado,
banany, pszenica. Wérod objawow nietolerancji histaminy wymienia si¢ m.in. migrene. Nietolerancja histaminy
przyjmowanej wraz z pokarmem spowodowana jest niedoborem enzymu rozkladajacego histaming -
diaminooksydazy (ang. diamine oxidase, DAO) lub dysproporcja miedzy histaming a DAO. W celu rozpoznania
nietolerancji histaminy istotna jest obserwacja organizmu po spozyciu produktow wysokohistaminowych oraz
wykonanie badania krwi (oznaczenie aktywnosci DAO). Ponadto istnieja substancje oraz pokarmy, ktore
prowadza do uwolnienia histaminy bez reakcji immunologicznej. Zalicza si¢ do nich truskawki, owoce cytrusowe,
pomidory, owoce morza, ananasy, kiwi, orzechy, alkohol, leki (kodeina, ketoprofen, morfina, kwas mefenamowy).
Nalezy takze unika¢ produktow kiszonych, gdyz proces fermentacji prowadzi do zwigkszenia zawartosci
histaminy w produktach spozywczych. W przypadku nietolerancji histaminy wskazana jest dieta eliminacyjna
przez okres czterech tygodni, a nastepnie stopniowe wlaczanie produktow i obserwacja objawdw [24].

Materialy i metody

W badaniu udziat wzigto 909 osob chorujacych na migrene (883 kobiety i 26 mgzczyzn) o $rednim wskazniku
masy ciata (ang. body mass index, BMI) wynoszacym 23,4 + 4,6 kg/m?. Ankietowani sg cztonkami internetowej
grupy ,,Migrena z aurg/bez/bdle glowy — grupa wsparcia”. Badanie ankietowe trwato od listopada 2020 r. do lutego
2021 r. Uczestnicy zadeklarowali do$wiadczenie objawdéw migreny, a cze$¢ z nich otrzymata potwierdzenie
diagnozy przez specjaliste. Narzedziem badawczym byt autorski kwestionariusz ankiety, sktadajacy sie z 36 pytan
jedno- i wielokrotnego wyboru, dotyczacy zagadnien zwigzanych z zywieniem ankietowanych oraz wpltywem
migreny na komfort zycia, oceniajgc stan wiedzy uczestnikow. Kryterium wlgczajgcym do badania byta deklaracja
diagnozy lub autodiagnoza migreny. Udzial w badaniu byl $wiadomy, dobrowolny i anonimowy. Wszystkie
zebrane kwestionariusze zostaly uwzglednione w analizie wynikow, ktora przeprowadzono za pomoca programu
Microsoft Excel 2019.
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WyniKki

Sposrod 909 osdb uczestniczacych w badaniu ankietowym, 66% (n = 600) deklarowato, iz otrzymato
diagnoze¢ migreny od lekarza specjalisty neurologii, 15% (n = 136) oznajmito, iz zostato zdiagnozowanych przez
lekarza rodzinnego, a 9% (n = 82) przez lekarzy innych specjalizacji. Natomiast autodiagnozy dokonato 10%
(n = 91) ankietowanych.

Badani zostali zapytani o czas chorowania na migreng (Wykres 1). Okazato si¢, ze ponad polowa o0sob
(n =463) cierpi na napady migreny > 10 lat, a prawie co pigty pacjent (n = 198) od 5 do 10 lat. Epizody migrenowe
wystepujace ponizej 1 roku dotyczyty jedynie 20 ankietowanych.

2%

12%

m Ponizej 1 roku
13% 1-3 lata
m 4-5 |at
m 5-10 lat
Powyzej 10 lat

51%

Wykres 1. Okres chorowania na migrene w grupie badanej
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Czestos¢ wystepowania napadéw migreny przedstawiono na Wykresie 2. Niespelna potowa ankietowanych
(n=439) do$wiadcza napadow migreny od 1 do 3 razy w miesigcu. Rzadziej niz raz w miesigcu migrena wystepuje
$rednio u co pigtej osoby (n = 178). Z kolei u jednej trzeciej badanych (n = 292) migrena pojawia sie raz w tygodniu
lub czesciej, przy czym jedynie u 47 0s6b czeSciej niz 3 razy w tygodniu.

5%

B Rzadziej niz raz w miesigcu
® |-3 razy w miesigcu

14% 1 raz w tygodniu .
m 2-3 razy w tygodniu

Czeéciej niz 3 razy w tygodniu

48%

WyKkres 2. Czestos¢ wystepowania napadow migreny W grupie badanej
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Czas trwania napadu migreny wsrod badanych przedstawiono na Wykresie 3. Migrena trwajaca powyzej
12 godzin wystepuje u prawie potowy ankietowanych (n = 425). Ponad potowa badanych (n = 484) deklarowata
obecnos$¢ migreny od 1 do 12 godzin, w tym 235 os6b doswiadczato migreny od 1 do 5 godzin, a 234 0s6b
od 5 do 12 godzin. Epizod migreny trwajacy ponizej 1 godziny dotyczyt jedynie 15 oséb.
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Mniej niz 1 godzina
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m 5-12 godzin
Powyzej 12 godzin

47%

26%

Wykres 3. Czas trwania napadu migreny wsréd ankietowanych
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Ankietowani ocenili takze konsekwencje wynikajace z napadu migreny (Wykres 4). Wickszo§¢ badanych
(60%, n = 544) musiata poleze¢ w ciemnosci i bez dostepu do dzwickéw, dodatkowo 15% (n = 140) odczuwato
konieczno$¢ potozenia si¢. Migrena zmusita 16% oso6b (n = 141) do przerwania wykonywanych czynnosci
i przeczekania trwajgcego bolu. Gorszg koncentracje z powodu epizodu migreny zgtosito 9% (n = 78) chorych.
Bol migrenowy nie zaktocit normalnego funkcjonowania jedynie u ponizej 1% ankietowanych (n = 6).

Lezenie w ciemnosci, bez dostepu dzwickOow | 544
Konieczno$¢ potozenia sic 140
Przerwanie wykonnywanych czynno$ci e 141
Gorsza koncentracja e 78
Normalne funkcjonowanie 1 6

0 100 200 300 400 500 600

Liczba 0sob

Wykres 4. Przebieg napadu migrenowego wsrod ankietowanych z migreng
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Za czynniki odpowiedzialne za wywotanie napadu migreny najczesciej uznane zostaly sytuacje stresowe
(77%), a nastgpnie nicodpowiednia dlugos¢ snu (60%), gwattowne zmiany pogody (58%) i zmiany hormonalne
zwigzane z zespotem napigcia przedmiesigczkowego (58%). Ankietowani jako przyczyne wystgpienia migreny
wskazali takze jasne $wiatto (35%), intensywne zapachy (34%), niektore pokarmy (34%), prace przed monitorem
(25%), odprezenie (16%) czy aktywnos¢ fizyczng (16%). Podobng czestos¢ wskazan (8%) odnotowano dla kawy
oraz odpowiedzi okreslonych jako ,,inne” (w tym hatas, odwodnienie, gidd, zle dobrane okulary, niewietrzone
pomieszczenia i dym papierosowy). Najrzadziej wskazywanym przez badanych czynnikiem powodujacym
migreng byl alkohol (1%). Dane zostaty szczegdlowo przedstawione na Wykresie 5.
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Sytuacje Stres0VVe mm—————— 72
Zbyt krotki/dlugi sen |/ 545
Gwaltowne zmiany pogody . 527
Miesigczka | — 525
Jasne §wiatlo T 316
Inrensywne zapachy m————— 313
Niektore pokarmy S —————————— 309
Praca przed monitorem m——— 226
Odprezenic m—— 1483
Aktywnos$¢ fizyczna m— 144
Wypicie kawy 74
Alkohol = 12
Inne 70

0 100 200 300 400 500 600 700 800
Liczba 0sob

Wykres 5. Czynniki wywolujace napad migreny
Zrédto: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

U osOb cierpigcych na migreng moga wystepowac takze inne schorzenia somatyczne (Wykres 6).
W niniejszym badaniu potowa uczestnikow (51%) zadeklarowata brak jakichkolwiek chordéb somatycznych
wspottowarzyszacych migrenie. Niespelna 18% badanych wskazata odpowiedZ ,,inne” (niewymienione
w pytaniu), kolejno 13% zespot jelita drazliwego, 7% nadci$nienie tg¢tnicze, a 6% niedoci$nienie tgtnicze.
Najrzadziej wspotwystepujace z migreng u ankietowanych choroby to niedoczynnos¢ tarczycy (2%), choroba
Hashimoto (1%), padaczka (1%), celiakia (0,7%) czy depresja (0,7%), ktora, mimo iz jest chorobg o podtozu
psychicznym, wywoluje wiele objawdw somatycznych.

Zespot jelita drazliwego m————— 120
Nadci$nienie t¢tnicze m— 61
Niedoci$nienie t¢tnicze —m— 52
Niedoczynno$¢ tarczycy mmm 20
Hashimoto mm 13
Padaczka m 10
Celiakia m 6
Depresja m 6
Bl"ak e 461

Inne TE——ee————— |60

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450 500
Liczba os6b
Wykres 6. Choroby somatyczne wspélwystepujace u ankietowanych z migrena
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Nastepnie, ankietowani doswiadczajacy napaddw migreny zostali zapytani o wspotwystepowanie schorzen
psychicznych (Wykres 7). Co ciekawe, ponad potowa (57%) zadeklarowata brak jakichkolwiek chordb o podiozu
psychicznym. Depresja dotyczyta 17% badanych — wskazato ja 151 0sob wigcej w stosunku do pytania o choroby
somatyczne, gdzie tylko 6 osob deklarowato, iz zmaga si¢ z depresja. Zespot lgku uogélnionego dotyczy 16%
ankietowanych. Zesp6t Igku napadowego oraz inne, rozumiane jako zaburzenia obsesyjno-kompulsywne oraz
zaburzenia odzywiania, Wskazalo odpowiednio po 4% uczestnikoéw badania. Pojedyncze wskazania (< 1%)
odnotowano dla choroby afektywnej dwubiegunowej (CHAD) i dla zaburzen psychicznych zwigzanych
z osobowoscig chwiejna emocjonalnie typu borderline.
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Depresja 157
Zespot leku uogolnionego 141
Zespot leku napadowego 40
Zaburzenia zwigzane z borderline § 7
CHAD 15
Brak 519
Inne 40

0 100 200 300 400 500 600

Liczba osob

Wykres 7. Wspélwystepowanie zaburzen o podlozu psychicznym wsréd pacjentéw z migreng
Zrédlo: Opracowanie wlasne na przeprowadzonego badania ankietowego.

Na wykresie 8 przedstawiono rozktad odpowiedzi ankietowanych na pytanie dotyczace stosowania technik
relaksacyjnych. Srednio co trzeci ankietowany (33%) nie korzysta z zadnych sposobéw redukujacych napiecie
1 stres zwigzany z migreng. Badani jako pomocne techniki relaksacyjne wskazali kolejno ¢wiczenia rozluzniajace
(18%), kontrolg oddechu (16%), joge (14%), a takze medytacje (9%) i aromaterapi¢ (7%). Dodatkowo 3%
ankietowanych wskazato inne (niewymienione w pytaniu) techniki relaksacyjne, takie jak akupresura, gorace
kapiele, zastosowanie technik uwazno$ci, automasaz oraz muzyka relaksacyjna.
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Kontrola oddechu

Joga
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Wykres 8. Techniki relaksacyjne stosowane przez ankietowanych z migreng
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Nastepnie ankietowani zostali poproszeni o wskazanie odpowiedzi dotyczacej wplywu stresu na migrene,
ktora ich zdaniem jest najbardziej trafna (Wykres 9). Najczesciej (n = 369) uznano, ze stres ma ogromny wptyw
na wywolanie migreny. Jedna trzecia badanych (n = 275) byta zdania, ze do$¢ czgsto dostrzega wplyw stresu na
migrene, a co pigta osoba (n = 205) twierdzita, ze stres moze odpowiada¢ za napad migreny. Tylko 7%
uczestnikdw nie byta w pelni przekonana do powigzania miedzy stresem a migreng, twierdzac, ze wptywa on
w minimalnym stopniu na epizod migrenowy (n = 33) lub nie wptywa wcale (n = 27).
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3% 4% m Stres nie ma wplywu na migreny
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30%

Wykres 9. Wplyw stresu na migren¢ w ocenie ankietowanych z migreng
Zrédto: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Na Wykresie 10 przedstawiono odpowiedzi ankietowanych dotyczace wyboru diety przy wystgpowaniu
migreny. 14% os6b zadeklarowato brak stosowania jakiejkolwiek diety w zwiazku z doswiadczeniem migreny.
Najczesciej stosowang okazata sie dieta eliminacyjna, polegajaca na unikaniu pokarméw, ktéore moga wywolywaé
napady migreny (44%). Badani wskazywali takze kolejno diet¢ wegetarianska (15%), diet¢ wykluczajaca cukier
(8%), gluten (7%), nabiat (6%), ,,inng” (W tym diet¢ fleksitarianskg oraz low-FODMAP) (4%), diete
antyhistaminowg (2%) oraz ketogenicznag (< 1%).
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Wykres 10. Stosowane diety przez ankietowanych z migreng
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Osoby ankietowane zostaty poproszone o okre§lenie, czy na co dzien zwracajg uwage na SWOj sposob
odzywiania, mozliwo$ciag wyboru kilku odpowiedzi (Wykres 11). Najczgéciej wskazywano zywienie zgodnie
z zasadami zdrowego odzywiania (59%) i czytanie etykiet produktow (46%), a nast¢pnie unikanie produktow
prowokujacych napady migreny (21%). Uwagi do sposobu zywienia nie przywiazuje 18% ankietowanych.

zywienie zgodnie z zasadami zdrowego odzywiania 536
czytanie etykiet produktow 415
unikanie produktow prowokujacych napady migreny 189
brak przywiazywania uwagi do diety 168
0 100 200 300 400 500 600

Liczba o0séb

Wykres 11. Przywigzywanie uwagi do diety w opinii ankietowanych z migrena
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.
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Nastepnie, osoby ankietowane zostaly poproszone o wskazanie produktow, po ktorych najczesciej zauwazaja
napady migrenowe z mozliwoscia wyboru kilku pokarmow (Wykres 12). Najczesciej wskazano alkohol (36%)
i czekolade (34%), a nastepnie zolte sery (26%), sery plesniowe (22%), kawe (20%), dania typu instant (16%),
stodziki (10%), owoce cytrusowe (9%), nabial (8%), banany (7%), migso (7%), a takze inne produkty, nie
wymienione bezposérednio w pytaniu (8%). Znacznie rzadziej wedtug badanych za wystapienie migreny byty
odpowiedzialne produkty, takie jak pieczywo (4%), herbata (3%), suszone owoce (3%), produkty kiszone (3%),
pomidory (2%) czy szpinak (< 1%). Z kolei 9% uznalo, ze nie ma takich produktéw, ktore moga wywotywaé
u nich napad migreny.
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Wykres 12. Produkty wywolujace napady migreny u ankietowanych pacjentéw z migrena
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Ankietowani zostali takze zapytani o wptyw diety na wystapienie migreny, a rozklad ich odpowiedzi zostat
przedstawiony na Wykresie 13. Tylko $rednio co dziesigta osoba byta zdania, Ze dieta jest istotna w leczeniu
migreny (n = 110), a co pigta (n = 186) uwazata, ze dieta czgsto wplywa na migreng. Niespelna polowa
ankietowanych (n = 416) stwierdzita, ze mozliwy jest wptyw zywienia na migrene. Pozostate 22% (n = 197) oséb
uznalo, ze dieta ma jedynie minimalny wptyw na epizody migrenowe (n = 123) lub nie ma zadnego wptywu
(n=74).

12% 8% Dieta nie ma wplywu na
migreny

m Dieta w minimalnym stopniu
ma wplyw na migreny

20% - . .
0% m Dieta by¢ moze wptywa na

migreny
Dieta czgsto wptywa na
migreny

m Dieta jest istotna w leczeniu
46% migreny

Wykres 13. Wplyw diety na migrene w ocenie ankietowanych z migrena
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.
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Na koniec uczestnikoéw badania poproszono o wskazanie aspektow zycia, na ktoére migrena wywiera
znaczacy wplyw, obnizajac jego komfort (Wykres 14). Ankietowani jako konsekwencje napadéw migrenowych
wskazywali obnizony nastrdj (79%), konieczno$¢ opuszczania pracy lub szkoly (69%), unikanie réznych
wydarzen (53%), a takze gorsze stosunki z rodzing (37%), wykazywanie mniejszego zainteresowania hobby (33%)
oraz gorszy kontakt z partnerem (23%). Badani mogli takze wskaza¢ inne negatywne skutki migreny, nie
wypunktowane bezposrednio w pytaniu, wskazujac odpowiedz ,,inne” (w tym mysli samobdjcze czy pogorszenie
jakosci snu) (3%). Jedynie pojedyncze osoby (< 1%) nie zauwazyty wptywu migreny na komfort swojego zycia.
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Wykres 14. Sposéb, w jaki migrena wplywa na komfort zycia ankietowanych z migrena
Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie przeprowadzonego badania ankietowego.

Dyskusja

Ze wzgledu na stale rosngce tempo Zycia, pogarszajace si¢ nawyki Zywieniowe zwigzane z ograniczeniem
czasu 1 narastajacy stres, migrena moze dotyczy¢ coraz wigkszej liczby osob. Znaczna przewaga udziatu kobiet
w badaniu ankietowym moze $wiadczy¢ o znaczacej roli gospodarki hormonalnej w patogenezie migreny. Dieta
powinna, poza redukcjg napadow migrenowych, wplywaé takze pozytywnie na gospodarke hormonalng.
W niniejszej pracy przeanalizowano zagadnienia zwigzane ze sfera psychologiczng i zywieniowa wérod osob
cierpigcych na migrene.

Jedng z najczesciej wspotwystepujacych jednostek chorobowych u ankietowanych pacjentéw z migreng jest
zespot jelita drazliwego, migdzy innymi ze wzgledu na udziat osi mézgowo-jelitowej oraz wptyw stresu [25].
Moze to wynika¢ z faktu, iz w przypadku patogenezy zespotu jelita drazliwego, podobnie jak w przypadku
patogenezy migreny, wskazuje si¢ na czynniki stresogenne. Drugim powodem moze by¢ stosowanie przez
pacjentow lekow przeciwbolowych, ktore moga wpltywac negatywnie na przewod pokarmowy [26].

Ankietowani sa $§wiadomi czynnikow mogacych wywotywac epizody migrenowe, wskazujac na pierwszym
miejscu sytuacje stresowe, co potwierdza hipotezg, iz stres wpltywa na czesto$¢é napadow migreny. Badani nie
maja wplywu na czynniki zewngtrzne, takie jak gwaltowne zmiany pogody, jednak moga kontrolowaé inne
czynniki, takie jak niektore pokarmy (o wysokiej zawarto$ci histaminy, tyraminy) czy spozycie alkoholu. Wymaga
to od pacjentdw poznania potrzeb wilasnego organizmu oraz stosowania si¢ do nich na co dzien, co moze
przyczyni¢ sie do znacznej redukcji czestosci i intensywnosci napadow migreny.

W pytaniu o choroby i zaburzenia psychiczne, najwiekszg cze$¢ wsrdd tych zaburzen stanowily depresja
i zaburzenia lekowe [8]. Warto podkresli¢, iz zgodnie z aktualnym stanem wiedzy, wérod objawdw depres;ji oraz
zaburzen lgkowych wymienia si¢ bole gtowy, w tym bole migrenowe [27]. Dlatego tez, leczenie psychiatryczne
stosowane w przebiegu zaburzen i chorob psychicznych moze by¢ skuteczne w minimalizowaniu bolow
migrenowych. Ponadto, pomimo, iz leczenie psychiatryczne moze wspomodc leczenie migreny, wielu
ankietowanych nie jest §wiadomych wystgpowania mechanizmow faczacych depresj¢ oraz zaburzenia lgkowe
z migrena, o czym $wiadczy brak wskazania na depresje W pytaniu o choroby wspotwystepujace. Obserwacije
wskazuja na konieczno$¢ przeprowadzenia dalszych badan i wyjasnienia tych zjawisk oraz potrzebe edukacji
pacjentéw w kwestii zdrowia psychicznego, ktéry ma znaczacy wptyw na zdrowie fizyczne Pacjentéw nalezy
takze poinformowaé o wplywie stanu odzywienia na zdrowie psychiczne. Niedobory niektérych sktadnikow
pokarmowych, takich jak witaminy z grupy B, magnez, kwasy omega-3, witamina D, cynk czy zelazo, mogg
negatywnie wptywaé na funkcjonowanie uktadu nerwowego [28].
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Ponad 70% ankietowanych uwaza, ze stres i nicodpowiednia dieta majg wptyw na wystgpowanie napadoéw
migreny. Sama $wiadomo$¢ pacjentow na temat stresu oraz mniejszego spozycia pokarméw szkodliwych i ich
negatywnym wplywie na czesto$¢ wystepowania napadow migreny moze prowadzi¢ do redukc;ji stresu i spozycia
pokarmow wywotujacych napady migreny w zyciu codziennym. 43% ankietowanych stosuje diete eliminacyjna,
unikajac pokarméw, po ktorych zauwazaja napady migreny (alkohol, czekolada, zotte sery, kawa, sery plesniowe).
Zgodnie z dostepna literatura, sa to produkty niewskazane do spozycia zarowno na diecie niskotyraminowej, jak
i antyhistaminowej, co moze dawac¢ duza nadziej¢ na skuteczno$¢ wykluczania tych produktow u pacjentow
z migrenami [23,24]. Pozostali ankietowani wskazali na stosowanie diety wegetarianskiej, diety bez cukru, glutenu
czy nabiatu. Wigksza cze$¢ ankietowanych stosuje si¢ do wybranego modelu zywienia oraz twierdzi, ze odzywia
si¢ zdrowo i czyta etykiety produktow, co $wiadczy¢ moze o zaangazowaniu pacjentow w swoja codzienng diete,
prowadzac do zmniejszenia napadéw migreny.

78% ankietowanych wskazuje, ze migrena wplywa na obnizenie nastroju. Wigkszo§¢ ankietowanych
opuszcza szkole lub prace ze wzglgdu na dolegliwosci bélowe. Duza cze$¢ uczestnikow badania ma gorsze
stosunki z rodzing i partnerem. Pomimo $wiadomosci, iz stres moze negatywnie wptywaé¢ na migrene, az 33%
ankietowanych nie stosuje zadnych technik relaksacyjnych. Edukacja pacjentow zmagajacych sie z chorobami
przewleklymi na temat negatywnego wptywu stresu i technik radzenia sobie z nim moze okazac si¢ kluczowa.
Takze wsparcie spoteczne i zrozumienie probleméw, z jakimi mierza si¢ osoby chorujace na migrene, przez
nauczycieli, pracodawcow i rodziny osob chorych na migrene, moga wptynaé pozytywnie na samopoczucie 0s6b
chorujacych.

Ze wzgledu na obnizona jako$¢ zycia pacjenci z migreng mogg unika¢ podejmowania aktywnosci fizycznej
oraz wychodzenia z domu. Warto jednak u§wiadamia¢ osoby zmagajace si¢ z migreng, ze umiarkowana aktywno$¢
fizyczna moze pozytywnie wptynac na redukcje napadéw migrenowych, miedzy innymi ze wzgledu na redukcje
poziomu stresu i regulacje ci$nienia krwi. Pacjenci z migrena podejmujacy regularng aktywno$é fizyczna
wykazuja takze poprawe w odczuwanym samopoczuciu [29].

43% ankietowanych deklaruje wystepowanie zaburzen lub chordb psychicznych, co moze wigzaé si¢
z przyjmowaniem lekow przeciwdepresyjnych, takich jak selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
(ang. selective serotonin reuptake inhibitor, SSRI) czy inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny
(ang. serotonin norepinephrine reuptake inhibitor, SNRI), ktoére w polaczeniu z tryptanami, przyjmowanymi na
migrenowe béle glowy, moga prowadzi¢ do wystapienia zespotu serotoninowego. Nalezy uswiadamiaé pacjentow,
iz interakcje zachodzace pomiedzy tymi lekami moga okaza¢ sie niebezpieczne dla ich zdrowia [30]. Pacjenci
powinni informowac¢ lekarzy prowadzacych na temat wszystkich przyjmowanych lekow.

Wiekszo$¢ ankietowanych deklaruje otrzymanie diagnozy migreny od lekarza specjalisty neurologa lub
lekarza rodzinnego, co moze $§wiadczy¢, iz osoby z migrena nie bagatelizuja swoich objawoéw i kieruja si¢ po
pomoc specjalistyczna. Zadaniem specjalistow powinno by¢ edukowanie pacjentow w temacie zmian dotyczacych
stylu zycia, takich jak rola diety, korzysci pltynace z zastosowania aktywnosci fizycznej oraz redukcji stresu, ktore
sg niezbedne do poprawy stanu zdrowia.

Whioski

Podsumowujac, wyniki przeprowadzonego badania wskazuja, ze dieta i1 ograniczenie czynnikéw
stresogennych moga by¢ kluczowe w profilaktyce migreny. Chociaz czgs$¢ pacjentow decyduje si¢ na stosowanie
diety antyhistaminowej i niskotyraminowej, co w $wietle aktualnej wiedzy moze korzystnie wptywaé na przebieg
choroby, to $wiadomos$¢ pacjentéw dotyczaca czynnikow zywieniowych i psychologicznych, przyczyniajacych
si¢ do wystgpowania napadow migreny, pozostaje wysoka, lecz wcigz niewystarczajgca. Niezbedne sg dalsze
badania na temat migreny, szczegdlnie dotyczace zmian stylu zycia, ktéore mogg korzystnie wptywaé na stan
zdrowia i komfort Zycia 0sob z migreng. Ponadto, temat migreny jest wciaz niewystarczajaco poznany i wymaga
dalszych badan, zardbwno w kwestii poznania patogenezy choroby, skutecznych metod profilaktyki, jak
i efektywnego leczenia. Badania te powinny uwzglednia¢ aspekty psychospoteczne, réznice plciowe, wptyw
aktywnosci fizycznej, role specjalistow, a takze leczenie farmakologiczne oraz potencjalne interakcje migdzy
lekami i sktadnikami zywieniowymi.
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Wplyw odzywiania na jakos¢ snu

Dabkiewicz-Jankowska Joanna

Streszczenie

Dobry jakosciowo sen oraz prawidtowa dieta stanowia kluczowe czynniki wplywajace na ogolna kondycje
organizmu oraz wlasciwe funkcjonowanie uktadu nerwowego. Zwiazek migdzy snem a dieta jest dwukierunkowy.
Z jednej strony ilos¢ 1 jakos$¢ snu oddziatujg na wybory zywieniowe, z drugiej strony nicodpowiednia dieta moze
by¢ przyczyna probleméw ze snem. W niniejszej pracy skupiono si¢ na analizie wptywu odzywiania na sen ze
szczegolnym uwzglednieniem roli poszczegdlnych sktadnikow pokarmowych. Przeglad literatury wskazuje, ze
przestrzeganie diety srodziemnomorskiej moze korzystnie wptywac na jako$¢ snu. Istotnymi elementami diety
wydaja si¢ by¢ odpowiednia zawarto$§¢ biatka i wielonienasyconych kwasow thuszczowych omega-3.
Jednoczesnie, spozycie weglowodanow o wysokim indeksie glikemicznym (IG) w wieczornym positku moze
skraca¢ czas latencji snu. Jednakze, istotne jest, aby dieta nie opierata si¢ wyltacznie na produktach o wysokim IG.
Ponadto, niskie dzienne spozycie btonnika pokarmowego oraz wysoka podaz tluszczéw nasyconych i cukrow
prostych moga negatywnie wptywac na jakos¢ snu, powodujac czgstsze wybudzenia nocne. W niniejszym artykule
omowiono takze role sktadnikow, takich jak magnez, wapn, selen, cynk, witaminy B3, Bs i D. Dodatkowo
przeanalizowano wplyw spozycia poszczegdlnych produktow, takich jak owoce (wisnie, §liwki, winogrona i kiwi)
oraz mleko i soja, ktore moga wptywac korzystnie na jako$¢ snu. Przedstawiono rowniez wyniki badan dotyczace
wplywu kofeiny na jako$¢ snu oraz zalecenia dotyczace odpowiedniej pory jej spozycia w ciggu dnia.
Podsumowujac, artykut wskazuje na istotng rolg¢ diety w poprawie jakosci snu, co moze mie¢ wazne znaczenie dla
zdrowia psychicznego i fizycznego cztowieka.

Stowa kluczowe: sen, jakos¢ snu, odzywianie, dieta, tryptofan, melatonina

Effect of nutrition on sleep quality

Dabkiewicz-Jankowska Joanna

High-quality sleep and proper diet are key factors in the overall health of the body and the proper functioning of
the nervous system. Relationship between sleep and diet is bidirectional. On one hand, the quantity and quality of
sleep affect dietary choices, while on the other hand, an inadequate diet can cause sleep problems. This study
focuses on analyzing the impact of diet on sleep, with a particular emphasis on the role of individual nutrients.
A review of the literature indicates that adherence to a Mediterranean diet can have a beneficial effect on sleep
quality. Adequate protein and omega-3 polyunsaturated fatty acids seem to be important elements of the diet. At
the same time, consumption of carbohydrates with a high glycemic index (GI) in the evening meal may shorten
sleep latency time. However, it is crucial to note that a diet should not predominantly consist of high GI foods.
A low daily intake of dietary fiber and a high supply of saturated fats and simple sugars can adversely affect sleep
quality, leading to more frequent nighttime awakenings. The article also discusses the role of components such as
magnesium, zinc, calcium, selenium, vitamins B3, B¢ and D. In addition, the effects of consuming specific foods,
such as fruits (cherries, plums, grapes and kiwi), as well as milk and soy, which can positively impact sleep quality,
are analyzed. The article also presents the results of a study on the effects of caffeine on sleep quality and offers
recommendations on the appropriate time of consumption during the day. In conclusion, this article underscores
the significant role of diet in improving sleep quality, which can have important implications for an individual's
mental and physical health.

Keywords: sleep, sleep quality, nutrition, diet, tryptophan, melatonin
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Wstep

Sen to niezwykle istotny proces fizjologiczny, ktory charakteryzuje si¢ zmniejszeniem aktywnosci fizycznej,
redukcjg wrazliwosci na bodzce zewnetrzne oraz utratg $wiadomego kontaktu z otoczeniem [1]. Jest to
fundamentalny proces zyciowy, podczas ktérego organizm odpoczywa i regeneruje si¢ dzieki spowolnionej pracy
wszystkich uktadow. W trakcie snu zachodza kluczowe zmiany w funkcjonowaniu moézgu oraz wydzielaniu
hormonéw [2]. Podczas snu zmnigjsza si¢ czgsto$¢ akcji serca, cisnienie tetnicze, czestos¢ i gigbokosé oddechow
oraz zmienia si¢ rytmiczna okotodobowa sekrecja wydzielania hormonéw (spadek wydzielania kortyzolu,
noradrenaliny i adrenaliny oraz wzrost wydzielania hormonu wzrostu, melatoniny i prolaktyny) [2,3].

Sen nie stanowi jednolitego procesu, lecz sklada si¢ z dwdch faz naprzemiennie po sobie wystgpujacych:
fazy wolnych ruchéw gatek ocznych (ang. non-rapid eye movement, NREM) i fazy szybkich ruchoéw gatek
ocznych (ang. rapid eye movement, REM). Na jeden cykl snu sktadaja si¢ trzy fazy NREM (zasypianie, sen plytki,
sen gleboki) oraz jedna faza REM. Cykle nastepuja po sobie $rednio co 90 minut (od czterech do szeéciu cykli
w ciaggu jednej nocy). W fazie NREM dochodzi do spowolnienia pracy serca, obnizenia cisnienia krwi i wentylacji
oddechowej, a takze usuwania zbgdnych potaczen neuronalnych, co sprzyja porzadkowaniu informacji w uktadzie
nerwowym. Natomiast faza REM charakteryzuje si¢ intensywnymi marzeniami sennymi, szybkimi ruchami gatek
ocznych, przyspieszeniem pracy serca i wzmozong aktywnosciag moézgu [4].

Wspolczesne spoleczenstwo zmaga si¢ z coraz wickszym wystgpowaniem réznorodnych zaburzen snu,
takich jak bezsennos¢, wydluzona latencja snu czy liczne wybudzenia nocne, co negatywnie wplywa na jakos¢
zycia 1 wydajno$¢ pracy, a takze zwicksza ryzyko wystapienia réznych choréb, w tym chordéb sercowo-
naczyniowych, otylosci, cukrzycy typu II, nadcisnienia, depresji i stanow Iekowych [3,5].

Jednym z czynnikéw Scisle powiazanych z jakoscig i iloscig snu jest dieta. Z jednej strony czas i jakos¢ snu
oddzialujag na wybory zywieniowe, z drugiej strony wzorce zywieniowe mogg wptywac na parametry snu [6].
Celem pracy jest omoéwienie wplywu odzywiania na sen i mozliwosci poprawy jego jakosci za pomoca
odpowiedniej diety.

Material i metody

W celu analizy i podsumowania obecnego stanu wiedzy na temat wptywu diety na jako$¢ snu dokonano
przegladu literatury, korzystajac z baz danych, takich jak PubMed oraz wynikow z wyszukiwarki Google Scholar,
obejmujacych okres od 2000 do 2022 roku. Przeglad uwzgledniat publikacje zwigzane z tematyka: zaburzen snu,
melatoniny, tryptofanu oraz wplywu diety i poszczegélnych skladnikéw odzywczych na sen. Do przegladu
wlaczonych zostalo tacznie 59 prac, w tym 15 w jezyku polskim i 44 w jezyku angielskim.

Zaburzenia snu

Przecietnie cztowiek $pi okoto 7 godzin dziennie, cho¢ czas ten moze ro6zni¢ si¢ w zalezno$ci od wielu
czynnikdéw, w tym uwarunkowan genetycznych, wieku, pici i stanu zdrowia [7]. Obecnie niepokojacy jest spadek
czasu po§wigcanego na sen w miarg postgpu cywilizacyjnego. Szacuje si¢, ze w ciggu ostatnich 100 lat czas snu
u przecigtnego czlowieka skrocil si¢ nawet o 90 minut. Tendencja ta zwigzana jest z charakterystycznym dla
wspotczesnego stylu zycia, wyzszym poziomem stresu psychospolecznego oraz wzrastajgcym obcigzeniem
zawodowym [8].

Zaburzenia snu, w tym pogorszenie jakosci snu i bezsenno$¢, sg bardziej powszechne wsrod populacji kobiet
i 0sOb starszych (65 lat i wiecej) [3]. Raport o$rodka badania opinii publicznej TNS Polska z 2015 roku wykazat,
ze 53% Polakow $pi 7-8 godzin dziennie, jednak az 30% respondentow zadeklarowato, ze w dni powszednie
przeznacza na sen tylko migdzy 5 a 6 godzin, a 6% nawet ponizej 5 godzin [9]. W weekendy 5-6 godzinny sen jest
norma dla 15% respondentow, natomiast 3% ankietowanych $§pi ponizej 5 godzin. Raport ten podkreslit, ze az 2/3
Polakow doswiadcza problemoéw ze snem, przy czym 44% respondentow zglosito uczucie zmeczenia
1 niewyspania zaraz po przebudzeniu, co sugeruje obnizong jako$¢ snu. Z kolei co trzeci respondent zglaszat
problemy z zas$nigciem, przebudzenia w nocy lub brak komfortu podczas snu.

Istnieje wiele czynnikdw wplywajacych na zaburzenia snu, takich jak diugotrwala aktywnos$¢ umystowa
w ciaggu dnia, niska ekspozycja na $wiatlo stoneczne, brak aktywnos$ci fizycznej, korzystanie z urzadzen
emitujacych $§wiatlo niebieskie w godzinach wieczornych (telewizor, smartfon, tablet), praca w systemie
zmianowym, nieregularne positki i nieodpowiednio zbilansowana dieta, a takze stres oraz uzywki, takie jak
alkohol, kofeina i niektore leki [4,9,10].
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Hormon snu

Melatonina, znana réwniez jako hormon snu lub hormon ciemnosci, odgrywa kluczowa role w regulacji
rytmu dobowego, czyli snu i czuwania. Powstaje z tryptofanu, glownie w szyszynce, ale takze w niewielkich
iloéciach w siatkdwce, soczewce oka, komodrkach krwi i nabtonku przewodu pokarmowego [11]. Po wytworzeniu
przechodzi do ptynu mozgowo-rdzeniowego i krwi, a nastgpnie dociera do tkanek docelowych, gdzie oddziatuje
za posrednictwem specyficznych receptoréw [10]. Melatonina podlega katabolizmowi w watrobie i jest wydalana
z moczem (60-70%) oraz kalem (15%) [11]. Melatonina produkowana jest w rytmie okotodobowym, osiagajac
najwyzsze stezenia w nocy (w ciemnosci) i nizsze w ciggu dnia. Wyzsze st¢zenie melatoniny w organizmie wigze
si¢ z wigkszym uczuciem sennosci. Sen zwykle rozpoczyna si¢ okolo 1-2 godziny po rozpoczgciu nocnego
wydzielania melatoniny i konczy 1-2 godziny przed zakonczeniem jej wydzielania [7]. Dobowa produkcja
melatoniny zalezy od pory dnia, pory roku i wieku. U dzieci (do ok. 3-5 lat) stgzenie melatoniny jest niskie
i stopniowo wzrasta, stabilizujac si¢ okoto 35-40 roku zycia. Po 40. roku zycia produkcja hormonu spada 1 jest
znacznie ograniczona w wieku podesztym, gldwnie z powodu postgpujacego wapnienia szyszynki [7,11].

Melatonina wywiera wielokierunkowy wplyw na organizm. Dziata przede wszystkim nasennie, zachgcajac
organizm do przej$cia w stan snu. Ponadto posiada silne dziatanie antyoksydacyjne, ktore umozliwia jej
neutralizacj¢ wolnych rodnikow [12,13]. Jest uznawana za réwnie skuteczny przeciwutleniacz jak witamina C i E,
poniewaz stymuluje produkcje kluczowych enzyméw antyoksydacyjnych, takich jak dysmutaza ponadtlenkowa
(ang. superoxide dismutase, SOD), peroksydaza glutationowa (ang. glutathione peroxidase, GPx) i katalaza [12].
Ponadto melatonina wykazuje dziatanie przeciwzapalne i immunomodulacyjne. Odpowiednie wydzielanie tego
hormonu sprzyja regeneracji nocnej, co stanowi wazny czynnik w poprawie odpornosci organizmu. Badania
potwierdzaja takze dziatanie hipotensyjne, kardioprotekcyjne i hipolipemizujace melatoniny [12-14].

Melatonina wystepuje naturalnie w wielu produktach spozywczych. W najwyzszych stezeniach mozna
znalez¢ ja w jajach, rybach, migsie, mleku zwierzgcym i ludzkim. Melatonina znajduje si¢ rowniez w produktach
pochodzenia roslinnego, takich jak orzechy, owoce, nasiona, zboza oraz oleje, a takze kawa, wino i piwo. Zroédtami
melatoniny w diecie sg takze pszenica, owies i jeczmien, winogrona, wisnie, truskawki i kiwi, papryka, pomidory
i grzyby [15-18]. Warto podkresli¢, ze biodostepnos¢ melatoniny po spozyciu doustnym wynosi okoto 15%. Ze
wzgledu na efekt pierwszego przejscia przez watrobe, konsumpcja produktow bogatych w melatoning nie wplywa
znaczaco na zwigkszenie jej stezenia w osoczu [11].

Prekursorem melatoniny jest tryptofan, aminokwas egzogenny, ktory nie jest syntetyzowany przez organizm
cztowieka, zatem musi by¢ dostarczany z dieta. Cato§¢ przemian metabolicznych tryptofanu do melatoniny
obejmuje 4 etapy, podczas ktorych powstaje m.in. serotonina (tzw. hormon szczgsécia) [11]. Tryptofan moze
wplywaé na poprawe nastroju, redukcje boli migrenowych, wspiera¢ prace moézgu, stymulowaé uktad
immunologiczny oraz ulatwiaé zasypianie i zwigksza¢ wydajnos$¢ regeneracji organizmu w czasie snu [19,20].
Badania potwierdzaja, ze zbyt niski poziom tryptofanu w ustroju przyczynia si¢ do powstawania bezsennosci.
Udowodniono, ze podaz tego aminokwasu wraz z dietg badZ suplementacja przeciwdziata wybudzaniu ze snu [20].
W jednym z badan, przeprowadzonym wsrdd oséb z zaburzeniami snu, wykazano, ze dieta bogata w tryptofan
moze wptywa¢ na dhuzszy czas snu, jego lepsza jakosc, a takze skrocenie okresu latencji snu i czasu czuwania
w nocy. W trakcie eksperymentu uczestnicy otrzymywali positki zbozowe zawierajace rézne ilosci tryptofanu
w trzech kolejnych tygodniach. Wyniki wskazaty na znaczng poprawe jakosci snu w drugim tygodniu diety,
w ktorym uczestnicy otrzymywali positki zawierajace 60 mg tryptofanu na porcj¢, w porownaniu z pierwszym
tygodniem (22,5 mg tryptofanu na porcje) i trzecim tygodniem (zwyczajowa dieta) [19]. Dzienna dawka
pokrywajaca zapotrzebowanie organizmu na tryptofan jest stosunkowo nieduza i wynosi okoto 5 mg/kg masy ciata
[20]. Zywnosé z wysoka zawartoécig biatka (np. chude migso, nabiat, ryby, orzechy i nasiona) charakteryzuje sic
takze wysokg zawarto$cig tryptofanu. W tabeli 1. przedstawiono zawarto$¢ tego aminokwasu w wybranych
produktach spozywczych.
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Tabela 1. Zawarto$¢ tryptofanu w wybranych produktach spozywczych (mg/100 g pokarmu) [20]

Produkty pochodzenia Zawarto$¢ tryptofanu  Produkty pochodzenia  Zawarto$¢ tryptofanu
roslinnego (mg/100 g pokarmu) zwierzecego (mg/100 g pokarmu)
Suche nasiona soi 610 Piers z kurczaka 360
Nasiona Inu 400 Schab wieprzowy 300
Pestki dyni 370  Swiezy tunczyk 290
Migdaty 310 Watroba wotowa 280
Orzechy arachidowe 280 Wedliny (polgdwica) 280
Suche nasiona grochu 270 Dorsz wedzony 280
Soczewica czerwona 250 Ser twarogowy (chudy) 270
Suche nasiona biatej fasoli 240 Watroba cielgca 270
Otrgby pszenne 210 Wotowina (rostbef) 250
Kasza gryczana 200 Sledz 250

Dieta a dobry sen

Dobrze zbilansowana dieta odgrywa kluczows rolg w utrzymaniu zdrowia i dobrego samopoczucia,
wplywajac migdzy innymi na poziom energii w ciggu dnia oraz jakos$¢ snu [3]. Badania naukowe potwierdzaja
zwigzek pomiedzy jedzeniem a jako$cia snu, wskazujac, ze odpowiednia dieta pelni istotng funkcje w regulacji
rytmu dobowego oraz procesow zwigzanych z zachowaniem snu i czuwania [6]. Dowody naukowe wskazuja, ze
dieta $§rodziemnomorska jest jednym z najzdrowszych wzorcow i moze mie¢ pozytywny wplyw m.in. na jakos¢
snu [21]. Przyktadowo, w badaniu przeprowadzonym na grupie 432 kobiet w wieku 20-76 lat wykazano, ze
przestrzeganie diety $rodziemnomorskiej, charakteryzujacej si¢ spozywaniem owocOw, warzyw, roslin
straczkowych, oliwy, orzechéw 1 produktéw petnoziarnistych, jest powigzane z poprawa jakosci snu [6]. Dieta ta
charakteryzuje si¢ wysoka gestoscia odzywcza, wysoka zawarto$cig blonnika i1 przeciwutleniaczy, ktore
przyczyniaja si¢ do redukcji standw zapalnych w organizmie [22]. Sktadniki diety $rédziemnomorskiej moga
zawiera¢ melatoning oraz/lub jej prekursory (tryptofan, serotoning), a takze inne sktadniki wptywajace na
zwigkszenie ich biodostepnosci [6,23]. Istniejga réwniez dowody sugerujace, ze korzystny wplyw diety
srédziemnomorskiej na mikrobiom jelitowy moze przektadaé si¢ na lepsza jakos§¢ snu [6,23]. Wdrozenie diety
srédziemnomorskiej to bezpieczna i stosunkowo tatwa modyfikacja stylu zycia, ktora korzystnie wptywa nie tylko
na sen, ale takze na catoksztalt dobrego samopoczucia i zdrowia [21].

Makroskladniki

W celu poprawy jakosci snu, warto zwroci¢é uwage na proporcje makrosktadnikdow w codziennej diecie,
bowiem ich nieodpowiednia kompozycja moze przyczynia¢ si¢ do obnizenia jakosci snu i rozwoju bezsennos$ci
[31].

Badania sugeruja, ze istnieje zwigzek migdzy spozyciem weglowodanow a jakoscig snu. Weglowodany,
stanowiagce glowne zrodto energii dla czlowieka, powinny dostarcza¢ od 50% do 70% calkowitego dobowego
zapotrzebowania na energi¢, co przy dziennym zapotrzebowaniu energetycznym wynoszacym 2000 kcal,
odpowiada okoto 300 g weglowodanéw na dobg [24]. Zweryfikowano, ze stosowanie diety o skrajnie niskiej
zawarto$ci weglowodanow (tylko 50 g dziennie) w stosunku do diety zwyczajowej, prowadzito do wydtuzenia
czasu wejscia w faze REM z ok. 66 minut do az ok. 111 minut [25], podczas gdy stosowanie diety
wysokoweglowodanowej moze sprzyja¢ fazie REM [26]. W badaniu z udzialem 44 dorostych osob, ktore
spozywaly naprzemiennie diet¢ wysokobiatkowa, wysokoweglowodanowa, wysokotluszczowa i diete kontrolna,
potwierdzono, ze dieta wysokoweglowodanowa wplywala na spadek latencji snu (z 13,9 min do 9,1 min) [27].
Rowniez indeks glikemiczny (IG) moze by¢ istotnym czynnikiem wpltywajacym na jakos¢ snu. W jednym z badan
wykazano, ze wieczorny positek o wysokim IG (ryz jasminowy) powodowal istotne skrocenie latencji snu
w poroéwnaniu z positkiem o niskim IG (ryz mahatma — odpowiednik ryzu brazowego) i byt najskuteczniejszy, gdy
byt spozywany 4 godziny przed snem [28]. Mechanizm, dzigki ktéremu positek o wysokim IG skraca latencj¢ snu,
nie jest do konca znany, ale mozliwe, ze dziala on poprzez zwigkszone st¢zenie insuliny i tryptofanu w osoczu
w stosunku do pozostatych aminokwasow. Tryptofan konkuruje o dostepno$¢ z innymi aminokwasami obojetnymi
(ang. large neutral amino acids, LNAA). W rezultacie, przy wzros$cie zawarto$ci pozostatych aminokwasow
W osoczu, zawarto$¢ tryptofanu moze male¢, co z kolei wptywa na obnizenie produkcji melatoniny [3]. Jednym
z mechanizmoéw zwigkszenia dostepnosci tryptofanu wydaje si¢ by¢ zwigkszenie spozycia weglowodanow, co

39



prowadzi do zwigkszenia produkcji insuliny i utatwia wychwyt aminokwasow oboje¢tnych przez migs$nie,
zwigkszajac dostepnos¢ tryptofanu dla mézgu [28].

Powyzsze wyniki badan wskazuja na potencjalng mozliwos¢ wykorzystania produktow weglowodanowych
jako terapii wspomagajacej w celu poprawy jakos$ci snu. Warto jednak podkresli¢, ze stosowanie diety o wytacznie
wysokim IG stymuluje odpowiedz zapalng i prowadzi do niekorzystnych zmian w mikrobiocie jelitowej [5].
Wyniki badan wskazuja, ze dieta o wysokim IG moze zwigksza¢ ryzyko wystapienia bezsennosci. W badaniu
obserwacyjnym Women's Health Initiative przeprowadzonym z udzialem kobiet po menopauzie potwierdzono
zwiazek miedzy spozyciem produktow o réznym IG a ryzykiem bezsennosci. Produkty o wyzszym IG
i zwigkszonej zawarto$ci dodanego cukru oraz rafinowanych zboz zwigkszaty ryzyko wystapienia bezsennosci,
podczas gdy zwigkszone spozycie produktéw petnoziarnistych, owocow i warzyw wigzalo si¢ z obnizeniem
ryzyka bezsennosci [29].

Biatka, ze wzglgdu na swoje wlasciwosci i wptyw na organizm, mogg réwniez odgrywac istotng rolg
w kontek$cie wptywu na jako$¢ snu. Naleza one do sktadnikéw o szczegdlnym znaczeniu: stuza do budowy
i odbudowy tkanek, sa podstawowym sktadnikiem krwi, limfy i innych zwiazkow biologicznie czynnych
(np. hormony, enzymy), wchodza w sktad cial odpornosciowych, pelnig role nosnika niektorych witamin
i sktadnikéw mineralnych [24]. Przyjmuje sie, ze dorosty cztowiek o prawidlowej masie ciala powinien spozywac
0,9 g biatka na 1 kg masy ciata, co stanowi 10-15% dobowego zapotrzebowania energetycznego [24]. Okazuje si¢,
ze nieznaczne zwigkszenie zawartosci biatka w diecie moze wptywaé na poprawe jakosci snu [30]. Wykazano, ze
spozycie biatka <16% catkowitej energii moze prowadzi¢ do niedoboru tryptofanu i powodowaé trudnosci
w zasypianiu oraz stabsza jako$¢ snu. Z kolei spozycie biatka na poziomie >19% catkowitej energii moze wigzac
si¢ czestszymi wybudzeniami nocnymi. Nadmiar biatka w diecie moze prowadzi¢ do wspomnianego juz wczesniej
zmniejszenia dostgpnosci tryptofanu w zwigzku z obecnoscig innych aminokwasow LNAA [30,31].

Znaczaca rolg dla jakosci snu beda odgrywaly takze thuszcze, ktore powinny stanowi¢ od 20 do 35%
catkowitej energetycznosci diety [24]. Warto podkresli¢, ze nie tylko ilo$¢, ale takze rodzaj thuszczéw bedzie miat
kluczowe znaczenie dla regulacji rytmu okotodobowego. Wykazano, ze dieta bogata w wielonienasycone kwasy
thuszczowe omega-3 ma pozytywny wplyw na regulacj¢ wydzielania serotoniny i jej przemiany do melatoniny,
a tym samym na jakos§¢ snu [32,33]. Zrodtami kwasow omega-3 sa: thuste ryby morskie, owoce morza, siemie
Iniane, orzechy wtoskie, olej rzepakowy i sojowy, zielone warzywa lisciaste [34]. Badania nad wpltywem
nasyconych kwasow thuszczowych na sen wykazaly, ze ich wysokie spozycie prowadzi do wigkszej liczby
wybudzen w nocy i skraca czas trwania fazy NREM, co przektada si¢ na pogorszenie regeneracji nocnej [5,35].
Dodatkowo nalezy zwréci¢é uwage, ze nadmierna podaz kwasow tluszczowych w diecie predysponuje do
wystepowania cukrzycy, co rowniez wigze si¢ z nizsza jakoscia snu [36]. W badaniach wykazano, ze nawet jedna
trzecia pacjentdw z cukrzycg cierpi na wspotistniejace zaburzenia snu. Czynniki zwigzane z zaburzeniami snu
W tej grupie pacjentéw obejmuja: nokturig, nocng hipoglikemie, neuropati¢ obwodowa, zespo6t niespokojnych nog
i zaburzenia oddychania podczas snu [36].

Witaminy i skladniki mineralne wspierajace sen

Sktadniki mineralne odgrywaja kluczowa rol¢ w utrzymaniu odpowiedniej jakosci snu. Jednym
z najwazniejszych mineratow, ktory pelni istotng role¢ w procesach zwiazanych ze snem, jest magnez. Jego
dziatanie obejmuje regulacj¢ aktywnosci ukladu nerwowego, zwlaszcza poprzez stymulacj¢ uktadu
parasympatycznego, co przyczynia si¢ do obnizenia poziomu pobudzenia w uktadzie nerwowym. Dodatkowo,
wspomaga relaksacje migsni, co potencjalnie korzystnie wptywa na jakos¢ snu [37]. Magnez moze modulowaé
procesy zwigzane z syntezg melatoniny w szyszynce poprzez aktywacje gldwnego enzymu zaangazowanego
w ten proces (N-acetylotransferazy serotoninowej) [38-40]. Dieta bogata w magnez obejmuje produkty
petnoziarniste, orzechy, nasiona ro§lin strgczkowych, kakao, zielonolistne warzywa i owoce morza.

Dieta uboga w wapn i selen takze mogg wptywaé negatywnie na sen, prowadzac do trudnosci w zasypianiu
1 obnizenia jakosci snu [41]. Mechanizm wptywu wapnia na poprawe jakosci snu moze wynika¢ z jego zdolnosci
do obnizania cisnienia krwi [41]. Ponadto wapn jest niezb¢dnym budulcem kosci i zgbow oraz aktywatorem wielu
enzymoéw, regulujac prace uktadu nerwowego i wplywajac na prace migéni oraz wydzielanie hormonow. Zrodtami
wapnia s m.in. mleko i przetwory mleczne, konserwy rybne (sardynki, szproty), jaja, pieczywo, maki, kasze
gruboziarniste, suche nasiona roslin stragczkowych, warzywa lisciaste, niektore owoce, orzechy, kakao [34]. Takze
selen wykazuje zdolno$¢ do wspierania optymalnego rytmu snu, zwtaszcza u 0s6b z nadwaga, zgodnie z wynikami
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badan [42]. Rola selenu w inicjowaniu i wzmacnianiu odpornos$ci oraz regulacji procesow immunologicznych
stanowi kluczowy czynnik w redukcji przewlektych standw zapalnych [41]. Produkty bogate w selen to przede
wszystkim podroby, zwlaszcza nerki oraz zywnos$¢ pochodzenia morskiego, taka jak skorupiaki i ryby [34].

Badania wskazuja rowniez na istnienie korelacji miedzy stosunkiem cynku do miedzi i st¢zeniem tych
mikroelementéw w surowicy oraz wtosach a czasem trwania snu u kobiet [43]. Osoby, u ktorych stwierdzono
wyzsze stezenie cynku w stosunku do miedzi, charakteryzowaty si¢ dtuzszym czasem snu. W innym badaniu
zauwazono, ze niezaleznie od ilosci snu st¢zenie miedzi w surowicy pozostaje stale, ale zmienia si¢ stezenie cynku
[44]. Najwyzsze stezenie cynku stwierdzono u os6b $piacych odpowiednig ilo$¢ czasu, czyli od 7 do 9 godzin,
podczas gdy bylo ono nizsze u 0s6b $pigcych krotko (<7 godzin) i dtugo (>9 godzin). Produkty bogate w cynk to
m.in. ostrygi, inne owoce morza, mi¢so, watroba, sery podpuszczkowe, ciemne pieczywo, kasza gryczana, jaja
[34].

Kluczowa role w procesach zwigzanych ze snem maja takze witaminy. Przykladowo witamina B, bedac
prekursorem dekarboksylazy aromatycznych L-aminokwasow, jest niezbedna do przeksztalcenia tryptofanu do
serotoniny [45]. Natomiast witamina B3 odpowiada za metabolizm tryptofanu i ogranicza jego straty w ustroju
[45]. Zrodlami witaminy Bg sa ryby (foso$, makrela, pstrag teczowy), migso (drobiowe, wieprzowe), podroby
(zwlaszcza watroba), rosliny straczkowe, orzechy, nasiona. Natomiast zywnos¢ zasobna w witaming B3 to gldwnie
watroba, migso z kurczaka, indyka, przetwory migsne, ryby, orzechy ziemne i produkty zbozowe petnoziarniste
[34].

Takze witamina D moze mie¢ istotny wptyw na sen i rytm okotodobowy organizmu. Powszechne niedobory
witaminy D na catym $wiecie, nawet w rejonach o dobrym nastonecznieniu, moga dotykaé¢ od 80% do 90%
populacji, dlatego warto rozwazy¢ suplementacje tej witaminy, szczegolnie w okresie jesienno-zimowym [34].
Zaobserwowano, ze u 0sob z niskim stezeniem witaminy D w surowicy 3-miesi¢czna suplementacja w dawce
1200 IU dziennie lub 50000 IU tygodniowo poprawiata latencj¢ snu i wydhuzata jego czas. Chociaz mechanizm
dzialania witaminy D w tym kontek$cie nie jest do konica poznany, istnieje przypuszczenie, ze ma zwigzek
z redukcja stanu zapalnego w organizmie [5,46].

Zywno$¢ promujaca lepszy sen

Wplyw na jako§¢ snu moze mie¢ wiele produktow spozywczych, w tym mleko i przetwory mleczne.
Powszechnie uwaza si¢, ze spozywanie tych produktéw sprzyja dobrej jakosci snu i ma pozytywny wplyw na
zdrowie fizyczne i psychiczne. Jednak badania nie sa w tej kwestii jednoznaczne, ze wzgledu na duze
zrdéznicowanie badanych populacji oraz zastosowanie réznorodnych metod badawczych. Nie do konica poznany
jest takze mechanizm oddzialywania mleka na sen [22]. Mleko zawiera wzglednie duzo tryptofanu (ok. 400 mg
na 100 ml), jednak jego wpltyw na poprawe jakosci snu moze by¢ ograniczony ze wzgledu na konkurencje
tryptofanu z innymi aminokwasami. Zwickszenie dostgpnosci tryptofanu w mleku mozna osiagna¢ przez dodatek
weglowodandéw o wysokim IG, np. cukru lub miodu [22]. Przy wyzszym stezeniu glukozy we krwi, wigksza ilo$¢
tryptofanu ma szans¢ przekroczy¢ barier¢ krew-mozg. Pozytywne oddzialywanie mleka na sen moze by¢ tez
zwigzane z obecnos$cia sktadnikow antyoksydacyjnych (witamina A, E, i koenzym Q) i przeciwzapalnych
(witamina D, fosfolipidy, lipidy eterowe, laktoferyna, laktoalbumina, kwas 13-metylotetradekanowy) [22].

Fermentowane produkty mleczne, zawierajace kwas gamma-aminomastowy (ang. gamma-aminobutric acid,
GABA), uznawane s3 za czynniki o dzialaniu nasennym. GABA pelni funkcj¢ neuroprzekaznika o dziataniu
hamujacym w catym uktadzie nerwowym, co sugeruje, Ze jego obecno$¢ moze przyczynic si¢ do poprawy jakosci
snu [22]. Dodatkowo, fitoestrogeny sojowe moga wptywaé na jako$¢ snu poprzez oddzialywanie estrogendéw na
moézg za posrednictwem tych samych neuroprzekaznikdéw, ktore sa zaangazowane w regulacje snu. Badania
polskich naukowcéw nad standaryzowanym ekstraktem izoflawonow (Soyfem) w grupie 169 kobiet po
menopauzie wykazaty, ze spozywanie 1-2 tabletek Soyfem dziennie przez okres 12 miesigcy nie tylko poprawito
jakos¢ zycia, zmniejszyto intensywnos¢ i liczbe uderzen goraca oraz pocenia si¢, ale takze przyczynito si¢ do
zmniejszenia wystgpowania zaburzen snu. Soja, bogata w tryptofan, wegglowodany i L-ornityng, ktorej przypisuje
si¢ dziatanie relaksacyjne i obnizajace poziom stresu, moze korzystnie wplywac na poprawe jakosci snu [47,48].

Produktem, ktory moze istotnie wptywac na jakos$¢ snu sg takze owoce kiwi. W jednym z badan wykazano,
ze spozywanie 2 owocow kiwi na 1 godzing przed snem moze istotnie poprawi¢ zasypianie, czas trwania
1 wydajnos¢ snu [49]. Moze to by¢ zwiazane z zawartos$cia w tych owocach antyoksydantow, takich jak witamina
C i E. Wysoka zawarto$¢ antyoksydantow w owocach kiwi moze zmniejsza¢ uszkodzenia oksydacyjne,
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a w konsekwencji poprawiac jakos$¢ snu. Kiwi jest takze jednym z niewielu owocow, ktore maja wysokie stgzenie
serotoniny (okolo 5,8 mg na 1 g owocu), co moze by¢ kolejnym potencjalnym mechanizmem sprzyjajacym
zasypianiu po ich spozyciu [50,51].

Podobnie badania dotyczace sliwek japonskich wykazaty, ze spozywanie 195 g tych owocow 2 razy dziennie
przez 5 dni poprawito jako$¢ snu [52]. Sok winogronowy, spozywany w ilosci 200 ml dziennie przez 5 dni, takze
wykazywal korzystny wptyw na sen [53].

Innym owocem, ktory moze mie¢ istotny wplyw na jako$¢ snu, sg wisnie. W badaniu z wykorzystaniem
produktu na bazie wisni Jerte Valley, uczestnicy spozywali go jako deser 2 razy dziennie po lunchu i kolacji.
Spozywanie wisni przyczynito si¢ do poprawy jakosci snu poprzez skrocenie czasu zasypiania, wydhuzenie czasu
trwania snu oraz redukcje liczby wybudzen nocnych i calkowitej aktywnos$ci podczas snu [54]. Dodatkowo,
w badaniach dotyczacych wptywu soku z wisni odmiany Montmorency na stan zapalny wywotany wysitkiem
fizycznym, stwierdzono, ze sok z wisni zmniejszyl markery stanu zapalnego i zwickszyl potencjat
antyoksydacyjny u sportowcow (rowerzystow i biegaczy) [55,56]. Podobnie jak w przypadku kiwi, wisnie sa
bogate w przeciwutleniacze, ktore minimalizuja uszkodzenia oksydacyjne, co moze przyczynia¢ si¢ do
pozytywnego wptywu na jako$¢ snu [57].

Warto jednak zaznaczy¢, ze analizy dotyczace wptywu kiwi, $liwek, soku winogronowego i wisni opieraja
si¢ na pojedynczych badaniach, a ich obserwacje nie zostaly jeszcze w petni potwierdzone. Wskazuja one przede
wszystkim na wysoki potencjal antyoksydacyjny tych owocow, ktéry moze mieé istotny wptyw na jako$¢ snu.

Kofeina a sen

Obecnos¢ kofeiny w tak popularnych napojach, jak kawa i herbata, powoduje, Zze jest ona spozywana
codziennie przez okoto 90% populacji 0s6b dorostych [58]. Zalecane bezpieczne spozycie dla zdrowych oséb
dorostych nie powinno przekracza¢ 400 mg kofeiny dziennie. Nadmierne spozycie kofeiny (powyzej 500-600 mg
dziennie) moze prowadzi¢ do niepozadanych objawdw, takich jak nadmierna pobudliwos¢ i bezsennos¢ [S8].
Kofeina jest szybko wchianiana przez zotadek i jelito cienkie, a szczytowy poziom w 0soczu wystepuje w ciggu
pierwszych 30 minut. Tempo metabolizmu kofeiny moze si¢ jednak znacznie r6zni¢ w zaleznosci od czynnikow
endogennych i egzogennych, takich jak np. stosowanie nikotyny, co moze przyspieszy¢ metabolizm kofeiny nawet
0 50% [59].

Ogromne znaczenie dla snu moze mie¢ takze pora wypijania kawy. Badania wykazuja, ze kofeina spozywana
bezposrednio lub na 3 godziny przed snem moze zwickszy¢ czesto$é zaburzen snu. W jednym z badan zanotowano,
ze kofeina przyjmowana nawet 6 godzin przed snem moze skrdci¢ czas jego trwania o ponad godzing [59].
W zwiazku z tym zaleca si¢ ograniczenie spozycia kofeiny w godzinach wieczornych, aby unikna¢ ktopotow ze
snem. Zaburzenia snu z powodu nadmiaru kofeiny prowadzg do pogorszenia funkcji poznawczych, zmniejszenia
uwagi, czujnosci i koncentracji oraz reakcji psychomotorycznych [59].

Badania naukowe wskazuja, ze niedobor snu nocnego (wynoszacy zaledwie 90 minut podczas jednej nocy)
moze prowadzi¢ do zmniejszenia o jedng trzecig obiektywnej czujnosci w ciggu dnia [59]. To wszystko skutkuje
pogorszeniem samopoczucia, co z kolei sprzyja sieganiu po jeszcze wigksze dawki kofeiny w ciggu kolejnego
dnia. Warto przy tym pamigtac, ze nie tylko kawa stanowi zrodto kofeiny, ale takze herbata, czekolada, kakao,
napoje typu cola, napoje energetyzujace czy niektore suplementy diety, np. wspomagajace odchudzanie,
pobudzajace, zmniejszajace zmgczenie [58].

Podsumowanie

Zaburzenia snu stanowig istotne utrudnienie w codziennym funkcjonowaniu i predysponuja do rozwoju wielu
chorob, takich jak choroby serca, cukrzyca typu II, nadwaga czy otylos¢. Odpowiednio zréwnowazona dieta moze
by¢ jednym z kluczowych czynnikow wptywajacych na regulacj¢ snu. W dostgpnej literaturze zwraca si¢ uwage
na kilka kluczowych elementow, ktore warto uwzglednic¢, aby wspiera¢ zdrowy sen.

Dieta powinna zawiera¢ zrddla tryptofanu, odpowiednie proporcje makrosktadnikéw, a kalorycznosé
positkéw powinna by¢ dostosowana do zapotrzebowania i aktywnosci fizycznej. Idealnym modelem
zywieniowym wydaje si¢ by¢ dieta $rédziemnomorska, w ktérej warto zwroci¢é uwage na produkty bogate
w magnez, cynk, wapn, selen i witaminy z grupy B. Zaréwno dieta §rédziemnomorska, jak i wymienione produkty
wspierajace sen (np. kiwi, wisnie czy mleko) cechuja si¢ zasobnoscia w przeciwutleniacze i substancje
przeciwzapalne, ktore moga pomaga¢ w redukcji stanow zapalnych w organizmie. W zwiazku z nasilajacym si¢
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zjawiskiem zaburzen snu i jednoczesnym bagatelizowaniem tego problemu przez spoleczenstwo, konieczne staje
si¢ zwickszenie edukacji na temat wptywu diety na zdrowie czlowieka. Zalecenia zywieniowe majace na celu
poprawe jakosci snu nie sg skomplikowane i pokrywaja si¢ z zaleceniami zywieniowymi dotyczacymi zachowania
zdrowia w populacji ogélnej. Z uwagi na ograniczong dostgpno$¢ danych naukowych, konieczne jest
przeprowadzenie dalszych badan w celu dokladniejszego zrozumienia zlozonego zwigzku miedzy dieta

a zaburzeniami snu.
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Umami — cala prawda o piatym smaku
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Streszczenie

Cztowiek posiada zmysty, ktore pozwalaja mu funkcjonowac w otaczajacym go $wiecie. Jednym z nich jest zmyst
smaku, ktory petni kluczowa rolg jako no$nik informacji sensorycznych dla mézgu, wptywajacych na mozliwos¢
regulowania czynnos$ci takich jak przyjmowanie pokarmu. Istnieje pig¢ podstawowych smakéw odczuwanych
przez cztowieka. Od chwili narodzin wystgpuje naturalna preferencja do smaku stodkiego. Z czasem poznawany
jest smak gorzki, kwasny, stony oraz smak umami, ktoremu to poswigcony zostat ten artykut. Smak umami, ktory
jest determinowany przez obecno$¢ glutaminianu sodu (ang. monosodium glutamate, MSG) oraz wzmocniony
monofosforanem inozyny i innymi nukleotydami, znajduje si¢ zar6wno w zywnos$ci pochodzenia zwierzecego,
jak i roslinnego. Obecnie utozsamiany jest on gldwnie z kuchnig azjatycka, aczkolwiek mozna go znalez¢ takze
w produktach pochodzacych z innych czesci $wiata. Posiada zardwno pozytywny, jak i negatywny wplyw na
zdrowie i rozwo6j ludzkiego organizmu. Moze przyczynia¢ sie do wystepowania otyto$ci. Spozywajac produkty
bogate w MSG, aktywacji ulegaja takie obszary mozgu, ktore wywotuja nie tylko identyfikacj¢ smaku, ale takze
wszelkiego rodzaju przyjemne doznania oraz uczucie zadowolenia. W zwigzku z tym umami to nie tylko smak,
ale takze przyjemnos¢, ktora w skrajnych przypadkach moze przyczynia¢ si¢ do obnizenia jako$ci zdrowia
1 znaczaco pogarszac funkcjonowanie ludzkiego organizmu.

Stowa kluczowe: smak, umami, percepcja smaku, preferencje pokarmowe, otytos$é

Umami — the whole truth about the fifth taste
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Humans have senses which allow them to function in the world around them. One of these is the sense of taste,
which plays a key role as a transporter of sensory information for the brain, which influences its ability to regulate
activities such as food intake. There are five basic tastes experienced by humans. From the moment of birth, there
is a natural preference for sweet tastes. Over time, familiarity with bitter, sour, salty, and umami intensifies—the
latter being the focus of this article. The umami taste, which is determined by the presence of monosodium
glutamate (MSG) and reinforced by inosine monophosphate and other nucleotides, is found in both animal and
plant foods. It is now mainly identified with Asian gastronomy, although it can also be found in products from
other parts of the world. Its impact on human health is multifaceted, contributing to both positive and negative
outcomes, including an association with the risk of obesity. Consumption of glutamate-rich foods induces
activation in specific cerebral regions, facilitating not only taste identification but also triggering various
pleasurable sensations and feelings, such as satisfaction and contentment. Consequently, umami transcends mere
taste perception; it encompasses the realm of pleasure. However, in extreme cases, this heightened pleasure
response may pose health risks, significantly compromising overall physiological function.

Keywords: taste, umami, taste perception, food preferences, obesity
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Wstep

Smak jest jednym ze zmystow cztowieka, ktory odgrywa kluczowa role w naszym codziennym zyciu. Istnieje
pig¢ powszechnie uznanych podstawowych smakow: stony, stodki, gorzki, kwasny i umami [1]. Za szosty
podstawowy smak bywajg uwazane odczucia, takie jak: smak ttusty, metaliczny lub kokumi [2,3]. Smak dostarcza
moézgowi niezbednych informacji sensorycznych, ktore reguluja zachowania zwigzane z przyjmowaniem
pokarmu. Przyktadowo smak stodki zwykle wskazuje na obecno$¢ weglowodanow prostych, stony — soli, a umami
— aminokwasow.

Historia odkrycia smaku umami si¢gga poczatku XX wieku. W 1907 roku japonski chemik Kikunae Ikeda
rozpoczal projekt badawczy, majacy na celu zidentyfikowanie substancji zawartej w wodorostach kelp
(Laminariaceae), nadajacej niepowtarzalny smak bulionu w Japonii [4]. Jego badania opieraty si¢ na hipotezie,
ze w wodorostach moze istnie¢ jedna lub wigcej substancji smakowych, ktérych nie mozna sklasyfikowac jako
gorzkie, kwasne, stone ani stodkie (znane wowczas podstawowe smaki). Nazwal ten przypuszczalny piaty
podstawowy smak umami od japonskiego stowa umai, co znaczy pyszny [5].

W 1908 roku Ikeda zidentyfikowat sktadnik smaku umami wodorostow jako L-glutaminian. Ztozyt wniosek
patentowy na proces wytwarzania nowej przyprawy, gldwnie opartej na soli kwasu L-glutaminowego, czyli
glutaminianu sodu (ang. monosodium glutamate, MSG) [6]. Do tej inicjatywy dotaczyt Saburousuke Suzuki,
przedsigbiorca w branzy chemicznej i farmaceutycznej, ktdry rozpoczat nastgpnie wspotprace z firma lkeda
w celu produkcji i komercjalizacji nowej przyprawy. W 1909 roku przyprawa ta otrzymata nazwe Aji-no-Moto
i zostala zarejestrowana jako znak towarowy [4].

Po odkryciu glutaminianu zidentyfikowano inne substancje aktywujace receptory smaku umami, takie jak
inozynian i guanylan [7]. W 1913 roku Shintaro Kodama, uczen Ikedy, odkryt, ze substancja czynna suszonego
tunczyka bonito jest 5’-inozynian (ang. inosine-5’-monophosphate, IMP), ktéry w formie anionu ma smak umami
[8]. W 1957 r. Kuninaka pokazal, ze 5'-guanylan znajdujacy si¢ w grzybach shiitake rowniez ma smak umami [9].

Pigty smak — umami, przez kilka dekad od odkrycia w Japonii nie byt akceptowany w §wiecie naukowym
w Europie i Stanach Zjednoczonych [10]. Aby smak mogt zosta¢ uznany za podstawowy, musi spetniac
nastepujace kryteria [11]:

1. Jest inny niz kazdy inny smak podstawowy.

2. Nie jest replikowany poprzez taczenie innych podstawowych smakow.

3. Jest powszechnie spozywany i wywolywany przez typowe sktadniki zywnosci.

4. Ma zidentyfikowany receptor.
Zaobserwowano, ze umami spelniato pierwsze, drugie i trzecie kryterium smaku podstawowego. W drugiej
potowie XX wieku wykazano, ze substancje umami aktywuja niezalezne receptory. Byt to prawdziwy przetom,
ktory pozwolit na przyjecie smaku umami jako pigtego smaku podstawowego podczas pierwszego
miedzynarodowego sympozjum na temat umami na Hawajach w 1985 roku [11].

Glownym sktadnikiem smaku umami jest MSG, znany na etykietach pod symbolem E621. Znajduje si¢
w wielu kuchniach $wiata, lecz najbardziej bogata w ten sktadnik jest zywnosci azjatycka.

Zrédla substancji umami w pozywieniu

Pokarmy zawierajace umami sg uzywane od wielu wiekdw w réznych czesciach swiata. Smak ten mozna
znalez¢ w zywnosci pochodzenia zaréwno zwierzecego, jak i roélinnego. Zywno$¢ bogata w umami to buliony,
produkty fermentowane, niektore ro$liny (ziemniaki, pomidory, kapusta, soja, marchew, zielona herbata), grzyby,
ryby i owoce morza (krewetki, kraby, ostrygi, wodorosty, jezowce, malze i przegrzebki), migso (wotowina,
kurczak i wieprzowina) oraz sery [12].

Starozytni Rzymianie spozywali liczne potrawy, ktore dzi§ uwaza si¢ za zawierajace znaczne ilosci
naturalnych substancji umami oraz czg¢sto uzywali sosu rybnego jako przyprawy [13]. W kuchni starozytnego
Rzymu byly 4 r6zne sosy rybne: garum, liquamen, allec i muria. Garum byt podstawowym sosem wytwarzanym
w wyniku hydrolizy matych, catych ryb lub wnetrznosci rybnych w obecnosci soli w wyniku naturalnej
fermentacji trwajacej kilka miesi¢cy. Nierozpuszczony materiat rybny pozostaty po produkcji garum nazwano
allec. Muria byla stonym roztworem powstalym w wyniku osmozy podczas solenia calych, wypatroszonych ryb
lub plasterkow migsa rybnego (salsamentum). Doktadny charakter liquamenu pozostaje niejasny, ale istnieja
hipotezy, ze byt to wynik pozniejszego przemywania allecu roztworem soli.
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Obecnie najwigeej smaku umami mozna znalez¢ w kuchni azjatyckiej. W Azji Potudniowo-Wschodniej
pasta oraz sos rybny, wytwarzane podobnymi metodami jak w starozytnym Rzymie, stanowia popularna
przyprawe [14]. W réznych krajach wystepuje pod réznymi nazwami: shottsuru ishiru lub ikanago-shoyu
w Japonii, aek-jeot w Korei, nampla w Tajlandii, nuc-mam w Wietnamie, patis na Filipinach, akasang w Indonezji,
yeesu w Chinach i budu w Malezji. Dwoma gtéwnymi sktadnikami do produkcji sosu rybnego i pasty sa ryby oraz
s0l, gdzie stosunek tych dwoch substancji jest bardzo rézny, w zalezno$ci od regionu. W poéinocnej Japonii sos
rybny wytwarzany jest takze nowszymi metodami, z dodatkiem egzogennych proteaz i koji w celu wspomagania
proteolizy [15]. Przyklady innych azjatyckich produktow rybnych bogatych w umami to: shiokara (japonska
sfermentowana ryba z dodatkiem soli), terasi (indonezyjska pasta krewetkowa), belacan (malezyjska pasta
krewetkowa stosowana jako wzmacniacz smaku w wielu daniach), narezushi i heshiko (japonska makrela
fermentowana w gotowanym ryzu lub w otrebach ryzowych), katsuobushi (suszone filety tunczyka bonito).

Katsuobushi stanowi sktadnik dashi, japonskiego bulionu, dostownie oznaczajacego gotowany ekstrakt
i stanowiacy kwintesencje japonskiej kuchni [16]. Wykorzystywany jest do niemal kazdej japonskiej potrawy, aby
wzbogaci¢ ja w smak umami. Tradycyjnie wykonywany jest poprzez kroétkie gotowanie katsuobushi (suszona ryba
bonito), kombu (suszone glony) i grzybéw shiitake. Dashi mozna przygotowac takze z matych suszonych sardynek
(niboshi). Istnieje rowniez rodzaj wegetarianskiego dashi zwany shojin-dashi na bazie wodorostow.

W Azji Wschodniej gtdéwnym Zrédlem smaku umami w potrawach jest sos sojowy, nazywany w Japonii
shoyu, powstaly poprzez fermentacje ziaren soi z udziatem koji [15]. Innym produktem wytwarzanym z soi,
bogatym w umami, jest pasta miso. Stosowana jest ona w kuchni japonskiej jako przyprawa, a takze stanowi
podstawowy sktadnik zupy miso. Z kolei natto to cate ziarna soi sfermentowane przy udziale bakterii Bacillus
subtilis. Tradycyjnie spozywana jest w Japonii na $niadanie jako dodatek do ryzu. Produkty z fermentowanej soi
bogate w umami sg rowniez waznym elementem koreanskiej kuchni. Przyktady tych sktadnikéw to: doenjang
(pasta sojowa), gochujang (ostra pasta sojowa z chilli), cheonggukjang (pasta ze sfermentowanej soi z udziatem
bakterii z rodzaju Bacillus), eoyukjang i kanjang (sosy sojowe) i meju (sfermentowana soja). W Chinach
spozywane jest sufu, czyli kostki tofu fermentowane przez 3-6 miesigcy przy udziale plesni.

Umami wystepuje takze w produktach spoza Azji. Znacznie ilo$ci substancji nadajacych smak umami
zawierajg wywary migsne oraz rybne, stanowiagce potrawe samg w sobie badz podstawe do innych zup i sosoéw.
Natomiast sktadniki wykorzystywane w kuchni zachodniej bardzo bogate w umami to: sery dlugodojrzewajace,
dojrzewajace wedliny i kietbasy, suszone pomidory oraz grzyby [12].

Mechanizm odczuwania smaku umami

W jamie ustnej cztowieka znajduje si¢ 5000-10000 kubkéw smakowych, umiejscowionych na powierzchni
jezyka, podniebienia i naglo$ni. Stymulacja smaku jest wykrywana przez komorki czuciowe w kubkach
smakowych wyspecjalizowanych brodawek [17]. Komorki receptorow smaku dzielg si¢ na trzy anatomicznie
odrgbne typy: typ I, typ 11 oraz typ III [18]. Wykazano, ze zwigzki umami sg wykrywane w jamie ustnej przez
receptory w komorkach smakowych typu II [18]. Niektore z tych receptorow nie zostaly jeszcze catkowicie
scharakteryzowane, jednak heterodimerowy receptor smaku umami sktada si¢ z dwdch podjednostek: TIR1 (ang.
taste receptor type 1, member 1) oraz T1R3 (ang. taste receptor type 1, member 3) i jest najlepiej poznanym
z receptoréw smaku umami. Skupiska komodrek zawierajacych te receptory znajduja si¢ przede wszystkim na
brodawkach grzybowatych jezyka.

Sygnat z receptoréw smaku w jamie ustnej jest transportowany przez widkna czuciowe w nerwach
czaszkowych do osrodkowego uktadu nerwowego [18]. Komorki smakowe i ich receptory znajdujace si¢
w przedniej czeSci jezyka przekazuja sygnaly smakowe przez strun¢ bebenkowa (gataz nerwu twarzowego),
a wiokna czuciowe nerwu jezykowo-gardlowego przewodza impulsy z tylnej czgéci jezyka. Wrazenia
z podniebienia mickkiego przenoszone sg przez nerw skalisty wiekszy powierzchowny (gataz nerwu twarzowego).
Wibékna nerwu krtaniowego goérnego (gataz nerwu blednego) stanowig Sciezke przewodzenia pobudzen
smakowych z naglo$ni. Komorki smakowe o wysokiej ekspresji receptorow umami zlokalizowane sa w tylnej
czesci jezyka. Wykazano, ze wigksza ilo§¢ wiokien wrazliwych na umami wystepuje w nerwie jezykowo-
gardlowym niz w innych nerwach czaszkowych [19]. Oznacza to, Ze najlepsze wrazenie umami pojawia si¢, gdy
substancje umami dotra do tylnej czgsci jezyka.

W osrodkowym uktadzie nerwowym informacje z receptoréw smakowych przechodza przez zwoje
czuciowe, a nastepnie docierajag do jadra pasma samotnego, potem do brzusznego tylno-przysrodkowego jadra
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wzgorza, a na koniec do pierwotnej kory smakowej, zlokalizowanej w obszarze wyspy i wieczka kory
oczodotowo-czotowej i kory przedniej obreczy [20]. Zauwazono, ze smak umami aktywuje podobne obszary
mobzgu jak inne podstawowe smaki [21]. Stymulacja umami sprzyja aktywacji w niektorych obszarach ludzkiego
mdzgu, co moze prowadzi¢ nie tylko do identyfikacji smaku, lecz takze réznych doznan, takich jak przyjemnos¢,
satysfakcja 1 zadowolenie [22]. Jest to efekt stymulacji przedniej czesci kory obregczy, ktora bierze udzial
w regulacji zachowan, emocji i kontroli nastroju. Umami moze wigc wplywaé na ludzkie odczucia oraz reakcje
i zachowanie emocjonalne.

Badania behawioralne i psychofizyczne wykazuja zroznicowanie w postrzeganiu smaku umami wsrod ludzi,
przy czym stwierdzono, ze niektore osoby moga nie wykazywaé zdolnosci do wyczuwania L-glutaminianu [23].
Prawdopodobnie odpowiada za to mechanizm genetyczny zwigzany z heterodimerycznymi receptorami T1R1
i TIR3 [24]. W badaniu Lugaz i wsp. [23] 81% uczestnikow byto w stanie wyczu¢ MSG w stosunkowo niskich
stezeniach (0.002 mM), 10% tylko w wysokich stezeniach (10 mM), natomiast 3,5% badanych nie wykazywato
zdolno$ci do wyczuwania MSG. Z kolei praca przeprowadzona przez Singh i wsp. [25] ujawnita, ze 3,9%
dorostych uczestnikow badania w Europie nie bylo w stanie potencjalnie odrézni¢ MSG od chlorku sodu, co
sugeruje zmniejszong zdolno$¢ odczuwania smaku umami. W badaniu Han i wsp. [26] zauwazono, Ze osoby
o niskiej wrazliwos$ci na odczuwanie umami wykazywatly silniejsza aktywacj¢ w tylnej czesci wyspy, wzgorzu
i hipokampie, co wskazuje na znaczacg rolg struktur mézgowych zwigzanych ze skojarzeniami i pamigcig
w postrzeganiu tego smaku. Dodatkowo osoby o wyzszej wrazliwo$ci na umami wykazywaty zwigkszong reakcje
mozgu na smak soli w poréwnaniu z osobami o niskiej wrazliwosci, co dodatkowo potwierdza zwigzek migdzy
postrzeganiem soli i umami.

Wplyw na apetyt i uczucie sytosci po positku

Kazda kuchnia $wiata uzywa konkretnych, charakterystycznych przypraw dla swojego regionu, lecz niektore
polepszacze smaku sa powszechne i wystepuja w kazdej kulturze. Taka whasnie substancjg jest MSG. Powszechnie
wystepuje w zywnosci w celu podkreslenia i nadania smaku umami wielu potrawom [27]. Jesli poprawia smak,
to tym samym zwicksza rowniez apetyt na dang grupg produktow. Niektore doniesienia sugeruja, ze MSG moze
réwniez zwickszac uczucie sytosci w przypadku interakcji z niektorymi makrosktadnikami [28].

Badanie przeprowadzone przez Masic i Yeomans [29] dowiodto, iz spozycie MSG wraz z produktem
biatkowym zmniejszato uczucie gltodu po positku wsréd badanych. W badaniu przeprowadzonym przez
Andersona i wsp. [30] poréwnano uczucie sytosci po dodaniu glutaminianu do zupy marchewkowej oraz zupy
wzbogaconej o biatko serwatkowe. Wyniki wykazaty, iz dodanie MSG nie mialo wplywu na ilo$¢ spozytego
positku, lecz zwigkszalo jedynie uczucie sytosci. Natomiast potaczenie MSG wraz z bialkiem powodowato
obnizenie poziomu glukozy we krwi oraz wzrost st¢zenia insuliny i peptydu C.

Dane z piSmiennictwa potwierdzity rowniez fakt spozycia mniejszej porcji zywnosci zawierajacej dodatek
MSG w poréwnaniu z potrawami niemajacymi MSG. W badaniu przeprowadzonym przez Imada i wsp. [31]
wziety udziat kobiety z nadwaga i otylo$cia bez zaburzen odzywiania, a ich wskaznik masy ciata (ang. body mass
index, BMI) byt w przedziale miedzy 25,0 a 39,9 kg/m?. Uczestniczki spozywaly zupe jarzynowa w dwdch
wersjach: pierwsza zawierata dodatek MSG, a druga nie. Dodatek MSG do zupy poprawit atrakcyjno$¢ smakowa
i konsystencj¢ zupy, nadajac jej bardziej kremowa teksture, co zachecato uczestniczki badania do jej spozycia.
Dodatek MSG przyczynial si¢ takze do zwigkszenia syto$ci i ograniczenia chgci podjadania. Danie takie
zmniejszylo spozycie energii w trakcie danego positku tego dnia oraz ukazato tendencj¢ do obnizenia iloSci
przyjetych kilokalorii przez osoby z nadwagg i otytoscig bez zaburzen odzywiania. Wykazano, iz MSG zawarty
W zupie jarzynowej przyczyniatl si¢ do poézniejszego obnizenia spozycia energii u kobiet z nadwaga i otyloscia bez
zaburzen odzywiania oraz u oséb z prawidlowa masa ciata. Prescott [27] przeanalizowal zalezno$¢ miedzy
wystepowaniem MSG a spozyciem positkow bogatych w tluszcz. Do obserwacji wykorzystano rdwniez zupg
jarzynowa wzbogacong o MSG. Danie zawierajace ten skladnik zmniejszyto konsumpcje energii
z wysokottuszczowej, pikantnej zywnosci. Obserwacja Finlaysona i wsp. [32] dowiodla, Ze spozycie stonych
potraw z dodatkiem MSG zmniejszato przyjmowanie wysokottuszczowych stonych potraw w wigkszym stopniu
niz positki o smaku slodkim czy mdlym. Inne badanie natomiast ukazato, ze dodatek MSG do bulionu
z kurczakiem zmniejszyt spozycie wysokotluszczowych i stodkich przekasek, ale nie przyczynit si¢ do zmiany
przyjmowania positkow o smaku umami u kobiet o prawidtowej masie ciata [31].
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Wyniki badan pokazujace zalezno$¢ dodatku MSG wraz z dokonywanymi wyborami zywnos$ci sg
niejednoznaczne. Istnieje potrzeba prowadzenia dalszych badan w celu okre$lenia, czy MSG wptywa na
pOzniejszy dobor pozywienia [33].

Osoby starsze a odczuwanie smaku umami

Wraz z wiekiem stabnie odbieranie bodzcoéw ze §wiata zewnetrznego, w tym takze bodzcow smakowych.
Zaburzenia zmystlu smaku dotycza duzej cze$ci populacji oséb starszych. Wielu badaczy podkresla, ze
wspomniane zaburzenia tgcza si¢ z dysfunkcjg zmystu wechu, tworzac zjawisko jednosci klinicznej [34-38].
Wynika to z faktu, ze nieprawidlowo funkcjonujacy zmyst wechu wplywa na ostabienie odczuwania smaku.
Badania prowadzone w 2011 r. w Japonii na 2741 osobach powyzej 40. roku zycia wykazaly, ze ogélna czestos¢
wystepowania zaburzen smaku wynosita 13,3%; przy $redniej 4,6% u 0s6b w przedziale 40-44 lata, do ponad 30%
u 0s0b powyzej 85. roku zycia [34]. Ponad 75% pacjentow zauwazyto, ze wraz z pogorszeniem si¢ zmyshu wechu,
zmyst smaku ulegat ostabieniu. Utrata odczuwania smaku skutkowata pogorszeniem si¢ jakoSci zycia, co z kolei
miato wptyw na poglebienie probleméw zdrowotnych i utrat¢ masy ciata.

Zaburzenia odczuwania smaku u 0s6b w podesztym wieku moga mie¢ rdzna etiologi¢. Wraz z wiekiem
zaczynaja zanika¢ brodawki smakowe na jezyku, ktore sg odpowiedzialne za odbieranie bodzcoéw smakowych.
Dodatkowo problem z odbieraniem bodzcoéw smakowych u osob starszych wigze si¢ miedzy innymi
z wielolekowo$cia. Leki, takie jak metronidazol, inhibitory konwertazy angiotensyny czy leki przeciwpadaczkowe
(lamotrygina, fenytoina, karbamazepina), moga ostabia¢ odczuwanie smaku [35]. Osoby starsze w zwigzku
z ostabiona odpornoscia maja wicksza podatnos$¢ na infekcje bakteryjne, wirusowe i grzybicze. Wspomniane
infekcje moga przebiega¢ z zaburzeniami smaku. Nie tylko leki i infekcje moga mie¢ wplyw na uposledzenie
odczuwania smaku, ale rowniez choroby neurodegeneracyjne, takie jak choroba Parkinsona, choroba Alzheimera
czy depresja [36,37].

W badaniu Shoji i wsp. [36] sprawdzano wrazliwo$¢ na smak umami u osob starszych, wykorzystujac
metode bibulowego krazka filtracyjnego, stosujac jako roztwor testowy MSG. Metoda ta wykazywata wysoka
skuteczno$¢ diagnostyczng w rozrdéznianiu normalnej funkcji smaku i zaburzen odczuwania smaku umami.
Oproécz tego, w badaniu dowiedziono, ze pacjenci w podesztym wieku cierpieli na specyficzng utrate odczuwania
smaku umami przy zachowaniu pozostalych czterech podstawowych odczu¢ smakowych (stodkiego, stonego,
kwasnego i gorzkiego). Co wigcej, zaburzenia smaku umami powodowatly utratg apetytu i spadek masy ciala. To
z kolei skutkowato ztym stanem zdrowia. Po odpowiednim leczeniu zaburzen smaku umami nastapita poprawa
apetytu, masy ciata i ogélnego stanu zdrowia. Przytoczone badanie ma jednak subiektywny charakter i nie
sprawdzi si¢ u pacjentéw, ktorzy nie potrafig okresli¢, jakie wrazenie smakowe wywotuje smak, np. u chorych na
demencje.

Znaczna czg¢$¢ populacji osob starszych zmaga si¢ nie tylko z chorobami wynikajacymi z wieku, ale
iz wspolistniejagcymi schorzeniami. Do wazniejszych czynnikow wptywajacych na pogorszenie si¢ funkcji zmystu
wechu 1 smaku jest neurodegeneracja. Badania wskazuja na istniejagce powigzania zaburzen poznawczych
z choroba Alzheimera oraz choroba Parkinsona a wickszym ryzykiem wystapienia zaburzen zmystu wechu [37].
W pracy Braak i wsp. [38] dowiedziono, ze opuszka wegchowa oraz obszar przedniej czesci jadra wechowego
stanowig prawdopodobnie obszar, w ktérym proces neurodegeneracji zwigzany z chorobg Parkinsona rozpoczyna
si¢ najwczesnie;j.

Wraz z postepujacymi zaburzeniami wechu, dochodzi do stopniowego ostabienia zmystu smaku. W celu
zbadania tej zalezno$ci przeprowadzono badanie, ktorego celem byta ocena odczuwania smaku umami oraz
pozostatych smakéw (stodkiego, stonego, kwasnego i gorzkiego) u pacjentéw z chorobg Parkinsona [39].
W badaniu wzieto udziat 206 oséb, w tym 105 z diagnoza choroby Parkinsona. Do oceny subiektywnych zaburzen
smaku postuzyt kwestionariusz oceniajgcy zaburzenia wechu i smaku, preferencji smakowych, apetytu i nawykow
zywieniowych. Wykazano, ze badani z chorobg Parkinsona wykazywali zaburzenia w odczuwaniu wszystkich
pigciu smakow, co wynikato z wyzszych progdw rozpoznawania smakéw w porownaniu do grupy kontrolne;.
Zaburzenia te dotyczyly takze smaku umami, co miato bezposredni wptyw na apetyt i nawyki zywieniowe osob
chorych.
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Negatywne aspekty smaku umami

MSG jest substancja, ktora moze wywotywaé uczucie uzaleznienia i spowodowaé wiele niekorzystnych
skutkow ubocznych po spozyciu przez organizmy wrazliwe na ten sktadnik [40]. Uwaza sig, ze ta wrazliwo$¢
wystepuje u mniej niz 1% populacji [41]. Spozycie MSG moze powodowac bdle i zawroty glowy, pocenie si¢,
bol brzucha, pokrzywke, a nawet obrzgk naczynioruchowy. Wspomniane symptomy sktadaja si¢ na zespot
objawow MSG inaczej zwany syndromem chinskiej restauracji (ang. chinese restaurant syndrome, CRS).
Niewlasciwa lub opdzniona interwencja lekarska moze prowadzi¢ nawet do $mierci [40]. Badanie
przeprowadzone przez Freeman [42] wykazato, iz osoby, ktore w przesztosci byty wrazliwe na MSG lub cierpiaty
na CRS po spozyciu MSG, doznawaty tagodnych lub cigzkich, opdznionych objawdéw astmy. Podawanie
wysokich dawek MSG w ilosci 5 g osobom, ktére danego dnia nie spozyly zadnego positku i wyrdznialy sig¢
wrazliwo$cia na MSG powodowato wystapienie objawow pokrewnych z CRS. Brak stalego pokarmu oraz
przyjecie wysokiej dawki MSG skorelowano z czgstszym wystgpowaniem wigcej niz jednego z objawoéw CRS
[41-43].

W literaturze ukazaly si¢ réwniez informacje na temat niekorzystnego dziatania MSG na organizm
cztowieka. Negatywny wplyw opisano w przypadku m.in. uktadu sercowo-naczyniowego, watroby, osrodkowego
uktadu nerwowego oraz uktadu rozrodczego [44]. Badanie przeprowadzone przez Kumar i Bhandari [45]
dowiodto, iz podawanie MSG zwigkszato stres oksydacyjny oraz niektore biomarkery choréb serca, takie jak
dehydrogenaza mleczanowa (ang. lactate dehydrogenase, LDH), transaminaza asparaginianowa (ang. aspartate
transaminase, AST) i transaminaza alaninowa (ang. alanine transaminase, ALT). Natomiast inna diagnoza
przeprowadzona na szczurach, dokonana przez Liu i wsp. [46], dowiodta, iz podanie MSG w dawce 0,5-1,5 g/kg
masy ciata powodowato zmiang rytmu serca oraz $miertelng tachykardie u zwierzat. Powyzsze badania mialy
roézne drogi podania oraz zastosowano kilka razy wyzsze dawki MSG, ktdre odbiegaja od codziennego spozycia
przez cztowieka (Srednie, dzienne spozycie dodanego MSG wynosi okoto 0,6 g).

Kolejnym elementem ludzkiego organizmu, na ktory MSG moze dziata¢ niekorzystnie, jest watroba.
W badaniu przeprowadzonym przez Onyema i wsp. [47] na samcach szczurow Wistar zauwazono, iz po doustnym
podawaniu MSG nastgpil wzrost peroksydacji lipidow w watrobie oraz aktywnosci S-transferazy glutationoweyj,
katalazy i dysmutazy ponadtlenkowej. Zauwazono réwniez obnizony poziom glutationu w hepatocytach oraz
podwyzszong aktywno$¢ AST, ALT i transferazy gamma-glutamylowej.

MSG moze takze negatywnie wptywac na o$rodkowy uklad nerwowy, oddziatujac na struktury moézgu
i zmieniajac ich aktywnos¢ [48]. Badanie przeprowadzone przez Dief i wsp. [48] dowiodlo, iz doustne 1 podskorne
podanie MSG przyczyniato si¢ do zmian w hipokampie. Obserwowano obnizenie aktywnos$ci kinazy biatkowej
aktywowanej AMP oraz wzrost poziomu liganda mediatora apoptozy Fas. W innych badaniach przeprowadzonych
na gryzoniach dowiedziono, iz spozycie MSG prowadzitlo do zmian w morfologii [49,50]. Obserwowano
modyfikacje w histologii neuronéw hipokampa oraz mézdzku. Po doustnym podaniu gryzoniom nizszej dawki
MSG w poréwnaniu z inng formg dawkowania, obserwowano tylko podwyzszenie stezenia glutaminianu oraz
glutaminy w osoczu, natomiast w mézgu poziom tych zwigzkéw chemicznych nie ulegt zmianie [49]. Ze wzgledu
na to, ze ssaki majg mozliwos¢ metabolizowania wysokich dawek MSG podawanych doustnie, a stezenie
glutaminianu obserwowane w osoczu nieustannie si¢ zmienia w wyniku metabolizmu i obrotu bialek, pojawiaja
si¢ pewne watpliwosci dotyczace stosowania niskich dawek i oceny potencjalnych skutkow, jakie moga
wywotywac [51].

Istotng kwestig jest rowniez wptyw MSG na ptodno$¢ oraz rozwoj plodu. Badanie Nosseir i wsp. [52]
przeprowadzone na samcach szczurdéw, ktorym podawano MSG dootrzewnowo, ukazalo powstanie
morfologicznych zmian w jadrach oraz nasieniu zwierzat. Modyfikacje byty odwracalne, poniewaz ustgpity po
zaprzestaniu podawania MSG. Natomiast u samic zaobserwowano zmiany w oocytach oraz w jajowodach [53,54].
Stopien modyfikacji roznit si¢ w zaleznosci od dawki. Odnotowano rowniez negatywne skutki stosowania MSG
podczas cigzy. Potomstwo matek karmionych MSG w czasie cigzy cechowalo si¢ obnizonym progiem
drgawkowym, upos$ledzonym uczeniem si¢, zwigkszona masa ciala oraz nizszym poziomem hormonu wzrostu
i insulinopodobnego czynnika wzrostu-1 (ang. insulin-like growth factor-1, IGF-1) [55,56].

Otylo$¢ wywolana przez umami

Nie ulega watpliwosci, ze preferencje smakowe towarzysza czlowiekowi juz od najmtodszych lat. Wraz
z dorastaniem jestesmy w stanie dokonywac $wiadomych wyborow, ktore prowadza do siggania po potrawy
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wywierajace pozytywny wplyw na nasze zdrowie oraz rozwdj. Wybory te znajduja czesto wytlumaczenie
o podlozu ewolucyjnym, ktore zakladalo instynktowny wyboér pokarméw, pozwalajacych przetrwaé w niekiedy
trudnych i niesprzyjajacych warunkach. Jednakze, metody i nawyki zywieniowe, ktore dawniej mogly wydawacé
si¢ uzasadnione, w §wietle najnowszych badan oraz aktualnego stanu wiedzy, okazuja si¢ by¢ przeciwnoscia tego,
co uznawano za korzystne dla zdrowia. Przyktadem takiej rewizji myslenia jest spojrzenie na fruktoze. W czasach,
gdy ludzie prowadzili zycie oparte na towiectwie i zbieractwie, spozycie fruktozy moglo by¢ uzasadnione
i stanowito jedno z gtéwnych Zrodet energii [57]. Jednak wspoétczesne badania i do$wiadczenia dostarczaja
informacji, ze spozycie tego weglowodanu, cho¢ zwicksza preferencyjnie gromadzenie zapaséw energii, moze
jednoczesnie prowadzi¢ do insulinoopornosci.

Wszelkiego rodzaju badania, po$wigcone zwiazkowi pomig¢dzy odczuwaniem danego smaku a wystapieniem
otyltosci, skupialy si¢ glownie na smaku stodkim oraz gorzkim. Cigzko bylo odkry¢ dokladna zaleznosc¢
poszczegdlnych smakow i ich wptyw na rozwoj otytosci. Przyktadowo, wérod dzieci i mtodziezy zmagajacych sie
z nadmierng masg ciata zaobserwowano obnizenie progu smaku stodkiego oraz stonego, podczas gdy u otytych
kobiet zwracano uwage na wzrost intensywno$ci odczuwania smaku zwigzanego z obecnoscia wolnego MSG,
czyli — umami [58].

Pojawienie si¢ i zaklasyfikowanie smaku umami do grupy smakow podstawowych wzbudza kontrowersje
zwigzane z jego wpltywem na zdrowie i funkcjonowanie ludzkiego organizmu. Obawy te staja si¢ glownym
powodem wnikliwych badan, ktére majg na celu doktadne zapoznanie z nowym smakiem i odkrycie jego roli
w prozdrowotnym lub niesprzyjajacym zdrowiu wptywie na cztowieka.

Smak umami ma dwie strony, zardwno pozytywna, jak i negatywng. Za korzy$¢ uzna¢ mozna jego dobry
wplyw na poprawe smaku oraz spozycie zywno$ci u pacjentdow z zaburzeniami czy tez u osob starszych.
Dodatkowo umami moze chroni¢ przed rakiem dwunastnicy, a takze zmniejsza¢ spozycie soli lub thuszczow [51].

Nie mozna jednak zapomina¢ o potencjalnie niekorzystnych skutkach MSG, takich jak hepatotoksycznos$é,
astma, migrena lub sprzyjanie rozwojowi otylosci [59]. Jednak warto zastanowi¢ si¢, w jaki sposob umami moze
by¢ powiazany z rozwojem nadmiernej masy ciata. Smak umami, utozsamiany z pikantnym i mig¢sistym smakiem,
jest glownie determinowany przez obecnos¢ MSG. Dodatkowo smak ten moze by¢é wzmocniony przez
monofosforan inozyny oraz inne nukleotydy. MSG zwigksza spozycie pokarmu poprzez indukowanie opornosci
na leptyng, czyli hormonu niezwykle istotnego w regulacji przyjmowania pokarmu. Zaburzony zostaje mechanizm
uczucia sytosci, co sprzyja nadmiernemu spozywaniu wszelkich produktéw spozywczych [57,60].

Pokarmy bogate w umami majg tez wptyw na szlak degradacji nukleotydow purynowych, ktory jest
aktywowany réwniez poprzez spozycie fruktozy [57]. Ponadto MSG aktywuje w watrobie oraz mézgu enzym
deaminazg monofosforanu adenozyny 2 (ang. adenosine monophosphate deaminase 2; AMPD2), ktory poprzez
hamowanie kinazy bialkowej sprzyja produkcji lipidow i glikogenu, a tym samym powoduje rozwdj
insulinoopornosci.

Podsumowanie

Umami to jeden z pigciu podstawowych smakow, obecny zarowno w zywno$ci pochodzenia roslinnego, jak
i zwierzecego. Znajduje si¢ m.in. w glonach, grzybach, niektéorych warzywach, migsie, rybach, serach
dtugodojrzewajacych i produktach fermentowanych. Cho¢ odkryto go ponad 100 lat temu, oficjalnie zostat uznany
za smak podstawowy dopiero w latach osiemdziesigtych XX wieku. Rola umami jest istotna nie tylko dla
zroznicowanej diety, ale takze dla og6lnego stanu zdrowia i jakosci zycia. Substancje bedace zrodtem tego smaku,
takie jak m.in. MSG, pobudzaja wydzielanie §liny, poprawiajg smak potraw, zwickszaja apetyt, pozytywnie
wptywaja na redukcje masy tluszczowej 1 zwigkszaja uczucie syto$ci po positku. Jednakze, spozywany
w nadmiarze szczegodlnie u osdb wrazliwych, moze przyczyni¢ sie do wystgpienia bolu glowy, brzucha,
pokrzywki, a nawet obrzgku naczynioruchowego. Dodatkowo MSG moze by¢ podiozem dla hepatotoksycznosci,
otylo$ci czy astmy. Wigkszo$¢ negatywnych aspektow zwigzanych ze spozywaniem substancji bogatych w umami
opiera si¢ jednak na badaniach in vivo, przeprowadzonych na modelach zwierzgcych, co moze nie do konca
odzwierciedla¢ rol¢ umami u ludzi. Warto jednak podkresli¢, ze umami moze wptywac¢ na ludzkie odczucia,
reakcje i zachowania emocjonalne, stymulujac przednia cz¢$¢ kory obreczy, odpowiedzialng za kontrole nastroju,
emocji i zachowan. Niemniej jednak, konieczne sa dalsze badania kliniczne, aby bardziej szczegétowo zrozumieé¢
ten zwigzek.
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Aspekty dietetyczne i psychodietetyczne w profilaktyce i leczeniu
endometriozy: przeglad literatury

Sroka Kamilal, Klesowicz Aleksandra?!
'Wydzial Lekarski Uniwersytetu Opolskiego

Streszczenie

Endometrioza to przewlekla i nieuleczalna choroba, charakteryzujaca si¢ ektopowym wystepowaniem
endokrynnie czynnej tkanki podobnej do endometrium. Najczestsza lokalizacja zmian endometrialnych sg
narzady miednicy mniejszej i jama otrzewnej. Moga one wystepowac réwniez w przewodzie pokarmowym,
oddechowym, a nawet w moézgu. Szacuje si¢, ze na §wiecie co dziesigta kobieta ma endometrioze. Przyczyny tej
choroby sa nie do konca poznane, jednak stanowia przedmiot badan wielu naukowcoéw. Mozna przypisac jej
wieloczynnikowy charakter, przy czym zwraca si¢ uwage zwlaszcza na podtoze zapalne. Celem niniejszej pracy
jest przeglad literatury dostepnej w bazie danych PubMed, dotyczacej aktualnego stanu wiedzy na temat znaczenia
czynnikoéw psychologicznych i dietetycznych w profilaktyce oraz leczeniu endometriozy i zwrdcenie uwagi na
wielodyscyplinarne podejscie do pacjenta. W aspekcie psychologicznym endometrioza jest zwigzana ze
wzmozonym odczuwaniem stresu psychicznego, a takze wystepowaniem objawow lekowych i/lub depresyjnych,
uczuciem bezsilno$ci, pogorszeniem satysfakcji z zycia intymnego oraz zawodowego. Ponadto, w badaniach
podkresla si¢ role przewleklego bolu towarzyszacego endometriozie w pogorszeniu jako$ci zycia oraz w rozwoju
zaburzen lekowych i depresyjnych. Jednym z gtownych probleméw, z jakimi borykaja si¢ kobiety z endometrioza,
jest dlugi i skomplikowany proces diagnostyczny. Tym samym chore przez wiele miesigcy, a nawet lat, sa
pozbawione specjalistycznej opieki. Choroba ta wymaga zindywidualizowanego leczenia, ktore obejmuje miedzy
innymi farmakoterapi¢, zabiegi chirurgiczne czy psychoterapie. Dieta i styl zycia odgrywaja istotng role
w prewencji, leczeniu i wtornej profilaktyce endometriozy. Obecna terapia skupia si¢ gtdéwnie na tagodzeniu
objawdw, co moze by¢ niewystarczajace. Dlatego tez, doglebna analiza tego zagadnienia pozwolitaby na
rozwini¢gcie nowych interwencji terapeutycznych oraz skierowanie przysztych badan na zmniejszenie
negatywnych skutkow zdrowotnych i ekonomicznych zwigzanych z endometrioza.

Stowa kluczowe: endometrioza, jakos$¢ zycia, dieta, zdrowy styl Zycia, stan psychiczny
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Dietetic and psychodietetic aspects in the prevention and treatment of
endometriosis: a literature review

Sroka Kamilal, Klosowicz Aleksandra'®
'Faculty of Medicine, University of Opole

Endometriosis is a chronic and incurable disease characterized by the ectopic presence of endocrine-like tissue
similar to the endometrium. The most common locations for endometrial changes are the pelvis minor and
peritoneal cavity. They can also be found in the digestive tract, respiratory tract, and even the brain. It is estimated
that one in ten suffers from it. Endometriosis causes are not fully understood, but they are the subject of research
by many scientists. It can be attributed to its multifactorial character, with particular attention to the inflammatory
background. The study reviews the literature available in the PubMed database on the current state of knowledge
on the importance of psychological and dietary factors in the prevention and treatment of endometriosis, as well
as to draw attention to the multidisciplinary approach to the patient. In the psychological aspect, endometriosis
causes increased stress, anxiety, depression, helplessness, negative feelings, and deterioration of satisfaction in
personal and professional relationships. The research suggests that chronic pain often associated with
endometriosis deteriorates the quality of life, negatively impacts social and sexual functioning, and leads to
anxiety and depression. One of the biggest problems for endometriosis patients is the difficult and lengthy
diagnostic process. Due to this, patients are left without specialist care for many months or even years, resulting
in an unsatisfactory quality of life. This disease requires multidisciplinary and individualized treatment, taking
into account the clinical problem and its impact on the patient's quality of life. It includes pharmacotherapy,
surgery, and psychotherapy. Diet and lifestyle also play a vital role in prevention, treatment, and secondary
prevention. A comprehensive analysis of endometriosis is therefore vital, focusing on possible therapeutic
interventions that could reduce adverse health and financial effects.

Keywords: endometriosis, quality of life, diet, healthy lifestyle, mental state
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Wstep

Endometrioza, znana takze jako gruczolisto$¢, jest schorzeniem charakteryzujacym si¢ obecnoscia komorek
endometrium poza jama macicy, w miejscach nietypowych dla ich fizjologicznego wystgpowania. Choroba ma
charakter ogolnoustrojowy, a ogniska endometriozy moga nacieka¢ i zaburza¢ pracg wielu narzadow, takich jak
jajowody, jajniki, jelita, pecherz moczowy, moczowody czy rzadziej pluca i mozg. Endometrioza wiaze si¢
z ucigzliwymi 1 nawracajacymi objawami, ktore negatywnie wptywaja na jako$¢ zycia spotecznego, rodzinnego
i zawodowego. Stanowi zatem powazny problem zdrowotny kobiet w wieku rozrodczym. Ektopowa tkanka
endometrium reaguje na cykliczne wahania hormonalne ze wzgledu na obecnos$¢ specyficznych receptorow
(estrogenowych, progesteronowych, oksytocynowych, wazopresynowych) i ulega ztuszczaniu w trakcie kazdego
cyklu menstruacyjnego [1,2]. To z kolei moze przyczyniaé si¢ do powstania ognisk stanu zapalnego w obszarze
wystepowania ektopowej tkanki endometrium oraz skutkowac reakcja boélowa oraz cyklicznym powigkszaniem
si¢ zmian [3]. Ponadto, dost¢pna literatura wskazuje, ze proces zapalny ma zaré6wno charakter miejscowy, jak
i ogdlnoustrojowy. Kluczowa rolg¢ w jego rozwoju odgrywa lokalna nadprodukcja prostaglandyn i estrogenow,
ktora jest zwigzana odpowiednio ze zwickszong aktywnoscig cyklooksygenazy-2 (COX-2) i syntetazy
estrogenowej (aromatazy) [4]. Taki stan moze prowadzi¢ do inicjacji i progresji innych choréb, w tym chordb
uktadu sercowo-naczyniowego, nieptodnosci, a nawet niektorych nowotworow, takich jak rak jajnika i rak piersi
[5,6]. Endometrioza charakteryzuje si¢ osobniczg zmienno$cig objawow, co utrudnia diagnoze¢ tej choroby,
poniewaz zaden z prezentowanych przez pacjentki symptomow nie jest charakterystyczny. Obraz kliniczny zalezy
gtéwnie od lokalizacji i rozlegto$ci zmian. Na tej podstawie wyrdznia si¢ trzy typy endometriozy: otrzewnowa
(stanowiaca 80% zachorowan), jajnikowa oraz gleboko naciekajaca (ang. deep infiltrating endometriosis, DIE)
[7-10]. Z kolei stopien zaawansowania endometriozy jest okreslany zgodnie z wytycznymi Amerykanskiego
Towarzystwa Medycyny Rozrodu (ang. American Society for Reproductive Medicine, ASRM). Wyr6zniaja one 4
stopnie endometriozy: minimalny, tagodny, umiarkowany i ci¢zki. Nalezy jednak zauwazy¢, ze wskazana
klasyfikacja, mimo swojej przydatnoéci w praktyce klinicznej, ma ograniczona zgodno$¢ z dolegliwoSciami
odczuwanymi przez pacjentki oraz ich jakoscia zycia [4].

Epidemiologia

Szacuje sie¢, ze na endometrioze cierpi okoto 10-15% populacji kobiet w wieku rozrodczym, co odpowiada
okoto 190 milionom kobiet na §wiecie, a w Polsce liczba ta wynosi okoto 2 milionow [11]. Czesto$¢ wystepowania
endometriozy wérdd kobiet hospitalizowanych z powodu bdlu miednicy mniejszej wynosi od 5% do 21%, podczas
gdy u kobiet z problemami z ptodnoscig siega nawet 50% [12-14]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze ze wzgledu na
mozliwo$é bezobjawowego przebiegu (2-11% przypadkow) oraz brak precyzyjnego i nieinwazyjnego markera
diagnostycznego, wartoéci te sg jedynie przyblizone. Literatura wskazuje na wigksze ryzyko rozwoju
endometriozy u kobiet, u ktorych w rodzinie wystgpowaty przypadki endometriozy oraz wsrdéd rodzenstwa,
zwlaszcza u bliznigt monozygotycznych [15]. Szacuje si¢, ze endometrioza jest dziedziczna w okoto 50%
przypadkow [16].

Etiopatogeneza

Etiopatogeneza endometriozy jest wieloczynnikowa i nie zostala w pelni poznana. Niemniej jednak,
doglebne zrozumienie tej choroby ma zasadnicze znaczenie dla rozwoju nowych metod diagnostycznych
i terapeutycznych. Na podstawie dostgpnych badan sugeruje si¢, ze uwarunkowania genetyczne, epigenetyczne
oraz oddziatywanie czynnikow $rodowiskowych moga odgrywac role w inicjacji i progresji tej choroby [17].
Endometrioza moze by¢ wynikiem czynnikow dziatajagcych zarowno na etapie prenatalnym, rozwojowym, jak
1 w dorostosci.

Teorie patofizjologiczne koncentrujg si¢ gtéwnie na przewleklym stanie zapalnym. Jednak obechie
wiadomo, ze eutopowe komorki endometrium u chorych na endometrioze w poréwnaniu do zdrowych kobiet sg
bardziej odporne na apoptoze, co zwigksza ich przezycie i utatwia implantacje poza jamg macicy. Wykazano
bowiem, ze komorki endometriotyczne cechujg sie obnizonym stosunkiem regulatorow apoptotycznych Bax do
Bcl-2 [18]. Teoria “wstecznej menstruacji” Sampsona z 1927 r. sugeruje, ze podczas menstruacji komorki
endometrium przedostaja si¢ do jamy otrzewnej przez jajowody, a uktad odpornosciowy nie jest w stanie zapobiec
ich implantacji [19]. Zgodnie z ta teorig miejsca o zwigkszonej czestosci wystgpowania choroby obejmuja
jajowody, jajniki, zatoke¢ Douglasa, wi¢zadla krzyzowo-maciczne i wierzchotek pgcherza moczowego [20].
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Wedlug tej teorii, obecnoé¢ nieznanych czynnikow w ptynie otrzewnowym moze wptywac na lokalne §rodowisko
i promowac stan zapalny [21].

Plyn otrzewnowy pozostaje w bezposrednim kontakcie z otrzewng i narzagdami miednicy mniejszej, dlatego
uwazany jest za czynnik determinujacy mikro$rodowisko jamy otrzewnowej. Badania wykazaly zwigckszona
produkcje plynu otrzewnowego w endometriozie, co moze by¢ zwiazane z przepuszczalno$cia naczyn
krwiono$nych otrzewnej lub wzrostem ci$nienia osmotycznego [22—25]. Ponadto, u pacjentek z endometrioza
plyn otrzewnowy charakteryzuje si¢ obecnoscia podwyzszonego stezenia cytokin prozapalnych, takich jak
interleukina 1 (IL-1), IL-6, czynnik martwicy nowotworow alfa oraz cytokin chemotaktycznych, np. IL-8, ktora,
warunkuje migracje neutrofilow [26,27]. Zauwazono takze réznice w profilu limfocytow w ptynie otrzewnowym
w zaleznosci od stopnia zaawansowania choroby, co sugeruje zaangazowanie uktadu immunologicznego
w patogenez¢ endometriozy. Przyktadowo, w tagodnych i umiarkowanych postaciach choroby w plynie
otrzewnowym obserwuje si¢ przewagg limfocytdéw pomocniczych (ang. T helper cell, Th) typu 1, natomiast
w cigezkich — Th2. W progresji choroby kluczowe znaczenie ma zaburzony stosunek populacji limfocytow Th17
i T regulatorowych (Treg) [28,29]. W aktywacji limfocytow Treg istotng role moze odgrywaé typowy dla
endometriozy podwyzszony poziom estradiolu. Przyczynia si¢ on do miejscowego ostabienia nadzoru
immunologicznego i rozwoju tolerancji immunologicznej, a tym samym do wzrostu zmian ektopowych [30].
W tym kontekscie, zaburzenie kaskady apoptotycznej moze stanowi¢ dodatkowy czynnik ryzyka inicjacji
i progresji endometriozy [31].

Przedmiotem szczegodlnego zainteresowania sg wyniki profilowania mikrobioty u kobiet z endometrioza
w wieku rozrodczym. Badania sugeruja, ze drobnoustroje w jamie otrzewnej mogg sprzyjaé powstawaniu
patogennego mikrosrodowiska [32]. U pacjentek z endometriozg stwierdzono nie tylko zwigkszone wystepowanie
mikroorganizméw w ptynie otrzewnowym, ale rowniez zaobserwowano istotne roznice w skladzie jakosciowym
mikrobioty kalu w poréwnaniu do grupy kontrolnej. W analizie wykazano wzrost liczby szczepow
chorobotworczych, takich jak Pseudomonas i Ruminococcus, co sugeruje, ze te bakterie moga postuzy¢ jako
potencjalne biomarkery endometriozy, odpowiednio w plynie otrzewnowym i jelicie.

Mikrobiota odgrywa wazng rolg w kontrolowaniu wydzielania wielu hormonow [33,34], co jest mozliwe
dzigki interakcjom bakterii jelitowych z estrogenami, androgenami oraz insuling [35]. Stan dysbiozy moze
przyczynia¢ si¢ do nadmiernej aktywacji uktadu immunologicznego oraz wzmacniania i przedtuzania stanu
zapalnego, a tym samym zwigksza¢ ryzyko pojawienia si¢ nowych ognisk endometriozy [36-38].

Znaczenie w rozwoju endometriozy majg rowniez czynniki §rodowiskowe, takie jak zanieczyszczenia
powietrza, np. dioksynami. W literaturze opisuje si¢ je jako czynniki zakldcajace sygnalizacje estrogenowsg
poprzez wptyw na modulacj¢ epigenetyczng. Ekspozycja na dioksyny moze prowadzi¢ do podwyzszenia poziomu
estrogenéw w organizmie. Tym samym czynniki wewnetrze 1 Srodowiskowe wykazujg miedzy soba interakcje,
przyczyniajac si¢ do rozwoju i progresji choroby [39].

Fizyczne i psychiczne objawy endometriozy

Jak wczesniej wspomniano, endometrioza moze przebiega¢ bezobjawowo lub manifestowaé si¢ wiecloma
objawami zwigzanymi zarowno ze zdrowiem fizycznym, jak i psychicznym. Do najczgséciej zglaszanych
symptomow naleza bolesne i diugie miesigczki, bol podczas wspotzycia (dyspareunia) i oddawania stolca
(dyschezja) czy przewlekly bol miednicy [40,41]. Nalezy podkresli¢, ze od 49% do 75% kobiet dotknigtych
endometrioza doswiadcza bolu przewlektego, ktory nie odpowiada na leczenie [11]. Ponadto, mogg wystgpowac
u nich niespecyficzne objawy ze strony przewodu pokarmowego, takie jak dyskomfort w podbrzuszu, wzdgcia,
zaparcia, biegunka, ktore przypominaja obraz zespolu jelita drazliwego [42]. Dodatkowo pacjentki
z endometriozg czesto zmagajg sie z bezsenno$cig, migrenami czy nadwrazliwoscig skory [43]. Co interesujgce,
objawy bolowe czesto towarzysza uczuciu chronicznego zmeczenia, braku energii, stresu psychicznego oraz
bezsennosci.

Kluczowym elementem bolu zwigzanego z endometriozg jest jego przewlekty charakter, trwajacy co
najmniej 6 miesiecy. W wyniku dlugotrwatej stymulacji receptoréw boélowych (nocyceptoréw) dochodzi do
sensytyzacji obwodowej, polegajacej na stopniowym obnizaniu progu aktywacji receptoréw bolowych [44,45].
W rezultacie kobiety z endometrioza wykazuja znacznie nizsza tolerancj¢ na bol w porownaniu do os6b zdrowych.
Co wiecej, objawy bolowe nasilaja si¢ z czasem, nawet jesli sama choroba nie wydaje si¢ postgpowaé [46].
Patogeneza bolu w przebiegu endometriozy zwigzana jest z tworzeniem si¢ nowych zakonczen nerwowych
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w obrebie zmian chorobowych [47]. Szczegdlng rolg odgrywa czynnik wzrostu nerwow (ang. nerve growth factor,
NGF), ktory prowadzi do zwigkszenia liczby receptoréw czuciowych i nocyceptorow. Proces ten sprzyja
powstawaniu oSrodkowej sensytyzacji. Mechanizm ten obejmuje integracj¢ trzewnych bodzcoéw czuciowych oraz
tworzenie nowych polaczen nerwowych migdzy obszarami zmian endometrialnych a o$rodkowym uktadem
nerwowym (ang. central nervous system, CNS) [44]. Konsekwencja centralnej integracji trzewnych bodzcow
czuciowych jest rozwdj odruchu trzewno-somatycznego. Nocyceptory trzewne i somatyczne przekazuja sygnaly
do rdzenia kregowego, gdzie interneurony aktywuja motoneurony unerwiajace migsnie szkieletowe. Tym samym
stala impulsacja bolowa z obszaréw dotknigtych zmianami endometrialnymi w miednicy powoduje wzrost
napigcia i dysfunkcje w obrebie migsni dna miednicy [48]. Zalezno$¢ ta cze¢Sciowo wyjasnia pochodzenie
niektorych dolegliwosci, miedzy innymi dyspareunii i dyschezji. Co ciekawe, aktywne nocyceptory moga
zwigkszac pobudliwos¢ i utatwiaé sensytyzacje poczatkowo nieaktywnych receptoréw bolowych. Jest to mozliwe
poprzez wydzielanie neuropeptydow z zakonczen nerwowych, takich jak substancja P i peptyd zwiazany z genem
kalcytoniny (ang. calcitonin gene-related peptide, CGRP) [44]. Dziatanie tych zwigzkow polega na rozszerzeniu
i zwickszeniu przepuszczalnosci naczyn krwionosnych, a takze rekrutacji i aktywacji komodrek uktadu
odpornosciowego, co prowadzi do powstania neurogennego stanu zapalnego.

W przebiegu endometriozy zaobserwowano korelacje miedzy wystepowaniem Stanu zapalnego a uczuciem
zmeczenia. Podwyzszony poziom cytokin prozapalnych moze przyczynia¢ si¢ do zaburzen w obregbie osi
podwzgorze-przysadka-nadnercza, co prowadzi do uczucia zmeczenia [49-51]. Wyzszy poziom stresu
psychicznego moze natomiast potggowaé negatywne emocje i przektadac si¢ na gorsze relacje towarzyskie
i intymne oraz utrudnia¢ proces leczenia [52-55]. Problemy z zajsciem w cigze, ktore czesto wystepuja u kobiet
z endometrioza, mogga réwniez przyczynia¢ si¢ do wzrostu niepokoju oraz wystgpowania objawow lekowych
i depresyjnych [56,57]. Wedtug wynikow badan, ponad 50% kobiet z endometrioza doswiadcza lgku i depres;ji
[58]. Istnieje rowniez wicksze ryzyko rozwoju zaburzen psychicznych u kobiet, u ktorych choroba utrzymuje si¢
przez dhugi czas bez skutecznego leczenia [59]. Autorzy jednej z metaanaliz podjeli si¢ oceny, czy objawy
depresyjne wystepuja czesciej u kobiet z endometriozg i przewlekltym bolem miednicy niz u kobiet, ktore cierpia
tylko na endometrioze lub bol miednicy [60]. Ze wzglgdu na kliniczng heterogeniczno$¢ obu chordb, wyniki
badan sugeruja, ze to bol przewlekly, a nie endometrioza sama w sobie, moze by¢ czynnikiem wyzwalajacym
depresje w badanej grupie kobiet. Co wigcej, w badaniu zauwazono pozytywna zaleznos¢ pomiedzy poziomem
objawow depresyjnych a intensywnoscig odczuwanego bolu, a takze ich zmniejszeniem po zastosowaniu leczenia
przeciwbolowego [61]. W innym badaniu wykazano umiarkowang korelacje pomiedzy poziomem
doswiadczonego bolu a objawami stresu [51]. Podkresla to znaczenie doktadnego wywiadu z pacjentka oraz
zadanie kluczowych pytan, dotyczacych problemoéw z zajSciem w cigzg, doswiadczania bolu podczas wspotzycia
i stanu psychicznego. Czynniki te odgrywaja bowiem kluczowg role w procesie leczenia endometriozy, a takze
W zapobieganiu rozwoju zaburzen psychicznych [59].

Diagnostyka endometriozy

Aktualnie rozpoznanie endometriozy opiera si¢ gtéwnie na doktadnym wywiadzie chorobowym
i rodzinnym, uwzglgdniajacym wystepujace objawy oraz diagnostyczne procedury chirurgiczne i obrazowe.
Doktadne badanie pozwala na wykluczenie innych chorob ginekologicznych oraz ocene charakteru bolu
i zaburzen miesigczkowania [62,63].

W obszarze chirurgicznych procedur diagnostycznych endometriozy, metody laparoskopowe, takie jak
laparoskopia i laparotomia, zyskuja coraz wigksza popularno$¢ i zastgpuja tradycyjne operacje otwarte u kobiet
podejrzewanych o endometriozg. Taki trend wynika z mniejszej liczby powiktan, krotszego czasu
rekonwalescencji oraz lepszego efektu kosmetycznego tych procedur. Ponadto, laparoskopia umozliwia bardziej
precyzyjng wizualizacje jamy otrzewnej, co zwigksza czuto$é diagnostyczng. Niemniej jednak mimo znacznego
zaangazowania i wysokiej skutecznosci tej techniki, wiazg sie z nig pewne wady i ograniczenia. Nalezy rowniez
uwzglednié¢ koszty oraz ryzyko powiktan chirurgicznych zwigzanych z ta procedura [62,64-66]. Dodatkowo
trzeba mie¢ na uwadze, ze zabieg ten nie gwarantuje wykrycia choroby u kazdej kobiety z endometriozg [67].

Diagnostyka obrazowa odgrywa kluczowa role w okreslaniu lokalizacji i rozleglosci endometriozy,
zwlaszcza w ocenie glgbokosci penetracji ognisk endometrialnych w narzadach dotknietych przez chorobe [68].
Metody obrazowania sa rowniez niezwykle przydatne w réznicowaniu endometriozy od innych przyczyn bolu
brzucha i objawdw menstruacyjnych [69]. W celu rozpoznania nieprawidtowosci narzadow miednicy najczgstsza
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metoda z wyboru jest ultrasonografia, jednak jej zastosowanie jest zwykle ograniczone do oceny torbieli
endometrialnych (inaczej czekoladowych) [70]. Zastosowanie ultrasonografii przezpochwowej w badaniu
miednicy mniejszej zwigksza precyzj¢ diagnozy w przypadku zaangazowania przydatkoéw i odbytnicy [69]. Mimo
licznych zalet, ocena wynikow ultrasonografii moze by¢ subiektywna, trudna do pordwnania i zweryfikowania,
ze wzgledu na zalezno$¢ od umiejetnosci i do§wiadczenia operatoréw oraz zréznicowanie w czuto$ci wykrywania
wcezesnych stadidow endometriozy. Zaawansowang posta¢ endometriozy skuteczniej diagnozuje si¢ za pomoca
rezonansu magnetycznego [63], cho¢ jest to rzadziej stosowana metoda w poréwnaniu z ultrasonografig, glownie
z powodu wyzszych kosztow [66,71,72]. Obrazowanie rezonansem magnetycznym w sekwencji T1 powinno
stanowi¢ istotny standard w diagnostyce guzoéw endometrialnych [73].

Mimo postepu w diagnostyce endometriozy wcigz brakuje nieinwazyjnych testow opartych na
biomarkerach, ktore moglyby by¢ pomocne w wykrywaniu tego schorzenia. Biomarker endometriozy powinien
by¢ substancjg, ktorej objgtosé lub stezenie da si¢ powiazac z rozwojem tej choroby, co stwarzatoby perspektywy
jego zastosowania w diagnostyce oraz we wczesnych fazach planowania procesu terapeutycznego [66].

Jako$¢ zycia kobiet z endometrioza

Szeroko pojeta jako$¢ zycia cztowieka, zgodnie ze Swiatowa Organizacja Zdrowia (ang. World Health
Organization, WHO), jest $ci$le zwigzana ze zdrowiem psychicznym i fizycznym, funkcjonowaniem w pracy
oraz spoleczenstwie, relacjami migdzyludzkimi oraz zdolnoscig do radzenia sobie ze stresem i zarzadzaniem
emocjami [74]. Wedtug doniesien, kobiety ze zdiagnozowang endometriozg i przewlektym bolem doswiadczaja
nizszej jakosci zycia w poréownaniu do kobiet z rozpoznaniem i bezobjawowym przebiegiem lub do kobiet
z podobnymi objawami, ale bez diagnozy endometriozy [74]. W jednym z badan kohortowych okreslono, ze 8%
kobiet z endometrioza nie bylo w stanie pracowaé z powodu dolegliwosci zwigzanych z choroba [43]. WyniKi te
pokazuja, ze kobiety z endometrioza na co dzien doswiadczaja bolu, ktdry utrudnia im petnienie swojej roli
w zyciu rodzinnym i spotecznym oraz obniza ich produktywnos$¢ zawodowa [10]. W literaturze podkresla sig, ze
u 40% pacjentek z endometriozg [75] wykazano silny zwigzek dyspareunii ze zmniejszeniem czesto$ci wspotzycia
miedzy partnerami a obnizeniem satysfakcji seksualnej [76]. Ponadto, dyspareunia wigze si¢ z pogorszeniem
dobrostanu psychospotecznego oraz zwigkszeniem ryzyka zachorowania na choroby psychiczne [77]. Dlatego
ocena jako$ci zycia moze stanowi¢ istotne narzedzie, petigce role funkcjonalnego wskaznika skutecznosci
leczenia.

Kolejnymi czynnikami wptywajacymi na jako$¢ zycia w kontek$cie endometriozy sa trudnosci
diagnostyczne oraz niewtasciwe metody leczenia. Powodujg one uczucie bezsilnosci, a takze zwickszaja poziom
stresu psychicznego i napigcia emocjonalnego. Endometrioza, negatywnie wptywajac na roéznorodne aspekty
zycia kobiet, generuje wysokie koszty spoleczne i ekonomiczne poréwnywalne z obcigzeniem wynikajacym
z innych chorob przewlektych [41]. Co ciekawe, w jednym z badan wykazano, ze kobiety z umiarkowang
endometriozg akceptuja chorobg i postrzegaja swoja ogélng jakos¢ zycia jako lepsza niz ich faktyczny stan
zdrowia [78]. Ponadto wykazano, ze dominujagcymi emocjami, jakie pojawiajg sie u kobiet po otrzymaniu
diagnozy endometriozy, sg ulga, uczucie przyttoczenia i zto$¢ [43]. Jednoczesnie warto podkresli¢, ze nasilone
odczuwanie negatywnych emocji i przewlekly stres mogg intensyfikowac¢ doznania bolowe i utrudniaé przebieg
terapii [79]. Z drugiej strony pacjentki, ktére w wigkszym stopniu akceptuja swoja chorobe, aktywniej uczestnicza
w sesjach terapeutycznych i odnosza wigksze korzysci z leczenia [80].

Klasyczne metody leczenia endometriozy

Klasyczne metody leczenia endometriozy obejmujg zaréwno terapi¢ farmakologiczng, jak i interwencje
chirurgiczne [81]. Leczenie farmakologiczne jest ukierunkowane na redukcj¢ dolegliwosci bolowych, zachowanie
lub przywrocenie plodnosci, zahamowanie postgpu choroby i1 minimalizacj¢ konieczno$ci interwencji
operacyjnych [82,83]. Ponadto farmakoterapia moze stanowi¢ element przygotowania do zabiegu operacyjnego
oraz postgpowania uzupelniajacego w okresie pooperacyjnym. Decyzja o wyborze odpowiednich lekow jest
podejmowana indywidualnie, z uwzglednieniem stopnia nasilenia objawow, wieku i potrzeb pacjentki.
W pierwszej linii leczenia stosuje si¢ progestageny, niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) oraz hormonalne
dwusktadnikowe leki antykoncepcyjne. Progestageny zmniejszajg synteze estradiolu w jajnikach, przez co hamuja
wzrost i rozwo6j zmian endometrialnych [84,85]. Hormony te wykazuja rowniez dziatanie antyangiogenne,
przeciwzapalne oraz immunoregulujace, a takze moga skutecznie zmniejsza¢ objawy endometriozy i tagodzic¢
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zaburzenia snu oraz odczuwanie Igku [56,84]. Wérod najnowszych preparatow IV generacji progestagenow
znajduje si¢ dienogest, ktory dziata ogolnoustrojowo, hamujac wydzielanie gonadotropin. Dzigki wysokiemu
powinowactwu do receptordw progesteronowych, moze by¢ stosowany w niskich doustnych dawkach,
wynoszacych 2 mg na dobe, co minimalizuje ryzyko wystapienia hipoestrogenizmu u pacjentek i ogranicza skutki
uboczne terapii [86-88].

Kolejnym $rodkiem o silnym dziataniu progestagennym jest octan medroksyprogesteronu, ktory podaje si¢
domieg$niowo lub podskodrnie co trzy miesigce jako srodek antykoncepcyjny. Dawkowanie 50 mg na dobe tego
preparatu wykazuje skuteczno$¢ w tagodzeniu bolu zwigzanego z endometriozg [89]. Dodatkowo, w celu
ztagodzenia bolu, moga by¢ stosowane NLPZ. Zaleca si¢ jednak unika¢ ich dlugotrwalego stosowania ze wzgledu
na potencjalne wystapienie dziatan niepozadanych, takich jak choroba wrzodowa zotadka, ostra niewydolno$é
nerek czy uszkodzenie watroby [90,91].

W celu ztagodzenia bolu przed wykonaniem laparoskopii oraz zapobiegania bolesnym miesiaczkom zaleca
si¢ rowniez stosowanie hormonalnych dwusktadnikowych lekow antykoncepcyjnych [84,92]. Charakteryzuja si¢
one dzialaniem antygonadotropowym oraz antyandrogennym, co prowadzi do atrofii tkanki endometrialnej
[92,93]. Farmakologiczne postgpowanie w endometriozie jest skuteczne w tagodzeniu objawow tej choroby,
jednak wiaze si¢ rowniez z mozliwos$cig wystapienia skutkéw ubocznych, takich jak tkliwo$¢ piersi, drazliwos¢,
a nawet osteoporoza [3].

Najlepsze efekty terapeutyczne osigga si¢ poprzez skojarzenie leczenia farmakologicznego z interwencjami
operacyjnymi. Te ostatnie sg zalecane W przypadkach, gdy terapia zachowawcza nie przyniosta zamierzonych
efektow w eliminacji objawow i zmian endometrialnych [84,94]. Zabieg laparoskopowy umozliwia skuteczne
usuniecie ognisk endometriozy we wszystkich jej podtypach [82,95]. Jednak w przypadku rozlegtej endometriozy
gleboko naciekajacej konieczne moze by¢ wykonanie laparotomii [96,97]. Te procedury chirurgiczne skutecznie
tagodza bdl zwigzany z choroba i zwickszaja prawdopodobienstwo zajscia w cigzg. Dodatkowo istotnie
poprawiaja jakos¢ zycia i samopoczucie oraz redukuja objawy depresji [84,94].

Nalezy jednak pamigtac, ze sa to inwazyjne metody terapii, dlatego przed ich zastosowaniem istotne jest
doktadne oszacowanie ryzyka chirurgicznego i poinformowanie pacjentki na ten temat [97]. Jest to konieczne ze
wzgledu na ryzyko uszkodzenia struktur anatomicznych znajdujacych si¢ w sasiedztwie operowanego guza,
zwlaszcza gdy doswiadczenie chirurga nie jest duze [98]. Jednoczesénie warto podkreslic, ze terapia endometriozy
nie jest w petni standaryzowana i pomimo prawidtowego leczenia chirurgicznego lub farmakologicznego istnieje
ryzyko nawrotu choroby [99,100]. W zwigzku z tym, Konieczne sg dalsze badania nad uzupeiajacymi
i alternatywnymi strategiami terapeutycznymi endometriozy [101].

Uzupelniajgce metody leczenia endometriozy

Klasyczne metody leczenia czesto nie sg wystarczajgce do skutecznego tagodzenia zwigzanych
z endometriozg dolegliwosci [102], co prowadzi do nawracajacych i trudnych do opanowania b6élow miednicy.
Ze wzglgdu na ograniczong skuteczno$¢ leczenia farmakologicznego i operacyjnego endometriozy oraz jej
przewlektego charakteru, wiele kobiet dotknietych tg chorobg poszukuje dodatkowych strategii postepowania
[103,104].

Niefarmakologiczne metody leczenia przewlektego bolu miednicy zwigzanego z endometrioza skupiaja si¢
gtdwnie na fizjoterapii, ktora obejmuje ¢wiczenia rozluzniania migdniowo-powigziowego, techniki rozciagajace,
relaksacyjne i oddechowe [44]. Dodatkowo pomocne moga by¢ rowniez techniki masazu tkanek glebokich oraz
mobilizacje stawowe [105,106]. Fizjoterapia stanowi pierwszy wybor w leczeniu bolu u wielu kobiet w ciazy lub
karmiacych piersia, poniewaz leczenie farmakologiczne u takich pacjentek wiaze si¢ z ryzykiem wystapienia
skutkéw ubocznych majgcych negatywny wptyw na dziecko [107,108]. W praktyce fizjoterapeutycznej czesto
wykorzystuje si¢ techniki tagodzenia bolu, co umozliwia holistyczne podej$cie do problemdéw pacjenta,
uwzgledniajgce zarowno aspekty fizjologiczne, jak i psychologiczne [106].

W kompleksowym leczeniu endometriozy istotng role odgrywaja takze interwencje psychoterapeutyczne,
takie jak terapia psychologiczna, terapia poznawczo-behawioralna, terapia oparta na uwazno$ci (mindfulness) czy
biofeedback. Pomagaja one pacjentkom w opanowywaniu emocji i radzeniu sobie z przewleklym bolem, a takze
oferuja profesjonalne wsparcie spoteczne, umozliwiajac redukcj¢ stresu i zmeczenia. Interwencje te moga
pozytywnie wptywaé na koncentracje oraz kontrole emocji i Igku, co przyczynia si¢ do ztagodzenia objawow
endometriozy [109,110]. Ponadto, interwencje psychoterapeutyczne umozliwiajg lepsze zrozumienie choroby, co
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jest kluczowe dla poczucia kontroli nad swoim zdrowiem i przyczynia si¢ do lepszych wynikéw leczenia
endometriozy. Koncentrowanie si¢ na pozytywnych emocjach i zmniejszenie poziomu stresu pomagaja
zaakceptowaé chorobg, co przeklada si¢ na lepsza tolerancje objawow bdlowych i poprawe jakoSci zycia
[10,52,77,111]. Dzi¢ki wszechstronno$ci zastosowanych metod, terapia przyczynia si¢ do wzmocnienia kondycji
psychicznej i fizycznej pacjentek [109]. Niestety dostep do pomocy psychologicznej i fizjoterapeutycznej w tym
zakresie jest nadal ograniczony, pozostawiajac wiele pacjentek bez odpowiedniego wsparcia [61].

Rola diety i stylu zycia

W literaturze naukowej coraz wigksza uwage przyklada si¢ do wptywu stylu zycia na zdrowie, w tym takich
czynnikow jak dieta, aktywnos¢ fizyczna, radzenie sobie ze stresem, uzywki, a takze higiena snu i wypoczynek,
ze szczegdlnym uwzglednieniem profilaktyki i leczenia roznych schorzen [84,112-115]. W ostatnich latach
kobiety z endometrioza zaczely bardziej aktywnie interesowac si¢ czynnikami, ktére mozna modyfikowaé w celu
poprawy zdrowia. Wedlug pewnego badania, az 76% uczestniczek stosowato aktywno$¢ fizyczna i odpowiednia
diete jako uzupelniajgce metody leczenia, a u prawie potowy zaobserwowano poprawe¢ samopoczucia [42,102].
Regularne wykonywanie wysitku fizycznego o umiarkowanej lub wysokiej intensywnosci co najmniej trzy razy
w tygodniu moze skutecznie redukowa¢ dolegliwosci zwiazane z endometrioza [116]. Przyktadowo migénie
poprzecznie prazkowane poprzez skurcz stymulujg produkcje i uwalnianie miocytokin o wilasciwosciach
przeciwzapalnych [117]. Cwiczenia fizyczne zostaly réwniez zidentyfikowane jako czynniki zwiekszajace
aktywnos$¢ neurondéw serotoninergicznych w mozgu. Dodatkowo wykazuja korzystny wptyw na zmniejszenie
napiecia migsniowego i nasilenia dolegliwosci bolowych [118]. W rezultacie aktywno$¢ fizyczna moze korzystnie
wplywac na stan psychiczny kobiet, zmniejszajac odczuwany stres i Iek oraz poprawiaé¢ ogdlne samopoczucie
[119,120].

Priorytetem w strategiach zywieniowych dla kobiet z endometrioza jest utrzymanie odpowiednio
zbilansowanej diety o dziataniu przeciwzapalnym. Badania wskazuja, ze odpowiednie nawyki zywieniowe moga
istotnie zmniejsza¢ ryzyko wystapienia oraz postepu endometriozy [84,110]. Zalecany jadlospis powinien
uwzgledniaé przede wszystkim $wieze warzywa i owoce, chude biate migso, tluste ryby morskie, rosliny
straczkowe, nasiona i orzechy, pelnoziarniste produkty zbozowe (glownie zytnie, owsiane gryczane) oraz
przetwory mleczne pochodzenia koziego lub owczego. Warto takze wiaczy¢ do diety produkty, ktore wspomagaja
prawidtowe funkcjonowanie mikrobioty jelitowej, takie jak blonnik i probiotyki [34,121]. Dodatkowo
w jadlospisie warto rowniez uwzgledni¢ zywno$¢ o wysokiej zawartosci tryptofanu. Aminokwas ten jest bowiem
prekursorem melatoniny, hormonu jakze kluczowego dla utrzymania wysokiej jakosci snu i o wlasciwosciach
antyoksydacyjnych [122-124]. Z drugiej strony warto unika¢ produktow o dziataniu prozapalnym, ktore moga
zwiekszaé stezenie estrogenow we krwi [125]. Dlatego tez nalezy rozwazy¢ ograniczenie spozycia wysoko
przetworzonych produktéw, alkoholu i czerwonego migsa. Istotnym elementem prewencji endometriozy jest
réwniez dbatos¢ o prawidlowsg mase ciala. Przeglad dostepnej literatury wskazuje, ze zardwno niedowaga, jak
i nadwaga u dziewczat w wieku 10-16 lat wigze si¢ z wysokim ryzykiem zachorowania na endometriozg.
U dorostych kobiet ryzyko rozwoju endometriozy jest czesto wyzsze u pacjentek z niskim wskaznikiem masy
ciata (ang. body mass index, BMI).

Rola wybranych nutraceutykéw

Nutraceutyki to zwiazki biologicznie aktywne zawarte w zywnosci, posiadajace réznorodne wlasciwosci:
przeciwzapalne, przeciwutleniajgce, przeciwbolowe, antyproliferacyjne [101,126], antyangiogenne,
proapoptotyczne i immunomodulujgce [127]. Niektore z tych zwigzkéw wykazujg réwniez silne dziatanie
fitoestrogenowe, co oznacza, ze moga wptywaé na aktywnos¢ endogennych estrogenéw w organizmie kobiet
[128,129]. Ze wzgledu na swoje wszechstronne dziatanie na organizm, zwiazki te maja potencjat do modulowania
procesOw biochemicznych zwigzanych z patogeneza endometriozy. Dlatego codzienna dieta wzbogacona
o nutraceutyki moze stanowic¢ istotne wsparcie w leczeniu endometriozy [101].

Wsréd nutraceutykow, niezwykle istotne dla pacjentek z endometrioza moga okazaé si¢ polifenole, np.
kurkumina, resweratrol, flawonoidy, takie jak kwercetyna, apigenina, daidzeina, genisteina, a takze
wielonienasycone kwasy ttuszczowe omega-3 oraz witamina D.

Kurkumina pochodzaca z kurkumy to polifenol, ktéry wykazuje wlasciwosci przeciwzapalne
i przeciwnowotworowe. W ostatnich badaniach in vitro wykazano, ze kurkumina moze hamowa¢ wydzielanie
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czynnikéw prozapalnych i proangiogennych zaréwno przez prawidtowe komoérki zrgbowe endometrium, jak
rowniez przez komorki zrgbowe pochodzace z ektopowego endometrium [130]. Ponadto w mysim modelu
endometriozy, dootrzewnowe podawanie gryzoniom kurkuminy w dawce 48 mg/kg m.c. spowodowato regresje¢
zmian ektopowych [18]. Ten efekt wigzat si¢ z aktywacja mitochondrialnej $ciezki apoptozy w komoérkach
endometriotycznych, co w konsekwencji doprowadzilo do ograniczenia ich zdolnosci proliferacyjnych.
Mechanizm dziatania kurkuminy opierat si¢ na zwigkszeniu stosunku regulatorow apoptotycznych Bax do Bcl-2
oraz hamowaniu ekspresji metaloproteinazy macierzy pozakomorkowej (ang. matrix metalloproteinase-3, MMP-
3) poprzez szlak sygnalizacji NF-kB.

Kolejnym polifenolem, wystgpujacym glownie w skorce i pestkach ciemnych winogron i owocow
jagodowych, jest resweratrol [131]. Wykazuje on silne dziatanie przeciwzapalne, ktore polega na hamowaniu
syntezy prostaglandyn, co moze przyczynia¢ si¢ do zmniejszenia bolu zwiazanego z endometrioza. Ponadto,
w badaniach in vitro resweratrol zmniejszat indeks proliferacyjny komorek zrebu endometrium, co dodatkowo
korelowato ze zwigckszonym indeksem apoptotycznym w obrgbie ognisk endometriozy [132]. W szczurzym
modelu endometriozy, resweratrol poprzez swoje wlasciwosci przeciwangiogenne i przeciwzapalne ostabiat
odpowiedz zapalng w jamie otrzewnej, co prowadzito do zmniejszenia rozwoju endometriozy.

Flawonoidy, takie jak kwercetyna i apigenina, ktore posiadaja wiasciwosci przeciwutleniajace
i przeciwzapalne, rowniez wykazuja zdolno$¢ do hamowania komoérek endometrialnych in vitro [133-136]. Inne
flawonoidy, takie jak daidzeina, genisteina, obficie wystgpujace w nasionach soi, ze wzgledu na budowg
przypominajaca endogenne estrogeny, moga oddziatywa¢ z receptorami dla tych hormondéw, wykazujac rozne
efekty biologiczne [129]. Przyktadowo, genisteina w obecnoséci estrogenow moze wykazywaé dziatanie
antyestrogenowe, co okazalo si¢ skuteczne w regresji choroby w mysim modelu endometriozy [137].

Wyniki badan wskazuja, ze produkty bogate w wielonienasycone kwasy tluszczowe omega-3, takie jak olej
rybi czy Iniany, moga rowniez mie¢ pozytywny wplyw na zmniejszenie dolegliwosci bolowych zwigzanych
z endometrioza. Mechanizm tego wpltywu wynika z aktywnosci przeciwzapalnej prostaglandyn pochodzacych
z tych kwasow [110]. W innym badaniu wykazano, ze 6-miesigczna suplementacja witaming D lub olejem rybim
nie prowadzita do klinicznie lub statystycznie istotnej zmiany bolu u dorastajacych dziewczat i mtodych kobiet
z endometrioza w porownaniu do grupy placebo [138]. Co istotne, Zze stezenie aktywnej formy witaminy D
w organizmie moze by¢ odwrotnie proporcjonalne do ryzyka endometriozy. Kobiety z najwyzszym poziomem
witaminy D miaty bowiem o 24% nizsze ryzyko zachorowania na endometrioz¢ niz kobiety z najnizszym
stezeniem tej witaminy. Wyniki te sugeruja, ze podwyzszone stezenie witaminy D w surowicy i wysokie spozycie
produktow jg zawierajacych, moze wigzac sie z mniejszym ryzykiem progresji endometriozy [139].

Podsumowanie

Endometrioza wywiera niekorzystny wplyw na wiele aspektow zycia kobiet dotknietych tg przypadtoscia,
zarbwno pod wzgledem fizycznym, jak i psychicznym, ograniczajac ich funkcjonowanie spoteczne.
W dokonanym przegladzie wykazano zwiazek przyczynowo-skutkowy migdzy objawami endometriozy
a kondycja psychiczng pacjentek. Choroba ta moze prowadzi¢ do trudnos$ci emocjonalnych, seksualnych
i spotecznych, a przewlekty bol i problemy z ptodnoscia, czgsto towarzyszace endometriozie, moga generowaé
zaburzenia lgkowe i depresyjne.

W kontekécie ztozonosci objawdéw endometriozy, w tym tych zwigzanych z aspektami zdrowia
psychicznego, podkresla si¢ potrzebe zintegrowanego podej$cia do leczenia, obejmujacego zaréwno aspekty
fizyczne, jak i psychospoleczne.

Sredni okres migdzy wystapieniem objawow a rozpoznaniem endometriozy utrudnia wczesng diagnoze
i leczenie w tagodniejszych stadiach choroby, co wskazuje na konieczno$¢ opracowania precyzyjnych
i nieinwazyjnych metod diagnostycznych, umozliwiajacych skuteczne rozpoznanie i wezesne leczenie. Opieka
nad pacjentkami powinna skupia¢ sie nie tylko na redukcji dolegliwo$ci bolowych, ale rowniez na interwencji
psychoterapeutycznej, dazacej do poprawy dobrostanu psychofizycznego. Konieczne sa takze dalsze badania nad
strategiami zywieniowymi i zmiang stylu zycia jako metodami profilaktyki oraz tagodzenia objawoéw zwigzanych
z endometrioza. W obliczu niesatysfakcjonujacych wynikow terapii istotne sa badania ukierunkowane na
wielodyscyplinarne podejscie do pacjenta, co pozwoli na efektywne zarzadzanie procesem diagnostycznym
1 terapeutycznym. Wazne jest takze, aby nowoczesne podejscie do leczenia endometriozy oparte bylo na
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partycypacyjnej decyzji lekarza i pacjentki, co przyczyni si¢ do lepszego zrozumienia obrazu choroby i podniesie
poziom zaangazowania pacjentek w proces leczenia, co w efekcie poprawi jakos¢ ich zycia.
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