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Wstep

Tematy zwiazane ze zdrowiem interesuja chyba wszystkich. No,
moze prawie wszystkich, bo kiedy jesteSmy bardzo mtodzi i zdrowi,
myslimy, Ze to naturalne, tak bedzie zawsze. Potem pojawiaja sie na
Swiecie nasze dzieci i okazuje sie, ze ,tapia” infekcje, a czasem inne
choroby, nasi rodzice sie starzeja 1 zaczynaja mie¢ problemy
zdrowotne. Dociera do nas, ze bycie zdrowym to wielka wartosc.

Ale... czy z nia jest tak, jak ze znalezieniem czterolistnej koniczynki?
Zalezy od szczescia?

Whbrew pozorom takie podejscie wcale nie jest rzadkie. A przeciez
wiekszo§¢ chordob uprzykrzajacych i skracajacych zycie ludziom
w krajach rozwinietych, jest na wtasne zyczenie. Nie jesteSmy na nie
skazani. W ksiazce, ktora obecnie oddaje do rak Czytelnikow,
zawartam wiele setek naukowych argumentéw za tym, by spojrzec
W nieco inny sposéb na codzienne nawyki. Wiekszos¢ z nas nie jest
w  stanie  natychmiast porzuci¢  wszystkich  szkodliwych
przyzwyczajen. To jest nierealne. Pozytywne jest jednak to, ze mate
wysitki sie sumuja i niewielkie zmiany w stylu zycia moga przetozy¢
sie na ogromne pozytywne efekty: lepsze zdrowie, samopoczucie,
dtuzsze zycie.



Kebiely czekajace na idealnegn meZozyzne...

Oczywiste jest, ze lepiej by¢ zdrowym niz niezdrowym. To nie podlega
dyskusiji. Ale juz odpowiedZ na pytanie, jak to osiggna¢, nie jest taka
jednoznaczna. Panuje chaos informacyjny. Z réznych stron docieraja
totalnie sprzeczne informacje. Nie wiadomo, komu wierzy¢, bo toczy
sie bezpardonowa walka o klienta. Dzisiaj nie jest problemem zeby
COS wyprodukowad, sztuka jest, zeby TO sprzeda¢. Moge sie zatozy¢,
ze wielu Czytelnikom zdarzyto sie kupic¢ spodnie czy sukienke dlatego,
ze ekspedientka/ekspedient méwili: ,Ach, jak pieknie pan/pani w tym
wyglada”, ,Kolor wspaniale podkresla pani karnacje”, ,Ten fason zostat
wymyslony chyba specjalnie dla pani/pana”. Przychodzimy do domu,
przymierzamy. Dociera do nas, ze lustro w przymierzalni musiato
odejmowac pare kilogramow i wcale nie wygladamy w tym ,ciuchu”
tak, jak to entuzjastycznie przedstawiat sprzedawca. I nie mozemy
uwierzy¢, ze daliSmy sie tak nabrac. Niestety. Takie podejscie jest
nagminne u sprzedawcow roéznych dziwnych terapii, suplementow
czy pseudolekéw. Tu juz wieje groza, bo nie chodzi o jakies tam
spodnie, tylko o ludzkie zdrowie lub nawet zycie.

Nie podoba mi sie, kiedy widze, jak na kazdym kroku prébuja nas



oszukiwac ci, ktérzy po prostu chca cos sprzedac. Sytuacja sprzed
kilku dni. Sklep z tak zwana ,zdrowa zywnoscia”. Hasta ,natura’,
,ekologia” sa modne. Dobrze sie sprzedajg, ale nie ma co popadac
w przesade. Moze przypomnijmy przy okazj, ze muchomor
sromotnikowy jest w 100 proc. ekologiczny i naturalny. Chciatam
kupi¢ zo6tty ser bez konserwantéw. Wesztam. Cena: 120 zt/kg -
znacznie drozej niz inne sery bez azotyndéw. (No céz, ,natura”
kosztuje). Zapytatam o atuty tego sera. Ustyszatam, ze pochodzi
z ekologicznej produkcji. Dobra, wazny argument, chociazby dlatego,
ze nabiat od kréow pasionych trawa ma lepsza proporcje ttuszczéw -
wiecej w nim kwasow ttuszczowych omega-3. Przebadano to
i opisano"”. Kolejny argument byt juz stabszy - ze to ,ser wolny od
laktozy”. Hm... no dobra, ale wiekszos¢ seréw jest i tak wolna od
laktozy, lub w najgorszym wypadku zawiera jej minimalne ilosci.
Podczas fermentacji bakteriami starterowymi laktoza w serach jest
przeksztatcana do kwasu mlekowego i na 0g6t znika®*.

Zapytatam o wedliny bez konserwantdéw. Dla mnie to test na
wiarygodnos¢ twierdzen dotyczacych tego, co mozemy kupic¢ w takich
sklepach za cene kilka razy wyzsza niz podobne produkty na rynku.
Radze sprobowaé. Swietna zabawa (niestety, najczesciej). Ustyszatam
odpowied?z, ze wedliny sa bez konserwantéw, bo przeciez to
,ekologiczny” sklep.

Zaczetam drazy¢ i zapytatam:

- To znaczy, nie maja azotyndéw, ani soli peklujacej bedacej tez
azotynami?

Pani na to:

- No nie. ,TO" maja one wszystkie.

Poczutam sie w obowiazku oswieci¢ ekspedientke, ze TO SA
konserwanty o udowodnionej szkodliwosci. Nawet ostatnio byta
szeroko komentowana metaanaliza 15 badan opublikowana
w International Journal of Cancer potwierdzajaca, Ze spozywanie
przetworzonego miesa wigze sie ze wzrostem ryzyka raka piersi®.
A juz od lat ,trabi” sie o zwigzku tych konserwantow wedlin ze
zwiekszonym ryzykiem cukrzycy, choréb serca i nowotwordéw
przewodu pokarmowego. Kiedy azotyny dostaja sie do zotadka, gdzie
panuje silnie kwasne srodowisko, powstaja z nich rakotworcze
nitrozoaminy. Zaczeto sie kilka lat temu od o§wiadczenia 22 ekspertow



z 10 krajow, ktorzy dokonali przegladu ponad 400 badan z udziatem
setek tysiecy ludzi. 50 g przetworzonego miesa dziennie, co
odpowiada zaledwie kilku plasterkom szynki lub jednej paréwece, juz
zwieksza ryzyko zachorowania na raka jelita o 18 proc., a to ryzyko
szybuje w gére wraz ze wzrostem spozycia takich ,przysmakéw”.
,Spozywaj mniej przetworzonego miesa”, podobnie jak ,spozywaj
wiecej warzyw”, to nie kolejny modny przejsciowy trend dietetyczny;,
lecz jedne z niewielu niepodwazalnych =zalecen dietetycznych
opartych na dowodach. Regularnie spozywane wedliny z azotynami
oficjalnie znalazty sie w grupie substancji rakotwoérczych, obok
alkoholu, azbestu i tytoniu®1°,

Nie lubie by¢ oktamywana. Piszac artykuty, spotykam sie nierzadko
z atakami sprzedawcoé4w suplementéw i réznych dziwnych kuracji. Bo
przytaczane przeze mnie naukowe argumenty sa zagrozeniem dla ich
zyskow. A biznes kwitnie niewiarygodnie. Ze szkoda dla ludzi, ktorzy
nie sg w stanie zweryfikowac tych bajek, ktére sg im opowiadane. To
niemoralne.

,Mity medyczne 2" to kontynuacja poprzedniej ksiazki.
Konfrontujemy ponownie to, w co powszechnie sie wierzy,
z aktualnym stanem wiedzy. Uwazam, ze jest bardzo wazne, by obalac
mity i w ten sposob chroni¢ zdrowie. Bo zaskakujace jest, w co ludzie
sa w stanie uwierzyc, jesli tylko im sie to odpowiednio przedstawi.
Najlepiej - operujac kilkoma niezrozumiatymi dla przecietnego
stuchacza okresleniami (,0jej, alez on/ona MUSI by¢ madra/madry,
skoro ZNA takie nazwy!ll”). Swietnie sprzedaja sie tez teorie spiskowe:
,<Zmowa firm farmaceutycznych”, ,Ukrywane badania”. Sprawdza sie
tez podanie jakichs przypisow. Jakichkolwiek. Profesjonalnie wyglada,
a przecietny Czytelnik nie skontroluje, czy to sa zZrodta uznane
w Swiecie naukowym za wiarygodne. Wazne, ze sa. Podkreca
sprzedaz.

Ludzie mnie pytaja: ,A czy styszata Pani o TYM wspaniatym
suplemencie? Oczywiscie, jest zakazany w Polsce, lecz z informacji,
jakie mozna znaleZ¢ w internecie, daje fenomenalne efekty”.

Albo, kiedy pytam w zwiazku z ,cudownymi” suplementami: ,A kto
TAK stwierdzit?”, pada odpowiedzZ: ,Pani w aptece, przeczytatam to
w jednej ksiazce”.

Sorry. To sie nazywa PLOTKA.



Powiedziatem jej, ze
jestem pitbullem. Teraz
chce sie. spotkac.

Naprawde nie powinno sie wierzy¢ we wszystko, co przeczytamy
w jakiej$ ksiazce lub w internecie. Opinie w internecie sa jak Sciana
w publicznej toalecie. To, ze kto$ co$ twierdzi w ksiazce, tez nic nie
znaczy. Kazdy moze napisa¢, co mu sie zywnie podoba i réznica jest
tylko taka, ze w internecie nie podpisuje sie najczeSciej swoim
prawdziwym imieniem i nazwiskiem.

Tradycyjna medycyna nie jest idealna. Rozczarowanie nig tworzy
wielkie pole do popisu dla szarlatanéw. Gdyby wyciagali od nas tylko
pieniadze, nie bytoby to takie straszne. Gorzej, ze szkodza naszemu
zdrowiu.

Zeby zadba¢ o nie, musimy mie¢ lekarza, ktéremu ufamy i ktérego
bedziemy stuchali. I nie polecamy tu Doktora Google. Uwierzcie mi,
diagnozowanie siebie przez internet jest szkodliwe. Nie wiem, za ile
zawatow serca odpowiada, ale podejrzewam, Ze za sporo. To sie ciagle
zdarza. Przychodzi pacjent z dolegliwoscig, ktéra wcale nie sugeruje
powaznej choroby. Ale on poczytat w internecie i byt tak przerazony,
ze nie spat cata noc (swoja droga, to fajnie widzie¢ ogromna rados¢ po
tym, jak ustyszy diagnoze).



Me.czy mnie lekki kaszel. ,
Sprawdze w internecie, Mam vaka mozqu..
0 i jest..

lat-Jok |

Z drugiej strony, w dzisiejszych czasach nauka rozwija sie w takim
tempie, ze kazdy, kto zajmuje sie zdrowiem innych, zobowiazany jest
do nieustannego aktualizowania wiadomosci. Sytuacja w medycynie
przypomina te, kiedy ludzie podazaja za niosacymi sztandar - to s3
autorytety = medyczne, profesorowie, naukowcy  tworzacy
rekomendacje, zgodnie z ktorymi powinno sie diagnozowac i leczyc.
Za nimi krocza lekarze i potem podaza rzesza pacjentow. Zdarza sie
niekiedy, Ze pojawiaja sie nowe dowody i okazuje sie ze szliSmy
w ztym kierunku, ze np. lek zamiast pomaga¢, sprzyja zgonom, lub
powoduje nieakceptowalne skutki uboczne. Wtedy ci niosacy sztandar
mowia: ,ByliSmy w btedzie! Zawracamy! Idziemy w innym kierunku!”.
Mylic¢ sie jest rzecza ludzka. Wazne, by stale robi¢ update tego, w co
wierzymy, i sprawdzac, czy w Swietle najnowszych dowodéw TO nie
okazato sie juz btednym zatozeniem. Trzeba mie¢ na tyle pokory, by do
tego sie przyznac i jak najszybciej zaakceptowac.

Przyktadéw znamy sporo. Fenformina, tolbutamid, leki ,na
cukrzyce”, wycofano z rynku po tym, jak okazato sie, ze zamiast leczy¢
i przedtuzac zycie pacjentéw, powodowaty wzrost Smiertelnosci’%,
W atmosferze skandalu wycofano z aptek w 2004 roku Rofecoxib
(Vioxx), lek z grupy NLPZ (niesterydowych lekéw przeciwzapalnych),
po tym jak w ciggu pieciu lat przyczynit sie do zawatu serca u 88
tysiecy do 138 tysiecy ludzi w samych Stanach Zjednoczonych!1°)
Wiele lekoéw dostepnych bez recepty niesie ze soba podobne ryzyko




i to, ze sa do nabycia na stacji benzynowej, nie oznacza, ze sa dla
wszystkich bezpieczne.

Od roku 2017 szeroko dyskutuje sie na Swiecie o potencjalnej
szkodliwosci lekéw drugiego rzutu stosowanych od lat w leczeniu
cukrzycy II typu. Wczesniej byta mowa o tym, ze ich stosowanie wigze
sie z ryzykiem niebezpiecznych spadkéw poziomu cukru we krwi
i przyrostu masy ciata. Ale zawaty i ogélny wzrost Smiertelnosci to
nowosc¢. Temat jest otwarty i istnieja powazne watpliwosci co do ich
bezpieczenstwa. Moze zostana rozwiane, moze nie. Toczy sie
dyskusja, pojawiaja sie artykuty, takie jak w ,Diabetes Care™
,Pochodne sulfonylomocznika: grozne czy niewinnie oskarzone?”.
W swietle dostepnych w listopadzie 2018 roku dowodéw nikt nie
moze udzieli¢ wiarygodnej i jednoznacznej odpowiedzi®’'.

Przyktadéw pomytek w zaleceniach dietetycznych znamy jeszcze
wiecej. Po latach okazywato sie, Zze byly oparte na btednych
zatozeniach.

Dawniej: ,Nie pij kawy". Dzisiaj: ,Pij kawe, jesli troszczysz sie o swoje
zdrowie” (pisatam o tym szeroko w poprzedniej ksigzce, w obecnej
rozwijam temat w rozdziale Kawa chroni zdrowie).

Dawniej: ,Wyrzuc solniczke z kuchni, a sél ze swego zycia”. Dzisiaj:
,2Mocne ograniczenie soli szkodzi” (dowody naukowe w rozdziale Sol.
Zalecenia autorytetéw mogq zabic).

Dawniej: ,Sztuczne witaminy wzmacniaja”. Dzisiaj: ,Moga
zafundowac raka lub niewydolnos¢ serca” (rozdziat: Za duzo dobrego
nie jest niczym dobrym. Kiedy sztuczne witaminy wywotujq raka).

Dawniej: ,Nie jedz jajek. Uwazaj na cholesterol w pokarmach”.
Dzisiaj: ,Zapomnij o cholesterolu w diecie, ale ogranicz cukier” (o tym
byto w poprzedniej mojej ksigzce).

Kiedy zaczetam publikowaé¢ artykuly (Kawa kontra magnez, czyli
bzdury serwowane przez reklamy, Fobia gorgczkowa - kto korzysta?, Od
bolu kolan do udaru mozgu - jak powszechnie stosowane leki
przeciwzapalne produkujg zawaty i udary), nie podobato sie to wielu
dietetykom i lekarzom. Nieraz padaty twierdzenia: ,niemozliwe, zeby
to pisat lekarz”. Ale, bo co? Lekarz nie ma prawa samodzielnie mysle¢?
Wedtug mnie to wtasnie caty czas powinien aktualizowa¢ swoja
wiedze. Zawsze prosze, by nie dyskutowac ze mng, ale odnosic¢ sie do
przytoczonych zroédet naukowych. Kazde zdanie w moich artykutach



to stanowisko madrzejszych ode mnie, ktére tylko przytaczam. I to
jest klucz. Jak bezpiecznie porusza¢ sie w gaszczu informacji
atakujacych zewszad? Komu wierzy¢? Otdz.. nikomu. Sprawdzac
samemu zrodta i na tej podstawie wyrabia¢ sobie opinie. Do tego
zachecam nieustannie Czytelnikéw. Stad tyle w tym, co pisze, cytatow,
przypisow, odnosnikow do badan. Radze, by nieustannie zadawac
pytanie: ,Ale kto TAK powiedziat? Gdzie zostaty opublikowane TE
badania? Czy zostaty potwierdzone przez innych naukowcéw?”.
Niestety, w Swiecie nauki tez zdarzaja sie oszustwa. Przyktadem moze
by¢ afera z resweratrolem (pisze o niej w rozdziale Wino i sauna).
Weryfikacja zrodet moze uchroni¢ nie tylko zawarto$¢ naszych
portfeli, ale co wazniejsze — zdrowie nasze i naszych najblizszych.
Spojrzmy holistycznie. Warunkiem zdrowia jest rownowaga, ono
opiera sie na pewnych filarach. Jesli ktérykolwiek z nich zostanie
zaniedban y, bedziemy mieli, predzej czy pdzniej, problemy. Goracym
tematem sa nasze jelita i zamieszkujace je niezliczone rzesze bakterii.
Mowi sie nawet, ze jesteSmy bardziej bakteriami niz ludzmie. W ciggu
ostatnich lat zgromadzono mnostwo dowodoéw na to, ze wiele choréb
ma korzenie w zaburzonej rownowadze pomiedzy grupami bakterii,
dla ktérych jestesmy domem. Szeroko dyskutowany w Swiecie
naukowym jest problem ,przeciekajacego jelita”, czyli sytuacji, kiedy
do krwi trafiaja fragmenty pokarmow i komoérek bakteryjnych, ktore
powinny grzecznie pozostawac¢ we wnetrzu przewodu pokarmowego.
Jesli wdzieraja sie nieproszone do organizmu, robia w nim zamieszanie
- stymuluja odpowiedZ zapalna i przyczyniaja sie do rozwoju wielu
choréb, rowniez z autoagresji. Mikrobiota, czyli drobnoustroje, ktére
nas zasiedlaja, w duzym stopniu decyduja o naszym samopoczuciu,
zdrowiu, nawet o tym, ile kilogramoéw pokazuje nasza waga
tazienkowa. Jak mozemy sobie pomodc i zadbac¢ o to, zeby to byty
gatunki bakterii nam przyjaznych? O badaniach zwiazanych z tym
pisze w rozdziale: Nakarmic¢ mikrobiote. Stres jest elementem naszego
zycia. Diugotrwaty - szkodzi. Jesli jesteSmy przemeczeni,
zestresowani - doktadnie w takiej samej kondycji znajduja sie nasze
komorki odpornosciowe. Zaangazowanie mieSni jest prostym
i skutecznym sposobem na uspokojenie pobudzonego przez hormony
stresu uktadu nerwowego. Miesnie s3 najwiekszym i najbardziej
niedocenianym organem naszego ciata. Maja wptyw na IQ, pamiec



dzieci i dorostych, nastrdj i odporno$¢. O najnowszych badaniach
zwigzanych z tym tematem w rozdziale 11 zaskakujgcych powodow, dla
ktorych warto sie ruszyc.

Nawet najnowsze metody diagnostyczne i zdobycze farmakologii to
nie wszystko. Bedziemy mieli problemy, jezeli nie zatroszczymy sie
o0 to, co jemy, jak wiele sie ruszamy, jakimi ludZmi sie otaczamy i co
w zwigzku z tym myslimy o sobie i Swiecie. We wszystkim, co robimy
w zyciu, najwazniejsza jest motywacja. Mam nadzieje, ze dzieki
setkom przytoczonych dowodow naukowych pomoge Czytelnikom te
motywacje zdobyc¢.
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ZMNIEJSZENIE ZAGROZEN

Thuszcz, ktory uprzykrza zycie i zabija

Dos¢ czesto zdarza sie w przychodni taki pacjent.

Czterdzie$ci pare lat. Juz leki na nadcisnienie, stan przedcukrzycowy,
okresowo nawracajaca rwa kulszowa. Otytos¢. Sugeruje, ze od roku
nie miat kontrolnych badan krwi. Daje skierowanie. Ale wcze$niej
wyciagam centymetr, mierze mu obwodd pasa i waze. Ogromne
zaskoczenie w jego oczach. Zaréwno tym, ze go mierze, jak
i uzyskanym wynikiem. Mato oséb z nadwaga wie, ile ma w pasie, ile
wazy, i jakie to wazne dla ich zdrowia. Kiedy pytam o obwod pasa, pada
odpowiedZ - najczesciej pacjent podaje okoto 10 cm mniejszy niz ma
w rzeczywistosci. Ale zauwazytam, ze czesto taki pomiar dziata jak
kubet zimnej wody. Bo wielu z nas woli o tym nie mysle¢. Niestety,
unikanie ztych wiesci sprawia, ze bardzo dtugo pozostaja zte. Zresztg,
taka rada dla kazdego, kto chciatby wazy¢ mniej: codzienna poranna
kontrola, ile wazymy i zapisywanie wyniku. To dziata cuda. Bo jesli
waga pokazuje cos, co nam sie nie podoba, wtacza sie podswiadomos¢
i w ciggu dnia mamy o wiele mniejsza pokuse bezrefleksyjnego
pochtoniecia kolejnego ciasteczka czy skoczenia na frytki.



Kochanie, chyba lvzeba
zaczacé sie. tdchudzac .

Kazdy centymetr w talii - ponad 94 cm dla pandéw i ponad 80 cm dla
pan - to wieksze zagrozenie. Thuszcz trzewny (ten w srodku brzucha)
plasuje sie wysoko w rankingu niedocenianych zabéjcéw. Cichych,
powolnych i skutecznych.



lazditszcze

_ _ ¢i silnej woli..
Nie jadtem niczequ

juz vd dwéch dnil

Zmniejszenie go dziata jak lek.

Kazde dziecko wie, ze palenie jest niezdrowe, nikt z dorostych nie ma
ztudzen, ze nadmiar alkoholu uszkadza nasze ciato, ale pacjenci robig
wielkie oczy, kiedy méwie im, Zze otyto$¢ brzuszna jest rakotworcza.
Albo zZe jak schudnag, moze nawet bedzie mozna odstawi¢ lub
zredukowac¢ dawki lekéw przeciwbdlowych, ,na nadci$nienie”, ,na
cukrzyce”. To niesamowite, jak mato ludzi wie, ze ich ,brzuszek” to
fabryka. Ttuszcz brzuszny przez 24 godziny na dobe zalewa cate nasze
ciato zwiazkami, ktére produkuje.

Za duzy obwdd brzucha nie jest wcale mniej grozny dla zdrowia niz
za duze cisnienie tetnicze czy wysoki poziom cholesterolu. Podobnie
jak one, tez nie zabija od razu, ale po cichu i skutecznie skraca zycie
i funduje problemy z jego jakoscia. A chodzi nie tylko o to
(przynajmniej wg mnie), jak dtugo bedziemy zyli, tylko na ile bedziemy
sie w stanie cieszy¢ kazdym dniem. Tutaj sporo od nas zalezy. Sorry,
W Zyciu nic nie ma za darmo.



Ale tez kazdy, kto chciatby wazy¢ mniej, wie, jak to trudno uzyskac.

Zreszta, gdyby to byto takie tatwe - kazdy by wazyt doktadnie tyle,
ile chce czy ile powinien. Ale wtedy zyski koncernéw
farmaceutycznych poleciatyby na teb na szyje, bo sprzedaz pigutek
przeciwbdélowych, ,na nadcisnienie”, ,na béle kolan”, ,na béle krzyza”,
,ha cholesterol” drastycznie by spadta. Urodzitoby sie wiecej dzieci -
bo otytos¢ robi batagan w hormonach i przeszkadza w szczesliwym
zostaniu rodzicem. Odchudzenie o 15 kg w ciagu roku pozwala
odstawic¢ leki (wyleczy¢) 86 proc. pacjentdw, u ktérych w ciagu
poprzednich szesciu lat zdiagnozowano cukrzyce 1I typu'.
Nawet niewielka utrata masy ciata i wprowadzenie ¢wiczen ma duzy
wptyw na zmniejszenie nasilenia tuszczycy®?. Utrata 5-10 proc. masy
ciata dawata klinicznie istotng poprawe kontroli astmy o 5-10 proc.
u 58 proc. badanych i jakosci zycia u 83 proc. badanych. Razem ze
spadkiem masy ciata spada cisnienie tetnicze!”. Mamy na to mndstwo
dowodéw z badan. Pozegnanie sie z ttuszczem to czesto pozegnanie
znacznej czesci lekow. Réznych. Moze dlatego o prozapalnym,
rakotworczym dziataniu ttuszczu brzusznego i braku ¢wiczen wie tak
niewielu ludzi?



Tuszcz brzasznl
jest tabryka predukujaca
szkodlive hecmony

Ale wazna prawda - jes¢ cos musimy. Warunkiem skutecznej
i dtugoterminowej utraty wagi jest unikanie gtodu, bo on wtiacza
pierwotne mechanizmy i wtedy przepadamy w walce. Cata sztuka
polega na przechytrzeniu oszczednych genow. Rozpracowano wiele
takich sztuczek. Ale to zupetnie inny temat.

Sama mam takie BMI, jak chce (zeby nie byto - prawidtowe ©). Ale nie
jest to dar od losu. Raczej wiedza, jak wygra¢ z moimi oszczednymi
genami, bo takie ewidentnie posiadam. Mozna jednak wyrobi¢ w sobie
pewne nawyki. To kwestia tylko motywacji. Dla mnie liczy sie wolnos¢
wyboru w zyciu. A prawidtowa waga dla mnie akurat oznacza (poza
lepszym zdrowiem), ze nie trzeba za bardzo myslec¢ o tym, ze poziome
paski pogrubiaja, czy Ze biate jeansy moga by¢ ryzykowne, bo z reguty
dodaja optycznie pare kilo. I Ze lepiej wybiera¢ czarny kolor ubran, bo
wyszczupla.
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ODPOWIEDNIE ODZYWIANIE

Zdrowa dieta. A coz to takiego?

Troszczymy sie o zdrowie? Wiadomo, zdrowe odzywianie to

podstawa. Tylko co to oznacza... Jeszcze niedawno mdwiono: nie pij
kawy, bo ona szkodzi. Dzisiaj wiadomo, ze kawa to jeden
z najzdrowszych napojow. Jeszcze niedawno promowano wszelkie
produkty sojowe jako superzywnos¢, dzisiaj wiadomo, ze
niekoniecznie dla wszystkich sa odpowiednie. Na naszych oczach
upada mit o wyzszosci ttuszczéw roslinnych nad ttuszczami
zwierzecymi. Jest coraz wiecej dowodow na to, ze nadmiar olejow
roslinnych bogatych w kwasy tluszczowe omega-6 szkodzi, bo
zwieksza ryzyko roéznych choréb - od tradziku do raka, chordéb
zapalnych i chordb serca™®. To jest temat na nastepna ksigzke, ale
chociaz przyjrzyjmy sie ciekawemu i przerazajagcemu badaniu
opublikowanemu w 2013 roku (stynne ,Sydney Heart Study”): Grupa
458 mezczyzn w wieku
30-59 lat po przebytym niedawno zawale serca, otrzymata ,zdrowe”
zalecenie zastgpienia w swojej diecie nasyconych ttuszczow
zwierzecych olejami roslinnymi bogatymi w omege-6. Inni uczestnicy,
réwniez po zawale, nie otrzymali Zadnego zalecenia. Zajadali do woli
ttuszcze zwierzece. Byto to mozliwe, bo dziato sie w latach 1966-1973.
Dzisiaj, bytoby nie do pomyslenia. Ttuszcze zwierzece (masto, smalec,
Smietana, itp.) zostaty wyklete. I kazdy pacjent po zawale przeciez
regularnie styszy o tym, by wyrzec sie ich, za to zaprzyjaznic sie z...
olejami roslinnymi (jakiekolwiek by one byty)... i jeszcze ma ograniczy¢
sOl... (tym tematem zajmiemy sie pdzniej). W omawianym badaniu,
wszyscy mieli podobne czynniki ryzyka (otytosé, palenie papieroséw
itp.).
Po 7 latach poréwnano $miertelno$¢ w obydwu grupach. Oczywiscie
spodziewano sie, ze eliminacja ttuszczow zwierzecych ochroni serca
uczestnikéw. Niestety. Wprawdzie, w grupie, ktéra ,przestawita” sie
na oleje roslinne zanotowano istotne obnizenie poziomu cholesterolu
we krwi badanych, ale ciggu 7 lat zmarto tu 62 proc. (!Il) oséb wiecej
anizeliw grupie, ktérej nie zalecono podmiany ttuszczow".



Proste do zapamietania najnowsze zasady zdrowego odzywiania
zaktadaja, ze potowa kazdego positku (zawartosci talerza) powinna sie
sktadac z owocow i warzyw, druga potowa - w 60 proc. z ziaren, w 40
proc. z biatek. Lepiej, Zzeby ziarna nie byty oczyszczone, przetworzone,
a biatka zeby byty réznego pochodzenia®. Kazdego dnia powinnismy



spozywac 5 porcji warzyw i owocoéw. Naprawde warto przekonac sie
do warzyw i uwierzyg¢, ze nie wszystko, co zielone, jest trujace.
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Sol. Zalecenia autorytetow mog3a zabic

Medyczne autorytety i WHO krzycza, by maksymalnie ograniczac
s6l. Hm... w §wietle wiarygodnych BADAN, postuchanie tego zalecenia
moze nas zabic...

WHO: ,Mniejsze spozycie soli przez dorostych - PONIZE] PIECIU
GRAMOW dziennie - pomaga zmniejszy¢ ciSnienie krwi, ryzyko udaru
mozgu i zawatu serca. Mozna zapobiec 2,5 milionom zgondw rocznie,
jesli globalne spozycie soli zostanie zredukowane do =zalecanego
poziomu™. Serio? Przeciez.. dowody naukowe na korzysci
z ograniczenia spozycia soli ponizej 5,8 g/dzien (odpowiada ok.
tyzeczce) praktycznie nie istnieja?. Nie przeprowadzono
randomizowanych kontrolowanych badan sprawdzajacych wptyw
takiej redukcji soli na zdrowie®. Zeby nie byto - cytuje tylko to, co
mowig madrzejsi ode mnie. Oto fragmenty artykutu nie tak dawno
opublikowanego w renomowanym piSmie ,American Journal of
Hypertension™:

,50d w diecie. Gdy oficjalne zalecenia i dowody naukowe nie maja ze
soba po drodze”™. (Hm... dobre, nie?) Céz pisza ci kardiolodzy?

,Nie powinno by¢ zalecen dotyczacych spozycia sodu. Nie mozna
wykluczy¢ szkodliwosci ograniczania sodu (soli) ponizej 2,5-6,0
g/dobe, ktére jest spozyciem PRZECIETNYM NA SWIECIEY.
Zmniejszenie spozycia soli zmniejsza Srednie ciSnienie tetnicze
w OGRANICZONYM zakresie, ale daje rownoczesnie NIEKORZYSTNE
fizjologiczne konsekwencje”.

Nie pozadamy innych mineratéw, takich jak potas czy magnez, tak
jak sodu. Styszeliscie, zeby ktos poprosit w czasie positku o dodatkowa
porcje magnezu, bo obiad za mato go zawiera i dlatego jest
niesmaczny? W przesztosci wojny toczyty sie o kontrole nad Zrédtami
soli, bo byta cenniejszym towarem niz ztoto!®. Wyptata, po angielsku
salary, pochodzi od tacinskiego stowa ,s6l” (salarium), ktéra kiedys
ptacono rzymskim zotnierzom. Homer okreslat sol jako ,boska
substancje”, Platon mawial, Zze sdl jest ,szczegdlnie droga bogom’.
Stowo ,s61” pojawia sie w Biblii ponad 50 razy, w dobrze znanych
wersetach, takich jak ,jestescie solg ziemi” (Mt 5, 13). Dzisiaj nadal
toczy sie ,solna wojna””, ale juz... pomiedzy naukowcami. Jest zazarta.



W PubMedzie, jesli wpiszemy hasto Dietary sodium (séd w diecie),
ukaze sie ponad 27 tysiecy doniesien. Warto poznac¢ najwazniejsze
argumenty obydwu stron'®'?. Wprawdzie jeszcze OFICJALNIE zaleca
sie ograniczanie soli, bo to zmniejsza ciSnienie krwi i (jakoby)
Smiertelno§¢ z powodu choréb uktadu krazenia'. Francesco
Cappuccio, Graham McGregor sg uznani za najbardziej aktywnych
lideréw tej krucjaty. W przeciwnym obozie sa sprzeciwiajacy sie
pogladowi, ze s6l to toksyna. Tez stynni i cenieni naukowcy - Michael
Alderman, Niels Graudal, Tillman Drueke - ktorzy sa przekonani, ze:

»2Naktanianie do maksymalnej redukcji soli odbywa sie w oparciu
o teoretyczne modele, «projekcje fantasy», kontrastujace
z rzeczywistymi danymi z badan bezposrednio wiazacych spozycie soli
ze Smiertelnoscig, ktére pokazuja, ze spozycie soli <5,8 g/dobe, jak
kaze WHO i wiekszos¢ autorytetow kardiologicznych, powoduje
ZWIEKSZENIE SMIERTELNOSCI o co najmniej 15 proc. Dopiero
ekstremalnie wysokie spozycie soli podnosi Smiertelnos¢. I dlatego, ze
mniej niz 5 proc. populacji zjada tak wiele soli, obecne zalecenia w skali
spotecznej moga... zabijac¢ ludzi, zamiast ich ratowac”®),

,The Lancet”, maj 2017 r."®). 133 118 0s6b obserwowanych przez okoto
cztery lata. Wieksze o 2,5 g/dobe spozycie soli (0,5 tyzeczki) podnosito
0 2,08 mmHg skurczowe cisnienie krwi u oséb z nadcisnieniem, u oséb
bez nadcisnienia mniej, bo o 1,2 mmHg (czyli nie tak znowu strasznie).
Nadmiar soli szkodzit osobom z nadci$nieniem spozywajacym jej
bardzo duzo, okoto czterech +tyzeczek dziennie, wsréd nich
zanotowano wiecej o 23 proc. zawatow, udarow i zgonow. Ale, uwaga,
ilos¢ soli MNIEJSZA niz 1,5 tyzeczki dziennie (mniej niz 3 g sodu/dobe)
ZWIEKSZALA o 34 proc. ryzyko zawatow, udarow i zgonow. U 0sob bez
nadcisnienia nadmiar soli nie szkodzit sercu i naczyniom. Za to
ograniczenie soli wiazato sie ze zwiekszonym ryzykiem zgonow,
udarow, zawatow o 26 proc. Najbezpieczniej byto konsumowac 4-5 g
sodu/dobe, co odpowiada 2-2,5 tyzeczkom soli dziennie. Oj! To
przeciez ilo§¢ dwa, trzy razy WIEKSZA, niz kaze WHO. Teraz
pozytywnie. Tyle zawiera nasza przecietna, normalna dieta, poza tymi,
ktorzy za bardzo wzieli sobie do serca zalecenia towarzystw
kardiologicznych i dietetycznych.

WNIOSKI



W pordéwnaniu z przecietnym spozyciem, bardzo wysokie spozycie
soli szkodzi ludziom z nadcisnieniem tetniczym. Nie szkodzi za to
osobom z prawidtowym cisnieniem. Za to niskie spozycie soli
zwieksza ryzyko u wszystkich”.

Jest jednak inny aspekt. S6l kuchenna, ktéra trafla do Zotadka,
w olbrzymiej wiekszo$ci nie pochodzi z naszej wtasnej solniczki tylko
zostata wsypana przez producentéw buteczek, kietbasy czy sera. Soli
dostarcza gtéwnie zywnos¢ przetworzona (wedtug niektérych w 70-
80 proc.)'”. Podstawowym zrdodtem soli w polskich gospodarstwach
domowych sg przetwory zbozowe (>40 proc.), mieso i przetwory (>35
proc.), sery (>10 proc.)!'®. Okoto 10-15 proc. catego spozycia soli
pochodzi z nieprzetworzonych roslin, nabiatu, miesa itp., tylko
niewiele, okoto 10 proc., to s6l, ktéra solimy sobie jedzenie przed
spozyciem"?.

1tyzeczka soli (5 g) = 2,3 g sodu (sél = s6d x 2,5).

Trudno doktadnie zmierzy¢ zawartos¢ soli w pokarmach i w diecie -
ona moze sie znacznie rézni¢ w zaleznosci od producenta (np. chleba
czy wedliny). Badanie sodu w 24-godzinnych zbiérkach moczu
pozwala doktadniej oszacowad, ile kto spozywa soli, anizeli poleganie
na wypetnianych przez badanych kwestionariuszach dotyczacych ich
diety®, ponad 90 proc. sodu zjedzonego w soli wydalamy z moczem.
Dlatego w badaniach ocenia sie ilo$¢ sodu w dobowej zbidrce moczu®.

O jakie ilosci soli toczy sie boj?

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) i inne instytuty (takze nasz
177) okreslity goérny limit zdrowego spozycia soli jako 5,8 ¢ (mniej
wiecej tyzeczka soli kuchennej). Jak to sie ma do nas, przecietnych
zjadaczy soli? Otdz, jemy jej Srednio okoto dwa i pot razy wiecej
i z mnéstwa badan wynika, Ze tak jest najlepiej. Przecietny cztowiek na
Swiecie zjada okoto 3,6 g sodu dziennie (9 g soli = ok. 2 tyzeczek).
90 proc. Swiatowej populacji spozywa od 2,5 do 6,0 g sodu dziennie. Na
caltym Swiecie jest mniej wiecej tak samo. Moze to odzwierciedlac¢
autoregulacje apetytu na sol?V.

Wspotczesnag fobie solna zapoczatkowato obserwacyjne badanie
Intersalt na ponad 10 tysiacach ludzi*?. Ogtoszono, ze wzrost spozycia
soli 0 5,7 ¢ (nieco ponad tyzeczka), podnosit ci$nienie skurczowe o 3-6
mmHg i rozkurczowe o 0-3 mmHg. Jak to w zyciu bywa, wyniki od



razu zostaty zakwestionowane przez producentéw soli i nie tylko?32¢),
Trzeba tez pamietac, ze wptyw soli na cisnienie zalezy m.in. od genow,
choréb i rézni sie u réznych oséb. Nadwrazliwos¢é wystepuje u okoto
potowy pacjentow z pierwotnym nadcisnieniem tetniczym. Czynniki
ryzyka sprzyjajace wrazliwosci na sél obejmuja rase (Afroamerykanie),
choroby nerek i starzenie?-2?,

Porozmawiajmy najpierw o nadcisnieniu. Dlaczego tak szkodzi? Bo
z ciSnieniem krwi jest jak z rzeka. Wyobrazcie sobie, co sie dzieje
z korytem rwacej rzeki. Jest ztobione o wiele bardziej, anizeli koryto
tej ptynacej wolno i leniwie. Silniejszy prad krwi podobnie szkodliwie
dziata na naczynia. Nadci$nienie tetnicze jest niewidzialnym, cichym
(bo dtugo nic nie boli) zabdjcg milionéw ludzi. Odpowiada za okoto 16,5
proc. zgonow na Swiecie rocznie. Najczesciej dziata ukradkiem. Mimo
ze serce i naczynia ulegaja powolnemu uszkodzeniu, wiele 0séb przez
lata nie wie, ze ma podwyzszone cisnienie. Wreszcie pewnego dnia
doznaja ataku serca lub udaru mozgu, ktéry na zawsze wszystko
zmienia. Warto sie leczy¢. Prawidtowe leczenie nadcisnienia moze
zmniejszy¢ ryzyko udaru moézgu nawet o 42 proc., a ryzyko choroby
wiencowej o okoto 14 proc.

Kiedy mierzymy cisnienie, to tak naprawde zdobywamy informacje
o SILE, jaka krew WYWIERA na Sciany naczyn krwionosnych.
[ oczywiscie lepiej, zeby nie byta ona zbyt duza. Jesli jest inaczej i trwa
latami, to zanim pojawi sie zawat lub udar, sSciany naczyn sg juz mocno
uszkodzone falg krwi napierajaca na nie 24 godziny na dobe. Wysokie
ciSnienie krwi uszkadza stopniowo i nieubtaganie komérki gtadkiej
wys$ciotki  tetnic nazywane srodbtonkiem, ktoéry przestaje byc
gtadziutki, pod uszkodzenia zas z tatwoscig wttaczany jest cholesterol,
pojawia sie stan zapalny, miazdzyca.

Obnizenie Sredniego ciSnienia do 133/76 mmHg w pordéwnaniu
z mniej intensywnym leczeniem (kiedy jest na poziomie 140/81 mmHg)
daje o 13 proc. zmniejszenie ryzyka zawatu miesnia sercowego, o 22
proc. zmniejszenie ryzyka udaru i o 19 proc. zmniejszenie ryzyka
progresji retinopatii®.,

Fakt - s6l NIECO podnosi cisnienie. Na tej podstawie badacze
obwiescili: ,Obnizenie w populacji sredniej wartosci ci$nienia o «mate»
ilosci, jak 2 mmHg, moze spowodowac zmniejszenie Smiertelnosci o 6
proc. w przypadku udaru, o 4 proc. w przypadku choroby



niedokrwiennej serca”®". Nie wynikato to z badar, tylko z zatozenia
typu:

A powoduje B. B powoduje C. To A musi powodowac C.

S6l (A) zwieksza ci$nienie. Nadci$nienie (B) jest zabdjca (C). SOl jest
zabdjca (A powoduje C).

No.. wtasnie niekoniecznie. Sytuacja soli kojarzy mi sie
z reklamowanymi margarynami ,zdrowymi dla serca”. Kupujemy je
nie dla tego, ze sa pyszne (bo nie sa), ale dlatego, ze zawieraja
fitosterole obnizajace poziom ,ztego” cholesterolu LDL. To prawda.
Obnizaja. Sa badania. Ale co z tego. Nie ma dowodow, Ze te margaryny
pomagaja, a s powazne podstawy, by uwazac je za szkodliwe®?4!, Nie
ma dowoddéw potwierdzajacych, ze zywnos¢ sztucznie wzbogacana
fitosterolami (margaryny, jogurty itd.), chroni przed chorobami serca,
w odréznieniu od jedzenia naturalnie bogatego w fitosterole. No bo co
nam po obnizeniu cholesterolu, skoro to nie przektada sie na tzw.
twarde punkty koncowe i nie idzie za tym zmniejszenie liczby
zawatow i udaréw (nawiasem mowiac, zupetnie inaczej niz w wypadku
statyn).

Sa powazne obawy, ze fitosterole w wiekszych dawkach moga
SPRZYJAC zawatom i udarom (dobre, nie?). Czyli szkodzi¢. Fakt -
niektoérzy nie obserwowali zwiekszenia ryzyka®?“9. Super. Placi sie
spore pienigdze za smarowidto i trzeba sie cieszy¢, ze ono NIE
ZWIEKSZA ryzyka choroby. Debata sie toczy. Lepiej poczeka¢ na jej
zakonczenie i wybrac do tego czasu masto®” 48, Podobnie jest z sola.

Zmniejszenie spozycia soli przez cztery lub wiecej tygodni ma
PEWIEN (wcale nie taki wielki) obnizajacy wptyw na cisnienie krwi®“,
I co z tego. W badaniach oceniajacych zwiazek miedzy spozyciem soli
aryzykiem Smierci ,wyszto”, ze zaréwno niskie, jak i wysokie spozycie
soli moze byc¢ niebezpieczne dla zdrowia ludzi®* *°.

W niektérych badaniach obserwacyjnych, i owszem, wyzsze
spozycie soli wigzato sie ze zwiekszonym ryzykiem incydentow
sercowo-naczyniowych®? 554 ale juz w innych pacjenci ograniczajacy
znaczaco sol byli bardziej narazeni na zachorowania i zgony'® °% 56,
Zalecenia zaktadaja tez nie wiadomo dlaczego, Ze zwiazek miedzy
wiekszym spozyciem soli i potem wzrostem cisnienia jest liniowy (im
wiecej sodu, tym wyzsze ciSnienie). Badania pokazaty co innego.
Zalezno$¢ wydaje sie mie¢ ksztatt litery U lub J®. Za duzo soli - zle, za



mato - tez Zle, lub moze jeszcze gorzej. Najlepiej jesc soli tyle, ile zjada
przecietny cztowiek. (Tak, lepiej by¢ przecietnym, tzn. w tym
wypadku). Metaanaliza 27 badan, 275 tysiecy uczestnikow!?%: spozycie
soli mniejsze od 6,625 g (nieco ponad tyzeczka) i wieksze niz 12,375 g
(2,5 tyzeczki dziennie) dawato wieksza $miertelnos$¢ z powodu choréb
uktadu krazenia.

28 880 0s6b z prob ONTARGET i TRANSCENDP®. Zwigzek miedzy
wydalaniem sodu a zawatami i udarami miat ksztatt litery J. Wydalanie
sodu mniejsze niz 3 g/dobe i wieksze niz 7 g wigzato sie ze
zwiekszonym ryzykiem. Wyzsze szacunkowe spozycie potasu wigzato
sie ze zmniejszonym ryzykiem udaru.

Publikacja z marca tego roku. Smiertelno$¢ u oséb starszych byta
o 23 proc. wieksza wsréd oséb spozywajacych mniej soli®?.
Metaanaliza® z 2014 roku - ponad ¢wier¢ miliona oséb - ogdlna
Smiertelnos¢ 1 =zapadalnos¢ na choroby sercowo-naczyniowe
najwieksza w populacjach narazonych na spozycie pokarmoéow
zarowno o niskiej zawartosci soli, ok. 7 g, jak i wysokiej 15 g, czyli
okoto 3 tyzeczek.

PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology) badanie z ponad 100
tysigcami uczestnikow®® - kazdy dodatkowy wzrost spozycia soli
o okoto 2,5 g, czyli pdt tyzeczki, zwiekszat cisnienie skurczowe o 2,11
mmHg. ALE najnizsze ryzyko zgonu i zdarzen sercowo-naczyniowych
byto wtedy, gdy szacowane spozycie soli wynosito 7,5 do 15 g, czyli 1,5
do 3 tyzeczek na dobe. W pordéwnaniu z tg grupa osoby spozywajace
ponad 3 tyzeczki soli na dobe o 54 proc. czesciej umieraty z przyczyn
sercowo-naczyniowych i o 29 proc. czeSciej doznawaty udaru mozgu.
Natomiast ograniczajacy mocno sél (do mniej niz péttorej tyzeczki)
byli o 77 proc. bardziej narazeni na zgon z przyczyn sercowo-
naczyniowych i o 37 proc. na udar moézgu'®”.

Dieta ubogosolna moze szczegdlnie szkodzi¢ chorujacym na
cukrzyce®. Wzrost wydalania sodu o 2300 mg (co odpowiada tyzeczce
zjadanej soli) wiazat sie NIE ze zwiekszeniem, ale ze ZMNIEJSZENIEM
0 28 proc. umieralnosci catkowite;j.

Wyttumaczenie? Ograniczenie soli w diecie obniza NIECO cisnienie
tetnicze (co jest dobre), ale ciato przechodzi w tryb konserwowania
soli. Ono jest madrzejsze od nas. Wtacza mechanizmy bronigce sie
przed brakiem sodu. Dla nas sa one niekorzystne. Aktywuje sie



nerwowy uktad wspdétczulny. Organizm wytwarza wiecej hormonow
z uktadu renina-angiotensyna-aldosteron, ktéry mamy po to, aby
utrzymac prawidtowa ilos¢ wody i sodu w ciele. Nie chcemy, zeby
uktad ten byt zbyt aktywny, bo to nie wrézy nic dobrego - mamy
wtedy zwiekszone ryzyko zawatu serca i w ogdle przedwczesnego
pozegnania sie z tym $wiatem©*7%. Dieta ubogosolna uruchamia ten
uktad hormonalny nadmiernie””. Naukowcy z Harvardu” w jednym
z badan ograniczyli dietetyczny séd praktycznie do zera przez szesc
dni. Nawet gdy sod zostat prawie catkowicie usuniety z diety, stezenie
go we krwi pozostato niezmienione i do széstego dnia nerki prawie
przestaty go wydalac. Po dwoch dniach diety bez soli poziom
aldosteronu sie podwoit, w széstym dniu jego poziom zwiekszyt sie
ponad trzykrotnie. Do tego na diecie ubogosolnej wzrasta opornos¢
tkanek na insuline - to sprzyja rozwojowi otytosci, cukrzycy, raka
i innych problemdéw”*78). U 0séb stosujacych diete o nizszej zawartosci
sodu obserwowano wzrost stezenia cholesterolu i tréjgliceryddw!® 89,

Goraca kwestia

POTAS. A raczej, proporcja SODU do POTASU w diecie. Tu moze by¢
klucz. Nizszy stosunek potasu do sodu w diecie jest silnie zwiazany ze
zwiekszong $miertelnoscig ze wszystkich przyczyn®®® & 82 POTAS
powszechnie spotykamy w nierafinowanych pokarmach, zwtaszcza
owocach i warzywach. Robi sie z nim problem w przetworzonej
zywnosci. Wiecej sodu (soli) zjadaja wcale nie ci, ktérzy sola sobie
jajecznice czy ziemniaczki z brokutami, lecz mitosnicy gotowych
produktéw bedacych tak ogdlnie ,solna bomba”. Kajzerka z szynka lub
zottym serem ma okoto 1,5 g soli, duzo soli maja zo6tte sery, wedliny 2-
4 ¢/100 g (dwadzieScia do czterdziestu razy wiecej niz twardg),
pieczywo (kromka razowca ma ok. 0,5 g soli, 100 g bagietki - 1,5 g soli),
ptatki kukurydziane - 2 g w 100 g, Sledzie matiasy w 100 g =7,5 g soli =
1,5 tyzeczki soli w 100 g, pstrag gotowany (1 szt., Sredni) to tylko 1,5 g
soli, ale juz pstrag wedzony to 7 g soli. Warzywa i owoce maja
mikroskopijng zawarto$é sodu (soli) jabtko - 0,015 g, pomidor - 0,01 g
soli. Badanie 650 gotowych do spozycia satatek sprzedawanych przez
supermarkety, restauracje, kawiarnie i restauracje typu fast food
wykazato, ze 77 proc. tych satatek (lacznie 511 produktéw) zawierato
wiecej soli niz opakowanie chipsow ziemniaczanych.



Prosta sprawa. Jesli jemy wiecej warzyw i owocow, zjadamy mniej
szynki, pieczywa, gotowych przekasek itd., obnizamy w diecie ilos¢
sodu, zwiekszamy potasu. Dla wtasnego zdrowia. Poczatek 2017 roku -
dane z badania Framingham Offspring ponad 2600 mezczyzn i kobiet
obserwowanych przez 16 lat - mniej soli w diecie nie wigzato sie
z nizszym cisnieniem krwi, za to wieksze spozycie potasu, wapnia
i magnezu powodowato dlugoterminowo ochrone przed
nadcisnieniem. ,Archives of Internal Medicine”®%: ludzie o najwyzszej
proporcji sodu do potasu sa dwukrotnie bardziej narazeni na zgon
z powodu choréb serca, a ogdlne ryzyko $mierci jest u nich o 50 proc.
wyzsze. SOl jest dodawana do przetworzonej zywnosci, ktora potasu
zawiera nie za wiele. Owoce, warzywa i nabiat maja zwykle inne
proporcje. Niski stosunek sodu do potasu moze mowi¢ po prostu
o zjadaniu wiekszej ilosci nieprzetworzonych pokarmoéw roslinnych.
Najbezpieczniejsza droga do zwiekszenia poziomu potasu w diecie jest
wieksze spozycie owocow i warzyw bogatych w potas.

Jak naturalnie obnizy¢ ciSnienie,

jesli jest za wysokie®

1. SCHUDNAC. Tiuszcz brzuszny to fabryka szkodliwych,
podnoszacych cisnienie hormonoéw z uktadu renina-angiotensyna-
aldosteron'®3-89,

W jednym z badan obnizenie ciezaru ciata o 5 kg poprzez
ograniczenie kalorii i zwiekszona aktywnos¢ fizyczna obnizato
skurczowe cisnienie krwi srednio o ponad 4 mmHg i rozkurczowe
o ponad 3 mmHg®”. W innym przegladzie 25 badari (prawie 5 tys.
otytych z nadci$nieniem) kazdy pozegnany kilogram dawat nizsze
cisSnienie skurczowe o 1,05 mmHg i o 0,92 mmHg rozkurczowe.
Spadato ono srednio o 6,63 mmHg, jesli ktos pozbyt sie >5 kg nadwagi.
Efekty byly wieksze, gdy pacjenci zmniejszali mase ciata fundujac
sobie wieksza ilos¢ ruchu.

18 innych badan®® - niewielka utrata masy ciata - od 3 do 9 proc.
poczatkowej masy ciata, byta zwiazana z redukcja o 3 mmHg w BP
u 0s6b z nadwaga i nadciSnieniem tetniczym.

2. ZACZAC WIECE] SIE RUSZAC. (Naprawde, nie ma co sie brzydzié
¢wiczeniami o).



Moze potanczyc¢? Terapia tancem spowodowata znaczace obnizenie
skurczowego cisnienia krwi - 12,01 mmHg w porownaniu z grupa
kontrolna. Stwierdzono rowniez znaczne zmniejszenie
rozkurczowego cisnienia krwi - 3,38 mmHg®?.

Jak kto$ nie chce tanczy¢, ¢wiczenia wytrzymatosciowe (regularne
oczywiscie) zmniejszaja ciSnienie o okoto 5-7 mmHg®*°%),

3. ZMIENIC DIETE. Wybér odpowiednich pokarméw moze mieé
wiekszy wptyw na zdrowie niz ograniczanie soli.

Dieta bogata w owoce i warzywa ma pozytywny wptyw na cisnienie
krwi. Maja mnostwo aktywnie, leczniczo dziatajacych fitosktadnikow,
m.in. azotandw, z ktérych powstaje tlenek azotu (NO) dziatajacy jako
czasteczka sygnalizacyjna dajaca sygnat tetnicom, by sie zrelaksowaty
i rozluznity. Wtedy one sie rozszerzaja, a ciSnienie krwi spada®?.
Dziatanie tego zwiazku odpowiada za efekty niektérych lekow.
Podobna i jeszcze inna aktywno$¢ maja pewne substancje roslinne.
Warto o nich pamietac.

Wykazano znaczacy spadek skurczowego i rozkurczowego ciSnienia
krwiw ciggu 3 godzin od spozycia 0,5 litra soku z burakéw!®® 7, Buraki
sa najbogatszym Zrédtem tych zwiazkéw. Wedtug wynikéw 16 badan
klinicznych spozycie soku z burakow obniza ciSnienie krwi o 4-
10 mmHg w ciagu zaledwie kilku godzin®®. Pomagaja tez po sitowni.
250 mililitrow soku z burakéw zmniejsza bolesno$¢ miesni po
intensywnym treningu®?,

Do tej pory nie przeprowadzono kontrolowanych badan, w ktérych
sprawdzano, czy sok z burakéw moze dziata¢ podobnie do Viagry, cho¢
teoretycznie jest to prawdopodobne, bo mechanizm jego dziatania jest
nieco podobny. Nawiasem mowiac, siedzacy tryb zycia jest istotnym
czynnikiem ryzyka zaburzen erekcji, ale regularne ¢wiczenia moga
pomoc w tym problemiet©),

CZOSNEK Aktywnym sktadnikiem czosnku jest allicyna powstajaca,
gdy zagbek czosnku jest miazdzony, siekany lub przezuwany. Badania
dotyczylty wyciagéw w postaci tabletek. Przy suplementacji
odpowiadajacej spozywaniu co najmniej dwoch zabkéw czosnku
dziennie!®1% spadato ci$nienie i do tego cholesterol (ten 0 10-15 proc.).

Ryby. Kwasy thuszczowe omega-3
Dieta z duza iloscia ryb, orzechéw i nasion bogatych w kwasy



thuszczowe omega-3 moze pomaoc obnizy¢ cisnienie krwi®3 M, ryzyko
zawatu i udaru. Blokuje powstawanie skrzeplin w naczyniach i arytmii
Serca(llZ—lZl)'

OLIWA Z OLIWEK. Jej polifenole obnizaja ci$nienie krwi'??.

Jeszcze rzucic palenie, nie pi¢ nadmiernie alkoholu - bo te wszystkie
czynniki ciSnienie podnosza.
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Ryby s3 zdrowe? Ryby sa peine rteci?
Jak to jest?

Kto styszal, ze ryby sa zdrowe? Ze zawarte w nich ttuszcze omega-3
sq niezbedne, zebySmy mieli zdrowe serce, piekny i sprawny mozg?
A kto styszat, ze sg tez petne rteci i innych toksyn? To co robi¢? Moze
jakis tran albo kapsutka ,polecana przez farmaceute”? Warto? Céz,
tutaj jak z innymi suplementami. Hm... Dziatajac w dobrej wierze,
mozna sobie zaszkodzi¢ zamiast pomaoc.

SZKODLIWE DODATKI Z RYB. Smutna prawda. Rte¢, polichlorowane
bifenyle, dioksyny. Brzmi mato apetycznie... wrecz groznie. A niekiedy
zjadamy je w tak niewinnie i zdrowo wygladajacej satatce
z turiczykiem albo w innym daniu rybnym-®.

Z drugiej strony, dysponujemy masa dowodoéw na dobroczynny
wpltyw zawartych w rybach tluszczéw omega-3 (EPA, DHA) na nasze
zdrowie. W kazdym razie za-
czeto sie od grenlandzkich Eskimoséw, u ktérych zaobserwowano
zadziwiajagco mato zawatdéw serca i udaréw mozgu®?. Pojawity sie
podejrzenia, ze zawdzieczaja to rybom. I co najwazniejsze, potem
wielokrotnie potwierdzano te hipoteze®'9.



Ryby ochraniaja serce. Sa na to mocne dowody
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Jedna, dwie porcje tygodniowo, zwtaszcza ryb ttustych, zmniejszaja
ryzyko zgonu wienncowego o 36 proc., Smiertelnosci catkowitej o 17
proc. 1 ogodlnie korzystnie wptywaja na zdrowie. Najbardziej
spektakularny efekt ttuszczu rybnego to ochrona przed arytmiami
i zmniejszenie ryzyka nagtej Smierci z ich powodu i to juz po kilku
tygodniach spozywania®?%. Efekty zdrowotne kwaséw omega-3
(DHA i EPA) moga wynika¢ z ich wpltywu na ptynnosé bton
komorkowych wszystkich komoérek w ciele. Oprécz tego wiazac sie
z pewnymi receptorami, DHA i EPA reguluja transkrypcje genow?-28,

To, co jedza dzieci i dorosli, jest kluczowe dla rozwoju médzgu
i sprawnosci umystowej przez cate zycie®3%, Mozg jest ttusty. Ponad
potowa jego suchej masy to ttuszcz, w sporej mierze wtasnie omega-3.
Witaczenie ryb lub kwaséw ttuszczowych omega-3 w odpowiedniej
ilosci do diety poprawia pamiec¢ i nastrdj oséb, ktére maja z tym
problemy®'-4,

Otepienie zdarza sie rzadziej wsrod osoéb spozywajacych wiecej
kwasow omega-3 (ryby, suplementy). W jednym z wielu takich badarn -
dotyczyto 8085 Francuzow w wieku powyzej 65 lat z genetyczna
predyspozycja do choroby Alzheimera - zaobserwowano odwrotng
zalezno$¢ miedzy spozyciem ryb a ogdélnym ryzykiem otepienia
w czteroletnim okresie.

Podobnych obserwacji byto wiecej®*4). Czyli - wieksza ilos¢ ryb



regularnie goszczacych na talerzach oddala widmo demencji. Badanie
Framingham - zbadano poziom kwaséw ttuszczowych omega-3 (DHA)
w 0soczu 899 o0soéb bez demencji. Grupe podzielono na cztery czesci.
Dziewie¢ lat pozniej 25 proc. 0s6b o najwyzszym wyjsciowym
poziomie DHA w osoczu miato o 47 proc. nizsze ryzyko demencji
w poréwnaniu z pozostatymi®” 28,
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Omega-3 (DHA i EPA) wspomagaja rozwdj moézgu dziecka podczas
cigzy i prawdopodobnie potem w trakcie laktacji* 43, Omega-3 (DHA)
jest szybko witaczany do rozwijajacego sie moézgu ptodu i potem
w pierwszych dwoch latach dziecinstwa. Niski poziom DHA
w tkankach dzieci jest zwigzany z zaburzeniami neurorozwojowymi,
w tym z ADHD"4“%, W metaanalizie 14 badan - suplementacja DHA
poprawiata ostros¢ widzenia dzieci, a badania obserwacyjne
wykazywaty, ze dzieci matek z wieksza iloScia omega-3 (DHA)
w ,ciazowej diecie” miaty wieksza zdolnos¢ skupiania uwagi, lepsza
pamie¢ wzrokowa i zrozumienie jezyka w okresie niemowlecym’-49),

(I tak dalej, i tak dalej. O tych i wielu podobnych fascynujacych
rzeczach bedzie niedtugo cata ksiazka)



Ale...

Wody rzek, morz i oceanow sa skazone rtecia - jednym z najbardziej
toksycznych pierwiastkow na Ziemi, ktéry moze powodowac
opdznienia rozwojowe u dzieci oraz problemy neurologiczne,
a u dorostych szybszy rozw6j miazdzycy. Ryby i inne zyjatka bytujace
W zanieczyszczonej wodzie gromadza rte¢ w ciggu catego swojego
zycia. Wnika ona do organizmu poprzez skrzela i przewdd
pokarmowy. Istnieje mocna obawa, ze obecnos¢ rteci w spozywanych
rybach moze catkowicie zamaskowac¢ dobroczynny efekt ich
spozywania®®-%¥, Ze wzgledu na przeciwstawny wptyw rtecii omega-3
na mozg, trudno tez ocenia¢ wyniki badan dotyczacych ryb, poniewaz
mamy bilans ryzyka metylorteci i korzysci omega-35%,

Rte¢ wystepuje naturalnie w Srodowisku, np. wulkany sa ,nieztym”
jej zrodtem, ale tez moze by¢ emitowana do Srodowiska przez
elektrownie weglowe czy spalarnie odpadéw. Rte¢ stosowana
w  kopalniach  ztota, przy produkcji  baterii, Zaréwek
energooszczednych (tak, uzywane jeszcze do niedawna zaréwki
wolframowe zostaty zamienione na ,nowoczesne” natadowane
rtecia.. smutna prawda..), zawieraty ja tez powszechnie kiedys$
stosowane amalgamaty dentystyczne®?.

Amalgamaty dentystyczne zawierajace 50 proc. rteci stosowano
w stomatologii przez 150 lat. Az sie okazato, ze byly zZrodiem
narazenia ludzi na toksyczna rtec¢. Najpierw badania ze zwierzetami
wykazywaty, Ze amalgamaty znacznie zwiekszaty poziom rteci
w tkankach. Notowano wzrost o 250 proc. poziomu rteci we krwi
i moczu u zywych oséb z amalgamatami dentystycznymi oraz 2-12-
krotnie wieksze stezenie rteci w tkankach w badaniach autopsyjnych
u zmartych z amalgamatami, wielu miato toksyczne poziomy rteci
w mozgu lub nerkach®6-89,

Wiele emocji budzi rte¢ w szczepionkach. O tym pisze dalej. Rte¢
atmosferyczna przedostaje sie do jezior i oceandw, gdzie jest
przeksztatcana przez bakterie do bardziej toksycznej metylorteci
wchtanianej przez m.in. glony, ktére sa na poczatku tancucha
pokarmowego - spozywaja je ryby. Ludzie, jak i ryby, metylortec¢
skutecznie kumuluja, za to wydalaja ja bardzo powoli, bo nie
rozpuszcza sie w wodzie'®®,

To ten rodzaj rteci moze by¢ szkodliwy, szczegdlnie dla



nienarodzonego dziecka i matego dziecka w trakcie dynamicznego
rozwoju mozgu. Jesli regularnie jadamy ryby o wysokiej zawartosci
metylorteci, ona kumuluje sie w ciele. Wprawdzie stopniowo jest
w naturalny sposéb usuwana z organizmu, ale jest to proces bardzo
powolny. Okres péttrwania rteci w mézgu moze wynosi¢ od kilku lat
do dziesiecioleci®”%,

Wazna jest dieta przysztej mamy jeszcze zanim zajdzie w cigze.
Kobiety, ktére ja planuja w niedtugim czasie, powinny unikac
niektorych rodzajow ryb, zeby w ich ciele nie byto zbyt wiele
zmagazynowanej metylorteci, kiedy beda w ciazy. Wedtug literatury
mleko kobiece nie ma juz wysokiej zawartosci tego toksycznego
zwiazku.

Wysokie dawki rteci podczas cigzy moga spowodowac u potomstwa
zaburzenia w rozwoju uktadu nerwowego, gtuchote, $lepote,
niepetnosprawnos¢ intelektualna. Nawet przy nizszym poziomie
narazenia obserwuje sie zmniejszenie zdolnosci do uczenia, deficyty
uwagi, zaburzenia motoryczne®®. Na Wyspach Owczych u 1022 kobiet,
ktore urodzity dzieci, oceniano poziom metylorteci we wtosach i w ten
sposob oszacowano ekspozycje na toksyny, na jaka byto narazone ich
dziecko przed urodzeniem. Po siedmiu latach okazato sie, ze dzieci
matek majacych wieksze stezenie rteci we krwi w okresie cigzy
(chociaz wecale nieprzekraczajace normy), wykazywaty niewielkie
opdznienie w rozwoju ruchowym i testach psychologicznych
w porownaniu z dzie¢mi matek, u ktérych stezenie rteci we wtosach
byto duzo nizszel.

W Norwegii przez 2-7 lat u 1833 zdrowych mezczyzn badano poziom
rteci we wtosach i w moczu. Okazato sie, ze byt on najwyzszy
u amatorow lokalnych chudych gatunkéw ryb. Ten najwyzszy poziom
przektadat sie niestety rowniez na zwiekszona o 300 proc.
$miertelno$¢ z powodu choréb serca®”.

Ryby i inne owoce morza zostaty uznane za jeden z gtéwnych
dostarczycieli metylorteci do organizméw dzieci i dorostych©8103),
Ale... badania oceniajace wptyw diety bogatej w ryby skazone rtecig
przyniosty sprzeczne wyniki. Rozbieznosci wyttumaczono tym, ze
liczy sie ogdlny sktad diety (rte¢ mamy tez czasami np. w ryzu). No
i ryba rybie nierowna. Mamy gatunki mniej lub bardziej zatrute. Poza
tym niedobér ochronnych kwaséw ttuszczowych omega-3 tez



przeszkadza w prawidtowym rozwoju mozgu, no i jeszcze liczy sie
wptyw gendw!% 13 Naukowcy szacujg, ze prenatalna ekspozycja na
rte¢, oceniana na podstawie zwiekszenia o 1 pg/g ilosci rteci we
wtosach matki w momencie urodzenia dziecka, mierzona przy
urodzeniu, zmniejsza iloraz inteligencji dziecka o 0,7 punktu?,
Z drugiej strony =zas, w analizie osSmiu badan oszacowano, ze
zwiekszenie spozycia DHA (omega-3) przez matke w cigzy o 100 mg/d
przektadato sie na zwiekszenie ilorazu inteligencji dziecka o 0,13
punktu,

Spoteczenstwo ma do czynienia ze sprzecznymi raportami na temat
zagrozen 1 korzySci ptynacych z jedzenia ryb, co powoduje
zamieszanie zwigzane z rola ryb w zdrowej diecie. Co wiec robi¢? Jest
rozwigzanie. Wybiera¢ ryby bogate w kwasy ttuszczowe omega-3
i ubogie w rte¢ oraz inne zanieczyszczenia. Do takich naleza mate
makrele (oprocz krélewskiej), mate sledzie, sardynki, anchois, pstragi,
tilapial"®. Wielko$¢ ma znaczenie dla ilosci zanieczyszczeni.

To, co cieszy wedkarzy (taaaaka ryballl), nie przektada sie na korzysc¢
dla zdrowia. Ryby hodowlane, stodkowodne, najwieksze i najstarsze
oraz drapiezne sa najbardziej skazone. Krewetki, homary, kraby,
ostrygi i kalmary najczeSciej zawieraja nizsze poziomy rteci niz ryby:.
No, chyba ze zyja w Pacyfiku koto Azji. Im dtuzej ryba zyta, im wiecej
innych ryb zdotata zjes¢, tym bardziej jej mieso bedzie skazone.
Stworzenia na szczycie tancucha pokarmowego maja stezenie rteci
w tkankach nawet dziesie¢ razy wieksze niz te gatunki, ktére one
same pozeraja. Proces ten nazywa sie biomagnifikacja. Na przyktad
stezenie rteci w Sledziach jest dziesie¢ razy mniejsze niz u rekina®.
Nawiasem moéwiac, rekin od dawna znajduje sie na ,czarnej liScie”
z powodu wielkiej zawarto$ci rteci.

Wielkos¢ nie ma znaczenia dla ilosci kwaséw omega-3 w rybie.
Malutkie rybki sa cenne.

Sposéb zycia ryby tez sie liczy. Amur biaty (Ctenopharyngodon idella)
zawiera znacznie mniej rteci niz spokrewniona z nim totpyga pstra
(Hypophthalmichthys nobilis). Powodem tego jest to, ze ta druga ryba
karmi sie tym, co sobie przefiltruje, wiec nie tylko zjada duze ilosci
matego planktonu, ale i zasysa osady, ktore zawieraja spore ilosci
metylorteci, podczas gdy pierwsza zjada to, co ztapie.



KY2Y IASAUNICZO WYSTEVUIA W TRLECH ROZMIARACH

s Taakie bydla
mi sie. zerwatel

Matym } Srednim

Oczywiscie rodzaj i wielkos¢ ryby to jedna kwestia, ale tez
pamietajmy, ze sa wody i rejony sSwiata bardziej lub mniej
zanieczyszczone. Naukowcy z Harvardu ostatnio ustalili Zrodta
metylorteci w diecie Amerykandow i okazato sie, ze 47 proc. pochodzito
z tunczyka i krewetek (doktadnie: 37 proc. metylorteci w diecie byto
z tunczyka, 10 proc. z krewetek, 4 proc. z tososia, 5 proc. razem
z mintaja, stodkowodnego suma, fladry)"”. Pacyfik jest najwiekszym
zrodtem narazenia, poniewaz zmienity sie miejsca maksymalnej emisji
rteci - przeniosta sie ona z Ameryki Pdéinocnej i Europy do Azji
Potudniowo-Wschodniej i Indii. A wody réwnika i potudniowego
Pacyfiku stanowia gtowne regiony dla tunczyka.

Rte¢ w rybach jest mierzona iloscia mikrograméw w kilogramie
ryby. Total Diet Study (TDS) to amerykariski program FDA, w ktérym
monitoruje sie m.in. poziomy zanieczyszczen w diecie przecietnego
Amerykanina. Wykazano stosunkowo wysoki poziom metylorteci
w probkach tunczyka (Srednio 330 pg/kg). Jedna trzecia ryb
w przybrzeznych wodach New Jersey zawierata poziom rteci powyzej
500 pg/kg, co moze stanowi¢ zagrozenie dla zdrowia ludzi regularnie

je spozywajacych™®. Wedtug WHO i badania TDS z 2008 r. poziom



rteci w tunczyku w puszkach byt nizszy niz w stekach ze Swiezego
tunczyka, w duzej mierze ze wzgledu na to, ze do ,puszkowania”
uzywa sie mniej dorodnych (mniejszych) osobnikéow.

Stosowany czesto w konserwach tunczyk skipjack wykazuje
skazenie srednio 142 ng/kg, ta odmiana z reguty zawiera mniej rteci.
Jednak gatunki bogatsze w rte¢ tez moga by¢ konserwowane, jak
tunczyk dltugoptetwy, znany jako ,biaty” tuniczyk (205 pg/kg).
W wypadku kobiety w ciazy trzy puszki tygodniowo po 140 ¢
tunczyka dtugoptetwego doprowadzga do przekroczenia groznego
poziomu rteci. Dlatego rozsadne jest, by kobiety w ciazy, kobiety
planujace cigze i mate dzieci uwazaty na tunczyka.

Najwyzsze poziomy metylorteci w badaniach nieustannie maja:
ptytecznik 1450 pg/kg, miecznik 995 ng/kg, rekin 979 pg/kg, makrela
krélewska 730 pg/kg. Nalezy je omijac z daleka.

Srednig zawartos$¢ ma halibut 241 pg/kg, skrzydlica 0,233 pg/kg.

Niski poziom rteci ma okon 150 pg/kg, karp stodkowodny 110 pg/kg,
dorsz 111 pg/kg, homar 107 pg/kg, makrela (klen) 88 pg/kg, sledz 84
pg/kg, morszeczuk 79 pg/kg, pstrag 71 ng/kg, kraby 65 pg/kg, sum 25
ng/kg, tosos 22 pg/kg, anchois 17 pg/kg, sardynki 13 pg/kg, tilapia 13
].lg/1<g(269’ 270)

Etylortec (tiomersal) jest dodawany do niektérych szczepionek jako
Srodek konserwujacy w iloSci 50 pg tiomersalu/dawke (tj. 25 ug
etylorteci/dawke). Tutaj mamy liste szczepionek w Polsce, ktdre
zawierajg tiomersal http://szczepienia.pzh.gov.pl/

Nasze podworko. Publikacja z 2016 roku

Badanie przeprowadzono w latach 2001-2011 w poblizu ujscia
Wisty!?0) zanieczyszczenie rtecia bowiem jest szczegodlnie widoczne
w poblizu ujs¢ duzych rzek do morza. Stezenie rteci mierzono we
wtosach ludzi zamieszkujacych pobliskie tereny i w dorszach, fladrach,
Sledziach, mewach, fokach (zyjacych na wolnosci i w niewoli) oraz
pingwinach z gdanskiego zoo. Pingwiny i foki zywity sie wytacznie
Sledziami. Ptaki i ssaki morskie oraz sledzie najwyzsze stezenie rteci
miaty w nerkach i watrobie (hm... jak wida¢ rybna watroba lub
suplementy z niej to moze nie zawsze taki zdrowy wybdr), w dorszach
i fladrach najbardziej rtecig zanieczyszczone byty miesnie. W szarych
fokach w fokarium na Helu, ktére karmione byty §ledziami, stezenie



rteci w tkankach i narzadach byto nizsze niz u fok zyjacych na
wolnosci. Eliminacja rteci byta skuteczniejsza u fok niz u pingwinow,
mimo ze pierwsze konsumowaty okoto 10 razy wiecej ryb. Ludzie
mieli niskie stezenie rteci we wtosach.

Inne polskie badanie, publikacja z 2017 r.

Przeprowadzono badania poziomu metylorteci w tkankach 18
gatunkow ryb ptywajacych w Battyku. Im wieksza ryba, tym bogatsza
w metylorte¢. Wnioski badaczy: Spozycie matych gatunkéw ryb
z Battyku nie stanowi zagrozenia dla zdrowia".

Hm.. chociaz... dzieciom w Finlandii, mtodziezy i osobom w wieku
rozrodczym zaleca sie, aby nie spozywac wiekszych sledzi lub tososia
z Battyku czesSciej niz 1-2 razy w miesigcu. W Danii wprowadzono
ograniczenia dotyczace spozycia battyckiego tososia, ktérego waga
przekracza 4,4 kg/osobnika ze wzgledu na podwyzszony poziom
dioksyn przekraczajacy limity'°.

Metylorte¢ w rybach jest zwigzana z cysteing i sa gtosy, Ze to
sprawia, iz toksycznos¢ rybnej metylorteci jest 20 razy nizsza niz
same zwigzki metylorteci, a zawarte w rybach glutation, selen i kwasy

thuszczowe omega-3 dodatkowo chronig przed toksycznoscig rteci
124)

Pracujacy w kopalniach ztota narazeni na dziatanie rteci wykazywali
wiecej objawow =zatrucia rtecia niz grupa kontrolna, ktéra byta
gtownie narazona na metylorte¢ z konsumpcji ryb, pomimo ze
poziomy rteci we wtosach i osoczu byty u nich nawet wyzsze
w pordéwnaniu do oséb z kopalni?® 26 Ale fajnie, ze w Polsce nie
mamy kopalni ztota, nie e.

Ryz

Wiekszos¢ ryzu uprawia sie pod 5-10-cm warstwa stojacej wody
(w przeciwienstwie do innych ziemskich upraw), zapewniajac tym
optymalne warunki do metylacji mikrobiologicznej rteci. Na zalanych
woda polach ryzowych beztlenowe mikroorganizmy przeksztatcaja
mniej toksyczna nieorganiczng rte¢ w metylortec!”. Jest ona
wchtaniana przez ryz potem zjadany przez ludzi, kumulujacych
metylorte¢. Wsrod ciezarnych kobiet zyjacych w pewnych wiejskich
rejonach Chin spozycie ryzu przyczynito sie do prenatalnej ekspozycji
potomstwa na metylorte¢ bardziej niz spozycie ryb/skorupiakow!?8),



Metylorte¢ w diecie pochodzita w okoto 71 proc. z ryzu i 29 proc.
z ryb/skorupiakow. Srednie stezenie catkowitej rteci we wtosach i we
krwi byto dodatnio skorelowane z ilo$cia spozywanego ryzu.

Jeszcze co$ (mato pozytywnie, niestety)

Dioksyny sa produktami ubocznymi spalania odpadow, sSmieci,
wybielania, produkcji papieru, pestycydoéw oraz polichlorku winylu.
Moga byc¢ uwalniane do powietrza podczas naturalnych procesow,
takich jak pozary laséw i wybuchy wulkanéw.

Polichlorowane bifenyle (PCB) - ich produkcje na wielkg skale
rozpoczeto w 1929 roku"??. Cenione w wielu gateziach przemystu. Do
czasu. W latach 60. XX wieku NAGLE (?) ogloszono, ze maja silne
wtasnosci rakotworcze i moga wywotywacé uszkodzenia narzadow,
bezptodnos¢. Co gorsza, w srodowisku naturalnym ulegaja bardzo
powolnemu rozktadowi z wydzieleniem trucizn zblizonych do dioksyn
i daja trudne do usuniecia skazenie gleby i wody. W USA zabronione od
1977 roku. W Polsce - od 30 czerwca 2010 roku. Ale wciaz sa wokot
nas. Wnikajac do organizmoéow zywych, kumuluja sie. Dla dorostych
gtownymi zrddtami PCB i dioksyn™® sa: wotowina, kurczak
i wieprzowina (34 proc. catkowitego spozycia), produkty mleczne
(30 proc.), warzywa (22 proc.)ijaja (5 proc.).

Sa tez w rybach. Ryby drapiezne, starsze, ze zbiornikow zamknietych
badz z ograniczona wymiana wody zawieraja wiecej dioksyn i PCB!*!-
13- To znaczy, gtdwnie zawiera je ich ttuszcz. Zawartosé PCB w rybach
moze by¢ zmniejszona o 12 proc. do 40 proc. przez wyciecie ttuszczu
z brzucha i grzbietu podczas filetowania i niespozywanie skory*%,

Loso$ hodowlany

W badaniach zwracano uwage na obecnos¢ zanieczyszczen w jego
miesie®™®, Nie chodzito o rte¢ (tososie maja jej mato) lecz
o polichlorowane bifenyle, pestycydy i dioksyny, ktére w tososiach
moga by¢é. W 2004 roku podano w ,Science” wyniki analizy. Ryby
z Europy, szczegdlnie ze Szkocji, miaty najwyzszy poziom, a chilijskie
najnizszy poziom tych zwiazkow. Chociaz toso§ hodowlany jest ponad
dwu- lub nawet trzykrotnie bogatszy w kwasy omega-3137-140)
zawartos¢ toksyn w jego miesie moze by¢ nawet 10 razy wyzsza'"
a ttuszcz zawiera wiecej kwaséw omega-6.

Wszystko zalezy od tego, gdzie znajdowata sie hodowla i czym byt



karmiony. Dziki toso§ konsumuje kryl i krewetki, wiec ma rézowy
kolor. Migzsz hodowlanego jest z natury szary, trzeba wiec zabarwic
go astaksantyng, sztuczna kopia pigmentu dodawana do jego jedzenia,
na ktore sie sktadaja ryby, ale i czasem ttuszcz kurczaka, pasze
z maczka rybna, sojowa, zmielonymi piérami, produktami ubocznymi
z produkcji pszenicy.

W 2005 roku w ,Journal of Nutrition” podsumowano wyniki badan
tososi hodowlanych z réznych stron swiata. We wnioskach naukowcy
stwierdzili: ,Konsumenci nie powinni jes¢ ryb hodowlanych ze Szkocji,
Norwegii i wschodniej Kanady wiecej niz trzy razy w roku; ryb
hodowlanych z zachodniej Kanady i stanu Waszyngton wiecej niz 3-6
razy razy w roku; z Chile wiecej niz szes¢ razy w roku. Dzikie tososie
moga by¢ spozywane bezpiecznie raz w tygodniu?.

t.osos hodowlany zyje w ttoku w klatkach morskich majacych
pojemnos¢ 1 tys.-10 tys. metrow szesciennych. Duza klatka moze
pomiesci¢ do 90 tysiecy ryb. W miejscach bez odpowiednich pradéw
morskich moze dochodzi¢ do akumulacji metali ciezkich™?. Odlegtos¢
od takich miejsc, jak porty, zaktady przemystowe, lotniska, powinna
by¢ odpowiednio duza. Ale to generuje koszty, bowiem pracownicy
musza wtedy ,doptywac” do pracy, pasza tez musi by¢ dostarczana,
trzeba przeprowadza¢ prace konserwacyjne. Dlatego farmy
niejednokrotnie buduje sie zbyt blisko miejsc, ktére moga by¢ zrodtem
zanieczyszczen wody. Ttok sprzyja chorobom, pasozytom.

Wszy morskie (Lepeophtheirus salmonis) - pasozytujace na tososiach
w ubiegtych latach spowodowaty ogromne straty dla hodowcow
tososi (Norwegia, Kanada, Szkocja).

Suplementy kwaséw tluszczowych omega-3.

Czy jest sens je zazywac?

To zalezy.

Z jakich gatunkoéw ryb (zasobnych w rte¢ czy nie)? Gdzie te rybki
mieszkaty? Czy producent jest wiarygodny? Czy stoja za tym zaplecze
naukowe, badania, doswiadczenie? Czy w preparacie nie mamy
przypadkiem zjetczatego ttuszczu omega-3? Polichlorowanych
bifenyli?

Omega-3 (EPA i DHA) sa podatne na utlenianie (jetczenie) z powodu
duzej ilosci podwdjnych wigzan pomiedzy atomami wegla. Te wigzania



tatwo wchodza w niebezpieczne zwiazki z tlenem obecnym
w powietrzu. Wtedy juz nie ma z nich pozytku. Staja sie szkodliwe™?,
W badaniu opisanym w ,British Journal of Nutrition” przed rokiem
ochotnicy zostali losowo przydzieleni do otrzymywania przez siedem
tygodni albo wysokiej jakosci oleju z ryb w kapsutkach, albo
utlenionego oleju rybnego, albo oleju stonecznikowego. Wysokiej
jakosci olej z ryb poprawiat profil frakcji cholesterolowych. Tylko
On(144).

Nowa Zelandia, 2015 r. Oceniano suplementy oleju z ryb dostepne na
rynku. Zdecydowana wiekszo$¢ zawierata utlenione (zjetczate)
ttuszcze. Tylko 8 proc. spetniato standardy miedzynarodowe. Prawie
wszystkie sprawdzane suplementy miaty stezenia EPA i DHA znacznie
nizsze niz deklarowane przez wytworce9,

USA, 2015 rok. Sposrdod 171 losowo zbadanych suplementéw kwasow
omega-3 az 50 proc. miato przekroczony dopuszczalny poziom
utlenionych (zjetczatych) tluszczéw. Lepiej wypadly produkty
w kapsutkach i bez dodatkéw smakowych - tam poziom ten byt
znacznie nizszy. Produkty dla dzieci miaty znacznie wyzsza ich
ilosél®). ConsumerLab.com to stynne na catym $wiecie, dziatajace od
1999 roku, niezalezne laboratorium, ktére bada jakos¢ suplementow
na rynku. Nie jest uzaleznione od sponsoréw - pieniagdze na badania
pochodza z optat, jakie uiszczaja osoby zainteresowane wynikami
badan. Kolejne testy sa szeroko komentowane. Kilka lat temu
CosumerLab przeprowadzito test 15 najlepiej sprzedajacych sie
w Nowym Jorku suplementéw oleju rybnego, ktory wykazat, Ze cztery
z nich zawieraty rakotworcze polichlorowane bifenyle w ilosciach,
ktore wymagaja etykiet ostrzegawczych. Inna, nieco wczesniejsza
analiza 35  suplementow  omega-3  zakupionych  przez
ConsumerLab.com wykazata nieprawidtosci w sktadzie badz opisie
w jednej trzeciej wypadkéw. Dwa suplementy sposrdod 35 zawieraty
zbyt duza ilo§¢ polichlorowanych bifenyli, cztery nastepne (w tym
jeden z produktéw zanieczyszczonych) miaty mniej kwaséw omega-3
niz ilo§¢ deklarowana na opakowaniu, jeden produkt zawierat zepsuty
olej rybny, trzy produkty zawieraty 250 proc. ilosci deklarowanych
thuszczow omega-3. Jest to o tyle istotne, ze duza ich ilos¢ - 3-4 gramy,
moze nasila¢ dziatanie lekéw przeciwzakrzepowych. Dlatego
informacja na opakowaniu dotyczaca dawki powinna by¢ zgodna



z prawda, inaczej robi sie niebezpiecznie.

Wazny jest spos6b przyrzadzenia

Ryby z restauracji ,fast food” lub mrozonki rybne sa czesto
przygotowywane z chudych gatunkéw ryb™® i przy uzyciu
uwodornionych olejéw (zawierajacych ttuszcze trans) lub olejow
uzywanych do wielokrotnego smazenia. Wiele badan wykazato, ze
ilos¢ kwaséw omega-3 (EPA i DHA) zmniejsza sie wraz z czasem
przechowywania i zamrazania z powodu zmiany ich struktury, np.
w jednym z badan ilos¢ ttuszczu w tilapii zmniejszyta sie z 9,72 proc.
do 7,20 proc. po 60 dniach od zamrozenia*®1%%. Zresztg, to samo dzieje
sie z kazdym miesem, przechowywanie w -18°C przez sze$¢ miesiecy
spowodowato zmiany oksydacyjne i zmniejszenie poziomu
nienasyconych kwasow ttuszczowych w thuszczu z miesa koziego!®?.

Wyzsze ryzyko sercowo-naczyniowe zwigzane ze Spozywaniem
smazonych rybl°1°4  zarejestrowane w badaniach, ttumaczy sie
szkodliwoscia  olejow  podgrzewanych (niekiedy wielokrotnie)
w obecnosci powietrza. Bo omega-3 i omega-6 zawieraja duzo wiazan
podwdjnych i to popycha je do wchodzenia w blizsze, niezdrowe (dla
nas) relacje z tlenem z powietrza. W wyniku tego kontaktu, a juz
szczegolnie jesli przebiega to w wysokich temperaturach, rodza sie
niestabilne nadtlenki. Ulegaja one dalszemu rozpadowi, powstaja
niezwykle agresywne wolne rodniki. One z kolei zaczynaja atakowac
pozostate nienaruszone molekuty ttuszczowe i jak wampiry e czynig
z nich kolejne wolne rodniki. I tak dalej, i tak dalej. Po prostu reakcja
tancuchowa. Brrrrr... O tym, co przydarza sie ttuszczom, gdy na nich
smazymy, decyduje liczba wiazan podwdjnych i zawartos¢ w nich
antyoksydantow.
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SUPLEMENTY

Witamina D. Cudowne panaceum

czy kolejna ,,Sciema”?

Suplementowac sie czy nie? Tak w ogodle, to po co? A dawki, jesli juz?
Czy to prawda, ze nie warto pochyla¢ sie nad mniejszymi od kilku
tysiecy? Jak to wyglada w Swietle aktualnej wiedzy, ,medycyny
opartej na faktach”, a nie na plotkach? Ten artykut powstat na bazie
wielu stynnych doniesien naukowych z OSTATNICH lat i jestem
przekonana, Ze te informacje moga pomoc wielu osobom w uniknieciu
probleméw zdrowotnych w przysztosci.

KARIERA WITAMINY D zaczeta sie od krzywicy.

W potowie XVII wieku wiekszos¢ dzieci w zattoczonych miastach
potnocnej Europy miata krzywice (m.in. niedobér wzrostu, krzywe
nézki, garb krzywiczy). To ciagneto sie przez wieki, a juz rozmiary
epidemii przybrato w czasie rewolucji przemystowej. W drugiej
potowie XIX wieku badania autopsyjne przeprowadzone w Holandii
wykazaty, ze krzywice miato tam 80-90 proc. dzieci ?. Chorobe
probowano leczy¢ lewatywami, upustami krwi, srodkami
wymiotnymi. Dopiero pod koniec XV wieku odkryto, ze schorzeniu
przeciwdziata tran uzyskiwany z dorsza. W 1822 roku Jedrzej
Sniadecki jako pierwszy opisat metode leczenia §wiattem stonecznym.

Pomyst, ze Swiatto stoneczne moze cokolwiek leczy¢, nie za bardzo
miescit sie w gtowie naukowcom. Poza tym blados¢ skory, brak
opalenizny byty wtedy oznaka wysokiej pozycji spotecznej, oznaczaty,
ze ta osoba nie musi pracowac fizycznie.

W latach 30. XX wieku udowodniono, ze witamina D zapobiega
krzywicy. Zaraz wiec zostata okrzyknieta ,cudowna witaming”. Nastat
szat wzbogacania zywnosci. Nawet hot dogi i piwo dostaty witamine
D. To sie skonczyto, kiedy w latach 50. XX wieku zaczeto opisywac
przypadki noworodkéw z wadami w budowie czaszki, aorty,
uposledzeniem umystowym i hiperkalcemia, gtéwnie w Wielkiej
Brytanii. Z innych krajéow Europy pojawiaty sie doniesienia
o podwyzszonych poziomach wapnia u ludzi®” ¥, (Nadmiar witaminy
D3, nadmierne stezenie wapnia w surowicy, ktére jest czynnikiem



ryzyka zgonuP®). Powoli zaczeto wycofywac sie z powszechnego
wzbogacania zywnosci w witamine D.

Nowa odstona witaminy D

Wykrycie receptoréw dla witaminy D rozsianych w prawie
wszystkich tkankach ciata byto przetomem®©®. Rownolegle badania
obserwacyjne powigzaty niski poziom witaminy D we krwi
z wiekszym ryzykiem wszystkiego, co zte. Poczynajac od choréb serca,
cukrzycy i raka po zaburzenia nastroju i demencje. I ludzie ponownie
rzucili sie na te witamine. C6z, mamy tendencje do popadania
w skrajnosci. A one nigdy nie sga zdrowe.

Po latach okazato sie, ze z witamina D jest troche jak z innymi
witaminami - suplementacja wiekszymi dawkami sztucznej witaminy
E, A, beta-karotenu zwieksza zagrozenie rakiem i innymi chorobami°-
42 Jegli kto$ twierdzi, ze wieksze dawki sa OK, to ma racje... ale wg
stanu wiedzy sprzed 5-10 lat. Jesli spojrzymy na te kwestie pod katem
najnowszych doniesien naukowych, okazuje sie, ze co za duzo, to
niezdrowo. W Swietle najnowszych dowodow, zajadajac tysiace
jednostek witaminy D, bezrefleksyjnie zwiekszamy sobie ryzyko
problemdéw??,

(A miato by¢ tak pieknie... teoria super, ale rzeczywistos¢, a raczej
nasze ciato, to sprawa o wiele bardziej skomplikowana).

Witamina D to nie witamina. Raczej hormon.

Witaminy z definicji sg zwiazkami, ktore sa niezbedne do zycia
i musza by¢ dostarczane z zewnatrz do organizmu, ktéry sam nie jest
w stanie sobie ich stworzyc¢. Natomiast witamine D potrafi nam
wyprodukowac skora, jesli odstonimy ja i pokazemy stoncu. Jest tak:
pada Swiatto (UVB), enzymy zabieraja sie do roboty. Przerabiajg 7-
dehydrocholesterol w ,prowitamine D”, ktéra musi by¢ nieco
,2udoskonalona”, aby byla aktywna. Ptynie wiec sobie do watroby
(i innych tkanek), gdzie kolejne enzymy ,doktadaja” grupe -OH
w pozycji 25. Mamy 25(OH) witamine D - kalcydiol, ale to nie koniec.
Forma ta jeszcze nie jest aktywna i wymaga przytaczenia grupy OH
w pozycji 1. Dzieje sie to w nerkach (ale tez w innych tkankach).
Dopiero 1,25(0H) wit. D jest biologicznie aktywna czasteczka. Czyz nie
genialne? Poza tym, jak wida¢, potrzebujemy sprawnej watroby
i nerek, by prawidtowo sobie produkowac¢ witamine D.



25(0H) wit. D - kalcydiol, jest gtéwna krazaca w organizmie forma
witaminy D. Ma stosunkowo dtugi okres pottrwania - 2-3 tygodnie,
dlatego rutynowo mierzymy ja w badaniach, cho¢ wecale nie jest
wersja najbardziej aktywna, bo jest nia 1,25(0H) wit. D - kalcytriol. Ale
on (ona? e) zyje krétko, ma okres péttrwania 8-12 godzin i oprécz tego
jej stezenie dynamicznie sie zmienia.

Srednia synteza witaminy D w skérze w czasie stonecznego lata jest
oceniana na 209 do 651 IU/dziennie(®,

Co tojest,IU"?

IU to skrét od ,jednostka miedzynarodowa” (od ang. international
unit) jednostka aktywno$ci substancji biologicznie czynnych, np.
witamin. Oto =zalecenia dotyczace populacji polskiej®> 2% ile
potrzebujemy tych ,IU", Zeby zdrowo i dtugo zy¢.

Od urodzenia do 6. miesiaca zycia - 400 IU/dobe, 6-12 miesiaca: 400-
600 IU/dobe, w zaleznosci od dobowej dawki witaminy D dostarczanej
z pokarmem, dzieci do 18 r.z.

- 600-1000 IU/dobe, w przypadku otytosci - do 2000 U
/dobe w okresie od wrzesnia do kwietnia lub przez caty rok, jesli
synteza skoérna jest niewystarczajaca.

Dorosli - 800-2000 IU/dobe, zaleznie od masy ciata, w okresie od
wrzesnia do kwietnia lub przez caty rok, jesli synteza skoérna jest
niewystarczajaca.

Wszystko bytoby pieknie, gdyby nie to, ze na szerokosciach
geograficznych wiekszych niz 40° Swiatlo stoneczne nie jest
wystarczajaco silne, aby wywota¢ synteze witaminy D w skorze od
pazdziernika do marca. Dlatego musimy ja zjada¢, badZ polega¢ na
zapasach zgromadzonych we wtasnym ttuszczu. Ale to nie wszystko.
Liczy sie jeszcze wiek. W wieku 65 lat skéra wytwarza tylko jedna
czwartg iloSci witaminy D produkowanej w 20. roku zycia®.
Wskaznik masy ciata (BMI) powyzej 30 tez zwieksza ryzyko
niedoboréw. Thuszcz wytapuje witamine D i przetrzymuje, nie
pozwalajac jej krazyc¢ po cielel?,

Liczy sie sposob ubierania. To, ile skéry pokazujemy stonicu, no i tym
samym Swiatu, aktywnos¢ fizyczna, liczba godzin spedzonych na
Swiezym powietrzu®® %), Liczy sie tez karnacja - ciemniejsza Swiadczy
0 wiekszej zawartosci melaniny, barwnika, ktéry ,wytapuje” fotony



UVB. No i jak je wytapie, to one juz nie przyczynia sie do produkcji
witaminy D", Ludzie z ciemniejszg skéra maja czesciej niedobory
witaminy D, bo wymagaja dtuzszych ekspozycji na swiatto stoneczne.
Oczywiscie najgorzej pod tym wzgledem maja Afroamerykanie.
Niektérzy uwazajg, ze ciemny kolor ich skéry (mniejsza produkcja
w niej witaminy D) jest winny temu, ze czesciej zapadajg na niektére
choroby, w tym nowotwory!'®. Oprécz wieku, karnacji, wagi, miejsca
zamieszkania, sposobu ubierania, bardzo liczy sie dieta. Niektore
pokarmy dostarczaja sporo witaminy D. Jesli jesteSmy ich mitosnikami
~ zaopatrzg nas w ten zwiazek!"”'®). Trzeba tylko policzy¢, czy zjadamy
ich wystarczajaca ilosc.

Ryby. One ,rzadza”, w thustych mamy 447-1360 1U/100 g, wegorz
Swiezy - 1200 IU/100 g, toso$ pieczony - 540 IU/100 g, sledz
marynowany - 480 IU/100 g, pstragi teczowe maja powyzej 400 IU
w 100 g, inne ryby (halibut, karp, makrela, sola) nieco mniej, ale tez
niezle, bo 200-400 IU w 100 g, dwie sardynki z puszki dostarcza nam
46 IU, jedno zottko - 41 IU. Pewne ilosci witaminy D znajduja sie
w watrobie wotowej, serze, pieczarkach, kurczakach, innych rybach,
drozdzach i grzybach, ktére miaty kontakt ze Swiattem UV®?% 2!,

To, czy nie mamy niedoborow, mowi badanie krwi. Poziom witaminy
D mierzymy w ng/ml. Wedtug wytycznych obowiazujacych
w Polsce® tak go interpretujemy:

20 ng/ml - deficyt, 20-30 ng/ml - stezenie suboptymalne, 30-50
ng/ml - stezenie optymalne.

Badania mowig, ze:

.. zabezpieczenie przed niedoborem mozna osiagna¢ u prawie
wszystkich oséb dorostych, przyjmujac oficjalnie zalecana dzienna
dawke witaminy D. Ostatnie badania wykazuja MOZLIWA
SZKODLIWOSC - wieksze ryzyko upadkéw, infekcji drog
oddechowych, przedwczesnych zgondw, raka® 3%, Bardzo ciekawa
analiza badan pozaszkieletowego dziatania witaminy D w Swietle
dowodow ukazata sie na tamach PLOS w 2017 roku. Naukowcy wzieli
pod lupe ponad 200 badani®. Wnioski: Bezpieczniej jest nie
przesadzac®”. Warto przeczytac.

Ale trzeba tez pamietaé, ze niedobdér witaminy D moze uprzykrzyé

i skrocic zycie. A wcale nie jest rzadki.



Objawy - napieciowe bole gtowy, ostabienie miesni, béle kostno-
miesniowe, szczegblnie kolan, nadgarstkow, bioder. Macie? To warto
sie zbadad. Za niski poziom witaminy D (jak i niedoczynnos¢ tarczycy)
zwieksza ryzyko pojawienia sie dziatan niepozadanych w czasie
leczenia statynami (lekami ,na cholesterol”)!5-154)

Duzo czasu spedzamy w pomieszczeniach. Dzieci trudno ,odklei¢” od
komputera. W amerykanskim badaniu co 10 dziecko miato niedobor
25(0H)D, czesciej wykazywaty niedobor dzieciaki starsze lub otyte,
niepijace regularnie mleka lub spedzajace przed komputerem,
telewizorem wiecej niz cztery godziny dziennie. Ten niedobdr u nich
witaminy D taczyt sie z wyzszym skurczowym ciSnieniem krwi
i obnizonym poziomem wapnia w surowicy®®.

Odpornosé

Kiedy odkryto, ze komorki uktadu odpornosciowego maja receptory
dla witaminy D, stato sie jasne, zZe jej niedobory beda uposledzaty
odpornoscé?”. Pokazato to wiele badan obserwacyjnych - niedobor
witaminy D sprzyja zakazeniom gornych drég oddechowych®8-31,
U dzieci w okresie zimowym suplementacja witamina D 1200 jm/dz.
przez cztery miesiace zmniejszyta liczbe przypadkéw potwierdzonej
laboratoryjnie grypy o 42 proc.®?. Podobnie spozycie przez dzieci
witaminy D (300 IU/d) we wzbogaconym mleku w okresie zimowym
zmniejszyto  czestoS¢  wystepowania ostrych infekcji drog
oddechowych o 44 proc.®?.

Ale...

Wyzsza dawka witaminy D u dorostych zwiekszyta liczbe i czas
trwania zakazen gérnych drég oddechowych w poréwnaniu z placebo.
Pacjenci z astma suplementowani 4000 IU i osiggajacy poziom
25(0H)D>30 ng/ml doswiadczali wiekszej iloSci infekcji drég
oddechowych®?.

W innym badaniu naukowcy przydzielili losowo mieszkancow
domoéw opieki i ich opiekunéw do trzech grup, ktérym przez rok
podawano trzy rézne dawki witaminy D®®. Wysokie dawki witaminy
D (96 000 IU raz na dwa miesigce plus 400 IU witaminy dziennie)
wiazaty sie z czestszymi o 52 proc. infekcjami i dtuzszym o dwa dni

czasem ich trwania.

Smiertelnos¢



Niedobory witaminy D skracaja zycie, ale i nadmiar zwieksza ryzyko
zgonu'®?,

Hipoteza ochronnego wptywu stonecznego promieniowania (UVB)
zostata zaproponowana w 1974 roku przez braci Cedrica i Franka
Garlandoéw po tym, jak przeanalizowali liczbe zgondéw w réznych
rejonach Stanoéw Zjednoczonych. Okazato sie, ze im wieksze byto
nastonecznienie na danym terenie, tym mniej byto tam zgonow
z powodu raka okreznicy. Ich przetomowa praca zostata opublikowana
w 1980 roku. Pézniej dodali do tej listy raka piersi i jajnika®* 4. Inne
badania réwniez przynosity podobne wyniki“®4® 7 wyjatkiem raka
prostaty. Tutaj wysokie nastonecznienie powiazano ze zwiekszonym
ryzykiem'?,

Vociekliwose
jest cenng
cechq
VinbZe

H uralowac
zdvovie

x 0 = e | Zytie..

Tak na pocieszenie, jesli kto$ sie zmartwit, Ze nie zyje na Florydzie.
Ochronny wptyw wiekszej ilosci stonca na Smiertelnos¢ z powodu
raka (piersi) zaczat zanika¢ po 1980 roku. To zjawisko prébuje sie
ttumaczyc¢ zwiekszonym unikaniem stonca, stosowaniem filtrow
przeciwstonecznych, zwiekszeniem odsetka ludzi otytych i poprawa
leczenia niektérych nowotworow.

Zbyt niski poziom witaminy D we krwi w wielu badaniach byt
zwiazany z wieksza Smiertelnoscig®®-°", a uzupetnienie go w starszym
wieku za pomoca suplementéw zwiazane byto z mniejsza liczba
zgondw®?. Metaanaliza 32 badan z 2014 roku wykazata odwrotna
zaleznos¢ pomiedzy stezeniem witaminy D we krwi a liczbg zgonow
w trakcie obserwacji®®. Osoby ze stezeniem 25(0H)D<9 ng/ml miaty



prawie dwukrotnie wyzszy wspotczynnik zgondw po uwzglednieniu
wieku niz te z poziomem >35 ng/ml.

Ale...

Ostatnie badania sugeruja, ze wcale nie jest tak, ze ,im wiecej, tym
lepiej”, a raczej: ,co za duzo, to niezdrowo”. Modwi sie, Ze istnieje
zalezno$¢ w ksztatcie litery U lub odwréconego J“* 5759 pomiedzy
iloscig witaminy D we krwi a Smiertelnoscia. To znaczy, ze zbyt niskie
poziomy s3a wyraznie zwiazane z wyzszym ryzykiem zgonu, ale tez
i poziom witaminy D we krwi wiekszy od pewnej wartosci moze nies¢
ryzyko. I wcale nie chodzi tutaj o poziom uznany za toksyczny, lecz
o gorne =zakresy poziomdéw uznanych w rekomendacjach =za
,optymalne”, czyli powyzej 45-50 ng/ml.

Prawie ¢wierc miliona ludzi obserwowano w Danii.

Odnotowano zalezno$¢ pomiedzy poziomem 25(0OH)D w surowicy
i Smiertelnoscia w odwrotnym ksztatcie J. Poziom 20-24 ng/ml wiazat
sie z najnizszym ryzykiem zgonu. Stezenie w surowicy powyzej 56
ng/ml byto zwiazane z wiekszym o 30 proc. ryzykiem zgonu®*.

Obserwacja prawie pét miliona ludzi trwajgca ponad cztery lata®?.

Najmniej umarto ludzi ze stezeniem witaminy D na poziomie 20-36
ng/ml. To ryzyko rosto o 91 proc. przy poziomie nizszym niz 10 ng,
nadal byto zwiekszone o 26 proc. przy poziomie 10-20 ng/ml, potem
byto najnizsze, gdy pacjent miat 20-36 ng/ml i po przekroczeniu 36
ng/ml ponownie szto w gore o 13 proc.

Analiza zdrowia ludzi w USA opublikowana w 2011 roku i badanie
z 2010 roku - najmniejsza Smiertelnos¢ dotyczyta poziomu 24-30
ng/ml©%°%. Dwa kolejne badania'®®®¥ wykazywaty asocjacje w ksztatcie
litery U lub odwrdéconej litery J z najnizszym ryzykiem Smiertelnosci
przy 30 ng/ml i odpowiednio 18-32 ng/ml.

Badania obserwacyjne nie moéwia jednak, co jest powodem, a co
skutkiem. Owszem, poziom witaminy D w surowicy moze wptywac na
ryzyko chorob, ale nie mozna tez wykluczy¢, Ze odwrotnie, choroby
moga wptywac na poziom witaminy D% 60

Podsumowujac

Jesli nie ma dodatkowych, konkretnych wskazan, nie zaleca sie
dawek wiekszych niz 4000 jednostek. Dawka dzienna 100 IU
najczesciej Srednio podnosi poziom witaminy D w surowicy o 1 ng/ml.



4000 IU czesto (oczywiscie, to zalezy od wielu czynnikéw) da wzrost
stezenia do ponad 50 ng/ml. Nie ma dowoddéw na korzysci. Nie mozna
wykluczy¢, ze to moze zaszkodzic.

KOSCI. Najwcze$niej poznang, najbardziej udowodniong funkcja
witaminy D jest regulacja wchtaniania wapnia. Gdy jest jej za mato -
wapn bedzie zabierany z kosci nie z jelita, co moze prowadzic¢
do osteomalacji i krzywicy. Wiekszos¢ dowoddw sugeruje, Ze stezenia
25(0H)D w surowicy co najmniej 10 ng/ml sa wymagane w celu
zapobiegania krzywicy, zeby zapobiegac osteoporozie i ztamaniom,
potrzebne sg wyzsze: 20-30 ng/ml"®,

Zmniejszenie o 30 proc. ryzyka ztaman szyjki kosci udowej i o 14
proc. ryzyka ztaman pozakregowych po suplementacji 800 jm na dobe
wykazano na podstawie analizy 11 badan kontrolowanych placebo®®?.

Dwadziescia par bliZzniaczek jednojajowych w wieku od 9 do 13 lat
losowo przydzielono do podawania im 800 mg wapnia + 400 jm
witaminy D3 + 400 mg magnezu lub placebo. Codzienna suplementacja
przez szesSC miesiecy byta zwiazana z poprawa struktury kosci
w poréwnaniu z placebo”. Wiekszos¢ dziewczynek na poczatku
badania miata jednak niedob6r witaminy D3.

Wystarczy poziom we krwi 20 ng/ml, aby zmniejszac¢ ryzyko
ztaman. U osob bez niedoboréw ,suplementacja witaminy D nie
zapobiega ztamaniom ani upadkom, ani nie ma klinicznie znaczacego
wptywu na gestos¢ mineralna kosci. Nie byto réznic miedzy efektami
wyzszych i nizszych dawek witaminy D.” - oto wnioski z metaanalizy
81 badan dopiero co opublikowanej w ,The Lancet Diabetes
Endocrinology”®),

Niedoceniany gracz. Magnez

Jest potrzebny, by witamina D mogta w ogdéle co$§ zdziata¢. Oba
czynniki wspotpracuja ze sobg" ™  Magnez jest niezbedny
do syntezy i aktywacji witaminy D, a ona z kolei zwieksza wchtanianie
magnezu przez jelitall?> 12,

Witamina D moze zosta¢ przeksztatcona z formy ,zapasowej’,
nieaktywnej, do aktywnej tylko przy biodostepnosci magnezu'?* 123,
We krwi witamina D ptynie zwigzana z no$nikiem ,biatkiem wigzacym
witamine D", a jego aktywnos¢ jest rowniez zalezna od magnezu'26: 127,
Niedobér magnezu powoduje obnizenie aktywnej witaminy DU%8).



W  kosci magnez wiaze sie na powierzchni krysztatow
hydroksyapatytu. Przy niedoborze magnezu krysztaty w kosciach sa
wieksze i tworza kruche struktury podatne na ztamania. W dodatku
odpowiednia ilo§¢ magnezu to warunek rozwoju osteoblastow -
komorek tworzacych kosci20-132),

Niedobory magnezu w Polsce dotyczg 30-60 proc. spoteczenstwa.
W jednym z polskich badan stwierdzono, ze zaledwie 13 proc.
dziewczat wiosna i 6 proc. jesienia oraz odpowiednio 20 proc. i 17 proc.
chtopcéw miato potrzebng ilo$¢ magnezu w diecie! 134,

Szacuje sie, ze =zawartoS¢ magnezu w roznych produktach
spozywczych i warzywach spadta, od 25 proc. do 80 proc.
w poréwnaniu z poziomem sprzed 1950 roku. Rafinowane oleje, zboza
i cukier traca wiekszos¢ magnezu podczas przetwarzania, zwiekszone
stosowanie pestycydow i nawozow zmienia wtasciwosci gleby -
zmniejsza zawarto$¢ w niej magnezu i innych mineratow!?3),

Witaminda D wzmacnia mie$nie

Badanie z 2015 roku. W grupie suplementowanej witaming D
wystapit istotny wzrost sity miesni konczyn dolnych oceniany
w teScie podnoszenia sie z krzesta (ocenia sie, ile razy mozna wstac
z zablokowanymi kolanami i usia§é¢ z powrotem w ciagu 30 sekund).
W grupie placebo odnotowano znaczna utrate sity miesniowe;.
Kobiety randomizowane do witaminy D zdotaty po dziewieciu
miesigcach wykonac¢ srednio trzy dodatkowe ,przysiady”4.

Niedobory witaminy D zwiekszaja ryzyko upadkéw, ale... wyzsze
dawki witaminy D podawane raz na miesiac tez zwiekszaja ryzyko
upadkow'” 72 W gtosno komentowanym badaniu z 2016 roku duze
dawki witaminy D podawane w bolusie ,fundowaty” dwa razy wieksza
liczbe upadkéw w poréwnaniu do dawki 800 IU dziennie. Niektorzy
twierdza, ze wyttumaczeniem tego zjawiska moze by¢ odkrycie, iz
duze dawki witaminy D stymuluja enzym rozktadajacy witamine D35,

Depresja

W kilku badaniach obserwacyjnych stwierdzono odwrotng zaleznos¢
miedzy stezeniem witaminy D w osoczu a depresja. Obnizone poziomy
25(0H)D w osoczu wiazaty sie ze zwiekszonym ryzykiem depres;ji'®-
197 Uzupetnienie niedoboréw witaminy D pomaga leczy¢ depresje!l®®-
109 jak =zreszta 1 wiele innych choréb, np. fibromialgie®™?),



niespecyficzne béle kostno-miesniowe!*?.

Nowotwory

Niedobér witaminy D najprawdopodobniej sprzyja zachorowaniom
na nowotwory!#°-%),

Dwunastoletnia obserwacja wykazata znacznie zmniejszone ryzyko
wystapienia raka jelita grubego przy prawidtowych poziomach
witaminy D w surowicy®?. Badanie obserwacyjne w Finlandii
wykazato zmniejszone o 57 proc. ryzyko raka jajnika dla kobiet
z poziomem 25(0OH)D w surowicy >23,1 ng/ml w poréwnaniu do <12,6
ng /ml84),

Badanie kobiet w stanie Nebraska, ktérym podano 1100 IU/d
witaminy D3 plus 1,450 mg/d wapnia lub placebo pokazato, Ze czestos¢
wystepowania nowotworow byta nizsza u kobiet z Ca + D niz w grupie
placebo'®®.

W Women's Health Initiative kobiety w grupie leczonej przyjmowaty
400 IU/d witaminy D3 plus 1500 mg/d wapnia, co znacznie
zmniejszyto ryzyko raka piersi - o 14-20 proc., i raka jelita grubego
017 proc.©9,

Podkresla sie, ze najistotniejsza kwestia w catej dyskusiji jest nie
zalecana dawka, ale poziom 25(0H)D w surowicy. Ta sama dawka

witaminy D moze przynosi¢ zupetnie inne efekty dla réznych os6b®”
82)

.

W hodowlach komérek 1,25(0H)2 witamina D3 zapobiega podziatom
komoérek nowotworowych, sktania je do samobdjstwa, ttumi
przerzuty!e-8l,

Nie ma porzadnych badan na ludziach randomizowanych z placebo,
dotyczacych witaminy D, ktore by wykazaty cos wiecej. Ludzie r6znia
sie od komoérek hodowanych w laboratorium i od gryzoni. Wiekszos¢
badan klinicznych zostata zle zaprojektowana i przeprowadzona.
Biorac pod uwage brak farmaceutycznego wsparcia dla wystarczajaco
duzej proby, takie dowody moga by¢ trudne do uzyskania
W przysztosci.

Wapn

By¢ moze odpowiednia podaz witaminy D, ale i wapnia, zmniejsza
ryzyko raka bardziej niz suplementacja sama witaming D'®’-%%, Wapni
posredniczy w reakcjach apoptozy wywotanej witaming D®Y. Podaz



okoto 1200 mg/dziennie wapnia (pokarm + suplementy) wydaje sie tu
optymalna®®-°?.

Serce

W 2017 roku w badaniu EVITA stwierdzono, Ze u pacjentow
z niewydolno$cia serca suplementacja z 4000 IU/d witaminy D3
pogarsza stan kliniczny!°?.

Choroby z autoagresji

Czestos¢ wystepowania choréb z autoagresji, takich jak np.
stwardnienie rozsiane, cukrzyca typu I i zapalne choroby jelit rosnie
wraz ze zwiekszaniem szerokosci geograficznej, czyli spadkiem
ekspozycji na Swiatto stoneczne™® M. Rowniez niskie spozycie
witaminy D wiaze sie z podwyzszonym ryzykiem rozwoju i nasileniem
objawow choréb z autoagresji'® "), Ale geny i nawyki, jak np. wysokie
spozycie ryb bogatych w witamine D, moga zmienia¢ te zalezno$c¢!?,
Niedobér <10 ng/ml wiaze sie z nasileniem objawoéw choréb
z autoagresji. Z drugiej strony, tym chorobom sprzyjaja pewne
odmiany  genetyczne receptoréw  witaminy DU, Wsrod
eksperymentalnych badan na ludziach mamy dowody na to, ze ryzyko
cukrzycy typu [ jest zmniejszone o 29 proc. u niemowlat
suplementowanych witamina D po 7. miesigcu zycia”,

Zachowaj ostroznos¢ z witaming D

Jesli chorujesz na pewne odmiany kamicy nerkowej®?, sarkoidoze,
niektére nowotwory, nadczynnos¢ przytarczyc, bo w przebiegu tych
choréb, w wyniku nadmiernej aktywacji 1-a-hydroksylazy, powstaje
niekontrolowana ilo§¢ aktywnego metabolitu witaminy D, co sie
objawia za wysokim poziomem wapnia w surowicy. Niezalecane s3
duze dawki witaminy D, jesli stosujesz werapamil (Isoptin), niektére
leki moczopedne'®.

Zwiekszaja zapotrzebowanie na witamine D (oprécz otytosci i wieku)
przewlekte choroby =zapalne, niektéore nowotwory, leki, m.in.
glikokortykosteroidy, przeciwpadaczkowe.

Coraz czesciej opisywane sa wypadki zatrucia, wiekszo$¢ (75 proc.)
raportéw opublikowano od 2010 roku "% Wiele 0séb zacheconych
opiniami réznych ,guru od zdrowia” siega po wysokie dawki witaminy
D3 w suplementach, ktore nie wiadomo gdzie i jak powstawaty
i czesto wecale nie zawieraja tego, co napisat producent na



opakowaniu** 139, Nikt tego praktycznie nie sprawdza.

Zatrucie objawia sie zmeczeniem, bdlem gtowy, nudnosciami,
wymiotami i biegunka, nadmiernym pragnieniem, wielomoczem.
Pogarsza sie czynno$¢ nerek, moze dojs¢ do powstania kamieni
nerkowych, zwapnieni w tkankach miekkich!4-144)

Firmy farmaceutyczne nie maja wsrod wielu dobrej opinii. Ale czesto
sprzedawcy  suplementéw  witaminowych  sg3  nie  mniej
zdeterminowani.. do osiggniecia zysku. Kazdy moze sobie
wyprodukowac suplement i go rozprowadzac, jesli bedzie miat taka
fantazje i odpowiednia ilos¢ kasy. Przemyst farmaceutyczny zreszta
dzisiaj TEZ =zarabia mocno na suplementach. ByliScie ostatnio
w aptece? Czego jest najwiecej? Dlatego, prosze, nie wysuwajcie
argumentow, ze to wszystko zmowa koncernéw, bo cudownym
sposobem na zdrowie jest faszerowanie sie duzymi dawkami
witaminy D.

53-letni pacjent zostat przyjety do szpitala z powodu niewydolnosci
nerek, Swigdu, ostabienia miesni, braku apetytu i utraty wagi®,
W analizie laboratoryjnej kapsutek suplementu z witaming D wyszto
na jaw, ze zawieraja 4 000 000 IU zamiast 2000 IU na kapsutke. (Taka
2000 razy wieksza dawka ,gratis”, bo komus sie wiecej wsypato).

O taki rodzaj btedu wcale nietrudno, poniewaz mikroskopijna ilos¢ 1
mg, czyli 1/1000 g witaminy D, ma az 40 000 IU. Dlatego trzeba
zachowa¢ wielka ostroznosé w czasie procedur rozcienczania,
wazenia.

Spojrzmy prawdzie w oczy

Wiekszos¢ suplementéw nie wiadomo, gdzie powstaje. Nie wiadomo,
skad pochodza sktadniki i kto je miesza tworzac tabletke lub kapsutke.
Nad tym nie ma zadnej kontroli. Za to jest niezty zarobek dla tych,
ktorzy je wypromuja.

Stynna historia w USA, dajaca wiele do mys$lenia. Gtownym
bohaterem jest Gary Null - dietetyczny celebryta, gwiazda medycyny
alternatywnej, autor ksiazek o zdrowiu, producent i sprzedawca
swoich suplementow.

28 kwietnia 2010 roku. ,New York Post” poinformowat, ze Gary Null
o mato nie umart po zastosowaniu witasnego produktu (Gary Null's
Ultimate Power Meal).



,Null stopniowo stabt, w koncu musiat leze¢ w tézku =ze
wzniesionymi nogami, poniewaz wszystko tak go bolato, ze nie miat
sity chodzi¢ - ale wciaz jadt Ultimate Power Meals myslac, ze to mu
pomoze i ztagodzi jego stan. W koncu trafit do szpitala. Zagadke
rozwiazano. Z powodu btedu produkcyjnego Gary Null's Ultimate
Power Meal miat o 1000 razy wieksza ilos¢ witaminy D - 2 000 000 IU
na porcje dzienna zamiast 2000 1U49),

Szesciu innych pacjentow byto hospitalizowanych =z ciezkimi
uszkodzeniami nerek po zastosowaniu suplementu Gary Null's
Ultimate Power Meal.

Null, w trakcie pobytu w szpitalu, miat wiele telefonéw od klientéw”.
(Hm... raczej nie sadze, ze dzwonili, by podziekowad).

W odpowiedzi na doniesienia medialne dotyczace tej sprawy, Gary
Null zamiescit uspokajajaca notatke, ze wadliwa byta ,TYLKO JEDNA
partia produktu”.

Inny przypadek nadmiaru witaminy D w suplemencie odnotowano
w 2004 roku. Produkt zawierajacy 400 IU witaminy D na jedna porcje
zawierat 188 640 1U", W Polsce tez wielu lekarzy widziato podobne
przypadki, np. pacjent tykat suplement z witamina D3, ktoéry
w kapsutce miat mie¢ 1000 IU, ale tak naprawde zawierat 50 000 IU.
W koncu sie zatrut.
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Za duzo dobrego nie jest niczym dobrym. Kiedy

sztuczne witaminy wywotuja raka?

Witaminki... witaminki... niestety, nie zawsze ,na zdrowie”.
Wiele 0séb siega po nie, by sie wzmocnic¢. Szczegbdlnie modna w tym



sezonie jest witamina C. W sporych dawkach. Koniecznie lewoskretna.
Ale... jak to jest w swietle medycyny opartej na faktach? Co zostato
udowodnione, a co jest powszechnie panujacym mitem? Witamina C
,ha przeziebienie” to skuteczna metoda, czy taki sam bezsensowny
PRZESAD, jak tykanie wapnia w wypadku alergii? I czy z ktérakolwiek
witamina jest tak, ze duze dawki pomagaja w czymkolwiek?

Zacznijmy moze od stwierdzenia faktu, ze niedobory niektérych
witamin sa dzisiaj, wbrew pozorom, powszechne. I czasami warto
sprawdzi¢, jak wyglada ,sytuacja witaminowa” w naszym ciele, np.
oznaczajac poziom witaminy B12 czy D3 w surowicy, zeby... no, chocby
ustrzec sie przed demencja.. Czy wiecie, ze niektére powszechnie
stosowane leki i «czeste dzis schorzenia bywaja przyczyna
nieodwracalnego uszkodzenia moézgu i uktadu nerwowego dlatego, ze
skutecznie zaburzaja wchtanianie witaminy B121?

Ale mamy tez druga strone medalu. Regularne faszerowanie sie
(w imie zdrowia, a jakze!) duzymi dawkami sztucznych witamin (C, E,
A, beta-karotenu itd.) jest hm... powiedzmy sobie to szczerze... niezbyt
rozsadne. Powiedziatabym - ryzykowne. Bo tutaj ewidentnie
sprawdza sie powiedzenie: ,Co za duzo, to niezdrowo” (dowody nizej).

Dlaczego nie ufamy naturze? Czy myslicie, ze pomylita sie, a my TO
WIEMY LEPIE]... profilaktycznie faszerujac sie pigutkami i duzymi
dawkami syntetycznie wyprodukowanych zwiazkow?

Warto pomyslec... pamietajmy, ze to jest... duzy biznes. Wielu na tym
zarabia...

,Cicha epidemia” - niektérzy nazywaja tak powszechny niedobor
witaminy B12. Moze dawac przerdzne objawy (jak depresja, zaburzenia
lekowe, ostabienie, zawroty gtowy, kotatanie serca, dusznosc,
zaparcia, biegunka, utrata apetytu, wzdecia, zaburzenia pamieci itd).
Ocenia sie, ze niedobor witaminy B12 dotyczy az 10-15 proc. ludzi
w wieku powyzej 60 lat?. Moze przyczynia¢ sie u nich do rozwoju
depresji lub demencji™?. Wegetarianie i weganie tez zreszta powinni
uwaza¢. W jednym z ostatnich badan dotyczacych wegetarian
niedostateczny poziom witaminy B12 stwierdzono u 62 proc. kobiet
w ciazy z tej grupy, u 25 do 86 proc. dzieci na diecie wegetarianskiej,
wsrod 21 do 41 proc. mtodziezy i az u 11 do 90 proc. oséb w podesztym
wieku®,



W miare uptywu lat...

..mocno rosnie ryzyko niedoboréw B12 (bo i choroby, i leki...). Znane
sq opisy pacjentow z depresja, ktérych stan nie ulegat poprawie po
leczeniu konwencjonalnym, ale dopiero po podaniu witaminy B12".
Typowo niedobér witaminy B12 objawia sie niedokrwistoscia
makrocytarng (za niska hemoglobina, za duza krwinka czerwona)
i jesli tak jest, to dobrze, bo doprowadza do Sledztwa i wykrycia
brakow. Gorzej, jesli uszkodzenia uktadu nerwowego pojawiaja sie
weczesniej podstepnie. Najpierw sa to dretwienia i parestezje
w stopach. PézZniej, jesli nie uzupeini sie niedoboréw, moga to byc¢
przerdézne zaburzenia psychiczne™ ®¥. Zaburzenia funkcji mdzgu
i nerwéw moga by¢ powazne i niestety, trwate.

Metformina

Jest jednym z podstawowych lekoéw stosowanych w leczeniu
cukrzycy (m.in.) (zreszta, lek bardzo stary, sprawdzony, generalnie -
bezpieczny i skuteczny). Nieprawidtowe wchtanianie witaminy B12
wystepuje nawet az u 30 proc. pacjentoéw leczonych metformina.
Dlatego sugeruje sie, by podczas leczenia poziom witaminy B12
w surowicy sprawdzac, na wszelki wypadek, raz w roku1°.

Leki ,na wrzody”, ,na refluks”, ,na zgage”, ,ostonowe”, czyli tak
zwane inhibitory pompy protonowej. Jedne z najczesciej stosowanych
obecnie medykamentéw. Przeszkadzaja skutecznie we wchtanianiu
witaminy B12%8%? i moga wywotywac jej niedobdr!®. Najnowsze
badania sugeruja tez, ze niektore z dziatan niepozadanych, jak ostre
srodmiazszowe zapalenie nerek i zakazenia Clostridium difficile moga
by¢ po stosowaniu tych lekéw bardziej powszechne, niz sadzono®1¢).

Osteoporoza

Wiele 0séb (szczegdlnie kobiet) przyjmuje leki ,na osteoporoze”... Nie
zawsze wiedzg, ze nie powinno sie NIGDY wtitacza¢ ich bez
wczesniejszego oznaczenia poziomu witaminy D3 w surowicy (nawet
jesli stosujemy juz suplementacje witamina D3) i skorygowaniu
ewentualnego niedoboru, ktory jest dzi§ powszechny® 3%, Inaczej te
leki zamiast poméc, moga mocno zaszkodzic.

Statyny (leki ,,na cholesterol”)
WARTO przy nich oznaczy¢ poziom witaminy D3 w surowicy.
Niedawne badania pokazaty, ze zlikwidowanie niedoboru witaminy D3



(jesli taki jest) zmniejsza ryzyko wystapienia najczestszych objawéw
niepozadanych®® - sg nimi bole miesni, ich ostabienie lub skurcze,
ktére pojawiajg sie nawet u 15 proc. pacjentow®?.

Wazna uwaga

Jesli leki zostaty zlecone przez lekarza z powodu okreslonych
wskazan, to odstawianie ich na wtasna reke nie jest postepowaniem
inteligentnym. Jednak warto pamieta¢, ze przy pewnych
dolegliwosciach warto pomysle¢ o witaminach i skorygowac ich
niedobdr, by unikna¢ brzydkich choréb!™. Weale nie tak rzadko sie
zdarza, ze nikomu do gtowy nie przychodzi, iZ ta niewyjasniona
choroba/dolegliwos¢ to... banalny niedobor ktérejs z witamin.

Tak byto kiedys z witaming C...

Pomiedzy rokiem 1600 a 1800 na szkorbut zmarto az milion
marynarzy. Wiecej niz z powodu wszystkich katastrof i bitew
morskich razem wzietych. Zazwyczaj umierato w meczarniach 30-50
procent zatogi, a losy bitew morskich zalezaty w rownym stopniu od
liczby marynarzy chorych na szkorbut, jak i od sprawnosci wojskowej
floty. C6z, na wyprawy zabierano niepsujace sie artykuty - takie
,pysznosci” jak solone mieso, ziarna, no i do picia piwo, wino i brandy:.
W XVIII wieku chirurg floty wojennej James Lind zasugerowat, ze
owoce cytrusowe to lekarstwo na szkorbut. Owczesni powazni
medycy i naukowcy OCZYWISCIE nie potraktowali tego powaznie.
Dtugo nie mogli dopuscic¢ do siebie mysli, ze cos tak BANALNEGO, jak
sok z cytruséw, moze leczy¢ tak SMIERTELNA chorobe. Zreszta nawet
Lind owocow cytrusowych nigdy nie =zalecat jako jedynego
rozwiazania. Bytoby to za proste, prawda? Wierzyt, ze do walki ze
szkorbutem potrzeba wielu srodkéw!™¥. W roku 1753 opublikowat
traktat ,leczenie szkorbutu” totalnie zignorowany przez naukowcow.
Uczony byt uparty. Opracowat metode koncentracji i przechowywania
soku cytrusowego. Doprowadzit do tego, ze kapitanowie zaczeli
rozdziela¢ sok, ktéry marynarze pili czesto pod przymusem, gardzac
nim jako napojem niemeskim (nie to, co ich piwo, wino i brandy). Ale
Lind dowiodt, ze kilka tykéw soku juz po kilku dniach przywracato
choremu sity. Po dobroci albo pod przymusem marynarze ustawiali sie
codziennie, by z reki kapitana wzig¢ kubek tego zyciodajnego
JSwinstwa"135),



Nie jesteSmy siedemnastowiecznymi marynarzami, ktorych
szkorbut zabijat na potege..., ale niedobdor witaminy C DZISIA] jest
o wiele bardziej rozpowszechniony niz aktualnie sie zaktada i moze
dotyczy¢ az do 30 proc. domniemanej zdrowej populacji“®4%. Nie daje
tak dramatycznych objawow, ale szkodzi zdrowiu i dobremu
samopoCzuciu.

Oséb, ktére weale nie kochaja za bardzo warzyw i owocow nie jest
wecale tak mato i dlatego, nawet w krajach zamoznych, niedobory
witaminy C wcale nie sg rzadkoscia.

Wilaminy w nalurze sq oleczone
pokrewnyri Zwiazkawmi

W badaniu cywiléw w Stanach Zjednoczonych®“® w latach 2003-2004
8,2 proc. mezczyzn i 6 proc. kobiet miato w osoczu takie stezenia
witaminy C, przy ktérych moze wystapi¢ szkorbut (ponizej 11,4 nM/1).
(U zdrowych ochotnikéw, objawy niedoboru witaminy C - zmeczenie
i/lub drazliwos¢ - wystepowaty w stezeniach w osoczu ponizej 20
pumol/l). Wséréd mezczyzn palacych papierosy az co szdsty miat
,szkorbutowy poziom”, wsrdéd niepalacych tez sporo, bo co
dwudziesty. Wiele dzieci nie lubi warzyw i owocéw. To niedobrze.
Najnowsze badania zasugerowaty, Ze niedobér witaminy C moze
skutkowa¢ zaburzeniami w rozwoju moézgu®”. Jej niedobory u kobiet
W cigzy moga zaowocowac nieprawidtowosciami w rozwoju mozgu
u potomstwa®. Jestescie dorosli i wolicie kietbase od warzyw
i owocow? Szkoda. Odpowiednia ilos¢ witaminy C odgrywa bardzo
wazna role w zmniejszaniu ryzyka wystapienia i w spowalnianiu oraz



progresji choroby Alzheimera”®® 5% Problemy z odpowiednim
poziomem witaminy C we krwi czesto maja ludzie chorujacy na
cukrzyce®?5% m.in. z powodu konkurencji pomiedzy witaming C
a glukoza - obie wnikaja do komdrek za pomoca jednego nosnika®?,
palacy papierosy® 9 z zaburzeniami czynnosci jelit, stosujacy
niektére leki®®. Pacjenci z ciezkimi chorobami maja niskie stezenia
witaminy C w osoczu®-*® prawdopodobnie z powodu gwattownego
zuzycia jej przez komorki. Zostato to wykazane w przypadku m.in.
zapalenia trzustki, sepsy, po operacjach kardiochirurgicznych®?,
w ostrym zawale miesnia sercowego!®®-70)

Rekomendowana dzienna dawka (RDA) witaminy C w Polsce wynosi
75 mg dla kobiet i 90 mg dla mezczyzn. Jest prawdopodobne, ze
zapotrzebowanie w sytuacjach stresowych i chorobowych jest
wielokrotnie wyzsze i tak w ogdle, to rézni sie pomiedzy ludZmi nie
tylko w =zaleznosci od ich choréb, ale i genéw'®. Na przyktad
w czasach, gdy tak bardzo szalat na morzu szkorbut, wcale nie
wszyscy rozwijali objawy choroby, cho¢ przeciez wszyscy na
poktadzie (z wyjatkiem nielicznych oficeréw) spozywali taka sama lub
bardzo podobna zZywnos¢. Potowa padata ofiara Smiertelnego
szkorbutu, inni nie mieli objawdw choroby lub mieli je bardzo tagodne.

Coz, te nasze geny...

Ale mamy tutaj takze druga strone medalu... Przez lata sugerowano,
ze witamina C lub inne antyoksydanty to cudowne remedium na
wszystko, leczace wiele choréb — od przeziebienn do nowotworow. Nie
ma dowodow, ze suplementy natadowane duza dawka sztucznych
witamin pomagaja w czymkolwiek (pewnie poza tymi, ktérzy na nich
dobrze =zarabiaja). Sa natomiast badania mocno sugerujace ich
szkodliwos¢.

Badania ATBK"), CARET"?, SELECT"?. Rewolucja w spojrzeniu na
sztuczne witaminy. Lekcja z beta-karotenem. StyszeliScie o beta-
karotenie? Ma dwa oblicza. Jedno - piekne. Chroni nasze zdrowie.
Drugie - wredne. Moze spowodowac raka. W pewnych sytuacjach.
A co o tym decyduje? Ot6z chodzi o to, czy pozwolimy mu krélowac
w naszym ciele, czy zadbamy o zrownowazenie jego obecnosci innymi
karotenoidami i nie bedzie sie panoszyt, lecz pomagat.

Beta-karoten jest karotenoidem. W naturze jest zawsze otoczony



,siostrami i bra¢mi” - innymi karotenoidami. Sa to barwniki nadajace
czerwong, zOtta 1 pomaranczowa barwe owocom 1 warzywom
(niektére zielone tez maja sporo karotenoidéw, ale kolor jest
maskowany chlorofilem). Istnieje ponad 700 cztonkéw tej barwnej
rodzinki”. Syntetyczny beta-karoten to ,klon”, w wielu kopiach, ale
tylko jednego przedstawiciela tej rodziny.

Badania epidemiologiczne wykazywaty wielokrotnie, ze spozycie
warzyw bogatych w beta-karoten wiaze sie z nizszym ryzykiem raka
ptuc, innych nowotwordw i chordb serca”7). Entuzjazm do badan nad
suplementami z f-karotenem byt zwiazany z wynikami otrzymanymi
w The Health Professionals Follow-up Study, w ktérym przez cztery
lata obserwowano 39 910 meskich pracownikéw stuzby zdrowia
1 okazato sie, ze p-karoten w pokarmach zmniejszyt ryzyko zdarzen
sercowo-naczyniowych o 29 proc. A u aktualnych palaczy az o 70 proc.
W ramach innego badania: NHANES zaobserwowano, ze wsrod
obecnych palaczy (ale tych palacych najmniej) wyzsze spozycie
karotenoidéw zmniejszato ryzyko raka ptuc o 77 proc.”?. Zaczeto wiec
wierzy¢, ze sam beta-karoten tez bedzie tak dziatat. W latach 90. byt
reklamowany jako cudowny lek =zapobiegajacy rakowi i innym
schorzeniom. Postanowiono sprawdzi¢, czy rzeczywiscie tak jest.
Najstynniejsze, przetomowe badania dotyczace sztucznych witamin to
badanie ATBK"), CARET"?, SELECT"). Celem tych badari byto
wykazanie, ze syntetyczne witaminy =zapobiegaja nowotworom
i innym chorobom przewlektym. Wyniki byty szokujace, bo okazato
sie, ze jest wrecz przeciwnie.

O tym, jak beta-karoten powodowat raka ptuc...

Badanie ATBK”" - The Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer
Prevention Study. 29 133 palacych mezczyzn w wieku 50-69 lat
przydzielono losowo do grupy otrzymujacej beta-karoten (20 mg),
alfa-tokoferol, czyli sztuczna witamine E (50 mg), beta-karoten i alfa-
tokoferol razem lub placebo przez 5-8 lat. Podawanie beta-karotenu
w porownaniu z placebo skutkowato zwiekszeniem liczby
nowotwordéw - zwtaszcza phuc (o 18 proc. w ciggu 6 lat), prostaty
i zotadka. W wypadku grupy otrzymujacej witamine E zanotowano
mniej nowotwordéw prostaty i jelita grubego w poréwnaniu z grupg
placebo, za to wiecej przypadkow raka zotadka. Podawanie sztucznej



witaminy E nie miato wyraznego wptywu na $miertelnos¢ catkowitg,
chociaz tutaj zanotowano wiecej zgonéw z powodu udaru
krwotocznego niz wérdd tych, ktoérzy otrzymywali placebo.

Catkowita smiertelnos¢ byta natomiast wieksza o 8 proc. wsrod
uczestnikow, ktorzy otrzymali beta-karoten, przede wszystkim
z powodu zgondéw zwiazanych z rakiem ptuc i choroba niedokrwienna
serca.

Co ciekawe, osoby zaczynajace eksperyment z WYZSZYM bazowym
poziomem w surowicy (z pokarmoéw) beta-karotenu i witaminy E,
rzadziej w ciggu badania zapadaty na raka ptuc. Dziwne? Nie sadze.
Wyttumaczymy to pézniej.

Drugie, rownie stynne, The Carotene and Retinol Efficacy Trial
(CARET) badanie 18 314 o0s6b, ktére miato oceni¢ skutecznosé
witaminy A (25 000 1U/dz) i 30 miligraméw beta-karotenu
w profilaktyce raka. Beta-karoten oraz witamina A byty podawane
w kombinacji dlatego, Ze wcze$niejsze doniesienia naukowe
sugerowaty, iz te dwa zwiazki moga korzystnie uzupetniac sie na
poziomie molekularnym®. Druga grupa (szczesciarzy e) dostawata
placebo. Uczestnicy nalezeli do grup wysokiego ryzyka rozwoju raka
ptuc z powodu narazenia zawodowego na azbest lub palenia tytoniu
w czasie badania lub wczesniej. CARET zostalo wstrzymane
w styczniu 1996 roku, 21 miesiecy przed planowanym terminem
zakonczenia. W grupie suplementowanej ryzyko zachorowania na
raka ptuc byto wyzsze az o 28 proc., a catkowita Smiertelnosc o 17
proc. wyzsza w poréwnaniu z placebo.

Jeszcze inne stynne doniesienie

Wsrod osoéb poprzednio leczonych z powodu gruczolakow jelita
grubego suplementacja pB-karotenem w pordéwnaniu z placebo
powodowata wzrost o 36 proc. ryzyka nawrotu. Dla uczestnikow,
ktorzy palili papierosy, a takze pili wiecej niz jeden nap6j alkoholowy
dziennie, B-karoten podwajat ryzyko nawrotu gruczolakow!??.,

W badaniu 22 tysiecy lekarzy®® trzynastoletnia suplementacja beta-
karotenem (50 mg/co drugi dzien) nie przyniosta ani korzysci, ani
szkod. 50 proc. sposrod uczestnikow nigdy w zyciu nie palito, 11 proc.
palito w czasie badania.

Ogtoszono na caty Swiat: sam beta-karoten nie byt odpowiedzialny



za korzysci zdrowotne obserwowane u 0sob jedzacych duzo owocow
i warzyw. A sam w duzych dawkach sprzyja rozwojowi raka (dziata
jako kokarcynogen)®.

Karotenoidy to rodzina, do ktérej nalezy beta-karoten. Roslinki
produkuja je sobie w trosce o swoje zdrowie. Ludzie, ktérzy zjadaja te
roslinki, tez zapewniajg sobie ochrone. Najczesciej spotykane w diecie
to alfa-karoten, beta-karoten, beta-kryptoksantyna, luteina,
zeaksantyna i likopen. Odpowiednia ich ilo§¢ w pokarmach pomaga
mie¢ dobry wzrok, uchroni¢ sie przed rakiem'®57%®) demencjg"®”
i chorobami serca'. Ale w rodzinie karotenoidéw zdarza sie
wspotzawodnictwo. Jak i u ludzi - kuzyni, rodzenstwo konkuruja ze
sobg, nie pozwalajg, by kto§ za bardzo btyszczat. To moze rodzic¢
problemy.  Opisano  konkurencje = pomiedzy  szczegdlnymi
karotenoidami w procesie wchtaniania. Jesli przyjmujemy duza dawke
syntetycznie wyprodukowanego beta-karotenu, pozbawiamy sie
dobroczynnego Wp}ywu mnych 1<aroten01dow 1557 164

Nadmiar sznlel ycanych vilamin szkodai,

poniewal Ulokuje wekitanianie nieklerych

fnlnsk{admknw

Nie chodzi wcale o strukture syntetycznego beta-karotenu, bo to
przeciez kopia tego, co znaleziono w naturze, lecz o TOWARZYSTWO.
Jeden zwiazek z tej rodziny przyjmowany w wiekszej dawce wchodzi
w parade innym swoim kuzynom. No i to wtasnie rodzi problemy



(badania ATBK, CARET). Zauwazono, ze wyzsze spozycie pokarmdow
majacych alfa-karoten (brat beta-karotenu) wigze sie z rzadszym
rozwojem chtoniakéw - ryzyko zmniejszato sie o kolejne 13 proc. dla
spozycia tego zwigzku w ilosci 1000 pg

/dzien".  Alfa-karoten chroni tez pluca przed rozwojem
nowotworéw i uktad krazenia przed miazdzyca. W 2010 roku
donoszono na tamach ,Archives of Internal Medicine”: ,Wysokie
stezenia we krwi alfa-karotenu sa zwigzane ze zmniejszeniem ryzyka
zgonu w okresie 14 lat 0 23 do 39 proc.”"7?). Ale dziatanie tego cennego
zwiazku jest skutecznie blokowane w obecnosci nadmiaru beta-
karotenu!”!.

Luteina i zeaksantyna sa zwigzane przede wszystkim ze zdrowiem
oczu, jesli je zjemy (z6ttka jaj, z6ttopomarariczowe warzywa i owoce),
te barwniki gromadza sie w ludzkiej siatkdwce w obszarze plamki
z0Ottej odpowiedzialnym za widzenie centralne, chronia siatkéwke
przed niebieskim uszkadzajacym ja Swiattem. Plamka zo6tta pozwala
nam zobaczy¢ obiekty, ktoére sa na wprost nas. Jesli przestaje
funkcjonowac¢, dochodzi do funkcjonalnej Slepoty - centrum pola
widzenia staje sie ciemng plama. Jest to najczestsza przyczyna utraty
wzroku u 0séb w wieku 50 lat i starszych!”, wiele duzych badan
wykazywato, ze im wiecej luteiny i zeoksantyny w positkach, tym
mniejsze zagrozenie zwyrodnieniem plamki zottej!'®!. Nie chodzi tylko
o oczy, ale i o modzg. Wyzsze stezenie luteiny w osoczu moze
zmniejszy¢ ryzyko wystapienia demencji'”?. Badania wykazaty, ze
syntetyczny beta-karoten moze zmniejszy¢ stezenie luteiny!75-17 182)
Wysokie dawki beta-karotenu podnosity poziom beta-karotenu
W 0soczu i watrobie, za to zmniejszaty stezenie luteiny i zeaksantyny
w osoczu i wiekszosci tkanek, w tym w siatkdwce®. Zreszta inny
cztonek rodziny karotenoidéw - likopen (czerwony barwnik
pomidoréw, arbuzéw, warunkujacy zdrowie prostaty i uktadu
krazenia) tez konkuruje z luteing®?.

Whniosek? Nalezy zajada¢ rézne warzywa i owoce, bo w nich bedzie
wiele réznych karotenoidéw w zrownowazonych ilosciach i wtedy nie
beda ze soba kolidowaty, za to beda dziata¢ synergicznie.

To przejdZzmy do nastepnej lekcji... tym razem o tym, jak witamina E
moze ,zafundowac” raka.

Selenium and Vitamin E Cancer Prevention Trial (SELECT) to badanie



kliniczne, majace na celu sprawdzenie, czy jedna lub obydwie z tych
substancji moga pomodc w zapobieganiu rakowi prostaty, jesli beda
przyjmowane w postaci suplementéw. Analiza obejmowata 34 887
mezczyzn w wieku 50 lat i starszych, ktorzy =zostali losowo
przydzieleni do jednej z czterech grup leczenia: pierwsza otrzymywata
selen, druga witamine E (400 IU/dz), trzecia obydwa suplementy,
a czwarta placebo. Wstepne wyniki SELECT opublikowano (po pieciu
i p6t latach trwania) w 2008 roku, kiedy okazato sie, ze ani selen
1 witamina E, ani przyjmowane samodzielnie, ani w potaczeniu, nie
zapobiegaja rakowi prostaty. Na podstawie tych danych uczestnikom
zalecono w 2008 roku przerwanie przyjmowania suplementow.
Chociaz nie byto statystycznie istotnych réznic pomiedzy czterema
grupami, byto nieco wiecej przypadkéw raka prostaty u mezczyzn
przyjmujacych tylko witamine E. Duzym zaskoczeniem byto jednak to,
co dziato sie dalej z uczestnikami, ktorzy juz zakonczyli przyjmowanie
sztucznej witaminy E. Dane koncowe opublikowano w 2011 roku po
18 miesigcach dodatkowej obserwacji. Mezczyzni przyjmujacy
witamine E o 17 proc. czeSciej zapadali na raka prostaty w porownaniu
do mezczyzn z grupy placebo. Podobnie jak przy wielu lekach, skutek
wywierany na organizm w wypadku duzej dawki suplementu, np.
witaminy E, moze ujawni¢ sie dtugo po ostatniej potknietej pigutce.
Réznice w czestosci wystepowania raka prostaty miedzy grupa
zazywajaca witamine E a grupa placebo zaczety sie pojawia¢ mniej
wiecej w trzecim roku suplementacji. Obserwacja, ze ryzyko
zachorowania na raka prostaty nadal wzrastato sugeruje, ze witamina
E moze mie¢ dtugotrwaty wptyw na ryzyko zachorowania na raka
prostaty.

Wyttumaczenie? Proste. Za witamine E uwaza sie osiem réznych
zwiazkow. Sg alfa-, beta-, delta-, gamma-tokoferol oraz alfa-, beta-,
delta-, gamma-tokotrienol. Ich struktura chemiczna jest inna, cho¢
podobna, i maja zréznicowane dziatanie na organizm!* 138,
Syntetyczna witamina E to (najczesSciej) alfa-tokoferol, a wiec tylko
jeden zwiazek z tej rodziny. Dla nas szczegdlnie wazne jest to, ze
poszczegbdlne postacie witaminy E moga walczy¢ ze soba, jesli ktorejs
jest za duzo™® W45 W sytuacji, kiedy zajadamy spore dawki
syntetycznej witaminy E (alfa-tokoferolu), zaburzamy réwnowage
pomiedzy innymi przedstawicielami witaminy E.



Ostatnie badania dostarczyty dowoddéw, ze inne tokoferole
i tokotrienole, a nie obecny w syntetycznej witaminie E alfa-tokoferol,
moga by¢ skuteczniejsze w  niszczeniu komoérek — raka®
i w zapewnianiu ochrony przed chorobami¢-15?,

Mnéstwo badann  obserwacyjnych i (nie tak juz wiele)
interwencyjnych wykazato, ze zwiekszone spozycie owocow i warzyw
bogatych w witamine C zmniejsza ryzyko zawatéw serca, udarow
mozgu 1 ogodlnie - probleméw z uktadem krazenia, generalnie
przedtuza zycie®>#8), Niestety, nie udato sie wykazac jednoznacznie, by
syntetycznie wyprodukowany kwas askorbinowy dziatat tak samo.

Iowa Study'®®

1923 kobiety chore na cukrzyce obserwowano przez 15 lat.
Podzielono je na pie¢ grup w zaleznosci od ilosci zjadanego kwasu
askorbinowego. Pierwsza grupa stanowita 20 proc. tych, ktore
przyjmowaty najmniejsza dawke (byt to pierwszy kwintyl). Piata - 20
proc. spozywajacych najwiecej (byt to pigty kwintyl) itd. W czasie
obserwacji wsrod 20 proc. pan spozywajacych najwiecej syntetycznej
witaminy C (piaty kwintyl) w poréwnaniu ze spozywajacymi najmniej
(pierwszy kwintyl) zanotowano 84 proc. wiecej przypadkow zgondw
z powodu choréb uktadu krazenia®®. Ryzyko udaru moézgu w tej
grupie byto o 257 proc. wieksze w pordéwnaniu ze spozywajacymi
najmniej kwasu askorbinowego. W analizie wzieto pod uwage
czynniki ryzyka chordob sercowo-naczyniowych, rodzaj lekow
przeciwcukrzycowych, czas trwania cukrzycy, ilosci spozywanego
kwasu foliowego, witaminy E i beta-karotenu.

Ponadto kobiety przyjmujace suplementy z duza iloscia witaminy C
miaty tendencje do bardziej prozdrowotnych zachowan, zdrowiej sie
odzywiaty, miaty nizsze cisnienie krwi. Jesliby sie wzieto tez pod
uwage te czynniki, prawdopodobnie wzmocnitoby to wyniki badania.

W Nurses’ Health Study zmniejszone ryzyko choréb uktadu krazenia
zaobserwowano w grupie kobiet przyjmujacych duze dawki
suplementow witaminy C, ale chore na cukrzyce i przyjmujace
wysokie dawki suplementow witaminy C (2300 mg) nie byly
analizowane oddzielnie®.

Badanie WAVE (The Women's Angiographic Vitamin and Estrogen)©”
obejmowato 423 kobiety po menopauzie, u ktérych w koronarografii



stwierdzo zwezZenie co najmniej jednej tetnicy. Stosowanie
syntetycznych antyoksydantow (witaminy E - 400 IU i witaminy C -
500 mg dziennie) w poréwnaniu z placebo zwiekszato tempo progresji
miazdzycy tetnic wiencowych w ciggu dwoch lat. Zaobserwowano tez
zwiekszenie Smiertelnosci catkowitej i z powodu choréb sercowo-
naczyniowych u kobiet przyjmujacych duze dawki witaminy CiE.

Dziatanie suplementéw zawierajacych wysokie dawki witaminy E,
witaminy C i beta-karotenu oceniano w Heart Protection Study - 20
536 pacjentow z miazdzyca, chorobg wiencowsg, cukrzyca lub
nadcisnieniem®®”. W ciggu 5,5 roku obserwacji $miertelno$¢ wiericowa
byta o 6 proc. wyzsza, a catkowita Smiertelnos¢ o 4 proc. wyzsza
w grupie z zastosowanymi suplementami, ale réznice nie byty istotne
statystycznie.

U pacjentéw z choroba wiericowa z réwnoczes$nie niskim poziomem
cholesterolu (,dobrego”) HDL, kombinacja witaminy C, witaminy E
oraz beta-karotenu i selenu blokowata odpowiedZ na leki
(simwastatyne potaczona z niacyna) - nie nastepowal oczekiwany
wzrost poziomu cholesterolu HDL i poprawa wielkosci czasteczek
cholesterolu LDL* % w kierunku mniej szkodliwych.

Stynne mataanalizy z roku 2004 i potem 2010 ogtosity: karoten,
witamina A, witamina C, witamina E i suplementy w monoterapii lub
w potaczeniu nie wydaja sie mie¢ wptywu na zapobieganie
nowotworom przewodu pokarmowego, za to przyczyniaja sie
do zwiekszenia ogdlnej Smiertelnosci®* %%,

Zaéma

Stezenia witaminy C w soczewce sa 50-krotnie wyzsze niz
w osoczu®. Rosna w miare starzenia, tak samo jak i przypadku
zacmy'’,

W duzym szwedzkim badaniu opublikowanym w 2010 roku®®
zaobserwowano 25-proc. wzrost ryzyka za¢my zwiazanej z wiekiem
wsrod wielbicielek suplementéw z witamina C w dawce minimum
1000 mg dziennie (8,2 lat obserwacji, 24 593 kobiety). Im dtuzej trwato
zazywanie tych suplementow, tym byto gorzej - jesli ktos tykat taki
preparat przez 10 lat lub wiecej, ryzyko szybowato w gore o 46 proc.
Uwzgledniono wiele mozliwych czynnikow mogacych tez mie¢ wptyw
na wystapienie tego schorzenia, jak palenie®) spozywanie



alkoholu"®) stosowanie hormonalnej terapii zastepczej’®. Dlatego te
podgrupy analizowano osobno. Stosowanie witaminy C w duzych
dawkach, naktadajace sie na inne czynniki ryzyka, jeszcze bardziej
zwiekszato zagrozenie. Badanie stynne, bo pierwsze, ktére oceniato
wptyw suplementéw z witaming C w wiekszej dawce i witaminy C
przyjmowanej samodzielnie, a nie w potaczeniu z innymi witaminami
czy mineratami.

Szkodliwe dziatanie wysokich dawek kwasu askorbinowego
w stosunku do oczu obserwowano zreszta w wielu innych badaniach
in vitro i in vivo!0%-107),

Przedtuzone przyjmowanie wysokich dawek witaminy C zwieksza
ryzyko kamicy nerkowej!8.

Badanie 48 850 mezczyzn (Cohort of Swedish Men)'%). W czasie 11
lat obserwacji stosowanie suplementéw kwasu askorbinowego
w ilosci okoto 1000 mg/dz powodowato dwukrotne zwiekszenie
ryzyka kamicy nerkowej. Analiza materiatu kamieni wykazata, Ze
szczawiany wapnia byty dominujacym elementem w 92,6 proc.
przypadkow. Wyzszy poziom szczawiandw w moczu jest waznym
czynnikiem powstawania kamicy nerkowej"* 3 Witamina C jest
wydalana z moczem zaréwno w formie niezmetabolizowanej, jak
i w postaci szczawianu™ %),

W jednym z dos¢ gtosnych badan zdrowemu mezczyznie podawano
duze dawki witaminy C przez osiem kolejnych dni. Ilos¢ szczawiandéw
w jego moczu wzrosta o 350 proc. Zaobserwowano zwiekszenie
wydalania wapnia z moczem, zmniejszenie poziomu potasu
i fosforanu, w koricu doszto do krwiomoczu®.

45 619 mezczyzn bez rozpoznanej w przesztosci kamicy nerkowej!”
byto monitorowanych przez 14 lat. Spozywajacy 1000 mg lub wiecej
witaminy C dziennie, w poréwnaniu z tymi, ktérzy spozywali mniej
niz 90 mg, o 41 proc. czesciej zapadali na kamice nerkowa. Badacze we
wnioskach stwierdzili: ,,Zaleca sie, by osoby ze sktonnoscia do kamicy
szczawianowej unikali suplementéw z duza dawka witaminy C.
Pokarmy bogate w sposob naturalny w witamine C zawieraja tez duzo
potasu chronigcego przed powstawaniem kamieni”.

Przy okazji tematu nerek. Witamina C jest wydalana przez nerki
i w przypadku ich niewydolnosci moze sie gromadzi¢, a takze byc
tracona z ptynem dializacyjnym podczas hemodializy™®. Nalezatoby



wzig¢ oba te czynniki pod uwage, aby unikna¢ zaréwno niedoboru
witaminy C, jak i mozliwej jej toksycznosci w chorobach nerek!19-120),

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) to zwiazki unieszkodliwiajace
wolne rodniki. Do najbardziej znanych antyoksydantow naleza
witamina E, A, C.

Wolny rodnik to czasteczka majaca niesparowany elektron na
zewnetrznej orbicie. Jest taka troche ,ztodziejska” czasteczka, bo chce
zabiera¢ elektrony wszystkiemu, co napotka na drodze po to, aby
znalez¢ pare dla swojego samotnego elektronu.

Jezeli wolnych rodnikéw jest za duzo, moga powodowac zacme,
demencje, choroby sercowo-naczyniowe, raka, cukrzyce i pare innych
niemitych schorzen. Jednak niekiedy sa tez ,dobrymi charakterami”,
ale tylko wtedy, gdy ich poziom w organizmie jest odpowiedni.
Antyoksydanty (przeciwutleniacze) to zwiazki unieszkodliwiajace
wolne rodniki. Do najbardziej znanych antyoksydantéw naleza
witamina E, A, C. Ze wzgledu na nadzieje, ze skutecznie rozprawiaja sie
z wolnymi rodnikami, syntetyczne witaminy byty i sg potykane przez
miliony.

W latach 80. obiecywano sobie cuda po antyoksydantach.Niestety:.
Zadne wiarygodnie przeprowadzone badanie kliniczne nie wykazato
zadnych korzysci z takiej inwestycji pieniedzy. Wrecz przeciwnie. Bo
jezeli chodzi o cztowieka, nic nie jest proste. Rola wolnych rodnikow
nie ogranicza sie tylko do niszczenia wszystkiego dookota
i powodowania chorob. One stanowia rowniez wazny element
w dziataniu uktadu odpornosciowego czy syntezie hormondw,
prowadza do $mierci uszkodzonych badz zainfekowanych komoérek.
Nadmiar syntetycznych antyoksydantow moze w tym przeszkadzac.
Cwiczycie regularnie? (bo ja tak, i polecam z catego serca).

Warto wiedzie¢, ze wieksza dawka kwasu askorbinowego moze
znosic¢ korzystne efekty treningu na miesnie i na stopien wrazliwosci
tkanek na insuline.

Ludzie sa uzaleznieni od tlenu. Z tlenu produkujemy sobie energie
potrzebng do zycia. Ale jako produkt uboczny - jak spaliny
w samochodzie lub dym w kominku (temat na czasie w zwigzku ze
smogiem) sa generowane wolne rodniki. Az z 4-5 proc. zuzywanego
przez nas tlenu tworza sie wolne rodniki’". Wiadomo - w trakcie
¢wiczen spalamy tlenu znacznie wiecej. Witamina C jest pogromca



wolnych rodnikéw. Wysunieto wiec hipoteze, ze moze zmniejszy¢
negatywne skutki wolnych rodnikéw powstajacych w czasie wysitku.
Niestety.

QAMMATOKOFEROL
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Znowu wyszto na to, ze mechanizmy rzadzace naszym ciatem sa
znacznie bardziej skomplikowane, niz sadziliSmy. 12 badan, ktore byty
zaprojektowane, by oceni¢, jak suplementy z duzymi dawkami kwasu
askorbinowego (> 1 g dziennie) pomagaja w osiaganiu lepszych
wynikow, zamiast tego pokazaty, ze istotnie UPOSLEDZALY wydolno$é
fizyczna sportowcéw (prawdopodobnie poprzez wptyw na przemiany
w mitochondriach)'???4. Miedzy innymi pogarszaty wyniki w biegach
dtugodystansowych!?%126) 73 duzo dobrego nie jest niczym dobrym”.
Tak naukowcy z Norwegian School of Sport Sciences skomentowali
wyniki badania wptywu suplementacji
witaminami C i E na sportowcow przeprowadzajacych trening



wytrzymatosciowy. Grupa kontrolna nie otrzymywata suplementéw,
tylko placebo. Eksperymentalna - codziennie 1000 mg witaminy C
i 235 mg witaminy E. Po 11 tygodniach tylko w grupie placebo
wykazano zwiekszenie w mieSniach mitochondriow, ktore sa
producentami energii w komorkach. Naukowcy zasugerowali, ze
wtasciwosci antyoksydacyjne witaminy C i E byly odpowiedzialne za
zahamowanie rozwoju mitochondriéw. Cwiczenia to proces $cisle
zwiazany z wolnymi rodnikami, ktore sg sygnatem do rozwoju biatek
miesni szkieletowych, dzieki nim dochodzi do mikrouszkodzen miesni,
a potem moga zbudowac sie silniejsze. Poniewaz witaminy dziataja
jako przeciwutleniacze, moga przeciwdziata¢ temu procesowi”.

Warto ¢wiczy¢

Trening wytrzymatosciowy sprzyja zwiekszeniu naturalnych,
wtasnych antyoksydantow we witoknach miesniowych, tym samym
zwiekszajac ochrone przed uszkodzeniem. Stan wytrenowania wydaje
sie mie¢ najwiekszy wptyw na to, co dzieje sie w miesniach po
wysitku. Antyoksydanty (w tym kwas askorbinowy w sporej dawce)
zapobiegaty powstawaniu w miesniach sygnatéw odpowiedzialnych
za zwiekszenie wrazliwosci na insuline, ktéra normalnie powstaje
w wyniku ¢wiczen fizycznych®?8),

Wolne rodniki odgrywaja istotna role w powstawaniu wiekszej
wrazliwosci tkanek na insuline u ludzi po treningach sportowych.
Suplementacja wiekszymi dawkami witaminy C moze blokowac
powstawanie korzystnego wptywu ¢wiczen na metabolizm,

Polifenole - to towarzystwo czyni réznice. Okoto 90 badan
epidemiologicznych®® oceniato role witaminy C i pokarmoéw bogatych
w polifenole w profilaktyce raka i zdecydowana wiekszos¢
stwierdzata ich znaczace dziatanie ochronne. Nie udato sie to
z suplementami sztucznej witaminy C. Ale to nie moze dziwic.

Jesli witamina C jest pochodzenia roslinnego - dziata zespotowo. Nie
chodzi wecale o roéznice w strukturze. Jest za to wielka roéznica
w ,towarzystwie” obecnym w warzywach i owocach (m.in. polifenoli),
ktorego nie ma w tabletkach z syntetycznie wyprodukowanym
kwasem askorbinowym. W jednym z badan 36 mtodych niepalacych
dorostych mezczyzn losowo przydzielono jednych do grupy
otrzymujacej pot ztotej kiwi dziennie, drugich do grupy przyjmujacej



poréwnywalna dawke syntetycznej witaminy C (50 mg) w postaci
tabletki do zucia przez szes¢ tygodni. Poziom askorbinianu
monitorowano w obu grupach co tydzien w krwi zylnej na czczo,
W moczu, nasieniu, leukocytach i miesniach szkieletowych przed i po
interwencji'®®. Nie stwierdzono istotnych réznic w biodostepnosci
witaminy C  miedzy obiema  grupami interwencyjnymi,
w ktorymkolwiek z ptyndéw, komorek lub tkanek. Zaréwno naturalny,
jak i syntetyczny kwas askorbinowy sa chemicznie identyczne i nie sa
znane zadne roéznice w ich aktywnosci biologicznej lub
biodostepnosci®®,

Witamina C w paréwkach

Kwas askorbinowy i jego sole lub estry to powszechnie stosowany
konserwant - gtdwnie przetworow owocowych. Spotkamy go w wielu
sokach owocowych, sa nim =zakonserwowane chyba wszystkie
,stoiczki” z jedzeniem dla niemowlat. Nawet jest czasami w szynce czy
parowkach - stabilizuje kolor miesa. Na etykiecie znajdziemy wtedy
oznaczenie: E 300 (kwas askorbinowy), E 301 (askorbinian sodu), E 302
(askorbinian wapnia), E 304 (estry kwasow ttuszczowych)'”.

Lewoskretna? Prawoskretna? Chodzi o lustrzane odbicia. Witamina
C, kwas askorbinowy, to zwiazek majacy dos¢ prosty, zeby nie
powiedzie¢ prymitywna strukture. Jak wiele innych czasteczek,
wystepuje w formach, ktére sg swoimi lustrzanymi odbiciami. Gdy
dana reakcja chemiczna wymaga dopasowania do siebie czasteczek
tak jak klucza do zamka, jeden bedzie pasowat, a jego odbicie lustrzane
nie. Witamina C pochodzaca ze zrdédet naturalnych ma forme
lewoskretna i jest najbardziej aktywna w naturze. Syntetyczna forma
witaminy C moze by¢ zaréwno lewo- jak i prawoskretna, lub moze by¢
mieszaning obydwu. W suplementach mamy prawie zawsze postac
lewoskretna.

Rosliny produkuja sobie polifenole po to, by nie dac sie zjes¢ lub
zniszczy¢, by obroni¢ sie przed promieniowaniem ultrafioletowym lub
agresja szkodnikow®¥, Jesli my zjemy te roslinki - tez zapewniamy
sobie ochrone. Winogrona, jabtka, gruszki, wisnie i jagody zawieraja az
do 200-300 mg polifenoli w 100 g Swiezej masy. Kieliszek czerwonego
wina lub filizanka kawy czy herbaty zawiera okoto 100 mg polifenoli.
Zboza, rosliny straczkowe i czekolada rowniez je majg!'®5187.



Kawa jest taka zdrowa, bo ma mnéstwo zdrowych polifenoli (i wcale
nie wyptukuje magnezu o, nie mogtam przepusci¢ okazji, zeby o tym
wspomnied).

Wazne. Warto pi¢ herbate. Tylko ze o zielonej wie kazdy, ze zdrowa.
Ma status ,super food”. Za to czarna jest traktowana jak jej siostra
Kopciuszek. Nie kazdemu jednak udato sie przekonac¢ do zielonej
herbaty (na przyklad ja do takich naleze, probowatam.. w imie
zdrowia... i polegtam...). Jesli kto$ sie martwi, bo jest taki jak ja, to
pocieszam. Czarna herbata (nie tylko zielona!) ma polifenole tez
w sporej dawce i tez jest bardzo zdrowym napojem. Zmniejsza ryzyko
choréb serca, raka m.in. skory, ptuc, prostaty, jajnika’®*'%¥ zabija
szkodliwe bakterie, neutralizuje wolne rodniki, ktére mogtyby nas
skrzywdzi¢, pomaga zachowac¢ lub uzyska¢ wage taka, jaka nam
odpowiada’®* %%, Lepiej pi¢ herbate niz wode lub jakies napoje
napakowane sztuczno$ciami.

Zidentyfikowano ponad 8000 polifenoli. Kwercetyna jest wsréd nich
szczegolna gwiazda - udowodniono, ze daje ochrone wobec chordb,
takich jak alergie, osteoporoza, niektére rodzaje nowotworow
ztosliwych, choroby sercowo-naczyniowe i choroby ptuc’®®. Spotkamy
ja w papryce, niektérych owocach, herbacie, czerwonym winie,
skérkach jabtek, cebuli.

Pomyslmy. Stezenia witaminy C w o0soczu s3 utrzymywane
w $cistych granicach dzieki réznym mechanizmom, miedzy innymi
kontrole tutaj sprawuja dwie rodziny transportujace witamine C®*°°
GLUT, SVCT. Witamina C jest przenoszona do organizmu z jelit i potem
transportowana w ciele wtasnie za pomoca tych ,przewoznikow”?%7,
To straznicy. Pilnuja, zeby nie wnikneto za duzo z jelit i KAZA jej
opuszczac organizm z moczem lub biegunka, jesli robi sie jej za duzo.
Jesli mamy taka Scista kontrole, to jest to po cos. Organizm zamyka sie
przed wiekszymi dawkami. W dawkach powyzej 100 mg witaminy C
na na dobe komorki odpornosciowe sa nia wysycone, a przy 200 mg
na dobe lub wiekszych obserwuje sie tylko marginalny wzrost jej
stezenia w osoczu?®. Po podaniu doustnym 1250 mg witaminy C
zdrowym mtodym mezczyznom wchtonie sie tylko 46 proc.®°®,

Pamietacie wspotzawodnictwo pomiedzy karotenoidami? Juz dos¢
dawno zaczeto podejrzewac istnienie interakcji takze pomiedzy
flawonoidami i kwasem askorbinowym?. Jest jak w rodzinie



karotenoidéw i witaminy E - ,kuzyni” wchodza sobie w parade.
Nos$niki dla witaminy C wigza sie zaréwno z nia, jak i z kwercetyng?°-
203 Jednoczesne podawanie kwasu askorbinowego i pewnych
polifenoli powoduje znaczne zmniejszenie w komorce stezenia kwasu
askorbinowego®, Niektére flawonoidy op6zniaja lub hamuja
wchtanianie witaminy C i glukozy, ktore sa strukturalnie do nich
podobne®'2%3 Najsilniej dziataty flawonole, z ktorych kwercetyna jest
w zywnosci najbardziej powszechna'*4 203,

I na koniec o kochanych przez wiekszos¢ z nas ziemniaczkach...
Witamina C do$¢ powszechnie wystepuje w pokarmach, ale jest
delikatna. Rozpuszcza sie w wodzie, jest bardzo wrazliwa na dziatanie
wysokiej temperatury, Swiatta i powietrza, szkodzi jej dtugie
przechowywanie, szczegblnie rozdrobnionych produktow. Jedna
szklanka swiezo przyrzadzonego soku pomaranczowego dostarcza 90
mg witaminy C, Srednia pomarancza - okoto 70 mg, ale to przeciez
rzecz oczywista, prawda? Ale... ziemniaki?!

One nie tylko dostarczaja witamin Bl, B3, B6, ale i nie tak mato
witaminy C. Wazacy 15 dekagramow, ugotowany w skorce
ziemniaczek to okoto 20 miligramoéw witaminy C. Wedtug Food and
Agriculture Organization of the United Nations wtasnie lepiej
gotowac ziemniaki w skoérce. Witamina C i witaminy z grupy B sa
rozpuszczalne w wodzie, co oznacza, ze w wypadku kontaktu z woda,
gotowania w wodzie, niektoére witaminy wedruja sobie do wody.
Gotowanie ,w mundurkach” niszczy w ziemniakach okoto 30 proc.
witaminy C, gotowane za$ po obraniu - do 40 proc. (oczywiscie nikt
tutaj nie ma szalonego pomystu, by zacheca¢ do przerzucenia sie na
surowe ziemniaki). I jeszcze pare propozycji tego, co warto zjes¢ jako
surowke lub na deser. Jarmuz - 100 g surowego (dobry do koktajli,
oczywiscie nie mam na mysli ,krwawej Mary”) to 120 mg witaminy C
(gotowanego - 40 mg), porzeczka czarna w 100 ¢ ma 160-180 mg
witaminy C, truskawki - 50-80 mg, poziomki - 60 mg, kiwi - 60 mg,
cytryny — 50 mg, papryka czerwona - ok. 140 mg, brukselka - 94 mg,
kalafior i szpinak - 68 mg, pomidory - 23 mg, kapusta czerwona - 54
mg, biata Swieza - 48 mg, kiszona - 16 mg.
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Przeziebienie a witamina C. Skuteczna metoda czy

przesad rownie bezsensowny,

jak tykanie wapnia w przypadku alergii?

Warto? Nie warto? I tak, i nie... Temat kontrowersyjny pomimo tylu
badan. Ogdlnie uwaza sie, ze kwas askorbinowy nie ma znaczacego



dziatania profilaktycznego. W przecietnej populacji - nieco zmniejsza
ciezkosc¢ i czas trwania objawow przeziebienia. Pomaga za to ludziom
wykonujacym bardzo duzy wysitek fizyczny. Natomiast dos¢ mocno
udokumentowana jest sensownosc siegania po cynk, kiedy zaczyna sie
rozwijac¢ przeziebienie.

Najpierw o witaminie C. Istnieja dwa podstawowe pytania. Po
pierwsze, czy zapobiega przeziebieniom? A po drugie, czy zmniejsza
ich nasilenie? Badania eksperymentalne nad rola witaminy C
w zapobieganiu infekcji byty prowadzone odkad krystaliczna
witamina C stata sie dostepna na rynku, czyli od.. 1930 roku.
Z wynikami byto réznie. Niektére wykazywaty brak wptywu (wit. C
w dawce ok. 200 mg/dz)", w innym z badari wykazano, ze zaréwno
syntetyczna witamina C (80 mg/dobe), jak i sok pomararnczowy tak
samo zmniejszaty objawy przeziebienia w poréwnaniu z placebo?.

Jedno z podsumowan badan. 14 prob klinicznych, 8 uznano za
wystarczajaco dobrze przeprowadzone, by mogty by¢ wiarygodne.
W wiekszosci badan nasilenie objawdw (na podstawie subiektywnej
oceny badanych) byto znaczaco mniejsze u pacjentéw, ktorzy
otrzymywali kwas askorbinowy. Okazato sie tez, ze duza liczba
wolontariuszy probowata rozgryzania kapsutek i potem prawidtowo
odgadywata, co im podawano. Wszelkie réznice w nasileniu i czasie
trwania przeziebienia zostaty wyeliminowane, kiedy wzieto pod
uwage tylko dane z eksperymentow, w ktérych pacjenci nie wiedzieli,
co otrzymali, czyli byt wyeliminowany efekt placebo®.

Metaanaliza z 2007 roku — 30 badan z udziatem 11 350 uczestnikow.
Regularna suplementacja witamina C nie miata wptywu na sktonnos¢
do ,tapania” przeziebienia, lecz odnotowano niewielki wptyw na
nasilenie jego objawdéw i skrécenie czasu trwania, jesli juz sie
zachorowato (o 8 proc. dla 0séb dorostych i dla dzieci o 13 proc., jesli
podawana byta w dawce od 1 do 2 g/dzien). Jesli witamine C zaczynano
przyjmowac juz po wystapieniu objawdw, nie stwierdzono istotnych
réznic w poréwnaniu z placebo. Leczenie przeziebienia witamina C
byto nieskuteczne. Ale byt wyjatek. Szes¢ badan z udziatem tacznie
642 maratonczykdéw, narciarzy 1 zoinierzy na ¢wiczeniach
subarktycznych stwierdzato zmniejszenie o 50 proc. ryzyka
zachorowania na przeziebienie®.

Inna analiza Cochrane z 2010 roku®. 29 badan (ale niekoniecznie



randomizowanych, czyli uznawanych za bardzo wiarygodne)
z udziatem 11 306 uczestnikow. Z badan wykluczono te, w ktérych
stosowana dawka byta mniejsza niz 0,2 g dziennie i niekontrolowane
byto placebo. W przypadku ostrego niezytu nosa pozytywny efekt
prewencyjny witaminy C zaobserwowano u oséb narazonych na
wysitek fizyczny, podczas gdy efekt ten nie byt potwierdzony
w normalnej populacji. Niektére z badan wykazywaty zmniejszenie
nasilenia i czasu trwania ostrego niezytu nosa u 3-12 proc. 0séb
dorostych. Pie¢ badan z udziatem 598 maratonczykow, narciarzy
i zotnierzy w czasie ¢wiczen w warunkach subarktycznych wykazato
zmniejszenie ryzyka wystapienia przeziebienia o 52 proc.

Zakazenie wirusowe (atak rinowirusa) samo w sobie nie jest gtéwna
przyczyna uprzykrzajacych nam zycie objawow przeziebienia. Bardziej
daja sie nam we znaki przesadne reakcje naszego uktadu
odpornosciowego, ktére moga odgrywac tu kluczowa role®. Biate
krwinki (neutrofile) w odpowiedzi na to, ze rinowirus zaczyna sie
panoszy¢ w drogach oddechowych, przybywaja w wiekszej liczbie
do btony sluzowej nosa. Istnieje znaczaca korelacja pomiedzy liczba
naszych osobistych neutrofili w poptuczynach z nosa a dotkliwoscia
objawdw przeziebienia” ). Produkcja nadtlenkéw (wolnych rodnikéw)
przez biate krwinki (jako obrona przed zakazeniem) rosnie mocno
w infekcjach. Witamina C zwalczajac wolne rodniki®, moze niwelowac
efekty dziatania naszego uktadu odpornosciowego odpowiedzialne za
objawy przeziebienia.



Wptyw spozywania wiekszych dawek kwasu askorbinowego badano
na pieciu zdrowych osobach (c6z, ttumu tu nie bylo), a raczej na ich
biatych krwinkach (leukocytach). W ciggu pierwszych 15 dni badani
otrzymywali dziennie suplementy 200 mg kwasu askorbinowego,
a w ciggu najblizszych dwoéch tygodni podano im 2 g witaminy C
dziennie. Spozycie 200 mg kwasu askorbinowego dziennie nie miato
wptywu na zdolnos$¢ leukocytéw do usSmiercania bakterii. Ale juz
dzienne spozycie 2 ¢ kwasu askorbinowego przez dwa tygodnie
znaczaco ostabiato ich aktywnosé¢ bakteriobodjcza. Cztery tygodnie po
wycofaniu witamin aktywnos¢ bakteriobdjcza leukocytéw wrdcita
do normy"”.

Obecnos¢ witaminy C w wiekszych stezeniach nasilata wzrost
niektérych drobnoustrojow (chlamydii C. trachomatis) w hodowli
komorkowej'®. Czy podobne efekty wystepuja in vivo? Nikt tego nie
badat. USmiercanie jest zwigzane =z wytwarzaniem anionu
nadtlenkowego i rodnikéw wodorotlenowych. Tak wiec wptyw
antyoksydacyjny nadmiaru witaminy C moze przeciwdziata¢ temu
mechanizmowi!'® 2%,

Cynk jest niezbedny. Do zdrowego zycia'®. Pomaga walczy¢
z przeziebieniem i biegunka.

W stynnym naukowym Sledztwie, ktorego wyniki ogtoszono w 2013



roku, przeanalizowano 16 préb leczenia i dwa dziatania profilaktyczne.
Zauwazono znaczace skrocenie czasu trwania przeziebienia, choc
sama uciazliwos¢ objawoéw byta niezmieniona. W podsumowaniu
autorzy zalecili szybkie siegniecie po cynk w ciagu pierwszych
24 godzin, kiedy atakuje nas choroba'.

Inne doniesienie. Osoby przyjmujace co kilka godzin pastylki
do ssania z cynkiem krécej chorowaty na przeziebienie — zamiast
siedmiu dni, jak w grupie placebo, tylko cztery. Efekt byt szczegdlnie
widoczny w przypadku ludzi z alergia. Pod wptywem tych doniesien
naukowych niektérzy poszli nawet dalej - pojawity sie na rynku
spraye do nosa z cynkiem (w nosie wirusy przeziebienia tez, jak
wiadomo, sie panoszg). Ale leki te sa juz niemodne, po tym jak
niektorzy po nich... stracili wech, na szczescie - przejsciowo!? 19,

Biegunka. Literatura dostarcza dowodéw na korzystny efekt
suplementacji cynku w przypadku ostrej i przewlektej biegunki
w postaci skrocenia czasu jej trwania. Wytyczne WHO zalecaja cynk
w leczeniu biegunki w potaczeniu z roztworem soli’®.
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Czy kroplowki z witaming C lecza raka? A moze

wyciag z pestek moreli?

Sa osoby utrzymujace, ze dozylnie podawany (ale nie doustnie)
askorbinian, dajac wysokie stezenia w tkankach, zabija komorki
nowotworowe nie szkodzac przy tym zdrowym.

Jak to sie zaczeto? Linus Pauling (1901-1994) byt jedyna osobg, ktorej
udato sie zdoby¢ dwie Nagrody Nobla, ktorych z nikim nie dzielit -
z dziedziny chemii w 1954 roku (lecz wcale nie za badania nad
witaming C) i pokojowa w 1962 roku. Jest uwazany za jednego
z najbardziej wptywowych naukowcow XX wieku. Miat wiele
zainteresowan. Jego najbardziej znane odkrycia dotycza teorii wigzan
chemicznych. Uwaza sie powszechnie, ze bez odkry¢ Paulinga nie
bytoby wspodtczesnej technologii chemicznej i inzynierii procesowe;.
Uczony badat struktury biatek i odkryt przyczyne anemii sierpowate;j.

W czasie II wojny Swiatowej zaczat walczy¢é przeciwko
rozprzestrzenianiu broni jadrowej. W czasach zimnej wojny takie



poglady w Stanach nie byty poprawne politycznie. Jako naukowiec
utracit posade, zabrano mu paszport. Za swoja dziatalnos¢ Linus
Pauling otrzymat w 1962 roku Pokojowa Nagrode Nobla.

O ile jego dorobek w wyzej wymienionych dziedzinach jest nie
do podwazenia, o tyle podejscie do kwestii witaminy C budzi
watpliwosci. Spekulowat, ze duze dawki niektérych witamin
i mineratéw moga by¢ leczeniem z wyboru w przypadku niektérych
choréb psychicznych. Nazwat to podejscie ,ortomolekularnym”, od
,wiasciwej czasteczki”. Potem stopniowo rozszerzat liste choréb, na
ktore wedlug niego mogta wplywaé ortomolekularna ,terapia”,
i liczbe sktadnikéw odzywczych skutecznych w tym leczeniu.

Rozpoczat ere badan naukowych analizujacych skutecznos¢
witaminy C w walce z infekcjami. Bez watpienia publikacja jego
ksiazek w potaczeniu z reputacja Paulinga jako noblisty, czotowego
Swiatowego naukoweca, uczynity z witaminy C bestseller. Gdy teoria
zostata ogtoszona, miliony Amerykanow ochoczo zaczety ja testowac.

W 1970 roku Pauling ogtosit w pracy Vitamin C and the Common Cold
(witamina C i przeziebienia), ze przyjmowanie 1000 mg witaminy C
dziennie zmniejsza czestoS¢ przeziebien o 45 proc. w wypadku
wiekszosci ludzi, ale ze niektérzy potrzebuja znacznie wiekszej ilosci.
W drugiej wersji ksiazki wydanej w 1976 roku sugerowat wieksze
dawki (Pauling L, Vitamin C, the Common Cold and the Flu, San
Francisco: WH Freeman, 1976).

W trzeciej publikacji, Vitamin C and Cancer (1979) twierdzi, ze
wysokie dawki witaminy C moga by¢ skuteczne w walce z rakiem.
Pauling sam podobno przyjmowat 12 000 mg witaminy C na dobe
i zwiekszat dawke do 40 000 mg, jesli pojawiaty sie u niego objawy
przeziebienia. (Speech at Natural Foods Exposition, 1982; Natural
Foods Merchandiser). Jego organizm najwyrazniej przystosowat sie
do takiej dawki, ale wiekszosci ludzi zafundowataby ona przewlekta
biegunke i/lub kamice nerkowa.

Zmart na raka prostaty majac 93 lata (nawiasem mowigc, zyt prawie
tyle, co wynalazca zupek chinskich, Japonczyk Momofuku Ando, ktory
zmart w wieku 96 lat).

W 1959 roku kanadyjski lekarz William McCormick wysunat
hipoteze, ze witamina C moze by¢ przydatna w leczeniu raka.
Hipoteza byta prosta. Rak rozprzestrzenia sie atakujac tkankowy



kolagen, a kolagen moze zosta¢ wzmocniony przez witamine C. Ewan
Cameron, szkocki chirurg, wspart te teze®, powotujac sie na role
hialuronidazy w przerzutach nowotworowych. Sugerowano, ze
enzym hialuronidaza przyczynia sie do wiekszego niszczenia
kolagenu, co utatwia przerzuty, askorbinian zas miatby hamowac
hialuronidaze poprzez bezposrednie wiaczenie do kompleksu
inhibitora hialuronidaz. Cameron podawat dozylnie do 10 g
askorbinianu  pacjentom z zaawansowanymi nowotworami,
skrupulatnie dokumentujac kilka przypadkow. Skontaktowat sie
z Linusem Paulingiem, ktéry wtedy propagowat skutecznosc
askorbinianu w leczeniu i zapobieganiu przeziebieniom, a pdézniej
zaczat gtosic, ze kwas askorbinowy to tez

lekarstwo na raka® 4. Wiarygodnos¢ jego badan byta wielokrotnie
podwazana — Cameron do badan z witaming C wtaczat chorych ze
znacznie mniej zaawansowana choroba niz do grup kontrolnych.
W ten sposob uzyskiwat dane sugerujace spadek $miertelnosci nawet
w 75 proc. - to wyniki, ktérych innym nie udato sie powtérzyc.

Ale Pauling publicznie oskarzat autorytety medyczne o opor
w podejsciu do jego badan i teorii.

Wprawdzie badania na zwierzetach wydawaty sie obiecujace.
Myszom z doswiadczalnie wszczepionymi komorkami
nowotworowymi podano w grupie kontrolnej hipertoniczny roztwor
soli fizjologicznej, a osobnikom w drugiej grupie duze dawki
askorbinianu!”. W poréwnaniu z grupa kontrolna farmakologiczne
dawki askorbinianu o okoto 50 proc. zmniejszyty wzrost komoérek
rakowych raka jajnika, raka moézgu (glejak) i raka trzustki. Hamujace
dziatanie kwasu askorbinowego na wzrost guzow u zwierzat zostato
potwierdzone w wielu laboratoriach®-?4,

Innym badaczom nie udato sie jednak powtérzyé wynikéw tych
badan™® w odniesieniu do ludzi. Nie wszystkie doSwiadczenia sa
sobie réwne. Aby wynik byt wiarygodny, eksperyment musi byc¢
dobrze zaprojektowany, a jego dane musza by¢ rzetelnie zebrane
i zinterpretowane za pomoca odpowiednich technik analizy
statystycznej. Podstawa dobrego eksperymentu jest to, Ze inni moga
go powtorzyc¢ i uzyskac takie same wyniki. Tak powstaja twierdzenia
naukowe.

Naukowcy z Mayo Clinic przeprowadzili dwie podwdjnie slepe préby



kontrolowane placebo, podajac jak Pauling dozylnie te sama dawke
askorbinianu 10 g/d® ®. Pierwsza prdba nie wykazata zadnej réznicy
w przezyciu, ale Pauling zakwestionowat jej wartos¢, poniewaz
pacjenci otrzymywali wczesniejsze leczenie przeciwnowotworowe.
Drugie badanie przeprowadzono u pacjentoéw z przerzutowym rakiem
jelita grubego, ktorzy nie otrzymywali chemioterapii. Ponownie nie
zanotowano zadnej roznicy przezycia pomiedzy pacjentami, ktorym
podano placebo”.

Niektéorzy komentuja te wyniki w ten sposob, ze wpltyw
askorbinianu moze sie rézni¢ w zaleznosci od tego, czy jest on
podawany dozylnie, czy doustnie. Badacze Mayo Clinic podawali
askorbinian tylko doustnie, Cameron zas podawat go tez dozylnie. Na
te roznice nie zwrocono wczesSniej uwagi, poniewaz nikt nie robit
pomiarow w 0soczu.

Dzisiaj podawana dozylnie witamina C to kontrowersyjna metoda
wspomagajaca leczenie raka, dos¢ powszechnie stosowana. Mato jest
jednak dowodéw ,za” lub ,przeciw”.

Niesamowil
prlyl’dﬂd preyjani
miedly 2wierzelami.

Orzed prkazuje rybie
piekno swigla.

2014 rok. Pojawit sie przeglad systematyczny badan obserwacyjnych
i interwencyjnych oceniajacych podawanie dozylne witaminy C
u pacjentow z choroba nowotworowa, ktéry obejmowat 897 bardzo
roznych przypadkéw (w tym 2 randomizowane badania kliniczne, 15
obserwacji, 6 badan obserwacyjnych oraz 14 opiséw przypadkow),



dawki tez byty bardzo rézne, bo od 1 do ponad 200 graméw kwasu
askorbinowego, zazwyczaj podawane 2 do 3 razy tygodniowo®,
Stosowanie dozylne kwasu askorbinowego nie wydawato sie
zwieksza¢  toksycznoSci ani  obniza¢  skutecznosci  lekow
przeciwnowotworowych (gemcytabiny, erlotynibu, paklitakselu,
karboplatyny). Jedno randomizowane badanie Kkliniczne i dane
z niekontrolowanych badan wskazywaty, Ze mogto skroci¢ czas wolny
od nawrotu i ewentualnie przyczyni¢ sie do redukcji masy guza,
poprawic przezywalnoS¢ w skojarzeniu z chemioterapig, poprawic
jakos¢ zycia, funkcjonowanie fizyczne i zmniejszy¢ efekty toksyczne
chemioterapii, w tym uczucie zmeczenia, nudnosci, bezsennosc¢,
zaparcia, objawy depresii.

2015 rok. Prébowano przeprowadzi¢ ~metaanalize pieciu
randomizowanych badan (322), szesciu badan obserwacyjnych (7599
pacjentdw) oraz 11 opiséw przypadkow (267 pacjentow). Byty to osoby
z zaawansowanymi nowotworami wszystkich typéw®. Ze wzgledu na
heterogenicznos¢ badan metaanalizy nie mozna byto przeprowadzic.
Zauwazono, ze brak jest kontrolowanych placebo badan, ktore
wykazatyby istotna statystycznie poprawe stanu klinicznego lub
dtugosci przezycia bez progresji choroby lub chocby zmniejszenie
toksycznosci leczenia w grupie, ktérej podawano askorbinian,
w stosunku do ramienia kontrolnego. Autorzy przegladu we
whnioskach stwierdzili: ,Dowody na dziatanie przeciwnowotworowe
witaminy C s3 ograniczone do opisow przypadkow i badan
obserwacyjnych, natomiast brak jest badan kontrolowanych”.

Whnioski z retrospektywnego badania obserwacyjnego 3405 kobiet,
ktore przebyty leczenie z powodu raka piersi - wyzsze spozycie
witaminy C przed rozpoznaniem raka - zwiazane byty z nizsza o 25
proc. Smiertelnoscia z powodu raka piersi. Wielkos¢ spozycia
askorbinianu po diagnozie nie wptywata juz na poprawe przezycia“?.

Pacjentom z zaawansowanym rakiem trzustki podawano dozylnie 3
g witaminy C co drugi dzien i doustnie w dawce 800 mg w pozostate
dni®, podczas gdy w drugiej grupie uzyto popularnego na Ukrainie
potsyntetycznego alkaloidu uzyskanego z Chelidonium majus L.
w potaczeniu z askorbinianem. Sredni czas przezycia w grupie leczenia
skojarzonego wynosit 17,17 miesiaca w porownaniu do 6,97 miesiaca
w grupie askorbinianu.



Badanie z randomizacja®. Potaczenie dozylnie podawanego
askorbinianu z lekami karboplatyna i paklitakselem w poréwnaniu
do samej terapii lekami zmniejszato toksycznosé chemioterapii
u pacjentek chorych na raka jajnika. Witamine C w dawkach od 75
do 105 g podawano dozylnie 25 pacjentkom z zaawansowanym rakiem
jajnika. Pacjentki przydzielono losowo do grupy otrzymujacej dozylnie
askorbinian z chemioterapia (n = 13) lub sama chemioterapie
(n = 12). Badanie nie byto zaslepione. Czyli wszystkim byto wiadomo,
kto otrzymuje tez witamine C, a kto tylko leki. Chore otrzymujace
witamine C odczuwaty mniejsze nasilenie nudnosci zwiazanych
z chemioterapia i zaobserwowano u nich mniejsza toksycznosc
chemioterapii niemal we wszystkich ocenianych kategoriach, bez
zmniejszenia przezywalnosci. Badanie przeprowadzono w latach
2002-2007 na University of Kansas. Wyniki byty nieoczekiwane,
poniewaz badanie byto pierwotnie zaplanowane w celu okreslenia, czy
witamina C ma negatywny wptyw na chemioterapie. Pelne dane
dotyczace toksycznosci nie zostaty przedstawione. Odnotowano
tendencje do wydtuzenia przezycia
/progresji choroby/nawrotu w grupie, w ktérej zastosowano kwas
askorbinowy (25,5 miesigca) w poréwnaniu do samej chemioterapii +
placebo zamiast witaminy C (16,75 miesiaca), jednak roéznica nie
osiggneta istotnosci statystyczne;.

Inne badanie obserwacyjne”. U pacjentéw z réznym stadium
nowotworu w trzech szpitalach rejonowych obserwowano poprawe
przezycia (Sredni czas przezycia 343 dni) tych, ktérzy otrzymali
askorbinian na ktérymkolwiek etapie choroby w pordéwnaniu
z osobami, ktdre nie otrzymaty askorbinianu (180 dni).

Jak widzicie, wyniki sg bardzo rézne, a i badania przeprowadzano
bardzo roznie.

Jeszcze jedna wazna kwestia. Amigdalina. Obecnie krélowa internetu
i lek, ktorym leczy Doktor Google. Duze dawki kwasu askorbinowego
moga znaczaco zmniejszy¢ =zapasy W organizmie cysteiny,
aminokwasu  zawierajacego  siarke, ktéory jest konieczny
do metabolizowania i detoksykacji cyjankéw. Rosnie ryzyko zatrucia
cyjankami po rownoczesnym stosowaniu amigdaliny (nazywanej
w celach marketingowych przez jej sprzedawcéw witamina B17).
Swinki morskie, ktérym podano jednoczesnie amigdaline i duze dawki



kwasu askorbinowego ulegaty zatruciu®®.

Letril jest inna nazwa amigdaliny, naturalnej substancji, sktadnika
pestek wielu roslin. Po raz pierwszy zastosowano letril w leczeniu
raka w Rosji w 1845 roku, a w Stanach Zjednoczonych w 1920 roku.
Letril wykazywat niewielka aktywnos¢ przeciwnowotworowa
w  badaniach na  zwierzetach, ale zadnej aktywnosci
przeciwnowotworowej w badaniach klinicznych na ludziach. Za to...
dawat efekty uboczne zwigzane z toksycznoscia - objawy zatrucia
cyjankiem, w tym uszkodzenie watroby, trudnosci w chodzeniu
(spowodowane uszkodzeniem nerwdw), goraczke, Spiaczke i nawet
Smierc®-5%, W USA letril jest zakazany.
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NAKARMIC MIKROBIOTE

nSezamie, otworz sie”.

Rzecz o przeciekajacych jelitach

Kwestie, ktére sg niesamowicie istotne dla zdrowia, ale poniewaz sg
nowe, to tradycyjna medycyna jeszcze nie poSwieca im uwagi. Dlatego
staja sie tatwym tematem dla szarlatandéw obiecujacych ,cudowne
kuracje”. Niekiedy szkodliwe. Nie tylko dla zawartosci portfeli. Takim
polem do naduzy¢ w tej przestrzeni sg:

Jelitaiich lokatorzy.

Traktowani z pewng pogarda. No dobra. Moze z lekcewazeniem. Bo
jesli nie cierpimy na dolegliwosci EWIDENTNIE kojarzone
z przewodem pokarmowym, to jelita kojarza sie nam tylko z tym, ze
to, co zjadamy, w koncu, po przerdbkach, opuszcza nasze drogie ciato
w wiadomy sposob. Btad. Pewnie bierze sie on stad, ze prawie
wszystkie badania dotyczace zwigzku np. cukrzycy!, otytosci?, choréb
z autoagresji®, depresji¥, zaburzen lekowych® i wielu, wielu innych
z tym, co sie dzieje w naszych niedocenianych jelitach - pochodza
z ostatnich... géra 10 lat. Jesli opieramy sie na wiedzy wczesSniejszej,
to... no coz... sami wiecie...

Jesli wezmiemy pod uwage liczbe komoérek, to jesteSmy tylko w 10
proc. ludzmi: na kazda komorke ludzkiego organizmu, przypada okoto
10 mikrobow. Wiele gatunkéw bakterii, z ktérymi dzielimy nasze ciato,
mocno wpltywa na jego stan zdrowia. One zyja (i umieraja) wtasnie
teraz, w tym momencie, na powierzchni naszej skory, na jezyku
i gteboko w jelitach. Nie ma co sie przerazac. Raczej nalezy sie cieszyc.

Wprawdzie charaktery maja rézne. W wiekszosci to komensale (co
oznacza, ze to na ogdt nieszkodliwe darmozjady) i symbionty
(handlowcy egzystujacy na zasadzie zysk-zysk). Jedynie niewielka
liczba sposréd nich to czarne charaktery - ztosliwe patogeny.
Oczywiscie istotne jest, by dla naszego dobra dominowaty sprzyjajace
nam gatunki. Trzeba je wiec odpowiednio traktowac¢ - z szacunkiem.
Dobrze karmi¢. To proste. Te w naszym brzuchu dostaja do jedzenia
tylko to, co my zjemy. To my dokonujemy wyboru...

Co wiec powinnismy jesc¢, zeby to przetozyto sie na lepsza ochrone



przed chorobami? Co powinny je$¢ nasze dzieci, zeby ich uktad
odpornosciowy lepiej dziatat? Nasze mikroby odgrywaja kluczowsg
role w szkoleniu i korygowaniu tego, jak dziata nasz uktad
odpornosciowy, pomagajac mu prawidtowo odrézni¢ przyjaciela od
wroga. I nie zwariowaé, i nie reagowac¢ opacznie na potencjalne
alergeny. Niektorzy badacze uwazaja, ze alarmujacy wzrost choréb z
autoagresji na Zachodzie zawdzieczamy zakitdceniom w relacjach
miedzy naszym ciatem a jego ,starymi znajomymi”.

Mato tego, ,towarzystwo” w naszym brzuchu posiada zdolnos¢
do wptywania na zachowanie, a nawet zdrowie psychiczne. Czy ktos
spotkat sie z okresleniem ,drugi mdzg?” w odniesieniu do ukltadu
nerwowego przewodu pokarmowego - tak, wolatam uscisli¢ ;-). O tym
bedzie jeden z nastepnych postéw. (Mnéstwo doniesien z ostatnich
lat). Bakterie jelitowe pilnuja tez wiasnych intereséw.

Walcza nieustannie z konkurencja i jest to bitwa o przetrwanie. To,
co zjadamy, decyduje o tym, ktéra strona wygra. Ostatnio nawet mowi
sie o tym, ze kazga nam jes¢ to, co one lubig®. ,Bakterie w jelicie sa
manipulantami, sg w stanie wysyta¢ sygnaty za pomoca nerwu
btednego do moézgu. Takie, ktére wywotuja zaburzenia nastroju
i sktaniajg ludzi do jedzenia tego, czego okreslone mikroby
potrzebuja”, twierdzi wspdtautor gtosnego badania z 2014 roku
sponsorowanego m.in. przez Narodowy Instytut Zdrowia w USA,
doktor Carlo Maley. Stwierdzono, zZe niektére mikroorganizmy
wptywaja na to, na co mamy aktualnie ochote, poniewaz sa catkowicie
uzaleznione od tego, co my zjadamy.

Po to, by przezyc i sie rozmnozy¢, zwiekszaja apetyt na jedzenie,
ktore im w tym sprzyja. Na przyktad bakteria Prevotella najlepiej sie
rozwija, jesli preferujemy diete bogata w weglowodany"”), ale
z mniejsza iloscig prebiotykow, podczas gdy prebiotyczny btonnik
zapewnia przewage przeciwstawnych bifidobakterii (nawiasem
maéwiac, bardzo pozytecznych). To moze... Jesli nie mozemy sie oprzeé
stodyczom i przetworzonym weglowodanom, to im czesciej bedziemy
po nie siegac, tym wiecej bedzie nas zasiedlato bakterii, dla ktorych sa
pokarmem. A one z kolei beda kazaty nam jes$¢ jeszcze wiecej takich
rzeczy. I, co ciekawe, faktycznie, po ,odstawieniu” stodyczy czy fast
foodow na jakis czas wiele osd6b zauwaza, ze juz nie ma takiej
nieodpartej na nie ochoty. Tak, tak, kwestia nadwagi okazuje sie tez



uzalezniona nie od silnej woli, lecz od tego, co mieszka w naszych
jelitach.

Troche zZartuje. Troche. Bo wiemy juz od kilku lat, ze jesli otytym
myszom przeszczepi sie bakterie z jelit szczuptych myszy - te
pierwsze beda chudty i vice versa'®. Podobnie jest z ludzmi®. Ciekawy
eksperyment byt przeprowadzony niedawno przez naukowcéw
z Holandii: gdy zawartos¢ mikroflory chudych dawcéw przeniesiono
do jelit mezczyzn z zespotem metabolicznym, odkryto uderzajaca
poprawe wrazliwosci na insuline!”.

Wewnetrzna powierzchnia przewodu pokarmowego to nasza
wewnetrzna skora. Duza. Naukowcy dyskutujg, ile to doktadnie
metréw kwadratowych. Do niedawna moéwiono o powierzchni
porownywalnej z kortem tenisowym, w 2014 roku naukowcy
z Sahlgrenska Academy, wykorzystujac wyrafinowane techniki
mikroskopowe, zweryfikowali to, po czym ogtosili: ,Rzeczywista
powierzchnia wewnetrzna przewodu pokarmowego jest jak
kawalerka - wynosi 30-40 metréw kwadratowych”. Mysle, Ze czy to
kort, czy mieszkanie, to sporo mamy tej powierzchni w brzuchu.
I najczesciej o niag w ogdle nie dbamy. Jelita pokrywa delikatny
nabtonek. Powinien byc¢ bariera. Ale taka inteligentnie pracujaca,
bowiem ma do wypelnienia przeciwstawne funkcje. Powinien
pozwalac¢ na sprawne wnikanie tego z przewodu pokarmowego, co
nam jest potrzebne do zycia. Z drugiej zas strony powinien stanowic
nieugieta przeszkode. Bo to, co mamy w jelitach, mogtoby nas zabic,
i to nawet wielokrotnie, jesli dostatoby sie bez kontroli do krwi='%,

Przewlekte zaburzenia przepuszczalnosci jelit sa zwiazane
z mnoéstwem choréb. Obecnos¢ zjawiska ,przeciekajacych jelit”
wyprzedza pojawienie sie procesu chorobowego w przypadku choréb
z autoagres;ji'®, takich jak
zapalenia stawOw, astma, cukrzyca typu 112! stwardnienie rozsiane!®
22-20) - choroba trzewna® 29 RZS®) wrzodziejace =zapalenie jelita
grubego, choroba Lesniowskiego-Crohna. Wprawdzie nie jest
do konca rozwigzana kwestia tego, co jest przyczyng, a co skutkiem
(czyli... co byto pierwsze - jajko czy kura). I pewnie mamy tu, w jakims
przynajmniej stopniu, do czynienia z btednym kotem. Wracajac
do tego, co wysciela nasze jelita. Mikroflora odgrywa kluczowsg role
w utrzymaniu zdrowia nabtonka. Dba o niego i go karmi.



W przeciwienstwie do wiekszosci tkanek, ktore czerpia pozywienie
z krwi, komorki nabtonka jelit sa odzywiane krotkotancuchowymi
kwasami ttuszczowymi. A skad one sie tam biorg? Pewnie zgadliscie.
Mamy je od bakterii bytujacych w jelitach. Pod warunkiem, ze sie
zlitujemy i je nakarmimy. Czym? Otdz, jedzenie dla naszych ,,dobrych”
bakterii to PREBIOTYKI (prosze nie myli¢ z PROBIOTYKAMI -
drobnoustrojami, tez waznymi, ale to catkiem inna ,bajka”). Przez lata
naukowcoéw zastanawiata obecno$¢ w mleku kobiecym pewnych
weglowodandéw (oligosacharydow), ktérych niemowle nie moze
strawi¢, bowiem nie posiada niezbednych do tego enzymow. Dzisiaj
juz wiemy, ze one s3a tam nie po to, aby karmic¢ dziecko, lecz po to, by
karmi¢ bakterie. Szczegdlnie jedna z nich - Bifidobacterium infantis jest
wyjatkowo dobrze przystosowana do ich wykorzystywania. Dzieki
temu rozmnaza sie sprawnie i zaczyna dominowac, wypierajac mniej
pozyteczne drobnoustroje zanim tamte zdotaja sie rozgoscic. Szacuje
sie, ze niemowle dostaje w mleku matki okoto 130 réznych
oligosacharydéw - prebiotykow!®* °4. Céz, wiadomo - noworodkowi
nie mozna serwowac szparagow czy innych warzywek. Natura jest
genialna.. zadbata o to w inny sposéb. Prebiotyki z mleka matki
.przyklejaja sie” tez do pewnych receptoréw w przewodzie
pokarmowym. I juz potem nie moga ,przyczepiac sie” tutaj szkodliwe
bakterie i wirusy, tylko zostaja wydalone i nie szkodza. Pozostate
prebiotyki ,ida dalej”, karmia pozytywne bakterie z rodzaju
Bifidobacterium. W pdzZniejszym zyciu prebiotykéw musimy szukac
w roslinach, jest to rodzaj rozpuszczalnego btonnika. Najbardziej
przebadane to inulina, fruktooligosacharydy i laktuloza. Dopiero
w 1995 roku Gibson i Roberfroid nadali im imie®). Nasze enzymy
trawienne sa wobec prebiotykéw bezradne, wcale na nie nie dziataja.
(Tym réznimy sie od krowy i owcy. No, miedzy innymi;-). W jelicie
grubym - gtodwnie w okreznicy - radza sobie z nimi doskonale nasze
,dobre” bakterie. Prebiotyki sa zrédtem energii dla nich, niezbednym
pokarmem, z ktérego - jesli jest przez nie konsumowany - powstajg
bardzo dla nas korzystne krétkotaricuchowe kwasy ttuszczowe (short
chain fatty acids -SCFAs).

Dobry uktad, nie? Kréotkotanicuchowe kwasy ttuszczowe wypetniaja
wiele rél. Mndéstwo napisano juz na ten temat®%. SCFAs odzywiaja
komorki jelitowe, kontroluja ich prawidtowy wzrost, za to hamuja



rozw6j komérek nowotworowych i wzrost niedobrych mikrobow.
Hamuja procesy zapalne“’. Wptywaja na wydzielanie hormondw
jelitowych, ktore kaza nam wczesniej wstawac od stotu - czyli hamuja
apetyt“’ 42 | pewnie robig jeszcze wiele innych rzeczy, o ktérych
dopiero sie dowiemy (i to juz jest moje subiektywne zdanie). Mowigc
krotko i moze bardziej zrozumiale

— prebiotyki karmia bakterie, ktére w nas zyja i sa korzystne. Ale nie
tylko. Bo jeszcze UTRUDNIAJA zycie bakteriom chorobotwoérczym.
Tak na marginesie, btonnik btonnikowi nieréwny. Jest jeszcze btonnik
nierozpuszczalny. W wiekszosci - nie jest trawiony - prawie
niezmieniony opuszcza nas w toalecie. Przyspiesza pasaz - dziata jak
.szczotka”, =zabiera ze soba wode. Niektérzy uwazaja, ze
NIErozpuszczalny btonnik moze dziata¢ w przypadku stanow
zapalnych przewodu pokarmowego jak ,pocieranie pumeksem
poparzonej skéry” i nasila¢ dolegliwosci.

Jesli chodzi o ilo$¢, najbardziej bogate w prebiotyki pokarmy to®8-89\

guma arabska (85,6 ¢ w 100 g), korzen cykorii surowy (100 g zawiera
64,6 g prebiotykéw), topinambur, inaczej nazywany stonecznikiem
bulwiastym, surowy (32 g w 100 g), czosnek surowy (17,5 ¢ w 100 g),
surowy por (12 ¢ w 100 g), cebula surowa (8 ¢ w 100 g), cebula
gotowana (5 g w 100 g), surowe szparagi (5 ¢ w 100 g), surowe otreby
pszenne (5 ¢ w 100 g), banany (1 g w 100 g).

Teraz moze wyobrazmy sobie ,czarny scenariusz”? Co sie dzieje, jesli
komorki nabtonka i sprzyjajace nam bakterie nie zostang dobrze
nakarmione i zostana zaniedbane? Niestety, wyglada na to, ze jest to
sytuacja powszechna. Nie moze wiec dziwi¢, ze w dzisiejszych czasach
tak wiele osob cierpi na problemy zwiazane z jelitami i przewodem
pokarmowym.

Jelitowe komorki to nie wszystko. Jeszcze jest kwestia potaczen
pomiedzy komérkami jelita (cienkiego). Fachowo nazywa sie je
SCISLYMI EACZAMI. Petnia funkcje straznikéw. Sciste tacza powinny
by¢ naprawde $ciste. Sto lat temu uznawano je za ,cement” tworzacy
trwata bariere w przestrzeni okotokomodrkowej. A niedawno odkryto,
ze sa bardzo dynamiczne, zmienne. I delikatne. Trzeba o nie dba¢, bo to
jest stabe ogniwo. Otwieraja sie i zamykaja pod wptywem roéznych
bodzcoéw. Jak sa otwarte, rozne rzeczy ze Swiatta jelit, zamiast
przebywac grzecznie w srodku, by potem byc¢ wydalone, zupeinie



nieproszone trafiaja do watroby (szkodzac jej) i w drugiej kolejnosci
wchodza do krazenia ogdlnoustrojowego. I jest niedobrze. Catkiem
niedawno naukowcy z Uniwersytetu Maryland School of Medicine
kierowani przez Alessio Fasano odkryli, zZe tajemnicze ludzkie biatko
nazywane zonulina odgrywa kluczowa role w rozwoju celiakii i innych
choréb z autoagresiji, takich jak stwardnienie rozsiane i cukrzyca,
a nawet nowotworow'**#”). To zonulina méwi: ,otworz sie, sezamie”(?.
Jest najlepiej zbadanym do tej pory kontrolerem scistych potaczen
zaangazowanym w kierowanie ruchem i kontrole makroczasteczek
whnikajacych z jelit do krwi.

s

JEVZENIE VLA POLYTECINYCH BAKTERII

Zonulina otwiera przestrzenie miedzy komorkami btony Sluzowej
jelita i to normalnie jest potrzebne, by czasteczki substancji
odzywczych i innych mogty ,wejs¢” lub ,wyjs¢” z jelita cienkiego.
Regulacja przepuszczalnosci jelitowej to sprawa bardzo wazna. Jesli
zawodzi - nastepuje przechodzenie zbyt duzych czasteczek, np.
czesciowo niestrawionych sktadnikéw pozywienia, ktére nieproszone
wslizguja sie z jelit i docieraja do wewnetrznej warstwy Sciany jelita,
gdzie zyje sobie i pracuje duza czes¢ uktadu immunologicznego.
Substancje te nie sa tam oczekiwane ani potrzebne - moga
spowodowaé, ze komorki odpornosciowe zaczna dziatac

w niewtasciwym kierunku*4%, a i tak, z natury, sa bardzo agresywne.



Gdy precyzyjne dziatanie zonuliny zostanie rozregulowane (na co maja
wptyw geny i Srodowisko) moze dojsé do pojawienia sie duzych
problemow. Wielu naukowcédw sadzi, ze czasteczka ta moze byc¢
w tych puzzlach brakujacym elementem potrzebnym do zrozumienia
i leczenia choroby trzewnej, innych choréb z autoagresji, alergii,
a nawet nowotworow. Wszystkie one s3 zwigzane z nadmierng
produkcja zonuliny i utrata bariery ochronnej w jelitach oraz innych
czesciach ciatal® 1315 40 Wgrod kilku potencjalnych bodzcéw, ktore
moga wyzwalac¢ uwalnianie zonuliny - ekspozycja na bakterie i gluten
wydaje sie najsilniejsza®” 4. Gluten robi to w dramatyczny sposéb
u pacjentow chorych na celiakie, ale tez u zdrowych wyzwala
(w mniejszym stopniu, ale jednak) uwalnianie zonuliny i ,przeciekanie”
jelit*?). Nie znaczy to, ze powinniSmy stosowac diete bezglutenows,
jesli nie mamy takich wskazan medycznych. Nie. Bardziej chodzi o to,
zeby nie przesadzac z iloScia zyta i pszenicy (bo wyroby z nich sa
gtownym zrédltem glutenu), ktére codziennie zjadamy. Zastanéwmy
sie... podstawa diety wiekszosci ludzi jest chleb, kanapki, makarony,
ciasteczka itp. Hm... duuuuuzo glutenu na $niadanie, obiad i kolacje.
Jelito cienkie jest praktycznie sterylne i pozbawione bakterii, ktore
s3 usuwane przez ruchy perystaltyczne zanim zdaza sie namnozyc.
Kazda obecnos¢ drobnoustrojow w tym miejscu powoduje uwalnianie
zonuliny rozszczelniajacej tacza pomiedzy komoérkami po to, zeby
woda mogta wniknaé¢ do jelita i wyptuka¢ bakterie. Inne okreslenie
tego, co sie wtedy dzieje, to... biegunka®?. ,Produkcja” biegunki jest
tylko jednym z wielu zadan, za ktére zonulina jest odpowiedzialna.
Przejdzmy dalej. Teraz przyjrzyjmy sie temu, co sie dzieje we wnetrzu
jelita grubego, ktore tetni zyciem. Jego lokatorzy zyja i umieraja.
Potem rozpadaja sie na czeSci. I zdecydowanie lepiej, jesli to
,cmentarzysko” zostaje w srodku w jelitach i potem jest wydalane.
I teraz uwaga! To, czy nasz organizm staje otworem dla réznych
intruzéw, mocno zalezy od zawartosci naszych talerzy. I to jest dobra
wiadomosé. Mam tez gorsza. W praktyce przecietny Polak robi
wszystko, by pogorszy¢ szczelnosc¢ jelit. Fragmenty, ktére moga
zapoczatkowac i nasila¢ przebieg wielu choréb to lipopolisacharydy ze
Scian komérek Gram-ujemnych, w skrécie LPS (ja bede je nazywac
LPS-ami), nazywane sg tez fachowo ,endotoksynami”. Troszke LPS-6w
krazy po ciele réwniez oséb zdrowych, ale podwyzszone ich stezenia



wigza sie juz z problemami zdrowotnymi®® %Y. Na powierzchni naszych
komérek odpornosciowych znajduja sie ,wtaczniki” (receptory Toll-
like, TLR-4-4) uaktywniajace sie wtedy, gdy przyczepia sie do nich LPS-
y, te fragmenty bakterii®¥. Jesli juz sie ,przykleja”, komorki
odpornosciowe ,myslg”, Ze zostaliSmy zaatakowani przez bakterie.
Ogtaszajg alarm i przystepuja do boju. One nie wiedzg, ze to nie zaden
atak, tylko brzydka zawartosc¢ jelit dostata sie do krwi.

Zaczynaja walczy¢, produkujac przeciwciata i cate mnoéstwo
zwiazkow powodujacych ogodlnoustrojowe zapalenie. Coraz wiecej
dowodow wskazuje na to, ze wspolnym mianownikiem wielu, jesli nie
wiekszosci przewlektych chorob, z powodu ktoérych cierpia dzis ludzie,
jest stan zapalny - podwyzszona i ciggta odpowiedZ immunologiczna,
ktora organizm wytwarza z powodu rzeczywistego lub
nierzeczywistego zagrozenia i ze problem czesto zaczyna sie
w jelitach z powodu zaburzenia bytujacej tam mikroflory i zmiany
funkcji®?.

Teraz kwestia najwazniejsza: co uszczelnia, a co rozszczelnia nasze
jelita. Czy cos wiemy na ten temat?

1) STRES PSYCHICZNY®. Przewlekte choroby zapalne, niektoére
bakterie i wirusy potrafia niszczy¢ Sciste tacza i otwierac jelitowe
wrota. Ale w tym wypadku to nie s3 czynniki, na ktére mamy wptyw.
Bo raczej nikt nie zaraza sie chorobg, ani nie postanawia chorowac np.
na wrzodziejace zapalenie jelita grubego dlatego, ze ma na to ochote.

2) TELUSTE JEDZENIE. Okazuje sie, ze LPS-y z bakteryjnego
cmentarzyska potrafia sie wslizgiwa¢ do naszej krwi razem
z thuszczami. Tak przy okazji. Jako pasazerowie ,na gape’.
Wielokrotnie zaobserwowano, ze po ttustym positku znacznie rosnie
ich poziom we krwi. Czyli torty, Smietana, masto, karkéwka, kietbasa,
zotte sery 1 inne tym podobne przysmaki jedzone w nadmiarze
otwieraja intruzom jelitowe wrotal®s-,

3) ALKOHOL®®*-%3 Co ciekawe, obecnie uwaza sie, ze uszkodzenie
watroby zwiazane z jego naduzywaniem jest spowodowane nie tylko
bezposrednim toksycznym dziataniem, lecz takze bardzo zwiekszona
przepuszczalnoscia jelit, ktéra ten zwiazek powoduje. Czyli stek plus
wino zle dziataja na nasze Sciste tacza w jelitach. Ale oczywiscie, raz na
jaki§ czas z pewnoscia nie zaszkodza.. bowiem to, co decyduje
o naszym zdrowiu i efektach, jakie osiaggamy w zyciu, to codzienne



nawyki.
4) JESZCZE NADMIAR GLUTENU - bylo o tym wyzej i wrdcimy
do tego tematu.

Teraz pozytywnie.

Co pomaga w zachowaniu szczelnosci jelit?

We wczesnych latach 80. minionego wieku odkryto, ze pewne
komorki naszych jelit (komérki ,L") produkuja glukagonopodobne
peptydy typu 1 (GLP-1) i typu 2 (GLP-2), ang. glucagon like peptide),
okre§lane mianem inkretyn (przemyst farmaceutyczny ma juz
do zaoferowania leki, obecnie coraz szerzej stosowane w leczeniu
cukrzycy, ktére nasladujg ich dziatanie).

GLP-1 dziata ochronnie na komorki trzustki, chroni je przed smiercig,
i zwieksza wydzielanie przez nie insuliny. A do tego, wptywajac na
osrodki w mézgu i spowalniajac oproznianie zotadka, hamuje apetyt.
Czyli sprawia, ze rzadziej ciagnie nas do lodowki.

GLP-2 z kolei wptywa na USZCZELNIENIE jelit, co niewatpliwie ma
wptyw na ryzyko pojawienia sie wielu chorob.

Nas obchodzi to, jak mozna zwiekszy¢ poziom tych korzystnych
zwigzkow, a nie to, jak madrze sie nazywaja, prawda? Céz, wiem,
jestem nudna, ale i tak to powiem: ROSLINKI®®9?, Po prostu obydwa
hormony sa produkowane w wiekszej ilosci, jesli w naszym
codziennym menu goszcza:

1) PREBIOTYKI®*®") Kktére sa, jak wiemy, sktadnikami roslin.
Z pewnoscia nie ma ich w paréwkach, kietbasie, kotlecie schabowym
i innych pokarmach pochodzenia zwierzecego. Jesli jemy czesto rézne
roslinki, mamy szanse na zjedzenie wraz z nimi prebiotykéw. A one,
jesli zjemy je w wystarczajacej ilosci, nakarmia sprzyjajace nam
bakterie. Te z kolei wytworza wiecej krétkotancuchowych kwasow
ttuszczowych, ktére spowoduja bardziej aktywne dziatanie komorek
,L" w jelicie wytwarzajacych GLP-2, ktory z kolei ;-) uszczelni jelita.
(Ufff... zawite... ale wazne i prawdziwe...).

2) KWERCETYNA - jest jednym z najbardziej powszechnych
flawonoidéw obecnych w naszym jedzeniu (no, przynajmniej tak
powinno byc¢). Szczegdlnie sporo jej w kapuscie, cebuli i herbacie.
O tym zwigzku napisze kiedy§ wiecej, kiedy poruszymy temat
sztucznych witamin, jest ,siostrg” witaminy C. Pokarm bogaty



w kwercetyne uszczelnia nam jelita, dziata przeciwzapalnie
i przeciwalergicznie®’?. Inne flawonoidy maja podobne dziatanie
profilaktyczne i lecznicze w stosunku do nieszczelnego jelita” ), wiec
duza ilos¢ roslin w diecie jest Swietnym pomystem.

3) PLATKI OWSIANE. Udowodniono to na ekstremalnym przyktadzie
problemu przeciekajacych jelit - po alkoholu”® 7. Mozemy jednak
wnioskowa¢, Ze pewne sktadniki ptatkéw owsianych moga miec
korzystny wptyw takze nie tylko wtedy. Najnowsze badania wskazujg,
ze sa one zrodtem zwiazkow chemicznych o unikatowych
wiasciwosciach, zwanych awentramidami (z ang. avenanthramides),
dziatajacych przeciwzapalnie i zabdjczo wobec wolnych rodnikow!”®).

Jeszcze na koniec... Przedstawiam jelitowa superstar. Oto bakteria
Akkermansia muciniphila. To wielbicielka mucyny, pomagajaca byc¢
zdrowym i szczuptym®. Wykorzystuje dla swoich potrzeb zyciowych
mucyne (ochronny $luz pokrywajacy jelito od srodka, ktéry jest
cze$cia bariery jelitowej, czyli jednym z elementéw chroniacych przed
.przeciekajacymi jelitami”). Akkermansia zyje sobie w tym wiasnie
sliskim otoczeniu, aktywnie uczestniczac w jego produkcji. A jest jej
zdecydowanie wiecej po PREBIOTYKACH®%-82), Kolejny argument za
roslinami w diecie, bo im wiecej tych bakterii sobie w nas zyje, tym
mniejszy mamy problem z kontrola poziomu cukru we krwi, obwodu
brzucha i poziomem tréjglicerydow w surowicy'®?.

Podawanie Akkermansia muciniphila myszom znacznie zwiekszato
u nich tolerancje glukozy (zmniejszato jej poziom we krwi) i thumito
wskazniki  zapalne. Akkermansia muciniphila  zaordynowana
zwierzetom karmionym pokarmem o wysokiej zawartosci ttuszczu
zmniejszata wystepowanie u nich zaburzen - przyrostu tkanki
ttuszczowej, endotoksemii 1 insulinoopornosci. Akkermansia
muciniphila zwiekszata tez stezenie jelitowych endokanabinoidow,
ktore kontroluja stan zapalny i szczelnos¢ bariery jelitowej. Ale dla
uzyskania tych efektéw konieczna byta zywa, poniewaz podawanie
ugotowanych bakterii wcale nie poprawiato profilu metabolicznego
ani grubosci warstwy sluzu®,

Od kilku lat sugeruje sie, ze mechanizm dziatania metforminy, ktora
jest podstawowym lekiem w leczeniu cukrzycy typu II - to lek stary,
tani, sprawdzony, rekomendowany rowniez w wypadku dorostych
chorujacych na cukrzyce typu I i majacych nadwage® - jest czesciowo



zwiazany z wptywem na bakterie w jelitach. Myszy leczone tym
medykamentem wykazywaty wieksza ilos¢ bakterii Akkermansia
i komoérek kubkowych wytwarzajacych mucyne niz myszy z grupy
kontrolnej®¥. Sugeruje sie, ze manipulowanie mikroflora jelitowa na
rzecz zwiekszenia populacji tych bakterii moze by¢ potencjalnym
narzedziem wspomagajacym walke z cukrzyca typu II.

Akkermansia ma okreS§lone preferencje. Lubi prebiotyki. Ale nie
tylko myszy karmione pokarmami z duza iloscia smalcu wykazywaty
znaczny spadek cennych bakterii.Kiedy do diety dodano olej z ryb,
ilos¢ Akkermansia muciniphila drastycznie wzrosta, a efekt ten byt
zwigzany z lepsza kontrolg bariery jelitowej i zmniejszeniem sie stanu
zapalnego tkanki ttuszczowej®s 89,
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Niedoceniani sprzymierzency - bakterie,

dla ktorych jestesmy domem
Gluten. Kazeina. ,Test buraczkowy”. I jeszcze pare innych kwestii.



Pogadajmy o tym w Swietle medycyny opartej na faktach. Nie na
przesadach czy zabobonach.

Jelita...

Baaaardzo dtugo byty najbardziej ignorowanym i najmniej
docenianym organem naszego ciata. (Oczywiscie tylko przez zdrowe
osoby, bo przeciez nie takie, ktére cierpiaty na dolegliwosci ewidentnie
z nimi zwigzane). Nie tak dawno okazato sie, ze wbrew temu, z czym
powszechnie sie kojarzy ich rola, sa odpowiedzialne za duzo wiecej niz
,brudna robote”. To, co sie w nich dzieje, jest Scisle zwigzane z naszym
fizycznym i psychicznym samopoczuciem. I tutaj wcale nie mamy na
mys$li biegunki, wzde¢ czy zapar¢, ktore moga bardzo uprzykrzyc
zycie. Nie. Chodzi o cos innego. Tak wiele oséb dzisiaj zmaga sie
z nadwaga, alergiami (swoimi lub swoich dzieci), chorobami z
autoagresiji (jak choroba Hashimoto, SM, RZS, Colitis ulcerosa) itd., itd....

C6z, w zasadzie o ktéorymkolwiek powszechnym dzisiaj schorzeniu
bySmy moéwili - od tradziku, poprzez alergie, depresje, choroby
tarczycy, do stwardnienia rozsianego, nadwagi i wielu, wielu innych -
jelita i bakterie, dla ktérych sa one ,ojczyzna”, maja wptyw na ich
wystapienie lub przebieg. Dlatego jelita to wcale nie jest nudny temat.
To, jakich goszcza mieszkancow 1 jak bardzo skionne sa
do wpuszczania do krwi szkodliwych intruzéw, decyduje o tym, czy
tadnie wyglada nasza skora, jak czesto ,tapiemy” infekcje, jak bardzo
,ciagnie” nas do lodéwki, czyli krotko méwiac - o naszej tendencji
do tycia. Jesli o to nie dbamy w odpowiedni sposéb, to sami sobie
produkujemy wiele problemow, ktorych potem wecale nie taczymy ze
stanem jelit.

Nawet jesli jesteScie okazem zdrowia (cho¢ niektérzy mawiaja, ze
dzisiaj nie ma zdrowych ludzi, sa tylko nie do konca zdiagnozowani -
to oczywiscie taki zart) warto dla wiasnego dobra podejs¢ z empatia
do wspdlnikéw mieszkajacych w naszym brzuchu.

Nasze jelita maja naprawde nietatwe zadanie. Pierwsze -
najdoktadniej poznane - to catkowite roztozenie pokarmu na czynniki
proste i nastepnie wchtoniecie substancji odzywczych. O tym wiedza
nawet dzieci. Ale to nie wszystko. Musza tez stanowiC bariere
nieztomnie broniaca nas przed wnikaniem do krwi réznych
niedobrych rzeczy. Przeciez w przewodzie pokarmowym, w zaleznosci



od miejsca, mozemy napotkac¢ wiele potencjalnie groznych substancji.
Smiertelne toksyny, bakterie. Oprécz tego - nie do konca roztozone
fragmenty pokarméw i sciany komérek bakteryjnych, majace moc
wymuszania na nas produkcji przeciwciat, ktore potrafig by¢ zrodtem
przerdznych problemoéw komplikujacych Zycie. Na przyktad czasem
krzyzowo reaguja z tkankami ludzkimi. Mamy wtedy naprawde duzy
problem. ,Dostaje sie” naszym wiasnym narzadom i zaczynamy
chorowac. (To mechanizm tak zwanej MIMIKRY. Zajmiemy sie nim
nieco pozniej). Oprécz tego - komunikacja pomiedzy jelitami
i mozgiem jest jednym z najbardziej rozwijajacych sie obszaréw badan
medycznych. Zaburzona - moze przyczyniac¢ sie do depres;ji i wielu
innych zaburzen psychiatrycznych (o tym tez bedzie pdzniej — bo to
bardzo ciekawa kwestia). A do tego... jelita sg istna fabryka. Petna para
idzie tu produkcja enzymow, witamin, hormondw, przeciwciat.

I jeszcze... sa ,0jczyzna” dla niewiarygodnej liczby bakterii. Niektorzy
moéwia, ze ,jesteSmy bardziej bakteriami niz ludzmi”. Bo ICH ilo$¢
w nas jest dziesieciokrotnie wieksza niz naszych ,osobistych”
komorek. Tak, na jedna komorke naszego ciata przypada dziesiec
bakterii, dla ktérych jestesmy domem. One stanowia okoto 1-3 proc.
masy naszego ciata. Czyli osoba wazaca 70 kilogramdéw nosi w sobie
okoto 1-2 kilograméw bakterii®. 70 proc. z nich to lokatorzy
przewodu pokarmowego. Zyja i umieraja. Potem rozpadaja sie na
czesci. Zdecydowanie lepiej, jesli te bakterie i ,cmentarzysko” po nich
zostaja w Srodku w jelitach i potem sa prawidtowo wydalane. Nie
chcemy, zeby to wszystko wnikato do krwi. Musi by¢ kontrola. Do
tego potrzebne sa nam szczelne jelita i sprawny uktad odpornosciowy.

Istnieje czy nie istnieje?

Przesady i ,testy”

Z jednej strony - problem ,przeciekajacych jelit” dotyka dzi$§ wielu
ludzi i istnieja mocne dowody na to, Ze przyczynia sie do pojawienia sie
wielu panoszacych sie choréb i dolegliwosci, ktére - jesli juz nas
zaatakuja, to nawet do gtowy nam nie przyjdzie, ze ich korzenie tkwig
w tym, co sie dzieje... w naszych niedocenianych jelitach..?. Z drugiej
strony - problem jest kontrowersyjny. Oficjalnie nie funkcjonuje
jednostka chorobowa o takiej nazwie. Ba, wielu naukowcéw uwaza
nawet, ze nie istnieje taki problem. Ze jest to jedynie chwytliwy temat,



ktory nagtasniaja osoby chcace nieuczciwie zarobié¢. Takie czary-mary,
hokus-pokus. Nastraszymy cie ,przeciekajacymi jelitami” po to, by
sprzedac ci swoj cudowny specyfik, terapie czy cokolwiek innego.
Hm... W swietle tego, czego dowiedzieliSmy sie w ostatnich latach -
problem ,przeciekajacych jelit” jak najbardziej istnieje. Niestety -
najczesciej obwieszczaja to osoby, ktore, delikatnie mowiac, nie sa
fanami nauki, tylko czego$ innego. Szkoda im czasu na Sledzenie
i analizowanie doniesien. PRZECIETNY czytelnik, klient itd. nie
sprawdza wiarygodnosci przekazanych informacji. Jesli odpowiednio
sie go nastraszy i rzuci kilkoma niezrozumiatymi dla niego
okresleniami - kupi potem to, co mu sie proponuje. Warto
zdementowac kilka mitéw. Moze oszczedze niektérym czytelnikom
troche pieniedzy i co wazniejsze - zdrowia.

Ot, pierwszy z przesadow. Czy ktos styszal (czytal) o ,tescie
buraczkowym?”. Dla niewtajemniczonych: polega na spozyciu
okreslonej porcji burakéw w postaci soku, suréwki czy czegokolwiek.
A potem obserwujemy w napieciu nasz... MOCZ... Jesli sie zabarwi na
czerwono... to mamy PROBLEM... ;-) nieszczelne jelita. Sa tacy, ktorzy
sprzedaja od razu Srodek =zaradczy. Czyszczenie jelita grubego,
watroby, cudowne ,odkwaszajace” (???) suplementy itd.. ;-) itd.
Niewazne, co. Kupisz, to sie poprawi.

Czerwony kolor moczu po barszczu lub suréwce z buraczkow
niepokoit od dawna. Niejednokrotnie trzeba byto to réznicowac
z krwiomoczem. Przesledzono wiec ,temat”. Dawno. To zjawisko ma
nawet swoja naukowa nazwe: ,beeturia” (po polsku nazywatoby sie
chyba ,buraczkomocz”). Juz w 1956 roku opisano badanie, w ktérym
u 10 sposrod 104 oséb (czyli u 9,6 proc.) zauwazono wystepowanie
czerwonego zabarwienia moczu po zjedzeniu burakéw. Sugerowano
wtedy, ze zalezy to od obecnos$ci pojedynczego recesywnego genu
(Allison i McWhirter, 1956). Jednak pézniej hipoteza genetyczna
upadta. Srednio 10-14 proc. populacji wykazuje indywidualng reakcje
na sok z burakéw, polegajaca na pojawieniu sie czerwonego
zabarwienia moczu®. Ten kolor jest spowodowany obecnoscia
w moczu betalain (np. betaniny, ktéra jest zwiazkiem nalezacym do tej
grupy). Warto wiedzie¢ - sg to cenne sktadniki burakdw, ale nie
z powodu znaczenia diagnostycznego. Wtasnie gtownie dzieki tym
barwnikom buraki sa w pierwszej dziesigtce warzyw o najsilniejszych



wtasciwosciach przeciwutleniajacych. Skutecznie unieszkodliwiaja
wolne rodniki, ktérych nadmiar w naszym ciele jest czesty i nam
szkodzi.

I teraz wazne pytanie. Czy te barwniki mozemy spotka¢ w moczu
dlatego, Ze zamiast ,siedzie¢” grzecznie w jelitach i by¢ wydalone
potem w wiadomy sposéb, przedostaty sie z jelit, z powodu ich
nieszczelnosci, do krwi, a potem zostaty przefiltrowane do moczu?
W sumie to fajnie bytoby, gdyby tak byto. Prosty, tani test na zbadanie
stanu szczelnosci naszych jelit. Przykro mi...

Betalainy sa po prostu niestabilne w srodowisku kwasnym
i w pewnych sytuacjach sie odbarwiaja. Tak wtasnie sie dzieje
w obecnosci odpowiednio wysokiego stezenia kwasu solnego, jonow
zelazowych i niektorych bakterii bytujacych w okreznicy. Obecnie
wiemy, Ze beeturia moze by¢ zwigzana wtasnie z mniejsza kwasnoscia
soku zotadkowego, szybszym tempem oprozniania zotadka, sktadem
flory bakteryjnej jelit, lekami. Te wszystkie czynniki odgrywaja wazna
role w rozktadaniu tych barwnikéw i decydujg, czy do krwi wniknie
odbarwiona forma czy czerwona i czy betanina przechodzi przez ciato
w niezmienionej lub w zmienionej postaci, no i w efekcie - jaki kolor
bedzie mial mocz po buraczanych potrawach®. Nie ma to nic
wspdlnego ze szczelnoscia jelit. (Szkoda. Tez zatuje). Podanie doustne
betalainy i kwasu szczawiowego (,konserwujacego” ten czerwony
barwnik) powoduje powstanie czerwonego zabarwienia moczu u 0séb,
ktore weczesniej wcale nie reagowaty w taki sposéb na wycigg
z burakow.

Jesli juz o burakach... Warto o nich pamieta¢. S3 dowody na to, ze
buraki zwiekszaja wydolnos¢ organizmu i pomagaja walczyc
z nadci$nieniem. Grupie sportowcéw w wieku 18-38 lat podawano po
500 ml soku z burakéw przez szesc¢ dni, a nastepnie wykonywali oni
serie testow intensywnie jezdzac na treningowym rowerze. Grupa
pijaca sok mogta jezdzi¢ dtuzej niz ta dostajaca placebo i miata nizsze
spoczynkowe cisnienie krwit®s39,

[ jeszcze cos dla 0sob chorujacych na nadcisnienie...

Jedna szklanka soku z burakéw dziennie wystarczy, aby zauwazalnie
obnizy¢ cisnienie krwi u pacjentéw z nadciSnieniem tetniczym -
ogtosili na tamach dziennika ,Hypertension”®” w 2014 roku badacze
brytyjscy. W ich badaniu w ciggu czterech tygodni u pacjentow



pijacych sok z burakéw, w poréwnaniu z grupa placebo, wystapit
spadek ci$nienia tetniczego o 8/4 mmHg.

W ciggu dwéch tygodni po ,odstawieniu” soku ci$nienie krwi wrocito
do poprzedniego poziomu. Autorzy badania zwrécili uwage na to, ze
srednie obnizenie ciSnienia krwi, po =zastosowaniu jednego leku
hipotensyjnego wynosi Srednio 9/5 mmHg. Zebym nie byta Zle
zrozumiana, wole wyjasni¢. To byto jedno badanie. Nikt nie sugeruje
zamiany leku na barszczyk. Chodzi o to, ze w wypadku
,hadcisnieniowcéw” dobrze jest pamietac o buraczkach...

Poza tym...

Buraczany pigment jest powszechnie stosowany w przemysle jako
srodek do barwienia zywnosci - jest okreslany jako E162°% 39 Jak
widac - nie wszystkie ,E” to ,czysta chemia” ;-).

Wracajac do tematu. Jak naprawde wyglada test nieszczelnego jelita?
Czesto wykorzystuje sie do tego laktuloze i mannitol — nieszkodliwe
cukry' 40 rzadziej ramnoze - inny cukier zamiast mannitolu” 49,
Wszystkie te cukry sa biernie wchtaniane z jelit, w minimalnym
stopniu metabolizowane i potem wydalane z moczem w postaci
niezmienionej?. Mate czasteczki (jak np. mannitol) tatwo przenikaja
i moga biernie sobie dyfundowaé przez bariere jelitowa. Srednio
wchtania sie okoto 14 proc. podanej dawki (pomiedzy 5-25 proc.).
Z laktuloza, ktora jest dwucukrem i ma wieksze czasteczki, sprawa
wyglada zupetnie inaczej. W przeciwienstwie do mannitolu - Sciana
przewodu pokarmowego w normalnych warunkach jest dla niej
niemal nieprzepuszczalna - wchtania sie mniej niz 1 proc. podanej
dawki. Jesli Sciste tacza pomiedzy komorkami dziataja prawidtowo
(jelito cienkie jest szczelne), beda zapobiegaty wnikaniu laktulozy.



Sporo badan potwierdza, ze =zaburzenia przepuszczalnosci jelit
(mierzone stosunkiem wydalanych w moczu mannitolu/laktulozy)
wystepuja u 0s6b z réznymi schorzeniami i istnieje istotny zwigzek
pomiedzy nasileniem objawoéw klinicznych a nasileniem stopnia
przepuszczalnosci jelit“o44. Zespot przeciekajacych jelit u dzieci
z chorobami ze spektrum autyzmu byt wielokrotnie dyskutowany
i potwierdzony przez niektérych autordw!®?.

Ale wrécémy jeszcze do naszych bakteryjnych wspoélnikow. Od
pewnego czasu juz nawet nie uzywamy oficjalnie okreslenia
,2mikroflora przewodu pokarmowego”, bo to sugeruje, ze bakterie nas
zasiedlajace to co$ odizolowanego od nas. Powstata nowa nazwa
MIKROBIOTA™).  Okresla NARZAD. Nienalezacy  wprawdzie
do naszego ciata, ale z nim wspétpracujacy. I decydujacy o zdrowiu.
Powinnismy wiec odpowiednio dobrze go traktowac. Z szacunkiem,
jesli chcemy, by nam stuzyt i pomagat... to proste. W jelitach zyje
mnostwo réznych bakterii. Niektoére odgrywaja role ,czarnych
charakterow”, inne - tych ,dobrych”. Proporcja pomiedzy nimi zalezy
od tego (miedzy innymi), co spozywamy. Mieszkancy jelit dostaja
przeciez do jedzenia tylko to, co my zdecydujemy sie spozy¢. I tu
mamy problem. Nie dos¢, ze ,tych dobrych” najczesciej nie karmimy
w odpowiedni sposob, to czasami przyjmujemy wobec nich role
zabdjcéw... Wiele oséb (matych i duzych, czyli dzieci i dorostych)
obecnie kicha, kaszle, niekiedy goraczkuje. Ma po prostu infekcje. A ta,



wiadomo, moze powodowac naprawde fatalne samopoczucie. I czesto
wtedy sie styszy: ,Musze pojs¢ do lekarza, niech wypisze cos
silniejszego, zeby mi szybciej przeszto”.

Czyli... antybiotyk. (Nie tak rzadko zdarzaja sie pacjenci uwazajacy,
NIEZALEZNIE od objawdw, ze lekarz, ktéry go nie przepisze im lub
dziecku... nie leczy skutecznie...).

Bez sensu. Najczestszym winowajca w wypadku takich problemoéw
sa wirusy. Antybiotyki zas dziataja na bakterie (i to okreslone
antybiotyki na okreslone bakterie), za to na wirusy - WCALE. Nie
pomoga w takim wypadku ani troche. Za to moga zaszkodzic.
Przyjmowanie antybiotykéw w przypadku infekcji wirusowej (czyli
najczestszej przyczyny kaszlu, kataru, podwyzszonej temperatury)
jest tak skuteczne i madre, jak walka ze szczurami za pomoca
rozktadania listow do nich z prosba o to, zeby sobie poszty: ,Kochane
szczury! Prosimy o wyprowadzenie sie z naszej okolicy. Z gory
dziekujemy. Mieszkancy”.

Serio. Lykanie antybiotyku w przypadku infekcji wirusowej jest
rownie bezsensowne. Tylko o wiele, wiele czeSciej spotykane, zeby nie
powiedziec... nagminne.

Fakt, czasami zdarzaja sie watpliwosci, trudno odrézni¢ winowajce.
W takich wypadkach pomocne moze by¢ ,uklucie”. Dlatego Wasz
lekarz zleca wtedy zbadanie morfologii krwi i poziomu CRP, ktére
zasugerujg, czy zaatakowat nas wirus i antybiotyk tu nic nie poradzi,
czy tez bakteria - i wtedy trzeba po niego siegnac.

ANTYBIOTYKI to miecz obosieczny

Czesto ratuja zycie. To wtasnie dzieki nim, wcale nie innym
odkryciom naukowym, tak bardzo wydtuzyta sie Srednia dtugosc zycia
cztowieka w ostatnich 100 latach (pewnie, to dotyczy krajow,
w ktérych sa one powszechnie dostepne). Ale trzeba pamietac, ze maja
tez efekty uboczne. Bez sensu jest zajadac je wtedy, kiedy i tak nie
maja szansy zadziatac. Po antybiotykoterapii, na przyktad, obserwuje
sie tak zwana ,dziure immunologiczng”¥, czyli spadek odpornosci.
Najczesciej po kilku tygodniach od zakonczenia kuracji. Znaja to
najlepiej niektérzy rodzice. Jedna infekcja dziecka leczona
antybiotykiem potrafi zapoczatkowac btedne koto. Ledwo sie skonczy
leczenie, dziecko ,tapie” nastepna chorobe. Najczesciej ,wirusowke”.



I zamiast i8¢ do szkoty, przedszkola czy zZtobka musi znowu zostawac
w domu.

Antybiotyki =zabijaja ,przy okazji" przyjazne bakterie. Trzy
do czterech dni po leczeniu antybiotykiem o szerokim spektrum
dziatania mikrobiota jelit staje sie mniej réznorodna i nastepuje
dramatyczna reorganizacja struktury spotecznosci bakteryjnej®?.
Potem bywa réznie. Podczas gdy u niektorych oséb sktad mikroflory
jelitowej zaczyna przypominac stan sprzed leczenia juz po tygodniu od
zakonczenia kuracji, u innych niektérym gatunkom bakterii nie udaje
sie powrdci¢ do spotecznosci nawet w ciggu czterech lat po
antybiotykoterapii”.

Ostatnie badania sugeruja zwiazek pomiedzy stanem mikrobioty
jelitowej 1 odpornoscia przeciwwirusowa dotyczaca odlegtych
narzadéw, np. ptuc. Mechanizmy sa z pewnos$cia rézne i dopiero
zaczynamy zdawac sobie sprawe z ich istnienia. Jeden z nich opisali
naukowrcy z Yale w ,Proceedings of National Academy of Sciences”.
W badaniach wykazali zwiazek pomiedzy zastosowaniem pewnych
antybiotykéw a ostabieniem sity, z jaka uktad immunologiczny jest
w stanie walczy¢ z wirusami®. Chodzito o zwigzek o nazwie
interleukina-1 beta (IL-1 beta). IL-1 beta jest produkowana przez rézne
komorki naszego ciata, gtdwnie te z uktadu odpornosciowego, i jest
ona wazna (miedzy innymi) dla skutecznej walki z niektérymi
wirusami, takze grypy. Okazuje sie, ze bakterie jelitowe stale
przyczyniaja sie do tego, by system odpornosciowy produkowat
odpowiednia ilos¢ tego zwiazku, =zeby utrzymywac¢ uktad
odpornosciowy w stanie statej czujnosci
(23-26). W wypadku myszy potraktowanych antybiotykami synteza
IL-1 beta, (jak i innej waznej czasteczki - IL-18) zostata zaburzona. To
doprowadzato te zwierzeta do wiekszej zapadalnosci na grype
i czestszego jej Smiertelnego przebiegu. Dwa pdéZniejsze badania
potwierdzity to zjawisko - myszy potraktowane antybiotykiem
i zarazone wirusem grypy znacznie pézniej eliminowaty krazacy w ich
krwi wirus i czesciej umieraty z powodu tej infekcji®”.

Makrofagi w ich organizmie wykazywaty uposledzona zdolnos¢
do wypetniania swoich obowiazkéw. O wiele mniej skutecznie radzity
sobie z blokowaniem procesu namnazania wirusa. Zreszta od dawna

sugeruje sie istnienie statego przeptywu informacji pomiedzy



mikrobiota a naszym uktadem odpornosciowym. Mikrobiota
posredniczy w rozwoju uktadu odpornosciowego swojego
gospodarza'®??, Zauwazano, ze sygnaty pochodzace od mikrobioty
potrzebne sa do utrzymania sprawnosci przeciwwirusowej
makrofagow'”. A makrofagi to ,wielcy pozeracze” uktadu
odpornosciowego. Znajduja sie w kazdej tkance ciata, chociaz
w roznych postaciach. Dzieki ich zdolno$ci do niszczenia patogendw-
najezdzcow i wydawania  polecen innym komorkom
immunologicznym, odgrywaja gtowng role w ochronie swojego
gospodarza (czyli nas).

Diugo sadzono, =ze system odpornosciowy ssakow jest
zaprojektowany po to, aby kontrolowa¢ drobnoustroje. Zaskakujace,
ale okazuje sie, ze w rzeczywistosci jest kontrolowany (przynajmniej
w pewnym stopniu) przez mikroorganizmy”?. Mechanizmy, poprzez
ktore ,nasze” bakterie stymuluja uktad odpornosciowy, sa jeszcze
stabo poznane. Bo... dopiero od kilku lat zaczeto im sie przygladac.

Wpltyw na geny. Sygnaty od ,naszych” bakterii (mikrobioty) moga
prowadzi¢ do zwiekszonej aktywacji genéw antywirusowych® 3" i to
umozliwia utrzymanie w stanie peinej gotowosci wrodzonych
przeciwwirusowych mechanizméw i szybka odpowiedZz w wypadku
infekcji  wirusowej. (Nie zaklécajmy wiec tych sygnatéw
niepotrzebnie). Jak widaé¢, to naprawde wazne, zeby antybiotyki
stosowac tylko wtedy, kiedy istnieja ku temu wskazania.

I jeszcze cos. W wypadku dzieci bez choréb przewlektych nie warto
walczy¢ z kazda podniesiona u nich temperatura. To jest przeciez
mechanizm obronny organizmu (temperatura, nie bieganie rodzicéw
do apteki po ,syropek na goraczke”).

Goraczka to nie btad natury. Pomaga szybciej wyzdrowiec. Stymuluje
uktad odpornosciowy i przeszkadza mikroorganizmom
w rozmnazaniu. Jesli pacjent nie ma choréb przewlektych, nie jest
wyniszczony, z temperaturg do 39 stopni nie powinno sie walczyc.
Chyba ze ktos bardzo Zle znosi podwyzszona temperature.
Oczywiscie, jesli obserwujemy inne niepokojace objawy, lub
temperatura ciata jest podwyzszona przez ponad trzy dni, nalezy sie
skonsultowa¢ z lekarzem. Kazda goraczka u niemowlat w wieku
ponizej trzech miesiecy jest powodem do powaznego niepokoju, ze
wzgledu na ryzyko ciezkich zakazen bakteryjnych®%-%,
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Czy jelitowe bakterie kaza nam jesc¢ to,

co one lubia?

Hipoteza rewolucyjna... az trudno w nig uwierzyc¢. Kto wie, by¢ moze
mikroflora zamieszkujaca jelita jest w stanie wysytac sygnaty za
pomoca nerwu btednego do mézgu. Takie, ktére wywotuja zaburzenia
nastroju i sktaniajg ludzi do jedzenia tego, czego okreslone mikroby
potrzebuja. Niestety, bez wzgledu na to, czy jest to dobre dla nas, czy
nie. To brzmi jak science fiction, ale poczekajmy na wiecej badan.

,Bakterie w jelicie sg manipulantami”, twierdzi wspdtautor badania
sponsorowanego m.in. przez Narodowy Instytut Zdrowia w USA,
doktor Carlo Maley, szef Centrum Badan nad Ewolucja i Rakiem na
Uniwersytecie w San Francisco. Po przeanalizowaniu badan
dotyczacych zwiazkow zamieszkujacej w nas mikrobioty z naszymi
upodobaniami zywieniowymi naukowcy stwierdzili, Ze niektére
mikroorganizmy wptywaja na to, na co aktualnie mamy ochote,
poniewaz sa catkowicie uzaleznione od tego, co my zjadamy. Po to, by
przezyC i sie rozmnozy¢, zwiekszaja apetyt na jedzenie, ktore im
w tym sprzyja. Na przyktad bakteria Prevotella najlepiej sie rozwija,
jesli preferujemy diete bogata w weglowodany, ale z mniejsza iloscig
prebiotykow, podczas gdy prebiotyczny btonnik zapewnia przewage
przeciwstawnych bifidobakterii.



Mikroby w naszych jelitach walcza nieustannie z konkurencja i jest to
bitwa o przetrwanie. To, co zjadamy, decyduje o tym, ktéra strona
wygra. Nerw btedny petni centralna funkcje w nerwowej komunikacji
taczacej 100 milionéw komoérek nerwowych rozmieszczonych
w przewodzie pokarmowym =z podstawa moézgu. Naukowcy
przeprowadzajacy badanie dodaja tez: nerwy jelitowe reaguja na
obecno$¢ okreslonych bakterii, jak rowniez na rézne ich metabolity.
Jesli nie mozemy sie oprze¢ stodyczom 1 przetworzonym
weglowodanom, to im czesciej bedziemy po nie siegali, tym wiecej
bedzie zasiedlato nas bakterii, dla ktorych sa pokarmem. One z kolei
beda kazaty nam je$¢ jeszcze wiecej takich rzeczy. Dokonywanie
zdrowszych wyboréow zywieniowych moze wiec by¢ czeSciowo
kwestia ttumienia sygnatéw bakterii, ktére pochodza z jelit. Ale jest
dobra wiadomos¢. Zastosowanie prebiotykéw - one moga zmienic
sktad naszych mieszkancow.

Zrodto

Alcock J., Maley C.C. and Aktipis C.A., Is eating behavior manipulated by the gastrointestinal microbiota?
Evolutionary pressures and potential mechanisms

LEKI ,,OSLONOWE".

Co za duzo, to niezdrowo

Czesto mozna ustyszeé w aptece prosbe o ,COS OSLONOWEGO
do antybiotyku”, lub farmaceute pytajacego ,czy podaé COS
OSEONOWEGO?". Ja od pacjentéw ciggle stysze: ,Prosze wypisa¢ mi
recepte na LEK OSLONOWY... bo przeciez musze przyjmowac tyle



lekow... to trzeba zadbac o zotadek i watrobe”.

Leki ,ostonowe” (cudzystéw - bowiem okreslenie, mimo ze ogdlnie
stosowane, jest niewtasciwe) to albo PROBIOTYKI albo leki hamujace
wydzielanie soku zotadkowego (inhibitory pompy protonowej,
w skrocie - IPP). Duzy biznes. Wielkie pieniadze. Mnéstwo ludzi siega
po jedne lub drugie.

Czesto niepotrzebnie wyrzucajac swoje pieniadze w btoto, lub co
gorsza, narazajac zdrowie. Leki ,na refluks”, ,na zgage”, ,ostonowe”,
,biore tyle lekéw na serce, cukrzyce i nadcisnienie, to koniecznie tez
co$ ostonowo!”. Nagminne. Bez sensu.

Ocenia sie, ze w od jednej drugiej do dwoch trzecich przypadkow
ludzie niepotrzebnie +tykaja leki hamujace wydzielanie soku
zotadkowego (i to z mojego doSwiadczenia - najczesciej starsze osoby).
Teraz uwaga!l Rok temu w ,British Medical Journal” opublikowano
gtosne badanie, w ktérym zaobserwowano, ze stosowanie ich przez
ponad rok zwieksza ryzyko $mierci AZ o 50 procent®”. Ale do tego
tematu wrécimy na koncu.

PROBIOTYKI. Wiekszos¢ nie dziata.

A kiedy warto?

Kupowanie ,JAKIEGOS PROBIOTYKU” lub ,CZEGOS OSLONOWEGO
do antybiotyku” przypomina wizyte klienta w sklepie obuwniczym,
ktory mowi:

,Chce kupi¢ JAKIES buty. Moga by¢ meskie lub damskie. Prawe lub
lewe. Rozmiar i wielkoS¢ obcasa tez nie gra roli. Wazne, by sie
nazywaty: BUTY. O... pani mi proponuje dos¢ drogie, ale to nic, kupie bo
sie nazywaja e BUTY!".

Wiele suplementéw ,probiotykéw” po prostu nie dziata. Warto
siegac¢ tylko po to, co jest zywe i do tego zostato przebadane, ze
w ogole jest SKUTECZNE. Jedynie bakterie Lactobacillus rhamnosus GG
(w skréocie - LGG) i drozdze Saccharomyces boulardii wykazaty
skuteczno$¢ w walce z biegunka (antybiotykowa lub ostra zakazna).
Wiem, wiem, te nazwy brzmia bardzo dziwnie.

Dlatego nie namawiam do zapamietania, mozna sobie ZAPISAC na
kartce i sprawdzi¢ podczas zakupdéw w aptece (jesli zajdzie potrzeba
zastosowania, czego w sumie nie zycze).



Faktycznie. PEWNE probiotyki oddalaja widmo biegunek
(antybiotykowej i =zakaznej), bo =zabieraja zyciowa przestrzen
i konkuruja o ,jedzenie” ze szkodliwymi drobnoustrojami, produkuja
substancje bakteriobdjcze, poprawiaja stan bariery jelitowej* 2
i pewnie jeszcze robig wiele innych rzeczy, o ktérych dopiero kiedys
sie dowiemy. Ale tylko NIEKTORE PROBIOTYKI. Najwazniejsze jest, by
PROBIOTYK zawierat jeden z dwdch sprawdzonych szczepdw. 1 to
wecale tez nie oznacza, ze lepiej, gdy zjadamy Lactobacillusa
w towarzystwie Saccharomycesa. Nie wiadomo, czy sie kochajg, czy
raczej chciatyby sie pozabija¢. Tego nie badano. Nie mamy pojecia, co
sie dzieje, kiedy zazywamy kilka szczepow jednoczesnie. Lepiej nie
ryzykowac. Ich skutecznos¢ i bezpieczenstwo badano nie razem, tylko
dla kazdego osobno.

Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) jest tez uzywany jako naturalny
srodek konserwujacy w jogurtach i innych produktach mlecznych, by
przedtuzy¢ ich okres przydatnosci do spozycia.

Saccharomyces boulardii to gatunek drozdzy wyizolowany z owocow
liczi i mangostanu w 1923 roku przez francuskiego naukowca Henri
Boularda, ktéry zaobserwowat, Ze Azjaci przezuwaja skore liczi
1 mangostanu, zeby poradzi¢ sobie z objawami cholery. Poszukat, co
tam takiego jest, i znalazt stynne obecnie na catym swiecie drozdze.

Antybiotyki czesto ratuja zycie, ale przy okazji zabijaja wiele
pozytecznych bakterii jelitowych bytujacych normalnie w zdrowej
mikrobiocie 1 zmieniajga delikatna réwnowage miedzy réznymi
gatunkami. Kleska korzystnych bakterii moze zamanifestowac sie
biegunka, ktora wystepuje u 5 do 35 procent stosujacych
antybiotykoterapie®. Wiadomo, taka choroba to nic przyjemnego.

Pamietajmy

Antybiotyki zabijaja lub hamuja wzrost bakterii. OKRESLONE
antybiotyki dziataja tylko na OKRESLONE bakterie. Wobec wiruséw s
totalnie bezsilne. W przypadku przeziebienia (nawet bardzo
uciazliwego, trwajacego kilka dni i dezorganizujacego nasze plany
zawodowe, bo my: ,musimy do pracy”) nie pomagaja, tylko
niepotrzebnie morduja nasze ,dobre” bakterie. JesteSmy domem dla
mnostwa drobnoustrojow, wiele z nich jest pomocnych, ale sg tez
takie, ktore tylko czekaja, by pokaza¢ swoja agresywna nature.



W normalnych warunkach ,zte” bakterie sa pod kontrola, bo sa
pilnowane przez te ,dobre”. Ale uktad sit moze sie zmienic¢
dramatycznie, gdy rozpoczynamy leczenie antybiotykiem. Jak to
w zyciu. Cos za cos. Zte mikroby w jelitach przejmuja kontrole i mamy
biegunke.

Jak zmniejszy¢ szanse na to, ze nas dopadnie?

Wykorzysta¢ pozyteczne drobnoustroje z apteki, czyli PROBIOTYKI.
Ograniczaja nawet o 50 proc. ryzyko biegunki zwiazanej
z antybiotykiem. Czyli - warto.

Okreslenie ,antybiotyk” pochodzi od greckiego biotikos i mozna je
dostownie przettumaczy¢ jako ,przeciw zyciu”. Antybiotyki byty
uzywane przed wiekami przez Chinczykdéw w postaci splesniatego
twarogu sojowego stosowanego do leczenia wrzodow®.  Probiotyk”
mozna dostownie przettumaczy¢ jako ,wspierajacy zycie”.

Nie mylmy PRObiotykéw z PREbiotykami.

PREbiotyki to nie zywe mikroby lecz sktadniki roslin, ktérymi
powinniSmy rozpieszczac pozyteczne bakterie w naszych jelitach. Dla
wielu z nich PREbiotyki z naszego talerza to jedyna szansa na
przetrwanie. I tak przeciez musimy jes¢. Lepiej wiec niech to, co
spozywamy, rownoczesnie wykarmi sprzyjajace bakterie. Codzienne
nawyki. One rzadza naszym zdrowiem, tym, ile wazymy. Jeden
z najwazniejszych, to systematyczne dokarmianie pozytecznych
bakterii, ktore w nas zyja i nam pomagaja.

Probiotyki wywieraja efekt przejsciowy. Sa jak tymczasowi
pasazerowie. Poza tym, powiedzmy sobie szczerze, trzeba je
traktowac z pewna rezerwag, nie wiemy, co tak naprawde robia.

I kazdy, kto Wam mowi co innego..., mija sie z prawda... Pisze to ze
swiadomoscig, ze.. narazam sie ludziom zarabiajacym na
sprzedawaniu ,cudownych kuracji probiotykowych”. Trudno. Nie
zaobserwowano, by jakikolwiek probiotyk byt w stanie na dtuzsza
mete zmieni¢ strukture spotecznosci bakteryjnej bardziej niz placebo'®
7). Bierzesz probiotyk, te drobnoustroje pracuja w jelitach. Odstawiasz
- konczy sie efekt. Kombinowanie przy sktadzie mikrobioty moze by¢
problematyczne. Za mato wiemy:.

Za to PREbiotyki to naturalny sktadnik zZywnosci ludzi od zawsze.
Tylko ze ostatnio zrobito sie ich bardzo mato w przecietnej diecie, to
i mamy wiecej réznych probleméw zdrowotnych.



Probiotyki, zeby pomogty, a nie zaszkodzity, musza spetniac¢ kilka

warunkow. To, ze co$ zawiera jakie§ bakterie (lub probiotyczne
srzyby) to jeszcze nie znaczy, ze one cokolwiek dobrego moga zrobic.
Na rynku mamy mnoéstwo preparatow, ktore nie dziataja. Probiotyki
nie moga by¢ nieboszczykami. Preparat musi zawiera¢ odpowiednia
ilos¢ bakterii - okoto 100 000 000 do 100 000 000 000. Nasze polskie
podworko. Raport NIK-u z zesztego roku'®:
,Na 56 badanych prébek probiotykéw - stabilnosci liczby zywych
bakterii nie posiadato az 89 proc. (). Wraz z uptywem czasu, jeszcze
w okresie przydatnosci do spozycia, nastepowat spadek liczby zywych
komorek bakterii. Zdarzato sie, ze liczba zywych, korzystnych dla
zdrowia bakterii w czesci prébek spadta MILION razy (IIl).

Na przyktad w jednym z suplementow waznym do lutego 2016 roku
z deklarowanej liczby 2,5 miliarda bakterii, w lutym 2016 roku byto
mniej niz 10 bakterii. Wsrod badanych suplementéw diety byty tez
i takie, ktére z deklarowanej liczby 2 000 000 000 bakterii na rok
przed uptywem terminu waznos$ci posiadaty mniej niz 10 bakterii”.

Dobre, nie? Miato by¢ dwa miliardy bakterii, a jest dziesie¢ sztuk.
Taka drobna réznica. I jeszcze sporo sie za to ptaci ;-). Nie wiem tylko,
dlaczego nie podano nazw tych preparatow i producentow. Bez sensu.
No bo po co w takim razie taka kontrola? Moze kto§ wie cos wiecej
i podzieli sie z nami?

Teraz troche pozytywow o probiotykach

Jesli ANTYBIOTYK, to lepiej zawsze z probiotykiem.

Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) i Saccharomyces bou-
lardii (i tylko one) wykazaty skuteczno$é w zapobieganiu biegunce
zwigzanej z antybiotykiem?. Zmniejszaja zagrozenie o potowe!.
W analizie 17 badan zastosowane LGG z antybiotykiem obnizato
ryzyko biegunki antybiotykowej o 71 proc. (l), zas S. boulardii o 59
proc.'?,

Moim zdaniem. Jesli musimy siegna¢ po PROBIOTYK, to zapytajmy
farmaceute, ktory z nich jest zarejestrowany jako LEK, a nie
SUPLEMENT. No i oczywiscie najwazniejsze do tego, zeby zawierat
szczepy 0 UDOWODNIONYM dziataniu.

Leczenie ostrej biegunki zakaznej™®
Kazdego czasami dopada. Moze dac¢ niezle w kos¢. Nie mozna



pracowac, ani cieszyc¢ sie zyciem. W zimie ,zawdzieczamy” ja czesciej
wirusom, latem - bakteriom. I wcale nie kréluje tu stynna Salmonella,
bo bakterie rodzaju Campylobacter to czestsza z przyczyn zatruc.
Zrodtem Campylobactera jest przede wszystkim dréb - chocby
niedopieczony kurczak z rozna lub podejrzany kebab. Lepiej uwazac
w kuchni przyrzadzajac dania z surowego miesa. Campylobacter tylko
czyha, by zaatakowac e.

Biegunka sama w sobie to najczesciej nic groznego (co nie znaczy, ze
tatwego do przezycia). Boimy sie jednak utraty wody i waznych
mineratéw - gtédwnie sodu i potasu. Najwazniejsze leczenie to
zapobieganie odwodnieniu™. Sama woda nie wystarcza, musza by¢
uzupeiniane elektrolity, bo tez je tracimy i to moze by¢ ogromny
problem i zagrozenie.

Oprocz nawadniania — pomocne s3 probiotyki (cho¢ badano je raczej
u dzieci). TYLKO dwa szczepy okazaty sie skuteczne w co najmniej
dwoch badaniach klinicznych - byly to znowu: Lactobacillus
rhamnosus GG (LGG) i Saccharomyces boulardii. Przeglad Cochrane
z 2010 roku: LGG zmniejszyt czas trwania biegunki srednio o 27
godzin. 27 godzin (Srednio!) odzyskanego zycia. Chyba warto
zainwestowac w probiotyk w przypadku biegunki®®.

Coca-cola, wbrew powszechnie panujacemu przesadowi, nie pomaga
w problemach zotadkowo-jelitowych, a moze zaszkodzi¢. Winna jest
temu duza ilo$¢ cukru (cola to 10 proc. cukru, w szklance 250 ml - 25 g,
czyli 5 tyzeczek cukru). To nie tylko problem dla obwodu naszego
brzucha. Cola zamiast nawadnia¢, na zasadzie osmozy ,wyciaga wode
z organizmu’” nasilajac biegunke.

(To mnie nieustannie zadziwia. Skad to sie bierze. Wiara
w skutecznos¢ coli w biegunkach, wapnia w alergiach, witaminy C
w przeziebieniach itp.. ZADNYCH przestanek racjonalnych - badan,
dowoddw, a przekonanie w spoteczenstwie wszechobecne i tak mocno
zakorzenione???).

W razie problemdéw warto pomysle¢ o mato dojrzatych bananach!
18)

.

Zielone banany i pektyna (z jabtek, z marchewki) okazaty sie
skuteczne w leczeniu uporczywej biegunki u matych dzieci
z Bangladeszu. Po trzech dniach biegunka ustata wsrod 82 proc. dzieci
otrzymujacych pektyny, wsrdd 78 proc. spozywajacych banany i tylko



u 23 proc. dzieci, ktore dostaty placebo. Leczenie bananami nie tylko
leczyto biegunke, ale i znaczaco zmniejszyto przepuszczalnosc¢ jelit.
Pektyny dawaty podobne wyniki.

Probiotyki sa generalnie bezpieczne, ale.. nie dla kazdego.
Opisywano przypadki pacjentéw, ktorzy otrzymywali probiotyk
i potem rozwineli sepse. M.in. u 24-letniej pacjentki rozwineta sie
sepsa po podaniu probiotykéw. Hodowla krwi ujawnita, ze czynnikiem
sprawczym jest Lactobacillus rnamnosus z suplementu, ktéry podano,
aby zapobiec biegunce po antybiotykach, ktore trzeba byto
zastosowac.

Wdzieranie sie do krwi i grozne ataki probiotykow nie byty
opisywane u zdrowych ludzi. Coraz wiecej jednak mamy dowodoéw na
to, ze w wypadku pacjentow ostabionych, z zaburzona odpornoscia
czy dysfunkcjg bariery jelitowej (nieszczelnymi jelitami) co$ takiego
moze sie zdarzyc¢ i by¢ bardzo grozne w skutkach®’-57.

Probiotyki (prawie zawsze) to suplementy. A z suplementami, jak
z kietbasa. Nikt nie interesuje sie i nie kontroluje, co w nich jest tak
naprawde.

Rok temu Najwyzsza Izba Kontroli zlecita badanie®. ,Na 11 badanych
prob w 4 stwierdzono obecnos¢ niewykazanych w sktadzie szczepow
drobnoustrojéow. W jednej probce wykryto obecnos¢ bakterii
chorobotwdrczych, tzw. bakterii katowych (Enterococcus faecium). Ich
obecno$¢ stwarzata powazne zagrozenie dla zdrowia, a nawet zycia
konsumentow. Jeden z probiotycznych suplementow diety zakazony
byt grzybami”...

Jeszcze, dla Scistosci, uzupetnijmy liste dolegliwosci, w wypadku
ktorych probiotyki moga pomoc.

1) Przy ktopotach z Helicobacter pylori. To taka bakteria lubigca zy¢
w naszym zotadku. Jest powszechna, ale niekiedy trzeba jej sie pozby¢
(m.in. kiedy mamy wrzody, dolegliwosci, krewnych z rakiem zotadka,
stosujemy pewne leki) i wtedy mozna pomysle¢ o probiotykach
z Saccharomyces boulardii — ktore zwiekszaja skutecznos¢ wygonienia
bakterii z zotadka.

2) Infekcje dzieci uczeszczajacych do ztobka lub przedszkola
(problem szczegdlnie duzy dla pracujacych rodzicéw). LGG w trzech
badaniach"?" wypadt niezle. Zmniejszata sie czestos¢ zakazen drog
oddechowych. Jednak badania innych szczepéw daty juz negatywne



wyniki.

3) Alergie. Skuteczno$c¢ probiotykéw w zapobieganiu alergii®? jest
dyskusyjna, cho¢ niewykluczona (w atopowym zapaleniu skory wiecej
dowoddéw przemawia za thuszczami omega-3).

4) Zespot jelita drazliwego (IBS), zaparcia®*¥. Niektére z badan
wykazywaty korzys¢, np. w jednym z nich Saccharomyces boulardii
znaczaco zmniejszat dolegliwosci w postaci biegunkowej IBS.

5) Colitis ulcerosa E.coli Nissle 1917 jest zalecana w wytycznych jako
alternatywa dla mesalazyny w utrzymaniu remisji. Escherichia coli
Nissle 1917 (EcN) wyizolowana przez lekarza Alfreda Nissle’a w 1917
roku z jelit mtodego zZotnierza, ktéry w przeciwienstwie do swoich
towarzyszy nie zachorowat na biegunke, kiedy szalata jej epidemia.
Okazato sie, ze bakteria ta nie dos¢, ze nie szkodzi cztowiekowi, to
poprawia stan i funkcje przewodu pokarmowego. W pordéwnaniu
do placebo przyczynia sie do szybszego uzyskiwania remisji oraz
poprawy obrazu histopatologicznego jelit“4-4°.
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PRAWIDLOWE NAWODNIENIE

Przepis na zbrodnie doskonata

Paracelsus mawiat: ,Wszystko jest trucizna, decyduje tylko dawka”.

Oto przepis na zbrodnie doskonata: Naktoni¢ kogos do wypicia
bardzo duzej ilosci wody. Tragiczna $mier¢ dwoch kobiet bioracych
udziat w maratonie charytatywnym w 2003 roku zwrdcita uwage
naukowcow na nierzadki wcale problem®®. Ciezkie zatrucie wodne
z towarzyszacg encefalopatia (uszkodzeniem mdzgu) prowadzaca
nawet do zgondéw odnotowano w ciggu ostatniej dekady
u maratonczykow, zotnierzy po intensywnych ¢wiczeniach, kajakarzy,
triatlonistow, u zawodnikoéw sportéw zespotowych, wyScigdw
rowerowych, nawet u biorgcych udziat w zajeciach z jogi'®!V.

Powodem jest nie tylko nadmierne spozycie ptynow, ale takze za
duze wydzielanie wazopresyny w czasie duzego wysitku.
Wazopresyna to hormon stojacy na strazy prawidtowego wydalania
wody. Zaczyna by¢ z nia problem w wypadku intensywnych ¢wiczen.
W normalnych warunkach jej wydzielanie jest blokowane przez
spadek poziomu sodu. U niektérych sportowcow jest to zaburzone®-
20) i prowadzi do retencji wody w ciele. Bél, wysitek, spadek poziomu
cukru, ekspozycja na ciepto, pewne leki, sytuacja hormonalna moga
sie do tego przyczyniac® 3", Wcale nie jest oczywiste, ze dodatek soli,
elektrolitow do tego, co sie pije, zmniejsza ryzyko zatrucia wodnego
i uszkodzenia moézgu. Za to ograniczenie soli w dniach
poprzedzajacych zawody moze sie przyczynia¢ do problemow
w trakcie wysitku®?3%. Zmiany masy ciata podczas ¢wiczen s3
rozsadna miara odwodnienia lub przewodnienia™, tak jak powinni
codziennie korzysta¢ z wagi chorujacy na niewydolnos¢ serca lub
nerek.

Jesli zjemy so6l, trafia ona do krwi - wtedy wiecej jonow soli
w przestrzeni zewnatrzkomorkowej ,wysysa” wode z wnetrza
komorek, by rozciericzy¢ ptyny poza komoérkami (do ktérych nalezy
tez osocze krwi). Komérki sie kurcza. Zauwazaja to receptory mézgu
i kaza wiecej pi¢ i jednoczesnie wydala¢ mniej moczu. Dlatego po
stonym sledziu pijemy jak smok i przez jaki§ czas nosimy w sobie



wiecej wody potrzebnej do rozcienczenia zanim nerki pozbeda sie
dodatkowej porcji sodu (z soli). Odwrotnie sie dzieje, gdy wlejemy
w siebie za duzo wody: nizsze stezenie jondéw w ptynach
pozakomoérkowych wypycha wode stamtad do wnetrza komorek,
zeby ,zagesci¢” pltyn poza komoérkami, a rozcienczy¢ ten
w komoérkach. Komérki ,puchng”, a nerki wydalaja wiecej
rozcienczonego moczu. Przepis na zbrodnie doskonata? Za duzo wody.
Wode (tak jak wiele innych substancji) mozna uzna¢ za trucizne, gdy
jest nadmiernie spozywana w krotkim czasie. Rozcienczona za bardzo
krew ma wtedy za mato sodu (hiponatremia) i woda wchodzi
do komoérek, zeby wyréwnacé stezenia soli. Komorki (takze moézgu)
,puchna”. Moze to spowodowac obrzek mozgu, drgawki, Spiaczke,
nawet Smierc¢. Przypadki zatrucia woda u pacjentéw niechorujacych
psychiatrycznie odnotowywano po nadmiernym spozyciu wody
podczas treningu wojskowego, podczas biegunki i przesiewowych
badan w celu wykrycia narkotykéw w moczu®0-7.

Odpowiednie nawodnienie pomaga myslec i by¢
zdrowym

Odwodnienie mierzone spadkiem masy ciata o okoto 2 proc. oznacza
znaczny spadek wydolnosci aerobowej. Odwodnienie o 3-4 proc. masy
ciata to mniejsza sita i wytrzymatos¢ miesniowa. Nawet przy
tagodnym poziomie odwodnienia zmniejsza sie wydolnos¢. Dotyczy to
szczegblnie tenisa 1 biegow dlugodystansowych, cho¢ mniej
podnoszenia ciezaréw lub wioslarstwa®®4”. Cwiczenia w wysokiej
temperaturze z niewystarczajaca iloscia wypijanych ptynéw powoduja
zmniejszenie pojemnosci minutowej serca, obnizenie ciSnienia krwi
i zmniejszenie przeptywu krwi przez miesniel®,

Jesli przypilnujemy, by nasze dziecko wiecej pito (i nie mamy tu na
mysli coli bedacej w 10 proc. cukrem czy innych stodkich napojow
gazowanych lub nie, bo te funduja czesto nadwage), bedzie miato
lepsze stopnie i moze bedzie mniej pyskowato. Odwodnienie
powoduje drazliwos¢ oraz pogorszenie pamieci i koncentracji‘®-3!,

Seniorom tez warto przypomina¢ o regularnym piciu. Oni czesto
unikaja ptynoéw, poniewaz przyjmuja leki moczopedne i kombinuja
sobie, ze jesli nie beda pili, to nie beda musieli tak czesto odwiedzac



toalety. Btad. To bardzo obciaza nerki i powoduje ich szybsze
zuzycie”. W starszym wieku nawet mate odwodnienie moze dawac
zaburzenia nastroju i pamieci, wigze sie ze zwiekszona Smiertelnoscia
i z wiekszym ryzykiem niepetnosprawnosci®*7".

Nadcisnienie jest gtdwnym sprawca udaréw mozgu. Nie jest dobrze
je ignorowac i nie leczy¢. Ale zbyt niskie cisnienie tez potrafi obrzydzic
zycie. Wypicie wiekszej ilosci ptynéw moze by¢ wtedy kluczem.
Niedocisnienie ortostatyczne moze wywotywacé zawroty glowy,
nawet omdlenia. Jest zwykle spowodowane przez nagte wstanie po
dtuzszym lezeniu. Sprzyja mu odwodnienie i uzupetnienie ptynow
tagodzi te objawy"> 7). Jesli takie dolegliwosci systematycznie sie
utrzymujg, moga sygnalizowac problem zdrowotny lub by¢ skutkiem
ubocznym dziatania lekéw.

Dla migrenowcéw - niektére napady migreny lub bélow glowy sa
spowodowane odwodnieniem, a wypicie 2-3 szklanek ptynow moze
pomoc z nimi walczy¢”4 79, Zreszta podobnie, jak spozycie dodatkowej
porcji magnezu. Sa badania potwierdzajace, ze przyjecie dodatkowej
porcji tego pierwiastka pomaga przy migrenie®?,

Bilans nie moze by¢ ujemny. W przecietnych warunkach, gdy nie jest
za ciepto, nie mamy goraczki, nie ruszamy sie za mocno, wtedy przez
skoére tracimy: przez parowanie - okoto 450 ml wody/dobe, z powodu
oddychania - 250-350 ml wody/na dobe, okoto 200 ml wody dziennie
wydalamy z katem. Przecietny dos¢ leniwy dorosty traci co najmniej



2-3 1 wody dziennie (straty moga by¢ wieksze). Z powodu przemian
w naszym ciele woda powstaje na nowo w ilosci 250-350 ml na dobe.

Pokarmy to tez w duzej mierze woda’®, owoce i warzywa sa w 90-70
proc. woda. Nawet hot-dogi maja w sobie okoto 55 proc. wody.
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Kawa chroni zdrowie

Czy pijesz trzecia filizanke kawy z poczuciem winy? Mamy dobre
wiesci. Wtasnie zadbate§ o swoje zdrowie! Rozprawmy sie z mitami
dotyczacymi tego napoju.

Kawa wyptukuje i kradnie nasz cenny magnez? Nieprawda. To
przeswiadczenie wzieto sie nie z badan, ale z reklam tych, ktorzy
chcieli sprzeda¢ suplementy zawierajagce magnez. Jest wrecz
przeciwnie. W wielu opracowaniach kawa jest wymieniana jako jedno
z podstawowych ZRODEL magnezu w diecie. Dwie filizanki espresso
to 96 miligramow tego pierwiastka® - tyle, co w ponad potowie (60 g)
tabliczki gorzkiej czekolady lub w 100 gramach mlecznej, lub 0,5 kg
ziemniakow.

Kawa nie odwadnia. Osoby pijace regularnie kawe nie reaguja na
kofeine zwiekszong ucieczka wody z ciata®?¥. Picie kawy zmniejsza
Smiertelno$é®?”). A moze doktadniej: osoby regularnie pijace kawe
pdzniej umieraja (bo umrze¢ kiedy$ wszyscy musimy), nawet jesli jest
to osiem filizanek dziennie. Co roku mamy wiecej i wiecej na to
dowodow.

Pozytywnie o kawie zaczeto pisa¢ w aspekcie choroby Alzheimera
1 innych rodzajow otepienia: 3-5 filizanek dziennie to nawet do 60
proc. mniejsze ryzyko pozniejszego rozwoju choroby Alzheimera®®-3?,
0 32-60 proc. mniejsze ryzyko choroby Parkinsona®-?, cukrzycy
typu 1“0 - kazda dodatkowa filizanka tego napoju, zmniejsza
o kolejne 7 proc. ryzyko wystapienia tej choroby'“?.

Regularne picie kawy moze zapobiega¢ rakowi watroby - Swiatowa
Organizacja Zdrowia niedawno potwierdzita to zmniejszone ryzyko po
analizie ponad 1000 badan na ludziach. Kawa zmniejsza réwniez
ryzyko innych choréb watroby, w tym zwtdknienia i marskosci. Picie



kawy moze spowolni¢ postep istniejacej choroby watroby i jest
rekomendowane w wypadku przewlektych schorzen tego narzadu,
poniewaz zmniejsza ryzyko ich progresji do marskosci®®*-7.

Kawa chroni serce. Zmniejsza ryzyko wystapienia arytmii
w poOzniejszym zyciu. Kofeina zawarta w kawie blokuje wtdknienie
roznych narzadow, stad ochrona przed marskoscia watroby, ale tez
przed migotaniem przedsionkow serca®®-7",

Nie chce sie powtarzac, obszerna analiza AKTUALNYCH badan na
temat kawy i jej roznorodnego wptywu na zdrowie znajduje sie
w mojej poprzedniej ksigzce. Przekonanie o szkodliwosci kawy byto
mocno zakorzenione w wielu gtowach, takze lekarzy czy dietetykow.
Okazato sie jednak, Ze jest wrecz przeciwnie. Prozdrowotny wptyw
kawy zostat poparty tak wieloma badaniami, ze kwestia jest uznana za
bezdyskusyjna. Oczywiscie sa osoby, ktore kawy nie toleruja z powodu
posiadanych genoéw - nie sg w stanie skutecznie i szybko
metabolizowa¢ kofeiny, powoduje ona u nich duze pobudzenie
i1 negatywne efekty zdrowotne. Za to ta wiekszos¢ osob, ktore po
kawie Swietnie sie czujg, powinna ja pic. I to wcale nie jedna filizanke
dziennie, nawet 4-6 porcji dziennie jest OK i niesie ze sobg znaczne
korzysci zdrowotne.

To, co w kawie jest cennego, to przede wszystkim bogactwo
polifenoli — aktywnych zwiazkéw roslinnych, ktore reguluja wiele
funkcji w ciele i chronia przed chorobami. Kofeina tez ma swoja role
w ochronnym dziataniu tego napoju - korzystnie wptywa na mézg i na
inne narzady ciata.
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Herbata niczym lekarstwo

Lepiej pi¢ herbate niz wode. Woda to woda. Herbata to woda
z polifenolami. Zielona herbata od dawna jest uznawana za napdj
superzdrowy (stusznie). Jednak mam tez dobre wiesci dla tych, ktorzy
nijak nie moga przekonac sie do jej smaku (do takich, szczerze mowiac,
ija naleze):

Uwagal Czarna herbata tez ma sporo wtasciwosci prozdrowotnych'-
%), Zielona i czarna herbata - to liScie i paczki TE] SAME] rosliny. R6znia
sie tylko tym, jak sa przetwarzane i to wptywa na sktad chemiczny
uzyskanego naparu®®,

Chemoprewencja to dos¢ nowe okreslenie. Odkryto, ze pewne
zwigzki w rodlinach (i w HERBACIE) sg w stanie zahamowa¢ wzrost



nowotworu w jego poczatkowych stadiach, jak powstawanie
,zbuntowanej” komorki dajacej poczatek rakowi, uniemozliwianie
komoérkom nowotworowym zwawe podziaty i produkcje wtasnego
unaczynienia kluczowego dla ekspansji nowotworu, zmieniaja sygnaty
nakazujace komoérkom nowotworowym dzieli¢ sie na takie, ktére
zachecaja je, by popetia¢ samobodjstwo. Dopinguja nasz uktad
odpornosciowy do sprawniejszego dziatania. Uwrazliwiaja ztosliwe
komorki na stosowane leczenie®. Polifenole herbaciane moga
zmniejszac ryzyko réznych typéw nowotwordw u ludzi®=¢.

Zielona herbata. Galusan epigallokatechiny (EGCG) w niej zawarty
dziata silnie chemoprewencyjnie. Doktadnie to przesledzono. Moze
hamowa¢  wzrost komoérek nowotworowych, popycha je
do samobdjstwa (apoptozy), blokuje angiogeneze - unaczynianie
suzOw'>*8), Zauwazano mniejszy odsetek nawrotow i dtuzsze okresy
remisji u kobiet chorujacych na raka piersi (I i II stadium), pijacych
wiecej niz 5 filizanek zielonej herbaty dziennie w poréwnaniu do oséb
spozywajacych mniej niz 4 filizanki dziennie®®. Przeglad 13 badan
wykazat zmniejszone ryzyko raka sutka w wypadku czestego picia
zielonej herbaty. Sprzeczne wyniki zaobserwowano w badaniach
czarnej herbaty®°.

W badaniu przeprowadzonym w Szanghaju efekt ochronny picia
zielonej herbaty zanotowano ws$rdéd —kobiet  (zmniejszenie
zachorowalnosci u mito$niczek zielonej herbaty o 50 proc.). Mezczyzn
tez chronita zielona herbata, ale wynik nie byt statystycznie istotny:.
No chyba ze kto$ nie palit i byt abstynentem (alkoholowym) - tutaj
obserwowano zmniejszenie ryzyka o 57 proc. (u kobiet o 60 proc.)“.
Co wazne, po uwzglednieniu innych czynnikéw zaktocajacych.
WczesSniej badania na zwierzetach laboratoryjnych wykazywaty
podobny ochronny wptyw“!.

Zmarszczki i rak skéry

Herbata - zaréwno zielona, jak i czarna - zapewnia znaczaca ochrone
przed skutkami ultrafioletu®*“%, Ultrafiolet jest czynnikiem
najbardziej postarzajacym skoére. Odpowiada za wiekszos¢ dowodow
na niej widocznych - ile to juz lat przezyliSmy na naszej pieknej
planeciel*® (zmarszczki, plamy itp.). Herbata oddala widmo ich zbyt
szybkiego pojawienia sie® %%, Chroni zaréwno przed ostrymi



(oparzenie stoneczne), jak i dlugotrwatymi (raki skéry) skutkami
opalania. Wydaje sie, ze czarna mocna herbata chroni mocniej“®.
Regularnie pita wiazata sie tez ze znaczaco rzadszym wystepowaniem
raka ptaskonabtonkowego skory4®,

Dodatek plasterka cytryny jest bardzo wskazany. Naukowcy
przebadali 450 o0séb, z ktérych potowa cierpiata na okres§lony rodzaj
raka skory, przepytali tez o nawyki. Ci, ktérzy zachorowali na raka
skory, pili znacznie mniej herbaty. Stwierdzono tez, ze dodatek
cytryny wzmacniat ochronne dziatanie herbaty - preferujacy taka
forme tego napoju mieli ponad 70 proc. mniejsze ryzyko zachorowania
na raka ptaskonabtonkowego skory, podczas gdy sama czarna herbata
dawata 40-proc. redukcje®”.

Ktos styszat, ze herbata z cytryng uszkodzi nam pamiec? Totalne
bzdury wymyslone przez redaktoréw plotkarskich gazet. Owszem,
lisScie herbaty zawieraja sporo aluminium (glinu), ale uwiezionego
w zwiazkach z polifenolami. One nie wypuszczaja go do krwi
z przewodu pokarmowego.

Tak powstaja fantastyczne teorie spiskowe:

Stuchacze pytaja:

- Czy to prawda, ze na placu Czerwonym rozdaja samochody?

Radio Erewan odpowiada:

- Tak, to prawda, ale nie samochody, tylko rowery, nie na placu
Czerwonym, tylko w okolicach Dworca Warszawskiego i nie rozdajg,
tylko kradna“?.

Herbata ODCHUDZA. Zaréwno czarna, jak i zielona®*%¥ bo
zmniejsza wchtanianie ttuszczow i cukrow. Aktywuje enzymy, ktére
ostabiaja procesy gromadzenia ttuszczu, hamuja réznicowanie
i podziaty komérek ttuszczowych®), pomagaja normalizowac poziom
glukozy i cholesterolu we krwi®*%¥. Cho¢, powiedzmy sobie szczerze,
ze nie wszystkie wyniki badan byty takie optymistyczne!®®,

O co chodzi z herbata
Wochtanianie ttuszczu z positkow jest mozliwe dopiero po rozbiciu go
na mate kropelki. Nimi ochoczo zajmuje sie lipaza - enzym

,do thuszczu” przebywajacy w jelicie cienkim. Jesli thusty positek
popijemy herbata, to ona, a raczej polifenole w niej zawarte, torpeduje
w pewnym stopniu ten proces®°® Mniej ttuszczu wchionietego



z positku to mniej przyswojonych kalorii - mamy przyjemnos¢
jedzenia, ale niwelujemy cene (nasza wieksza wage). Mysle, ze catkiem
optacalne. Herbata wptywa na poziom glukozy we krwi, dziatanie
insuliny i innych hormonoéw zwigzanych z masa ciata. Pomaga
zmniejszy¢ obwdd brzucha, oddala widmo cukrzycy II typu -
wykazano to w badaniach na ludziach®-"",

Zawsze wychodze z zatozenia, Ze jesli cos na pewno nie zaszkodzi,
a sg przestanki ku temu, ze moze pomac, to warto spréobowac.

Poza tym...

Herbata, zielona i czarna, obniza poziom ,ztego” cholesterolu’?7?.
Obie zostaty uznane ostatnio za prebiotyk, czyli substancje sprzyjajaca
wzrostowi przyjaznych nam mikroorganizmaéw, dla ktorych jestesmy
domem, czy nam sie to podoba, czy nie”®”). Polifenole z czarnej
herbaty zmieniajg sktad flory bakteryjnej jelit na taki, ktéry chroni
przed otytoscia. Herbaciane polifenole sa zbyt duze, aby mogty zostac
szybko wchtoniete w jelicie cienkim. Dlatego ,ida” sobie dalej, do jelita
gsrubego, by tam stymulowaé wzrost ,dobrych” bakterii, ktére
w nagrode daja nam krotkotancuchowe kwasy ttuszczowe. Cenne.
Blokuja stany zapalne, zmniejszaja insulinoopornosg¢, ktora czesto jest
wstepem do cukrzycy II typu. Pewnie to po czesci odpowiada za
obserwowany odchudzajacy wptyw herbaty.

Tak przy okazji, jesli nikt Wam tego jeszcze nie powiedziat - bakterie
jelitowe lubig fitness.

Cwiczenia zmieniajg sktad i aktywnosé drobnoustrojéw w naszych
jelitach. 30-60 minut trzy razy w tygodniu przez 6 tygodni powoduje
wzrost liczby mikrobéw w jelitach chronigcych przed nadwaga”®,
Naprawde warto zaczac ¢wiczyc.

Jeszcze kwestia zelaza i herbaty

Herbata (jak i kawa, wapn w positkach i suplementach, fityniany
w niektorych roslinach) - nieco utrudnia wchtanianie zelaza. Jesli kto$
cierpi na anemie z niedoboru Zelaza, nalezy spozywac herbate miedzy
positkami zamiast popijac nig jedzenie"?.

MOZG. Pijmy herbate, by mie¢ lepsza pamie¢ i tatwiej podejmowac
madre decyzje.

Zielona herbata poprawia pamie¢ i uwage - to w odniesieniu
do starszych o0s6b®8% 89 — NAWET u tych z juz istniejgcymi



zaburzeniami poznawczymi®?.,

M1odsi tez moga skorzystaé

Naukowcy ze Szpitala Uniwersyteckiego w Bazylei w Szwajcarii
wykazali, ze sktadniki zielonej herbaty wzmacniaja aktywnos¢
obszarow mozgu zwigzanych z pamiecia robocza - czyli ta, z ktorej
korzystamy na co dzien. Wynikato to z lepszej tacznosci miedzy
ptatami czotowymi i ciemieniowymi, ktore sa dwoma regionami
zaangazowanymi w uczenie sie, pamietanie i podejmowanie decyzji®?.

Sktadniki herbaty (i kawy) zmniejszaja ryzyko i spowalniaja przebieg
choroby Alzheimera i choroby Parkinsona. Najpierw pokazano to na
myszach®-°), Potwierdzono potem w badaniach na ludziach®* %3,

I jeszcze cos o czarnej herbacie

W jednym z badan spozycie czarnej herbaty wiagzato sie z lepszymi
wynikami poznawczymi wsrod osob w wieku 60 lat i starszych,
podczas gdy zielona herbata nie wykazywata korelacji®?.

Dlaczego herbaciane (i kawowe) polifenole chronig nasz madzg?
Kiedys mys$lano, Ze sa zdrowe dlatego, iz unieszkodliwiaja wolne
rodniki. Dzisiaj wiemy, ze maja tez dziatanie farmakologiczne, reguluja
seny decydujgce o $mierci lub przetrwaniu komoérek mézgowych!®4-%8),

Jeszcze na koniec zawaty i udary. Spozycie herbaty jest zwiagzane ze
zmniejszona czestoscig ich wystepowania. Mocniejsze dowody ma
zielona®'%%, W analizie obejmujacej 518 zawatdw miesnia sercowego,
333 udary krwotoczne i 1927 przypadkéw udaru niedokrwiennego
oceniano zwiazek tych czynnikéw stylu zycia z zawatem miesnia
sercowego 1 udarem - spozycie herbaty byto odwrotnie
proporcjonalne do udaru krwotocznego i niedokrwiennego!°®.
W metaanalizie (9 badan - 4378 udarow - 194 965 ludzi) spozywajacy
minimum 3 filizanki herbaty dziennie mieli o 21 proc. nizsze ryzyko
wystapienia udaru!®’.

I koscil®®19 W badaniu w Wielkiej Brytanii osoby pijace
systematycznie herbate miaty wieksza gesto$¢ mineralna kosci.
W innym badaniu - kobiety spozywajace minimum 3 filizanki herbaty
dziennie miaty zmniejszone ryzyko reumatoidalnego =zapalenia
stawow.

Nie za goraca
W badaniu dopiero co opublikowanym w ,Annals of Internal



Medicine” picie goracej herbaty wigzato sie z 2-5 razy wieksza
zapadalnoscia na raka przetyku, ale tylko u ludzi, ktorzy réwniez palili
lub pili alkohol™.

W ,The Lancet Oncology” z 2016 roku gorace napoje zostaty
sklasyfikowane jako ,prawdopodobnie rakotwércze dla ludzi”.
Przeglad dotyczyt wszystkich rodzajéw goracych napojow, w tym
kawy i herbaty - nie brano wprawdzie raczej pod uwage palenia
i alkoholu?.
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11 ZASKAKUJACYCH
POWODOW,
DLA KTORYCH WARTO SIE
RUSZYC

Plaga dzisiejszych czasow

Wiekszos¢ z nas prowadzi siedzacy tryb zycia. Komputer, telewizor,
biuro, auto. Dzieci juz nie biegaja po podworku, lecz Slecza przed
komputerem. A nasze ciato absolutnie nie jest przystosowane
do bezruchu. Zeby prawidtowo funkcjonowato, musi by¢ w akcji.
Inaczej, predzej czy pdzniej, zafundujemy mu problemy zdrowotne.
Powodem wykupienia karnetu na sitownie, basen albo zapisania sie na
jakie§ cwiczenia jest zwykle marzenie, aby ,w koncu schudnac”.
Najczesciej ma to miejsce przed Nowym Rokiem, wyjazdem na
wakacje albo przed wazna impreza rodzinna. I nie sg to powody na tyle
silne, aby wytrwa¢ w takim postanowieniu. Zreszta, trudno nie
zgodziC sie z twierdzeniem, ze ,lepiej dobrze zjes¢ niz podobac sie byle
komu”. Tylko ze wcale nie o to chodzi. Mnéstwo choréb nekajacych
dzisiaj ludzi wynika z tego, ze za mato sie ruszamy. Zycie ,ziemniaka
kanapowego” jest nie mniejszym zabdjca niz palenie papierosow.
Gdyby wiecej ludzi zaczeto regularnie ¢wiczy¢, drastycznie spadtoby
spozycie pigutek przeciwbolowych, przeciwdepresyjnych i liczba
nowo rozpoznanych nowotworéw. Bo ruch nie tylko chroni przed
chorobami, ale wiele z nich leczy lub zmniejsza znacznie dolegliwosci.



Ldtvywanie ptkarmu deisia)

Odkrycie miokin - hormonéw wytwarzanych przez miesnie
szkieletowe, i receptoréw dla nich rozsianych po catym ciele byto
rewolucja w spojrzeniu na role miesni. Okazato sie, ze sa gruczotem
wydzielania wewnetrznego. I tak jak jajniki czy tarczyca - produkuja
swoje hormony i rozsytaja potem po catym ciele”. R6znica jest jednak
taka, ze do produkcji miokin potrzebne jest kurczenie sie wtdkienek
miesniowych. A ono nie zachodzi, jesli okupujemy kanape.

Miesnie szkieletowe sa najwiekszym narzadem w organizmie.
Aktywowanie ich jest kluczowe dla zdrowia. Istnieja zawite zwiazki
pomiedzy ich dziataniem a wszystkimi narzadami ciata, proces ten



jednak dopiero zaczynamy rozumiec.
,Cl, Rtorzy myslg, ze nie majg czasu na uprawianie sportu,
predzej czy pozniej bedg musieli znalez¢ czas na chorobe”
- Edward Stanley

Inowu dzisia
Nie Cwiuy’lam.
Fialy vtk 2 rzedu.

Powéd nr 1: PAMIEC

W zdrowym ciele zdrowy duch” - to przystowie =zostato
udokumentowane naukowo. Nawet mata ilos¢ regularnych ¢wiczen
ma dobroczynny wptyw na mézg. Zmienia go w sposéb, ktéry chroni
pamie¢ i umiejetnosci zwiazane z logicznym mysleniem.

Regularne c¢wiczenia aerobowe, takie, ktére zmuszaja serce
do szybszego bicia, zywszego pompowania krwi, a gruczoty potowe
do wydzielania wiekszej ilosci potu zwiekszaja wielkos¢ obszarow
mozgu odpowiedzialnych za pamie¢ werbalna i uczenie sie.

Moge sie zatozy¢, ze nie ma osoby, ktora nie chciataby mie¢ lepszej
pamieci albo ,jeszcze lepszej”, nie chciataby tadniej sie wystawiac¢ albo



.jeszcze tadniej”. Prosta sprawa. Trzeba zaangazowac miesnie i one
beda stuzyty pomoca®”.

Kiedys sadzono, Ze liczba neuronéw w mozgu pozostaje stata po
rozwoju w okresie prenatalnym i noworodkowym. Nie moze sie
zwiekszac, ale zanika¢ - jak najbardziej. Czyli, wraz ze starzeniem,
z uptywem lat, musi by¢ coraz gorzej. Uwagal Wspaniata wiadomos¢!
To nieprawda. Nowe neurony moga by¢é generowane w modzgu
dorostego niezaleznie od tego, co pokazuje jego PESEL, w trakcie
procesu zwanego neurogeneza'?. Ale nie za darmo. Trzeba sie troche
wysili¢ i wspoméc mézg. Cwiczeniami i dieta.

Oliwa z oliwek, orzechy, ryby. One chronia moézg przyczyniajac sie
do wiekszej produkcji czynnikéw stymulujacych neurogeneze®°-49.,

Styszeliscie o neurotrofinach? Nie? A szkoda, bo one rzadzg Waszym
mozgiem. To taka ,rodzinka” polipeptyddéw sprzyjajaca mdzgowi. Nie
ma szans na dobra pamie¢ lub nastrdj, jesli mamy ich deficyt®® 17,
Najwieksza ,gwiazda” wsrod tych wtadajacych moézgiem neurotrofin
wydaje sie neurotropowy czynnik pochodzenia moézgowego (ang.
brain derived neurotrophic factor, BDNF). Warto zapamietac ten skrot:
BDNF (cho¢ brzmi jak nazwa jakiegos robota).

Jest dobrym kierownikiem i opiekunem, niezbednym do tego, by
nasz mozg sie rozwijat, dziatat tak, jak powinien. Kaze rosna¢ nerwom,
a do tego chroni je przed uszkodzeniem, choroba, starzeniem,
Smiercig"® 9. To gléwny gracz w procesie tworzenia
i przechowywania pamieci. Obnizone stezenie BDNF idzie w parze z jej
uposledzeniem®. Zdecydowanie wiec chcemy mie¢ go pod
dostatkiem. A tu czesto mamy problem. Czynniki genetyczne, styl
zycia ,ziemniaka kanapowego” i przewlekly stres uposledzaja
wytwarzanie BDNF. ,Nizsze poziomy BDNF s3 zwigzane z depresig,
wzrost jego poziomu po zastosowaniu lekéw przeciwdepresyjnych
jest zauwazalny w przypadku skutecznosci leczenia”?.

Jesli uda sie doprowadzi¢ do zwiekszenia poziomu BDNF - poprawia
sie pamieé¢, tagodnieja tez zaburzenia wystepujace w chorobach
psychicznych. Komérki nerwéw, mézgu (neurony) wymagaja BDNF nie
tylko dla swojego przetrwania, czasteczka ta promuje takze rozwdj
nowych komorek nerwowych. To (miedzy innymi) odkrycia zwiazane
z tym ,kierownikiem i opiekunem” spowodowaty obalenie
wieloletniego dogmatu zaktadajacego, ze mdzg nie wytwarza nowych



komorek nerwowych.

Zgadnijcie, co zwieksza poziom BDNF w moézgu? Otoz... jego poziom
podnosi sie za sprawa miesni. Ale nie wtedy, kiedy siedzimy na
kanapie, ogladamy mecz w telewizji lub biegniemy w kierunku
lodéwki w przerwie na reklame. Nie. Ma to miejsce wtedy, gdy sie
pocimy z wysitku.

Miesnie prowadza dialog z mézgiem. Produkujag BDNF*? i zmuszaja
mozg do produkcji swojego witasnego BDNF. Uwolniony BDNF ma
zdolnos¢ do przekraczania bariery krew-mozg. Im wiecej jest go
W 0soczu, tym wiecej mamy go tez w mozgu. Im bardziej intensywny
trening, tym wiekszy wzrost BDNF. Dotyczy to zaréwno cwiczen
oporowych (czyli z ciezarkami, na przyrzadach lub wykorzystujacych

ciezar wtasnego ciata), jak i treningu ,kardio”, jak bieganie, aerobik*
24)

Rejon moézgu wyraznie zarzadzany przez BDNF to HIPOKAMP.
Dziwna nazwa, nie? Wzieta sie nie od ,hipopotama”, lecz od greckiego
hippokampus: hippos, czyli ,kon” i kampos, czyli ,morski potwor”,
poniewaz ksztattem przypomina konika morskiego. Nas jednak nie
obchodzi to, jak wyglada. Wazniejsze jest, ze odpowiada za
,przerzucanie” informacji z otaczajacego Swiata do pamieci. To czesc¢
mozgu absolutnie niezbedna do tworzenia nowych wspomnien.
Méwigc krotko: dobra pamieé (i nie tylko) zalezy od tego, jak ten
obszar mézgu radzi sobie z postawionymi przed nim zadaniami.
Uwaga! - on daje rade wypeitniac je prawidtowo tylko wtedy, kiedy
(m.in.) ,buszuje” w nim wystarczajaca ilos§¢ BDNF.

Choroba Alzheimera to dobry przyktad. Atakuje hipokamp jako
pierwszy, przed innymi czesciami kory. [ pamiec jest zwykle pierwsza
funkcja, ktéra zaczyna stabna¢ w przebiegu tego schorzenia.
Zaczynaja sie pytania: ,Czy ktos odwiedzit nas wczoraj?”, ,Dlaczego
nie byto jeszcze listonosza?” (kiedy on dostarczyt poczte trzy godziny
temu). ,Gdzie potozytem kluczyki do samochodu?” (no nie,
z kluczykami to zazartowatam, nie przerazajcie sie ;-). Po drugie,
hipokamp jest wiktany w przebiegu wielu ciezkich chorob
psychicznych. Zaréwno w schizofrenii, jak i w niektérych powaznych
depresjach ta czes¢ moézgu wydaje sie kurczy¢. Ten proces moze byc¢
odwrocony po zastosowaniu skutecznego leczenia. Teraz bardziej
pozytywnie. Poziom BDNF w surowicy, na ktory, jak juz wiemy,



mozemy wptynac poprzez ¢wiczenia, koreluje z wielkoscig, funkcja
hipokampa i stanem pamieci.

Wiele 0s6b narzeka, ze ich pamiec¢ pogarsza sie z wiekiem. W ,pézZnej
dorostosci”, rzeczywiscie, poziom BDNF spada. Hipokamp zaczyna sie
kurczy¢, pogarsza sie stopniowo pamiec¢??. Jest jednak nadzieja.
Mozna temu przeciwdziata¢. Badania przeprowadzone u starszych
0s6b wykazaty, ze jesli zwiekszaty one poziom aktywnosci fizycznej,
ukrwienie ich mézgu sie poprawiato, rosta objetos¢ hipokampa, a to
szto w parze z lepsza pamiecia’, sprawnoscia myslenia,
zmniejszeniem zaleznego od wieku zaniku tkanki moézgowej, istoty
szarej i biatej?-39),

Od Alzheimera ucieka sie na wtasnych nogach. Wieksza ilos¢
ruchu to rzadsze wystepowanie demencji po latach. O tych odkryciach
warto jak najczes$ciej méwicé. Na Swiecie jeden nowy przypadek
demencji jest wykrywany co cztery sekundy. W chorobie Alzheimera
i innych zaburzeniach neurologicznych zmniejsza sie poziom BDNF.
Umiarkowany poziom aktywnosci ruchowej nawet u oséb z choroba
Alzheimera znacznie zwieksza ten poziom w osoczu.

W badaniu Honolulu Asia Aging Study"®” oceniano odlegtos¢, jaka
przebywali kazdego dnia mezczyzni w wieku od 71. do 93. roku zycia.
P6Zniej, po okoto trzech i siedmiu latach w dwdéch powtérnych
badaniach neurologicznych oceniano wystepowanie demencji. Po
uwzglednieniu wieku u mezczyzn, ktérzy chodzili najmniej,
zanotowano zwiekszone o 80 proc. ryzyko wystapienia demencji
w porédwnaniu z tymi, ktérzy spacerowali wiecej niz 3,5 kilometra
kazdego dnia. Zwiazek ten utrzymywat sie po wyeliminowaniu innych
czynnikow, w tym mozliwosci, ze ograniczona ilos¢ ruchu mogta juz
by¢ wynikiem poczatkowego stadium demencji, czyli ze kto$ juz miat
tak staba pamiec¢ na poczatku badania, ze ciggle zapominat, ze miat
gdzie$ i8¢ ;-).

Inne badanie i taki sam rezultat. 9008 losowo wybranych mezczyzn
i kobiet w wieku 65 lat lub starszych oceniano w latach 1991-1992
w kanadyjskim badaniu zdrowia i starzenia. Po uwzglednieniu wieku,
ptci, poziomu wyksztatcenia stwierdzono, ze wysoki poziom
aktywnosci fizycznej wiazat sie z rzadszym o 50 proc. rozwojem
choroby Alzheimera i o 37 proc. rzadszym wystepowaniem demencji
jakiegokolwiek typue®.



Cwiczenia wspomagaja i konserwuja mozg réwniez dlatego, ze
przyczyniaja sie do regulowania poziomu cukru we krwi. Zbyt wysoki
poziom cukru postarza mozg i cate ciato. Cukier jest paliwem dla
komoérek naszego ciata, ale podobnie jak benzyna, bywa tez
niebezpieczny, m.in. dlatego, ze kiedy jest go duzo we krwi (i co wazne,
wcale nie musza to by¢ ilosci takie jak w cukrzycy), wchodzi w zwiazki
z biatkami. To toksyczne relacje. Ich skutkiem sa toksyczne czasteczki
o dtugiej nazwie: zaawansowane produkty koncowe glikacji (advanced
glycation end-products - AGEs). One uszkadzaja cate ciato9,
Szczegblnie duzo dowoddéw mamy na zwiazek AGEs i choroby
Alzheimera.

Postuluje sie, ze zawartos¢ w jedzeniu AGEs tez moze wptywac Zle
na nasze zdrowie. Przygotowywanie zywnosci w wysokich
temperaturach powoduje wzrost w niej AGEs i by¢ moze zwieksza
ryzyko choroby Alzheimera. Naukowcy w jednym badan przyrzadzali
549 pokarméw za pomoca réznych metod i potem mierzyli zawartos¢
w nich AGEs. Okazato sie, ze im wyzZsza temperatura byta
wykorzystana, tym wyzsza byta zawartos¢ AGEs. Na przyktad 100
gramOw surowej wotowiny miato w sobie 707 kU AGEs, ale 100
gramow pieczonej wotowiny miato 6071 kU™, W typowej diecie mieso
dostarcza najwyzszej iloSci AGEs, drugie miejsce zajmuja oleje
roslinnel".

Powéd nr 2: NASTRO]J

Pewnie kazdy styszat o endorfinach, o ,euforii biegacza”, czyli stanie
euforycznym zwiazanym z odpornoscia na bdl i zmeczenie
pojawiajacym sie po 45-60 minutach intensywnego wysitku.

Akurat nie o tym bedzie mowa. Cwiczenia chronia przed depresja,
zaburzeniami lekowymi TAKZE za pomoca zupelnie innych
mechanizméw. Zwiekszaja w hipokampie poziom BDNF®0-59% 61-65)
ktory odgrywa wazna role w leczeniu zaburzen nastroju. Na przyktad
jego wzrost obserwuje sie tez po skutecznym zastosowaniu lekéw
przeciwdepresyjnych®. Aktywnosé fizyczna moze ztagodzi¢ objawy
depresji i powinna by¢ wykorzystywana w ramach kompleksowego
planu leczenia zaburzen depresyjnych®” 8 70 Wykazano takze
odwrotna zalezno$¢: zmniejszona aktywnos¢ fizyczna, a takze
siedzacy tryb zycia zwiekszaja podatnos¢ na rozwdj depres;ji®®-7".



W jednym z wielu badari® grupe 156 o0séb z depresja podzielono na
trzy. Pierwsza z nich wzieta udziat w programie ¢wiczen aerobowych,
druga przyjmowata sertraline - lek z grupy selektywnych inhibitoréow
zwrotnego wychwytu serotoniny SSRI, a trzecia i ¢wiczyta, i stosowata
lek. Po uptywie 16 tygodni ztagodzenie depresji zaobserwowano we
wszystkich trzech grupach. Okoto 60-70 proc. pacjentéw nie spetniato
juz kryteriow duzej depresji. Najszybsza reakcja wystapita w grupie
z lekiem przeciwdepresyjnym, jednak okazato sie, ze efekty ¢wiczen
utrzymywaty sie dtuzej niz efekt lekoéw przeciwdepresyjnych. Po
dtuzszej obserwacji okazato sie, Ze osoby, ktore nadal regularnie
¢wiczyty po ukonczeniu badania byty mniej podatne na nawroét
choroby.

Aktywne fizycznie dzieci sa mniej depresyjne. W niedawnym
badaniu norweskich badaczy szescio- i oSmioletnie dzieci wykazywaty
rzadziej objawy depresji dwa lata pdzZniej niz réwiesnicy spedzajacy
czas przed komputerem czy telewizorem?.

Powéd nr 3: ROZWO]J DZIECI

Mozgi dzieci sg o wiele bardziej plastyczne niz moézgi dorostych. Co
to oznacza? Wieksza podatno$é na neurotrofiny (w tym na BDNFE).
Zabrzmiato skomplikowanie? To ttumacze, i powiem krotko.
Aktywno$¢ fizyczna dzieci jest niezbedna dla optymalnego rozwoju
ich moézgdw. Chcecie, by Wasze dzieci, podopieczni byli bardziej
inteligentni, osiagali lepsze wyniki w szkole, skonczyli dobre studia?
Zorganizujcie im wieksza ilo§¢ sportowych zaje¢. To jest
skuteczniejsze niz godziny spedzane nad ksiazkami i zeszytami.
Pewnie, uczyc¢ sie trzeba, odrabiac lekcje itp. Ale u uprawiajacych sport
ten sam czas spedzony nad ksigzkami przynosi znacznie wieksze
efekty niz u dzieci nietrenujacych niczego.

Te uprawiajace sport czeSciej osiggaja pozniej sukcesy
akademickie#%. Dzieci z lepszym wytrenowaniem organizmu, gdy
maja rozwigzac¢ zadania wymagajace wiele koncentracji i kontroli
uwagi, wykonuja je z wieksza doktadnoscia, w krétszym czasie, a ich
mozgi wykazuja w badaniach obrazowych dowody na wyzsza
aktywnos$c®*#7), Te, ktore zwykle maja ktopot z wykonywaniem zadan
zmuszajacych do skupienia uwagi, moga poprawic¢ wyniki, jesli zadanie
beda wykonywaty wkrétce po umiarkowanie intensywnych



¢wiczeniach
- na przyktad dwudziestu minutach na biezni.

W jednym z badan dzieci, ktére miaty nadwage i byty nieaktywne,
podzielono losowo na trzy grupy - dwie pierwsze byty przez 13
tygodni codziennie zabierane po lekcjach na ¢wiczenia trwajace
odpowiednio 20 lub 40 minut, trzeciej nie brano na treningi, dzieci
wracaty sobie do domu. Analiza wynikéw po zakonczeniu
eksperymentu ujawnita proporcjonalng do dtugosci treningow
poprawe osiagnie¢ matematycznych i zdolnosci do planowania. To
korelowato ze zwiekszong aktywnoscia kory przedczotowej®©®,

Naukowcy testowali skutki wptywu krotkotrwatego wysitku na
dzieci ze zdiagnozowanym ADHD. Okazato sie, ze aerobowe ¢wiczenia
daja specjalny impuls powodujacy zmiany aktywnosci w mozgu
w sposob, ktéry moze poprawic¢ samodyscypline®?.
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Teeningi 10 inwestycja w int-cligcmjc dzieoi.

Wiem, ze czasami nietatwo jest zmobilizowa¢ dziecko (wieksze lub
mniejsze) do tego, zeby sie ,odkleito” od komputera czy telewizora
1 poszto w cos pograc czy pobiegac. Tak samo jak i ich rodzicow. ,To, co
robisz, krzyczy do mnie tak gtosno, Ze nie stysze nic z tego, co
moéwisz” (Ralph Waldo Emerson). To prawda. Przykiad dziata cuda.
Dzieci nie stuchaja tego, co im méwimy, ale bacznie nas obserwuja
i kopiuja.



Kazdy cztowiek ma predyspozycje do czego innego, dotyczy to
rowniez réznych rodzajow sportu. Warto podja¢ wysitek i poszukac
czego$, co sie spodoba naszym dzieciom. Na pewno co$ takiego
istnieje. Zresztg, i dla dzieci, i dla dorostych.

Od kilku lat obserwuje turnieje siatkowki dzieciecej organizowane
w ramach programu Kinder Sport. Jestem wielka fanka tego
przedsiewziecia. Niesamowite sg te rozgrywki. Mnéstwo pozytywnej
energii, emocji i zabawy. Wielki szacunek dla organizatorow za to, ze
potrafili zmotywowac tak wiele tysiecy dzieci do zajecia sie sportem.
Pewnie w przysztosci niewiele z tych dzieciakow zostanie stynnymi
siatkarzami, chociaz w obecnej naszej stynnej siatkarskiej
mistrzowskiej druzynie sa juz zawodnicy, ktérzy pierwsze sportowe
doswiadczenia zbierali wtasnie w ramach programu Kinder Sport.

Druzyna polskiej reprezentacji junioréw to obecni mistrzowie Swiata
junioréw (2017), wczesniejsi mistrzowie Europy i mistrzowie Swiata
kadetow (2015) oraz mistrzowie Europy juniordw (2016). W wiekszosci
sktada sie z zawodnikéw, ktorzy przygode z siatkdwka rozpoczynali
w ramach rywalizacji Kinder Sport. Niesamowite jest to, ze przez
cztery lata nie dali sie pokona¢ zadnemu przeciwnikowi, wygrywali
wszystkie oficjalne spotkania.

Jestem przekonana, ze nawet ci, ktérzy nie osiagna w przysztosci
wielkich sukcesow w siatkowce, bardzo duzo zyskaja dzieki temu, ze
mogli uczestniczy¢ w takim programie. Bo sport uczy uniwersalnych
zasad sukcesu w zyciu: zeby sie nie poddawac, ze porazka to nie koniec
Swiata, ze nic wartosciowego w zyciu nie jest za darmo, za wszystko
trzeba =zaptaci¢c pewna cene. OczywiScie, oprécz tego =zostato
udowodnione, ze zaangazowanie w sport zwieksza inteligencje
dziecka, za to zmniejsza zagrozenie otytoscig, cukrzyca II typu,
nadcisnieniem, ktore kiedys bardzo rzadko nekato dzieci, a dzisiaj jest
wsrod nich coraz powszechniejsze.

Powod nr 4: SAMOOCENA

Wzrost aktywnosci fizycznej jest u kazdego zwiazany ze wzrostem
samooceny'?%%7),

Udokumentowano to badaniami. Poc¢wiczymy - bardziej lubimy
siebie i bardziej sie sobie samym podobamy. I to jest nawet troche
zaskakujace, poniewaz wcale nie chodzi o to, Ze jak regularnie cos tam



zaczynasz trenowac, to poprawia ci sie sylwetka, ogdlny wyglad
i w koncu kupujesz ,te” spodnie czy wymarzona sukienke. Nie. Juz po
pierwszym treningu zaczynasz siebie bardziej docenia¢. Przyczyn
naukowo jeszcze nie wyttumaczono, chociaz ten efekt analizowano
w wielu badaniach™*"*), po czym potwierdzono, ze zdecydowanie tak
jest®). Zjawisko cenne i warto je wykorzysta¢. Dobra samoocena to
jeden z najwiekszych sprzymierzencow w zyciu i podstawowy
warunek sukcesu na wielu polach.

Powéd nr 5: ODPORNOSC

Jak ,tapac¢” mniej przeziebien? Jak wzmocni¢ odporno$é? Moze
rzadziej otwiera¢ okno i uwazac¢ na przeciagi? Nie. Wiecej sie ruszac
i czesciej my¢ rece. Rewelacyjne efekty przynosi chociazby codzienny
potgodzinny szybki spacer®®:9,

Nawet 80 proc. choréb zakaznych atakuje nas z wtasnych rak. Mycie
ragk minimum pie¢ razy dziennie zmniejsza nawet o 50 proc. ilos¢
zakazen drog oddechowych, zapalen spojowek, biegunek!00-104,

Powod nr 6: UCIECZKA PRZED RAKIEM

Po pierwsze dlatego, ze jesli wiecej ¢wiczymy, ruszamy sie, to
redukujemy szanse na bycie otyta osobg, a wieksze ottuszczenie
naszego ciata promuje rozwoj 13 réznych typow raka'®®. Ale wcale nie
tylko o to chodzi. Cwiczenia same w sobie sg lekiem
przeciwnowotworowym. Powinny by¢ przepisywane na recepte od
onkologa. Zapobiegaja i pomagaja leczy¢. Otytos¢ brzuszna
i kanapowo-komputerowy tryb zZycia powoduja w krajach
rozwinietych wiecej zgondéw niz palenie papieroséw. Ruch pomaga nie
tylko zapobiega¢ nowotworom, ale zmniejsza ryzyko wznowy po
terapij'°®-109),

Pewne komérki uktadu odpornosciowego (NK-Natural Killer) sa
wyspecjalizowane w patrolowaniu kazdego zakamarka naszego ciata
po to, by wychwyci¢ ,zbuntowane” komérki, ktére moga dac¢ poczatek
rakowi, i by sie z nimi rozprawi¢. Cwiczenia sprawiaja, ze te ich
dziatania sg skuteczniejsze. Czestos¢ zapadania na nowotwory rosnie
w miare starzenia. Miedzy innymi z powodu tego, ze starzejace sie
komorki uktadu odpornosciowego staja sie coraz mniej wydolne. To
smutne. Ale mamy dobra wiadomo$¢. Odpowiednia dieta i ¢wiczenia
fizyczne sa udowodnionymi strategiami walki z obnizeniem



odpornosci zwigzanym z wiekiem°-112),

Wysitek  fizyczny wywotuje pozytywne reakcje komorek
odpornosciowych juz w czasie ¢wiczen, ale tez i potem. Staja sie one
skuteczniejsze w szukaniu i niszczeniu komoérek nowotworowych!-
120U starszych osob, u ktérych mechanizmy odpornosciowe sa
ostabione starzeniem, reakcja na c¢wiczenia jest nawet bardziej
wyrazna niz u oséb mtodszych. Oto kilka z wielu, wielu badan:

Metaanaliza obejmujaca 12 108 kobiet chorych na raka piersi. Wsrod
¢wiczacych stwierdzono o 41 proc. mniejsza liczbe zgonow, w tym o 34
proc. z powodu raka. Cwiczenia pomagaty ZAPOBIEGAC WZNOWIE.
Obserwowano obnizenie ryzyka nawrotu choroby o 24 proc.
w poréwnaniu z pacjentkami nieaktywnymi ruchowo!?".

Wsrod chorych na raka prostaty, ktorzy regularnie c¢wiczyli,
zaobserwowano o 57 proc. nizsze tempo progresji raka‘??.

Podsumowanie szesnastu badan dotyczacych pacjentek po leczeniu
raka piersi i siedmiu badan zwigzanych z pacjentami po leczeniu raka
jelita grubego - ogdlnie 49 095 przypadkéw'®. Kiedy analizowano
stopien aktywnosci fizycznej po postawieniu rozpoznania - okazato
sie, ze wieksza ilos¢ ¢wiczen niwelowata ogdlne ryzyko zgonu o 48
proc., w tym - z powodu choroby nowotworowej - o 28 proc.!?,
Aktywni ruchowo przed rozpoznaniem umierali w trakcie obserwacji
0 25 proc. rzadziej. Przyjrzano sie tez osobno grupie tych pacjentow,
ktorzy przed choroba prowadzili ,osiadty” tryb zycia, ale zwiekszyli
aktywnosc¢ fizyczna po diagnozie. Oni umierali o 39 proc. rzadziej niz
osoby, ktére takiej zmiany w nawykach nie dokonaty.

Co wazne. Chroniacy przed zgonem efekt ¢wiczen byt niezalezny od
stopnia zaawansowania schorzenia, metody leczenia, palenia tytoniu
i otytosciiod tego, jak to byto wczesniej z forma badanych oséb - jakie
miaty nawyki zwigzane ze sportem przed chorobg. Cwiczenia
pomagaja w ograniczaniu dziatan ubocznych leczenia onkologicznego,
poprawiaja samopoczucie, wytrzymatos¢. Wytyczne =zalecajg, by
osoby po leczeniu onkologicznym poswiecaty w ciggu tygodnia 150
minut na umiarkowana aktywnos¢ fizyczng, czyli taka, ktora
powoduje chociaz lekkie spocenie sie”. Moze to by¢ nawet
odpowiednio szybki marsz. Nie liczy sie krzatanie po kuchni lub spacer
po centrum handlowym?,

Cwiczenia zmniejszaja znaczaco ryzyko zachorowania na raka.



Pomagaja w leczeniu tych, ktoérych ta choroba dopadta. Zmniejszaja
ucigzliwe efekty uboczne terapii i potem ryzyko wznowy. I to jest
w Swietle badan bezdyskusyjne. Zadziwiajace dla mnie jest to, ze tak
mato ludzi o tym wie. I nie chodzi tutaj tylko o tych, ktérzy woleliby
nie zachorowag, ale tez o osoby z rozpoznanym rakiem, badz w trakcie
leczenia albo po nim. Taka refleksja.. Moze dos¢ smutna? Pewnie
kazdy by o tym wiedziat, gdyby mozna byto na tej wiadomosci
zarobic... jak na lekach...

Powéd nr 7: WYRZUCIC PIGULKI

Cwiczenia zamiast pigutek przeciwzapalnych. Zapalenie jest
normalna reakcja naszego organizmu na zranienie lub infekcje.
Umozliwia przezycie, kiedy sie mocno zranimy lub zaatakuja nas jakies
wredne drobnoustroje. Gdy organizm to wykryje, zaczyna je zwalczac.
Komorki uktadu odpornosciowego przystepuja do dziatania, zaczynaja
bombardowac intruzéw réznymi zwigzkami i produkowac takie, ktore
przygotowuja dla nich teren bitwy (ktérymi sa nasze tkanki). Niekiedy
pojawia sie goraczka, bo ona utatwia eliminacje patogenu. To wszystko
razem ocala zycie.

Jest tez jednak druga strona medalu. Zarzace sie nieustannie
zapalenie powoduje ktopoty i szkody. Stanowi korzenie wielu choroéb -
jak miazdzyca, depresja, demencja. Chroniczne zapalenie uznawane
jest za site napedowa w rozwoju raka. Jest tez czyms, co powszechnie
neka ludzi w krajach rozwinietych. Wieksza ilos¢ ruchu tak
spektakularnie  wydtuza  Zycie, bo c¢wiczenia dziataja
przeciwzapalnie’® 120 To tez jest jeden z mechanizméw
odpowiadajacych za ich dziatanie antyrakowe.

Znacie kogos, kto narzeka na bol kolan lub krzyza?
Najprawdopodobniej ma chorobe zwyrodnieniowa stawéw. To
najczestsze schorzenie uktadu ruchu. Moze niezle uprzykrzyc zycie
z powodu bdlu i w koncu niepetnosprawnosci. Chrzastki stawowe
zapobiegaja tarciu o siebie kosci w stawie. Choroba zwyrodnieniowa
uszkadza te ochronng tkanke. Sprzyja jej otytosc i ostabienie miesni.
Czesto dzieje sie to w stawach kolanowych - nadmiar kilograméw
obcigza stawy i powoduje szybsze ich zuzycie, a ttuszcz brzuszny
produkuje czasteczki nasilajace zapalenie.

Stabos¢ mie$nia czworogtowego uda moze stanowic istotny czynnik



ryzyka choroby zwyrodnieniowej stawow kolanowych, jest on
przecietnie o 20 proc. stabszy u o0séb z radiologicznymi objawami
zwyrodnienia stawu i to jeszcze przed wystapieniem choroby, co
sugeruje, ze niedostateczna sita miesnia czworogtowego moze byc¢
czynnikiem ryzyka pdzniejszego rozwoju choroby. Gdy miesnie nie sa
wzmacniane za pomocg ¢wiczen - staw kolanowy jest mniej stabilny
podczas ruchu'? 18] Cwiczenia maja korzystne dziatanie na chrzastki
stawowe, Sciegna, kosci”?. Chrzastka zaczyna zanikad, jesli brakuje
mechanicznej stymulacji. Diugotrwate unieruchomienie prowadzi
do zmniejszenia jej grubosci.

Nasz organizm kieruje sie zasada: czego nie uzywasz, tego sie
pozbywasz. Bble krzyza, kregostupa, sa prawdziwa plaga, stanowia
powazny problem zdrowotny. Cwiczenia wzmacniajace miesénie
tutowia sa uwazane za najskuteczniejsze dtugoterminowe leczeniel*
130 Mies$nie posturalne (z ang. core) odgrywaja ogromna role
w stabilizacji ciata, sa gorsetem miesniowym, ktéry ustawia we
wtasciwej pozycji kregostup. Nalezg do nich miesnie dna miednicy,
brzucha, grzbietu, przepona i wiele innych. Zmniejszenie ich sity moze
prowadzi¢ do niestabilnosci odcinka ledZwiowego i zmniejszenia jego
elastycznosci. I w koricu BOLUI™, Po jego wystgpieniu rozpoczyna sie
btedne koto. Boli, to ograniczamy pewne ruchy tutowia. Niepracujace
miesnie staja sie stabsze. I odwrotnie - zwiekszenie sity miesni
wspomaga kregostup, poprawa elastycznosci Sciegien i wiezadet
zwieksza zakres ruchu, chroni przed bolem.

Cwiczenia aerobowe zwiekszaja przeptyw krwi i dostarczanie
sktadnikéw odzywczych do tkanek, przyspieszaja proces gojenia
i zmniejszaja sztywnos¢, ktora moze prowadzi¢ do bolu plecow!?.
Pomaga np. szybki spacer na ruchomej biezni. Glebokie miesnie
tutowia sg aktywne podczas chodzenia.

Tutaj nie moge przepuscic¢ okazji, zeby nie wspomnie¢ o tym, ze tak
popularne leki stosowane w powyzszych dolegliwosciach - chodzi tu
0 niesterydowe leki przeciwzapalne (popularnie nazywane ,NLPZ-
ami”), do ktérych naleza: ibuprofen (Acatar Zatoki, Aprofen, Brufen,
Bufenik, Ibalgin, Ibufen, Ibum, Ibumax , Ibuprom), diklofenak (Olfen,
Diclac, Dicloratio, Dicloreum, Naclof, Majamil, Naklofen, Voltaren),
naproksen (Aleve, Apo-Napro, Anapran, Naproxenum, Nalgesin),
ketoprofen (Ketonal, Refastin, Bi-Profenid, Febrofen, Ketores,



Profenid, Refastin), nimesulid (Nimesil), celekoksyb (Celebrex, Aclexa)
i wiele innych - walcza skutecznie z bolem i zapaleniem, ale niosa ze
soba ryzyko sporej ilosci dziatan niepozadanych. Wielu naukowcow,
ktorzy doktadnie przeanalizowali te kwestie twierdzi, ze nie mozna
wykluczyé, iz co trzeci lub co czwarty zdarzajacy sie dzisiaj udar jest
zwiazany z przyjmowaniem lekdéw z tej grupy'“'#”). Pisatam o tym
bardzo szeroko w mojej poprzedniej ksigzce. Wazna kwestia, bo
mnostwo 0sob siegajacych po te srodki nie ma zielonego pojecia, ze
jesli choruja na choroby uktadu krazenia, to powinni NLPZ-ty omijac
szerokim tukiem.

) -

CpUAZONE STAWY SZYpULET SIE ZUZ YWAIA

To, co dtugoterminowo =zabezpiecza pacjentéow przed kolejnymi
epizodami boéléw krzyza i kregostupa, to rozpoczecie regularnych
¢wiczen. Pojawienie sie takich dolegliwos$ci to najczesciej informacja
dla nas, ze mamy zmiany zwyrodnieniowe. Jesli one juz sg, to jezeli nie
podejmie sie akcji, problem bedzie narastat. Nie tudZmy sie. Nie bedzie
lepiej, tylko gorzej. Jedyna metoda o udowodnionej skutecznosci na
dtugoterminowa poprawe to ¢wiczenia. Wzmocnienie miesni przetozy
sie na lepsza ochrone kregostupa i mniej bolu w przysztosci.

30-40 minut intensywnych ¢wiczen aerobowych zwieksza tez
wytwarzanie endorfin. One wiaza sie z receptorami bolowymi
w mozgu i rdzeniu kregowym, zmniejszajac odczuwanie bolu.
Endorfiny dziataja w podobny sposéb jak morfina czy kodeina.



Rozpoczecie treningdw moze zapobiegac sieganiu po leki48-151,

W jednym z badan 12-tygodniowy program cwiczen aerobowych
o wysokiej intensywno$ci (ruchoma bieznia) o 30 proc. zmniejszyt
wystepowanie bélow krzyza®?. W innym - po 6-tygodniowym
programie obejmujacym c¢wiczenia aerobowe o umiarkowanej
intensywnosci, w ktérym wziety udziat osoby prowadzace siedzacy
tryb zycia, zanotowano zmniejszenie dolegliwosci zwiazanej z bélami
krzyza o 20 proc. Grupa, ktéra przez taki sam czas byta witaczana
do programu obejmujacego ¢wiczenia wzmacniajace miesnie, tez
doswiadczyta zmniejszenia dolegliwosci®®?. Wniosek? Niech kazdy
cwiczy to, co lubi. Tylko nie w czasie bolu ostrego — wtedy nie zaleca
sie rozpoczynania ¢wiczen rehabilitacyjnych!3,

Nadci$nienie™?. U oséb, ktére zaczynaja systematyczne ¢wiczenia
aerobowe, obniza sie cisnienie tetnicze krwi - skurczowe o srednio
okoto 5 mmHg, rozkurczowe o okoto 3,6 mmHg.

Ale uwagal 31 proc. pacjentow doswiadcza spadku co najmniej 10
mmHg po rozpoczeciu regularnej aktywnosci fizycznej!'*?.

Powéd nr 8: ZEBY KREW NIE BYEA ZA SEODKA

I wcale nie o atrakcyjnos¢ dla komaréw tutaj chodzi. Poziom glukozy
mocno wptywa na procesy starzenia. Wiele choréb typowych dla ludzi
w starszym wieku wystepuje weczesniej, z wieksza czestoscig,
u pacjentéw z cukrzyca’®?, Zwiekszony poziom glukozy dziata jako
.przyspieszacz starzenia’. Narazenie fibroblastow skéry na wysoki
poziom cukru powoduje przedwczesne ich starzenie®® 104, Rowniez
dotyczy to o0so6b bez cukrzycy - podwyzszony cukier po prostu
postarza'®d.

Glukoza to paliwo, jesli jej poziom we krwi staje sie za wysoki, robi
sie niebezpiecznie. Insulina jest tutaj straznikiem. Wpuszcza glukoze
do komorek miesni, tkanki ttuszczowej, watroby, uprzatajac z niej
krew. W zaleznosci od stanu zdrowia danego cztowieka insulina radzi
sobie z cukrem lepiej lub gorzej. Ktos, kto jest wrazliwy na insuline,
bedzie potrzebowat mniejszej jej ilosci, aby obnizy¢ poziom glukozy
we krwi. Osoba cierpiagca na insulinoopornos¢ bedzie wymagata
wiekszych ilosci tego hormonu pochodzacego z wtasnej trzustki lub
z zastrzykéw, aby utrzymacé odpowiedni poziom glukozy we krwi.
Ciato probuje zrekompensowac niska wrazliwos¢ na insuline poprzez



wytwarzanie wiekszej ilosci insuliny. Za wysoki jej poziom uszkadza
naczynia krwionosne, zwieksza cisnienie krwi, ryzyko niewydolnosci
serca, otytosci, nawet raka.

Intensywne treningi przez 7 dni znacznie zwiekszaja wrazliwos¢
tkanek na insuline® °. Osoby ze stanem przedcukrzycowym miaty
0 80 proc. mniejsze prawdopodobienstwo rozwiniecia cukrzycy II typu
- nawet gdy nie udato sie im uzyska¢ utraty wagi, ale zaczety
intensywnie ¢wiczy¢ ponad cztery godziny na tydzien - w poréwnaniu
do grupy pacjentow, ktorzy nic ze swoim stanem nie zrobili®®.,

,Chodzenie jest najlepszym lekarstwem cztowieka"?*, (Twierdzenie
to przypisuje sie Hipokratesowi).

To jest co$, co zadziwia lekarzy. Kiedy przychodzi pacjent ze spora
nadwaga i lekarz delikatnie stara sie zasugerowac¢ mu zwiekszenie
aktywnog$ci i zmiane diety, to co najczesciej styszy od niego? Okazuje
sie, ze tak naprawde to on prawie nic nie je, wrecz musi zmuszac sie
do jedzenia, bo inaczej umarlby (umartaby) z gtodu i caty czas jest na
nogach - od rana do wieczora. A tyje. Dobra, przyznam szczerze, ze
sama tak mam, a kiedy zdarza mi sie utyc¢, w pierwszej chwili trudno
w to uwierzy¢. Jak to? Niemozliwel Pewnie waga sie popsuta,
a spodnie skurczyty w praniu. No céz, tutaj cudow nie ma. Dlatego
codzienne sprawdzanie swojej wagi i liczenie krokéw potrafi przynies¢
rewelacyjne  efekty. = Krokomierz  moze  bardzo  pomoc.
Skonfrontowanie sie ze stanem faktycznym moze sprawi, ze bedzie
nam przez moment niewygodnie, ale dtugoterminowo przetozy sie to
na wielkie korzysci dla zdrowia.

W jednym z badan obserwowano mtodych zdrowych mezczyzn,
ktorym zalecono zmniejszenie liczby krokow: jazde winda zamiast
wchodzenia po schodach, czestsze korzystanie z auta zamiast
z wtasnych noég czy roweru. Obiektywnie zliczano liczbe krokow za
pomoca krokomierza. Po redukcji liczby krokéw wykonywanych
kazdego dnia zaobserwowano znaczny wzrost poziomu insuliny we
krwi w doustnym teScie obcigzenia glukoza’®®), co jest wstepem
do p6zniejszego rozwoju cukrzycy II typu.

W innym badaniu uczestnicy zmniejszyli dzienna liczbe krokéw z 10
501 do 1344. Po dwbch tygodniach wrazliwos¢ ich tkanek na insuline
zmniejszyta sie o 17 proc. Sktad ciata rowniez ulegat istotnej zmianie -
po dwdch tygodniach masa brzusznej tkanki ttuszczowej wzrosta



o 7 proc., masa bezttuszczowa zmniejszyta sie o 1,2 kilograma, ale
waga pozostata niezmieniona*?.

Powéd nr 9: POMOC KOSCIOM

W ciagu ostatnich lat zmienito sie podejscie do zapobiegania
i leczenia osteoporozy. Kosci i miesnie coraz czesciej opisywane s3
jako tkanki wchodzace w interakcje, ,rozmawiajace” ze soba za
pomoca wielu sygnatow. Stan kosci zalezy od miesni, ktore ludzie
najczesciej traktuja po macoszemu. Pamietajmy: czego nie uzywasz,
tego sie pozbywasz7?. Jesli temu aktywnie nie przeciwdziatamy, to
w miare starzenia szybko tracimy mies$nie. Tracac miesnie, tracimy
tkanke kostna i dochodzi do osteoporozy.

Powé6d nr 10: WYDLUZYC ZYCIE

No i pave. kilo
Zrzucitem..

@@} \%..

Niedobér aktywnosci fizycznej, siedzacy tryb zycia powoduja co
najmniej tyle samo zgonoéw kazdego roku, co palenie tytoniu. Nawet
krotkie spacery moga pomoc zy¢ dtuzej. Bezczynnosé fizyczna jest
jednym z gtéwnych winowajcéw w wypadku wiekszosci choréb
przewlektych. Kazdy wie, ze palenie papierosow przyczynia sie
do rozwoju raka ptuc, ale wcale nie jest takie oczywiste dla wiekszosci
0sOb, ze siedzacy tryb zycia przyczynia sie do wiekszej liczby
schorzen, réwniez Smiertelnych. Tak jak w wypadku papieroséw -



efekty ujawniaja sie po ilus tam przesiedzianych latach. Aktywnos¢
fizyczna, ¢wiczenia fizyczne to profilaktyka pierwotna przeciwko
wielu chorobom przewlektym. Oto one!*%:

» przyspieszone starzenie sie biologiczne/przedwczesna Smier¢,
» mata sprawnosc¢ sercowo-oddechowa,

» sarkopenia, zesp6t metaboliczny,

» otytos¢, insulinoopornosé,

» stan przedcukrzycowy,

» cukrzyca typu 1l

» niealkoholowa sttuszczeniowa choroba watroby,

» choroba niedokrwienna serca,

» choroba tetnic obwodowych (niedokrwienie np. koriczyn dolnych),
» nadci$nienie tetnicze,

» udar mozgu,

» zastoinowa niewydolnos¢ serca,

» dysfunkcja srodbtonka naczyn,

» podniesienie poziomu ,ztego” cholesterolu, obnizenie ,dobrego”,
» zakrzepica zyt gtebokich,

» zaburzenia funkcji poznawczych, pamieci,

> depresjailek,

> osteoporoza,

» choroba zwyrodnieniowa stawow,

» ztamania ko$ci/upadki,

» choroba zwyrodnieniowa stawéw,

» rak jelita grubego, rak sutka, rak endometrium,

> stan przedrzucawkowy,

» zespot policystycznych jajnikdw,

» zaburzenia erekcji,

» zapalenie uchytkéw jelita grubego,



> zZaparcia,

» choroby pecherzyka zotciowego.

Hipokrates (~ 450 p.n.e) podobno mawiat: ,GdybySmy mogli
zapewnic¢ kazdej osobie odpowiednig ilos¢ pozywienia i ¢wiczen, nie za
mato i nie =za duzo, =znalezlibySmy najbezpieczniejsza droge
do zdrowia”.

To badanie byto przetomem. W 1953 roku Morris i wspotpracownicy
poréwnali kierowcoéw, ktérzy w pracy siedza, z aktywnymi
konduktorami, ktorzy ciagle biegali po pietrowych autobusach, by
sprawdza¢ bilety, i o 30 proc. rzadziej zapadali na chorobe
niedokrwienna serca niz nieaktywni fizycznie kierowcy autobusow. Ci
konduktorzy, u ktérych rozwineta sie w koncu choroba wiericowa (no
c6z, w miare jak jesteSmy starsi, ona coraz powszechniej staje sie
naszym ,przyjacielem”), byli i tak w lepszej sytuacji, poniewaz byta ona
mniej nasilona i mniej S$miertelna niz wsrod ich réwiesnikow
siedzacych za kotkiem.

W 2017 roku szeroko komentowane byto badanie, ktére opublikowat
,Circulation”™”. W badaniu wzieto udziat ponad 17 700 kobiet
w $rednim wieku 72 lat, ktére poproszono o noszenie specjalnych
czutych urzadzen - akceleratoréow tréjosiowych monitorujacych
aktywnosc¢ fizyczng. Ocena tego, ILE kto sie ruszat i JAK intensywnie,
zostata zobiektywizowana. Okazato sie, Ze kobiety, ktore prowadzity
najbardziej aktywny tryb zycia, miaty o 60-70 proc. mniejsze ryzyko
zgonu w ciggu czterech lat obserwacji, anizeli najmniej aktywne.
Poprzednie doniesienia mowity o redukcji $miertelnosci o okoto 20-30
proc. Opierano sie w nich jednak na wtasnej, subiektywnej ocenie
ilosci ruchu kazdego dnia. Nie od dzi§ przeciez wiadomo, ze mamy
tendencje do przeceniania tego, ile sie ruszamy w ciaggu dnia’® 7,
W omawianym badaniu zastosowano po raz pierwszy urzadzenia,
ktore dokonywaty pomiarow z duza wrazliwoscia i precyzyjnie.
Autorzy badania zwrdécili uwage, ze osoby niepalace maja o 50 proc.
mniejsze ryzyko zgonu w poréwnaniu z palaczami.

Powdd nr 11:

ELIKSIR MEODOSCI

,Pozbycie sie nadwagi sprawia, ze lepiej wygladasz w ubraniach.
Cwiczenie, ze lepiej wygladasz bez nich”. Powtérzmy. Z mie$niami jest



tak, jak ze wszystkim w zyciu. Obowiazuje zasada - czego nie uzywasz,
tego sie pozbywasz.

Wszystkie czesci ciata, jesli sg uzywane z umiarem i ¢wiczone, staja
sie przez to zdrowe i dobrze rozwiniete i starzeja sie wolniej; ale jesli
sga nieuzywane i pozostawione bezczynne, szybko staja sie podatne na
choroby i starzenie”. Tak mawiat Hipokrates.

I tyle.
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Chorzy od siedzenia®

W catej historii ludzkosci az do rewolucji przemystowej, ktéra miata
miejsce dopiero 200 lat temu, schronienie, Zzywienie i przezycie ludzi
wymagaty wysitku fizycznego. Ludzie siedzieli maksymalnie kilka
godzin w ciagu catego dnia i zyli aktywnie walczac, polujac, zbierajac,



uciekajac'?.

My ogromnie duzo czasu, okoto 75 proc. kazdego dnia, spedzamy
w pozycji siedzacej - jezdzac samochodem, pracujac za biurkiem,
ogladajac TV. Okazuje sie, ze wiele godzin spedzonych na siedzeniu
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka wielu choroéb: cukrzycy, choréb
sercowo-naczyniowych, niektéorych nowotworéw i  ogolnej
Smiertelnosci, i to nawet u 0séb, ktére po pracy ida biega¢ lub ¢wiczy¢
w sitowni. Kazde dtugie siedzenie, bez wzgledu na czym i przed czym,
moze by¢ szkodliwe. Daje wzrost ryzyka przedwczesnej Smierci nawet
wsrod bardzo aktywnych oséb. Niektérzy badacze stoja nawet na
stanowisku, ze dtugie codzienne siedzenie moze anulowac korzysci
ptynace z ¢wiczen, cho¢ dyskusja na ten temat trwa i opinie sg
podzielone!?.
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Zbyt dtugie siedzenie sprzyja obnizeniu nastroju, depresji



i przytepieniu intelektu, zaburza funkcje hormonéw ptciowych,
czynnikow wzrostu, sprzyja stanom zapalnym, powoduje zwiekszenie
stezenia glukozy i insuliny po positkach w poréwnaniu z sytuacja,
kiedy co 30 minut sie wstaje i wykonuje kilkuminutowe ,dziatania” -
wstaje sie, spaceruje rozmawiajac przez telefon itp.5

SiedZmy madrze, nie za dtugo, bo to wiacza w nas niezdrowe
mechanizmy. Okazuje sie, Ze ruszenie sie z krzesta czy z kanapy co 30
minut skutkuje poprawa poziomu cukru we krwi, poziomu insuliny,
obnizeniem poziomu trojglicerydow, poprawa funkcji naczyn
i ciSnienia krwi.

Ustaw swojego laptopa na wyzszym blacie, by mozna byto stac przy
nim, pracujgc. Czytaj w czasie jazdy na rowerku (stacjonarnym
oczywiscie) lub ¢wiczgc na orbitreku, to akurat moéj sposéb na
skuteczne przyswajanie wiedzy. Sprawdzone. Dgziata $Swietnie
jednoczesnie i na zasob wiedzy, i na sylwetke.
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CZYSTA WODA IPOWIETRZE

Co zyje w polskich kranach?

Armia ciekawych zyjatek. Mato sympatycznych, niestety.

Istnieje wielki rozdzwiek pomiedzy tym, co moéwia naukowcy
zajmujacy sie rzeczywistym badaniem wody wodociagowej, i tym,
co utrzymuja ,eksperci” zapewniajacy w gazetach i telewizji, jakim
dobrodziejstwem jest to, co ptynie w naszych kranach. Z pewnoscia
styszeliScie, jak zdrowa mamy w Polsce ,krandwke”...

Ciggle zachecam: nie wierzcie we wszystko, co Wam mowia. Lepiej
weryfikowac.

Ponizej przytaczam badania, ktore sa dos¢ hm... interesujace
i z pewnoscia dla wielu zaskakujace.

Czesto pojawiaja sie komunikaty, ze woda wodociggowa zawiera
bakterie coli. Czy zastanawialiScie sie, co to znaczy? Escherichii coli
szukamy w wodzie wodociggowej oceniajac, czy nadaje sie
do spozycia, bo obecnosé¢ tych bakterii wskazuje na SWIEZE
zanieczyszczenie wody tym, co jeszcze niedawno przebywato
w jelitach innych ludzi i
/lub zwierzat. Czyli - mowiac brutalnie - katem.

Jak badana jest kranowka? Podczas analizy wody niemozliwe jest
sledzenie wszystkich organizmow chorobotworczych, ktore mogty
w niej zamieszkaé. Analizuje sie tylko ,bakterie wskaznikowe”
(naleza do nich: 1 - bakterie grupy coli, 2 -bakterie E.coli, 3 -
paciorkowce katowe, 4 - Clostridium). A co, jesli nasza woda ich nie
zawiera? To znaczy, ze jest mniejsze PRAWDOPODOBIENSTWO (ale
to wcale nie wyklucza) obecnosci innych chorobotwdérczych
,stworkow”. Mamy przeciez jeszcze grzyby, wirusy i pierwotniaki,
no i cate mnoéstwo zupetnie innych bakterii.

Styczen 2017 roku". Najwyzsza Izba Kontroli ocenia, ze jakos¢ wad,
ktore sa wuzdatniane, jest bardzo kiepska. W 40 proc.
kontrolowanych wypadkoéw nikt nie przejmowat sie tym, ze
w poblizu ujecia wody bezkarnie mozna odprowadzac¢ Scieki,
sktadowac¢ odpady promieniotworcze, rolnicy moga do woli sypac



nawozy sztuczne i srodki ochrony roslin, hodowcy budowac fermy
i wielkie obory, w ktérych zwierzeta produkuja mnéstwo...
wiadomo, czego, dopuszczalne jest grzebanie zwtok zwierzecych,
moga  powstawa¢  cmentarze’.  Wnioski po  kontroli:
,Przedsiebiorstwa wodociagowe i gminy nie gwarantuja nalezytej
jakosci wody pitnej (wodociggowej). Ponad 40 proc. witascicieli ujeé
wod nie wystapito o ustanowienie strefy ochronnej wokét ujecia
wody pitnej. Ponad 40 proc. wojtow czy burmistrzéw nie raczyto
informowa¢ o jakosci wody w sposéb wymagany przepisami
prawa®.

Whtasciciele wielu domostw w naszym kraju korzystaja
z przydomowych szamb. Czy myslicie, ze ich tresé pozostaje tylko
w nich? Ot6z, nie. Oficjalnie w raporcie sprzed roku® stwierdzono:
Jstotnym Zrodtem mozliwego zanieczyszczenia poziomow
wodono$nych zawierajacych wode przeznaczona do spozycia przez
ludzi, jest zanieczyszczenie zawartoscia powszechnych w Polsce
szamb”.

Céz, woda krazy w przyrodzie. To, co jest w szambie, jest
skutecznie przenoszone w strumieniu woéd gruntowych na
odlegtos¢ kilkudziesieciu metrow. Mamy pecha, jesli woda, ktéra
mamy w kranie, jest pobierana z okolicy, gdzie takich szamb jest
sporo...,, a prawdopodobienstwo tego, jak stwierdzit NIK, jest spore.
Smacznego.

Co zyje w rurach

Im dalej od stacji uzdatniania, tym wiecej ,zyjatek’®.
Niespodziewanie réznorodnos¢ i ilos¢ mikrobow wysledzonych
w ,krandwce” jest czesto znacznie wieksza niz w stacji uzdatniania.
To sugeruje aktywne rozmnazanie tego ,towarzystwa’ gdzies po
drodze®'. A juz koncowe odcinki rur sg przez nie szczegdlnie
preferowane!*-'8),

,Gtownym rezerwuarem bakterii majacych znaczenie dla zdrowia
nie jest ton wodna monitorowana w badaniach kontrolnych na
stacjach uzdatniania wody, lecz to, co rosnie w srodku wodociggow
- biomasa bakterii, grzybow, glondéw, pierwotniakow i wrotkow -
nie monitorowana w badaniach rutynowych”. (Grabiriska-



toniewska A., Sie¢ wodociggowa jako srodowisko bytowania
i przenoszenia mikroorganizmow, Technologia Wody, 2011, tom 3)12.

Osady biologiczne

Mikroorganizmy nie sa takie gtupie. Buduja ,osiedla’-biofilmy,
zeby nie dac sie zabi¢. We wszystkich systemach dystrybucji wody
powstaje pewien rodzaj zbiorowiska wspotpracujacych ze soba
bakterii, grzybow i pierwotniakéw przyczepionych do wnetrza rur,
oblepionych substancjami polimerowymi (EPS), ktére same
specjalnie dla siebie wytworzyty. Jesli bakteria (grzyb) zatapie sie
do takiej wspodlnoty bakteryjnej w biofilmie, chroni sie przed
srodkami odkazajacymi, ma szanse na przetrwanie i wzrost®.
Zapewnienie nawet bardzo duzej ilosci sSrodkéw dezynfekcyjnych
w wodzie wodociagowej nie gwarantuje catkowitego zniszczenia
obrostéw biologicznych®),

Opisano pie¢ etapow rozwoju biofilmu w sieciach wodociggowych.
Poczatkowo drobnoustroje przyklejaja sie do twardej powierzchni,
potem nieodwracalnie wiaza sie z nig, potem dojrzewaja, narastaja,
jeszcze bardziej dojrzewaja 1 narastajg, na koniec, w 5 etapie,
fragmenty biofilmu okresowo sie odrywaja®. Oswobodzone grzyby
i inne mikroorganizmy ptyna wprost do uzytkownikow
krandwlki”e-8),

INNE BAKTERIE. Nie tylko coli

Aeromonas. Wprawdzie wystepuja gtownie w naturalnych
zbiornikach wodnych, ale przebywaja rowniez w zlewach, wannach
i innych wilgotnych miejscach. Izolowane sa z butelkowanej wody
mineralnej®®. Ich wystepowanie (pomimo dezynfekcji wody)
stwierdza sie w osadach biologicznych i chemicznych tworzacych
sie wewnatrz sieci wodociggowej®?). Czasem powoduja zapalenie
tkanki tacznej, posocznice, biegunke podobng do cholery oraz rézne
zakazenia ran, uktadu moczowego.

W biofilmach wewnatrz rur wodociggowych stwierdzono tez
obecnos¢ szkodliwych drobnoustrojow z rodzajow Legionella,
Helicobacter, Mycobacterium i Cryptosporidium?.

Procesy oczyszczania i dezynfekcja wody w stacjach uzdatniania

obnizaja liczebnos¢ bakterii Legionella pneumophila w niewielkim



stopniu (Joanna Bak, Bakterie Legionella w logistyce systemow
zaopatrzenia w wode, ,Logistyka”, 2015, nr 4).

Bakteria Helicobacter pylori moze byé przyczyna choroby
wrzodowej i raka zotadka. Uwaza sie, Ze przenosi sie przez osobisty
kontakt, bo duzo zachorowan wystepuje rodzinnie. Przyczyna
zakazen moze tez by¢ woda wodociggowa®. Stwierdzono
wystepowanie  bakterii  Helicobacter  pylori ~w  biofilmie
pokrywajacym od srodka rury w sieci wodociggowej®??.

Warto zwroci¢ uwage, ze jeSli skontaktujemy sie z wredna
bakteria (ktéra np. trafi do naszej wody), to, czy zachorujemy, zalezy
od naszej ogdélnej odpornosci i od tego, czy w jelitach za pomoca
odpowiedniej diety udato sie nam wyhodowaé dos¢ duzo
pozytecznych bakterii. Bo one sa nasza ,tarcza” przeciwko
chorobotwoérczym mikrobom. To, co karmi pozyteczne bakterie, to
prebiotyki, czyli rozpuszczalny btonnik obecny w niektérych
roslinach. Krotko moéwiac - po wypiciu skazonej wody zachoruja
jedynie niektoérzy.

Do tego w naszym kraju nie jest prowadzona statystyka dotyczaca
zakazen przenoszonych droga wodna. To tak, jak z suplementami.
Nikomu nie przyjdzie do gtowy powiazanie powaznego schorzenia
z jakim$§ ,nieszkodliwym, naturalnym” suplementem kupionym
przeciez bez recepty. A one czesto zawieraja dodatek szkodliwych
substancji. Zeby odchudzity, poprawitly potencje lub mase
miesniowa. Tylko nikt tego nie bada. Jak biegunek po ,kranéwce”.

Grzyby

Stacje uzdatniania wody zmniejszajg liczbe grzybow w wodzie, ale
nie usuwaja wszystkich.

Analizy probek wody w kranie czesto wykazuja wieksza liczbe
grzybow niz przed wejsciem do systemu dystrybucji. Po
wprowadzeniu sie do wodociagow grzyby zamieszkuja na
wewnetrznych powierzchniach rur, w biofilmach i tam sie mnoza.
Zyja sobie spokojnie w naszej wodzie wodociggowej, bowiem
w przepisach dotyczacych jakosci wody pozostajg ignorowane -
,Badania grzybow potencjalnie chorobotwoérczych nie sa
wykorzystywane w ocenie jakosci wod"%.



Tymczasem wiele grzybow wyizolowanych z uzdatnionej wody
pitnej moze by¢ chorobotwérezych, w szczegdlnosci Aspergillus
i Candida.

Czarne drozdze. Czarne charaktery w polskiej , kranowce"?°k

,Badania prowadzono od listopada 2008 do marca 2009 r.
pobierajac wode co miesiac z 10 punktéw koncowych u klienta”
w  polskich  miastach. Wsréd licznej grupy  grzybow
drozdzopodobnych i plesniowych stwierdzono grzyby potocznie
nazywane ,czarnymi drozdzami”. Ich liczebnos¢ siegata blisko 690
kolonii, wszystkie naleza do potencjalnych patogenéw. Sa
sprawcami  feohyfomikoz, gtownie zakazenn  podskérnych.
Przeprowadzone badania udowodnity, Zze woda pitna moze by¢
jednym z bardzo istotnych rezerwuaréw grzybow potencjalnie
chorobotworczych dla cztowieka”(26).

Zeby nie byto nam przykro...

W Niemczech opisywano wystepowanie ciemno zabarwionych
kolonii grzybéw mogacych powodowaé grzybice u ludzi (Exophiala
equina, Exophiala lecanii-corni) ~wyhodowanych z wody
wodociggowej””. Grzyby potencjalnie chorobotwodrcze zostaty
wyizolowane z uzdatnionej wody pitnej we wszystkich badaniach
przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii, USA, Niemczech i Polsce®®
30 Aspergillus spp. byt izolowany z 33 proc. probek wody miejskiej
wodociggowej. Moze powodowac zakazenia i choroby alergiczne.
Penicillium, Trichoderma tez byty szczegodlnie czesto izolowane.
Moga uczula¢ lub powodowac infekcje u ludzi®s 39,

W szpitalu uniwersyteckim w Oslo opisano przypadki pacjentow
cierpiacych na inwazyjna grzybice - aspergiloze, ktorzy zostali
zarazeni... poprzez wode wodociggowa - izolowane 2z niej
drobnoustroje miaty identyczny materiat genetyczny jak te
wyhodowane od pacjentow (jak widaé, tropigc mikroby bedace
sprawcami zakazen, postepuje sie podobnie jak badajac ojcostwo).
Woda byta zrodtem zakazen Fusarium w szpitalu w Houston,
dowodem byta rowniez identycznos¢ DNA sprawcow, grzybow

izolowanych od pacjentéw, z DNA grzybow z wody wodociagowe;j®-
34)



Aspergillus fumigatus i A. niger sa powszechnymi alergenami
i moga powodowac¢ oportunistyczne inwazyjne zakazenia
u hospitalizowanych pacjentéw z obnizona odpornoscig®’-42.

Pierwotniaki

Poza bakteriami i grzybami z transportu wodociggowego ,na
gape” korzystaja tez inni pasazerowie. Pasozytoéw ani ich ,dzieci” -
czyli jaj, w zasadzie SIE NIE SZUKA, kiedy bada sie wode. A sa one
bardzo odporne i oporne. Nie dajg sie tak fatwo wyeliminowac przez
chlorowanie® (Edward Hadas, Monika Derda, tukasz Skrzypczak,
Marcin Cholewinski, Skazenie wody formami dyspersyjnymi
pasozytow, Katedra i Zaktad Biologii i Parazytologii Lekarskiej,
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu).

Cryptosporidium - pierwotniak, wywotuje biegunki. Zakazenie
moze przejS¢ w stan przewlekty, zwykle u chorych z uposledzona
odpornoscia. Skazenie Cryptosporydium stwierdza sie w wodzie
wstepnie uzdatnionej w 13 proc. probek i w 22 proc. probek wody
kranowej. W odniesieniu do lamblii skazenie wody kranowej jest
identyczne. Zarazenia przez wode tymi pasozytami sa problemem
niedocenianym? (Bojar H., Ktapec¢ T., Woda jako potencjalne zrédto
zarazenia ludzi i zwierzqt pierwotniakami z  rodzajow
Cryptosporidium i Giardia, ,Medycyna Ogdélna i Nauki o Zdrowiu”
2011;17(1):45-51).

Lamblioza. Jest najbardziej rozpowszechniong postacia biegunki
pierwotniakowej.  Lamblia, nazwana w  Wikipedii czule
,ogoniastkiem jelitowym”, jest nieZle przygotowana do inwazji. Ma
przyssawki, cztery pary wici, a jej przetrwalniki sg bardzo odporne
na wszystko. Badania w Wielkiej Brytanii (w Polsce nikt tego nie
zrobit) wykazaty obecnosé cyst Giardia az w 46 proc. prob wody
uznanej za zdatna do picia. Lamblie w USA byty przyczyna epidemii,
ktora wystapita po spozyciu wodociggowej wody chlorowanej
i objeta ponad 403 tysigce 0s6b®3-59),

W Polsce co najmniej 5 proc. populacji jest zarazone, czyli co 20
Polak. U okoto 10 proc. dochodzi do objawow chorobowych.
Najczesciej choruja dzieci w wieku 2-5 lat. Objawy - m.in. nudnosci,
wzdecia, bole brzucha, gtowy, wysypka i stany podgoraczkowe,



biegunka (diagnostyka - antygen lamblii w kale lub/i cysty w kale,
eozynofilia we krwi obwodowej). Osoba zarazona wydala okresowo
cysty razem z katem - w jednym wypréznieniu moze sie znajdowac
wiele milionéw cyst, ktore niekiedy trafiaja do wody, a chlor im
niestraszny. Chlorowanie wody niszczy bakterie coli, ale jest
niewystarczajace do zniszczenia cyst lamblii. W Polsce negatywne
wyniki miana coli w wodzie uwaza sie za zapewnienie, ze woda jest
wolna od ,zyjatek” pochodzacych z jelit. Nieprawda. W czasie wielu
epidemii lambliozy wykrywano obecno$¢ cyst pasozyta w wodzie,
przy jednoczesnym braku Escherichii coli®?.

PELZAKI w kranie i w wodzie butelkowanej

Petzaki nalezace do rodzajow Acanthamoeba sg rozpowszechnione
w Srodowisku, ale mozemy sie na nie natknag¢ w wodzie
wodociggowej i w wodzie butelkowanej*%9. Czasem moga by¢
niesympatyczne. Rosnie liczba przypadkow wywotanego przez nie
groznego zapalenia rogowki oka. NajczeSciej ma zwigzek
z soczewkami kontaktowymi i uzyciem skazonych roztworow
do ich pielegnacji, wliczajac w to WODE WODOCIAGOWA.
Schorzenie gtéwnie wystepuje u o0séb mtodych, zdrowych
i 0 niezaburzonej odpornosci. Jest bardzo trudne w leczeniu.

Butelkowana woda

W USA opisano jedenascie epidemii w latach 1971-2006
zwigzanych z woda butelkowang. W jednej z nich, w 2000 roku,
zatrucie spowodowane byto woda sprzedawang jako woda dla
niemowlat lub jako woda Zrédlana - obie pochodzity z tego samego
zrodta. Zidentyfikowano 95 przypadkéw ostrej choroby zotadkowo-
jelitowej przypisywanej Salmonella Bareilly w 10 stanach. Srednia
wieku wynosita 6 lat, a wielu pacjentéw byto niemowletami®”.

Toxoplasma gondii

Kolejny pierwotniak pasozyt. Przebieg zarazenia jest najczesciej
bezobjawowy lub skapoobjawowy. Najczesciej mamy powiekszenie
i stan zapalny weztow chtonnych, objawy podobne
do mononukleozy. U niektérych jednak, tych =z obnizona
odpornoscia, infekcja moze skonczyc¢ sie bardzo Zle. Naprawde



duzym problemem moze by¢ zarazenie kobiety w ciazy.
Teoretycznie do zarazenia wystarczy jedna oocysta. A one s3a
szeroko rozpowszechnione w glebie i wodzie. Do =zarazenia
toksoplazmoza dochodzi najczesciej przez spozycie
niedogotowanego miesa, szczegdlnie wieprzowiny, lub picie
skazonego surowego mleka, kontakt z chorym kotem, picie
skazonej wody.

Grozba zakazenia T. gondii przez wode wodociggowa jest wieksza
niz wczesniej sadzono. Opisywano wybuchy toksoplazmozy na duza
skale spowodowane zanieczyszczeniem wody pitnej (wodociggowej)
57 W 2014 roku naukowcy ogtosili, ze woda pitna moze by¢
waznym zrodtem toksoplazmozy i to wcale nie w Afryce, tylko
w krajach rozwinietych. Czesto$¢ zarazenia T. gondii w Polsce
wynosi Srednio 35,81 proc. (od 5 do 65 proc. populacji w zaleznosci
od regionu). Oocysty pochodzace z katu zarazonego kota lub
kotowatych trafiaja do gleby, wody i potem czasami spozywamy je
wraz ze zle umytymi warzywami i owocami. Badania obecnosci
oocyst Toxoplasma gondii w wodzie wykazaty skazenie wody
wodociggowej na  poziomie 3,3 proc!®®. W  badaniu
przeprowadzonym w Polsce wykazano zwigzek miedzy spozyciem
wody z wtasnej studni a obecnoscia we krwi przeciwciat przeciwko
toksoplazmozie, swiadczacych o bliskim i osobistym kontakcie
z tym pasozytem®®. Oocysty T. gondii sa odporne na chlor i inne
rodzaje dezynfekcji, ale sg spore, wiec tatwo je usunac¢ za pomoca
standardowego postepowania w czasie uzdatniania wody"”.
Zdarzato sie jednak, ze te dziatania zawodzity® i dochodzito
do epidemii. W latach 1971-2002 odnotowano 764 udokumentowane
epidemie zwiazane z woda pitna, ktére doprowadzity do 575 457
przypadkéw zachorowan i 79 zgondéw (Blackburn i wsp., 2004,
Calderon 2004). Jednak szacuje sie, ze prawdziwa liczba zachorowan
zwigzanych z woda wodociagow3 jest znacznie wyzsza.

Chlor

Gdy zawarty w wodzie wodociagowej chlor reaguje z substancjami
organicznymi tez w niej obecnymi, powstaja trihalometany. Badania
sugeruja zwigzek miedzy piciem takiej wody a rakiem pecherza



i odbytnicy!©0-68),

Reklamy przekonuja, ze trzeba spozywac¢ dwa litry wody
(o niewiadomej przesztosci, z koniecznie plastikowej butelki) albo
wrecz przeciwnie - styszymy w telewizji i czytamy w gazetach, ze
Polacy to tacy szczeSciarze, bo maja taka zdrowa ,krandwke”.
Mamy wieksza szanse, by dowiedzie¢ sie o tym, ze gwiazda schudta,
roztyta sie, rozwiodta, zakochata itp., itd. niz o tym, Ze w naszej
kranéwce powszechne sa grzyby i grozne bakterie albo ze sktadniki
plastiku przetaza nieproszone do napojéw i zywnosci po to, by nam
zaburza¢ delikatng i cennga réwnowage hormonalng. Styszeliscie
o bisfenolu? Nasladuje estrogeny. Nawet sa sugestie, ze
wszechobecny plastik odpowiada za to, Zze jesteSmy coraz grubsi.
Wedtug mnie dowody s3 na tyle mocne, ze warto sie zastanowic (we
wczesniejszym artykule przytaczatam badania).

Jak sobie z tym wszystkim poradzi¢? Ja osobiscie uzywam
porzadnego (tak uwazam, bo dokladnie sprawdzitam publikacje
i badania go dotyczace) filtra domowego uzytku. I, oczywiscie, nie
powiem jakiej firmy, bowiem tutaj nie reklamujemy zadnych
produktow.
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Trzeba spagc, ale nie za dlugo

Trzeba sie wysypiac, ale nie za dtugo. Ile powinnismy spa¢, zeby
byto wystarczajaco? To zalezy. Im cztowiek starszy i mniej aktywny,
tym mniej. Najczesciej dorosli potrzebuja 5-8 godzin snu.

Osoby regularnie $pigce tylko pie¢ godzin lub krécej sa uwazane za
grupe podwyzszonego o 12 proc. ryzyka dla smiertelnosci
z jakiejkolwiek przyczyny. Ponad osiem godzin snu réwniez
powigzane jest ze zwiekszona Smiertelnoscig.

Czesto duzo pracujemy. I kradniemy czas, ktory powinien by¢
przeznaczony na sen. A to powoduje batagan w hormonach



w naszym ciele (m.in. tych, ktére kaza nam wiecej je$¢), pobudzenie
wspotczulnego uktadu nerwowego i nasilenie proceséw zapalnych®
5)

Wiele o0séb narzeka na bezsenno$é. Cztowiek nie moze
kontrolowac zasypiania: mézg ,sam” decyduje, kiedy zasnie. Warto
przyswoi¢ nawyki, ktére sygnalizuja mézgowi, aby sie uspokoit
i poszedt spa¢. Wstawaj i chod? spac¢ zawsze o tej samej porze. Nie
lez zbyt dtugo w t6zku - na pewno nie wiecej niz sze$¢ godzin.
Spraw, by sypialnia byta catkowicie ciemna i chtodna. Wyrzu¢
z sypialni telewizor, komputer, zegary. Jesli nie mozesz zasnac,
wstawaj po 15-20 minutach. Moze ciepta kapiel? A w ciagu dnia
zadnych drzemek. Za to wiecej aktywnos$ci fizycznej. Wieczorna
senno$¢ jest wprost proporcjonalna do tego, jak sie zmeczyliSmy
w ciagu dnia, ale wieczorem unikamy wysitku i angazujacych
emocjonalnie sytuacji.

Zmniejsz ilos¢ streséw w ciagu dnia. Nietatwo? Warto sprébowacd,
bo wieloma rzeczami zamartwiamy sie po prostu niepotrzebnie.

Seneka podobno mawiat, ze ,zawsze narzekamy, ze zycie jest takie
kréotkie, a zachowujemy sie, jakby nie miato konca”, a Michel de
Montaigne wyznat: ,Moje zycie petne byto strasznych nieszczesc,
z ktorych wiekszo$¢ sie nie zdarzyta”.
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Winoisauna

Mysle, ze ciekawe tematy. Osobno, bo wino w saunie jest
oczywiscie niedopuszczalne. Czy czerwone wino jest rzeczywiscie
tak dobre dla zdrowia, jak powszechnie sie w to wierzy? Czy



styszeliscie o nowych badaniach sugerujacych mocno, ze biate wino
zwieksza ryzyko czerniaka?

A sauna? Zdrowa czy nie? I dla kogo?

Do zajecia sie tematem sauny zainspirowata mnie rozmowa
z pacjentem leczonym z powodu nadci$nienia. Zalit sie, ze
nakrzyczat na niego inny lekarz, kiedy pochwalit sie mu, Zze korzysta
z sauny. Jesli chodzi zas o wino i inny alkohol — wiadomo, jestesmy
po Swietach i sylwestrze. To jak jest? Ale w Swietle dowodow?
Zacznijmy od czerwonego wina. Teraz rozczaruje jego mitosnikow.
Wbrew powszechnej opinii, w swietle rzetelnych dowodéw
czerwone wino nie ma przewagi nad innymi alkoholami. Mimo zZe
zawiera wiele polifenoli, ktére maja udowodniony wspaniaty wptyw
na nasze zdrowie®, w tym stawny resweratrol. Teoretycznie - skoro
je ma, powinno wiec by¢ supernapojem. Teoretycznie. Bo nie jest" >
4. Substancja uwazana za najcenniejsza w czerwonym winie to
RESWERATROL. Od lat ,trabiono” o jego zbawiennym wptywie. To
przeciwutleniacz, czyli skuteczny i bezwzgledny zabdjca wolnych
rodnikow. Poza winem mamy resweratrol w skorce winogron,
w kakao, gorzkiej czekoladzie, orzeszkach ziemnych oraz
w niektérych owocach jagodowych. No i w suplementach. 1 teraz
najciekawsze. Z najstawniejszym sktadnikiem czerwonego wina
wiaze sie jedna z najwiekszych afer naukowych wszech czaséw.

Wierzymy, ze czerwone wino jest superzdrowe, bo zawiera
resweratrol. No i tu mamy problem. Okazato sie, ze wiele badan
zwigzanych z tym zwigzkiem zostato sfabrykowanych. Po prostu.
Ciekawa historia. Depak Das, profesor chirurgii, dyrektor Centrum
Badan Sercowo-Naczyniowych Uniwersytetu w Connecticut, jeden
z najstawniejszych badaczy resweratrolu, zostat oskarzony kilka lat
temu o powazne przewinienia naukowe. A w dorobku miat wiele
publikacji. Byt gtownym autorem lub wspdtautorem ponad 150
artykutéw, w tym np. ze stycznia 2012 r.: Korzysci zdrowotne wina
i alkoholu w neuroprotekcji i zdrowiu serca, opublikowanego we
,2Frontiers in Bioscience”. Glosit nawet, ze picie czerwonego wina
przynosi podobne efekty jak ¢wiczenia. Zaczeto pisa¢, ze ,wino to
¢wiczenia w butelce™. Dobre, nie? Okazato sie, ze opowiadat bajki,
ktore sam tworzyt. Czemu to robit?



Céz... pieniadze... stawa (naukowa)... Sledztwo zostato wszczete
z powodu anonimowego doniesienia o nieprawidtowos$ciach
w badaniach. Przeprowadzono kontrole, ujawniajac 145 wypadkow
fatszowania  danych. Bowiem  Das  sfabrykowat dane
w kilkudziesieciu opublikowanych potem artykutach. Wyszto na
jaw, ze miat zwiazek z twoérca suplementéw resweratrolu
(Longevinex). W wyniku trzyletniego dochodzenia odméwiono mu
oraz jego pracodawcom dotacji na dziatalnos¢ naukowa. Musiato
zaboleé, bo to byto, bagatela, 890 tysiecy dolaréw i jeszcze do tego
obcieto zewnetrzne finansowanie dla laboratorium. To akurat sie
wydato. Uwazam, ze to wierzchotek géry lodowej. Facet po prostu
miat pecha (i dobrze). Ale, moim zdaniem, o wiekszosci takich
chorych sytuacji sie nie dowiadujemy. O takich, ktére dotycza lekéw
lub suplementoéw e. A ludzie cierpia. Tworcy reklam bezkarnie moga
opowiada¢ bzdury po to, by co$ sprzeda¢. Swietny przyktad -
kreowanie fobii goraczkowej, leki przeciwbdélowe, na przeziebienie,
o ktorych pisatam niedawno lub - kawa. Skad wzieta sie opinia, ze
ona wyptukuje magnez? Z badan? Nie. Bo NIE MA TAKICH! Wrecz
przeciwnie — w wielu opracowaniach kawa jest wymieniana jako
ZRODLO magnezu w diecie. Za to kazdy styszat reklamy wpierajace
nam, ze jest doktadnie odwrotnie, tworzone po to, by kto§ mégt
zarobic na pigutkach z magnezem.

Niezaleznie od szalonych i nieuczciwych naukowcéw. Niedawno
bardzo doktadnie przesledzono, czy resweratrol, ten z wina czy
z winogron, pomaga w czymkolwiek. Starsi dorosli w regionie
Chianti we Wtoszech byli badani pod katem spozycia pokarméw
bogatych w resweratrol (co oceniano na podstawie nie tego, co
opowiadali, bo zwiazek tego z prawda bywa rézny, lecz obiektywnie
— na podstawie ilosci metabolitéw resweratrolu w moczu, nikt wiec
nie mogt ,czarowac”). I co? Zajadajacy/pijacy najwiecej produktéw
bogatych w resweratrol czy czerwonego wina nie mieli wecale
mniejszej szansy na pozegnanie sie z naszym Swiatem w ciggu
dziewieciu lat obserwacji®. Resweratrol w positkach lub
w wypijanym winie nie korelowat z dtugowiecznos$cia, mniejszym
ryzykiem raka lub choroby sercowo-naczyniowej. Mato tego, osoby
spozywajace najmniej resweratrolu byty zdrowsze. Wyniki nie



zmienity sie po uwzglednieniu czynnikéw zaktécajacych. Na
przyktad wykluczono uczestnikow, ktérzy kochali wino za bardzo
i spozywali wiecej niz cztery porcje alkoholu dziennie. Najczesciej
to, co pieknie dziata w laboratorium, nie sprawdza sie w warunkach
skomplikowanego ciata cztowieka. Resweratrol w naszym
organizmie jest szybko metabolizowany i dlatego ilekolwiek bysmy
go zjedli, w surowicy bedzie miat niskie stezenie. Nie ma sposobu,
aby z diety mie¢ go wystarczajaco duzo, zeby uzyska¢ efekt jak
w laboratoryjnych hodowlach komorek®,

Alkohol

Ciezki temat. Z jednej strony - jest rakotworczy, nawet w matych
dawkach”® i moze powodowac¢ wiele innych probleméw. Jednak,
jego UMIARKOWANE spozycie zmniejsza Smiertelnos¢ z powodu
choréb serca i naczyn. Zaznaczmy: umiarkowane, bo powyzej tego
robi sie potwornie szkodliwy. Zwracam na to uwage, bo wiele oséb
styszy tylko: ,zmniejsza $miertelnos¢”, ale juz nie styszy:
,2UMIARKOWANE". (Nie chce stysze¢ zarzutdow, ze ktos sie rozpit po
moim artykule. Poza tym w Polsce sporo os6éb nie wiadomo
dlaczego mysli, ze ,piwo to nie alkohol”..). Czesto to mdwie, kiedy
jestem pytana przez pacjentow o wptyw alkoholu na zdrowie:
,Zzmniejsza zagrozenie zawatem, ale zwieksza rakiem, trzeba sie
zastanowi¢, czego sie bardziej boimy”.

Nowe stynne badanie

Szklanka piwa lub kieliszek wina (codziennie) moze zmniejszy¢
szanse na atak serca o jedna trzecig®. W jednym z badan w Wielkiej
Brytanii wzieto udziat 1,93 miliona oséb po 30 r.z. W czasie dtugiej
obserwacji 114 859 os6b miato zdiagnozowany problem z sercem
lub krazeniem. Catkowita abstynencja niosta zwiekszone ryzyko
choréb serca. W poréwnaniu z umiarkowanym sieganiem po
alkohol (co oznaczalo nie wiecej niz 14 jednostek alkoholu
tygodniowo dla kobiet i 21 jednostek dla mezczyzn, czyli mniej
wiecej 1-2 lampki wina dziennie) UNIKANIE alkoholu byto zwiazane
ze zwiekszonym o 56 proc. ryzykiem choroby wiencowej, o 32 proc.
zawatu miesnia sercowego, o 12 proc. wiekszym ryzykiem udaru
niedokrwiennego mozgu, o 32 proc. tetniaka aorty brzusznej. Picie



wiekszych ilosci alkoholu niz 24-21 jednostek/tydzien nie chronito
wecale, lecz powodowato, Ze ryzyko probleméw zdrowotnych
szybowato mocno w gore.

,Jednostka alkoholu” to nie ,setka” wodki lecz 10 graméw czystego
alkoholu - 25 g wodki lub whiskey, lub 200 ml piwa 5-proc., lub 80
ml wina 12-proc.

Lampka wina 125 ml z 12-proc. alkoholu to juz poéttora jednostki
alkoholu.

Metaanaliza z 2011 roku - az 84 badania: umiarkowane spozycie
alkoholu wiaze sie z mniejsza Smiertelnoscia z powodu choroéb
sercowo-naczyniowych?,

Bardzo stynne badanie INTERHEART: analizowano dane z 52
krajéow po to, by uchwyci¢ przyczyny zawatéw serca. 15 152
pacjentow po zawale poréwnano z 14 820 przypadkami zdrowych
oséb i stwierdzono: ,regularne picie alkoholu” wiaze sie ze
zmniejszeniem 0 9 proc. szansy na pierwszy zawat miesnia
sercowego®?? (nawiasem mowiac, tez ogloszono, ze aktualne palenie
papierosow zwieksza ryzyko zawatu o 287 proc., regularne jedzenie
owocOw zmniejsza o 30 proc., regularne ¢wiczenia zmniejszaja o 14
proc.). Co ciekawe, alkohol dziatat ochronnie w stosunku do choroby
wiencowej w wiekszosci krajow, z wyjatkiem osob zamieszkujacych
Azje Potudniowa. Spozycie alkoholu moze nie mie¢ dziatania
kardioprotekcyjnego u niektérych grup rasowych lub etnicznych®,
Geny maja mocny wptyw na to, jak nasz organizm reaguje na
alkohol.

Srédbtonek to zywa wyscidétka naczyn. Kiedy przestaje sobie
radzi¢ ze swoimi zadaniami - mamy wczesny objaw uszkodzenia
i miazdzycy!" 2. U panéw zaburzenia potencji sg czesto pierwszym
sygnatem ostrzegawczym, ze w naczyniach zle sie dzieje (z powodu
otytosci, papieroséw, cukrzycy, nadci$nienia itp.). Niski -
do umiarkowanego, poziom spozycia alkoholu moze poprawic
funkcje srédbtonka. Wyzszy ja zaburza®-23,

Alkohol zwieksza poziom cholesterolu HDL (,dobrego
cholesterolu”), apolipoproteiny A-1?7?°  Niektére doniesienia
sugeruja, ze niskie - do umiarkowanego, spozycie alkoholu wiaze sie
ze zwiekszeniem wrazliwosci tkanek na insuline i poprawa poziomu



slukozy®® 3V co przektada sie na mniejsze zagrozenie cukrzyca typu
I1.

A wino?

Sugerowano przez lata, ze picie wina moze zapewni¢ ochrone
serca. Jednak w obiektywnych badaniach (za ktére np. nie ptacili
producenci wina) nie stwierdzono réznic w poréwnaniu z innymi
typami alkoholu. Trzeba tez zauwazy¢, ze ludzie pijacy czerwone
wino spozywaja je najczesciej z positkami, statystycznie czeSciej
dbaja bardziej o diete, czesciej ¢wicza®®. Codzienny kieliszek biatego
wina moze zwiekszy¢ ryzyko zachorowania na czerniaka o 13
procent. Okoto 1 na 30 zgondéw z powodu nowotwordéw na Swiecie
jest spowodowanych rakotwoérczym wptywem alkoholu. Alkohol
jest znanym czynnikiem ryzyka dla wielu nowotworow, w tym raka
gtowy, szyi, watroby, piersi, jelita grubego, przetyku. Mozna do listy
dopisac¢ czerniaka, ale tylko w wypadku biatego wina. Ekspozycja na
promieniowanie ultrafioletowe (UV) ze storica lub solarium jest
gtownym czynnikiem ryzyka dla czerniaka. Inne obejmuja rodzinna
historie choroby, jasna karnacje skory z piegami, jasne wtosy, liczne
znamiona i ostabienie uktadu odpornosciowego.

Pod koniec ubiegtego roku Swiat obiegto badanie, w ktorym
odkryto, ze biate wino moze zwieksza¢ ryzyko czerniaka®?.
Przeanalizowano dane z trzech duzych badan obejmujacych tacznie
210 252 osob. Biate wino okazato sie niezaleznie powiazane
z czerniakiem; kazdy kieliszek biatego wina dziennie zwiekszat
ryzyko o 13 proc. Piwo, czerwone wino i inne trunki nie miaty
istotnego wptywu na ryzyko wystapienia czerniaka.

Nie zachecamy do picia. Upijanie sie i ilosci wieksze niz
umiarkowane to podwyzszone ryzyko choréb sercowo-
naczyniowych, takich jak udar, zawat, a takze nagta Smierc
sercowa® ¥, Poza tym spozycie alkoholu nawet na umiarkowanym
poziomie jest zwigzane z niekorzystnymi zmianami w mozgu,
w tym z atrofig hipokampa'®’. Badania zwigzane z alkoholem miaty
charakter obserwacyjny i nie mozna =z nich wyciagnac
jednoznacznych wnioskow, co byto przyczyng, a co skutkiem.
Abstynenci alkoholowi mogli kiedys pi¢ nadmiernie i potem



przesta¢, bo popsuto sie im zdrowie. Zdrowe osoby moga byc¢
bardziej sktonne do okazjonalnego spozywania napojow
alkoholowych niz te z istniejacymi problemami zdrowotnymi. Moze
dlatego, ze nie musza przyjmowac lekoéw wchodzacych w interakcje
z alkoholem?.

Teraz dobre wiesci dla mitosnikéw sauny. SAUNA jest zdrowa i sa
na to dowody! Badania wykazywaty skutecznosé TERAPII w saunie
dla o0séb =z cukrzyca, nadcisnieniem tetniczym, zastoinowa
niewydolnosciag serca, po zawale miesnia sercowego, u 0séb
z przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP), przewlektym
zmeczeniem, bdlami. Jednym z przeciwwskazan jest ciaza -
hipertermia moze by¢ teratogenna. Juz wczesniej zaobserwowano
korzystny wptyw sauny na serce i uktad krazenia®-9. Ostatnie
stynne i mocne dane pochodza z duzego badania populacyjnego
przeprowadzonego przez naukowcéw z Uniwersytetu Wschodniej
Finlandii. 2315 mezczyzn monitorowano przez ponad 20 lat
w ramach Finnish Kuopio Ischemic Heart Disease Risk Factor Study:.
Zwolennicy sauny, korzystajacy z niej od czterech do siedmiu razy
w tygodniu, mieli o 63 proc. nizsze ryzyko nagtej Smierci anizeli
osoby bedace w saunie raz w tygodniu. Oczywiscie uwzgledniono
tez inne czynniki tzw. zaktdcajace, czyli wzieto pod uwage istniejace
choroby i zagrozenia - sauna niezmiennie dziatata korzystnie.
Korzystanie z sauny dwa do trzech razy w tygodniu w poréwnaniu
z tylko jedna sesja tygodniowa wigzato sie z mniejsza o 24 proc.
Smiertelnoscia z réznych przyczyn.

Czas rowniez miat znaczenie. W pordwnaniu z mezczyznami,
ktorzy spedzili mniej niz 11 minut w saunie, ryzyko nagtej Smierci
sercowej byto o 7 proc. nizsze u mezczyzn odbywajacych sesje
trwajace od 11 do 19 minut i o 52 proc. mniejsze dla sesji
ponaddziewietnastominutowych®”.

Czeste kapiele w saunie moga zmniejszy¢ ryzyko otepienia.
Mezczyzni odwiedzajacy saune 4-7 razy w tygodniu byli o 66 proc.
mniej narazeni na wystapienie otepienia niz osoby korzystajace
z sauny raz w tygodniu®®. Czeste kapiele w saunie zmniejszaja
ryzyko nadcisnienia. Ryzyko wystapienia podwyzszonego ci$nienia
krwi byto prawie o 50 proc. nizsze u mezczyzn, ktérzy korzystali



z sauny 4-7 razy w tygodniu w poréwnaniu do mezczyzn, ktorzy
bywali tam raz w tygodniu. Uczestnicy badania mieli lub nie mieli na
poczatku mnadcisnienia. Podczas S$redniego okresu obserwacji
wynoszacego 22 lata, u 15,5 proc. mezczyzn zdiagnozowano po raz
pierwszy nadcisnienie. U wielbicieli sauny o 50 proc. rzadziej®?.
Dtugotrwata kapiel w saunie dwa razy w tygodniu zwieksza frakcje
wyrzutowa lewej komory i obniza ciSnienie krwi, szczegolnie
u pacjentéw z nadci$nieniem®). Kapiele w saunie moga obnizac
cisSnienie krwi poprzez rézne mechanizmy - temperatura ciata moze
wzrosnaé¢ do 2°C, powodujac rozszerzenie naczyn krwionosnych.
Pocenie sie z kolei usuwa z organizmu nadmiar ptynu. Kapiel
w saunie moze rowniez obnizy¢ cisnienie krwi z powodu ogdlnego
rozluznienia ciata i umystu®®. Czestotliwo$§¢ rytmu serca moze
wzrosnaé¢ do 100/min-150/min, co przypomina sytuacje w trakcie
¢wiczen fizycznych i by¢ moze to witasnie odpowiada za poprawe
cisnienia krwi i funkcji serca. Wraz ze wzrostem temperatury ciata
przeptyw krwi do narzadéw wewnetrznych zmniejsza sie, zas
do skéry rosnie. Regularne kapiele w saunie poprawiaja funkcje
srodbtonka, tj. wewnetrznej warstwy naczyn krwionosnych, co ma
korzystny wptyw na ciSnienie krwi i jest niesamowicie wazne
u pacjentéw z czynnikami ryzyka choroby wiencowej
i niewydolnoscia serca®®“®. Wczesniejsze doniesienia zwigzane
z niewydolnoscia serca méwity o poprawie wydolnosci fizycznej,
frakcji wyrzutowej serca, zmniejszonej czestosci wystepowania
arytmii?),

Kapiel w saunie poprawia funkcje ptuc, zwieksza pojemnosc
zyciowa, wentylacje minutowa i natezong objetos¢ wydechowa®" 5%
dlatego moze przyniesé¢ ulge pacjentom z astma i przewlektym
zapaleniem oskrzeli®¥. Kapiele w saunie moga takze ztagodzic¢ bdl
i polepszy¢ ruchomosé stawdw u pacjentéw z chorobg reumatyczna.
Chociaz kapiel w saunie nie powoduje wysuszenia skory — a nawet
daje korzysci pacjentom cierpiacym na tuszczyce, to moze nasilac¢
swiad u pacjentéw z atopowym zapaleniem skory.

Termin ,sauna’ uzywany w literaturze najczesciej odnosi sie
do finskiej sauny parowej (suchej). Mamy pomieszczenie wytozone
drewnem i promiennik, ktéry utrzymuje temperature miedzy 70



a 100°C. Para wodna jest wytwarzana przez polewanie woda
rozgrzanych kamieni. Efekty goracej sauny finiskiej o Sredniej
temperaturze 79°C nie moga by¢ bezposrednio odnoszone do innych
rodzajow saun, ktére moga dziata¢ w nizszych temperaturach i nie
pozwalaja na nalewanie wody na skaty!>4-),

Nawet ci, ktérzy doszli do siebie po zawale miesnia sercowego,
a takze pacjenci ze stabilng dtawica piersiowa lub niewydolnoscia
serca moga korzystac z kapieli w saunie
(57, 58). Osoby podatne na niedocisnienie ortostatyczne powinny
zachowac¢ ostrozno$¢. Przeciwwskazania do kapieli w saunie
obejmuja niestabilna dusznice bolesna, niedawno przebyty zawat
miesnia sercowego i ciezkie wady zastawek serca. Spozycie
alkoholu podczas kapieli w saunie zwieksza ryzyko nadcisnienia,
arytmii, a nawet nagtej $mierci.
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POZYTYWNE NASTAWIENIE,
PRZY]JACIELE

Moéwi sie, ze nastawienie do zycia jest jak choroba zakazZna.
NieSwiadomie przejmujemy zarowno to dobre, ktoére nam w zyciu
pomaga, jak i zte. Jezeli kto$§ przy nas kicha, kaszle nie zastaniajac ust,
uznamy go raczej za niekulturalnego egoiste i nie bedziemy chcieli
przebywaé¢ w jego towarzystwie. O ilez bardziej szkodliwe jest
posiadanie w otoczeniu ludzi, ktérzy ,kichaja” na nas zta energia, sa
nam wrodzy, negatywnie do nas nastawieni, podkopuja nasza
samoocene, wzbudzaja =zte emocje. Jezeli kto§ nas =zarazi
przeziebieniem - w 99 proc. wyjdziemy z tego po tygodniu. Jezeli
mamy koto siebie kogos, kto systematycznie niszczy nas emocjonalnie
- spowoduje to ogromne uszczerbki w naszym zdrowiu. Warto
zwrdéci¢ na to uwage i dokonywac bardziej swiadomych wybordow.
Docenia¢ bardziej ludzi z ,dobra energia”, w ktérych towarzystwie
czujemy sie dobrze. Ktérzy nas budujg, a nie $ciagaja w dét. W zyciu
nie ma nic za darmo. Relacje trzeba pielegnowac. Same nie rozkwitna.

Nie kazd
musi minie luVic.
W kt¥icu nie kaidy
ma dnbly qust..




Cos l¥
laki smu ny.’
Nie mam
R4 0
narzekac..

Kontakty spoteczne to jedna z podstawowych ludzkich potrzeb - klucz
do dobrego samopoczucia i przetrwania. Samotnos¢ nalezy traktowac
jako ,powazny problem zdrowotny”, jest bardziej Smiertelna niz
otytos¢ - ogtosili naukowcy w 2017 roku', ktérzy przeanalizowali 218
badan z udziatem blisko czterech milionéw oséb. Samotni ludzie mieli
podwyzszone o 50 proc. ryzyko przedwczesnej Smierci w poréwnaniu
z tymi, ktérzy maja dobre kontakty spoteczne. Natomiast otytos¢
zwieksza ryzyko smierci przed 70. rokiem zycia o okoto 30 proc.

Czujesz sie podle? Zestresowany? Przytul siel Nowe badanie
wykazato, ze samo wyciagniecie reki i dotkniecie kogo$s - moze
zmniejszyC zte uczucia zwigzane z tym, cOo nas nieraz w zyciu
spotyka®.

Zrodta
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ODPOWIEDNIA OPIEKA
LEKARSKA I BADANIA
PROFILAKTYCZNE

Ces lu nie 5’

Mary idealnie czysle powielze,
wode do picia Ve jakichkowiek
Zavieczyszezen, waia jeslesmy w vuchu,
A ws stko ¢ jetny - jest nrga iZne..
ot nlkl nawe vie dbzywa

do trey dziestkilll

Przed poczatkiem XX wieku srednia dtugos¢ zycia ludzi w krajach
uprzemystowionych wynosita 47 lat (odpowiednio - 46 i 48 lat dla
mezczyzn i kobiet). Szalaty miedzy innymi cholera, btonica, zapalenie
ptuc, dur brzuszny, gruzlica, tyfus, kita?. Odkrycie penicyliny w 1928
roku przez sir Aleksandra Fleminga byto poczatkiem rewolucji



antybiotykowej. Jednak dopiero po 1945 roku antybiotyki staty sie
szeroko dostepne. Srednia dtugo$é¢ zycia wzrosta do 77,5 lat (tyle
wynosi w naszym kraju, cho¢ juz w Szwecji jest to 82,2 lat, a na
Wegrzech 75,5 lat). Zmienity sie gtdwne przyczyny zgonéw. Przed era
antybiotykéw byty nimi choroby zakazne. Obecnie sa to choroby
sercowo-naczyniowe, nowotwory 1 udary moézgu, a wielkim
problemem stato sie naduzywanie antybiotykéw. Miedzy innymi
stosowanie ich w zakazeniach wirusowych. Wielu pacjentow, nie
wiadomo dlaczego, wierzy, ze antybiotyk pomoze im szybciej uporac
sie z przeziebieniem. Niejednokrotnie sami zaczynaja kuracje - bo
pozyczyli lek od kolezanki albo mieli w domu pozostatosci po chorobie
dziecka. Przychodza, prosza o recepte, by mogli odda¢ dtug lub
kontynuowac to, co na wtasna reke rozpoczeli. Czesto styszy sie tez:
,Pani doktor, prosze przepisa¢ mi co§ SILNIEJSZEGO, bo musze by¢
w pracy’. Przypomnijmy: antybiotyk w przypadku infekcji wirusowej
to nie jest co§ ,mocniejszego”, lecz co$ ,gtupszego”. Antybiotyki nie
dziataja na wirusy odpowiadajace za ponad 90 proc. infekcji gérnych
drog oddechowych, za to skutecznie morduja nasze pozyteczne
bakterie i moga dawac¢ wiele dziatan niepozadanych. Niepotrzebnie
wtaczone - nie pomagaja w niczym, a moga bardzo zaszkodzic.

Wazne sa badania profilaktyczne. W Polsce na cukrzyce choruje
okoto 3 mln 0sob, 25-30 proc. w tej grupie stanowia ci, ktérzy nie maja
zielonego pojecia o tym, ze choruja. Czesto pierwszym objawem
cukrzycy jest zawat serca albo udar moézgu. Stan przedcukrzycowy,
czyli sytuacja kiedy jesteSmy na prostej drodze do cukrzycy, dotyczy
minimum kolejnych trzech milionéw Polakéw. Wsrod 5-10 proc. z nich
w ciagu najblizszego roku rozwinie sie cukrzyca II typu. Stan
przedcukrzycowy, sam w sobie, tez niesie ryzyko - zwieksza
zagrozenie pewnymi typami raka, przewlekta choroba nerek,
zawatem serca, udarem mozgu, demencja, zwieksza Smiertelnos¢
ogdlna.

Od cukrzycy mozna uciec na wtasnych nogach. Aktywnos¢ fizyczna,
zdrowe odzywianie i utrata masy ciata zmniejszaja ryzyko cukrzycy
0 58 proc. u 0séb ze stanem przedcukrzycowym®™ 4. W rozpoczetym
w 1993 roku finskim badaniu Diabetes Prevention Study (DPS) brato
udziat 500 os6b w wieku 40 i 65 lat z nadwaga i1 stanem
przedcukrzycowym. Grupe interwencyjna szczegotowo



i indywidualnie przeszkolono i postawiono przed jej uczestnikami piec¢
celéow: redukcje masy ciata o co najmniej 5 proc., ograniczenie
spozycia ttuszczow, szczegdlnie nasyconych, zwiekszenie spozycia
btonnika, by wynosito ono 15 g na kazde 1000 kalorii lub wiecej,
zwiekszenie umiarkowanej aktywnosci fizycznej do minimum 30
minut dziennie. Obserwacja trwata okoto 3 lat, czyli wcale nie tak
dtugo. 35 proc. oséb, ktére nic nie zmienity w swoim zyciu, po trzech
latach miato cukrzyce II typu. Wsrdéd tych, ktérym udato sie
zrealizowac 4 z 5 celow lub 5 z 5 nie zanotowano zadnego przypadku
cukrzycy®.

Badania profilaktyczne i odpowiednia terapia istniejacych choroéb
chroniag zycie. Nie tylko je wydtuzaja, ale i poprawiaja jego jakosc.
Zdecydowana wiekszos¢ nowotworéw wykrytych w poczatkowym
stadium jest uleczalna. Niekiedy warto skorzysta¢ ze zdobyczy
farmakologii, by uporac¢ sie ze szkodliwymi nawykami. Znam wiele
0sob, ktéorym w zaprzestaniu palenia pomogty leki dostepne na
recepte. Zapytajcie swojego lekarza. W ostatnich latach
zweryfikowano tez podejscie do hormonalnej terapii zastepczej (HTZ)
stosowanej w czasie menopauzy. Mozna nawet mowi¢ o pewnej
rewolucji. W 2002 roku opublikowano pierwsze wyniki z badania WHI,
ktore na catym Swiecie spowodowaty dramatyczny spadek w ilosci
zalecanych hormonéw w ramach hormonalnej terapii zastepczej.
Hormony zostaty niemal wyklete. Potem to przeanalizowano, doszto
sporo nowych dowoddéw i w roku 2018 uwazamy, ze wyniki badania
WHI zostaty btednie uogodlnione. Badanie obejmowato kobiety
w wieku srednio 65 lat. Okazuje sie, ze w wypadku wiekszosci
zdrowych kobiet do 60. roku zycia lub do 10 lat po menopauzie
korzysci HZT przewyzszaja ryzyko®”. Nie zwiekszaja, lecz zmniejszaja
ryzyko zgonu®. W wielu wypadkach poprawiaja nastréj, sen i jakos¢
zycia®. Oczywiscie, wszystko pod kontrola lekarza. Najwazniejsze jest,
zeby znalez¢ takiego, do ktérego mamy zaufanie i za ktérego radami
bedziemy podazali.
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