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Wstęp
Tematy związane ze zdrowiem interesują chyba wszystkich. No,

może prawie wszystkich, bo kiedy jesteśmy bardzo młodzi i zdrowi,
myślimy, że to naturalne, tak będzie zawsze. Potem pojawiają się na
świecie nasze dzieci i okazuje się, że „łapią” infekcje, a czasem inne
choroby, nasi rodzice się starzeją i zaczynają mieć problemy
zdrowotne. Dociera do nas, że bycie zdrowym to wielka wartość.

Ale… czy z nią jest tak, jak ze znalezieniem czterolistnej koniczynki?
Zależy od szczęścia?

Wbrew pozorom takie podejście wcale nie jest rzadkie. A przecież
większość chorób uprzykrzających i skracających życie ludziom
w krajach rozwiniętych, jest na własne życzenie. Nie jesteśmy na nie
skazani. W książce, którą obecnie oddaję do rąk Czytelników,
zawarłam wiele setek naukowych argumentów za tym, by spojrzeć
w nieco inny sposób na codzienne nawyki. Większość z nas nie jest
w stanie natychmiast porzucić wszystkich szkodliwych
przyzwyczajeń. To jest nierealne. Pozytywne jest jednak to, że małe
wysiłki się sumują i niewielkie zmiany w stylu życia mogą przełożyć
się na ogromne pozytywne efekty: lepsze zdrowie, samopoczucie,
dłuższe życie.



Oczywiste jest, że lepiej być zdrowym niż niezdrowym. To nie podlega
dyskusji. Ale już odpowiedź na pytanie, jak to osiągnąć, nie jest taka
jednoznaczna. Panuje chaos informacyjny. Z różnych stron docierają
totalnie sprzeczne informacje. Nie wiadomo, komu wierzyć, bo toczy
się bezpardonowa walka o klienta. Dzisiaj nie jest problemem żeby
COŚ wyprodukować, sztuką jest, żeby TO sprzedać. Mogę się założyć,
że wielu Czytelnikom zdarzyło się kupić spodnie czy sukienkę dlatego,
że ekspedientka/ekspedient mówili: „Ach, jak pięknie pan/pani w tym
wygląda”, „Kolor wspaniale podkreśla pani karnację”, „Ten fason został
wymyślony chyba specjalnie dla pani/pana”. Przychodzimy do domu,
przymierzamy. Dociera do nas, że lustro w przymierzalni musiało
odejmować parę kilogramów i wcale nie wyglądamy w tym „ciuchu”
tak, jak to entuzjastycznie przedstawiał sprzedawca. I nie możemy
uwierzyć, że daliśmy się tak nabrać. Niestety. Takie podejście jest
nagminne u sprzedawców różnych dziwnych terapii, suplementów
czy pseudoleków. Tu już wieje grozą, bo nie chodzi o jakieś tam
spodnie, tylko o ludzkie zdrowie lub nawet życie.

Nie podoba mi się, kiedy widzę, jak na każdym kroku próbują nas



oszukiwać ci, którzy po prostu chcą coś sprzedać. Sytuacja sprzed
kilku dni. Sklep z tak zwaną „zdrową żywnością”. Hasła „natura”,
„ekologia” są modne. Dobrze się sprzedają, ale nie ma co popadać
w przesadę. Może przypomnijmy przy okazji, że muchomor
sromotnikowy jest w 100 proc. ekologiczny i  naturalny. Chciałam
kupić żółty ser bez konserwantów. Weszłam. Cena: 120 zł/kg –
znacznie drożej niż inne sery bez azotynów. (No cóż, „natura”
kosztuje). Zapytałam o atuty tego sera. Usłyszałam, że pochodzi
z ekologicznej produkcji. Dobra, ważny argument, chociażby dlatego,
że nabiał od krów pasionych trawą ma lepszą proporcję tłuszczów –
więcej w nim kwasów tłuszczowych omega-3. Przebadano to
i opisano(1). Kolejny argument był już słabszy – że to „ser wolny od
laktozy”. Hm… no dobra, ale większość serów jest i tak wolna od
laktozy, lub w najgorszym wypadku zawiera jej minimalne ilości.
Podczas fermentacji bakteriami starterowymi laktoza w serach jest
przekształcana do kwasu mlekowego i na ogół znika(2–4).

Zapytałam o wędliny bez konserwantów. Dla mnie to test na
wiarygodność twierdzeń dotyczących tego, co możemy kupić w takich
sklepach za cenę kilka razy wyższą niż podobne produkty na rynku.
Radzę spróbować. Świetna zabawa (niestety, najczęściej). Usłyszałam
odpowiedź, że wędliny są bez konserwantów, bo przecież to
„ekologiczny” sklep.

Zaczęłam drążyć i zapytałam:
– To znaczy, nie mają azotynów, ani soli peklującej będącej też

azotynami?
Pani na to:
– No nie. „TO” mają one wszystkie.
Poczułam się w obowiązku oświecić ekspedientkę, że TO SĄ

konserwanty o udowodnionej szkodliwości. Nawet ostatnio była
szeroko komentowana metaanaliza 15 badań opublikowana
w International Journal of Cancer potwierdzająca, że spożywanie
przetworzonego mięsa wiąże się ze wzrostem ryzyka raka piersi(5).
A już od lat „trąbi” się o związku tych konserwantów wędlin ze
zwiększonym ryzykiem cukrzycy, chorób serca i nowotworów
przewodu pokarmowego. Kiedy azotyny dostają się do żołądka, gdzie
panuje silnie kwaśne środowisko, powstają z nich rakotwórcze
nitrozoaminy. Zaczęło się kilka lat temu od oświadczenia 22 ekspertów



z 10 krajów, którzy dokonali przeglądu ponad 400 badań z udziałem
setek tysięcy ludzi. 50 g przetworzonego mięsa dziennie, co
odpowiada zaledwie kilku plasterkom szynki lub jednej parówce, już
zwiększa ryzyko zachorowania na raka jelita o 18 proc., a to ryzyko
szybuje w górę wraz ze wzrostem spożycia takich „przysmaków”.
„Spożywaj mniej przetworzonego mięsa”, podobnie jak „spożywaj
więcej warzyw”, to nie kolejny modny przejściowy trend dietetyczny,
lecz jedne z niewielu niepodważalnych zaleceń dietetycznych
opartych na dowodach. Regularnie spożywane wędliny z azotynami
o�cjalnie znalazły się w grupie substancji rakotwórczych, obok
alkoholu, azbestu i tytoniu(6–10).

Nie lubię być okłamywana. Pisząc artykuły, spotykam się nierzadko
z atakami sprzedawców suplementów i różnych dziwnych kuracji. Bo
przytaczane przeze mnie naukowe argumenty są zagrożeniem dla ich
zysków. A biznes kwitnie niewiarygodnie. Ze szkodą dla ludzi, którzy
nie są w stanie zwery�kować tych bajek, które są im opowiadane. To
niemoralne.

„Mity medyczne 2” to kontynuacja poprzedniej książki.
Konfrontujemy ponownie to, w co powszechnie się wierzy,
z aktualnym stanem wiedzy. Uważam, że jest bardzo ważne, by obalać
mity i w ten sposób chronić zdrowie. Bo zaskakujące jest, w co ludzie
są w stanie uwierzyć, jeśli tylko im się to odpowiednio przedstawi.
Najlepiej – operując kilkoma niezrozumiałymi dla przeciętnego
słuchacza określeniami („Ojej, ależ on/ona MUSI być mądra/mądry,
skoro ZNA takie nazwy!!!”). Świetnie sprzedają się też teorie spiskowe:
„Zmowa �rm farmaceutycznych”, „Ukrywane badania”. Sprawdza się
też podanie jakichś przypisów. Jakichkolwiek. Profesjonalnie wygląda,
a przeciętny Czytelnik nie skontroluje, czy to są źródła uznane
w świecie naukowym za wiarygodne. Ważne, że są. Podkręcą
sprzedaż.

Ludzie mnie pytają: „A czy słyszała Pani o TYM wspaniałym
suplemencie? Oczywiście, jest zakazany w Polsce, lecz z  informacji,
jakie można znaleźć w internecie, daje fenomenalne efekty”.

Albo, kiedy pytam w związku z „cudownymi” suplementami: „A kto
TAK stwierdził?”, pada odpowiedź: „Pani w aptece, przeczytałam to
w jednej książce”.

Sorry. To się nazywa PLOTKA.



Naprawdę nie powinno się wierzyć we wszystko, co przeczytamy
w jakiejś książce lub w internecie. Opinie w internecie są jak ściana
w publicznej toalecie. To, że ktoś coś twierdzi w książce, też nic nie
znaczy. Każdy może napisać, co mu się żywnie podoba i różnica jest
tylko taka, że w internecie nie podpisuje się najczęściej swoim
prawdziwym imieniem i nazwiskiem.

Tradycyjna medycyna nie jest idealna. Rozczarowanie nią tworzy
wielkie pole do popisu dla szarlatanów. Gdyby wyciągali od nas tylko
pieniądze, nie byłoby to takie straszne. Gorzej, że szkodzą naszemu
zdrowiu.

Żeby zadbać o nie, musimy mieć lekarza, któremu ufamy i którego
będziemy słuchali. I nie polecamy tu Doktora Google. Uwierzcie mi,
diagnozowanie siebie przez internet jest szkodliwe. Nie wiem, za ile
zawałów serca odpowiada, ale podejrzewam, że za sporo. To się ciągle
zdarza. Przychodzi pacjent z dolegliwością, która wcale nie sugeruje
poważnej choroby. Ale on poczytał w internecie i był tak przerażony,
że nie spał całą noc (swoją drogą, to fajnie widzieć ogromną radość po
tym, jak usłyszy diagnozę).



Z drugiej strony, w dzisiejszych czasach nauka rozwija się w takim
tempie, że każdy, kto zajmuje się zdrowiem innych, zobowiązany jest
do nieustannego aktualizowania wiadomości. Sytuacja w medycynie
przypomina tę, kiedy ludzie podążają za niosącymi sztandar – to są
autorytety medyczne, profesorowie, naukowcy tworzący
rekomendacje, zgodnie z którymi powinno się diagnozować i leczyć.
Za nimi kroczą lekarze i potem podąża rzesza pacjentów. Zdarza się
niekiedy, że pojawiają się nowe dowody i okazuje się że szliśmy
w złym kierunku, że np. lek zamiast pomagać, sprzyja zgonom, lub
powoduje nieakceptowalne skutki uboczne. Wtedy ci niosący sztandar
mówią: „Byliśmy w błędzie! Zawracamy! Idziemy w innym kierunku!”.
Mylić się jest rzeczą ludzką. Ważne, by stale robić update tego, w co
wierzymy, i sprawdzać, czy w świetle najnowszych dowodów TO nie
okazało się już błędnym założeniem. Trzeba mieć na tyle pokory, by do
tego się przyznać i jak najszybciej zaakceptować.

Przykładów znamy sporo. Fenformina, tolbutamid, leki „na
cukrzycę”, wycofano z rynku po tym, jak okazało się, że zamiast leczyć
i przedłużać życie pacjentów, powodowały wzrost śmiertelności(11–13).
W atmosferze skandalu wycofano z aptek w 2004 roku Rofecoxib
(Vioxx), lek z grupy NLPZ (niesterydowych leków przeciwzapalnych),
po tym jak w ciągu pięciu lat przyczynił się do zawału serca u 88
tysięcy do 138 tysięcy ludzi w samych Stanach Zjednoczonych(14–16).
Wiele leków dostępnych bez recepty niesie ze sobą podobne ryzyko



i to, że są do nabycia na stacji benzynowej, nie oznacza, że są dla
wszystkich bezpieczne.

Od roku 2017 szeroko dyskutuje się na świecie o potencjalnej
szkodliwości leków drugiego rzutu stosowanych od lat w leczeniu
cukrzycy II typu. Wcześniej była mowa o tym, że ich stosowanie wiąże
się z ryzykiem niebezpiecznych spadków poziomu cukru we krwi
i przyrostu masy ciała. Ale zawały i ogólny wzrost śmiertelności to
nowość. Temat jest otwarty i istnieją poważne wątpliwości co do ich
bezpieczeństwa. Może zostaną rozwiane, może nie. Toczy się
dyskusja, pojawiają się artykuły, takie jak w „Diabetes Care”:
„Pochodne sulfonylomocznika: groźne czy niewinnie oskarżone?”.
W świetle dostępnych w listopadzie 2018 roku dowodów nikt nie
może udzielić wiarygodnej i jednoznacznej odpowiedzi(17–19).

Przykładów pomyłek w zaleceniach dietetycznych znamy jeszcze
więcej. Po latach okazywało się, że były oparte na błędnych
założeniach.

Dawniej: „Nie pij kawy”. Dzisiaj: „Pij kawę, jeśli troszczysz się o swoje
zdrowie” (pisałam o tym szeroko w poprzedniej książce, w obecnej
rozwijam temat w rozdziale Kawa chroni zdrowie).

Dawniej: „Wyrzuć solniczkę z kuchni, a sól ze swego życia”. Dzisiaj:
„Mocne ograniczenie soli szkodzi” (dowody naukowe w rozdziale Sól.
Zalecenia autorytetów mogą zabić).

Dawniej: „Sztuczne witaminy wzmacniają”. Dzisiaj: „Mogą
zafundować raka lub niewydolność serca” (rozdział: Za dużo dobrego
nie jest niczym dobrym. Kiedy sztuczne witaminy wywołują raka).

Dawniej: „Nie jedz jajek. Uważaj na cholesterol w pokarmach”.
Dzisiaj: „Zapomnij o cholesterolu w diecie, ale ogranicz cukier” (o tym
było w poprzedniej mojej książce).

Kiedy zaczęłam publikować artykuły (Kawa kontra magnez, czyli
bzdury serwowane przez reklamy, Fobia gorączkowa – kto korzysta?, Od
bólu kolan do udaru mózgu – jak powszechnie stosowane leki
przeciwzapalne produkują zawały i udary), nie podobało się to wielu
dietetykom i lekarzom. Nieraz padały twierdzenia: „niemożliwe, żeby
to pisał lekarz”. Ale, bo co? Lekarz nie ma prawa samodzielnie myśleć?
Według mnie to właśnie cały czas powinien aktualizować swoją
wiedzę. Zawsze proszę, by nie dyskutować ze mną, ale odnosić się do
przytoczonych źródeł naukowych. Każde zdanie w moich artykułach



to stanowisko mądrzejszych ode mnie, które tylko przytaczam. I to
jest klucz. Jak bezpiecznie poruszać się w gąszczu informacji
atakujących zewsząd? Komu wierzyć? Otóż… nikomu. Sprawdzać
samemu źródła i na tej podstawie wyrabiać sobie opinię. Do tego
zachęcam nieustannie Czytelników. Stąd tyle w tym, co piszę, cytatów,
przypisów, odnośników do badań. Radzę, by nieustannie zadawać
pytanie: „Ale kto TAK powiedział? Gdzie zostały opublikowane TE
badania? Czy zostały potwierdzone przez innych naukowców?”.
Niestety, w świecie nauki też zdarzają się oszustwa. Przykładem może
być afera z resweratrolem (piszę o niej w rozdziale Wino i sauna).
Wery�kacja źródeł może uchronić nie tylko zawartość naszych
portfeli, ale co ważniejsze – zdrowie nasze i naszych najbliższych.

Spójrzmy holistycznie. Warunkiem zdrowia jest równowaga, ono
opiera się na pewnych �larach. Jeśli którykolwiek z nich zostanie
zaniedban y, będziemy mieli, prędzej czy później, problemy. Gorącym
tematem są nasze jelita i zamieszkujące je niezliczone rzesze bakterii.
Mówi się nawet, że jesteśmy bardziej bakteriami niż ludźmi . W ciągu
ostatnich lat zgromadzono mnóstwo dowodów na to, że wiele chorób
ma korzenie w zaburzonej równowadze pomiędzy grupami bakterii,
dla których jesteśmy domem. Szeroko dyskutowany w świecie
naukowym jest problem „przeciekającego jelita”, czyli sytuacji, kiedy
do krwi tra�ają fragmenty pokarmów i komórek bakteryjnych, które
powinny grzecznie pozostawać we wnętrzu przewodu pokarmowego.
Jeśli wdzierają się nieproszone do organizmu, robią w nim zamieszanie
– stymulują odpowiedź zapalną i przyczyniają się do rozwoju wielu
chorób, również z autoagresji. Mikrobiota, czyli drobnoustroje, które
nas zasiedlają, w dużym stopniu decydują o naszym samopoczuciu,
zdrowiu, nawet o tym, ile kilogramów pokazuje nasza waga
łazienkowa. Jak możemy sobie pomóc i zadbać o to, żeby to były
gatunki bakterii nam przyjaznych? O badaniach związanych z tym
piszę w rozdziale: Nakarmić mikrobiotę. Stres jest elementem naszego
życia. Długotrwały – szkodzi. Jeśli jesteśmy przemęczeni,
zestresowani – dokładnie w takiej samej kondycji znajdują się nasze
komórki odpornościowe. Zaangażowanie mięśni jest prostym
i skutecznym sposobem na uspokojenie pobudzonego przez hormony
stresu układu nerwowego. Mięśnie są największym i najbardziej
niedocenianym organem naszego ciała. Mają wpływ na IQ, pamięć



dzieci i dorosłych, nastrój i odporność. O najnowszych badaniach
związanych z tym tematem w rozdziale 11 zaskakujących powodów, dla
których warto się ruszyć.

Nawet najnowsze metody diagnostyczne i zdobycze farmakologii to
nie wszystko. Będziemy mieli problemy, jeżeli nie zatroszczymy się
o to, co jemy, jak wiele się ruszamy, jakimi ludźmi się otaczamy i co
w związku z tym myślimy o sobie i świecie. We wszystkim, co robimy
w życiu, najważniejsza jest motywacja. Mam nadzieję, że dzięki
setkom przytoczonych dowodów naukowych pomogę Czytelnikom tę
motywację zdobyć.
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ZMNIEJSZENIE ZAGROŻEŃ

Tłuszcz, który uprzykrza życie i zabija
Dość często zdarza się w przychodni taki pacjent.
Czterdzieści parę lat. Już leki na nadciśnienie, stan przedcukrzycowy,

okresowo nawracająca rwa kulszowa. Otyłość. Sugeruje, że od roku
nie miał kontrolnych badań krwi. Daję skierowanie. Ale wcześniej
wyciągam centymetr, mierzę mu obwód pasa i ważę. Ogromne
zaskoczenie w jego oczach. Zarówno tym, że go mierzę, jak
i uzyskanym wynikiem. Mało osób z nadwagą wie, ile ma w pasie, ile
waży, i jakie to ważne dla ich zdrowia. Kiedy pytam o obwód pasa, pada
odpowiedź – najczęściej pacjent podaje około 10 cm mniejszy niż ma
w rzeczywistości. Ale zauważyłam, że często taki pomiar działa jak
kubeł zimnej wody. Bo wielu z nas woli o tym nie myśleć. Niestety,
unikanie złych wieści sprawia, że bardzo długo pozostają złe. Zresztą,
taka rada dla każdego, kto chciałby ważyć mniej: codzienna poranna
kontrola, ile ważymy i zapisywanie wyniku. To działa cuda. Bo jeśli
waga pokazuje coś, co nam się nie podoba, włącza się podświadomość
i w ciągu dnia mamy o wiele mniejszą pokusę bezre�eksyjnego
pochłonięcia kolejnego ciasteczka czy skoczenia na frytki.



Każdy centymetr w talii – ponad 94 cm dla panów i ponad 80 cm dla
pań – to większe zagrożenie. Tłuszcz trzewny (ten w środku brzucha)
plasuje się wysoko w rankingu niedocenianych zabójców. Cichych,
powolnych i skutecznych.



Zmniejszenie go działa jak lek.
Każde dziecko wie, że palenie jest niezdrowe, nikt z dorosłych nie ma

złudzeń, że nadmiar alkoholu uszkadza nasze ciało, ale pacjenci robią
wielkie oczy, kiedy mówię im, że otyłość brzuszna jest rakotwórcza.
Albo że jak schudną, może nawet będzie można odstawić lub
zredukować dawki leków przeciwbólowych, „na nadciśnienie”, „na
cukrzycę”. To niesamowite, jak mało ludzi wie, że ich „brzuszek” to
fabryka. Tłuszcz brzuszny przez 24 godziny na dobę zalewa całe nasze
ciało związkami, które produkuje.

Za duży obwód brzucha nie jest wcale mniej groźny dla zdrowia niż
za duże ciśnienie tętnicze czy wysoki poziom cholesterolu. Podobnie
jak one, też nie zabija od razu, ale po cichu i skutecznie skraca życie
i funduje problemy z jego jakością. A chodzi nie tylko o to
(przynajmniej wg mnie), jak długo będziemy żyli, tylko na ile będziemy
się w stanie cieszyć każdym dniem. Tutaj sporo od nas zależy. Sorry,
w życiu nic nie ma za darmo.



Ale też każdy, kto chciałby ważyć mniej, wie, jak to trudno uzyskać.
Zresztą, gdyby to było takie łatwe – każdy by ważył dokładnie tyle,

ile chce czy ile powinien. Ale wtedy zyski koncernów
farmaceutycznych poleciałyby na łeb na szyję, bo sprzedaż pigułek
przeciwbólowych, „na nadciśnienie”, „na bóle kolan”, „na bóle krzyża”,
„na cholesterol” drastycznie by spadła. Urodziłoby się więcej dzieci –
bo otyłość robi bałagan w hormonach i przeszkadza w szczęśliwym
zostaniu rodzicem. Odchudzenie o 15 kg w ciągu roku pozwala
odstawić leki (wyleczyć) 86 proc. pacjentów, u których w ciągu
poprzednich sześciu lat zdiagnozowano cukrzycę II typu(1).  
Nawet niewielka utrata masy ciała i wprowadzenie ćwiczeń ma duży
wpływ na zmniejszenie nasilenia łuszczycy(2). Utrata 5–10 proc. masy
ciała dawała klinicznie istotną poprawę kontroli astmy o 5–10 proc.
u 58 proc. badanych i jakości życia u 83 proc. badanych. Razem ze
spadkiem masy ciała spada ciśnienie tętnicze(4). Mamy na to mnóstwo
dowodów z badań. Pożegnanie się z tłuszczem to często pożegnanie
znacznej części leków. Różnych. Może dlatego o prozapalnym,
rakotwórczym działaniu tłuszczu brzusznego i braku ćwiczeń wie tak
niewielu ludzi?



Ale ważna prawda – jeść coś musimy. Warunkiem skutecznej
i długoterminowej utraty wagi jest unikanie głodu, bo on włącza
pierwotne mechanizmy i wtedy przepadamy w walce. Cała sztuka
polega na przechytrzeniu oszczędnych genów. Rozpracowano wiele
takich sztuczek. Ale to zupełnie inny temat.

Sama mam takie BMI, jak chcę (żeby nie było – prawidłowe ). Ale nie
jest to dar od losu. Raczej wiedza, jak wygrać z moimi oszczędnymi
genami, bo takie ewidentnie posiadam. Można jednak wyrobić w sobie
pewne nawyki. To kwestia tylko motywacji. Dla mnie liczy się wolność
wyboru w życiu. A prawidłowa waga dla mnie akurat oznacza (poza
lepszym zdrowiem), że nie trzeba za bardzo myśleć o tym, że poziome
paski pogrubiają, czy że białe jeansy mogą być ryzykowne, bo z reguły
dodają optycznie parę kilo. I że lepiej wybierać czarny kolor ubrań, bo
wyszczupla.
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ODPOWIEDNIE ODŻYWIANIE
Zdrowa dieta. A cóż to takiego?
Troszczymy się o zdrowie? Wiadomo, zdrowe odżywianie to

podstawa. Tylko co to oznacza… Jeszcze niedawno mówiono: nie pij
kawy, bo ona szkodzi. Dzisiaj wiadomo, że kawa to jeden
z najzdrowszych napojów. Jeszcze niedawno promowano wszelkie
produkty sojowe jako superżywność, dzisiaj wiadomo, że
niekoniecznie dla wszystkich są odpowiednie. Na naszych oczach
upada mit o wyższości tłuszczów roślinnych nad tłuszczami
zwierzęcymi. Jest coraz więcej dowodów na to, że nadmiar olejów
roślinnych bogatych w kwasy tłuszczowe omega-6 szkodzi, bo
zwiększa ryzyko różnych chorób – od trądziku do raka, chorób
zapalnych i chorób serca(1–6). To jest temat na następną książkę, ale
chociaż przyjrzyjmy się ciekawemu i przerażającemu badaniu
opublikowanemu w 2013 roku (słynne „Sydney Heart Study”): Grupa
458 mężczyzn w wieku  
30–59 lat po przebytym niedawno zawale serca, otrzymała „zdrowe”
zalecenie zastąpienia w swojej diecie nasyconych tłuszczów
zwierzęcych olejami roślinnymi bogatymi w omegę-6. Inni uczestnicy,
również po zawale, nie otrzymali żadnego zalecenia. Zajadali do woli
tłuszcze zwierzęce. Było to możliwe, bo działo się w latach 1966-1973.
Dzisiaj, byłoby nie do pomyślenia. Tłuszcze zwierzęce (masło, smalec,
śmietana, itp.) zostały wyklęte. I każdy pacjent po zawale przecież
regularnie słyszy o tym, by wyrzec się ich, za to zaprzyjaźnić się z…
olejami roślinnymi (jakiekolwiek by one były)… i jeszcze ma ograniczyć
sól… (tym tematem zajmiemy się później). W omawianym badaniu,
wszyscy mieli podobne czynniki ryzyka (otyłość, palenie papierosów
itp.).  
Po 7 latach porównano śmiertelność w obydwu grupach. Oczywiście
spodziewano się, że eliminacja tłuszczów zwierzęcych ochroni serca
uczestników. Niestety. Wprawdzie, w grupie, która „przestawiła” się
na oleje roślinne zanotowano istotne obniżenie poziomu cholesterolu
we krwi badanych, ale ciągu 7 lat zmarło tu 62 proc. (!!!) osób więcej
aniżeli w  grupie, której nie zalecono podmiany tłuszczów(7).



Proste do zapamiętania najnowsze zasady zdrowego odżywiania
zakładają, że połowa każdego posiłku (zawartości talerza) powinna się
składać z owoców i warzyw, druga połowa – w 60 proc. z ziaren, w 40
proc. z białek. Lepiej, żeby ziarna nie były oczyszczone, przetworzone,
a białka żeby były różnego pochodzenia(8). Każdego dnia powinniśmy



spożywać 5 porcji warzyw i owoców. Naprawdę warto przekonać się
do warzyw i uwierzyć, że nie wszystko, co zielone, jest trujące.
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Sól. Zalecenia autorytetów mogą zabić
Medyczne autorytety i WHO krzyczą, by maksymalnie ograniczać

sól. Hm... w świetle wiarygodnych BADAŃ, posłuchanie tego zalecenia
może nas zabić...

WHO: „Mniejsze spożycie soli przez dorosłych – PONIŻEJ PIĘCIU
GRAMÓW dziennie – pomaga zmniejszyć ciśnienie krwi, ryzyko udaru
mózgu i zawału serca. Można zapobiec 2,5 milionom zgonów rocznie,
jeśli globalne spożycie soli zostanie zredukowane do zalecanego
poziomu”(1). Serio? Przecież… dowody naukowe na korzyści
z ograniczenia spożycia soli poniżej 5,8 g/dzień (odpowiada ok.
łyżeczce) praktycznie nie istnieją(2). Nie przeprowadzono
randomizowanych kontrolowanych badań sprawdzających wpływ
takiej redukcji soli na zdrowie(3). Żeby nie było – cytuję tylko to, co
mówią mądrzejsi ode mnie. Oto fragmenty artykułu nie tak dawno
opublikowanego w renomowanym piśmie „American Journal of
Hypertension”:

„Sód w diecie. Gdy o�cjalne zalecenia i dowody naukowe nie mają ze
sobą po drodze”(4). (Hm… dobre, nie?) Cóż piszą ci kardiolodzy?

„Nie powinno być zaleceń dotyczących spożycia sodu. Nie można
wykluczyć szkodliwości ograniczania sodu (soli) poniżej 2,5–6,0
g/dobę, które jest spożyciem PRZECIĘTNYM NA ŚWIECIE(5).
Zmniejszenie spożycia soli zmniejsza średnie ciśnienie tętnicze
w OGRANICZONYM zakresie, ale daje równocześnie NIEKORZYSTNE
�zjologiczne konsekwencje”.

Nie pożądamy innych minerałów, takich jak potas czy magnez, tak
jak sodu. Słyszeliście, żeby ktoś poprosił w czasie posiłku o dodatkową
porcję magnezu, bo obiad za mało go zawiera i dlatego jest
niesmaczny? W przeszłości wojny toczyły się o kontrolę nad źródłami
soli, bo była cenniejszym towarem niż złoto(6). Wypłata, po angielsku
salary, pochodzi od łacińskiego słowa „sól” (salarium), którą kiedyś
płacono rzymskim żołnierzom. Homer określał sól jako „boską
substancję”, Platon mawiał, że sól jest „szczególnie droga bogom”.
Słowo „sól” pojawia się w Biblii ponad 50 razy, w dobrze znanych
wersetach, takich jak „jesteście solą ziemi” (Mt 5, 13). Dzisiaj nadal
toczy się „solna wojna”(7), ale już… pomiędzy naukowcami. Jest zażarta.



W PubMedzie, jeśli wpiszemy hasło Dietary sodium (sód w diecie),
ukaże się ponad 27 tysięcy doniesień. Warto poznać najważniejsze
argumenty obydwu stron(8–12). Wprawdzie jeszcze OFICJALNIE zaleca
się ograniczanie soli, bo to zmniejsza ciśnienie krwi i (jakoby)
śmiertelność z powodu chorób układu krążenia(13). Francesco
Cappuccio, Graham McGregor są uznani za najbardziej aktywnych
liderów tej krucjaty. W przeciwnym obozie są sprzeciwiający się
poglądowi, że sól to toksyna. Też słynni i cenieni naukowcy – Michael
Alderman, Niels Graudal, Tillman Drüeke – którzy są przekonani, że:

„Nakłanianie do maksymalnej redukcji soli odbywa się w oparciu
o teoretyczne modele, «projekcje fantasy», kontrastujące
z rzeczywistymi danymi z badań bezpośrednio wiążących spożycie soli
ze śmiertelnością, które pokazują, że spożycie soli <5,8 g/dobę, jak
każe WHO i większość autorytetów kardiologicznych, powoduje
ZWIĘKSZENIE ŚMIERTELNOŚCI o co najmniej 15 proc. Dopiero
ekstremalnie wysokie spożycie soli podnosi śmiertelność. I dlatego, że
mniej niż 5 proc. populacji zjada tak wiele soli, obecne zalecenia w skali
społecznej mogą… zabijać ludzi, zamiast ich ratować”(2,15).

„The Lancet”, maj 2017 r.(16). 133 118 osób obserwowanych przez około
cztery lata. Większe o 2,5 g/dobę spożycie soli (0,5 łyżeczki) podnosiło
o 2,08 mmHg skurczowe ciśnienie krwi u osób z nadciśnieniem, u osób
bez nadciśnienia mniej, bo o 1,2 mmHg (czyli nie tak znowu strasznie).
Nadmiar soli szkodził osobom z nadciśnieniem spożywającym jej
bardzo dużo, około czterech łyżeczek dziennie, wśród nich
zanotowano więcej o 23 proc. zawałów, udarów i zgonów. Ale, uwaga,
ilość soli MNIEJSZA niż 1,5 łyżeczki dziennie (mniej niż 3 g sodu/dobę)
ZWIĘKSZAŁA o 34 proc. ryzyko zawałów, udarów i zgonów. U osób bez
nadciśnienia nadmiar soli nie szkodził sercu i naczyniom. Za to
ograniczenie soli wiązało się ze zwiększonym ryzykiem zgonów,
udarów, zawałów o 26 proc. Najbezpieczniej było konsumować 4–5 g
sodu/dobę, co odpowiada 2–2,5 łyżeczkom soli dziennie. Oj! To
przecież ilość dwa, trzy razy WIĘKSZA, niż każe WHO. Teraz
pozytywnie. Tyle zawiera nasza przeciętna, normalna dieta, poza tymi,
którzy za bardzo wzięli sobie do serca zalecenia towarzystw
kardiologicznych i dietetycznych.

WNIOSKI



„W porównaniu z przeciętnym spożyciem, bardzo wysokie spożycie
soli szkodzi ludziom z nadciśnieniem tętniczym. Nie szkodzi za to
osobom z prawidłowym ciśnieniem. Za to niskie spożycie soli
zwiększa ryzyko u wszystkich”.

Jest jednak inny aspekt. Sól kuchenna, która tra�a do żołądka,
w olbrzymiej większości nie pochodzi z naszej własnej solniczki tylko
została wsypana przez producentów bułeczek, kiełbasy czy sera. Soli
dostarcza głównie żywność przetworzona (według niektórych w 70–
80 proc.)(17). Podstawowym źródłem soli w polskich gospodarstwach
domowych są przetwory zbożowe (>40 proc.), mięso i przetwory (>35
proc.), sery (>10 proc.)(18). Około 10–15 proc. całego spożycia soli
pochodzi z nieprzetworzonych roślin, nabiału, mięsa itp., tylko
niewiele, około 10 proc., to sól, którą solimy sobie jedzenie przed
spożyciem(19).

1 łyżeczka soli (5 g) = 2,3 g sodu (sól = sód x 2,5).
Trudno dokładnie zmierzyć zawartość soli w pokarmach i w diecie –

ona może się znacznie różnić w zależności od producenta (np. chleba
czy wędliny). Badanie sodu w 24-godzinnych zbiórkach moczu
pozwala dokładniej oszacować, ile kto spożywa soli, aniżeli poleganie
na wypełnianych przez badanych kwestionariuszach dotyczących ich
diety(3), ponad 90 proc. sodu zjedzonego w soli wydalamy z moczem.
Dlatego w badaniach ocenia się ilość sodu w dobowej zbiórce moczu(20).

O jakie ilości soli toczy się bój?
Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) i inne instytuty (także nasz

IŻŻ) określiły górny limit zdrowego spożycia soli jako 5,8 g (mniej
więcej łyżeczka soli kuchennej). Jak to się ma do nas, przeciętnych
zjadaczy soli? Otóż, jemy jej średnio około dwa i pół razy więcej
i z mnóstwa badań wynika, że tak jest najlepiej. Przeciętny człowiek na
świecie zjada około 3,6 g sodu dziennie (9 g soli = ok. 2 łyżeczek).
90 proc. światowej populacji spożywa od 2,5 do 6,0 g sodu dziennie. Na
całym świecie jest mniej więcej tak samo. Może to odzwierciedlać
autoregulację apetytu na sól(21).

Współczesną fobię solną zapoczątkowało obserwacyjne badanie
Intersalt na ponad 10 tysiącach ludzi(22). Ogłoszono, że wzrost spożycia
soli o 5,7 g (nieco ponad łyżeczka), podnosił ciśnienie skurczowe o 3–6
mmHg i rozkurczowe o 0–3 mmHg. Jak to w życiu bywa, wyniki od



razu zostały zakwestionowane przez producentów soli i nie tylko(23–26).
Trzeba też pamiętać, że wpływ soli na ciśnienie zależy m.in. od genów,
chorób i różni się u różnych osób. Nadwrażliwość występuje u około
połowy pacjentów z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym. Czynniki
ryzyka sprzyjające wrażliwości na sól obejmują rasę (Afroamerykanie),
choroby nerek i starzenie(27–29).

Porozmawiajmy najpierw o nadciśnieniu. Dlaczego tak szkodzi? Bo
z ciśnieniem krwi jest jak z rzeką. Wyobraźcie sobie, co się dzieje
z korytem rwącej rzeki. Jest żłobione o wiele bardziej, aniżeli koryto
tej płynącej wolno i leniwie. Silniejszy prąd krwi podobnie szkodliwie
działa na naczynia. Nadciśnienie tętnicze jest niewidzialnym, cichym
(bo długo nic nie boli) zabójcą milionów ludzi. Odpowiada za około 16,5
proc. zgonów na świecie rocznie. Najczęściej działa ukradkiem. Mimo
że serce i naczynia ulegają powolnemu uszkodzeniu, wiele osób przez
lata nie wie, że ma podwyższone ciśnienie. Wreszcie pewnego dnia
doznają ataku serca lub udaru mózgu, który na zawsze wszystko
zmienia. Warto się leczyć. Prawidłowe leczenie nadciśnienia może
zmniejszyć ryzyko udaru mózgu nawet o 42 proc., a ryzyko choroby
wieńcowej o około 14 proc.

Kiedy mierzymy ciśnienie, to tak naprawdę zdobywamy informację
o SILE, jaką krew WYWIERA na ściany naczyń krwionośnych.
I oczywiście lepiej, żeby nie była ona zbyt duża. Jeśli jest inaczej i trwa
latami, to zanim pojawi się zawał lub udar, ściany naczyń są już mocno
uszkodzone falą krwi napierającą na nie 24 godziny na dobę. Wysokie
ciśnienie krwi uszkadza stopniowo i nieubłaganie komórki gładkiej
wyściółki tętnic nazywane śródbłonkiem, który przestaje być
gładziutki, pod uszkodzenia zaś z łatwością wtłaczany jest cholesterol,
pojawia się stan zapalny, miażdżyca.

Obniżenie średniego ciśnienia do 133/76 mmHg w porównaniu
z mniej intensywnym leczeniem (kiedy jest na poziomie 140/81 mmHg)
daje o 13 proc. zmniejszenie ryzyka zawału mięśnia sercowego, o 22
proc. zmniejszenie ryzyka udaru i o 19 proc. zmniejszenie ryzyka
progresji retinopatii(30).

Fakt – sól NIECO podnosi ciśnienie. Na tej podstawie badacze
obwieścili: „Obniżenie w populacji średniej wartości ciśnienia o «małe»
ilości, jak 2 mmHg, może spowodować zmniejszenie śmiertelności o 6
proc. w przypadku udaru, o 4 proc. w przypadku choroby



niedokrwiennej serca”(31). Nie wynikało to z badań, tylko z założenia
typu:

A powoduje B. B powoduje C. To A musi powodować C.
Sól (A) zwiększa ciśnienie. Nadciśnienie (B) jest zabójcą (C). Sól jest

zabójcą (A powoduje C).
No… właśnie niekoniecznie. Sytuacja soli kojarzy mi się

z reklamowanymi margarynami „zdrowymi dla serca”. Kupujemy je
nie dla tego, że są pyszne (bo nie są), ale dlatego, że zawierają
�tosterole obniżające poziom „złego” cholesterolu LDL. To prawda.
Obniżają. Są badania. Ale co z tego. Nie ma dowodów, że te margaryny
pomagają, a są poważne podstawy, by uważać je za szkodliwe(32–41). Nie
ma dowodów potwierdzających, że żywność sztucznie wzbogacana
�tosterolami (margaryny, jogurty itd.), chroni przed chorobami serca,
w odróżnieniu od jedzenia naturalnie bogatego w �tosterole. No bo co
nam po obniżeniu cholesterolu, skoro to nie przekłada się na tzw.
twarde punkty końcowe i nie idzie za tym zmniejszenie liczby
zawałów i udarów (nawiasem mówiąc, zupełnie inaczej niż w wypadku
statyn).

Są poważne obawy, że �tosterole w większych dawkach mogą
SPRZYJAĆ zawałom i udarom (dobre, nie?). Czyli szkodzić. Fakt –
niektórzy nie obserwowali zwiększenia ryzyka(42–46). Super. Płaci się
spore pieniądze za smarowidło i trzeba się cieszyć, że ono NIE
ZWIĘKSZA ryzyka choroby. Debata się toczy. Lepiej poczekać na jej
zakończenie i wybrać do tego czasu masło(47, 48). Podobnie jest z solą.

Zmniejszenie spożycia soli przez cztery lub więcej tygodni ma
PEWIEN (wcale nie taki wielki) obniżający wpływ na ciśnienie krwi(49).
I co z tego. W badaniach oceniających związek między spożyciem soli
a ryzykiem śmierci „wyszło”, że zarówno niskie, jak i wysokie spożycie
soli może być niebezpieczne dla zdrowia ludzi(2, 50).

W niektórych badaniach obserwacyjnych, i owszem, wyższe
spożycie soli wiązało się ze zwiększonym ryzykiem incydentów
sercowo-naczyniowych(25, 51–54), ale już w innych pacjenci ograniczający
znacząco sól byli bardziej narażeni na zachorowania i zgony(50, 55, 56).
Zalecenia zakładają też nie wiadomo dlaczego, że związek między
większym spożyciem soli i potem wzrostem ciśnienia jest liniowy (im
więcej sodu, tym wyższe ciśnienie). Badania pokazały co innego.
Zależność wydaje się mieć kształt litery U lub J(51). Za dużo soli – źle, za



mało – też źle, lub może jeszcze gorzej. Najlepiej jeść soli tyle, ile zjada
przeciętny człowiek. (Tak, lepiej być przeciętnym, tzn. w tym
wypadku). Metaanaliza 27 badań, 275 tysięcy uczestników(120): spożycie
soli mniejsze od 6,625 g (nieco ponad łyżeczka) i większe niż 12,375 g
(2,5 łyżeczki dziennie) dawało większą śmiertelność z powodu chorób
układu krążenia.

28 880 osób z prób ONTARGET i TRANSCEND(58). Związek między
wydalaniem sodu a zawałami i udarami miał kształt litery J. Wydalanie
sodu mniejsze niż 3 g/dobę i większe niż 7 g wiązało się ze
zwiększonym ryzykiem. Wyższe szacunkowe spożycie potasu wiązało
się ze zmniejszonym ryzykiem udaru.

Publikacja z marca tego roku. Śmiertelność u osób starszych była
o 23 proc. większa wśród osób spożywających mniej soli(60).
Metaanaliza(2) z 2014 roku – ponad ćwierć miliona osób – ogólna
śmiertelność i zapadalność na choroby sercowo-naczyniowe
największa w populacjach narażonych na spożycie pokarmów
zarówno o niskiej zawartości soli, ok. 7 g, jak i wysokiej 15 g, czyli
około 3 łyżeczek.

PURE (Prospective Urban Rural Epidemiology) badanie z ponad 100
tysiącami uczestników(57) – każdy dodatkowy wzrost spożycia soli
o około 2,5 g, czyli pół łyżeczki, zwiększał ciśnienie skurczowe o 2,11
mmHg. ALE najniższe ryzyko zgonu i zdarzeń sercowo-naczyniowych
było wtedy, gdy szacowane spożycie soli wynosiło 7,5 do 15 g, czyli 1,5
do 3 łyżeczek na dobę. W porównaniu z tą grupą osoby spożywające
ponad 3 łyżeczki soli na dobę o 54 proc. częściej umierały z przyczyn
sercowo-naczyniowych i o 29 proc. częściej doznawały udaru mózgu.
Natomiast ograniczający mocno sól (do mniej niż półtorej łyżeczki)
byli o 77 proc. bardziej narażeni na zgon z przyczyn sercowo-
naczyniowych i o 37 proc. na udar mózgu(61).

Dieta ubogosolna może szczególnie szkodzić chorującym na
cukrzycę(62). Wzrost wydalania sodu o 2300 mg (co odpowiada łyżeczce
zjadanej soli) wiązał się NIE ze zwiększeniem, ale ze ZMNIEJSZENIEM
o 28 proc. umieralności całkowitej.

Wytłumaczenie? Ograniczenie soli w diecie obniża NIECO ciśnienie
tętnicze (co jest dobre), ale ciało przechodzi w tryb konserwowania
soli. Ono jest mądrzejsze od nas. Włącza mechanizmy broniące się
przed brakiem sodu. Dla nas są one niekorzystne. Aktywuje się



nerwowy układ współczulny. Organizm wytwarza więcej hormonów
z układu renina-angiotensyna-aldosteron, który mamy po to, aby
utrzymać prawidłową ilość wody i sodu w ciele. Nie chcemy, żeby
układ ten był zbyt aktywny, bo to nie wróży nic dobrego – mamy
wtedy zwiększone ryzyko zawału serca i w ogóle przedwczesnego
pożegnania się z tym światem(63–70). Dieta ubogosolna uruchamia ten
układ hormonalny nadmiernie(71). Naukowcy z Harvardu(72) w jednym
z badań ograniczyli dietetyczny sód praktycznie do zera przez sześć
dni. Nawet gdy sód został prawie całkowicie usunięty z diety, stężenie
go we krwi pozostało niezmienione i do szóstego dnia nerki prawie
przestały go wydalać. Po dwóch dniach diety bez soli poziom
aldosteronu się podwoił, w szóstym dniu jego poziom zwiększył się
ponad trzykrotnie. Do tego na diecie ubogosolnej wzrasta oporność
tkanek na insulinę – to sprzyja rozwojowi otyłości, cukrzycy, raka
i innych problemów(73–78). U osób stosujących dietę o niższej zawartości
sodu obserwowano wzrost stężenia cholesterolu i trójglicerydów(79, 80).

Gorąca kwestia
POTAS. A raczej, proporcja SODU do POTASU w diecie. Tu może być

klucz. Niższy stosunek potasu do sodu w diecie jest silnie związany ze
zwiększoną śmiertelnością ze wszystkich przyczyn(58, 81, 82). POTAS
powszechnie spotykamy w niera�nowanych pokarmach, zwłaszcza
owocach i warzywach. Robi się z nim problem w przetworzonej
żywności. Więcej sodu (soli) zjadają wcale nie ci, którzy solą sobie
jajecznicę czy ziemniaczki z brokułami, lecz miłośnicy gotowych
produktów będących tak ogólnie „solną bombą”. Kajzerka z szynką lub
żółtym serem ma około 1,5 g soli, dużo soli mają żółte sery, wędliny 2–
4 g/100 g (dwadzieścia do czterdziestu razy więcej niż twaróg),
pieczywo (kromka razowca ma ok. 0,5 g soli, 100 g bagietki – 1,5 g soli),
płatki kukurydziane – 2 g w 100 g, śledzie matiasy w 100 g = 7,5 g soli =
1,5 łyżeczki soli w 100 g, pstrąg gotowany (1 szt., średni) to tylko 1,5 g
soli, ale już pstrąg wędzony to 7 g soli. Warzywa i owoce mają
mikroskopijną zawartość sodu (soli) jabłko – 0,015 g, pomidor – 0,01 g
soli. Badanie 650 gotowych do spożycia sałatek sprzedawanych przez
supermarkety, restauracje, kawiarnie i restauracje typu fast food
wykazało, że 77 proc. tych sałatek (łącznie 511 produktów) zawierało
więcej soli niż opakowanie chipsów ziemniaczanych.



Prosta sprawa. Jeśli jemy więcej warzyw i owoców, zjadamy mniej
szynki, pieczywa, gotowych przekąsek itd., obniżamy w diecie ilość
sodu, zwiększamy potasu. Dla własnego zdrowia. Początek 2017 roku –
dane z badania Framingham O�spring ponad 2600 mężczyzn i kobiet
obserwowanych przez 16 lat – mniej soli w diecie nie wiązało się
z niższym ciśnieniem krwi, za to większe spożycie potasu, wapnia
i magnezu powodowało długoterminowo ochronę przed
nadciśnieniem. „Archives of Internal Medicine”(83): ludzie o najwyższej
proporcji sodu do potasu są dwukrotnie bardziej narażeni na zgon
z powodu chorób serca, a ogólne ryzyko śmierci jest u nich o 50 proc.
wyższe. Sól jest dodawana do przetworzonej żywności, która potasu
zawiera nie za wiele. Owoce, warzywa i nabiał mają zwykle inne
proporcje. Niski stosunek sodu do potasu może mówić po prostu
o zjadaniu większej ilości nieprzetworzonych pokarmów roślinnych.
Najbezpieczniejszą drogą do zwiększenia poziomu potasu w diecie jest
większe spożycie owoców i warzyw bogatych w potas.

Jak naturalnie obniżyć ciśnienie, 
jeśli jest za wysokie(84)

1. SCHUDNĄĆ. Tłuszcz brzuszny to fabryka szkodliwych,
podnoszących ciśnienie hormonów z układu renina-angiotensyna-
aldosteron(85–89).

W jednym z badań obniżenie ciężaru ciała o 5 kg poprzez
ograniczenie kalorii i zwiększoną aktywność �zyczną obniżało
skurczowe ciśnienie krwi średnio o ponad 4 mmHg i rozkurczowe
o ponad 3 mmHg(90). W innym przeglądzie 25 badań (prawie 5 tys.
otyłych z nadciśnieniem) każdy pożegnany kilogram dawał niższe
ciśnienie skurczowe o 1,05 mmHg i o 0,92 mmHg rozkurczowe.
Spadało ono średnio o 6,63 mmHg, jeśli ktoś pozbył się >5 kg nadwagi.
Efekty były większe, gdy pacjenci zmniejszali masę ciała fundując
sobie większą ilość ruchu.

18 innych badań(89) – niewielka utrata masy ciała – od 3 do 9 proc.
początkowej masy ciała, była związana z redukcją o 3 mmHg w BP
u osób z nadwagą i nadciśnieniem tętniczym.

2. ZACZĄĆ WIĘCEJ SIĘ RUSZAĆ. (Naprawdę, nie ma co się brzydzić
ćwiczeniami ).



Może potańczyć? Terapia tańcem spowodowała znaczące obniżenie
skurczowego ciśnienia krwi – 12,01 mmHg w porównaniu z grupą
kontrolną. Stwierdzono również znaczne zmniejszenie
rozkurczowego ciśnienia krwi –  3,38 mmHg(91).

Jak ktoś nie chce tańczyć, ćwiczenia wytrzymałościowe (regularne
oczywiście) zmniejszają ciśnienie o około 5–7 mmHg(92–94).

3. ZMIENIĆ DIETĘ. Wybór odpowiednich pokarmów może mieć
większy wpływ na zdrowie niż ograniczanie soli.

Dieta bogata w owoce i warzywa ma pozytywny wpływ na ciśnienie
krwi. Mają mnóstwo aktywnie, leczniczo działających �toskładników,
m.in. azotanów, z których powstaje tlenek azotu (NO) działający jako
cząsteczka sygnalizacyjna dająca sygnał tętnicom, by się zrelaksowały
i rozluźniły. Wtedy one się rozszerzają, a ciśnienie krwi spada(95).
Działanie tego związku odpowiada za efekty niektórych leków.
Podobną i jeszcze inną aktywność mają pewne substancje roślinne.
Warto o nich pamiętać.

Wykazano znaczący spadek skurczowego i rozkurczowego ciśnienia
krwi w ciągu 3 godzin od spożycia 0,5 litra soku z buraków(96, 97). Buraki
są najbogatszym źródłem tych związków. Według wyników 16 badań
klinicznych spożycie soku z buraków obniża ciśnienie krwi o 4–
10 mmHg w ciągu zaledwie kilku godzin(98). Pomagają też po siłowni.
250 mililitrów soku z buraków zmniejsza bolesność mięśni po
intensywnym treningu(99).

Do tej pory nie przeprowadzono kontrolowanych badań, w których
sprawdzano, czy sok z buraków może działać podobnie do Viagry, choć
teoretycznie jest to prawdopodobne, bo mechanizm jego działania jest
nieco podobny. Nawiasem mówiąc, siedzący tryb życia jest istotnym
czynnikiem ryzyka zaburzeń erekcji, ale regularne ćwiczenia mogą
pomóc w tym problemie(100).

CZOSNEK Aktywnym składnikiem czosnku jest allicyna powstająca,
gdy ząbek czosnku jest miażdżony, siekany lub przeżuwany. Badania
dotyczyły wyciągów w postaci tabletek. Przy suplementacji
odpowiadającej spożywaniu co najmniej dwóch ząbków czosnku
dziennie(101–104) spadało ciśnienie i do tego cholesterol (ten o 10–15 proc.).

Ryby. Kwasy tłuszczowe omega-3
Dieta z dużą ilością ryb, orzechów i nasion bogatych w kwasy



tłuszczowe omega-3 może pomóc obniżyć ciśnienie krwi(105–111), ryzyko
zawału i udaru. Blokuje powstawanie skrzeplin w naczyniach i arytmii
serca(112–121).

OLIWA Z OLIWEK. Jej polifenole obniżają ciśnienie krwi(122).
Jeszcze rzucić palenie, nie pić nadmiernie alkoholu – bo te wszystkie

czynniki ciśnienie podnoszą.
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Ryby są zdrowe? Ryby są pełne rtęci?  
Jak to jest?
Kto słyszał, że ryby są zdrowe? Że zawarte w nich tłuszcze omega-3

są niezbędne, żebyśmy mieli zdrowe serce, piękny i sprawny mózg?
A kto słyszał, że są też pełne rtęci i innych toksyn? To co robić? Może
jakiś tran albo kapsułka „polecana przez farmaceutę”? Warto? Cóż,
tutaj jak z innymi suplementami. Hm… Działając w dobrej wierze,
można sobie zaszkodzić zamiast pomóc.

SZKODLIWE DODATKI Z RYB. Smutna prawda. Rtęć, polichlorowane
bifenyle, dioksyny. Brzmi mało apetycznie... wręcz groźnie. A niekiedy
zjadamy je w tak niewinnie i zdrowo wyglądającej sałatce
z tuńczykiem albo w innym daniu rybnym(1–8).

Z drugiej strony, dysponujemy masą dowodów na dobroczynny
wpływ zawartych w rybach tłuszczów omega-3 (EPA, DHA) na nasze
zdrowie. W każdym razie za- 
częło się od grenlandzkich Eskimosów, u których zaobserwowano
zadziwiająco mało zawałów serca i udarów mózgu(24). Pojawiły się
podejrzenia, że zawdzięczają to rybom. I co najważniejsze, potem
wielokrotnie potwierdzano tę hipotezę(9–15).



Ryby ochraniają serce. Są na to mocne dowody

Jedna, dwie porcje tygodniowo, zwłaszcza ryb tłustych, zmniejszają
ryzyko zgonu wieńcowego o 36 proc., śmiertelności całkowitej o 17
proc. i ogólnie korzystnie wpływają na zdrowie. Najbardziej
spektakularny efekt tłuszczu rybnego to ochrona przed arytmiami
i zmniejszenie ryzyka nagłej śmierci z ich powodu i to już po kilku
tygodniach spożywania(16–25). Efekty zdrowotne kwasów omega-3
(DHA i EPA) mogą wynikać z ich wpływu na płynność błon
komórkowych wszystkich komórek w ciele. Oprócz tego wiążąc się
z pewnymi receptorami, DHA i EPA regulują transkrypcję genów(26–28).

To, co jedzą dzieci i dorośli, jest kluczowe dla rozwoju mózgu
i sprawności umysłowej przez całe życie(29–30). Mózg jest tłusty. Ponad
połowa jego suchej masy to tłuszcz, w sporej mierze właśnie omega-3.
Włączenie ryb lub kwasów tłuszczowych omega-3 w odpowiedniej
ilości do diety poprawia pamięć i nastrój osób, które mają z tym
problemy(31–34).

Otępienie zdarza się rzadziej wśród osób spożywających więcej
kwasów omega-3 (ryby, suplementy). W jednym z wielu takich badań –
dotyczyło 8085 Francuzów w wieku powyżej 65 lat z genetyczną
predyspozycją do choroby Alzheimera – zaobserwowano odwrotną
zależność między spożyciem ryb a ogólnym ryzykiem otępienia
w czteroletnim okresie.

Podobnych obserwacji było więcej(36–41). Czyli – większa ilość ryb



regularnie goszczących na talerzach oddala widmo demencji. Badanie
Framingham – zbadano poziom kwasów tłuszczowych omega-3 (DHA)
w osoczu 899 osób bez demencji. Grupę podzielono na cztery części.
Dziewięć lat później 25 proc. osób o najwyższym wyjściowym
poziomie DHA w osoczu miało o 47 proc. niższe ryzyko demencji
w porównaniu z pozostałymi(37, 28).

Omega-3 (DHA i EPA) wspomagają rozwój mózgu dziecka podczas
ciąży i prawdopodobnie potem w trakcie laktacji(42, 43). Omega-3 (DHA)
jest szybko włączany do rozwijającego się mózgu płodu i potem
w pierwszych dwóch latach dzieciństwa. Niski poziom DHA
w tkankach dzieci jest związany z zaburzeniami neurorozwojowymi,
w tym z ADHD(44–46). W metaanalizie 14 badań – suplementacja DHA
poprawiała ostrość widzenia dzieci, a badania obserwacyjne
wykazywały, że dzieci matek z większą ilością omega-3 (DHA)
w „ciążowej diecie” miały większą zdolność skupiania uwagi, lepszą
pamięć wzrokową i zrozumienie języka w okresie niemowlęcym(47–49).

(I tak dalej, i tak dalej. O tych i wielu podobnych fascynujących
rzeczach będzie niedługo cała książka)



Ale…
Wody rzek, mórz i oceanów są skażone rtęcią – jednym z najbardziej

toksycznych pierwiastków na Ziemi, który może powodować
opóźnienia rozwojowe u dzieci oraz problemy neurologiczne,
a u dorosłych szybszy rozwój miażdżycy. Ryby i inne żyjątka bytujące
w zanieczyszczonej wodzie gromadzą rtęć w ciągu całego swojego
życia. Wnika ona do organizmu poprzez skrzela i przewód
pokarmowy. Istnieje mocna obawa, że obecność rtęci w spożywanych
rybach może całkowicie zamaskować dobroczynny efekt ich
spożywania(50–53). Ze względu na przeciwstawny wpływ rtęci i omega-3
na mózg, trudno też oceniać wyniki badań dotyczących ryb, ponieważ
mamy bilans ryzyka metylortęci i korzyści omega-3(45, 54).

Rtęć występuje naturalnie w środowisku, np. wulkany są „niezłym”
jej źródłem, ale też może być emitowana do środowiska przez
elektrownie węglowe czy spalarnie odpadów. Rtęć stosowana
w kopalniach złota, przy produkcji baterii, żarówek
energooszczędnych (tak, używane jeszcze do niedawna żarówki
wolframowe zostały zamienione na „nowoczesne” naładowane
rtęcią… smutna prawda…), zawierały ją też powszechnie kiedyś
stosowane amalgamaty dentystyczne(55).

Amalgamaty dentystyczne zawierające 50 proc. rtęci stosowano
w stomatologii przez 150 lat. Aż się okazało, że były źródłem
narażenia ludzi na toksyczną rtęć. Najpierw badania ze zwierzętami
wykazywały, że amalgamaty znacznie zwiększały poziom rtęci
w tkankach. Notowano wzrost o 250 proc. poziomu rtęci we krwi
i moczu u żywych osób z amalgamatami dentystycznymi oraz 2–12-
krotnie większe stężenie rtęci w tkankach w badaniach autopsyjnych
u zmarłych z amalgamatami, wielu miało toksyczne poziomy rtęci
w mózgu lub nerkach(56–85).

Wiele emocji budzi rtęć w szczepionkach. O tym piszę dalej. Rtęć
atmosferyczna przedostaje się do jezior i oceanów, gdzie jest
przekształcana przez bakterie do bardziej toksycznej metylortęci
wchłanianej przez m.in. glony, które są na początku łańcucha
pokarmowego – spożywają je ryby. Ludzie, jak i ryby, metylortęć
skutecznie kumulują, za to wydalają ją bardzo powoli, bo nie
rozpuszcza się w wodzie(86).

To ten rodzaj rtęci może być szkodliwy, szczególnie dla



nienarodzonego dziecka i małego dziecka w trakcie dynamicznego
rozwoju mózgu. Jeśli regularnie jadamy ryby o wysokiej zawartości
metylortęci, ona kumuluje się w ciele. Wprawdzie stopniowo jest
w naturalny sposób usuwana z organizmu, ale jest to proces bardzo
powolny. Okres półtrwania rtęci w mózgu może wynosić od kilku lat
do dziesięcioleci(87–94).

Ważna jest dieta przyszłej mamy jeszcze zanim zajdzie w ciążę.
Kobiety, które ją planują w niedługim czasie, powinny unikać
niektórych rodzajów ryb, żeby w ich ciele nie było zbyt wiele
zmagazynowanej metylortęci, kiedy będą w ciąży. Według literatury
mleko kobiece nie ma już wysokiej zawartości tego toksycznego
związku.

Wysokie dawki rtęci podczas ciąży mogą spowodować u potomstwa
zaburzenia w rozwoju układu nerwowego, głuchotę, ślepotę,
niepełnosprawność intelektualną. Nawet przy niższym poziomie
narażenia obserwuje się zmniejszenie zdolności do uczenia, de�cyty
uwagi, zaburzenia motoryczne(95). Na Wyspach Owczych u 1022 kobiet,
które urodziły dzieci, oceniano poziom metylortęci we włosach i w ten
sposób oszacowano ekspozycję na toksyny, na jaką było narażone ich
dziecko przed urodzeniem. Po siedmiu latach okazało się, że dzieci
matek mających większe stężenie rtęci we krwi w okresie ciąży
(chociaż wcale nieprzekraczające normy), wykazywały niewielkie
opóźnienie w rozwoju ruchowym i testach psychologicznych
w porównaniu z dziećmi matek, u których stężenie rtęci we włosach
było dużo niższe(96).

W Norwegii przez 2–7 lat u 1833 zdrowych mężczyzn badano poziom
rtęci we włosach i w moczu. Okazało się, że był on najwyższy
u amatorów lokalnych chudych gatunków ryb. Ten najwyższy poziom
przekładał się niestety również na zwiększoną o 300 proc.
śmiertelność z powodu chorób serca(97).

Ryby i inne owoce morza zostały uznane za jeden z głównych
dostarczycieli metylortęci do organizmów dzieci i dorosłych(98–103).
Ale… badania oceniające wpływ diety bogatej w ryby skażone rtęcią
przyniosły sprzeczne wyniki. Rozbieżności wytłumaczono tym, że
liczy się ogólny skład diety (rtęć mamy też czasami np. w ryżu). No
i ryba rybie nierówna. Mamy gatunki mniej lub bardziej zatrute. Poza
tym niedobór ochronnych kwasów tłuszczowych omega-3 też



przeszkadza w prawidłowym rozwoju mózgu, no i jeszcze liczy się
wpływ genów(104–113). Naukowcy szacują, że prenatalna ekspozycja na
rtęć, oceniana na podstawie zwiększenia o 1 μg/g ilości rtęci we
włosach matki w momencie urodzenia dziecka, mierzona przy
urodzeniu, zmniejsza iloraz inteligencji dziecka o 0,7 punktu(110).
Z drugiej strony zaś, w analizie ośmiu badań oszacowano, że
zwiększenie spożycia DHA (omega-3) przez matkę w ciąży o 100 mg/d
przekładało się na zwiększenie ilorazu inteligencji dziecka o 0,13
punktu(114).

Społeczeństwo ma do czynienia ze sprzecznymi raportami na temat
zagrożeń i korzyści płynących z jedzenia ryb, co powoduje
zamieszanie związane z rolą ryb w zdrowej diecie. Co więc robić? Jest
rozwiązanie. Wybierać ryby bogate w kwasy tłuszczowe omega-3
i ubogie w rtęć oraz inne zanieczyszczenia. Do takich należą małe
makrele (oprócz królewskiej), małe śledzie, sardynki, anchois, pstrągi,
tilapia(116). Wielkość ma znaczenie dla ilości zanieczyszczeń.

To, co cieszy wędkarzy (taaaaka ryba!!!), nie przekłada się na korzyść
dla zdrowia. Ryby hodowlane, słodkowodne, największe i najstarsze
oraz drapieżne są najbardziej skażone. Krewetki, homary, kraby,
ostrygi i kalmary najczęściej zawierają niższe poziomy rtęci niż ryby.
No, chyba że żyją w Pacy�ku koło Azji. Im dłużej ryba żyła, im więcej
innych ryb zdołała zjeść, tym bardziej jej mięso będzie skażone.
Stworzenia na szczycie łańcucha pokarmowego mają stężenie rtęci
w tkankach nawet dziesięć razy większe niż te gatunki, które one
same pożerają. Proces ten nazywa się biomagni�kacją. Na przykład
stężenie rtęci w śledziach jest dziesięć razy mniejsze niż u rekina(115).
Nawiasem mówiąc, rekin od dawna znajduje się na „czarnej liście”
z powodu wielkiej zawartości rtęci.

Wielkość nie ma znaczenia dla ilości kwasów omega-3 w rybie.
Malutkie rybki są cenne.

Sposób życia ryby też się liczy. Amur biały (Ctenopharyngodon idella)
zawiera znacznie mniej rtęci niż spokrewniona z nim tołpyga pstra
(Hypophthalmichthys nobilis). Powodem tego jest to, że ta druga ryba
karmi się tym, co sobie prze�ltruje, więc nie tylko zjada duże ilości
małego planktonu, ale i zasysa osady, które zawierają spore ilości
metylortęci, podczas gdy pierwsza zjada to, co złapie.



Oczywiście rodzaj i wielkość ryby to jedna kwestia, ale też
pamiętajmy, że są wody i rejony świata bardziej lub mniej
zanieczyszczone. Naukowcy z Harvardu ostatnio ustalili źródła
metylortęci w diecie Amerykanów i okazało się, że 47 proc. pochodziło
z tuńczyka i krewetek (dokładnie: 37 proc. metylortęci w diecie było
z tuńczyka, 10 proc. z krewetek, 4 proc. z łososia, 5 proc. razem
z mintaja, słodkowodnego suma, �ądry)(117). Pacy�k jest największym
źródłem narażenia, ponieważ zmieniły się miejsca maksymalnej emisji
rtęci – przeniosła się ona z Ameryki Północnej i Europy do Azji
Południowo-Wschodniej i Indii. A wody równika i południowego
Pacy�ku stanowią główne regiony dla tuńczyka.

Rtęć w rybach jest mierzona ilością mikrogramów w kilogramie
ryby. Total Diet Study (TDS) to amerykański program FDA, w którym
monitoruje się m.in. poziomy zanieczyszczeń w diecie przeciętnego
Amerykanina. Wykazano stosunkowo wysoki poziom metylortęci
w próbkach tuńczyka (średnio 330 μg/kg). Jedna trzecia ryb
w przybrzeżnych wodach New Jersey zawierała poziom rtęci powyżej
500 μg/kg, co może stanowić zagrożenie dla zdrowia ludzi regularnie
je spożywających(118). Według WHO i badania TDS z 2008 r. poziom



rtęci w tuńczyku w puszkach był niższy niż w stekach ze świeżego
tuńczyka, w dużej mierze ze względu na to, że do „puszkowania”
używa się mniej dorodnych (mniejszych) osobników.

Stosowany często w konserwach tuńczyk skipjack wykazuje
skażenie średnio 142 μg/kg, ta odmiana z reguły zawiera mniej rtęci.
Jednak gatunki bogatsze w rtęć też mogą być konserwowane, jak
tuńczyk długopłetwy, znany jako „biały” tuńczyk (205 μg/kg).
W wypadku kobiety w ciąży trzy puszki tygodniowo po 140 g
tuńczyka długopłetwego doprowadzą do przekroczenia groźnego
poziomu rtęci. Dlatego rozsądne jest, by kobiety w ciąży, kobiety
planujące ciążę i małe dzieci uważały na tuńczyka.

Najwyższe poziomy metylortęci w badaniach nieustannie mają:
płytecznik 1450 μg/kg, miecznik 995 μg/kg, rekin 979 μg/kg, makrela
królewska 730 μg/kg. Należy je omijać z daleka.

Średnią zawartość ma halibut 241 μg/kg, skrzydlica 0,233 μg/kg.
Niski poziom rtęci ma okoń 150 μg/kg, karp słodkowodny 110 μg/kg,

dorsz 111 μg/kg, homar 107 μg/kg, makrela (kleń) 88 μg/kg, śledź 84
μg/kg, morszczuk 79 μg/kg, pstrąg 71 μg/kg, kraby 65 μg/kg, sum 25
μg/kg, łosoś 22 μg/kg, anchois 17 μg/kg, sardynki 13 μg/kg, tilapia 13
μg/kg(269, 270).

Etylortęć (tiomersal) jest dodawany do niektórych szczepionek jako
środek konserwujący w ilości 50 µg tiomersalu/dawkę (tj. 25 µg
etylortęci/dawkę). Tutaj mamy listę szczepionek w Polsce, które
zawierają tiomersal http://szczepienia.pzh.gov.pl/

Nasze podwórko. Publikacja z 2016 roku
Badanie przeprowadzono w latach 2001–2011 w pobliżu ujścia

Wisły(120), zanieczyszczenie rtęcią bowiem jest szczególnie widoczne
w pobliżu ujść dużych rzek do morza. Stężenie rtęci mierzono we
włosach ludzi zamieszkujących pobliskie tereny i w dorszach, �ądrach,
śledziach, mewach, fokach (żyjących na wolności i w niewoli) oraz
pingwinach z gdańskiego zoo. Pingwiny i foki żywiły się wyłącznie
śledziami. Ptaki i ssaki morskie oraz śledzie najwyższe stężenie rtęci
miały w nerkach i wątrobie (hm... jak widać rybna wątroba lub
suplementy z niej to może nie zawsze taki zdrowy wybór), w dorszach
i �ądrach najbardziej rtęcią zanieczyszczone były mięśnie. W szarych
fokach w fokarium na Helu, które karmione były śledziami, stężenie



rtęci w tkankach i narządach było niższe niż u fok żyjących na
wolności. Eliminacja rtęci była skuteczniejsza u fok niż u pingwinów,
mimo że pierwsze konsumowały około 10 razy więcej ryb. Ludzie
mieli niskie stężenie rtęci we włosach.

Inne polskie badanie, publikacja z 2017 r.
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gatunków ryb pływających w Bałtyku. Im większa ryba, tym bogatsza
w metylortęć. Wnioski badaczy: Spożycie małych gatunków ryb
z Bałtyku nie stanowi zagrożenia dla zdrowia(121).

Hm.. chociaż… dzieciom w Finlandii, młodzieży i osobom w wieku
rozrodczym zaleca się, aby nie spożywać większych śledzi lub łososia
z Bałtyku częściej niż 1–2 razy w miesiącu. W Danii wprowadzono
ograniczenia dotyczące spożycia bałtyckiego łososia, którego waga
przekracza 4,4 kg/osobnika ze względu na podwyższony poziom
dioksyn przekraczający limity(56).

Metylortęć w rybach jest związana z cysteiną i są głosy, że to
sprawia, iż toksyczność rybnej metylortęci jest 20 razy niższa niż
same związki metylortęci, a zawarte w rybach glutation, selen i kwasy
tłuszczowe omega-3 dodatkowo chronią przed toksycznością rtęci(121–

124).
Pracujący w kopalniach złota narażeni na działanie rtęci wykazywali

więcej objawów zatrucia rtęcią niż grupa kontrolna, która była
głównie narażona na metylortęć z konsumpcji ryb, pomimo że
poziomy rtęci we włosach i osoczu były u nich nawet wyższe
w porównaniu do osób z kopalni(125, 126). Ale fajnie, że w Polsce nie
mamy kopalni złota, nie .

Ryż
Większość ryżu uprawia się pod 5–10-cm warstwą stojącej wody

(w przeciwieństwie do innych ziemskich upraw), zapewniając tym
optymalne warunki do metylacji mikrobiologicznej rtęci. Na zalanych
wodą polach ryżowych beztlenowe mikroorganizmy przekształcają
mniej toksyczną nieorganiczną rtęć w metylortęć(127). Jest ona
wchłaniana przez ryż potem zjadany przez ludzi, kumulujących
metylortęć. Wśród ciężarnych kobiet żyjących w pewnych wiejskich
rejonach Chin spożycie ryżu przyczyniło się do prenatalnej ekspozycji
potomstwa na metylortęć bardziej niż spożycie ryb/skorupiaków(128).



Metylortęć w diecie pochodziła w około 71 proc. z ryżu i 29 proc.
z ryb/skorupiaków. Średnie stężenie całkowitej rtęci we włosach i we
krwi było dodatnio skorelowane z ilością spożywanego ryżu.

Jeszcze coś (mało pozytywnie, niestety)
Dioksyny są produktami ubocznymi spalania odpadów, śmieci,

wybielania, produkcji papieru, pestycydów oraz polichlorku winylu.
Mogą być uwalniane do powietrza podczas naturalnych procesów,
takich jak pożary lasów i wybuchy wulkanów.

Polichlorowane bifenyle (PCB) – ich produkcję na wielką skalę
rozpoczęto w 1929 roku(129). Cenione w wielu gałęziach przemysłu. Do
czasu. W latach 60. XX wieku NAGLE (?) ogłoszono, że mają silne
własności rakotwórcze i mogą wywoływać uszkodzenia narządów,
bezpłodność. Co gorsza, w środowisku naturalnym ulegają bardzo
powolnemu rozkładowi z wydzieleniem trucizn zbliżonych do dioksyn
i dają trudne do usunięcia skażenie gleby i wody. W USA zabronione od
1977 roku. W Polsce – od 30 czerwca 2010 roku. Ale wciąż są wokół
nas. Wnikając do organizmów żywych, kumulują się. Dla dorosłych
głównymi źródłami PCB i dioksyn(130) są: wołowina, kurczak
i wieprzowina (34 proc. całkowitego spożycia), produkty mleczne
(30 proc.), warzywa (22 proc.) i jaja (5 proc.).

Są też w rybach. Ryby drapieżne, starsze, ze zbiorników zamkniętych
bądź z ograniczoną wymianą wody zawierają więcej dioksyn i PCB(131–

134). To znaczy, głównie zawiera je ich tłuszcz. Zawartość PCB w rybach
może być zmniejszona o 12 proc. do 40 proc. przez wycięcie tłuszczu
z brzucha i grzbietu podczas �letowania i niespożywanie skóry(135).

Łosoś hodowlany
W badaniach zwracano uwagę na obecność zanieczyszczeń w jego

mięsie(136). Nie chodziło o rtęć (łososie mają jej mało) lecz
o polichlorowane bifenyle, pestycydy i dioksyny, które w łososiach
mogą być. W 2004 roku podano w „Science” wyniki analizy. Ryby
z Europy, szczególnie ze Szkocji, miały najwyższy poziom, a chilijskie
najniższy poziom tych związków. Chociaż łosoś hodowlany jest ponad
dwu- lub nawet trzykrotnie bogatszy w kwasy omega-3(137–140),

zawartość toksyn w jego mięsie może być nawet 10 razy wyższa(141),

a tłuszcz zawiera więcej kwasów omega-6.
Wszystko zależy od tego, gdzie znajdowała się hodowla i czym był



karmiony. Dziki łosoś konsumuje kryl i krewetki, więc ma różowy
kolor. Miąższ hodowlanego jest z natury szary, trzeba więc zabarwić
go astaksantyną, sztuczną kopią pigmentu dodawaną do jego jedzenia,
na które się składają ryby, ale i czasem tłuszcz kurczaka, pasze
z mączką rybną, sojową, zmielonymi piórami, produktami ubocznymi
z produkcji pszenicy.

W 2005 roku w „Journal of Nutrition” podsumowano wyniki badań
łososi hodowlanych z różnych stron świata. We wnioskach naukowcy
stwierdzili: „Konsumenci nie powinni jeść ryb hodowlanych ze Szkocji,
Norwegii i wschodniej Kanady więcej niż trzy razy w roku; ryb
hodowlanych z zachodniej Kanady i stanu Waszyngton więcej niż 3–6
razy razy w roku; z Chile więcej niż sześć razy w roku. Dzikie łososie
mogą być spożywane bezpiecznie raz w tygodniu(133).

Łosoś hodowlany żyje w tłoku w klatkach morskich mających
pojemność 1 tys.–10 tys. metrów sześciennych. Duża klatka może
pomieścić do 90 tysięcy ryb. W miejscach bez odpowiednich prądów
morskich może dochodzić do akumulacji metali ciężkich(142). Odległość
od takich miejsc, jak porty, zakłady przemysłowe, lotniska, powinna
być odpowiednio duża. Ale to generuje koszty, bowiem pracownicy
muszą wtedy „dopływać” do pracy, pasza też musi być dostarczana,
trzeba przeprowadzać prace konserwacyjne. Dlatego farmy
niejednokrotnie buduje się zbyt blisko miejsc, które mogą być źródłem
zanieczyszczeń wody. Tłok sprzyja chorobom, pasożytom.

Wszy morskie (Lepeophtheirus salmonis) – pasożytujące na łososiach
w ubiegłych latach spowodowały ogromne straty dla hodowców
łososi (Norwegia, Kanada, Szkocja).

Suplementy kwasów tłuszczowych omega-3.  
Czy jest sens je zażywać?
To zależy.
Z jakich gatunków ryb (zasobnych w rtęć czy nie)? Gdzie te rybki

mieszkały? Czy producent jest wiarygodny? Czy stoją za tym zaplecze
naukowe, badania, doświadczenie? Czy w preparacie nie mamy
przypadkiem zjełczałego tłuszczu omega-3? Polichlorowanych
bifenyli?

Omega-3 (EPA i DHA) są podatne na utlenianie (jełczenie) z powodu
dużej ilości podwójnych wiązań pomiędzy atomami węgla. Te wiązania



łatwo wchodzą w niebezpieczne związki z tlenem obecnym
w powietrzu. Wtedy już nie ma z nich pożytku. Stają się szkodliwe(143).
W badaniu opisanym w „British Journal of Nutrition” przed rokiem
ochotnicy zostali losowo przydzieleni do otrzymywania przez siedem
tygodni albo wysokiej jakości oleju z ryb w kapsułkach, albo
utlenionego oleju rybnego, albo oleju słonecznikowego. Wysokiej
jakości olej z ryb poprawiał pro�l frakcji cholesterolowych. Tylko
on(144).

Nowa Zelandia, 2015 r. Oceniano suplementy oleju z ryb dostępne na
rynku. Zdecydowana większość zawierała utlenione (zjełczałe)
tłuszcze. Tylko 8 proc. spełniało standardy międzynarodowe. Prawie
wszystkie sprawdzane suplementy miały stężenia EPA i DHA znacznie
niższe niż deklarowane przez wytwórcę(145).

USA, 2015 rok. Spośród 171 losowo zbadanych suplementów kwasów
omega-3 aż 50 proc. miało przekroczony dopuszczalny poziom
utlenionych (zjełczałych) tłuszczów. Lepiej wypadły produkty
w kapsułkach i bez dodatków smakowych – tam poziom ten był
znacznie niższy. Produkty dla dzieci miały znacznie wyższą ich
ilość(146). ConsumerLab.com to słynne na całym świecie, działające od
1999 roku, niezależne laboratorium, które bada jakość suplementów
na rynku. Nie jest uzależnione od sponsorów – pieniądze na badania
pochodzą z opłat, jakie uiszczają osoby zainteresowane wynikami
badań. Kolejne testy są szeroko komentowane. Kilka lat temu
CosumerLab przeprowadziło test 15 najlepiej sprzedających się
w Nowym Jorku suplementów oleju rybnego, który wykazał, że cztery
z nich zawierały rakotwórcze polichlorowane bifenyle w ilościach,
które wymagają etykiet ostrzegawczych. Inna, nieco wcześniejsza
analiza 35 suplementów omega-3 zakupionych przez
ConsumerLab.com wykazała nieprawidłości w składzie bądź opisie
w jednej trzeciej wypadków. Dwa suplementy spośród 35 zawierały
zbyt dużą ilość polichlorowanych bifenyli, cztery następne (w tym
jeden z produktów zanieczyszczonych) miały mniej kwasów omega-3
niż ilość deklarowana na opakowaniu, jeden produkt zawierał zepsuty
olej rybny, trzy produkty zawierały 250 proc. ilości deklarowanych
tłuszczów omega-3. Jest to o tyle istotne, że duża ich ilość – 3-4 gramy,
może nasilać działanie leków przeciwzakrzepowych. Dlatego
informacja na opakowaniu dotycząca dawki powinna być zgodna



z prawdą, inaczej robi się niebezpiecznie.

Ważny jest sposób przyrządzenia
Ryby z restauracji „fast food” lub mrożonki rybne są często

przygotowywane z chudych gatunków ryb(148) i przy użyciu
uwodornionych olejów (zawierających tłuszcze trans) lub olejów
używanych do wielokrotnego smażenia. Wiele badań wykazało, że
ilość kwasów omega-3 (EPA i DHA) zmniejsza się wraz z czasem
przechowywania i zamrażania z powodu zmiany ich struktury, np.
w jednym z badań ilość tłuszczu w tilapii zmniejszyła się z 9,72 proc.
do 7,20 proc. po 60 dniach od zamrożenia(149–159). Zresztą, to samo dzieje
się z każdym mięsem, przechowywanie w -18°C przez sześć miesięcy
spowodowało zmiany oksydacyjne i zmniejszenie poziomu
nienasyconych kwasów tłuszczowych w tłuszczu z mięsa koziego(160).

Wyższe ryzyko sercowo-naczyniowe związane ze spożywaniem
smażonych ryb(161–164), zarejestrowane w badaniach, tłumaczy się
szkodliwością olejów podgrzewanych (niekiedy wielokrotnie)
w obecności powietrza. Bo omega-3 i omega-6 zawierają dużo wiązań
podwójnych i to popycha je do wchodzenia w bliższe, niezdrowe (dla
nas) relacje z tlenem z powietrza. W wyniku tego kontaktu, a już
szczególnie jeśli przebiega to w wysokich temperaturach, rodzą się
niestabilne nadtlenki. Ulegają one dalszemu rozpadowi, powstają
niezwykle agresywne wolne rodniki. One z kolei zaczynają atakować
pozostałe nienaruszone molekuły tłuszczowe i jak wampiry  czynią
z nich kolejne wolne rodniki. I tak dalej, i tak dalej. Po prostu reakcja
łańcuchowa. Brrrrr… O tym, co przydarza się tłuszczom, gdy na nich
smażymy, decyduje liczba wiązań podwójnych i zawartość w nich
antyoksydantów.
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SUPLEMENTY

Witamina D. Cudowne panaceum  
czy kolejna „ściema”?
Suplementować się czy nie? Tak w ogóle, to po co? A dawki, jeśli już?

Czy to prawda, że nie warto pochylać się nad mniejszymi od kilku
tysięcy? Jak to wygląda w świetle aktualnej wiedzy, „medycyny
opartej na faktach”, a nie na plotkach? Ten artykuł powstał na bazie
wielu słynnych doniesień naukowych z OSTATNICH lat i jestem
przekonana, że te informacje mogą pomóc wielu osobom w uniknięciu
problemów zdrowotnych w przyszłości.

KARIERA WITAMINY D zaczęła się od krzywicy.
W połowie XVII wieku większość dzieci w zatłoczonych miastach

północnej Europy miała krzywicę (m.in. niedobór wzrostu, krzywe
nóżki, garb krzywiczy). To ciągnęło się przez wieki, a już rozmiary
epidemii przybrało w czasie rewolucji przemysłowej. W drugiej
połowie XIX wieku badania autopsyjne przeprowadzone w Holandii
wykazały, że krzywicę miało tam 80–90 proc. dzieci(1, 2). Chorobę
próbowano leczyć lewatywami, upustami krwi, środkami
wymiotnymi. Dopiero pod koniec XV wieku odkryto, że schorzeniu
przeciwdziała tran uzyskiwany z dorsza. W 1822 roku Jędrzej
Śniadecki jako pierwszy opisał metodę leczenia światłem słonecznym.

Pomysł, że światło słoneczne może cokolwiek leczyć, nie za bardzo
mieścił się w głowie naukowcom. Poza tym bladość skóry, brak
opalenizny były wtedy oznaką wysokiej pozycji społecznej, oznaczały,
że ta osoba nie musi pracować �zycznie.

W latach 30. XX wieku udowodniono, że witamina D zapobiega
krzywicy. Zaraz więc została okrzyknięta „cudowną witaminą”. Nastał
szał wzbogacania żywności. Nawet hot dogi i piwo dostały witaminę
D. To się skończyło, kiedy w latach 50. XX wieku zaczęto opisywać
przypadki noworodków z wadami w budowie czaszki, aorty,
upośledzeniem umysłowym i hiperkalcemią, głównie w Wielkiej
Brytanii. Z innych krajów Europy pojawiały się doniesienia
o podwyższonych poziomach wapnia u ludzi(67, 68). (Nadmiar witaminy
D3, nadmierne stężenie wapnia w surowicy, które jest czynnikiem



ryzyka zgonu[3–5]). Powoli zaczęto wycofywać się z powszechnego
wzbogacania żywności w witaminę D.

Nowa odsłona witaminy D
Wykrycie receptorów dla witaminy D rozsianych w prawie

wszystkich tkankach ciała było przełomem(6–8). Równolegle badania
obserwacyjne powiązały niski poziom witaminy D we krwi
z większym ryzykiem wszystkiego, co złe. Poczynając od chorób serca,
cukrzycy i raka po zaburzenia nastroju i demencję. I ludzie ponownie
rzucili się na tę witaminę. Cóż, mamy tendencję do popadania
w skrajności. A one nigdy nie są zdrowe.

Po latach okazało się, że z witaminą D jest trochę jak z innymi
witaminami – suplementacja większymi dawkami sztucznej witaminy
E, A, beta-karotenu zwiększa zagrożenie rakiem i innymi chorobami(40–

42). Jeśli ktoś twierdzi, że większe dawki są OK, to ma rację… ale wg
stanu wiedzy sprzed 5–10 lat. Jeśli spojrzymy na tę kwestię pod kątem
najnowszych doniesień naukowych, okazuje się, że co za dużo, to
niezdrowo. W świetle najnowszych dowodów, zajadając tysiące
jednostek witaminy D, bezre�eksyjnie zwiększamy sobie ryzyko
problemów(24).

(A miało być tak pięknie… teoria super, ale rzeczywistość, a raczej
nasze ciało, to sprawa o wiele bardziej skomplikowana).

Witamina D to nie witamina. Raczej hormon.
Witaminy z de�nicji są związkami, które są niezbędne do życia

i muszą być dostarczane z zewnątrz do organizmu, który sam nie jest
w stanie sobie ich stworzyć. Natomiast witaminę D potra� nam
wyprodukować skóra, jeśli odsłonimy ją i pokażemy słońcu. Jest tak:
pada światło (UVB), enzymy zabierają się do roboty. Przerabiają 7-
dehydrocholesterol w „prowitaminę D”, która musi być nieco
„udoskonalona”, aby była aktywna. Płynie więc sobie do wątroby
(i innych tkanek), gdzie kolejne enzymy „dokładają” grupę -OH
w pozycji 25. Mamy 25(OH) witaminę D – kalcydiol, ale to nie koniec.
Forma ta jeszcze nie jest aktywna i wymaga przyłączenia grupy OH
w pozycji 1. Dzieje się to w nerkach (ale też w innych tkankach).
Dopiero 1,25(OH) wit. D jest biologicznie aktywną cząsteczką. Czyż nie
genialne? Poza tym, jak widać, potrzebujemy sprawnej wątroby
i nerek, by prawidłowo sobie produkować witaminę D.



25(OH) wit. D – kalcydiol, jest główną krążącą w organizmie formą
witaminy D. Ma stosunkowo długi okres półtrwania – 2–3 tygodnie,
dlatego rutynowo mierzymy ją w badaniach, choć wcale nie jest
wersją najbardziej aktywną, bo jest nią 1,25(OH) wit. D – kalcytriol. Ale
on (ona? ) żyje krótko, ma okres półtrwania 8–12 godzin i oprócz tego
jej stężenie dynamicznie się zmienia.

Średnia synteza witaminy D w skórze w czasie słonecznego lata jest
oceniana na 209 do 651 IU/dziennie(148).

Co to jest „IU”?
IU to skrót od „jednostka międzynarodowa” (od ang. international

unit) jednostka aktywności substancji biologicznie czynnych, np.
witamin. Oto zalecenia dotyczące populacji polskiej(22, 23), ile
potrzebujemy tych „IU”, żeby zdrowo i długo żyć.

Od urodzenia do 6. miesiąca życia – 400 IU/dobę, 6–12 miesiąca: 400–
600 IU/dobę, w zależności od dobowej dawki witaminy D dostarczanej
z pokarmem, dzieci do 18 r.ż.  
– 600–1000 IU/dobę, w przypadku otyłości – do 2000 IU 
/dobę w okresie od września do kwietnia lub przez cały rok, jeśli
synteza skórna jest niewystarczająca.

Dorośli – 800–2000 IU/dobę, zależnie od masy ciała, w okresie od
września do kwietnia lub przez cały rok, jeśli synteza skórna jest
niewystarczająca.

Wszystko byłoby pięknie, gdyby nie to, że na szerokościach
geogra�cznych większych niż 40° światło słoneczne nie jest
wystarczająco silne, aby wywołać syntezę witaminy D w skórze od
października do marca. Dlatego musimy ją zjadać, bądź polegać na
zapasach zgromadzonych we własnym tłuszczu. Ale to nie wszystko.
Liczy się jeszcze wiek. W wieku 65 lat skóra wytwarza tylko jedną
czwartą ilości witaminy D produkowanej w 20. roku życia(9–11).
Wskaźnik masy ciała (BMI) powyżej 30 też zwiększa ryzyko
niedoborów. Tłuszcz wyłapuje witaminę D i przetrzymuje, nie
pozwalając jej krążyć po ciele(12).

Liczy się sposób ubierania. To, ile skóry pokazujemy słońcu, no i tym
samym światu, aktywność �zyczna, liczba godzin spędzonych na
świeżym powietrzu(35, 36). Liczy się też karnacja – ciemniejsza świadczy
o większej zawartości melaniny, barwnika, który „wyłapuje” fotony



UVB. No i jak je wyłapie, to one już nie przyczynią się do produkcji
witaminy D(13). Ludzie z ciemniejszą skórą mają częściej niedobory
witaminy D, bo wymagają dłuższych ekspozycji na światło słoneczne.
Oczywiście najgorzej pod tym względem mają Afroamerykanie.
Niektórzy uważają, że ciemny kolor ich skóry (mniejsza produkcja
w niej witaminy D) jest winny temu, że częściej zapadają na niektóre
choroby, w tym nowotwory(14–16). Oprócz wieku, karnacji, wagi, miejsca
zamieszkania, sposobu ubierania, bardzo liczy się dieta. Niektóre
pokarmy dostarczają sporo witaminy D. Jeśli jesteśmy ich miłośnikami
– zaopatrzą nas w ten związek(17, 18). Trzeba tylko policzyć, czy zjadamy
ich wystarczającą ilość.

Ryby. One „rządzą”, w tłustych mamy 447–1360 IU/100 g(19), węgorz
świeży – 1200 IU/100 g, łosoś pieczony – 540 IU/100 g, śledź
marynowany – 480 IU/100 g, pstrągi tęczowe mają powyżej 400 IU
w 100 g, inne ryby (halibut, karp, makrela, sola) nieco mniej, ale też
nieźle, bo 200–400 IU w 100 g, dwie sardynki z puszki dostarczą nam
46 IU, jedno żółtko – 41 IU. Pewne ilości witaminy D znajdują się
w wątrobie wołowej, serze, pieczarkach, kurczakach, innych rybach,
drożdżach i grzybach, które miały kontakt ze światłem UV(20, 21).

To, czy nie mamy niedoborów, mówi badanie krwi. Poziom witaminy
D mierzymy w ng/ml. Według wytycznych obowiązujących
w Polsce(22) tak go interpretujemy:

20 ng/ml – de�cyt, 20–30 ng/ml – stężenie suboptymalne, 30–50
ng/ml – stężenie optymalne.

Badania mówią, że:
„… zabezpieczenie przed niedoborem można osiągnąć u prawie

wszystkich osób dorosłych, przyjmując o�cjalnie zalecaną dzienną
dawkę witaminy D. Ostatnie badania wykazują MOŻLIWĄ
SZKODLIWOŚĆ – większe ryzyko upadków, infekcji dróg
oddechowych, przedwczesnych zgonów, raka(24, 39). Bardzo ciekawa
analiza badań pozaszkieletowego działania witaminy D w świetle
dowodów ukazała się na łamach PLOS w 2017 roku. Naukowcy wzięli
pod lupę ponad 200 badań(37). Wnioski: Bezpieczniej jest nie
przesadzać(37). Warto przeczytać.

Ale trzeba też pamiętać, że niedobór witaminy D może uprzykrzyć
i skrócić życie. A wcale nie jest rzadki.



Objawy – napięciowe bóle głowy, osłabienie mięśni, bóle kostno-
mięśniowe, szczególnie kolan, nadgarstków, bioder. Macie? To warto
się zbadać. Za niski poziom witaminy D (jak i niedoczynność tarczycy)
zwiększa ryzyko pojawienia się działań niepożądanych w czasie
leczenia statynami (lekami „na cholesterol”)(151–154).

Dużo czasu spędzamy w pomieszczeniach. Dzieci trudno „odkleić” od
komputera. W amerykańskim badaniu co 10 dziecko miało niedobór
25(OH)D, częściej wykazywały niedobór dzieciaki starsze lub otyłe,
niepijące regularnie mleka lub spędzające przed komputerem,
telewizorem więcej niż cztery godziny dziennie. Ten niedobór u nich
witaminy D łączył się z wyższym skurczowym ciśnieniem krwi
i obniżonym poziomem wapnia w surowicy(26).

Odporność
Kiedy odkryto, że komórki układu odpornościowego mają receptory

dla witaminy D, stało się jasne, że jej niedobory będą upośledzały
odporność(27). Pokazało to wiele badań obserwacyjnych – niedobór
witaminy D sprzyja zakażeniom górnych dróg oddechowych(28–31).
U dzieci w okresie zimowym suplementacja witaminą D 1200 jm/dz.
przez cztery miesiące zmniejszyła liczbę przypadków potwierdzonej
laboratoryjnie grypy o 42 proc.(32). Podobnie spożycie przez dzieci
witaminy D (300 IU/d) we wzbogaconym mleku w okresie zimowym
zmniejszyło częstość występowania ostrych infekcji dróg
oddechowych o 44 proc.(33).

Ale…
Wyższa dawka witaminy D u dorosłych zwiększyła liczbę i czas

trwania zakażeń górnych dróg oddechowych w porównaniu z placebo.
Pacjenci z astmą suplementowani 4000 IU i osiągający poziom
25(OH)D>30 ng/ml doświadczali większej ilości infekcji dróg
oddechowych(34).

W innym badaniu naukowcy przydzielili losowo mieszkańców
domów opieki i ich opiekunów do trzech grup, którym przez rok
podawano trzy różne dawki witaminy D(38). Wysokie dawki witaminy
D (96 000 IU raz na dwa miesiące plus 400 IU witaminy dziennie)
wiązały się z częstszymi o 52 proc. infekcjami i dłuższym o dwa dni
czasem ich trwania.

Śmiertelność



Niedobory witaminy D skracają życie, ale i nadmiar zwiększa ryzyko
zgonu(43).

Hipoteza ochronnego wpływu słonecznego promieniowania (UVB)
została zaproponowana w 1974 roku przez braci Cedrica i Franka
Garlandów po tym, jak przeanalizowali liczbę zgonów w różnych
rejonach Stanów Zjednoczonych. Okazało się, że im większe było
nasłonecznienie na danym terenie, tym mniej było tam zgonów
z powodu raka okrężnicy. Ich przełomowa praca została opublikowana
w 1980 roku. Później dodali do tej listy raka piersi i jajnika(44, 45). Inne
badania również przynosiły podobne wyniki(46–48). Z wyjątkiem raka
prostaty. Tutaj wysokie nasłonecznienie powiązano ze zwiększonym
ryzykiem(49).

Tak na pocieszenie, jeśli ktoś się zmartwił, że nie żyje na Florydzie.
Ochronny wpływ większej ilości słońca na śmiertelność z powodu
raka (piersi) zaczął zanikać po 1980 roku. To zjawisko próbuje się
tłumaczyć zwiększonym unikaniem słońca, stosowaniem �ltrów
przeciwsłonecznych, zwiększeniem odsetka ludzi otyłych i poprawą
leczenia niektórych nowotworów.

Zbyt niski poziom witaminy D we krwi w wielu badaniach był
związany z większą śmiertelnością(50–61), a uzupełnienie go w starszym
wieku za pomocą suplementów związane było z mniejszą liczbą
zgonów(52). Metaanaliza 32 badań z 2014 roku wykazała odwrotną
zależność pomiędzy stężeniem witaminy D we krwi a liczbą zgonów
w trakcie obserwacji(53). Osoby ze stężeniem 25(OH)D<9 ng/ml miały



prawie dwukrotnie wyższy współczynnik zgonów po uwzględnieniu
wieku niż te z poziomem >35 ng/ml.

Ale…
Ostatnie badania sugerują, że wcale nie jest tak, że „im więcej, tym

lepiej”, a raczej: „co za dużo, to niezdrowo”. Mówi się, że istnieje
zależność w kształcie litery U lub odwróconego J(43, 57–59) pomiędzy
ilością witaminy D we krwi a śmiertelnością. To znaczy, że zbyt niskie
poziomy są wyraźnie związane z wyższym ryzykiem zgonu, ale też
i poziom witaminy D we krwi większy od pewnej wartości może nieść
ryzyko. I wcale nie chodzi tutaj o poziom uznany za toksyczny, lecz
o górne zakresy poziomów uznanych w rekomendacjach za
„optymalne”, czyli powyżej 45–50 ng/ml.

Prawie ćwierć miliona ludzi obserwowano w Danii.
Odnotowano zależność pomiędzy poziomem 25(OH)D w surowicy

i śmiertelnością w odwrotnym kształcie J. Poziom 20–24 ng/ml wiązał
się z najniższym ryzykiem zgonu. Stężenie w surowicy powyżej 56
ng/ml było związane z większym o 30 proc. ryzykiem zgonu(54).

Obserwacja prawie pół miliona ludzi trwająca ponad cztery lata(55).
Najmniej umarło ludzi ze stężeniem witaminy D na poziomie 20–36

ng/ml. To ryzyko rosło o 91 proc. przy poziomie niższym niż 10 ng,
nadal było zwiększone o 26 proc. przy poziomie 10–20 ng/ml, potem
było najniższe, gdy pacjent miał 20–36 ng/ml i po przekroczeniu 36
ng/ml ponownie szło w górę o 13 proc.

Analiza zdrowia ludzi w USA opublikowana w 2011 roku i badanie
z 2010 roku – najmniejsza śmiertelność dotyczyła poziomu 24–30
ng/ml(62,63). Dwa kolejne badania(63, 64) wykazywały asocjację w kształcie
litery U lub odwróconej litery J z najniższym ryzykiem śmiertelności
przy 30 ng/ml i odpowiednio 18–32 ng/ml.

Badania obserwacyjne nie mówią jednak, co jest powodem, a co
skutkiem. Owszem, poziom witaminy D w surowicy może wpływać na
ryzyko chorób, ale nie można też wykluczyć, że odwrotnie, choroby
mogą wpływać na poziom witaminy D(65, 66).

Podsumowując
Jeśli nie ma dodatkowych, konkretnych wskazań, nie zaleca się

dawek większych niż 4000 jednostek. Dawka dzienna 100 IU
najczęściej średnio podnosi poziom witaminy D w surowicy o 1 ng/ml.



4000 IU często (oczywiście, to zależy od wielu czynników) da wzrost
stężenia do ponad 50 ng/ml. Nie ma dowodów na korzyści. Nie można
wykluczyć, że to może zaszkodzić.

KOŚCI. Najwcześniej poznaną, najbardziej udowodnioną funkcją
witaminy D jest regulacja wchłaniania wapnia. Gdy jest jej za mało –
wapń będzie zabierany z kości nie z jelita, co może prowadzić
do osteomalacji i krzywicy. Większość dowodów sugeruje, że stężenia
25(OH)D w surowicy co najmniej 10 ng/ml są wymagane w celu
zapobiegania krzywicy, żeby zapobiegać osteoporozie i złamaniom,
potrzebne są wyższe: 20–30 ng/ml(118).

Zmniejszenie o 30 proc. ryzyka złamań szyjki kości udowej i o 14
proc. ryzyka złamań pozakręgowych po suplementacji 800 jm na dobę
wykazano na podstawie analizy 11 badań kontrolowanych placebo(69).

Dwadzieścia par bliźniaczek 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 sześć miesięcy była związana z poprawą struktury kości
w porównaniu z placebo(70). Większość dziewczynek na początku
badania miała jednak niedobór witaminy D3.

Wystarczy poziom we krwi 20 ng/ml, aby zmniejszać ryzyko
złamań. U osób bez niedoborów „suplementacja witaminy D nie
zapobiega złamaniom ani upadkom, ani nie ma klinicznie znaczącego
wpływu na gęstość mineralną kości. Nie było różnic między efektami
wyższych i niższych dawek witaminy D.” – oto wnioski z metaanalizy
81 badań dopiero co opublikowanej w „The Lancet Diabetes
Endocrinology”(118).

Niedoceniany gracz. Magnez
Jest potrzebny, by witamina D mogła w ogóle coś zdziałać. Oba

czynniki współpracują ze sobą(199–121). Magnez jest niezbędny
do syntezy i aktywacji witaminy D, a ona z kolei zwiększa wchłanianie
magnezu przez jelita(122, 123).

Witamina D może zostać przekształcona z formy „zapasowej”,
nieaktywnej, do aktywnej tylko przy biodostępności magnezu(124, 125).
We krwi witamina D płynie związana z nośnikiem „białkiem wiążącym
witaminę D”, a jego aktywność jest również zależna od magnezu(126, 127).
Niedobór magnezu powoduje obniżenie aktywnej witaminy D(128).



W kości magnez wiąże się na powierzchni kryształów
hydroksyapatytu. Przy niedoborze magnezu kryształy w kościach są
większe i tworzą kruche struktury podatne na złamania. W dodatku
odpowiednia ilość magnezu to warunek rozwoju osteoblastów –
komórek tworzących kości(129–132).

Niedobory magnezu w Polsce dotyczą 30–60 proc. społeczeństwa.
W jednym z polskich badań stwierdzono, że zaledwie 13 proc.
dziewcząt wiosną i 6 proc. jesienią oraz odpowiednio 20 proc. i 17 proc.
chłopców miało potrzebną ilość magnezu w diecie(133, 134).

Szacuje się, że zawartość magnezu w różnych produktach
spożywczych i warzywach spadła, od 25 proc. do 80 proc.
w porównaniu z poziomem sprzed 1950 roku. Ra�nowane oleje, zboża
i cukier tracą większość magnezu podczas przetwarzania, zwiększone
stosowanie pestycydów i nawozów zmienia właściwości gleby –
zmniejsza zawartość w niej magnezu i innych minerałów(135).

Witaminda D wzmacnia mięśnie
Badanie z 2015 roku. W grupie suplementowanej witaminą D

wystąpił istotny wzrost siły mięśni kończyn dolnych oceniany
w teście podnoszenia się z krzesła (ocenia się, ile razy można wstać
z zablokowanymi kolanami i usiąść z powrotem w ciągu 30 sekund).
W grupie placebo odnotowano znaczną utratę siły mięśniowej.
Kobiety randomizowane do witaminy D zdołały po dziewięciu
miesiącach wykonać średnio trzy dodatkowe „przysiady”(74).

Niedobory witaminy D zwiększają ryzyko upadków(71), ale… wyższe
dawki witaminy D podawane raz na miesiąc też zwiększają ryzyko
upadków(72, 73). W głośno komentowanym badaniu z 2016 roku duże
dawki witaminy D podawane w bolusie „fundowały” dwa razy większą
liczbę upadków w porównaniu do dawki 800 IU dziennie. Niektórzy
twierdzą, że wytłumaczeniem tego zjawiska może być odkrycie, iż
duże dawki witaminy D stymulują enzym rozkładający witaminę D3(75).

Depresja
W kilku badaniach obserwacyjnych stwierdzono odwrotną zależność

między stężeniem witaminy D w osoczu a depresją. Obniżone poziomy
25(OH)D w osoczu wiązały się ze zwiększonym ryzykiem depresji(101–

107). Uzupełnienie niedoborów witaminy D pomaga leczyć depresję(109–

109), jak zresztą i wiele innych chorób, np. �bromialgię(149),



niespecy�czne bóle kostno-mięśniowe(150).

Nowotwory
Niedobór witaminy D najprawdopodobniej sprzyja zachorowaniom

na nowotwory(96–98).
Dwunastoletnia obserwacja wykazała znacznie zmniejszone ryzyko

wystąpienia raka jelita grubego przy prawidłowych poziomach
witaminy D w surowicy(83). Badanie obserwacyjne w Finlandii
wykazało zmniejszone o 57 proc. ryzyko raka jajnika dla kobiet
z poziomem 25(OH)D w surowicy >23,1 ng/ml w porównaniu do <12,6
ng/ml(84).

Badanie kobiet w stanie Nebraska, którym podano 1100 IU/d
witaminy D3 plus 1,450 mg/d wapnia lub placebo pokazało, że częstość
występowania nowotworów była niższa u kobiet z Ca + D niż w grupie
placebo(86).

W Women’s Health Initiative kobiety w grupie leczonej przyjmowały
400 IU/d witaminy D3 plus 1500 mg/d wapnia, co znacznie
zmniejszyło ryzyko raka piersi – o 14–20 proc., i raka jelita grubego
o 17 proc.(85).

Podkreśla się, że najistotniejszą kwestią w całej dyskusji jest nie
zalecana dawka, ale poziom 25(OH)D w surowicy. Ta sama dawka
witaminy D może przynosić zupełnie inne efekty dla różnych osób(37,

82).
W hodowlach komórek 1,25(OH)2 witamina D3 zapobiega podziałom

komórek nowotworowych, skłania je do samobójstwa, tłumi
przerzuty(76–81).

Nie ma porządnych badań na ludziach randomizowanych z placebo,
dotyczących witaminy D, które by wykazały coś więcej. Ludzie różnią
się od komórek hodowanych w laboratorium i od gryzoni. Większość
badań klinicznych została źle zaprojektowana i przeprowadzona.
Biorąc pod uwagę brak farmaceutycznego wsparcia dla wystarczająco
dużej próby, takie dowody mogą być trudne do uzyskania
w przyszłości.

Wapń
Być może odpowiednia podaż witaminy D, ale i wapnia, zmniejsza

ryzyko raka bardziej niż suplementacja samą witaminą D(87–89). Wapń
pośredniczy w reakcjach apoptozy wywołanej witaminą D(90). Podaż



około 1200 mg/dziennie wapnia (pokarm + suplementy) wydaje się tu
optymalna(91, 92).

Serce
W 2017 roku w badaniu EVITA stwierdzono, że u pacjentów

z niewydolnością serca suplementacja z 4000 IU/d witaminy D3
pogarsza stan kliniczny(100).

Choroby z autoagresji
Częstość występowania chorób z autoagresji, takich jak np.

stwardnienie rozsiane, cukrzyca typu I i zapalne choroby jelit rośnie
wraz ze zwiększaniem szerokości geogra�cznej, czyli spadkiem
ekspozycji na światło słoneczne(110, 111). Również niskie spożycie
witaminy D wiąże się z podwyższonym ryzykiem rozwoju i nasileniem
objawów chorób z autoagresji(110–115). Ale geny i nawyki, jak np. wysokie
spożycie ryb bogatych w witaminę D, mogą zmieniać tę zależność(109).
Niedobór <10 ng/ml wiąże się z nasileniem objawów chorób
z autoagresji. Z drugiej strony, tym chorobom sprzyjają pewne
odmiany genetyczne receptorów witaminy D(116). Wśród
eksperymentalnych badań na ludziach mamy dowody na to, że ryzyko
cukrzycy typu I jest zmniejszone o 29 proc. u niemowląt
suplementowanych witaminą D po 7. miesiącu życia(117).

Zachowaj ostrożność z witaminą D
Jeśli chorujesz na pewne odmiany kamicy nerkowej(99), sarkoidozę,

niektóre nowotwory, nadczynność przytarczyc, bo w przebiegu tych
chorób, w wyniku nadmiernej aktywacji 1-α-hydroksylazy, powstaje
niekontrolowana ilość aktywnego metabolitu witaminy D, co się
objawia za wysokim poziomem wapnia w surowicy. Niezalecane są
duże dawki witaminy D, jeśli stosujesz werapamil (Isoptin), niektóre
leki moczopędne(136).

Zwiększają zapotrzebowanie na witaminę D (oprócz otyłości i wieku)
przewlekłe choroby zapalne, niektóre nowotwory, leki, m.in.
glikokortykosteroidy, przeciwpadaczkowe.

Coraz częściej opisywane są wypadki zatrucia, większość (75 proc.)
raportów opublikowano od 2010 roku (137–140). Wiele osób zachęconych
opiniami różnych „guru od zdrowia” sięga po wysokie dawki witaminy
D3 w suplementach, które nie wiadomo gdzie i jak powstawały
i często wcale nie zawierają tego, co napisał producent na



opakowaniu(155, 156). Nikt tego praktycznie nie sprawdza.
Zatrucie objawia się zmęczeniem, bólem głowy, nudnościami,

wymiotami i biegunką, nadmiernym pragnieniem, wielomoczem.
Pogarsza się czynność nerek, może dojść do powstania kamieni
nerkowych, zwapnień w tkankach miękkich(141–144).

Firmy farmaceutyczne nie mają wśród wielu dobrej opinii. Ale często
sprzedawcy suplementów witaminowych są nie mniej
zdeterminowani… do osiągnięcia zysku. Każdy może sobie
wyprodukować suplement i go rozprowadzać, jeśli będzie miał taką
fantazję i odpowiednią ilość kasy. Przemysł farmaceutyczny zresztą
dzisiaj TEŻ zarabia mocno na suplementach. Byliście ostatnio
w aptece? Czego jest najwięcej? Dlatego, proszę, nie wysuwajcie
argumentów, że to wszystko zmowa koncernów, bo cudownym
sposobem na zdrowie jest faszerowanie się dużymi dawkami
witaminy D.

53-letni pacjent został przyjęty do szpitala z powodu niewydolności
nerek, świądu, osłabienia mięśni, braku apetytu i utraty wagi(145).
W analizie laboratoryjnej kapsułek suplementu z witaminą D wyszło
na jaw, że zawierają 4  000 000 IU zamiast 2000 IU na kapsułkę. (Taka
2000 razy większa dawka „gratis”, bo komuś się więcej wsypało).

O taki rodzaj błędu wcale nietrudno, ponieważ mikroskopijna ilość 1
mg, czyli 1/1000 g witaminy D, ma aż 40 000 IU. Dlatego trzeba
zachować wielką ostrożność w czasie procedur rozcieńczania,
ważenia.

Spójrzmy prawdzie w oczy
Większość suplementów nie wiadomo, gdzie powstaje. Nie wiadomo,

skąd pochodzą składniki i kto je miesza tworząc tabletkę lub kapsułkę.
Nad tym nie ma żadnej kontroli. Za to jest niezły zarobek dla tych,
którzy je wypromują.

Słynna historia w USA, dająca wiele do myślenia. Głównym
bohaterem jest Gary Null – dietetyczny celebryta, gwiazda medycyny
alternatywnej, autor książek o zdrowiu, producent i sprzedawca
swoich suplementów.

28 kwietnia 2010 roku. „New York Post” poinformował, że Gary Null
o mało nie umarł po zastosowaniu własnego produktu (Gary Null’s
Ultimate Power Meal).



„Null stopniowo słabł, w końcu musiał leżeć w łóżku ze
wzniesionymi nogami, ponieważ wszystko tak go bolało, że nie miał
siły chodzić – ale wciąż jadł Ultimate Power Meals myśląc, że to mu
pomoże i złagodzi jego stan. W końcu tra�ł do szpitala. Zagadkę
rozwiązano. Z powodu błędu produkcyjnego Gary Null’s Ultimate
Power Meal miał o 1000 razy większą ilość witaminy D – 2 000 000 IU
na porcję dzienną zamiast 2000 IU(146).

Sześciu innych pacjentów było hospitalizowanych z ciężkimi
uszkodzeniami nerek po zastosowaniu suplementu Gary Null’s
Ultimate Power Meal.

Null, w trakcie pobytu w szpitalu, miał wiele telefonów od klientów”.
(Hm… raczej nie sądzę, że dzwonili, by podziękować).

W odpowiedzi na doniesienia medialne dotyczące tej sprawy, Gary
Null zamieścił uspokajającą notatkę, że wadliwa była „TYLKO JEDNA
partia produktu”.

Inny przypadek nadmiaru witaminy D w suplemencie odnotowano
w 2004 roku. Produkt zawierający 400 IU witaminy D na jedną porcję
zawierał 188 640 IU(147). W Polsce też wielu lekarzy widziało podobne
przypadki, np. pacjent łykał suplement z witaminą D3, który
w kapsułce miał mieć 1000 IU, ale tak naprawdę zawierał 50 000 IU.
W końcu się zatruł.
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Za dużo dobrego nie jest niczym dobrym. Kiedy
sztuczne witaminy wywołują raka?
Witaminki… witaminki… niestety, nie zawsze „na zdrowie”.
Wiele osób sięga po nie, by się wzmocnić. Szczególnie modna w tym



sezonie jest witamina C. W sporych dawkach. Koniecznie lewoskrętna.
Ale… jak to jest w świetle medycyny opartej na faktach? Co zostało
udowodnione, a co jest powszechnie panującym mitem? Witamina C
„na przeziębienie” to skuteczna metoda, czy taki sam bezsensowny
PRZESĄD, jak łykanie wapnia w wypadku alergii? I czy z którąkolwiek
witaminą jest tak, że duże dawki pomagają w czymkolwiek?

Zacznijmy może od stwierdzenia faktu, że niedobory niektórych
witamin są dzisiaj, wbrew pozorom, powszechne. I czasami warto
sprawdzić, jak wygląda „sytuacja witaminowa” w naszym ciele, np.
oznaczając poziom witaminy B12 czy D3 w surowicy, żeby… no, choćby
ustrzec się przed demencją… Czy wiecie, że niektóre powszechnie
stosowane leki i częste dziś schorzenia bywają przyczyną
nieodwracalnego uszkodzenia mózgu i układu nerwowego dlatego, że
skutecznie zaburzają wchłanianie witaminy B12(1)?

Ale mamy też drugą stronę medalu. Regularne faszerowanie się
(w imię zdrowia, a jakże!) dużymi dawkami sztucznych witamin (C, E,
A, beta-karotenu itd.) jest hm… powiedzmy sobie to szczerze… niezbyt
rozsądne. Powiedziałabym – ryzykowne. Bo tutaj ewidentnie
sprawdza się powiedzenie: „Co za dużo, to niezdrowo” (dowody niżej).

Dlaczego nie ufamy naturze? Czy myślicie, że pomyliła się, a my TO
WIEMY LEPIEJ… pro�laktycznie faszerując się pigułkami i dużymi
dawkami syntetycznie wyprodukowanych związków?

Warto pomyśleć... pamiętajmy, że to jest... duży biznes. Wielu na tym
zarabia...

„Cicha epidemia” – niektórzy nazywają tak powszechny niedobór
witaminy B12. Może dawać przeróżne objawy (jak depresja, zaburzenia
lękowe, osłabienie, zawroty głowy, kołatanie serca, duszność,
zaparcia, biegunka, utrata apetytu, wzdęcia, zaburzenia pamięci itd).
Ocenia się, że niedobór witaminy B12 dotyczy aż 10–15 proc. ludzi
w wieku powyżej 60 lat(2). Może przyczyniać się u nich do rozwoju
depresji lub demencji(132). Wegetarianie i weganie też zresztą powinni
uważać. W jednym z ostatnich badań dotyczących wegetarian
niedostateczny poziom witaminy B12 stwierdzono u 62 proc. kobiet
w ciąży z tej grupy, u 25 do 86 proc. dzieci na diecie wegetariańskiej,
wśród 21 do 41 proc. młodzieży i aż u 11 do 90 proc. osób w podeszłym
wieku(3).



W miarę upływu lat…
…mocno rośnie ryzyko niedoborów B12 (bo i choroby, i leki...). Znane

są opisy pacjentów z depresją, których stan nie ulegał poprawie po
leczeniu konwencjonalnym, ale dopiero po podaniu witaminy B12(131).
Typowo niedobór witaminy B12 objawia się niedokrwistością
makrocytarną (za niska hemoglobina, za duża krwinka czerwona)
i jeśli tak jest, to dobrze, bo doprowadza do śledztwa i wykrycia
braków. Gorzej, jeśli uszkodzenia układu nerwowego pojawiają się
wcześniej podstępnie. Najpierw są to drętwienia i parestezje
w stopach. Później, jeśli nie uzupełni się niedoborów, mogą to być
przeróżne zaburzenia psychiczne(132, 133). Zaburzenia funkcji mózgu
i nerwów mogą być poważne i niestety, trwałe.

Metformina
Jest jednym z podstawowych leków stosowanych w leczeniu

cukrzycy (m.in.) (zresztą, lek bardzo stary, sprawdzony, generalnie –
bezpieczny i skuteczny). Nieprawidłowe wchłanianie witaminy B12
występuje nawet aż u 30 proc. pacjentów leczonych metforminą.
Dlatego sugeruje się, by podczas leczenia poziom witaminy B12
w surowicy sprawdzać, na wszelki wypadek, raz w roku(4–10).

Leki „na wrzody”, „na re�uks”, „na zgagę”, „osłonowe”, czyli tak
zwane inhibitory pompy protonowej. Jedne z najczęściej stosowanych
obecnie medykamentów. Przeszkadzają skutecznie we wchłanianiu
witaminy B12(28–29) i mogą wywoływać jej niedobór(11–13). Najnowsze
badania sugerują też, że niektóre z działań niepożądanych, jak ostre
śródmiąższowe zapalenie nerek i zakażenia Clostridium di�cile mogą
być po stosowaniu tych leków bardziej powszechne, niż sądzono(14–18).

Osteoporoza
Wiele osób (szczególnie kobiet) przyjmuje leki „na osteoporozę”… Nie

zawsze wiedzą, że nie powinno się NIGDY włączać ich bez
wcześniejszego oznaczenia poziomu witaminy D3 w surowicy (nawet
jeśli stosujemy już suplementację witaminą D3) i skorygowaniu
ewentualnego niedoboru, który jest dziś powszechny(30–33). Inaczej te
leki zamiast pomóc, mogą mocno zaszkodzić.

Statyny (leki „na cholesterol”)
WARTO przy nich oznaczyć poziom witaminy D3 w surowicy.

Niedawne badania pokazały, że zlikwidowanie niedoboru witaminy D3



(jeśli taki jest) zmniejsza ryzyko wystąpienia najczęstszych objawów
niepożądanych(34–38) – są nimi bóle mięśni, ich osłabienie lub skurcze,
które pojawiają się nawet u 15 proc. pacjentów(39).

Ważna uwaga
Jeśli leki zostały zlecone przez lekarza z powodu określonych

wskazań, to odstawianie ich na własną rękę nie jest postępowaniem
inteligentnym. Jednak warto pamiętać, że przy pewnych
dolegliwościach warto pomyśleć o witaminach i skorygować ich
niedobór, by uniknąć brzydkich chorób(132). Wcale nie tak rzadko się
zdarza, że nikomu do głowy nie przychodzi, iż ta niewyjaśniona
choroba/dolegliwość to… banalny niedobór którejś z witamin.

Tak było kiedyś z witaminą C…
Pomiędzy rokiem 1600 a 1800 na szkorbut zmarło aż milion

marynarzy. Więcej niż z powodu wszystkich katastrof i bitew
morskich razem wziętych. Zazwyczaj umierało w męczarniach 30–50
procent załogi, a losy bitew morskich zależały w równym stopniu od
liczby marynarzy chorych na szkorbut, jak i od sprawności wojskowej
�oty. Cóż, na wyprawy zabierano niepsujące się artykuły – takie
„pyszności” jak solone mięso, ziarna, no i do picia piwo, wino i brandy.
W XVIII wieku chirurg �oty wojennej James Lind zasugerował, że
owoce cytrusowe to lekarstwo na szkorbut. Ówcześni poważni
medycy i naukowcy OCZYWIŚCIE nie potraktowali tego poważnie.
Długo nie mogli dopuścić do siebie myśli, że coś tak BANALNEGO, jak
sok z cytrusów, może leczyć tak ŚMIERTELNĄ chorobę. Zresztą nawet
Lind owoców cytrusowych nigdy nie zalecał jako jedynego
rozwiązania. Byłoby to za proste, prawda? Wierzył, że do walki ze
szkorbutem potrzeba wielu środków(134). W roku 1753 opublikował
traktat „leczenie szkorbutu” totalnie zignorowany przez naukowców.
Uczony był uparty. Opracował metodę koncentracji i przechowywania
soku cytrusowego. Doprowadził do tego, że kapitanowie zaczęli
rozdzielać sok, który marynarze pili często pod przymusem, gardząc
nim jako napojem niemęskim (nie to, co ich piwo, wino i brandy). Ale
Lind dowiódł, że kilka łyków soku już po kilku dniach przywracało
choremu siły. Po dobroci albo pod przymusem marynarze ustawiali się
codziennie, by z ręki kapitana wziąć kubek tego życiodajnego
„świństwa”(135).



Nie jesteśmy siedemnastowiecznymi marynarzami, których
szkorbut zabijał na potęgę…, ale niedobór witaminy C DZISIAJ jest
o wiele bardziej rozpowszechniony niż aktualnie się zakłada i może
dotyczyć aż do 30 proc. domniemanej zdrowej populacji(40–45). Nie daje
tak dramatycznych objawów, ale szkodzi zdrowiu i dobremu
samopoczuciu.

Osób, które wcale nie kochają za bardzo warzyw i owoców nie jest
wcale tak mało i dlatego, nawet w krajach zamożnych, niedobory
witaminy C wcale nie są rzadkością.

W badaniu cywilów w Stanach Zjednoczonych(46) w latach 2003–2004
8,2 proc. mężczyzn i 6 proc. kobiet miało w osoczu takie stężenia
witaminy C, przy których może wystąpić szkorbut (poniżej 11,4 μM/l).
(U zdrowych ochotników, objawy niedoboru witaminy C – zmęczenie
i/lub drażliwość – występowały w stężeniach w osoczu poniżej 20
μmol/l.). Wśród mężczyzn palących papierosy aż co szósty miał
„szkorbutowy poziom”, wśród niepalących też sporo, bo co
dwudziesty. Wiele dzieci nie lubi warzyw i owoców. To niedobrze.
Najnowsze badania zasugerowały, że niedobór witaminy C może
skutkować zaburzeniami w rozwoju mózgu(47). Jej niedobory u kobiet
w ciąży mogą zaowocować nieprawidłowościami w rozwoju mózgu
u potomstwa(48). Jesteście dorośli i wolicie kiełbasę od warzyw
i owoców? Szkoda. Odpowiednia ilość witaminy C odgrywa bardzo
ważną rolę w zmniejszaniu ryzyka wystąpienia i w spowalnianiu oraz



progresji choroby Alzheimera(49, 50). Problemy z odpowiednim
poziomem witaminy C we krwi często mają ludzie chorujący na
cukrzycę(52,53), m.in. z powodu konkurencji pomiędzy witaminą C
a glukozą – obie wnikają do komórek za pomocą jednego nośnika(53),
palący papierosy(54, 55), z zaburzeniami czynności jelit, stosujący
niektóre leki(56). Pacjenci z ciężkimi chorobami mają niskie stężenia
witaminy C w osoczu(57–63) prawdopodobnie z powodu gwałtownego
zużycia jej przez komórki. Zostało to wykazane w przypadku m.in.
zapalenia trzustki, sepsy, po operacjach kardiochirurgicznych(65),
w ostrym zawale mięśnia sercowego(66–70).

Rekomendowana dzienna dawka (RDA) witaminy C w Polsce wynosi
75 mg dla kobiet i 90 mg dla mężczyzn. Jest prawdopodobne, że
zapotrzebowanie w sytuacjach stresowych i chorobowych jest
wielokrotnie wyższe i tak w ogóle, to różni się pomiędzy ludźmi nie
tylko w zależności od ich chorób, ale i genów(64). Na przykład
w czasach, gdy tak bardzo szalał na morzu szkorbut, wcale nie
wszyscy rozwijali objawy choroby, choć przecież wszyscy na
pokładzie (z wyjątkiem nielicznych o�cerów) spożywali taką samą lub
bardzo podobną żywność. Połowa padała o�arą śmiertelnego
szkorbutu, inni nie mieli objawów choroby lub mieli je bardzo łagodne.

Cóż, te nasze geny…
Ale mamy tutaj także drugą stronę medalu... Przez lata sugerowano,

że witamina C lub inne antyoksydanty to cudowne remedium na
wszystko, leczące wiele chorób – od przeziębień do nowotworów. Nie
ma dowodów, że suplementy naładowane dużą dawką sztucznych
witamin pomagają w czymkolwiek (pewnie poza tymi, którzy na nich
dobrze zarabiają). Są natomiast badania mocno sugerujące ich
szkodliwość.

Badania ATBK(71), CARET(72), SELECT(73). Rewolucja w spojrzeniu na
sztuczne witaminy. Lekcja z beta-karotenem. Słyszeliście o beta-
karotenie? Ma dwa oblicza. Jedno – piękne. Chroni nasze zdrowie.
Drugie – wredne. Może spowodować raka. W pewnych sytuacjach.
A co o tym decyduje? Otóż chodzi o to, czy pozwolimy mu królować
w naszym ciele, czy zadbamy o zrównoważenie jego obecności innymi
karotenoidami i nie będzie się panoszył, lecz pomagał.

Beta-karoten jest karotenoidem. W naturze jest zawsze otoczony



„siostrami i braćmi” – innymi karotenoidami. Są to barwniki nadające
czerwoną, żółtą i pomarańczową barwę owocom i warzywom
(niektóre zielone też mają sporo karotenoidów, ale kolor jest
maskowany chloro�lem). Istnieje ponad 700 członków tej barwnej
rodzinki(74). Syntetyczny beta-karoten to „klon”, w wielu kopiach, ale
tylko jednego przedstawiciela tej rodziny.

Badania epidemiologiczne wykazywały wielokrotnie, że spożycie
warzyw bogatych w beta-karoten wiąże się z niższym ryzykiem raka
płuc, innych nowotworów i chorób serca(75–79). Entuzjazm do badań nad
suplementami z β-karotenem był związany z wynikami otrzymanymi
w The Health Professionals Follow-up Study, w którym przez cztery
lata obserwowano 39 910 męskich pracowników służby zdrowia
i okazało się, że β-karoten w pokarmach zmniejszył ryzyko zdarzeń
sercowo-naczyniowych o 29 proc. A u aktualnych palaczy aż o 70 proc.
W ramach innego badania: NHANES zaobserwowano, że wśród
obecnych palaczy (ale tych palących najmniej) wyższe spożycie
karotenoidów zmniejszało ryzyko raka płuc o 77 proc.(79). Zaczęto więc
wierzyć, że sam beta-karoten też będzie tak działał. W latach 90. był
reklamowany jako cudowny lek zapobiegający rakowi i innym
schorzeniom. Postanowiono sprawdzić, czy rzeczywiście tak jest.
Najsłynniejsze, przełomowe badania dotyczące sztucznych witamin to
badanie ATBK(71), CARET(72), SELECT(73). Celem tych badań było
wykazanie, że syntetyczne witaminy zapobiegają nowotworom
i innym chorobom przewlekłym. Wyniki były szokujące, bo okazało
się, że jest wręcz przeciwnie.

O tym, jak beta-karoten powodował raka płuc…
Badanie ATBK(71) – The Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer

Prevention Study. 29 133 palących mężczyzn w wieku 50–69 lat
przydzielono losowo do grupy otrzymującej beta-karoten (20 mg),
alfa-tokoferol, czyli sztuczną witaminę E (50 mg), beta-karoten i alfa-
tokoferol razem lub placebo przez 5–8 lat. Podawanie beta-karotenu
w porównaniu z placebo skutkowało zwiększeniem liczby
nowotworów – zwłaszcza płuc (o 18 proc. w ciągu 6 lat), prostaty
i żołądka. W wypadku grupy otrzymującej witaminę E zanotowano
mniej nowotworów prostaty i jelita grubego w porównaniu z grupą
placebo, za to więcej przypadków raka żołądka. Podawanie sztucznej



witaminy E nie miało wyraźnego wpływu na śmiertelność całkowitą,
chociaż tutaj zanotowano więcej zgonów z powodu udaru
krwotocznego niż wśród tych, którzy otrzymywali placebo.

Całkowita śmiertelność była natomiast większa o 8 proc. wśród
uczestników, którzy otrzymali beta-karoten, przede wszystkim
z powodu zgonów związanych z rakiem płuc i chorobą niedokrwienną
serca.

Co ciekawe, osoby zaczynające eksperyment z WYŻSZYM bazowym
poziomem w surowicy (z pokarmów) beta-karotenu i witaminy E,
rzadziej w ciągu badania zapadały na raka płuc. Dziwne? Nie sądzę.
Wytłumaczymy to później.

Drugie, równie słynne, The Carotene and Retinol E�cacy Trial
(CARET) badanie 18 314 osób, które miało ocenić skuteczność
witaminy A (25 000 IU/dz) i 30 miligramów beta-karotenu
w pro�laktyce raka. Beta-karoten oraz witamina A były podawane
w kombinacji dlatego, że wcześniejsze doniesienia naukowe
sugerowały, iż te dwa związki mogą korzystnie uzupełniać się na
poziomie molekularnym(72). Druga grupa (szczęściarzy ) dostawała
placebo. Uczestnicy należeli do grup wysokiego ryzyka rozwoju raka
płuc z powodu narażenia zawodowego na azbest lub palenia tytoniu
w czasie badania lub wcześniej. CARET zostało wstrzymane
w styczniu 1996 roku, 21 miesięcy przed planowanym terminem
zakończenia. W grupie suplementowanej ryzyko zachorowania na
raka płuc było wyższe aż o 28 proc., a całkowita śmiertelność o 17
proc. wyższa w porównaniu z placebo.

Jeszcze inne słynne doniesienie
Wśród osób poprzednio leczonych z powodu gruczolaków jelita

grubego suplementacja β-karotenem w porównaniu z placebo
powodowała wzrost o 36 proc. ryzyka nawrotu. Dla uczestników,
którzy palili papierosy, a także pili więcej niż jeden napój alkoholowy
dziennie, β-karoten podwajał ryzyko nawrotu gruczolaków(130).

W badaniu 22 tysięcy lekarzy(80) trzynastoletnia suplementacja beta-
karotenem (50 mg/co drugi dzień) nie przyniosła ani korzyści, ani
szkód. 50 proc. spośród uczestników nigdy w życiu nie paliło, 11 proc.
paliło w czasie badania.

Ogłoszono na cały świat: sam beta-karoten nie był odpowiedzialny



za korzyści zdrowotne obserwowane u osób jedzących dużo owoców
i warzyw. A sam w dużych dawkach sprzyja rozwojowi raka (działa
jako kokarcynogen)(81).

Karotenoidy to rodzina, do której należy beta-karoten. Roślinki
produkują je sobie w trosce o swoje zdrowie. Ludzie, którzy zjadają te
roślinki, też zapewniają sobie ochronę. Najczęściej spotykane w diecie
to alfa-karoten, beta-karoten, beta-kryptoksantyna, luteina,
zeaksantyna i likopen. Odpowiednia ich ilość w pokarmach pomaga
mieć dobry wzrok, uchronić się przed rakiem(165–168), demencją(169)

i chorobami serca(154). Ale w rodzinie karotenoidów zdarza się
współzawodnictwo. Jak i u ludzi – kuzyni, rodzeństwo konkurują ze
sobą, nie pozwalają, by ktoś za bardzo błyszczał. To może rodzić
problemy. Opisano konkurencję pomiędzy szczególnymi
karotenoidami w procesie wchłaniania. Jeśli przyjmujemy dużą dawkę
syntetycznie wyprodukowanego beta-karotenu, pozbawiamy się
dobroczynnego wpływu innych karotenoidów(155–164).

Nie chodzi wcale o strukturę syntetycznego beta-karotenu, bo to
przecież kopia tego, co znaleziono w naturze, lecz o TOWARZYSTWO.
Jeden związek z tej rodziny przyjmowany w większej dawce wchodzi
w paradę innym swoim kuzynom. No i to właśnie rodzi problemy



(badania ATBK, CARET). Zauważono, że wyższe spożycie pokarmów
mających alfa-karoten (brat beta-karotenu) wiąże się z rzadszym
rozwojem chłoniaków – ryzyko zmniejszało się o kolejne 13 proc. dla
spożycia tego związku w ilości 1000 µg 
/dzień(170). Alfa-karoten chroni też płuca przed rozwojem
nowotworów i układ krążenia przed miażdżycą. W 2010 roku
donoszono na łamach „Archives of Internal Medicine”: „Wysokie
stężenia we krwi alfa-karotenu są związane ze zmniejszeniem ryzyka
zgonu w okresie 14 lat o 23 do 39 proc.”(172). Ale działanie tego cennego
związku jest skutecznie blokowane w obecności nadmiaru beta-
karotenu(171).

Luteina i zeaksantyna są związane przede wszystkim ze zdrowiem
oczu, jeśli je zjemy (żółtka jaj, żółtopomarańczowe warzywa i owoce),
te barwniki gromadzą się w ludzkiej siatkówce w obszarze plamki
żółtej odpowiedzialnym za widzenie centralne, chronią siatkówkę
przed niebieskim uszkadzającym ją światłem. Plamka żółta pozwala
nam zobaczyć obiekty, które są na wprost nas. Jeśli przestaje
funkcjonować, dochodzi do funkcjonalnej ślepoty – centrum pola
widzenia staje się ciemną plamą. Jest to najczęstsza przyczyna utraty
wzroku u osób w wieku 50 lat i starszych(173), wiele dużych badań
wykazywało, że im więcej luteiny i zeoksantyny w posiłkach, tym
mniejsze zagrożenie zwyrodnieniem plamki żółtej(181). Nie chodzi tylko
o oczy, ale i o mózg. Wyższe stężenie luteiny w osoczu może
zmniejszyć ryzyko wystąpienia demencji(174). Badania wykazały, że
syntetyczny beta-karoten może zmniejszyć stężenie luteiny(175–179, 182).
Wysokie dawki beta-karotenu podnosiły poziom beta-karotenu
w osoczu i wątrobie, za to zmniejszały stężenie luteiny i zeaksantyny
w osoczu i większości tkanek, w tym w siatkówce(183). Zresztą inny
członek rodziny karotenoidów – likopen (czerwony barwnik
pomidorów, arbuzów, warunkujący zdrowie prostaty i układu
krążenia) też konkuruje z luteiną(180).

Wniosek? Należy zajadać różne warzywa i owoce, bo w nich będzie
wiele różnych karotenoidów w zrównoważonych ilościach i wtedy nie
będą ze sobą kolidowały, za to będą działać synergicznie.

To przejdźmy do następnej lekcji… tym razem o tym, jak witamina E
może „zafundować” raka.

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



kliniczne, mające na celu sprawdzenie, czy jedna lub obydwie z tych
substancji mogą pomóc w zapobieganiu rakowi prostaty, jeśli będą
przyjmowane w postaci suplementów. Analiza obejmowała 34 887
mężczyzn w wieku 50 lat i starszych, którzy zostali losowo
przydzieleni do jednej z czterech grup leczenia: pierwsza otrzymywała
selen, druga witaminę E (400 IU/dz), trzecia obydwa suplementy,
a czwarta placebo. Wstępne wyniki SELECT opublikowano (po pięciu
i pół latach trwania) w 2008 roku, kiedy okazało się, że ani selen
i witamina E, ani przyjmowane samodzielnie, ani w połączeniu, nie
zapobiegają rakowi prostaty. Na podstawie tych danych uczestnikom
zalecono w 2008 roku przerwanie przyjmowania suplementów.
Chociaż nie było statystycznie istotnych różnic pomiędzy czterema
grupami, było nieco więcej przypadków raka prostaty u mężczyzn
przyjmujących tylko witaminę E. Dużym zaskoczeniem było jednak to,
co działo się dalej z uczestnikami, którzy już zakończyli przyjmowanie
sztucznej witaminy E. Dane końcowe opublikowano w 2011 roku po
18 miesiącach dodatkowej obserwacji. Mężczyźni przyjmujący
witaminę E o 17 proc. częściej zapadali na raka prostaty w porównaniu
do mężczyzn z grupy placebo. Podobnie jak przy wielu lekach, skutek
wywierany na organizm w wypadku dużej dawki suplementu, np.
witaminy E, może ujawnić się długo po ostatniej połkniętej pigułce.
Różnice w częstości występowania raka prostaty między grupą
zażywającą witaminę E a grupą placebo zaczęły się pojawiać mniej
więcej w trzecim roku suplementacji. Obserwacja, że ryzyko
zachorowania na raka prostaty nadal wzrastało sugeruje, że witamina
E może mieć długotrwały wpływ na ryzyko zachorowania na raka
prostaty.

Wytłumaczenie? Proste. Za witaminę E uważa się osiem różnych
związków. Są alfa-, beta-, delta-, gamma-tokoferol oraz alfa-, beta-,
delta-, gamma-tokotrienol. Ich struktura chemiczna jest inna, choć
podobna, i mają zróżnicowane działanie na organizm(137, 138).
Syntetyczna witamina E to (najczęściej) alfa-tokoferol, a więc tylko
jeden związek z tej rodziny. Dla nas szczególnie ważne jest to, że
poszczególne postacie witaminy E mogą walczyć ze sobą, jeśli którejś
jest za dużo(139, 141–145). W sytuacji, kiedy zajadamy spore dawki
syntetycznej witaminy E (alfa-tokoferolu), zaburzamy równowagę
pomiędzy innymi przedstawicielami witaminy E.



Ostatnie badania dostarczyły dowodów, że inne tokoferole
i tokotrienole, a nie obecny w syntetycznej witaminie E alfa-tokoferol,
mogą być skuteczniejsze w niszczeniu komórek raka(140)

i w zapewnianiu ochrony przed chorobami(146–153).
Mnóstwo badań obserwacyjnych i (nie tak już wiele)

interwencyjnych wykazało, że zwiększone spożycie owoców i warzyw
bogatych w witaminę C zmniejsza ryzyko zawałów serca, udarów
mózgu i ogólnie – problemów z układem krążenia, generalnie
przedłuża życie(82–88). Niestety, nie udało się wykazać jednoznacznie, by
syntetycznie wyprodukowany kwas askorbinowy działał tak samo.

Iowa Study(89)

1923 kobiety chore na cukrzycę obserwowano przez 15 lat.
Podzielono je na pięć grup w zależności od ilości zjadanego kwasu
askorbinowego. Pierwsza grupa stanowiła 20 proc. tych, które
przyjmowały najmniejszą dawkę (był to pierwszy kwintyl). Piąta – 20
proc. spożywających najwięcej (był to piąty kwintyl) itd. W czasie
obserwacji wśród 20 proc. pań spożywających najwięcej syntetycznej
witaminy C (piąty kwintyl) w porównaniu ze spożywającymi najmniej
(pierwszy kwintyl) zanotowano 84 proc. więcej przypadków zgonów
z powodu chorób układu krążenia(89). Ryzyko udaru mózgu w tej
grupie było o 257 proc. większe w porównaniu ze spożywającymi
najmniej kwasu askorbinowego. W analizie wzięto pod uwagę
czynniki ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, rodzaj leków
przeciwcukrzycowych, czas trwania cukrzycy, ilości spożywanego
kwasu foliowego, witaminy E i beta-karotenu.

Ponadto kobiety przyjmujące suplementy z dużą ilością witaminy C
miały tendencję do bardziej prozdrowotnych zachowań, zdrowiej się
odżywiały, miały niższe ciśnienie krwi. Jeśliby się wzięło też pod
uwagę te czynniki, prawdopodobnie wzmocniłoby to wyniki badania.

W Nurses’ Health Study zmniejszone ryzyko chorób układu krążenia
zaobserwowano w grupie kobiet przyjmujących duże dawki
suplementów witaminy C, ale chore na cukrzycę i przyjmujące
wysokie dawki suplementów witaminy C (≥300 mg) nie były
analizowane oddzielnie(87).

Badanie WAVE (The Women’s Angiographic Vitamin and Estrogen)(90)

obejmowało 423 kobiety po menopauzie, u których w koronarogra�i



stwierdzo zwężenie co najmniej jednej tętnicy. Stosowanie
syntetycznych antyoksydantów (witaminy E – 400 IU i witaminy C –
500 mg dziennie) w porównaniu z placebo zwiększało tempo progresji
miażdżycy tętnic wieńcowych w ciągu dwóch lat. Zaobserwowano też
zwiększenie śmiertelności całkowitej i z powodu chorób sercowo-
naczyniowych u kobiet przyjmujących duże dawki witaminy C i E.

Działanie suplementów zawierających wysokie dawki witaminy E,
witaminy C i beta-karotenu oceniano w Heart Protection Study – 20
536 pacjentów z miażdżycą, chorobą wieńcową, cukrzycą lub
nadciśnieniem(91). W ciągu 5,5 roku obserwacji śmiertelność wieńcowa
była o 6 proc. wyższa, a całkowita śmiertelność o 4 proc. wyższa
w grupie z zastosowanymi suplementami, ale różnice nie były istotne
statystycznie.

U pacjentów z chorobą wieńcową z równocześnie niskim poziomem
cholesterolu („dobrego”) HDL, kombinacja witaminy C, witaminy E
oraz beta-karotenu i selenu blokowała odpowiedź na leki
(simwastatynę połączoną z niacyną) – nie następował oczekiwany
wzrost poziomu cholesterolu HDL i poprawa wielkości cząsteczek
cholesterolu LDL(92, 93) w kierunku mniej szkodliwych.

Słynne mataanalizy z roku 2004 i potem 2010 ogłosiły: karoten,
witamina A, witamina C, witamina E i suplementy w monoterapii lub
w połączeniu nie wydają się mieć wpływu na zapobieganie
nowotworom przewodu pokarmowego, za to przyczyniają się
do zwiększenia ogólnej śmiertelności(94, 95).

Zaćma
Stężenia witaminy C w soczewce są 50-krotnie wyższe niż

w osoczu(96). Rosną w miarę starzenia, tak samo jak i przypadku
zaćmy(97).

W dużym szwedzkim badaniu opublikowanym w 2010 roku(98)

zaobserwowano 25-proc. wzrost ryzyka zaćmy związanej z wiekiem
wśród wielbicielek suplementów z witaminą C w dawce minimum
1000 mg dziennie (8,2 lat obserwacji, 24 593 kobiety). Im dłużej trwało
zażywanie tych suplementów, tym było gorzej – jeśli ktoś łykał taki
preparat przez 10 lat lub więcej, ryzyko szybowało w górę o 46 proc.
Uwzględniono wiele możliwych czynników mogących też mieć wpływ
na wystąpienie tego schorzenia, jak palenie(99), spożywanie



alkoholu(100), stosowanie hormonalnej terapii zastępczej(101). Dlatego te
podgrupy analizowano osobno. Stosowanie witaminy C w dużych
dawkach, nakładające się na inne czynniki ryzyka, jeszcze bardziej
zwiększało zagrożenie. Badanie słynne, bo pierwsze, które oceniało
wpływ suplementów z witaminą C w większej dawce i witaminy C
przyjmowanej samodzielnie, a nie w połączeniu z innymi witaminami
czy minerałami.

Szkodliwe działanie wysokich dawek kwasu askorbinowego
w stosunku do oczu obserwowano zresztą w wielu innych badaniach
in vitro i in vivo(102–107).

Przedłużone przyjmowanie wysokich dawek witaminy C zwiększa
ryzyko kamicy nerkowej(108).

Badanie 48 850 mężczyzn (Cohort of Swedish Men)(109). W czasie 11
lat obserwacji stosowanie suplementów kwasu askorbinowego
w ilości około 1000 mg/dz powodowało dwukrotne zwiększenie
ryzyka kamicy nerkowej. Analiza materiału kamieni wykazała, że
szczawiany wapnia były dominującym elementem w 92,6 proc.
przypadków. Wyższy poziom szczawianów w moczu jest ważnym
czynnikiem powstawania kamicy nerkowej(110–113). Witamina C jest
wydalana z moczem zarówno w formie niezmetabolizowanej, jak
i w postaci szczawianu(114, 115).

W jednym z dość głośnych badań zdrowemu mężczyźnie podawano
duże dawki witaminy C przez osiem kolejnych dni. Ilość szczawianów
w jego moczu wzrosła o 350 proc. Zaobserwowano zwiększenie
wydalania wapnia z moczem, zmniejszenie poziomu potasu
i fosforanu, w końcu doszło do krwiomoczu(116).

45 619 mężczyzn bez rozpoznanej w przeszłości kamicy nerkowej(117)

było monitorowanych przez 14 lat. Spożywający 1000 mg lub więcej
witaminy C dziennie, w porównaniu z tymi, którzy spożywali mniej
niż 90 mg, o 41 proc. częściej zapadali na kamicę nerkową. Badacze we
wnioskach stwierdzili: „Zaleca się, by osoby ze skłonnością do kamicy
szczawianowej unikali suplementów z dużą dawką witaminy C.
Pokarmy bogate w sposób naturalny w witaminę C zawierają też dużo
potasu chroniącego przed powstawaniem kamieni”.

Przy okazji tematu nerek. Witamina C jest wydalana przez nerki
i w przypadku ich niewydolności może się gromadzić, a także być
tracona z płynem dializacyjnym podczas hemodializy(118). Należałoby



wziąć oba te czynniki pod uwagę, aby uniknąć zarówno niedoboru
witaminy C, jak i możliwej jej toksyczności w chorobach nerek(119–120).

Antyoksydanty (przeciwutleniacze) to związki unieszkodliwiające
wolne rodniki. Do najbardziej znanych antyoksydantów należą
witamina E, A, C.

Wolny rodnik to cząsteczka mająca niesparowany elektron na
zewnętrznej orbicie. Jest taką trochę „złodziejską” cząsteczką, bo chce
zabierać elektrony wszystkiemu, co napotka na drodze po to, aby
znaleźć parę dla swojego samotnego elektronu.

Jeżeli wolnych rodników jest za dużo, mogą powodować zaćmę,
demencję, choroby sercowo-naczyniowe, raka, cukrzycę i parę innych
niemiłych schorzeń. Jednak niekiedy są też „dobrymi charakterami”,
ale tylko wtedy, gdy ich poziom w organizmie jest odpowiedni.
Antyoksydanty (przeciwutleniacze) to związki unieszkodliwiające
wolne rodniki. Do najbardziej znanych antyoksydantów należą
witamina E, A, C. Ze względu na nadzieję, że skutecznie rozprawiają się
z wolnymi rodnikami, syntetyczne witaminy były i są połykane przez
miliony.

W latach 80. obiecywano sobie cuda po antyoksydantach.Niestety.
Żadne wiarygodnie przeprowadzone badanie kliniczne nie wykazało
żadnych korzyści z takiej inwestycji pieniędzy. Wręcz przeciwnie. Bo
jeżeli chodzi o człowieka, nic nie jest proste. Rola wolnych rodników
nie ogranicza się tylko do niszczenia wszystkiego dookoła
i powodowania chorób. One stanowią również ważny element
w działaniu układu odpornościowego czy syntezie hormonów,
prowadzą do śmierci uszkodzonych bądź zainfekowanych komórek.
Nadmiar syntetycznych antyoksydantów może w tym przeszkadzać.
Ćwiczycie regularnie? (bo ja tak, i polecam z całego serca).

Warto wiedzieć, że większa dawka kwasu askorbinowego może
znosić korzystne efekty treningu na mięśnie i na stopień wrażliwości
tkanek na insulinę.

Ludzie są uzależnieni od tlenu. Z tlenu produkujemy sobie energię
potrzebną do życia. Ale jako produkt uboczny – jak spaliny
w samochodzie lub dym w kominku (temat na czasie w związku ze
smogiem) są generowane wolne rodniki. Aż z 4–5 proc. zużywanego
przez nas tlenu tworzą się wolne rodniki(121). Wiadomo – w trakcie
ćwiczeń spalamy tlenu znacznie więcej. Witamina C jest pogromcą



wolnych rodników. Wysunięto więc hipotezę, że może zmniejszyć
negatywne skutki wolnych rodników powstających w czasie wysiłku.
Niestety.

Znowu wyszło na to, że mechanizmy rządzące naszym ciałem są
znacznie bardziej skomplikowane, niż sądziliśmy. 12 badań, które były
zaprojektowane, by ocenić, jak suplementy z dużymi dawkami kwasu
askorbinowego (> 1 g dziennie) pomagają w osiąganiu lepszych
wyników, zamiast tego pokazały, że istotnie UPOŚLEDZAŁY wydolność
�zyczną sportowców (prawdopodobnie poprzez wpływ na przemiany
w mitochondriach)(122–124). Między innymi pogarszały wyniki w biegach
długodystansowych(125, 126). „Za dużo dobrego nie jest niczym dobrym”.

Tak naukowcy z Norwegian School of Sport Sciences skomentowali
wyniki badania wpływu suplementacji  
witaminami C i E na sportowców przeprowadzających trening



wytrzymałościowy. Grupa kontrolna nie otrzymywała suplementów,
tylko placebo. Eksperymentalna – codziennie 1000 mg witaminy C
i 235 mg witaminy E. Po 11  tygodniach tylko w grupie placebo
wykazano zwiększenie w mięśniach mitochondriów, które są
producentami energii w komórkach. Naukowcy zasugerowali, że
właściwości antyoksydacyjne witaminy C i E były odpowiedzialne za
zahamowanie rozwoju mitochondriów. Ćwiczenia to proces ściśle
związany z wolnymi rodnikami, które są sygnałem do rozwoju białek
mięśni szkieletowych, dzięki nim dochodzi do mikrouszkodzeń mięśni,
a potem mogą zbudować się silniejsze. Ponieważ witaminy działają
jako przeciwutleniacze, mogą przeciwdziałać temu procesowi(127).

Warto ćwiczyć
Trening wytrzymałościowy sprzyja zwiększeniu naturalnych,

własnych antyoksydantów we włóknach mięśniowych, tym samym
zwiększając ochronę przed uszkodzeniem. Stan wytrenowania wydaje
się mieć największy wpływ na to, co dzieje się w mięśniach po
wysiłku. Antyoksydanty (w tym kwas askorbinowy w sporej dawce)
zapobiegały powstawaniu w mięśniach sygnałów odpowiedzialnych
za zwiększenie wrażliwości na insulinę, która normalnie powstaje
w wyniku ćwiczeń �zycznych(128).

Wolne rodniki odgrywają istotną rolę w powstawaniu większej
wrażliwości tkanek na insulinę u ludzi po treningach sportowych.
Suplementacja większymi dawkami witaminy C może blokować
powstawanie korzystnego wpływu ćwiczeń na metabolizm(129).

Polifenole – to towarzystwo czyni różnicę. Około 90 badań
epidemiologicznych(136) oceniało rolę witaminy C i pokarmów bogatych
w polifenole w pro�laktyce raka i zdecydowana większość
stwierdzała ich znaczące działanie ochronne. Nie udało się to
z suplementami sztucznej witaminy C. Ale to nie może dziwić.

Jeśli witamina C jest pochodzenia roślinnego – działa zespołowo. Nie
chodzi wcale o różnice w strukturze. Jest za to wielka różnica
w „towarzystwie” obecnym w warzywach i owocach (m.in. polifenoli),
którego nie ma w tabletkach z syntetycznie wyprodukowanym
kwasem askorbinowym. W jednym z badań 36 młodych niepalących
dorosłych mężczyzn losowo przydzielono jednych do grupy
otrzymującej pół złotej kiwi dziennie, drugich do grupy przyjmującej



porównywalną dawkę syntetycznej witaminy C (50 mg) w postaci
tabletki do żucia przez sześć tygodni. Poziom askorbinianu
monitorowano w obu grupach co tydzień w krwi żylnej na czczo,
w moczu, nasieniu, leukocytach i mięśniach szkieletowych przed i po
interwencji(188). Nie stwierdzono istotnych różnic w biodostępności
witaminy C między obiema grupami interwencyjnymi,
w którymkolwiek z płynów, komórek lub tkanek. Zarówno naturalny,
jak i syntetyczny kwas askorbinowy są chemicznie identyczne i nie są
znane żadne różnice w ich aktywności biologicznej lub
biodostępności(189).

Witamina C w parówkach
Kwas askorbinowy i jego sole lub estry to powszechnie stosowany

konserwant – głównie przetworów owocowych. Spotkamy go w wielu
sokach owocowych, są nim zakonserwowane chyba wszystkie
„słoiczki” z jedzeniem dla niemowląt. Nawet jest czasami w szynce czy
parówkach – stabilizuje kolor mięsa. Na etykiecie znajdziemy wtedy
oznaczenie: E 300 (kwas askorbinowy), E 301 (askorbinian sodu), E 302
(askorbinian wapnia), E 304 (estry kwasów tłuszczowych)(197).

Lewoskrętna? Prawoskrętna? Chodzi o lustrzane odbicia. Witamina
C, kwas askorbinowy, to związek mający dość prostą, żeby nie
powiedzieć prymitywną strukturę. Jak wiele innych cząsteczek,
występuje w formach, które są swoimi lustrzanymi odbiciami. Gdy
dana reakcja chemiczna wymaga dopasowania do siebie cząsteczek
tak jak klucza do zamka, jeden będzie pasował, a jego odbicie lustrzane
nie. Witamina C pochodząca ze źródeł naturalnych ma formę
lewoskrętną i jest najbardziej aktywna w naturze. Syntetyczna forma
witaminy C może być zarówno lewo- jak i prawoskrętna, lub może być
mieszaniną obydwu. W suplementach mamy prawie zawsze postać
lewoskrętną.

Rośliny produkują sobie polifenole po to, by nie dać się zjeść lub
zniszczyć, by obronić się przed promieniowaniem ultra�oletowym lub
agresją szkodników(184). Jeśli my zjemy te roślinki – też zapewniamy
sobie ochronę. Winogrona, jabłka, gruszki, wiśnie i jagody zawierają aż
do 200–300 mg polifenoli w 100 g świeżej masy. Kieliszek czerwonego
wina lub �liżanka kawy czy herbaty zawiera około 100 mg polifenoli.
Zboża, rośliny strączkowe i czekolada również je mają(185–187).



Kawa jest taka zdrowa, bo ma mnóstwo zdrowych polifenoli (i wcale
nie wypłukuje magnezu , nie mogłam przepuścić okazji, żeby o tym
wspomnieć).

Ważne. Warto pić herbatę. Tylko że o zielonej wie każdy, że zdrowa.
Ma status „super food”. Za to czarna jest traktowana jak jej siostra
Kopciuszek. Nie każdemu jednak udało się przekonać do zielonej
herbaty (na przykład ja do takich należę, próbowałam… w imię
zdrowia… i poległam…). Jeśli ktoś się martwi, bo jest taki jak ja, to
pocieszam. Czarna herbata (nie tylko zielona!) ma polifenole też
w sporej dawce i też jest bardzo zdrowym napojem. Zmniejsza ryzyko
chorób serca, raka m.in. skóry, płuc, prostaty, jajnika(190–193), zabija
szkodliwe bakterie, neutralizuje wolne rodniki, które mogłyby nas
skrzywdzić, pomaga zachować lub uzyskać wagę taką, jaka nam
odpowiada(194, 195). Lepiej pić herbatę niż wodę lub jakieś napoje
napakowane sztucznościami.

Zidenty�kowano ponad 8000 polifenoli. Kwercetyna jest wśród nich
szczególną gwiazdą – udowodniono, że daje ochronę wobec chorób,
takich jak alergie, osteoporoza, niektóre rodzaje nowotworów
złośliwych, choroby sercowo-naczyniowe i choroby płuc(198). Spotkamy
ją w papryce, niektórych owocach, herbacie, czerwonym winie,
skórkach jabłek, cebuli.

Pomyślmy. Stężenia witaminy C w osoczu są utrzymywane
w ścisłych granicach dzięki różnym mechanizmom, między innymi
kontrolę tutaj sprawują dwie rodziny transportujące witaminę C(206)

GLUT, SVCT. Witamina C jest przenoszona do organizmu z jelit i potem
transportowana w ciele właśnie za pomocą tych „przewoźników”(207).
To strażnicy. Pilnują, żeby nie wniknęło za dużo z jelit i KAŻĄ jej
opuszczać organizm z moczem lub biegunką, jeśli robi się jej za dużo.
Jeśli mamy taką ścisłą kontrolę, to jest to po coś. Organizm zamyka się
przed większymi dawkami. W dawkach powyżej 100 mg witaminy C
na na dobę komórki odpornościowe są nią wysycone, a przy 200 mg
na dobę lub większych obserwuje się tylko marginalny wzrost jej
stężenia w osoczu(209). Po podaniu doustnym 1250 mg witaminy C
zdrowym młodym mężczyznom wchłonie się tylko 46 proc.(208).

Pamiętacie współzawodnictwo pomiędzy karotenoidami? Już dość
dawno zaczęto podejrzewać istnienie interakcji także pomiędzy
�awonoidami i kwasem askorbinowym(199). Jest jak w rodzinie



karotenoidów i witaminy E – „kuzyni” wchodzą sobie w paradę.
Nośniki dla witaminy C wiążą się zarówno z nią, jak i z kwercetyną(201–

203). Jednoczesne podawanie kwasu askorbinowego i pewnych
polifenoli powoduje znaczne zmniejszenie w komórce stężenia kwasu
askorbinowego(200). Niektóre �awonoidy opóźniają lub hamują
wchłanianie witaminy C i glukozy, które są strukturalnie do nich
podobne(201–203). Najsilniej działały �awonole, z których kwercetyna jest
w żywności najbardziej powszechna(204, 205).

I na koniec o kochanych przez większość z nas ziemniaczkach…
Witamina C dość powszechnie występuje w pokarmach, ale jest
delikatna. Rozpuszcza się w wodzie, jest bardzo wrażliwa na działanie
wysokiej temperatury, światła i powietrza, szkodzi jej długie
przechowywanie, szczególnie rozdrobnionych produktów. Jedna
szklanka świeżo przyrządzonego soku pomarańczowego dostarcza 90
mg witaminy C, średnia pomarańcza – około 70 mg, ale to przecież
rzecz oczywista, prawda? Ale… ziemniaki?!

One nie tylko dostarczają witamin B1, B3, B6, ale i nie tak mało
witaminy C. Ważący 15 dekagramów, ugotowany w skórce
ziemniaczek to około 20 miligramów witaminy C. Według Food and
Agriculture Organization of the United Nations właśnie lepiej
gotować ziemniaki w skórce. Witamina C i witaminy z grupy B są
rozpuszczalne w wodzie, co oznacza, że w wypadku kontaktu z wodą,
gotowania w wodzie, niektóre witaminy wędrują sobie do wody.
Gotowanie „w mundurkach” niszczy w ziemniakach około 30 proc.
witaminy C, gotowane zaś po obraniu – do 40 proc. (oczywiście nikt
tutaj nie ma szalonego pomysłu, by zachęcać do przerzucenia się na
surowe ziemniaki). I jeszcze parę propozycji tego, co warto zjeść jako
surówkę lub na deser. Jarmuż – 100 g surowego (dobry do koktajli,
oczywiście nie mam na myśli „krwawej Mary”) to 120 mg witaminy C
(gotowanego – 40 mg), porzeczka czarna w 100 g 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,
kala�or i szpinak – 68 mg, pomidory – 23 mg, kapusta czerwona – 54
mg, biała świeża – 48 mg, kiszona – 16 mg.
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Przeziębienie a witamina C. Skuteczna metoda czy
przesąd równie bezsensowny,  
jak łykanie wapnia w przypadku alergii?
Warto? Nie warto? I tak, i nie… Temat kontrowersyjny pomimo tylu

badań. Ogólnie uważa się, że kwas askorbinowy nie ma znaczącego



działania pro�laktycznego. W przeciętnej populacji – nieco zmniejsza
ciężkość i czas trwania objawów przeziębienia. Pomaga za to ludziom
wykonującym bardzo duży wysiłek �zyczny. Natomiast dość mocno
udokumentowana jest sensowność sięgania po cynk, kiedy zaczyna się
rozwijać przeziębienie.

Najpierw o witaminie C. Istnieją dwa podstawowe pytania. Po
pierwsze, czy zapobiega przeziębieniom? A po drugie, czy zmniejsza
ich nasilenie? Badania eksperymentalne nad rolą witaminy C
w zapobieganiu infekcji były prowadzone odkąd krystaliczna
witamina C stała się dostępna na rynku, czyli od… 1930 roku.
Z wynikami było różnie. Niektóre wykazywały brak wpływu (wit. C
w dawce ok. 200 mg/dz)(1), w innym z badań wykazano, że zarówno
syntetyczna witamina C (80 mg/dobę), jak i sok pomarańczowy tak
samo zmniejszały objawy przeziębienia w porównaniu z placebo(2).

Jedno z podsumowań badań. 14 prób klinicznych, 8 uznano za
wystarczająco dobrze przeprowadzone, by mogły być wiarygodne.
W większości badań nasilenie objawów (na podstawie subiektywnej
oceny badanych) było znacząco mniejsze u pacjentów, którzy
otrzymywali kwas askorbinowy. Okazało się też, że duża liczba
wolontariuszy próbowała rozgryzania kapsułek i potem prawidłowo
odgadywała, co im podawano. Wszelkie różnice w nasileniu i czasie
trwania przeziębienia zostały wyeliminowane, kiedy wzięto pod
uwagę tylko dane z eksperymentów, w których pacjenci nie wiedzieli,
co otrzymali, czyli był wyeliminowany efekt placebo(3).

Metaanaliza z 2007 roku – 30 badań z udziałem 11 350 uczestników.
Regularna suplementacja witaminą C nie miała wpływu na skłonność
do „łapania” przeziębienia, lecz odnotowano niewielki wpływ na
nasilenie jego objawów i  skrócenie czasu trwania, jeśli już się
zachorowało (o 8 proc. dla osób dorosłych i dla dzieci o 13 proc., jeśli
podawana była w dawce od 1 do 2 g/dzień). Jeśli witaminę C zaczynano
przyjmować już po wystąpieniu objawów, nie stwierdzono istotnych
różnic w porównaniu z placebo. Leczenie przeziębienia witaminą C
było nieskuteczne. Ale był wyjątek. Sześć badań z udziałem łącznie
642 maratończyków, narciarzy i żołnierzy na ćwiczeniach
subarktycznych stwierdzało zmniejszenie o 50 proc. ryzyka
zachorowania na przeziębienie(4).

Inna analiza Cochrane z 2010 roku(5). 29 badań (ale niekoniecznie



randomizowanych, czyli uznawanych za bardzo wiarygodne)
z udziałem 11 306 uczestników. Z badań wykluczono te, w których
stosowana dawka była mniejsza niż 0,2 g dziennie i niekontrolowane
było placebo. W przypadku ostrego nieżytu nosa pozytywny efekt
prewencyjny witaminy C zaobserwowano u osób narażonych na
wysiłek �zyczny, podczas gdy efekt ten nie był potwierdzony
w normalnej populacji. Niektóre z badań wykazywały zmniejszenie
nasilenia i czasu trwania ostrego nieżytu nosa u 3–12 proc. osób
dorosłych. Pięć badań z udziałem 598 maratończyków, narciarzy
i żołnierzy w czasie ćwiczeń w warunkach subarktycznych wykazało
zmniejszenie ryzyka wystąpienia przeziębienia o 52 proc.

Zakażenie wirusowe (atak rinowirusa) samo w sobie nie jest główną
przyczyną uprzykrzających nam życie objawów przeziębienia. Bardziej
dają się nam we znaki przesadne reakcje naszego układu
odpornościowego, które mogą odgrywać tu kluczową rolę(6). Białe
krwinki (neutro�le) w odpowiedzi na to, że rinowirus zaczyna się
panoszyć w drogach oddechowych, przybywają w większej liczbie
do błony śluzowej nosa. Istnieje znacząca korelacja pomiędzy liczbą
naszych osobistych neutro�li w popłuczynach z nosa a dotkliwością
objawów przeziębienia(7, 8). Produkcja nadtlenków (wolnych rodników)
przez białe krwinki (jako obrona przed zakażeniem) rośnie mocno
w infekcjach. Witamina C zwalczając wolne rodniki(9), może niwelować
efekty działania naszego układu odpornościowego odpowiedzialne za
objawy przeziębienia.



Wpływ spożywania większych dawek kwasu askorbinowego badano
na pięciu zdrowych osobach (cóż, tłumu tu nie było), a raczej na ich
białych krwinkach (leukocytach). W ciągu pierwszych 15 dni badani
otrzymywali dziennie suplementy 200 mg kwasu askorbinowego,
a w ciągu najbliższych dwóch tygodni podano im 2 g witaminy C
dziennie. Spożycie 200 mg kwasu askorbinowego dziennie nie miało
wpływu na zdolność leukocytów do uśmiercania bakterii. Ale już
dzienne spożycie 2 g kwasu askorbinowego przez dwa tygodnie
znacząco osłabiało ich aktywność bakteriobójczą. Cztery tygodnie po
wycofaniu witamin aktywność bakteriobójcza leukocytów wróciła
do normy(17).

Obecność witaminy C w większych stężeniach nasilała wzrost
niektórych drobnoustrojów (chlamydii C. trachomatis) w hodowli
komórkowej(18). Czy podobne efekty występują in vivo? Nikt tego nie
badał. Uśmiercanie jest związane z wytwarzaniem anionu
nadtlenkowego i rodników wodorotlenowych. Tak więc wpływ
antyoksydacyjny nadmiaru witaminy C może przeciwdziałać temu
mechanizmowi(19, 20).

Cynk jest niezbędny. Do zdrowego życia(10). Pomaga walczyć
z przeziębieniem i biegunką.

W słynnym naukowym śledztwie, którego wyniki ogłoszono w 2013



roku, przeanalizowano 16 prób leczenia i dwa działania pro�laktyczne.
Zauważono znaczące skrócenie czasu trwania przeziębienia, choć
sama uciążliwość objawów była niezmieniona. W podsumowaniu
autorzy zalecili szybkie sięgnięcie po cynk w ciągu pierwszych
24 godzin, kiedy atakuje nas choroba(11).

Inne doniesienie. Osoby przyjmujące co kilka godzin pastylki
do ssania z cynkiem krócej chorowały na przeziębienie – zamiast
siedmiu dni, jak w grupie placebo, tylko cztery. Efekt był szczególnie
widoczny w przypadku ludzi z alergią. Pod wpływem tych doniesień
naukowych niektórzy poszli nawet dalej – pojawiły się na rynku
spraye do nosa z cynkiem (w nosie wirusy przeziębienia też, jak
wiadomo, się panoszą). Ale leki te są już niemodne, po tym jak
niektórzy po nich… stracili węch, na szczęście – przejściowo(12–15).

Biegunka. Literatura dostarcza dowodów na korzystny efekt
suplementacji cynku w przypadku ostrej i przewlekłej biegunki
w postaci skrócenia czasu jej trwania. Wytyczne WHO zalecają cynk
w leczeniu biegunki w połączeniu z roztworem soli(16).
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Czy kroplówki z witaminą C leczą raka? A może
wyciąg z pestek moreli?
Są osoby utrzymujące, że dożylnie podawany (ale nie doustnie)

askorbinian, dając wysokie stężenia w tkankach, zabija komórki
nowotworowe nie szkodząc przy tym zdrowym.

Jak to się zaczęło? Linus Pauling (1901–1994) był jedyną osobą, której
udało się zdobyć dwie Nagrody Nobla, których z nikim nie dzielił –
z dziedziny chemii w 1954 roku (lecz wcale nie za badania nad
witaminą C) i pokojową w 1962 roku. Jest uważany za jednego
z najbardziej wpływowych naukowców XX wieku. Miał wiele
zainteresowań. Jego najbardziej znane odkrycia dotyczą teorii wiązań
chemicznych. Uważa się powszechnie, że bez odkryć Paulinga nie
byłoby współczesnej technologii chemicznej i inżynierii procesowej.
Uczony badał struktury białek i odkrył przyczynę anemii sierpowatej.

W czasie II wojny światowej zaczął walczyć przeciwko
rozprzestrzenianiu broni jądrowej. W czasach zimnej wojny takie



poglądy w Stanach nie były poprawne politycznie. Jako naukowiec
utracił posadę, zabrano mu paszport. Za swoją działalność Linus
Pauling otrzymał w 1962 roku Pokojową Nagrodę Nobla.

O ile jego dorobek w wyżej wymienionych dziedzinach jest nie
do podważenia, o tyle podejście do kwestii witaminy C budzi
wątpliwości. Spekulował, że duże dawki niektórych witamin
i minerałów mogą być leczeniem z wyboru w przypadku niektórych
chorób psychicznych. Nazwał to podejście „ortomolekularnym”, od
„właściwej cząsteczki”. Potem stopniowo rozszerzał listę chorób, na
które według niego mogła wpływać ortomolekularna „terapia”,
i liczbę składników odżywczych skutecznych w tym leczeniu.

Rozpoczął erę badań naukowych analizujących skuteczność
witaminy C w walce z infekcjami. Bez wątpienia publikacja jego
książek w połączeniu z reputacją Paulinga jako noblisty, czołowego
światowego naukowca, uczyniły z witaminy C bestseller. Gdy teoria
została ogłoszona, miliony Amerykanów ochoczo zaczęły ją testować.

W 1970 roku Pauling ogłosił w pracy Vitamin C and the Common Cold
(witamina C i przeziębienia), że przyjmowanie 1000 mg witaminy C
dziennie zmniejsza częstość przeziębień o 45 proc. w wypadku
większości ludzi, ale że niektórzy potrzebują znacznie większej ilości.
W drugiej wersji książki wydanej w 1976 roku sugerował większe
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, że
wysokie dawki witaminy C mogą być skuteczne w walce z rakiem.
Pauling sam podobno przyjmował 12 000 mg witaminy C na dobę
i zwiększał dawkę do 40 000 mg, jeśli pojawiały się u niego objawy
przeziębienia. (Speech at Natural Foods Exposition, 1982; Natural
Foods Merchandiser). Jego organizm najwyraźniej przystosował się
do takiej dawki, ale większości ludzi zafundowałaby ona przewlekłą
biegunkę i/lub kamicę nerkową.

Zmarł na raka prostaty mając 93 lata (nawiasem mówiąc, żył prawie
tyle, co wynalazca zupek chińskich, Japończyk Momofuku Ando, który
zmarł w wieku 96 lat).

W 1959 roku kanadyjski lekarz William McCormick wysunął
hipotezę, że witamina C może być przydatna w leczeniu raka(1).
Hipoteza była prosta. Rak rozprzestrzenia się atakując tkankowy



kolagen, a kolagen może zostać wzmocniony przez witaminę C. Ewan
Cameron, szkocki chirurg, wsparł tę tezę(2), powołując się na rolę
hialuronidazy w przerzutach nowotworowych. Sugerowano, że
enzym hialuronidaza przyczynia się do większego niszczenia
kolagenu, co ułatwia przerzuty, askorbinian zaś miałby hamować
hialuronidazę poprzez bezpośrednie włączenie do kompleksu
inhibitora hialuronidaz. Cameron podawał dożylnie do 10 g
askorbinianu pacjentom z zaawansowanymi nowotworami,
skrupulatnie dokumentując kilka przypadków. Skontaktował się
z Linusem Paulingiem, który wtedy propagował skuteczność
askorbinianu w leczeniu i zapobieganiu przeziębieniom, a później
zaczął głosić, że kwas askorbinowy to też  
lekarstwo na raka(3, 4). Wiarygodność jego badań była wielokrotnie
podważana – Cameron do badań z witaminą C włączał chorych ze
znacznie mniej zaawansowaną chorobą niż do grup kontrolnych.
W ten sposób uzyskiwał dane sugerujące spadek śmiertelności nawet
w 75 proc. – to wyniki, których innym nie udało się powtórzyć.

Ale Pauling publicznie oskarżał autorytety medyczne o opór
w podejściu do jego badań i teorii.

Wprawdzie badania na zwierzętach wydawały się obiecujące.
Myszom z doświadczalnie wszczepionymi komórkami
nowotworowymi podano w grupie kontrolnej hipertoniczny roztwór
soli �zjologicznej, a osobnikom w drugiej grupie duże dawki
askorbinianu(17). W porównaniu z grupą kontrolną farmakologiczne
dawki askorbinianu o około 50 proc. zmniejszyły wzrost komórek
rakowych raka jajnika, raka mózgu (glejak) i raka trzustki. Hamujące
działanie kwasu askorbinowego na wzrost guzów u zwierząt zostało
potwierdzone w wielu laboratoriach(18–24).

Innym badaczom nie udało się jednak powtórzyć wyników tych
badań(11–16) w odniesieniu do ludzi. Nie wszystkie doświadczenia są
sobie równe. Aby wynik był wiarygodny, eksperyment musi być
dobrze zaprojektowany, a jego dane muszą być rzetelnie zebrane
i zinterpretowane za pomocą odpowiednich technik analizy
statystycznej. Podstawą dobrego eksperymentu jest to, że inni mogą
go powtórzyć i uzyskać takie same wyniki. Tak powstają twierdzenia
naukowe.

Naukowcy z Mayo Clinic przeprowadzili dwie podwójnie ślepe próby



kontrolowane placebo, podając jak Pauling dożylnie tę samą dawkę
askorbinianu 10 g/d(5, 6). Pierwsza próba nie wykazała żadnej różnicy
w przeżyciu, ale Pauling zakwestionował jej wartość, ponieważ
pacjenci otrzymywali wcześniejsze leczenie przeciwnowotworowe.
Drugie badanie przeprowadzono u pacjentów z przerzutowym rakiem
jelita grubego, którzy nie otrzymywali chemioterapii. Ponownie nie
zanotowano żadnej różnicy przeżycia pomiędzy pacjentami, którym
podano placebo(7).

Niektórzy komentują te wyniki w ten sposób, że wpływ
askorbinianu może się różnić w zależności od tego, czy jest on
podawany dożylnie, czy doustnie. Badacze Mayo Clinic podawali
askorbinian tylko doustnie, Cameron zaś podawał go też dożylnie. Na
tę różnicę nie zwrócono wcześniej uwagi, ponieważ nikt nie robił
pomiarów w osoczu.

Dzisiaj podawana dożylnie witamina C to kontrowersyjna metoda
wspomagająca leczenie raka, dość powszechnie stosowana. Mało jest
jednak dowodów „za” lub „przeciw”.

2014 rok. Pojawił się przegląd systematyczny badań obserwacyjnych
i interwencyjnych oceniających podawanie dożylne witaminy C
u pacjentów z chorobą nowotworową, który obejmował 897 bardzo
różnych przypadków (w tym 2 randomizowane badania kliniczne, 15
obserwacji, 6 badań obserwacyjnych oraz 14 opisów przypadków),



dawki też były bardzo różne, bo od 1 do ponad 200 gramów kwasu
askorbinowego, zazwyczaj podawane 2 do 3 razy tygodniowo(8).
Stosowanie dożylne kwasu askorbinowego nie wydawało się
zwiększać toksyczności ani obniżać skuteczności leków
przeciwnowotworowych (gemcytabiny, erlotynibu, paklitakselu,
karboplatyny). Jedno randomizowane badanie kliniczne i dane
z niekontrolowanych badań wskazywały, że mogło skrócić czas wolny
od nawrotu i ewentualnie przyczynić się do redukcji masy guza,
poprawić przeżywalność w skojarzeniu z chemioterapią, poprawić
jakość życia, funkcjonowanie �zyczne i zmniejszyć efekty toksyczne
chemioterapii, w tym uczucie zmęczenia, nudności, bezsenność,
zaparcia, objawy depresji.

2015 rok. Próbowano przeprowadzić metaanalizę pięciu
randomizowanych badań (322), sześciu badań obserwacyjnych (7599
pacjentów) oraz 11 opisów przypadków (267 pacjentów). Były to osoby
z zaawansowanymi nowotworami wszystkich typów(9). Ze względu na
heterogeniczność badań metaanalizy nie można było przeprowadzić.
Zauważono, że brak jest kontrolowanych placebo badań, które
wykazałyby istotną statystycznie poprawę stanu klinicznego lub
długości przeżycia bez progresji choroby lub choćby zmniejszenie
toksyczności leczenia w grupie, której podawano askorbinian,
w stosunku do ramienia kontrolnego. Autorzy przeglądu we
wnioskach stwierdzili: „Dowody na działanie przeciwnowotworowe
witaminy C są ograniczone do opisów przypadków i badań
obserwacyjnych, natomiast brak jest badań kontrolowanych”.

Wnioski z retrospektywnego badania obserwacyjnego 3405 kobiet,
które przebyły leczenie z powodu raka piersi – wyższe spożycie
witaminy C przed rozpoznaniem raka – związane były z niższą o 25
proc. śmiertelnością z powodu raka piersi. Wielkość spożycia
askorbinianu po diagnozie nie wpływała już na poprawę przeżycia(10).

Pacjentom z zaawansowanym rakiem trzustki podawano dożylnie 3
g witaminy C co drugi dzień i doustnie w dawce 800 mg w pozostałe
dni(25), podczas gdy w drugiej grupie użyto popularnego na Ukrainie
półsyntetycznego alkaloidu uzyskanego z Chelidonium majus L.
w połączeniu z askorbinianem. Średni czas przeżycia w grupie leczenia
skojarzonego wynosił 17,17 miesiąca w porównaniu do 6,97 miesiąca
w grupie askorbinianu.



Badanie z randomizacją(26). Połączenie dożylnie podawanego
askorbinianu z lekami karboplatyną i paklitakselem w porównaniu
do samej terapii lekami zmniejszało toksyczność chemioterapii
u pacjentek chorych na raka jajnika. Witaminę C w dawkach od 75
do 105 g podawano dożylnie 25 pacjentkom z zaawansowanym rakiem
jajnika. Pacjentki przydzielono losowo do grupy otrzymującej dożylnie
askorbinian z chemioterapią (n = 13) lub samą chemioterapię  
(n = 12). Badanie nie było zaślepione. Czyli wszystkim było wiadomo,
kto otrzymuje też witaminę C, a kto tylko leki. Chore otrzymujące
witaminę C odczuwały mniejsze nasilenie nudności związanych
z chemioterapią i zaobserwowano u nich mniejszą toksyczność
chemioterapii niemal we wszystkich ocenianych kategoriach, bez
zmniejszenia przeżywalności. Badanie przeprowadzono w latach
2002–2007 na University of Kansas. Wyniki były nieoczekiwane,
ponieważ badanie było pierwotnie zaplanowane w celu określenia, czy
witamina C ma negatywny wpływ na chemioterapię. Pełne dane
dotyczące toksyczności nie zostały przedstawione. Odnotowano
tendencję do wydłużenia przeżycia 
/progresji choroby/nawrotu w grupie, w której zastosowano kwas
askorbinowy (25,5 miesiąca) w porównaniu do samej chemioterapii +
placebo zamiast witaminy C (16,75 miesiąca), jednak różnica nie
osiągnęła istotności statystycznej.

Inne badanie obserwacyjne(27). U pacjentów z różnym stadium
nowotworu w trzech szpitalach rejonowych obserwowano poprawę
przeżycia (średni czas przeżycia 343 dni) tych, którzy otrzymali
askorbinian na którymkolwiek etapie choroby w porównaniu
z osobami, które nie otrzymały askorbinianu (180 dni).

Jak widzicie, wyniki są bardzo różne, a i badania przeprowadzano
bardzo różnie.

Jeszcze jedna ważna kwestia. Amigdalina. Obecnie królowa internetu
i lek, którym leczy Doktor Google. Duże dawki kwasu askorbinowego
mogą znacząco zmniejszyć zapasy w organizmie cysteiny,
aminokwasu zawierającego siarkę, który jest konieczny
do metabolizowania i detoksykacji cyjanków. Rośnie ryzyko zatrucia
cyjankami po równoczesnym stosowaniu amigdaliny (nazywanej
w celach marketingowych przez jej sprzedawców witaminą B17).
Świnki morskie, którym podano jednocześnie amigdalinę i duże dawki



kwasu askorbinowego ulegały zatruciu(28).
Letril jest inną nazwą amigdaliny, naturalnej substancji, składnika

pestek wielu roślin. Po raz pierwszy zastosowano letril w leczeniu
raka w Rosji w 1845 roku, a w Stanach Zjednoczonych w 1920 roku.
Letril wykazywał niewielką aktywność przeciwnowotworową
w badaniach na zwierzętach, ale żadnej aktywności
przeciwnowotworowej w badaniach klinicznych na ludziach. Za to…
dawał efekty uboczne związane z toksycznością – objawy zatrucia
cyjankiem, w tym uszkodzenie wątroby, trudności w chodzeniu
(spowodowane uszkodzeniem nerwów), gorączkę, śpiączkę i nawet
śmierć(29–55). W USA letril jest zakazany.
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NAKARMIĆ MIKROBIOTĘ

„Sezamie, otwórz się”.  
Rzecz o przeciekających jelitach
Kwestie, które są niesamowicie istotne dla zdrowia, ale ponieważ są

nowe, to tradycyjna medycyna jeszcze nie poświęca im uwagi. Dlatego
stają się łatwym tematem dla szarlatanów obiecujących „cudowne
kuracje”. Niekiedy szkodliwe. Nie tylko dla zawartości portfeli. Takim
polem do nadużyć w tej przestrzeni są:

Jelita i ich lokatorzy.
Traktowani z pewną pogardą. No dobra. Może z lekceważeniem. Bo

jeśli nie cierpimy na dolegliwości EWIDENTNIE kojarzone
z przewodem pokarmowym, to jelita kojarzą się nam tylko z tym, że
to, co zjadamy, w końcu, po przeróbkach, opuszcza nasze drogie ciało
w wiadomy sposób. Błąd. Pewnie bierze się on stąd, że prawie
wszystkie badania dotyczące związku np. cukrzycy(1), otyłości(2), chorób
z autoagresji(3), depresji(4), zaburzeń lękowych(5) i wielu, wielu innych
z tym, co się dzieje w naszych niedocenianych jelitach – pochodzą
z ostatnich… góra 10 lat. Jeśli opieramy się na wiedzy wcześniejszej,
to… no cóż… sami wiecie...

Jeśli weźmiemy pod uwagę liczbę komórek, to jesteśmy tylko w 10
proc. ludźmi: na każdą komórkę ludzkiego organizmu, przypada około
10 mikrobów. Wiele gatunków bakterii, z którymi dzielimy nasze ciało,
mocno wpływa na jego stan zdrowia. One żyją (i umierają) właśnie
teraz, w tym momencie, na powierzchni naszej skóry, na języku
i głęboko w jelitach. Nie ma co się przerażać. Raczej należy się cieszyć.

Wprawdzie charaktery mają różne. W większości to komensale (co
oznacza, że to na ogół nieszkodliwe darmozjady) i symbionty
(handlowcy egzystujący na zasadzie zysk-zysk). Jedynie niewielka
liczba spośród nich to czarne charaktery – złośliwe patogeny.
Oczywiście istotne jest, by dla naszego dobra dominowały sprzyjające
nam gatunki. Trzeba je więc odpowiednio traktować – z szacunkiem.
Dobrze karmić. To proste. Te w naszym brzuchu dostają do jedzenia
tylko to, co my zjemy. To my dokonujemy wyboru…

Co więc powinniśmy jeść, żeby to przełożyło się na lepszą ochronę



przed chorobami? Co powinny jeść nasze dzieci, żeby ich układ
odpornościowy lepiej działał? Nasze mikroby odgrywają kluczową
rolę w szkoleniu i korygowaniu tego, jak działa nasz układ
odpornościowy, pomagając mu prawidłowo odróżnić przyjaciela od
wroga. I nie zwariować, i nie reagować opacznie na potencjalne
alergeny. Niektórzy badacze uważają, że alarmujący wzrost chorób z
autoagresji na Zachodzie zawdzięczamy zakłóceniom w relacjach
między naszym ciałem a jego „starymi znajomymi”.

Mało tego, „towarzystwo” w naszym brzuchu posiada zdolność
do wpływania na zachowanie, a nawet zdrowie psychiczne. Czy ktoś
spotkał się z określeniem „drugi mózg?” w odniesieniu do układu
nerwowego przewodu pokarmowego – tak, wolałam uściślić ;-). O tym
będzie jeden z następnych postów. (Mnóstwo doniesień z ostatnich
lat). Bakterie jelitowe pilnują też własnych interesów.

Walczą nieustannie z konkurencją i jest to bitwa o przetrwanie. To,
co zjadamy, decyduje o tym, która strona wygra. Ostatnio nawet mówi
się o tym, że każą nam jeść to, co one lubią(6). „Bakterie w jelicie są
manipulantami, są w stanie wysyłać sygnały za pomocą nerwu
błędnego do mózgu. Takie, które wywołują zaburzenia nastroju
i skłaniają ludzi do jedzenia tego, czego określone mikroby
potrzebują”, twierdzi współautor głośnego badania z 2014 roku
sponsorowanego m.in. przez Narodowy Instytut Zdrowia w USA,
doktor Carlo Maley. Stwierdzono, że niektóre mikroorganizmy
wpływają na to, na co mamy aktualnie ochotę, ponieważ są całkowicie
uzależnione od tego, co my zjadamy.

Po to, by przeżyć i się rozmnożyć, zwiększają apetyt na jedzenie,
które im w tym sprzyja. Na przykład bakteria Prevotella najlepiej się
rozwija, jeśli preferujemy dietę bogatą w węglowodany(7), ale
z mniejszą ilością prebiotyków, podczas gdy prebiotyczny błonnik
zapewnia przewagę przeciwstawnych bi�dobakterii (nawiasem
mówiąc, bardzo pożytecznych). To może… Jeśli nie możemy się oprzeć
słodyczom i przetworzonym węglowodanom, to im częściej będziemy
po nie sięgać, tym więcej będzie nas zasiedlało bakterii, dla których są
pokarmem. A one z kolei będą kazały nam jeść jeszcze więcej takich
rzeczy. I , co ciekawe, faktycznie, po „odstawieniu” słodyczy czy fast
foodów na jakiś czas wiele osób zauważa, że już nie ma takiej
nieodpartej na nie ochoty. Tak, tak, kwestia nadwagi okazuje się też



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

Trochę żartuję. Trochę. Bo wiemy już od kilku lat, że jeśli otyłym
myszom przeszczepi się bakterie z jelit szczupłych myszy – te
pierwsze będą chudły i vice versa(8). Podobnie jest z ludźmi(9). Ciekawy
eksperyment był przeprowadzony niedawno przez naukowców
z Holandii: gdy zawartość mikro�ory chudych dawców przeniesiono
do jelit mężczyzn z zespołem metabolicznym, odkryto uderzającą
poprawę wrażliwości na insulinę(10).

Wewnętrzna powierzchnia przewodu pokarmowego to nasza
wewnętrzna skóra. Duża. Naukowcy dyskutują, ile to dokładnie
metrów kwadratowych. Do niedawna mówiono o powierzchni
porównywalnej z kortem tenisowym, w 2014 roku naukowcy
z Sahlgrenska Academy, wykorzystując wyra�nowane techniki
mikroskopowe, zwery�kowali to, po czym ogłosili: „Rzeczywista
powierzchnia wewnętrzna przewodu pokarmowego jest jak
kawalerka – wynosi 30–40 metrów kwadratowych”. Myślę, że czy to
kort, czy mieszkanie, to sporo mamy tej powierzchni w brzuchu.
I najczęściej o nią w ogóle nie dbamy. Jelita pokrywa delikatny
nabłonek. Powinien być barierą. Ale taką inteligentnie pracującą,
bowiem ma do wypełnienia przeciwstawne funkcje. Powinien
pozwalać na sprawne wnikanie tego z przewodu pokarmowego, co
nam jest potrzebne do życia. Z drugiej zaś strony powinien stanowić
nieugiętą przeszkodę. Bo to, co mamy w jelitach, mogłoby nas zabić,
i to nawet wielokrotnie, jeśli dostałoby się bez kontroli do krwi(11–15).

Przewlekłe zaburzenia przepuszczalności jelit są związane
z mnóstwem chorób. Obecność zjawiska „przeciekających jelit”
wyprzedza pojawienie się procesu chorobowego w przypadku chorób
z autoagresji(16), takich jak  
zapalenia stawów, astma, cukrzyca typu 1(16–21), stwardnienie rozsiane(16,

22–26), choroba trzewna(27–30), RZS(31), wrzodziejące zapalenie jelita
grubego, choroba Leśniowskiego-Crohna. Wprawdzie nie jest
do końca rozwiązana kwestia tego, co jest przyczyną, a co skutkiem
(czyli… co było pierwsze – jajko czy kura). I pewnie mamy tu, w jakimś
przynajmniej stopniu, do czynienia z błędnym kołem. Wracając
do tego, co wyściela nasze jelita. Mikro�ora odgrywa kluczową rolę
w utrzymaniu zdrowia nabłonka. Dba o niego i go karmi.



W przeciwieństwie do większości tkanek, które czerpią pożywienie
z krwi, komórki nabłonka jelit są odżywiane krótkołańcuchowymi
kwasami tłuszczowymi. A skąd one się tam biorą? Pewnie zgadliście.
Mamy je od bakterii bytujących w jelitach. Pod warunkiem, że się
zlitujemy i je nakarmimy. Czym? Otóż, jedzenie dla naszych „dobrych”
bakterii to PREBIOTYKI (proszę nie mylić z PROBIOTYKAMI –
drobnoustrojami, też ważnymi, ale to całkiem inna „bajka”). Przez lata
naukowców zastanawiała obecność w mleku kobiecym pewnych
węglowodanów (oligosacharydów), których niemowlę nie może
strawić, bowiem nie posiada niezbędnych do tego enzymów. Dzisiaj
już wiemy, że one są tam nie po to, aby karmić dziecko, lecz po to, by
karmić bakterie. Szczególnie jedna z nich – Bi�dobacterium infantis jest
wyjątkowo dobrze przystosowana do ich wykorzystywania. Dzięki
temu rozmnaża się sprawnie i zaczyna dominować, wypierając mniej
pożyteczne drobnoustroje zanim tamte zdołają się rozgościć. Szacuje
się, że niemowlę dostaje w mleku matki około 130 różnych
oligosacharydów – prebiotyków(93, 94). Cóż, wiadomo – noworodkowi
nie można serwować szparagów czy innych warzywek. Natura jest
genialna… zadbała o to w inny sposób. Prebiotyki z mleka matki
„przyklejają się” też do pewnych receptorów w przewodzie
pokarmowym. I już potem nie mogą „przyczepiać się” tutaj szkodliwe
bakterie i wirusy, tylko zostają wydalone i nie szkodzą. Pozostałe
prebiotyki „idą dalej”, karmią pozytywne bakterie z rodzaju
Bi�dobacterium. W późniejszym życiu prebiotyków musimy szukać
w roślinach, jest to rodzaj rozpuszczalnego błonnika. Najbardziej
przebadane to inulina, fruktooligosacharydy i laktuloza. Dopiero
w 1995 roku Gibson i Roberfroid nadali im imię(31). Nasze enzymy
trawienne są wobec prebiotyków bezradne, wcale na nie nie działają.
(Tym różnimy się od krowy i owcy. No, między innymi;-). W jelicie
grubym – głównie w okrężnicy – radzą sobie z nimi doskonale nasze
„dobre” bakterie. Prebiotyki są źródłem energii dla nich, niezbędnym
pokarmem, z którego – jeśli jest przez nie konsumowany – powstają
bardzo dla nas korzystne krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (short
chain fatty acids –SCFAs).

Dobry układ, nie? Krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe wypełniają
wiele ról. Mnóstwo napisano już na ten temat(32–39). SCFAs odżywiają
komórki jelitowe, kontrolują ich prawidłowy wzrost, za to hamują



rozwój komórek nowotworowych i wzrost niedobrych mikrobów.
Hamują procesy zapalne(40). Wpływają na wydzielanie hormonów
jelitowych, które każą nam wcześniej wstawać od stołu – czyli hamują
apetyt(41, 42). I pewnie robią jeszcze wiele innych rzeczy, o których
dopiero się dowiemy (i to już jest moje subiektywne zdanie). Mówiąc
krótko i może bardziej zrozumiale  
– prebiotyki karmią bakterie, które w nas żyją i są korzystne. Ale nie
tylko. Bo jeszcze UTRUDNIAJĄ życie bakteriom chorobotwórczym.
Tak na marginesie, błonnik błonnikowi nierówny. Jest jeszcze błonnik
nierozpuszczalny. W większości – nie jest trawiony – prawie
niezmieniony opuszcza nas w toalecie. Przyspiesza pasaż – działa jak
„szczotka”, zabiera ze sobą wodę. Niektórzy uważają, że
NIErozpuszczalny błonnik może działać w przypadku stanów
zapalnych przewodu pokarmowego jak „pocieranie pumeksem
poparzonej skóry” i nasilać dolegliwości.

Jeśli chodzi o ilość, najbardziej bogate w prebiotyki pokarmy to(88–89):
guma arabska (85,6 g w 100 g), korzeń cykorii surowy (100 g zawiera

64,6 g prebiotyków), topinambur, inaczej nazywany słonecznikiem
bulwiastym, surowy (32 g w 100 g), czosnek surowy (17,5 g w 100 g),
surowy por (12 g w 100 g), cebula surowa (8 g w 100 g), cebula
gotowana (5 g w 100 g), surowe szparagi (5 g w 100 g), surowe otręby
pszenne (5 g w 100 g), banany (1 g w 100 g).

Teraz może wyobraźmy sobie „czarny scenariusz”? Co się dzieje, jeśli
komórki nabłonka i sprzyjające nam bakterie nie zostaną dobrze
nakarmione i zostaną zaniedbane? Niestety, wygląda na to, że jest to
sytuacja powszechna. Nie może więc dziwić, że w dzisiejszych czasach
tak wiele osób cierpi na problemy związane z jelitami i przewodem
pokarmowym.

Jelitowe komórki to nie wszystko. Jeszcze jest kwestia połączeń
pomiędzy komórkami jelita (cienkiego). Fachowo nazywa się je
ŚCISŁYMI ŁĄCZAMI. Pełnią funkcję strażników. Ścisłe łącza powinny
być naprawdę ścisłe. Sto lat temu uznawano je za „cement” tworzący
trwałą barierę w przestrzeni okołokomórkowej. A niedawno odkryto,
że są bardzo dynamiczne, zmienne. I delikatne. Trzeba o nie dbać, bo to
jest słabe ogniwo. Otwierają się i zamykają pod wpływem różnych
bodźców. Jak są otwarte, różne rzeczy ze światła jelit, zamiast
przebywać grzecznie w środku, by potem być wydalone, zupełnie



nieproszone tra�ają do wątroby (szkodząc jej) i w drugiej kolejności
wchodzą do krążenia ogólnoustrojowego. I jest niedobrze. Całkiem
niedawno naukowcy z Uniwersytetu Maryland School of Medicine
kierowani przez Alessio Fasano odkryli, że tajemnicze ludzkie białko
nazywane zonuliną odgrywa kluczową rolę w rozwoju celiakii i innych
chorób z autoagresji, takich jak stwardnienie rozsiane i cukrzyca,
a nawet nowotworów(43, 87). To zonulina mówi: „otwórz się, sezamie”(10).
Jest najlepiej zbadanym do tej pory kontrolerem ścisłych połączeń
zaangażowanym w kierowanie ruchem i kontrolę makrocząsteczek
wnikających z jelit do krwi.

Zonulina otwiera przestrzenie między komórkami błony śluzowej
jelita i to normalnie jest potrzebne, by cząsteczki substancji
odżywczych i innych mogły „wejść” lub „wyjść” z jelita cienkiego.
Regulacja przepuszczalności jelitowej to sprawa bardzo ważna. Jeśli
zawodzi – następuje przechodzenie zbyt dużych cząsteczek, np.
częściowo niestrawionych składników pożywienia, które nieproszone
wślizgują się z jelit i docierają do wewnętrznej warstwy ściany jelita,
gdzie żyje sobie i pracuje duża część układu immunologicznego.
Substancje te nie są tam oczekiwane ani potrzebne – mogą
spowodować, że komórki odpornościowe zaczną działać
w niewłaściwym kierunku(44–45), a i tak, z natury, są bardzo agresywne.



Gdy precyzyjne działanie zonuliny zostanie rozregulowane (na co mają
wpływ geny i środowisko) może dojść do pojawienia się dużych
problemów. Wielu naukowców sądzi, że cząsteczka ta może być
w tych puzzlach brakującym elementem potrzebnym do zrozumienia
i leczenia choroby trzewnej, innych chorób z autoagresji, alergii,
a nawet nowotworów. Wszystkie one są związane z nadmierną
produkcją zonuliny i utratą bariery ochronnej w jelitach oraz innych
częściach ciała(10, 13–15, 46). Wśród kilku potencjalnych bodźców, które
mogą wyzwalać uwalnianie zonuliny – ekspozycja na bakterie i gluten
wydaje się najsilniejsza(47, 48). Gluten robi to w dramatyczny sposób
u pacjentów chorych na celiakię, ale też u zdrowych wyzwala
(w mniejszym stopniu, ale jednak) uwalnianie zonuliny i „przeciekanie”
jelit(49). Nie znaczy to, że powinniśmy stosować dietę bezglutenową,
jeśli nie mamy takich wskazań medycznych. Nie. Bardziej chodzi o to,
żeby nie przesadzać z ilością żyta i pszenicy (bo wyroby z nich są
głównym źródłem glutenu), które codziennie zjadamy. Zastanówmy
się… podstawą diety większości ludzi jest chleb, kanapki, makarony,
ciasteczka itp. Hm... duuuuużo glutenu na śniadanie, obiad i kolację.

Jelito cienkie jest praktycznie sterylne i pozbawione bakterii, które
są usuwane przez ruchy perystaltyczne zanim zdążą się namnożyć.
Każda obecność drobnoustrojów w tym miejscu powoduje uwalnianie
zonuliny rozszczelniającej łącza pomiędzy komórkami po to, żeby
woda mogła wniknąć do jelita i wypłukać bakterie. Inne określenie
tego, co się wtedy dzieje, to... biegunka(44). „Produkcja” biegunki jest
tylko jednym z wielu zadań, za które zonulina jest odpowiedzialna.
Przejdźmy dalej. Teraz przyjrzyjmy się temu, co się dzieje we wnętrzu
jelita grubego, które tętni życiem. Jego lokatorzy żyją i umierają.
Potem rozpadają się na części. I zdecydowanie lepiej, jeśli to
„cmentarzysko” zostaje w środku w jelitach i potem jest wydalane.
I teraz uwaga! To, czy nasz organizm staje otworem dla różnych
intruzów, mocno zależy od zawartości naszych talerzy. I to jest dobra
wiadomość. Mam też gorszą. W praktyce przeciętny Polak robi
wszystko, by pogorszyć szczelność jelit. Fragmenty, które mogą
zapoczątkować i nasilać przebieg wielu chorób to lipopolisacharydy ze
ścian komórek Gram-ujemnych, w skrócie LPS (ja będę je nazywać
LPS-ami), nazywane są też fachowo „endotoksynami”. Troszkę LPS-ów
krąży po ciele również osób zdrowych, ale podwyższone ich stężenia



wiążą się już z problemami zdrowotnymi(50, 51). Na powierzchni naszych
komórek odpornościowych znajdują się „włączniki” (receptory Toll-
like, TLR-4-4) uaktywniające się wtedy, gdy przyczepią się do nich LPS-
y, te fragmenty bakterii(52). Jeśli już się „przykleją”, komórki
odpornościowe „myślą”, że zostaliśmy zaatakowani przez bakterie.
Ogłaszają alarm i przystępują do boju. One nie wiedzą, że to nie żaden
atak, tylko brzydka zawartość jelit dostała się do krwi.

Zaczynają walczyć, produkując przeciwciała i całe mnóstwo
związków powodujących ogólnoustrojowe zapalenie. Coraz więcej
dowodów wskazuje na to, że wspólnym mianownikiem wielu, jeśli nie
większości przewlekłych chorób, z powodu których cierpią dziś ludzie,
jest stan zapalny – podwyższona i ciągła odpowiedź immunologiczna,
którą organizm wytwarza z powodu rzeczywistego lub
nierzeczywistego zagrożenia i że problem często zaczyna się
w jelitach z powodu zaburzenia bytującej tam mikro�ory i zmiany
funkcji(53).

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

1) STRES PSYCHICZNY(54). Przewlekłe choroby zapalne, niektóre
bakterie i wirusy potra�ą niszczyć ścisłe łącza i otwierać jelitowe
wrota. Ale w tym wypadku to nie są czynniki, na które mamy wpływ.
Bo raczej nikt nie zaraża się chorobą, ani nie postanawia chorować np.
na wrzodziejące zapalenie jelita grubego dlatego, że ma na to ochotę.

2) TŁUSTE JEDZENIE. Okazuje się, że LPS-y z bakteryjnego
cmentarzyska potra�ą się wślizgiwać do naszej krwi razem
z tłuszczami. Tak przy okazji. Jako pasażerowie „na gapę”.
Wielokrotnie zaobserwowano, że po tłustym posiłku znacznie rośnie
ich poziom we krwi. Czyli torty, śmietana, masło, karkówka, kiełbasa,
żółte sery i inne tym podobne przysmaki jedzone w nadmiarze
otwierają intruzom jelitowe wrota(55–59).

3) ALKOHOL(60–63). Co ciekawe, obecnie uważa się, że uszkodzenie
wątroby związane z jego nadużywaniem jest spowodowane nie tylko
bezpośrednim toksycznym działaniem, lecz także bardzo zwiększoną
przepuszczalnością jelit, którą ten związek powoduje. Czyli stek plus
wino źle działają na nasze ścisłe łącza w jelitach. Ale oczywiście, raz na
jakiś czas z pewnością nie zaszkodzą… bowiem to, co decyduje
o naszym zdrowiu i efektach, jakie osiągamy w życiu, to codzienne



nawyki.
4) JESZCZE NADMIAR GLUTENU – było o tym wyżej i wrócimy

do tego tematu.

Teraz pozytywnie.  
Co pomaga w zachowaniu szczelności jelit?
We wczesnych latach 80. minionego wieku odkryto, że pewne

komórki naszych jelit (komórki „L”) produkują glukagonopodobne
peptydy typu 1 (GLP-1) i typu 2 (GLP-2), ang. glucagon like peptide),
określane mianem inkretyn (przemysł farmaceutyczny ma już
do zaoferowania leki, obecnie coraz szerzej stosowane w leczeniu
cukrzycy, które naśladują ich działanie).

GLP-1 działa ochronnie na komórki trzustki, chroni je przed śmiercią,
i zwiększa wydzielanie przez nie insuliny. A do tego, wpływając na
ośrodki w mózgu i spowalniając opróżnianie żołądka, hamuje apetyt.
Czyli sprawia, że rzadziej ciągnie nas do lodówki.

GLP-2 z kolei wpływa na USZCZELNIENIE jelit, co niewątpliwie ma
wpływ na ryzyko pojawienia się wielu chorób.

Nas obchodzi to, jak można zwiększyć poziom tych korzystnych
związków, a nie to, jak mądrze się nazywają, prawda? Cóż, wiem,
jestem nudna, ale i tak to powiem: ROŚLINKI(90–92). Po prostu obydwa
hormony są produkowane w większej ilości, jeśli w naszym
codziennym menu goszczą:

1) PREBIOTYKI(64–67), które są, jak wiemy, składnikami roślin.
Z pewnością nie ma ich w parówkach, kiełbasie, kotlecie schabowym
i innych pokarmach pochodzenia zwierzęcego. Jeśli jemy często różne
roślinki, mamy szansę na zjedzenie wraz z nimi prebiotyków. A one,
jeśli zjemy je w wystarczającej ilości, nakarmią sprzyjające nam
bakterie. Te z kolei wytworzą więcej krótkołańcuchowych kwasów
tłuszczowych, które spowodują bardziej aktywne działanie komórek
„L” w jelicie wytwarzających GLP-2, który z kolei ;-) uszczelni jelita.
(U�f… zawiłe… ale ważne i prawdziwe…).

2) KWERCETYNA – jest jednym z najbardziej powszechnych
�awonoidów obecnych w naszym jedzeniu (no, przynajmniej tak
powinno być). Szczególnie sporo jej w kapuście, cebuli i herbacie.
O tym związku napiszę kiedyś więcej, kiedy poruszymy temat
sztucznych witamin, jest „siostrą” witaminy C. Pokarm bogaty



w kwercetynę uszczelnia nam jelita, działa przeciwzapalnie
i przeciwalergicznie(68–72). Inne �awonoidy mają podobne działanie
pro�laktyczne i lecznicze w stosunku do nieszczelnego jelita(73–75), więc
duża ilość roślin w diecie jest świetnym pomysłem.

3) PŁATKI OWSIANE. Udowodniono to na ekstremalnym przykładzie
problemu przeciekających jelit – po alkoholu(76, 77). Możemy jednak
wnioskować, że pewne składniki płatków owsianych mogą mieć
korzystny wpływ także nie tylko wtedy. Najnowsze badania wskazują,
że są one źródłem związków chemicznych o unikatowych
właściwościach, zwanych awentramidami (z ang. avenanthramides),
działających przeciwzapalnie i zabójczo wobec wolnych rodników(78).

Jeszcze na koniec… Przedstawiam jelitową superstar. Oto bakteria
Akkermansia muciniphila. To wielbicielka mucyny, pomagająca być
zdrowym i szczupłym(79). Wykorzystuje dla swoich potrzeb życiowych
mucynę (ochronny śluz pokrywający jelito od środka, który jest
częścią bariery jelitowej, czyli jednym z elementów chroniących przed
„przeciekającymi jelitami”). Akkermansia żyje sobie w tym właśnie
śliskim otoczeniu, aktywnie uczestnicząc w jego produkcji. A jest jej
zdecydowanie więcej po PREBIOTYKACH(80–82). Kolejny argument za
roślinami w diecie, bo im więcej tych bakterii sobie w nas żyje, tym
mniejszy mamy problem z kontrolą poziomu cukru we krwi, obwodu
brzucha i poziomem trójglicerydów w surowicy(83).

Podawanie Akkermansia muciniphila myszom znacznie zwiększało
u nich tolerancję glukozy (zmniejszało jej poziom we krwi) i tłumiło
wskaźniki zapalne. Akkermansia muciniphila zaordynowana
zwierzętom karmionym pokarmem o wysokiej zawartości tłuszczu
zmniejszała występowanie u nich zaburzeń – przyrostu tkanki
tłuszczowej, endotoksemii i insulinooporności. Akkermansia
muciniphila zwiększała też stężenie jelitowych endokanabinoidów,
które kontrolują stan zapalny i szczelność bariery jelitowej. Ale dla
uzyskania tych efektów konieczna była żywa, ponieważ podawanie
ugotowanych bakterii wcale nie poprawiało pro�lu metabolicznego
ani grubości warstwy śluzu(80).

Od kilku lat sugeruje się, że mechanizm działania metforminy, która
jest podstawowym lekiem w leczeniu cukrzycy typu II – to lek stary,
tani, sprawdzony, rekomendowany również w wypadku dorosłych
chorujących na cukrzycę typu I i mających nadwagę(95) – jest częściowo



związany z wpływem na bakterie w jelitach. Myszy leczone tym
medykamentem wykazywały większą ilość bakterii Akkermansia
i komórek kubkowych wytwarzających mucynę niż myszy z grupy
kontrolnej(84). Sugeruje się, że manipulowanie mikro�orą jelitową na
rzecz zwiększenia populacji tych bakterii może być potencjalnym
narzędziem wspomagającym walkę z cukrzycą typu II.

Akkermansia ma określone preferencje. Lubi prebiotyki. Ale nie
tylko myszy karmione pokarmami z dużą ilością smalcu wykazywały
znaczny spadek cennych bakterii.Kiedy do diety dodano olej z ryb,
ilość Akkermansia muciniphila drastycznie wzrosła, a efekt ten był
związany z lepszą kontrolą bariery jelitowej i zmniejszeniem się stanu
zapalnego tkanki tłuszczowej(85, 86).
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Niedoceniani sprzymierzeńcy – bakterie,
dla których jesteśmy domem
Gluten. Kazeina. „Test buraczkowy”. I jeszcze parę innych kwestii.



Pogadajmy o tym w świetle medycyny opartej na faktach. Nie na
przesądach czy zabobonach.

Jelita…
Baaaardzo długo były najbardziej ignorowanym i najmniej

docenianym organem naszego ciała. (Oczywiście tylko przez zdrowe
osoby, bo przecież nie takie, które cierpiały na dolegliwości ewidentnie
z nimi związane). Nie tak dawno okazało się, że wbrew temu, z czym
powszechnie się kojarzy ich rola, są odpowiedzialne za dużo więcej niż
„brudną robotę”. To, co się w nich dzieje, jest ściśle związane z naszym
�zycznym i psychicznym samopoczuciem. I tutaj wcale nie mamy na
myśli biegunki, wzdęć czy zaparć, które mogą bardzo uprzykrzyć
życie. Nie. Chodzi o coś innego. Tak wiele osób dzisiaj zmaga się
z nadwagą, alergiami (swoimi lub swoich dzieci), chorobami z
autoagresji (jak choroba Hashimoto, SM, RZS, Colitis ulcerosa) itd., itd.…

Cóż, w zasadzie o którymkolwiek powszechnym dzisiaj schorzeniu
byśmy mówili – od trądziku, poprzez alergie, depresję, choroby
tarczycy, do stwardnienia rozsianego, nadwagi i wielu, wielu innych –
jelita i bakterie, dla których są one „ojczyzną”, mają wpływ na ich
wystąpienie lub przebieg. Dlatego jelita to wcale nie jest nudny temat.
To, jakich goszczą mieszkańców i jak bardzo skłonne są
do wpuszczania do krwi szkodliwych intruzów, decyduje o tym, czy
ładnie wygląda nasza skóra, jak często „łapiemy” infekcje, jak bardzo
„ciągnie” nas do lodówki, czyli krótko mówiąc – o naszej tendencji
do tycia. Jeśli o to nie dbamy w odpowiedni sposób, to sami sobie
produkujemy wiele problemów, których potem wcale nie łączymy ze
stanem jelit.

Nawet jeśli jesteście okazem zdrowia (choć niektórzy mawiają, że
dzisiaj nie ma zdrowych ludzi, są tylko nie do końca zdiagnozowani –
to oczywiście taki żart) warto dla własnego dobra podejść z empatią
do wspólników mieszkających w naszym brzuchu.

Nasze jelita mają naprawdę niełatwe zadanie. Pierwsze –
 najdokładniej poznane – to całkowite rozłożenie pokarmu na czynniki
proste i następnie wchłonięcie substancji odżywczych. O tym wiedzą
nawet dzieci. Ale to nie wszystko. Muszą też stanowić barierę
niezłomnie broniącą nas przed wnikaniem do krwi różnych
niedobrych rzeczy. Przecież w przewodzie pokarmowym, w zależności



od miejsca, możemy napotkać wiele potencjalnie groźnych substancji.
Śmiertelne toksyny, bakterie. Oprócz tego – nie do końca rozłożone
fragmenty pokarmów i ściany komórek bakteryjnych, mające moc
wymuszania na nas produkcji przeciwciał, które potra�ą być źródłem
przeróżnych problemów komplikujących życie. Na przykład czasem
krzyżowo reagują z tkankami ludzkimi. Mamy wtedy naprawdę duży
problem. „Dostaje się” naszym własnym narządom i zaczynamy
chorować. (To mechanizm tak zwanej MIMIKRY. Zajmiemy się nim
nieco później). Oprócz tego – komunikacja pomiędzy jelitami
i mózgiem jest jednym z najbardziej rozwijających się obszarów badań
medycznych. Zaburzona – może przyczyniać się do depresji i wielu
innych zaburzeń psychiatrycznych (o tym też będzie później – bo to
bardzo ciekawa kwestia). A do tego… jelita są istną fabryką. Pełną parą
idzie tu produkcja enzymów, witamin, hormonów, przeciwciał.

I jeszcze… są „ojczyzną” dla niewiarygodnej liczby bakterii. Niektórzy
mówią, że „jesteśmy bardziej bakteriami niż ludźmi”. Bo ICH ilość
w nas jest dziesięciokrotnie większa niż naszych „osobistych”
komórek. Tak, na jedną komórkę naszego ciała przypada dziesięć
bakterii, dla których jesteśmy domem. One stanowią około 1–3 proc.
masy naszego ciała. Czyli osoba ważąca 70 kilogramów nosi w sobie
około 1–2 kilogramów bakterii(21). 70 proc. z nich to lokatorzy
przewodu pokarmowego. Żyją i umierają. Potem rozpadają się na
części. Zdecydowanie lepiej, jeśli te bakterie i „cmentarzysko” po nich
zostają w środku w jelitach i potem są prawidłowo wydalane. Nie
chcemy, żeby to wszystko wnikało do krwi. Musi być kontrola. Do
tego potrzebne są nam szczelne jelita i sprawny układ odpornościowy.

Istnieje czy nie istnieje?  
Przesądy i „testy”
Z jednej strony – problem „przeciekających jelit” dotyka dziś wielu

ludzi i istnieją mocne dowody na to, że przyczynia się do pojawienia się
wielu panoszących się chorób i dolegliwości, które – jeśli już nas
zaatakują, to nawet do głowy nam nie przyjdzie, że ich korzenie tkwią
w tym, co się dzieje… w naszych niedocenianych jelitach…(1–12). Z drugiej
strony – problem jest kontrowersyjny. O�cjalnie nie funkcjonuje
jednostka chorobowa o takiej nazwie. Ba, wielu naukowców uważa
nawet, że nie istnieje taki problem. Że jest to jedynie chwytliwy temat,



który nagłaśniają osoby chcące nieuczciwie zarobić. Takie czary-mary,
hokus-pokus. Nastraszymy cię „przeciekającymi jelitami” po to, by
sprzedać ci swój cudowny specy�k, terapię czy cokolwiek innego.
Hm… W świetle tego, czego dowiedzieliśmy się w ostatnich latach –
problem „przeciekających jelit” jak najbardziej istnieje. Niestety –
najczęściej obwieszczają to osoby, które, delikatnie mówiąc, nie są
fanami nauki, tylko czegoś innego. Szkoda im czasu na śledzenie
i analizowanie doniesień. PRZECIĘTNY czytelnik, klient itd. nie
sprawdza wiarygodności przekazanych informacji. Jeśli odpowiednio
się go nastraszy i rzuci kilkoma niezrozumiałymi dla niego
określeniami – kupi potem to, co mu się proponuje. Warto
zdementować kilka mitów. Może oszczędzę niektórym czytelnikom
trochę pieniędzy i co ważniejsze – zdrowia.

Ot, pierwszy z przesądów. Czy ktoś słyszał (czytał) o „teście
buraczkowym?”. Dla niewtajemniczonych: polega na spożyciu
określonej porcji buraków w postaci soku, surówki czy czegokolwiek.
A potem obserwujemy w napięciu nasz… MOCZ... Jeśli się zabarwi na
czerwono… to mamy PROBLEM… ;-) nieszczelne jelita. Są tacy, którzy
sprzedają od razu środek zaradczy. Czyszczenie jelita grubego,
wątroby, cudowne „odkwaszające” (???) suplementy itd… ;-) itd.
Nieważne, co. Kupisz, to się poprawi.

Czerwony kolor moczu po barszczu lub surówce z buraczków
niepokoił od dawna. Niejednokrotnie trzeba było to różnicować
z krwiomoczem. Prześledzono więc „temat”. Dawno. To zjawisko ma
nawet swoją naukową nazwę: „beeturia” (po polsku nazywałoby się
chyba „buraczkomocz”). Już w 1956 roku opisano badanie, w którym
u 10 spośród 104 osób (czyli u 9,6 proc.) zauważono występowanie
czerwonego zabarwienia moczu po zjedzeniu buraków. Sugerowano
wtedy, że zależy to od obecności pojedynczego recesywnego genu
(Allison i McWhirter, 1956). Jednak później hipoteza genetyczna
upadła. Średnio 10–14 proc. populacji wykazuje indywidualną reakcję
na sok z buraków, polegającą na pojawieniu się czerwonego
zabarwienia moczu(32). Ten kolor jest spowodowany obecnością
w moczu betalain (np. betaniny, która jest związkiem należącym do tej
grupy). Warto wiedzieć – są to cenne składniki buraków, ale nie
z powodu znaczenia diagnostycznego. Właśnie głównie dzięki tym
barwnikom buraki są w pierwszej dziesiątce warzyw o najsilniejszych



właściwościach przeciwutleniających. Skutecznie unieszkodliwiają
wolne rodniki, których nadmiar w naszym ciele jest częsty i nam
szkodzi.

I teraz ważne pytanie. Czy te barwniki możemy spotkać w moczu
dlatego, że zamiast „siedzieć” grzecznie w jelitach i być wydalone
potem w wiadomy sposób, przedostały się z jelit, z powodu ich
nieszczelności, do krwi, a potem zostały prze�ltrowane do moczu?
W sumie to fajnie byłoby, gdyby tak było. Prosty, tani test na zbadanie
stanu szczelności naszych jelit. Przykro mi...

Betalainy są po prostu niestabilne w środowisku kwaśnym
i w pewnych sytuacjach się odbarwiają. Tak właśnie się dzieje
w obecności odpowiednio wysokiego stężenia kwasu solnego, jonów
żelazowych i niektórych bakterii bytujących w okrężnicy. Obecnie
wiemy, że beeturia może być związana właśnie z mniejszą kwaśnością
soku żołądkowego, szybszym tempem opróżniania żołądka, składem
�ory bakteryjnej jelit, lekami. Te wszystkie czynniki odgrywają ważną
rolę w rozkładaniu tych barwników i decydują, czy do krwi wniknie
odbarwiona forma czy czerwona i czy betanina przechodzi przez ciało
w niezmienionej lub w zmienionej postaci, no i w efekcie – jaki kolor
będzie miał mocz po buraczanych potrawach(34). Nie ma to nic
wspólnego ze szczelnością jelit. (Szkoda. Też żałuję). Podanie doustne
betalainy i kwasu szczawiowego („konserwującego” ten czerwony
barwnik) powoduje powstanie czerwonego zabarwienia moczu u osób,
które wcześniej wcale nie reagowały w taki sposób na wyciąg
z buraków.

Jeśli już o burakach… Warto o nich pamiętać. Są dowody na to, że
buraki zwiększają wydolność organizmu i pomagają walczyć
z nadciśnieniem. Grupie sportowców w wieku 18–38 lat podawano po
500 ml soku z buraków przez sześć dni, a następnie wykonywali oni
serie testów intensywnie jeżdżąc na treningowym rowerze. Grupa
pijąca sok mogła jeździć dłużej niż ta dostająca placebo i miała niższe
spoczynkowe ciśnienie krwi(35, 36).

I jeszcze coś dla osób chorujących na nadciśnienie…
Jedna szklanka soku z buraków dziennie wystarczy, aby zauważalnie

obniżyć ciśnienie krwi u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym –
ogłosili na łamach dziennika „Hypertension”(37) w 2014 roku badacze
brytyjscy. W ich badaniu w ciągu czterech tygodni u pacjentów



pijących sok z buraków, w porównaniu z grupą placebo, wystąpił
spadek ciśnienia tętniczego o 8/4 mmHg.

W ciągu dwóch tygodni po „odstawieniu” soku ciśnienie krwi wróciło
do poprzedniego poziomu. Autorzy badania zwrócili uwagę na to, że
średnie obniżenie ciśnienia krwi, po zastosowaniu jednego leku
hipotensyjnego wynosi średnio 9/5 mmHg. Żebym nie była źle
zrozumiana, wolę wyjaśnić. To było jedno badanie. Nikt nie sugeruje
zamiany leku na barszczyk. Chodzi o to, że w wypadku
„nadciśnieniowców” dobrze jest pamiętać o buraczkach…

Poza tym...
Buraczany pigment jest powszechnie stosowany w przemyśle jako

środek do barwienia żywności – jest określany jako E162(38, 39). Jak
widać – nie wszystkie „E” to „czysta chemia” ;-).

Wracając do tematu. Jak naprawdę wygląda test nieszczelnego jelita?
Często wykorzystuje się do tego laktulozę i mannitol – nieszkodliwe
cukry(45, 46), rzadziej ramnozę – inny cukier zamiast mannitolu(47, 48).
Wszystkie te cukry są biernie wchłaniane z jelit, w minimalnym
stopniu metabolizowane i potem wydalane z moczem w postaci
niezmienionej(49). Małe cząsteczki (jak np. mannitol) łatwo przenikają
i mogą biernie sobie dyfundować przez barierę jelitową. Średnio
wchłania się około 14 proc. podanej dawki (pomiędzy 5–25 proc.).
Z laktulozą, która jest dwucukrem i ma większe cząsteczki, sprawa
wygląda zupełnie inaczej. W przeciwieństwie do mannitolu – ściana
przewodu pokarmowego w normalnych warunkach jest dla niej
niemal nieprzepuszczalna – wchłania się mniej niż 1 proc. podanej
dawki. Jeśli ścisłe łącza pomiędzy komórkami działają prawidłowo
(jelito cienkie jest szczelne), będą zapobiegały wnikaniu laktulozy.



Sporo badań potwierdza, że zaburzenia przepuszczalności jelit
(mierzone stosunkiem wydalanych w moczu mannitolu/laktulozy)
występują u osób z różnymi schorzeniami i istnieje istotny związek
pomiędzy nasileniem objawów klinicznych a nasileniem stopnia
przepuszczalności jelit(40–44). Zespół przeciekających jelit u dzieci
z chorobami ze spektrum autyzmu był wielokrotnie dyskutowany
i potwierdzony przez niektórych autorów(50).

Ale wróćmy jeszcze do naszych bakteryjnych wspólników. Od
pewnego czasu już nawet nie używamy o�cjalnie określenia
„mikro�ora przewodu pokarmowego”, bo to sugeruje, że bakterie nas
zasiedlające to coś odizolowanego od nas. Powstała nowa nazwa
MIKROBIOTA(13). Określa NARZĄD. Nienależący wprawdzie
do naszego ciała, ale z nim współpracujący. I decydujący o zdrowiu.
Powinniśmy więc odpowiednio dobrze go traktować. Z szacunkiem,
jeśli chcemy, by nam służył i pomagał… to proste. W jelitach żyje
mnóstwo różnych bakterii. Niektóre odgrywają rolę „czarnych
charakterów”, inne – tych „dobrych”. Proporcja pomiędzy nimi zależy
od tego (między innymi), co spożywamy. Mieszkańcy jelit dostają
przecież do jedzenia tylko to, co my zdecydujemy się spożyć. I tu
mamy problem. Nie dość, że „tych dobrych” najczęściej nie karmimy
w odpowiedni sposób, to czasami przyjmujemy wobec nich rolę
zabójców… Wiele osób (małych i dużych, czyli dzieci i dorosłych)
obecnie kicha, kaszle, niekiedy gorączkuje. Ma po prostu infekcję. A ta,



wiadomo, może powodować naprawdę fatalne samopoczucie. I często
wtedy się słyszy: „Muszę pójść do lekarza, niech wypisze coś
silniejszego, żeby mi szybciej przeszło”.

Czyli… antybiotyk. (Nie tak rzadko zdarzają się pacjenci uważający,
NIEZALEŻNIE od objawów, że lekarz, który go nie przepisze im lub
dziecku... nie leczy skutecznie...).

Bez sensu. Najczęstszym winowajcą w wypadku takich problemów
są wirusy. Antybiotyki zaś działają na bakterie (i to określone
antybiotyki na określone bakterie), za to na wirusy – WCALE. Nie
pomogą w takim wypadku ani trochę. Za to mogą zaszkodzić.
Przyjmowanie antybiotyków w przypadku infekcji wirusowej (czyli
najczęstszej przyczyny kaszlu, kataru, podwyższonej temperatury)
jest tak skuteczne i mądre, jak walka ze szczurami za pomocą
rozkładania listów do nich z prośbą o to, żeby sobie poszły: „Kochane
szczury! Prosimy o wyprowadzenie się z naszej okolicy. Z góry
dziękujemy. Mieszkańcy”.

Serio. Łykanie antybiotyku w przypadku infekcji wirusowej jest
równie bezsensowne. Tylko o wiele, wiele częściej spotykane, żeby nie
powiedzieć… nagminne.

Fakt, czasami zdarzają się wątpliwości, trudno odróżnić winowajcę.
W takich wypadkach pomocne może być „ukłucie”. Dlatego Wasz
lekarz zleca wtedy zbadanie morfologii krwi i poziomu CRP, które
zasugerują, czy zaatakował nas wirus i antybiotyk tu nic nie poradzi,
czy też bakteria – i wtedy trzeba po niego sięgnąć.

ANTYBIOTYKI to miecz obosieczny
Często ratują życie. To właśnie dzięki nim, wcale nie innym

odkryciom naukowym, tak bardzo wydłużyła się średnia długość życia
człowieka w ostatnich 100 latach (pewnie, to dotyczy krajów,
w których są one powszechnie dostępne). Ale trzeba pamiętać, że mają
też efekty uboczne. Bez sensu jest zajadać je wtedy, kiedy i tak nie
mają szansy zadziałać. Po antybiotykoterapii, na przykład, obserwuje
się tak zwaną „dziurę immunologiczną”(14), czyli spadek odporności.
Najczęściej po kilku tygodniach od zakończenia kuracji. Znają to
najlepiej niektórzy rodzice. Jedna infekcja dziecka leczona
antybiotykiem potra� zapoczątkować błędne koło. Ledwo się skończy
leczenie, dziecko „łapie” następną chorobę. Najczęściej „wirusówkę”.



I zamiast iść do szkoły, przedszkola czy żłobka musi znowu zostawać
w domu.

Antybiotyki zabijają „przy okazji” przyjazne bakterie. Trzy
do czterech dni po leczeniu antybiotykiem o szerokim spektrum
działania mikrobiota jelit staje się mniej różnorodna i następuje
dramatyczna reorganizacja struktury społeczności bakteryjnej(28).
Potem bywa różnie. Podczas gdy u niektórych osób skład mikro�ory
jelitowej zaczyna przypominać stan sprzed leczenia już po tygodniu od
zakończenia kuracji, u innych niektórym gatunkom bakterii nie udaje
się powrócić do społeczności nawet w ciągu czterech lat po
antybiotykoterapii(17).

Ostatnie badania sugerują związek pomiędzy stanem mikrobioty
jelitowej i odpornością przeciwwirusową dotyczącą odległych
narządów, np. płuc. Mechanizmy są z pewnością różne i dopiero
zaczynamy zdawać sobie sprawę z ich istnienia. Jeden z nich opisali
naukowcy z Yale w „Proceedings of National Academy of Sciences”.
W badaniach wykazali związek pomiędzy zastosowaniem pewnych
antybiotyków a osłabieniem siły, z jaką układ immunologiczny jest
w stanie walczyć z wirusami(22). Chodziło o związek o nazwie
interleukina-1 beta (IL-1 beta). IL-1 beta jest produkowana przez różne
komórki naszego ciała, głównie te z układu odpornościowego, i jest
ona ważna (między innymi) dla skutecznej walki z niektórymi
wirusami, także grypy. Okazuje się, że bakterie jelitowe stale
przyczyniają się do tego, by system odpornościowy produkował
odpowiednią ilość tego związku, żeby utrzymywać układ
odpornościowy w stanie stałej czujności  
(23–26). W wypadku myszy potraktowanych antybiotykami synteza
IL-1 beta, (jak i innej ważnej cząsteczki – IL-18) została zaburzona. To
doprowadzało te zwierzęta do większej zapadalności na grypę
i częstszego jej śmiertelnego przebiegu. Dwa późniejsze badania
potwierdziły to zjawisko – myszy potraktowane antybiotykiem
i zarażone wirusem grypy znacznie później eliminowały krążący w ich
krwi wirus i częściej umierały z powodu tej infekcji(27).

Makrofagi w ich organizmie wykazywały upośledzoną zdolność
do wypełniania swoich obowiązków. O wiele mniej skutecznie radziły
sobie z blokowaniem procesu namnażania wirusa. Zresztą od dawna
sugeruje się istnienie stałego przepływu informacji pomiędzy



mikrobiotą a naszym układem odpornościowym. Mikrobiota
pośredniczy w rozwoju układu odpornościowego swojego
gospodarza(18–20). Zauważano, że sygnały pochodzące od mikrobioty
potrzebne są do utrzymania sprawności przeciwwirusowej
makrofagów(27). A makrofagi to „wielcy pożeracze” układu
odpornościowego. Znajdują się w każdej tkance ciała, chociaż
w różnych postaciach. Dzięki ich zdolności do niszczenia patogenów-
najeźdźców i wydawania poleceń innym komórkom
immunologicznym, odgrywają główną rolę w ochronie swojego
gospodarza (czyli nas).

Długo sądzono, że system odpornościowy ssaków jest
zaprojektowany po to, aby kontrolować drobnoustroje. Zaskakujące,
ale okazuje się, że w rzeczywistości jest kontrolowany (przynajmniej
w pewnym stopniu) przez mikroorganizmy(29). Mechanizmy, poprzez
które „nasze” bakterie stymulują układ odpornościowy, są jeszcze
słabo poznane. Bo… dopiero od kilku lat zaczęto im się przyglądać.

Wpływ na geny. Sygnały od „naszych” bakterii (mikrobioty) mogą
prowadzić do zwiększonej aktywacji genów antywirusowych(30, 31) i to
umożliwia utrzymanie w stanie pełnej gotowości wrodzonych
przeciwwirusowych mechanizmów i szybką odpowiedź w wypadku
infekcji wirusowej. (Nie zakłócajmy więc tych sygnałów
niepotrzebnie). Jak widać, to naprawdę ważne, żeby antybiotyki
stosować tylko wtedy, kiedy istnieją ku temu wskazania.

I jeszcze coś. W wypadku dzieci bez chorób przewlekłych nie warto
walczyć z każdą podniesioną u nich temperaturą. To jest przecież
mechanizm obronny organizmu (temperatura, nie bieganie rodziców
do apteki po „syropek na gorączkę”).

Gorączka to nie błąd natury. Pomaga szybciej wyzdrowieć. Stymuluje
układ odpornościowy i przeszkadza mikroorganizmom
w rozmnażaniu. Jeśli pacjent nie ma chorób przewlekłych, nie jest
wyniszczony, z temperaturą do 39 stopni nie powinno się walczyć.
Chyba że ktoś bardzo źle znosi podwyższoną temperaturę.
Oczywiście, jeśli obserwujemy inne niepokojące objawy, lub
temperatura ciała jest podwyższona przez ponad trzy dni, należy się
skonsultować z lekarzem. Każda gorączka u niemowląt w wieku
poniżej trzech miesięcy jest powodem do poważnego niepokoju, ze
względu na ryzyko ciężkich zakażeń bakteryjnych(50–69).
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Czy jelitowe bakterie każą nam jeść to,  
co one lubią?
Hipoteza rewolucyjna… aż trudno w nią uwierzyć. Kto wie, być może

mikro�ora zamieszkująca jelita jest w stanie wysyłać sygnały za
pomocą nerwu błędnego do mózgu. Takie, które wywołują zaburzenia
nastroju i skłaniają ludzi do jedzenia tego, czego określone mikroby
potrzebują. Niestety, bez względu na to, czy jest to dobre dla nas, czy
nie. To brzmi jak science �ction, ale poczekajmy na więcej badań.

„Bakterie w jelicie są manipulantami”, twierdzi współautor badania
sponsorowanego m.in. przez Narodowy Instytut Zdrowia w USA,
doktor Carlo Maley, szef Centrum Badań nad Ewolucją i Rakiem na
Uniwersytecie w San Francisco. Po przeanalizowaniu badań
dotyczących związków zamieszkującej w nas mikrobioty z naszymi
upodobaniami żywieniowymi naukowcy stwierdzili, że niektóre
mikroorganizmy wpływają na to, na co aktualnie mamy ochotę,
ponieważ są całkowicie uzależnione od tego, co my zjadamy. Po to, by
przeżyć i się rozmnożyć, zwiększają apetyt na jedzenie, które im
w tym sprzyja. Na przykład bakteria Prevotella najlepiej się rozwija,
jeśli preferujemy dietę bogatą w węglowodany, ale z mniejszą ilością
prebiotyków, podczas gdy prebiotyczny błonnik zapewnia przewagę
przeciwstawnych bi�dobakterii.



Mikroby w naszych jelitach walczą nieustannie z konkurencją i jest to
bitwa o przetrwanie. To, co zjadamy, decyduje o tym, która strona
wygra. Nerw błędny pełni centralną funkcję w nerwowej komunikacji
łączącej 100 milionów komórek nerwowych rozmieszczonych
w przewodzie pokarmowym z podstawą mózgu. Naukowcy
przeprowadzający badanie dodają też: nerwy jelitowe reagują na
obecność określonych bakterii, jak również na różne ich metabolity.
Jeśli nie możemy się oprzeć słodyczom i przetworzonym
węglowodanom, to im częściej będziemy po nie sięgali, tym więcej
będzie zasiedlało nas bakterii, dla których są pokarmem. One z kolei
będą kazały nam jeść jeszcze więcej takich rzeczy. Dokonywanie
zdrowszych wyborów żywieniowych może więc być częściowo
kwestią tłumienia sygnałów bakterii, które pochodzą z jelit. Ale jest
dobra wiadomość. Zastosowanie prebiotyków – one mogą zmienić
skład naszych mieszkańców.
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Evolutionary pressures and potential mechanisms

LEKI „OSŁONOWE”.  
Co za dużo, to niezdrowo
Często można usłyszeć w aptece prośbę o „COŚ OSŁONOWEGO

do antybiotyku”, lub farmaceutę pytającego „czy podać COŚ
OSŁONOWEGO?”. Ja od pacjentów ciągle słyszę: „Proszę wypisać mi
receptę na LEK OSŁONOWY… bo przecież muszę przyjmować tyle



leków… to trzeba zadbać o żołądek i wątrobę”.
Leki „osłonowe” (cudzysłów – bowiem określenie, mimo że ogólnie

stosowane, jest niewłaściwe) to albo PROBIOTYKI albo leki hamujące
wydzielanie soku żołądkowego (inhibitory pompy protonowej,
w skrócie – IPP). Duży biznes. Wielkie pieniądze. Mnóstwo ludzi sięga
po jedne lub drugie.

Często niepotrzebnie wyrzucając swoje pieniądze w błoto, lub co
gorsza, narażając zdrowie. Leki „na re�uks”, „na zgagę”, „osłonowe”,
„biorę tyle leków na serce, cukrzycę i nadciśnienie, to koniecznie też
coś osłonowo!”. Nagminne. Bez sensu.

Ocenia się, że w od jednej drugiej do dwóch trzecich przypadków
ludzie niepotrzebnie łykają leki hamujące wydzielanie soku
żołądkowego (i to z mojego doświadczenia – najczęściej starsze osoby).
Teraz uwaga! Rok temu w „British Medical Journal” opublikowano
głośne badanie, w którym zaobserwowano, że stosowanie ich przez
ponad rok zwiększa ryzyko śmierci AŻ o 50 procent(1). Ale do tego
tematu wrócimy na końcu.

PROBIOTYKI. Większość nie działa.  
A kiedy warto?
Kupowanie „JAKIEGOŚ PROBIOTYKU” lub „CZEGOŚ OSŁONOWEGO

do antybiotyku” przypomina wizytę klienta w sklepie obuwniczym,
który mówi:

„Chcę kupić JAKIEŚ buty. Mogą być męskie lub damskie. Prawe lub
lewe. Rozmiar i wielkość obcasa też nie gra roli. Ważne, by się
nazywały: BUTY. O… pani mi proponuje dość drogie, ale to nic, kupię bo
się nazywają  BUTY!”.

Wiele suplementów „probiotyków” po prostu nie działa. Warto
sięgać tylko po to, co jest żywe i do tego zostało przebadane, że
w ogóle jest SKUTECZNE. Jedynie bakterie Lactobacillus rhamnosus GG
(w skrócie – LGG) i drożdże Saccharomyces boulardii wykazały
skuteczność w walce z biegunką (antybiotykową lub ostrą zakaźną).
Wiem, wiem, te nazwy brzmią bardzo dziwnie.

Dlatego nie namawiam do zapamiętania, można sobie ZAPISAĆ na
kartce i sprawdzić podczas zakupów w aptece (jeśli zajdzie potrzeba
zastosowania, czego w sumie nie życzę).



Faktycznie. PEWNE probiotyki oddalają widmo biegunek
(antybiotykowej i zakaźnej), bo zabierają życiową przestrzeń
i konkurują o „jedzenie” ze szkodliwymi drobnoustrojami, produkują
substancje bakteriobójcze, poprawiają stan bariery jelitowej(2, 3)

i pewnie jeszcze robią wiele innych rzeczy, o których dopiero kiedyś
się dowiemy. Ale tylko NIEKTÓRE PROBIOTYKI. Najważniejsze jest, by
PROBIOTYK zawierał jeden z dwóch sprawdzonych szczepów. I to
wcale też nie oznacza, że lepiej, gdy zjadamy Lactobacillusa
w towarzystwie Saccharomycesa. Nie wiadomo, czy się kochają, czy
raczej chciałyby się pozabijać. Tego nie badano. Nie mamy pojęcia, co
się dzieje, kiedy zażywamy kilka szczepów jednocześnie. Lepiej nie
ryzykować. Ich skuteczność i bezpieczeństwo badano nie razem, tylko
dla każdego osobno.

Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) jest też używany jako naturalny
środek konserwujący w jogurtach i innych produktach mlecznych, by
przedłużyć ich okres przydatności do spożycia.

Saccharomyces boulardii to gatunek drożdży wyizolowany z owoców
liczi i mangostanu w 1923 roku przez francuskiego naukowca Henri
Boularda, który zaobserwował, że Azjaci przeżuwają skórę liczi
i mangostanu, żeby poradzić sobie z objawami cholery. Poszukał, co
tam takiego jest, i znalazł słynne obecnie na całym świecie drożdże.

Antybiotyki często ratują życie, ale przy okazji zabijają wiele
pożytecznych bakterii jelitowych bytujących normalnie w zdrowej
mikrobiocie i zmieniają delikatną równowagę między różnymi
gatunkami. Klęska korzystnych bakterii może zamanifestować się
biegunką, która występuje u 5 do 35 procent stosujących
antybiotykoterapię(4). Wiadomo, taka choroba to nic przyjemnego.

Pamiętajmy
Antybiotyki zabijają lub hamują wzrost bakterii. OKREŚLONE

antybiotyki działają tylko na OKREŚLONE bakterie. Wobec wirusów są
totalnie bezsilne. W przypadku przeziębienia (nawet bardzo
uciążliwego, trwającego kilka dni i dezorganizującego nasze plany
zawodowe, bo my: „musimy do pracy”) nie pomagają, tylko
niepotrzebnie mordują nasze „dobre” bakterie. Jesteśmy domem dla
mnóstwa drobnoustrojów, wiele z nich jest pomocnych, ale są też
takie, które tylko czekają, by pokazać swoją agresywną naturę.



W normalnych warunkach „złe” bakterie są pod kontrolą, bo są
pilnowane przez te „dobre”. Ale układ sił może się zmienić
dramatycznie, gdy rozpoczynamy leczenie antybiotykiem. Jak to
w życiu. Coś za coś. Złe mikroby w jelitach przejmują kontrolę i mamy
biegunkę.

Jak zmniejszyć szansę na to, że nas dopadnie?
Wykorzystać pożyteczne drobnoustroje z apteki, czyli PROBIOTYKI.

Ograniczają nawet o 50 proc. ryzyko biegunki związanej
z antybiotykiem. Czyli – warto.

Określenie „antybiotyk” pochodzi od greckiego biotikos i można je
dosłownie przetłumaczyć jako „przeciw życiu”. Antybiotyki były
używane przed wiekami przez Chińczyków w postaci spleśniałego
twarogu sojowego stosowanego do leczenia wrzodów(5). „Probiotyk”
można dosłownie przetłumaczyć jako „wspierający życie”.

Nie mylmy PRObiotyków z PREbiotykami.
PREbiotyki to nie żywe mikroby lecz składniki roślin, którymi

powinniśmy rozpieszczać pożyteczne bakterie w naszych jelitach. Dla
wielu z nich PREbiotyki z naszego talerza to jedyna szansa na
przetrwanie. I tak przecież musimy jeść. Lepiej więc niech to, co
spożywamy, równocześnie wykarmi sprzyjające bakterie. Codzienne
nawyki. One rządzą naszym zdrowiem, tym, ile ważymy. Jeden
z najważniejszych, to systematyczne dokarmianie pożytecznych
bakterii, które w nas żyją i nam pomagają.

Probiotyki wywierają efekt przejściowy. Są jak tymczasowi
pasażerowie. Poza tym, powiedzmy sobie szczerze, trzeba je
traktować z pewną rezerwą, nie wiemy, co tak naprawdę robią.

I każdy, kto Wam mówi co innego..., mija się z prawdą... Piszę to ze
świadomością, że... narażam się ludziom zarabiającym na
sprzedawaniu „cudownych kuracji probiotykowych”. Trudno. Nie
zaobserwowano, by jakikolwiek probiotyk był w stanie na dłuższą
metę zmienić strukturę społeczności bakteryjnej bardziej niż placebo(6,

7). Bierzesz probiotyk, te drobnoustroje pracują w jelitach. Odstawiasz
– kończy się efekt. Kombinowanie przy składzie mikrobioty może być
problematyczne. Za mało wiemy.

Za to PREbiotyki to naturalny składnik żywności ludzi od zawsze.
Tylko że ostatnio zrobiło się ich bardzo mało w przeciętnej diecie, to
i mamy więcej różnych problemów zdrowotnych.



Probiotyki, żeby pomogły, a nie zaszkodziły, muszą spełniać kilka
warunków. To, że coś zawiera jakieś bakterie (lub probiotyczne
grzyby) to jeszcze nie znaczy, że one cokolwiek dobrego mogą zrobić.
Na rynku mamy mnóstwo preparatów, które nie działają. Probiotyki
nie mogą być nieboszczykami. Preparat musi zawierać odpowiednią
ilość bakterii – około 100 000 000 do 100 000 000 000. Nasze polskie
podwórko. Raport NIK-u z zeszłego roku(8): 
„Na 56 badanych próbek probiotyków – stabilności liczby żywych
bakterii nie posiadało aż 89 proc. (!!!). Wraz z upływem czasu, jeszcze
w okresie przydatności do spożycia, następował spadek liczby żywych
komórek bakterii. Zdarzało się, że liczba żywych, korzystnych dla
zdrowia bakterii w części próbek spadła MILION razy (!!!).

Na przykład w jednym z suplementów ważnym do lutego 2016 roku
z deklarowanej liczby 2,5 miliarda bakterii, w lutym 2016 roku było
mniej niż 10 bakterii. Wśród badanych suplementów diety były też
i takie, które z deklarowanej liczby 2 000 000 000 bakterii na rok
przed upływem terminu ważności posiadały mniej niż 10 bakterii”.

Dobre, nie? Miało być dwa miliardy bakterii, a jest dziesięć sztuk.
Taka drobna różnica. I jeszcze sporo się za to płaci ;-). Nie wiem tylko,
dlaczego nie podano nazw tych preparatów i producentów. Bez sensu.
No bo po co w takim razie taka kontrola? Może ktoś wie coś więcej
i podzieli się z nami?

Teraz trochę pozytywów o probiotykach
Jeśli ANTYBIOTYK, to lepiej zawsze z probiotykiem.
Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) i Saccharomyces bou- 

lardii (i tylko one) wykazały skuteczność w zapobieganiu biegunce
związanej z antybiotykiem(10). Zmniejszają zagrożenie o połowę(11).
W analizie 17 badań zastosowane LGG z antybiotykiem obniżało
ryzyko biegunki antybiotykowej o 71 proc. (!!!), zaś S. boulardii o 59
proc.(12).

Moim zdaniem. Jeśli musimy sięgnąć po PROBIOTYK, to zapytajmy
farmaceutę, który z nich jest zarejestrowany jako LEK, a nie
SUPLEMENT. No i oczywiście najważniejsze do tego, żeby zawierał
szczepy o UDOWODNIONYM działaniu.

Leczenie ostrej biegunki zakaźnej(13)

Każdego czasami dopada. Może dać nieźle w kość. Nie można



pracować, ani cieszyć się życiem. W zimie „zawdzięczamy” ją częściej
wirusom, latem – bakteriom. I wcale nie króluje tu słynna Salmonella,
bo bakterie rodzaju Campylobacter to częstsza z przyczyn zatruć.
Źródłem Campylobactera jest przede wszystkim drób – choćby
niedopieczony kurczak z rożna lub podejrzany kebab. Lepiej uważać
w kuchni przyrządzając dania z surowego mięsa. Campylobacter tylko
czyha, by zaatakować .

Biegunka sama w sobie to najczęściej nic groźnego (co nie znaczy, że
łatwego do przeżycia). Boimy się jednak utraty wody i ważnych
minerałów – głównie sodu i potasu. Najważniejsze leczenie to
zapobieganie odwodnieniu(15). Sama woda nie wystarcza, muszą być
uzupełniane elektrolity, bo też je tracimy i to może być ogromny
problem i zagrożenie.

Oprócz nawadniania – pomocne są probiotyki (choć badano je raczej
u dzieci). TYLKO dwa szczepy okazały się skuteczne w co najmniej
dwóch badaniach klinicznych – były to znowu: Lactobacillus
rhamnosus GG (LGG) i Saccharomyces boulardii. Przegląd Cochrane
z 2010 roku: LGG zmniejszył czas trwania biegunki średnio o 27
godzin. 27 godzin (średnio!) odzyskanego życia. Chyba warto
zainwestować w probiotyk w przypadku biegunki(16).

Coca-cola, wbrew powszechnie panującemu przesądowi, nie pomaga
w problemach żołądkowo-jelitowych, a może zaszkodzić. Winna jest
temu duża ilość cukru (cola to 10 proc. cukru, w szklance 250 ml – 25 g,
czyli 5 łyżeczek cukru). To nie tylko problem dla obwodu naszego
brzucha. Cola zamiast nawadniać, na zasadzie osmozy „wyciąga wodę
z organizmu” nasilając biegunkę.

(To mnie nieustannie zadziwia. Skąd to się bierze. Wiara
w skuteczność coli w biegunkach, wapnia w alergiach, witaminy C
w przeziębieniach itp… ŻADNYCH przesłanek racjonalnych – badań,
dowodów, a przekonanie w społeczeństwie wszechobecne i tak mocno
zakorzenione???).

W razie problemów warto pomyśleć o mało dojrzałych bananach(17,

18).
Zielone banany i pektyna (z jabłek, z marchewki) okazały się

skuteczne w leczeniu uporczywej biegunki u małych dzieci
z Bangladeszu. Po trzech dniach biegunka ustała wśród 82 proc. dzieci
otrzymujących pektyny, wśród 78 proc. spożywających banany i tylko



u 23 proc. dzieci, które dostały placebo. Leczenie bananami nie tylko
leczyło biegunkę, ale i znacząco zmniejszyło przepuszczalność jelit.
Pektyny dawały podobne wyniki.

Probiotyki są generalnie bezpieczne, ale… nie dla każdego.
Opisywano przypadki pacjentów, którzy otrzymywali probiotyk
i potem rozwinęli sepsę. M.in. u 24-letniej pacjentki rozwinęła się
sepsa po podaniu probiotyków. Hodowla krwi ujawniła, że czynnikiem
sprawczym jest Lactobacillus rhamnosus z suplementu, który podano,
aby zapobiec biegunce po antybiotykach, które trzeba było
zastosować.

Wdzieranie się do krwi i groźne ataki probiotyków nie były
opisywane u zdrowych ludzi. Coraz więcej jednak mamy dowodów na
to, że w wypadku pacjentów osłabionych, z zaburzoną odpornością
czy dysfunkcją bariery jelitowej (nieszczelnymi jelitami) coś takiego
może się zdarzyć i być bardzo groźne w skutkach(47–57).

Probiotyki (prawie zawsze) to suplementy. A z suplementami, jak
z kiełbasą. Nikt nie interesuje się i nie kontroluje, co w nich jest tak
naprawdę.

Rok temu Najwyższa Izba Kontroli zleciła badanie(8). „Na 11 badanych
prób w 4 stwierdzono obecność niewykazanych w składzie szczepów
drobnoustrojów. W jednej próbce wykryto obecność bakterii
chorobotwórczych, tzw. bakterii kałowych (Enterococcus faecium). Ich
obecność stwarzała poważne zagrożenie dla zdrowia, a nawet życia
konsumentów. Jeden z probiotycznych suplementów diety zakażony
był grzybami”…

Jeszcze, dla ścisłości, uzupełnijmy listę dolegliwości, w wypadku
których probiotyki mogą pomóc.

1) Przy kłopotach z Helicobacter pylori. To taka bakteria lubiąca żyć
w naszym żołądku. Jest powszechna, ale niekiedy trzeba jej się pozbyć
(m.in. kiedy mamy wrzody, dolegliwości, krewnych z rakiem żołądka,
stosujemy pewne leki) i wtedy można pomyśleć o probiotykach
z Saccharomyces boulardii – które zwiększają skuteczność wygonienia
bakterii z żołądka.

2) Infekcje dzieci uczęszczających do żłobka lub przedszkola
(problem szczególnie duży dla pracujących rodziców). LGG w trzech
badaniach(19–21) wypadł nieźle. Zmniejszała się częstość zakażeń dróg
oddechowych. Jednak badania innych szczepów dały już negatywne



wyniki.
3) Alergie. Skuteczność probiotyków w zapobieganiu alergii(22–40) jest

dyskusyjna, choć niewykluczona (w atopowym zapaleniu skóry więcej
dowodów przemawia za tłuszczami omega-3).

4) Zespół jelita drażliwego (IBS), zaparcia(41–43). Niektóre z badań
wykazywały korzyść, np. w jednym z nich Saccharomyces boulardii
znacząco zmniejszał dolegliwości 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 młodego żołnierza, który w przeciwieństwie do swoich
towarzyszy nie zachorował na biegunkę, kiedy szalała jej epidemia.
Okazało się, że bakteria ta nie dość, że nie szkodzi człowiekowi, to
poprawia stan i funkcję przewodu pokarmowego. W porównaniu
do placebo przyczynia się do szybszego uzyskiwania remisji oraz
poprawy obrazu histopatologicznego jelit(44–46).
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PRAWIDŁOWE NAWODNIENIE

Przepis na zbrodnię doskonałą
Paracelsus mawiał: „Wszystko jest trucizną, decyduje tylko dawka”.
Oto przepis na zbrodnię doskonałą: Nakłonić kogoś do wypicia

bardzo dużej ilości wody. Tragiczna śmierć dwóch kobiet biorących
udział w maratonie charytatywnym w 2003 roku(1) zwróciła uwagę
naukowców na nierzadki wcale problem(2–9). Ciężkie zatrucie wodne
z towarzyszącą encefalopatią (uszkodzeniem mózgu) prowadzącą
nawet do zgonów odnotowano w ciągu ostatniej dekady
u maratończyków, żołnierzy po intensywnych ćwiczeniach, kajakarzy,
triatlonistów, u zawodników sportów zespołowych, wyścigów
rowerowych, nawet u biorących udział w zajęciach z jogi(10–11).

Powodem jest nie tylko nadmierne spożycie płynów, ale także za
duże wydzielanie wazopresyny w czasie dużego wysiłku.
Wazopresyna to hormon stojący na straży prawidłowego wydalania
wody. Zaczyna być z nią problem w wypadku intensywnych ćwiczeń.
W normalnych warunkach jej wydzielanie jest blokowane przez
spadek poziomu sodu. U niektórych sportowców jest to zaburzone(22–

26) i prowadzi do retencji wody w ciele. Ból, wysiłek, spadek poziomu
cukru, ekspozycja na ciepło, pewne leki, sytuacja hormonalna mogą
się do tego przyczyniać(27–31). Wcale nie jest oczywiste, że dodatek soli,
elektrolitów do tego, co się pije, zmniejsza ryzyko zatrucia wodnego
i uszkodzenia mózgu. Za to ograniczenie soli w dniach
poprzedzających zawody może się przyczyniać do problemów
w trakcie wysiłku(32–35). Zmiany masy ciała podczas ćwiczeń są
rozsądną miarą odwodnienia lub przewodnienia(15), tak jak powinni
codziennie korzystać z wagi chorujący na niewydolność serca lub
nerek.

Jeśli zjemy sól, tra�a ona do krwi – wtedy więcej jonów soli
w przestrzeni zewnątrzkomórkowej „wysysa” wodę z wnętrza
komórek, by rozcieńczyć płyny poza komórkami (do których należy
też osocze krwi). Komórki się kurczą. Zauważają to receptory mózgu
i każą więcej pić i jednocześnie wydalać mniej moczu. Dlatego po
słonym śledziu pijemy jak smok i przez jakiś czas nosimy w sobie



więcej wody potrzebnej do rozcieńczenia zanim nerki pozbędą się
dodatkowej porcji sodu (z soli). Odwrotnie się dzieje, gdy wlejemy
w siebie za dużo wody: niższe stężenie jonów w płynach
pozakomórkowych wypycha wodę stamtąd do wnętrza komórek,
żeby „zagęścić” płyn poza komórkami, a rozcieńczyć ten
w komórkach. Komórki „puchną”, a nerki wydalają więcej
rozcieńczonego moczu. Przepis na zbrodnię doskonałą? Za dużo wody.
Wodę (tak jak wiele innych substancji) można uznać za truciznę, gdy
jest nadmiernie spożywana w krótkim czasie. Rozcieńczona za bardzo
krew ma wtedy za mało sodu (hiponatremia) i woda wchodzi
do komórek, żeby wyrównać stężenia soli. Komórki (także mózgu)
„puchną”. Może to spowodować obrzęk mózgu, drgawki, śpiączkę,
nawet śmierć. Przypadki zatrucia wodą u pacjentów niechorujących
psychiatrycznie odnotowywano po nadmiernym spożyciu wody
podczas treningu wojskowego, podczas biegunki i przesiewowych
badań w celu wykrycia narkotyków w moczu(36–39).

Odpowiednie nawodnienie pomaga myśleć i być
zdrowym
Odwodnienie mierzone spadkiem masy ciała o około 2 proc. oznacza

znaczny spadek wydolności aerobowej. Odwodnienie o 3–4 proc. masy
ciała to mniejsza siła i wytrzymałość mięśniowa. Nawet przy
łagodnym poziomie odwodnienia zmniejsza się wydolność. Dotyczy to
szczególnie tenisa i biegów długodystansowych, choć mniej
podnoszenia ciężarów lub wioślarstwa(40–47). Ćwiczenia w wysokiej
temperaturze z niewystarczającą ilością wypijanych płynów powodują
zmniejszenie pojemności minutowej serca, obniżenie ciśnienia krwi
i zmniejszenie przepływu krwi przez mięśnie(48).

Jeśli przypilnujemy, by nasze dziecko więcej piło (i nie mamy tu na
myśli coli będącej w 10 proc. cukrem czy innych słodkich napojów
gazowanych lub nie, bo te fundują często nadwagę), będzie miało
lepsze stopnie i może będzie mniej pyskowało. Odwodnienie
powoduje drażliwość oraz pogorszenie pamięci i koncentracji(49–51).

Seniorom też warto przypominać o regularnym piciu. Oni często
unikają płynów, ponieważ przyjmują leki moczopędne i kombinują
sobie, że jeśli nie będą pili, to nie będą musieli tak często odwiedzać



toalety. Błąd. To bardzo obciąża nerki i powoduje ich szybsze
zużycie(77). W starszym wieku nawet małe odwodnienie może dawać
zaburzenia nastroju i pamięci, wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością
i z większym ryzykiem niepełnosprawności(52–71).

Nadciśnienie jest głównym sprawcą udarów mózgu. Nie jest dobrze
je ignorować i nie leczyć. Ale zbyt niskie ciśnienie też potra� obrzydzić
życie. Wypicie większej ilości płynów może być wtedy kluczem.
Niedociśnienie ortostatyczne może wywoływać zawroty głowy,
nawet omdlenia. Jest zwykle spowodowane przez nagłe wstanie po
dłuższym leżeniu. Sprzyja mu odwodnienie i uzupełnienie płynów
łagodzi te objawy(72, 73). Jeśli takie dolegliwości systematycznie się
utrzymują, mogą sygnalizować problem zdrowotny lub być skutkiem
ubocznym działania leków.

Dla migrenowców – niektóre napady migreny lub bólów głowy są
spowodowane odwodnieniem, a wypicie 2–3 szklanek płynów może
pomóc z nimi walczyć(74, 75). Zresztą podobnie, jak spożycie dodatkowej
porcji magnezu. Są badania potwierdzające, że przyjęcie dodatkowej
porcji tego pierwiastka pomaga przy migrenie(230).

Bilans nie może być ujemny. W przeciętnych warunkach, gdy nie jest
za ciepło, nie mamy gorączki, nie ruszamy się za mocno, wtedy przez
skórę tracimy: przez parowanie – około 450 ml wody/dobę, z powodu
oddychania – 250–350 ml wody/na dobę, około 200 ml wody dziennie
wydalamy z kałem. Przeciętny dość leniwy dorosły traci co najmniej



2–3 l wody dziennie (straty mogą być większe). Z powodu przemian
w naszym ciele woda powstaje na nowo w ilości 250–350 ml na dobę.

Pokarmy to też w dużej mierze woda(78), owoce i warzywa są w 90–70
proc. wodą. Nawet hot-dogi mają w sobie około 55 proc. wody.
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Kawa chroni zdrowie
Czy pijesz trzecią �liżankę kawy z poczuciem winy? Mamy dobre

wieści. Właśnie zadbałeś o swoje zdrowie! Rozprawmy się z mitami
dotyczącymi tego napoju.

Kawa wypłukuje i kradnie nasz cenny magnez? Nieprawda. To
przeświadczenie wzięło się nie z badań, ale z reklam tych, którzy
chcieli sprzedać suplementy zawierające magnez. Jest wręcz
przeciwnie. W wielu opracowaniach kawa jest wymieniana jako jedno
z podstawowych ŹRÓDEŁ magnezu w diecie(1–5). Dwie �liżanki espresso
to 96 miligramów tego pierwiastka(3) – tyle, co w ponad połowie (60 g)
tabliczki gorzkiej czekolady lub w 100 gramach mlecznej, lub 0,5 kg
ziemniaków.

Kawa nie odwadnia. Osoby pijące regularnie kawę nie reagują na
kofeinę zwiększoną ucieczką wody z ciała(6–24). Picie kawy zmniejsza
śmiertelność(25–27). A może dokładniej: osoby regularnie pijące kawę
później umierają (bo umrzeć kiedyś wszyscy musimy), nawet jeśli jest
to osiem �liżanek dziennie. Co roku mamy więcej i więcej na to
dowodów.

Pozytywnie o kawie zaczęto pisać w aspekcie choroby Alzheimera
i innych rodzajów otępienia: 3–5 �liżanek dziennie to nawet do 60
proc. mniejsze ryzyko późniejszego rozwoju choroby Alzheimera(28–32),
o 32–60 proc. mniejsze ryzyko choroby Parkinsona(33–39), cukrzycy
typu II(40–50) – każda dodatkowa �liżanka tego napoju, zmniejsza
o kolejne 7  proc. ryzyko wystąpienia tej choroby(40).

Regularne picie kawy może zapobiegać rakowi wątroby – Światowa
Organizacja Zdrowia niedawno potwierdziła to zmniejszone ryzyko po
analizie ponad 1000 badań na ludziach. Kawa zmniejsza również
ryzyko innych chorób wątroby, w tym zwłóknienia i marskości. Picie



kawy może spowolnić postęp istniejącej choroby wątroby i jest
rekomendowane w wypadku przewlekłych schorzeń tego narządu,
ponieważ zmniejsza ryzyko ich progresji do marskości(53–67).

Kawa chroni serce. Zmniejsza ryzyko wystąpienia arytmii
w późniejszym życiu. Kofeina zawarta w kawie blokuje włóknienie
różnych narządów, stąd ochrona przed marskością wątroby, ale też
przed migotaniem przedsionków serca(68–71).

Nie chcę się powtarzać, obszerna analiza AKTUALNYCH badań na
temat kawy i jej różnorodnego wpływu na zdrowie znajduje się
w mojej poprzedniej książce. Przekonanie o szkodliwości kawy było
mocno zakorzenione w wielu głowach, także lekarzy czy dietetyków.
Okazało się jednak, że jest wręcz przeciwnie. Prozdrowotny wpływ
kawy został poparty tak wieloma badaniami, że kwestia jest uznana za
bezdyskusyjną. Oczywiście są osoby, które kawy nie tolerują z powodu
posiadanych genów – nie są w stanie skutecznie i szybko
metabolizować kofeiny, powoduje ona u nich duże pobudzenie
i negatywne efekty zdrowotne. Za to ta większość osób, które po
kawie świetnie się czują, powinna ją pić. I to wcale nie jedną �liżankę
dziennie, nawet 4–6 porcji dziennie jest OK i niesie ze sobą znaczne
korzyści zdrowotne.

To, co w kawie jest cennego, to przede wszystkim bogactwo
polifenoli – aktywnych związków roślinnych, które regulują wiele
funkcji w ciele i chronią przed chorobami. Kofeina też ma swoją rolę
w ochronnym działaniu tego napoju – korzystnie wpływa na mózg i na
inne narządy ciała.
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Herbata niczym lekarstwo
Lepiej pić herbatę niż wodę. Woda to woda. Herbata to woda

z polifenolami. Zielona herbata od dawna jest uznawana za napój
superzdrowy (słusznie). Jednak mam też dobre wieści dla tych, którzy
nijak nie mogą przekonać się do jej smaku (do takich, szczerze mówiąc,
i ja należę):

Uwaga! Czarna herbata też ma sporo właściwości prozdrowotnych(1–

3). Zielona i czarna herbata – to liście i pączki TEJ SAMEJ rośliny. Różnią
się tylko tym, jak są przetwarzane i to wpływa na skład chemiczny
uzyskanego naparu(6–8).

Chemoprewencja to dość nowe określenie. Odkryto, że pewne
związki w roślinach (i w HERBACIE) są w stanie zahamować wzrost



nowotworu w jego początkowych stadiach, jak powstawanie
„zbuntowanej” komórki dającej początek rakowi, uniemożliwianie
komórkom nowotworowym żwawe podziały i produkcję własnego
unaczynienia kluczowego dla ekspansji nowotworu, zmieniają sygnały
nakazujące komórkom nowotworowym dzielić się na takie, które
zachęcają je, by popełniać samobójstwo. Dopingują nasz układ
odpornościowy do sprawniejszego działania. Uwrażliwiają złośliwe
komórki na stosowane leczenie(5). Polifenole herbaciane mogą
zmniejszać ryzyko różnych typów nowotworów u ludzi(9-38).

Zielona herbata. Galusan epigallokatechiny (EGCG) w niej zawarty
działa silnie chemoprewencyjnie. Dokładnie to prześledzono. Może
hamować wzrost komórek nowotworowych, popycha je
do samobójstwa (apoptozy), blokuje angiogenezę – unaczynianie
guzów(29–38). Zauważano mniejszy odsetek nawrotów i dłuższe okresy
remisji u kobiet chorujących na raka piersi (I i II stadium), pijących
więcej niż 5 �liżanek zielonej herbaty dziennie w porównaniu do osób
spożywających mniej niż 4 �liżanki dziennie(39). Przegląd 13 badań
wykazał zmniejszone ryzyko raka sutka w wypadku częstego picia
zielonej herbaty. Sprzeczne wyniki zaobserwowano w badaniach
czarnej herbaty(40).

W badaniu przeprowadzonym w Szanghaju efekt ochronny picia
zielonej herbaty zanotowano wśród kobiet (zmniejszenie
zachorowalności u miłośniczek zielonej herbaty o 50 proc.). Mężczyzn
też chroniła zielona herbata, ale wynik nie był statystycznie istotny.
No chyba że ktoś nie palił i był abstynentem (alkoholowym) – tutaj
obserwowano zmniejszenie ryzyka o 57 proc. (u kobiet o 60 proc.)(41).
Co ważne, po uwzględnieniu innych czynników zakłócających.
Wcześniej badania na zwierzętach laboratoryjnych wykazywały
podobny ochronny wpływ(41).

Zmarszczki i rak skóry
Herbata – zarówno zielona, jak i czarna – zapewnia znaczącą ochronę

przed skutkami ultra�oletu(42–43). Ultra�olet jest czynnikiem
najbardziej postarzającym skórę. Odpowiada za większość dowodów
na niej widocznych – ile to już lat przeżyliśmy na naszej pięknej
planecie(44) (zmarszczki, plamy itp.). Herbata oddala widmo ich zbyt
szybkiego pojawienia się(3, 45). Chroni zarówno przed ostrymi



(oparzenie słoneczne), jak i długotrwałymi (raki skóry) skutkami
opalania. Wydaje się, że czarna mocna herbata chroni mocniej(46).
Regularnie pita wiązała się też ze znacząco rzadszym występowaniem
raka płaskonabłonkowego skóry(46).

Dodatek plasterka cytryny jest bardzo wskazany. Naukowcy
przebadali 450 osób, z których połowa cierpiała na określony rodzaj
raka skóry, przepytali też o nawyki. Ci, którzy zachorowali na raka
skóry, pili znacznie mniej herbaty. Stwierdzono też, że dodatek
cytryny wzmacniał ochronne działanie herbaty – preferujący taką
formę tego napoju mieli ponad 70 proc. mniejsze ryzyko zachorowania
na raka płaskonabłonkowego skóry, podczas gdy sama czarna herbata
dawała 40-proc. redukcję(47).

Ktoś słyszał, że herbata z cytryną uszkodzi nam pamięć? Totalne
bzdury wymyślone przez redaktorów plotkarskich gazet. Owszem,
liście herbaty zawierają sporo aluminium (glinu), ale uwięzionego
w związkach z polifenolami. One nie wypuszczają go do krwi
z przewodu pokarmowego.

Tak powstają fantastyczne teorie spiskowe:
Słuchacze pytają:
– Czy to prawda, że na placu Czerwonym rozdają samochody?
Radio Erewań odpowiada:
– Tak, to prawda, ale nie samochody, tylko rowery, nie na placu

Czerwonym, tylko w okolicach Dworca Warszawskiego i nie rozdają,
tylko kradną(49).

Herbata ODCHUDZA. Zarówno czarna, jak i zielona(50–53), bo
zmniejsza wchłanianie tłuszczów i cukrów. Aktywuje enzymy, które
osłabiają procesy gromadzenia tłuszczu, hamują różnicowanie
i podziały komórek tłuszczowych(50), pomagają normalizować poziom
glukozy i cholesterolu we krwi(54–64). Choć, powiedzmy sobie szczerze,
że nie wszystkie wyniki badań były takie optymistyczne(65).

O co chodzi z herbatą
Wchłanianie tłuszczu z posiłków jest możliwe dopiero po rozbiciu go

na małe kropelki. Nimi ochoczo zajmuje się lipaza – enzym
„do tłuszczu” przebywający w jelicie cienkim. Jeśli tłusty posiłek
popijemy herbatą, to ona, a raczej polifenole w niej zawarte, torpeduje
w pewnym stopniu ten proces(66–68). Mniej tłuszczu wchłoniętego



z posiłku to mniej przyswojonych kalorii – mamy przyjemność
jedzenia, ale niwelujemy cenę (naszą większą wagę). Myślę, że całkiem
opłacalne. Herbata wpływa na poziom glukozy we krwi, działanie
insuliny i innych hormonów związanych z masą ciała. Pomaga
zmniejszyć obwód brzucha, oddala widmo cukrzycy II typu –
wykazano to w badaniach na ludziach(69–71).

Zawsze wychodzę z założenia, że jeśli coś na pewno nie zaszkodzi,
a są przesłanki ku temu, że może pomóc, to warto spróbować.

Poza tym…
Herbata, zielona i czarna, obniża poziom „złego” cholesterolu(72–75).

Obie zostały uznane ostatnio za prebiotyk, czyli substancję sprzyjającą
wzrostowi przyjaznych nam mikroorganizmów, dla których jesteśmy
domem, czy nam się to podoba, czy nie(76–77). Polifenole z czarnej
herbaty zmieniają skład �ory bakteryjnej jelit na taki, który chroni
przed otyłością. Herbaciane polifenole są zbyt duże, aby mogły zostać
szybko wchłonięte w jelicie cienkim. Dlatego „idą” sobie dalej, do jelita
grubego, by tam stymulować wzrost „dobrych” bakterii, które
w nagrodę dają nam krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe. Cenne.
Blokują stany zapalne, zmniejszają insulinooporność, która często jest
wstępem do cukrzycy II typu. Pewnie to po części odpowiada za
obserwowany odchudzający wpływ herbaty.

Tak przy okazji, jeśli nikt Wam tego jeszcze nie powiedział – bakterie
jelitowe lubią �tness.

Ćwiczenia zmieniają skład i aktywność drobnoustrojów w naszych
jelitach. 30–60 minut trzy razy w tygodniu przez 6 tygodni powoduje
wzrost liczby mikrobów w jelitach chroniących przed nadwagą(78).
Naprawdę warto zacząć ćwiczyć.

Jeszcze kwestia żelaza i herbaty
Herbata (jak i kawa, wapń w posiłkach i suplementach, �tyniany

w niektórych roślinach) – nieco utrudnia wchłanianie żelaza. Jeśli ktoś
cierpi na anemię z niedoboru żelaza, należy spożywać herbatę między
posiłkami zamiast popijać nią jedzenie(79).

MÓZG. Pijmy herbatę, by mieć lepszą pamięć i łatwiej podejmować
mądre decyzje.

Zielona herbata poprawia pamięć i uwagę – to w odniesieniu
do starszych osób(80–82, 85) – NAWET u tych z już istniejącymi



zaburzeniami poznawczymi(83).

Młodsi też mogą skorzystać
Naukowcy ze Szpitala Uniwersyteckiego w Bazylei w Szwajcarii

wykazali, że składniki zielonej herbaty wzmacniają aktywność
obszarów mózgu związanych z pamięcią roboczą – czyli tą, z której
korzystamy na co dzień. Wynikało to z lepszej łączności między
płatami czołowymi i ciemieniowymi, które są dwoma regionami
zaangażowanymi w uczenie się, pamiętanie i podejmowanie decyzji(84).

Składniki herbaty (i kawy) zmniejszają ryzyko i spowalniają przebieg
choroby Alzheimera i choroby Parkinsona. Najpierw pokazano to na
myszach(86–91). Potwierdzono potem w badaniach na ludziach(92, 93).

I jeszcze coś o czarnej herbacie
W jednym z badań spożycie czarnej herbaty wiązało się z lepszymi

wynikami poznawczymi wśród osób w wieku 60 lat i starszych,
podczas gdy zielona herbata nie wykazywała korelacji(92).

Dlaczego herbaciane (i kawowe) polifenole chronią nasz mózg?
Kiedyś myślano, że są zdrowe dlatego, iż unieszkodliwiają wolne
rodniki. Dzisiaj wiemy, że mają też działanie farmakologiczne, regulują
geny decydujące o śmierci lub przetrwaniu komórek mózgowych(94–98).

Jeszcze na koniec zawały i udary. Spożycie herbaty jest związane ze
zmniejszoną częstością ich występowania. Mocniejsze dowody ma
zielona(99–105). W analizie obejmującej 518 zawałów mięśnia sercowego,
333 udary krwotoczne i 1927 przypadków udaru niedokrwiennego
oceniano związek tych czynników stylu życia z zawałem mięśnia
sercowego i udarem – spożycie herbaty było odwrotnie
proporcjonalne do udaru krwotocznego i niedokrwiennego(106).
W metaanalizie (9 badań – 4378 udarów – 194 965 ludzi) spożywający
minimum 3 �liżanki herbaty dziennie mieli o 21 proc. niższe ryzyko
wystąpienia udaru(107).

I kości(108–110). W badaniu w Wielkiej Brytanii osoby pijące
systematycznie herbatę miały większą gęstość mineralną kości.
W innym badaniu – kobiety spożywające minimum 3 �liżanki herbaty
dziennie miały zmniejszone ryzyko reumatoidalnego zapalenia
stawów.

Nie za gorąca
W badaniu dopiero co opublikowanym w „Annals of Internal



Medicine” picie gorącej herbaty wiązało się z 2–5 razy większą
zapadalnością na raka przełyku, ale tylko u ludzi, którzy również palili
lub pili alkohol(111).

W „The Lancet Oncology” z 2016 roku gorące napoje zostały
sklasy�kowane jako „prawdopodobnie rakotwórcze dla ludzi”.
Przegląd dotyczył wszystkich rodzajów gorących napojów, w tym
kawy i herbaty – nie brano wprawdzie raczej pod uwagę palenia
i alkoholu(112).

Źródła
1) Mukhtar H., Ahmad N., Tea polyphenols: prevention of cancer and optimizing health, Am J. Clin Nutr.

2000;71:1698S–702S. discussion 1703S–4S.

2) Khan N., Afaq F., Mukhtar H., Cancer chemoprevention through dietary antioxidants: progress and promise,
Antioxid Redox Signal. 2008;10:475–510.

3) Khan N. and Mukhtar H., Tea and Health: Studies in Humans, Curr Pharm Des. 2013; 19(34): 6141–6147.

4) Stangl V., Lorenz M., Stangl K., The role of tea and tea �avonoids in cardiovascular health, Mol Nutr Food Res.
2006;50:218–28.

5) Khan N., Mukhtar H., Multitargeted therapy of cancer by green tea polyphenols, Cancer Lett. 2008;269:269–

80.
6) Henning S.M., Niu Y., Lee N.H., Thames G.D., Minutti R.R., Wang H. et al., Bioavailability and antioxidant

activity of tea �avanols after consumption of green tea, black tea, or a green tea extract supplement, Am J Clin Nutr.
2004; 6: 1558–1564.

7) Luczaj W., Skrzydlewska E., Antioxidative properties of black tea, Prev Med. 2005; 6: 910–918.

8) Leung L.K., Su Y., Chen R., Zhang Z., Huang Y., Chen Z.Y., Thea�avins in black tea and catechins in green tea are

equally e�ective antioxidants, J. Nutr. 2001; 9: 2248–2251.
9) Arts ICW. A review of the epidemiological evidence on tea, �avonoids, and lung cance, Journal of Nutrition.

2008;138:1561–1566.
10) Boggs D.A., Palmer J.R., Stampfer M.J., Spiegelman D., Adams-Campbell L.L., Rosenberg L., Tea and co�ee

intake in relation to risk of breast cancer in the Black Women’s Health Study, Cancer Causes & Control. 2010;21:1941–

1948.
11) Hartman T.J., Tangrea J.A., Pietinen P., Malila N., Virtanen M., Taylor P.R., Albanes D., Tea and co�ee

consumption and risk of colon and rectal cancer in middle-aged Finnish men, Nutrition and Cancer. 1998;31:41–48.
12) Hoshiyama Y., Kawaguchi T., Miura Y., Mizoue T., Tokui N., Yatsuya H., Sakata K., Kondo T., Kikuchi S.,

Toyoshima H., Hayakawa N., Tamakoshi A., Ohno Y. et al., A prospective study of stomach cancer death in relation

to green tea consumption in Japan, British Journal of Cancer. 2002;87:309–313.
13) Sang L.X., Chang B., Li X.H., Jiang M., Green Tea Consumption and Risk of Esophageal Cancer: A Meta-Analysis

of Published Epidemiological Studies, Nutrition and Cancer. 2013;65:802–812.

14) Ide R., Fujino Y., Hoshiyama Y., Mizoue T., Kubo T., Pham T.M., Shirane K., Tokui N., Sakata K., Tamakoshi A.,
Yoshimura T., JACC Study Group A prospective study of green tea consumption and oral cancer incidence in Japan,
Annals of Epidemiology. 2007;17:821–826. [PubMed].

15) Li Q., Kakizaki M., Kuriyama S., Sone T., Yan H., Nakaya N., Mastuda-Ohmori K., Tsuji I., Green tea

consumption and lung cancer risk: the Ohsaki study, British Journal of Cancer. 2008;99:1179–1184.

16) Myung S.K., Bae W.K., Oh S.M., Kim Y., Ju W., Sung J., Lee Y.J., Ko J.A., Song J.I., Choi H.J., Green tea

consumption and risk of stomach cancer: A meta-analysis of epidemiologic studies, International Journal of Cancer.
2009;124:670–677.

17) Pathy N.B., Peeters P., van Gils C., Beulens J.W.J., van der Graaf Y., Bueno-de-Mesquita B., Bulgiba A.,
Uiterwaal C.S.P.M., Co�ee and tea intake and risk of breast cancer, Breast Cancer Research and Treatment.
2010;121:461–467.



18) Qin J., Xie B., Mao Q., Kong D., Lin Y., Zheng X., Tea consumption and risk of bladder cancer: a meta-analysis,
World journal of surgical oncology. 2012:10.

19) Huang Y.Q., Lu X., Min H., Wu Q.Q., Shi X.T., Bian K.Q., Zou X.P., Green tea and liver cancer risk: A meta-

analysis of prospective cohort studies in Asian populations, Nutrition. 2016;32:3–8.
20) La Vecchia C., Negri E., Franceschi S., D’Avanzo B., Boyle P., Tea consumption and cancer risk, Nutrition and

cancer. 1992;17:27–31. [PubMed]
21) Nagano J., Kono S., Preston D.L., Mabuchi K., A prospective study of green tea consumption and cancer

incidence, Hiroshima and Nagasaki (Japan) Cancer causes & control. 2001;12:501–508.
22) Zatonski W.A., La Vecchia C., Przewozniak K., Maisonneuve P., Lowenfels A.B., Boyle P., Risk factors for

gallbladder cancer: a Polish case-control study, Int J. Cancer. 1992;51:707–711.

23) Nechuta S., Shu X.O., Li H.L., Yang G., Ji B.T., Xiang Y.B., Cai H., Chow W.H., Gao Y.T., Zheng W., Prospective

cohort study of tea consumption and risk of digestive system cancers: results from the Shanghai Women’s Health

Study, The American Journal of Clinical Nutrition. 2012;96:1056–1063.

24) Chow W.H., McLaughlin J.K., Menck H.R., Mack T.M., Risk factors for extrahepatic bile duct cancers, Los
Angeles County, California (USA). Cancer causes & control. 1994;5:267–272.

25) Yen S., Hsieh C.C., MacMahon B., Extrahepatic bile duct cancer and smoking, beverage consumption, past

medical history and oral-contraceptive use, Cancer. 1987;59:2112–2116.
26) Zhang X.H., Andreotti G., Gao Y.T., Deng J., Liu E., Rashid A., Wu K., Sun L., Sakoda L.C., Cheng J.R., Shen M.C.,

Wang B.S., Han T.Q. et al., Tea drinking and the risk of biliary tract cancers and biliary stones: a population-based

case-control study in Shanghai, China, Int J. Cancer. 2006;118:3089–3094.
27) Makiuchi T., Sobue T., Kitamura T., Ishihara J., Sawada N., Iwasaki M., Sasazuki S., Yamaji T., Shimazu T.,

Tsugane S., Association between green tea/co�ee consumption and biliary tract cancer: A population-based cohort

study in Japan, Cancer Science. 2016;107:76–83.
28) Zhang Y.F., Xu Q., Lu J., Wang P., Zhang H.W., Zhou L., Ma X.Q., Zhou Y.H., Tea consumption and the incidence

of cancer: a systematic review and meta-analysis of prospective observational studies, Eur J. Cancer Prev.
2015;24:353–362.

29) Yang C.S., Maliakal P., Meng X.F., Inhibition of carcinogenesis by tea, Annual Review of Pharmacology and

Toxicology. 2002;42:25–54.
30) Ju J., Lu G., Lambert J.D., Yang C.S., Ihibition of carcinogenesis by tea constituents, Seminars in Cancer Biology.

2007;17:395–402.

31) Yang G.Y., Liao J., Kim K., Yurkow E.J., Yang C.S., Inhibition of growth and induction of apoptosis in human

cancer cell lines by tea polyphenols, Carcinogenesis. 1998;19:611–616.

32) Shimizu M., Deguchi A., Lim J.T.E., Moriwaki H., Kopelovich L., Weinstein I.B., (−)-epigallocatechin gallate and

polyphenon E inhibit growth and activation of the epidermal growth factor receptor and human epidermal growth

factor receptor-2 signaling pathways in human colon cancer cells, Clin Cancer Res. 2005;11:2735–2746.

33) Fang M.Z., Wang Y.M., Ai N., Hou Z., Sun Y., Lu H., Welsh W., Yang C.S., Tea polyphenol (−)-epigallocatechin-3-

gallate inhibits DNA methyltransferase and reactivates methylation-silenced genes in cancer cell lines, Cancer Res.
2003;63:7563–7570.

34) Yang C.S., Wang X., Lu G., Picinich S.C., Cancer prevention by tea: animal studies, molecular mechanisms and

human relevance, Nature reviews Cancer. 2009;9:429–439.
35) Kuroda Y., Hara Y., Antimutagenic and anticarcinogenic activity of tea polyphenols, Mutation Research.

1999;436:69–97.
36) Wang Z.Y., Khan W.A., Bickers D.R., Mukhtar H., Protection against polycyclic aromatic hydrocarbon-induced

skin tumor initiation in mice by green tea polyphenols, Carcinogenesis. 1989;10:411–5.

37) Adhami V.M., Ahmad N., Mukhtar H., Molecular targets for green tea in prostate cancer prevention, J. Nutr.
2003;133:2417S–24S.

38) Khan N., Afaq F., Saleem M., Ahmad N., Mukhtar H., Targeting multiple signaling pathways by green tea

polyphenol (−)-epigallocatechin-3-gallate, Cancer Res. 2006;66:2500–5.
39) Nakachi K., Suemasu K., Suga K., Takeo T., Imai K., Higashi Y., In�uence of drinking green tea on breast cancer

malignancy among Japanese patients, Jpn J. Cancer Res. 1998;89:254–61.
40) Sun C.L., Yuan J.M., Koh W.P., Yu M.C., Green tea, black tea and breast cancer risk: a meta-analysis of



epidemiological studies, Carcinogenesis. 2006;27:1310–5.
41) Gao Y.T., McLaughlin J.K., Blot W.J., Ji B.T, Dai Q., Fraumeni J.F. Jr, Reduced risk of esophageal cancer associated

with green tea consumption, J. Natl Cancer Inst. 1994;86:855–8.
42) Wang Z.Y., Huang M.T., Lou Y.R., Xie J.G., Reuhl K.R., Newmark H.L., Ho C.T., Yang C.S., Conney A.H.,

Inhibitory e�ects of black tea, green tea, deca�einated black tea, and deca�einated green tea on ultraviolet B light-

induced skin carcinogenesis in 7,12-dimethylbenz[a]anthracene-initiated SKH-1 mice, Cancer Res. 1994;54:3428–

3435.

43) Katiyar S.K., Vaid M., van Steeg H. et al., Green tea polyphenols prevent UV-induced immunosuppression by

rapid repair of DNA damage and enhancement of nucleotide excision repair genes, Cancer Prevention Research.
2010;3(2):179–189.

44) Elwood J.M., Jopson J., Melanoma and sun exposure: an overview of published studies, International journal of
cancer. Journal international du cancer. 1997;73(2):198–203.

45) Lee K.O., Kim S.N. and Kim Y.C., Anti-wrinkle E�ects of Water Extracts of Teas in Hairless Mouse, Toxicol Res.

2014 Dec; 30(4): 283–289.
46) Hakim I.A., Harris R.B., Weisgerber U.M., Tea intake and squamous cell carcinoma of the skin: in�uence of

type of tea beverages, Cancer Epidemiol Biomarkers Prev. 2000;9:727–31.

47) Hakim I.A., Harris R.B., Joint e�ects of citrus peel use and black tea intake on the risk of squamous cell

carcinoma of the skin, BMC Dermatol. 2001;1:3.
48) Coburn J.W., Mischel M.G., Goodman W.G., Salusky I.B., Calcium citrate markedly enhances aluminum

absorption from aluminum hydroxide, Am J. Kidney Dis. 1991 Jun;17(6):708-11.
49) Wikipedia.

50) Pan H., Gao Y. and Tu Y., Review Mechanisms of Body Weight Reduction by Black Tea Polyphenols,
Molecules2016, 21(12), 1659;

51) Ashigai H., Taniguchi Y., Suzuki M., Ikeshima E., Kanaya T., Zembutsu K., Tomita S., Miyake M., Fukuhara I.,

Fecal lipid excretion after consumption of a black tea polyphenol containing beverage, Biol. Pharm. Bull. 2016, 39,
699–704.

52) Zhong L., Furne J.K., Levitt M.D., An extract of black, green, and mulberry teas causes malabsorption of

carbohydrate but not of triacylglycerol in healthy volunteers, Am. J. Clin. Nutr. 2006, 84, 551–555.
53) Shishikura Y., Khokhar S., Murray B.S., E�ects of tea polyphenols on emulsi�cation of olive oil in a small

intestine model system, J. Agric. Food Chem. 2006, 54, 1906–1913.

54) Lee M., Kim C., Kim Y., Green tea -epigallocatechin-3-gallate reduces body weight with regulation of multiple

genes expression in adipose tissue of diet-Induced obese mice, Ann Nutr Metab. 2009;54:151–7.

55) Wu T., Guo Y., Liu R., Wang K., Zhang M., Black tea polyphenols and polysaccharides improve body

composition, increase fecal fatty acid, and regulate fat metabolism in high-fat diet-induced obese rats, Food Funct.
2016, 7, 2469–2478.

56) Kobayashi M., Ichitani M., Suzuki Y., Unno T., Sugawara T., Yamahira T., Kato M., Takihara T., Sagesaka Y.,
Kakuda T. et al., Black-tea polyphenols suppress postprandial hypertriacylglycerolemia by suppressing lymphatic

transport of dietary fat in rats, J. Agric. Food Chem. 2009, 57, 7131–7136.

57) Jin D., Xu Y., Mei X., Meng Q., Gao Y., Li B., Tu Y., Antiobesity and lipid lowering e�ects of thea�avins on high-

fat diet induced obese rats, J. Funct. Foods 2013, 5, 1142–1150.
58) Uchiyama S., Taniguchi Y., Saka A., Yoshida A., Yajima H., Prevention of diet-induced obesity by Dietary black

tea polyphenols extract in vitro and in vivo, Nutrition 2011, 27, 287–292.
59) Ramadan G., Nadia M., El-Gh�ar E.A.A., Modulatory e�ects of black v. Green tea aqueous extract on

hyperglycaemia, hyperlipidaemia and liver dysfunction in diabetic and obese rat models, Br. J. Nutr. 2009, 102, 1611–

1619.
60) Koo S.I., Noh S.K., Green tea as inhibitor of the intestinal absorption of lipids: Potential mechanism for its lipid-

lowering e�ect, J. Nutr Biochem. 2007;18:179–83.
61) Takemoto M., Takemoto H., Saijo R., Thea�avin synthesized in a selective, domino-type, one-pot enzymatic

biotransformation method with camellia sinensis cell culture inhibits weight gain and fat accumulation to high-fat

diet-induced obese mice, Biol. Pharm. Bull. 2016, 39, 1347–1352.
62) Du Y.-T., Wang X., Wu X.-D., Tian W.-X., Keemun black tea extract contains potent fatty acid synthase



inhibitors and reduces food intake and body weight of rats via oral administration, J. Enzym. Inhib. Med. Chem.
2005, 20, 349–356.

63) Mousavi A., Vafa M., Neyestani T., The e�ects of green tea consumption on metabolic and anthropometric

indices in patients with Type 2 diabetes, J. Res Med Sci. 2013 Dec; 18(12): 1080–1086.
64) Wu A.H., Spicer D., Stanczyk F.Z., Chiu-chen Tseng, E�ect of 2 month controlled green tea intervention on

lipoprotein cholesterol, glucose, and hormone levels in healthy postmenopausal women, Cancer Prev Res (Phila). 2012
Mar; 5(3): 393–402.

65) Ryu O.H., Lee J., Lee K.W., Kim H.Y., Seo J.A., Kim S.G., Kim N.H., Baik S.H., Choi D.S., Choi K.M., E�ects of green

tea consumption on in�ammation, insulin resistance and pulse wave velocity in type 2 diabetes patients, Diabetes
Res Clin Pract. 2006;71:356–358.

66) Warden B.A., Smith L.S., Beecher G.R., Balentine D.A., Clevidence B.A., Catechins are bioavailable in men and

women drinking black tea throughout the da, J. Nutr. 2001;131:1731–7.
67) Lee M.-.J, Maliakal P., Chen L., Meng X., Bondoc F.Y., Prabhu S., Lambert G., Mohr S., Yang C.S.,

Pharmacokinetics of tea catechins after ingestion of green tea and (−)- epigallocatechin-3-gallate by humans:

Formation of di�erent metabolites and individual variability, Caner Epidemiol Biomark Prev. 2002;11:1025–32.
68) Shishikura Y., Khokhar S., Murray B.S., E�ects of tea polyphenols on emulsi�cation of olive oil in a small

intestine model system, J. Agric. Food Chem. 2006, 54, 1906–1913.
69) Nagao T., Meguro S., Hase T. et al., A catechin-rich beverage improves obesity and blood glucose control in

patients with type 2 diabetes, Obesity (Silver Spring) 2009;17:310–7.

70) Zijp I.M., Korver O., Tijburg L.B., E�ect of tea and other dietary factors on iron absorption, Crit Rev Food Sci
Nutr. 2000 Sep;40(5):371-98.

71) Wu C.H., Lu F.H., Chang C.S., Chang T.C., Wang R.H., Chang C.J., Relationship among habitual tea consumption,

percent body fat, and body fat distribution, Obes Res. 2003;11:1088–1095.
72) Löest H.B., Noh S.K., Koo S.I., Green tea extract inhibits the lymphatic absorption of cholesterol and α-

tocopherol in ovariectomized rats, J. Nutr. 2002;132:1282–8.
73) Ikeda I., Imasato Y., Sasaki E., Nakayama M., Nagao H., Takeo T., Yayabe F., Sugano M., Tea catechins decrease

micellar solubility and intestinal absorption of cholesterol in rats, Biochim Biophys Acta. 1992;1127:141–6.

74) Ikeda I., Kobayashi M., Hamada T., Tsuda K., Goto H., Iamizumi K., Nozawa A., Sugimoto A., Kakuda T., Heat-

epimerized tea catechins rich in gallocatechin gallate and catechin gallate are more e�ective to inhibit cholesterol

absorption than tea catechins rich in epigallocatechin gallate and epicatechin gallate, J. Agric Food Chem.

2003;51:7303–7.
75) Vermeer M.A., Mulder T.P., Molhuizen H.O., Thea�avins from black tea, especially thea�avin-3-gallate,

reduce the incorporation of cholesterol into mixed micelles, J. Agric. Food Chem. 2008, 56, 12031–12036
76) Henning S.M., Yang J., Hsu M. et al., Eur J. Nutr (2017).
77) Mi Y., Qi G., Fan R., Qiao Q., Sun Y., Gao Y., Liu X., EGCG ameliorates high-fat– and high-fructose–induced

cognitive defects by regulating the IRS/AKT and ERK/CREB/BDNF The FASEB Journal. (2017)

78) Allen J., Mailing L., Niemiro G., Moore R., Cook M.D., Exercise Alters Gut Microbiota Composition and

Function in Lean and Obese Humans, Med Sci Sports Exerc. 2018 Apr;50(4):747-757.

79) Zijp I.M., Korver O., Tijburg L.B., E�ect of tea and other dietary factors on iron absorption, Crit Rev Food Sci
Nutr. 2000 Sep;40(5):371-98.

80) Ng T.P., Feng L., Niti M., Kua E.H., Yap K.B., Tea consumption and cognitive impairment and decline in older

Chinese adults, Am J. Clin Nutr. 2008;88:224–231.
81) Feng L. Gwee X., Kua E.H., Ng T.P., Cognitive function and tea consumption in community dwelling older

Chinese in Singapore, J. Nutr Health Aging. 2010;14:433–438.

82) Ide K., Yamada H. Takuma N., Park M., Wakamiya N., Nakase J. et al., Green tea consumption a�ects cognitive

dysfunction in the elderly: a pilot study, Nutrients. 2014; 10: 4032–4042.

83) Park S.K., Jung I.C., Lee W.K., Lee Y.S., Park H.K., Go H.J., Kim K., Lim N.K., Hong J.T., Ly S.Y., Rho S.S.,
A combination of green tea extract and l-theanine improves memory and attention in subjects with mild cognitive

impairment: a double-blind placebo-controlled study, J. Med Food. 2011;14:334–343.

84) Schmidt A., Hammann F., Wölnerhanssen B., Green tea extract enhances parieto-frontal connectivity during

working memory processing,



85) Kuriyama S., Hozawa A., Ohmori K., Shimazu T., Matsui T., Ebihara S., Awata S., Nagatomi R., Arai H., Tsuji I.,
Green tea consumption and cognitive function: a cross-sectional study from the Tsurugaya Project 1, Am J Clin Nutr.

2006;83:355–361.
86) Bastianetto S., Yao Z.X., Papadopoulos V., Quirion R., Neuroprotective e�ects of green and black teas and their

catechin gallate esters against beta-amyloid-induced toxicity, Eur J. Neurosci. 2006; 1: 55–64.

87) Rezai-Zadeh K., Arendash G.W., Hou H. Fernandez F., Jensen M., Runfeldt M., Shytle R.D., Tan J., Green tea

epigallocatechin-3-gallate (EGCG) reduces beta-amyloid mediated cognitive impairment and modulates tau

pathology in Alzheimer transgenic mice, Brain Res. 2008;1214:177–187.
88) Williams R.J., Spencer J.P., Flavonoids, cognition, and dementia: actions, mechanisms, and potential

therapeutic utility for Alzheimer disease, Free Radic Biol Med. 2012;52:35–45.

89) Mandel S.A., Amit T., Weinreb O., Reznichenko L., Youdim M.B.H., Simultaneous manipulation of multiple

brain targets by green tea catechins: A potential neuroprotective strategy for Alzheimer and Parkinson diseases,
CNS Neurosci. Ther. 2008, 14, 352–365.

90) Weinreb O., Mandel S., Amit T., Youdim M.B.H., Neurological mechanisms of green tea polyphenols in

Alzheimer’s and Parkinson’s diseases, J. Nutr. Biochem. 2004, 15, 506–516.
91) Anandhan A., Tamilselvam K., Radhiga T., Rao S., Essa M.M., Manivasagam T., Thea�avin, a black tea

polyphenol, protects nigral dopaminergic neurons against chronic mptp/probenecid induced Parkinson’s disease,
Brain Res. 2012, 1433, 104–113.

92) Shen W., Xiao Y., Ying X., Li S., Zhai Y., Shang X., Li F. Wang X., He F., Lin J., Tea Consumption and Cognitive

Impairment: A Cross-Sectional Study among Chinese Elderly, PLoS One. 2015; 10(9): e0137781.
93) Tan L.C., Koh W.P., Yuan J.M. et al., Di�erential e�ects of black versus green tea on risk of Parkinson’s disease

in the Singapore Chinese Health Study, Am J. Epidemiol. 2008;167:553–6014:326–32.
94) Levites Y., Amit T., Youdim M.B., Mandel S., Involvement of protein kinase C activation and cell survival/ cell

cycle genes in green tea polyphenol (-)-epigallocatechin 3-gallate neuroprotective action, J. Biol Chem. 2002; 34:

30574–30580.
95) Lee H., Bae J.H., Lee S.R., Protective e�ect of green tea polyphenol EGCG against neuronal damage and brain

edema after unilateral cerebral ischemia in gerbils, J. Neurosci Res. 2004; 6: 892–900.

96) Park Y.H., Han D.W., Suh H., Ryu G.H., Hyon S.H., Cho B.K. et al., Protective e�ects of green tea polyphenol

against reactive oxygen species-induced oxidative stress in cultured rat calvarial osteoblast, Cell Biol Toxicol. 2003;
5: 325–337.

97) Xu Y., Zhang J.J., Xiong L., Zhang L., Sun D., Liu H., Green tea polyphenols inhibit cognitive impairment induced

by chronic cerebral hypoperfusion via modulating oxidative stress, J. Nutr Biochem. 2010; 8: 741–748.

98) Lambert J.D., Elias R.J., The antioxidant and pro-oxidant activities of green tea polyphenols: a role in cancer

prevention, Arch Biochem Biophys. 2010; 1: 65–72.
99) Lee W., Min W.K., Chun S., Lee Y.W., Park H., Lee D.H., Lee Y.K., Son J.E., Long-term e�ects of green tea

ingestion on atherosclerotic biological markers in smokers, Clin. Biochem. 2005, 38, 84–87.
100) Sesso H.D., Gaziano J.M., Buring J.E., Hennekens C.H., Co�ee and tea intake and the risk of myocardial

infarction, American Journal of Epidemiology. 1999;149:162–167.

101) Wang Q.M., Gong Q.Y., Yan J.J. et al., Association between green tea intake and coronary artery disease in

a Chinese population, Circ J. 74:294–300.
102) Tomata Y., Kakizaki M., Nakaya N., et al., Green tea consumption and the risk of incident functional disability

in elderly Japanese: the Ohsaki Cohort 2006 Study, Am J. Clin Nutr. 2012;95(3):732-9.
103) Hooper L., Kroon P.A., Rimm E.B., Cohn J.S., Harvey I., Le Cornu K.A. et al., Flavonoids, �avonoid-rich foods,

and cardiovascular risk: a meta-analysis of randomized controlled trials, Am J. Clin Nutr. 2008;88:38–50.

104) Wang Z.M., Zhou B., Wang Y.S., Gong Q.Y., Wang Q.M., Yan J.J. et al., Black and green tea consumption and

the risk of coronary artery disease: a meta-analysis, Am J. Clin Nutr. 2011;93:506–15.

105) Kuriyama S., Shimazu T., Ohmori K., Kikuchi N., Nakaya N., Nishino Y., Tsubono Y., Tsuji I., Green tea

consumption and mortality due to cardiovascular disease, cancer and all causes in Japan: the Ohsaki study, JAMA.
2006 Sep 13; 296(10):1255-65.

106) Wen W., Xiang Y.B., Zheng W. et al., The association of alcohol, tea, and other modi�able lifestyle factors with

myocardial infarction and stroke in Chinese men, 2008;3:133–140.



107) Arab L., Liu W., Elasho� D., Green and black tea consumption and risk of stroke: a meta-analysis, Stroke.
2009;40:1786–92

108) Muraki S., Yamamoto S., Ishibashi H., Horiuchi T., Hosoi T., Suzuki T., Orimo H., Nakamura K., Green tea

drinking is associated with increased bone mineral density, Journal of Bone and Mineral Research. 2003;18:S241–

S241.

109) Hegarty V.M., May H.M., Khaw K.T., Tea drinking and bone mineral density in older women, Am J. Clin Nutr.
2000;71:1003–7.

110) Mikuls T.R., Cerhan J.R., Criswell L.A. et al., Co�ee, tea, and ca�eine consumption and risk of rheumatoid

arthritis: results from the Iowa Women’s Health Study, Arthritis Rheum. 2002;46:83–91.
111) Wise Jacqui. Drinking very hot tea linked to oesophageal cancer, BMJ 2018; 360 :k543.

112) Henning S.M., Yang J., Hsu M. et al., Deca�einated green and black tea polyphenols decrease weight gain and

alter microbiome populations and function in diet-induced obese mice, Eur J. Nutr (2017).



11 ZASKAKUJĄCYCH
POWODÓW, 

DLA KTÓRYCH WARTO SIĘ
RUSZYĆ

Plaga dzisiejszych czasów
Większość z nas prowadzi siedzący tryb życia. Komputer, telewizor,

biuro, auto. Dzieci już nie biegają po podwórku, lecz ślęczą przed
komputerem. A nasze ciało absolutnie nie jest przystosowane
do bezruchu. Żeby prawidłowo funkcjonowało, musi być w akcji.
Inaczej, prędzej czy później, zafundujemy mu problemy zdrowotne.
Powodem wykupienia karnetu na siłownię, basen albo zapisania się na
jakieś ćwiczenia jest zwykle marzenie, aby „w końcu schudnąć”.
Najczęściej ma to miejsce przed Nowym Rokiem, wyjazdem na
wakacje albo przed ważną imprezą rodzinną. I nie są to powody na tyle
silne, aby wytrwać w takim postanowieniu. Zresztą, trudno nie
zgodzić się z twierdzeniem, że „lepiej dobrze zjeść niż podobać się byle
komu”. Tylko że wcale nie o to chodzi. Mnóstwo chorób nękających
dzisiaj ludzi wynika z tego, że za mało się ruszamy. Życie „ziemniaka
kanapowego” jest nie mniejszym zabójcą niż palenie papierosów.
Gdyby więcej ludzi zaczęło regularnie ćwiczyć, drastycznie spadłoby
spożycie pigułek przeciwbólowych, przeciwdepresyjnych i liczba
nowo rozpoznanych nowotworów. Bo ruch nie tylko chroni przed
chorobami, ale wiele z nich leczy lub zmniejsza znacznie dolegliwości.



Odkrycie miokin – hormonów wytwarzanych przez mięśnie
szkieletowe, i receptorów dla nich rozsianych po całym ciele było
rewolucją w spojrzeniu na rolę mięśni. Okazało się, że są gruczołem
wydzielania wewnętrznego. I tak jak jajniki czy tarczyca – produkują
swoje hormony i rozsyłają potem po całym ciele(73). Różnica jest jednak
taka, że do produkcji miokin potrzebne jest kurczenie się włókienek
mięśniowych. A ono nie zachodzi, jeśli okupujemy kanapę.

Mięśnie szkieletowe są największym narządem w organizmie.
Aktywowanie ich jest kluczowe dla zdrowia. Istnieją zawiłe związki
pomiędzy ich działaniem a wszystkimi narządami ciała, proces ten



jednak dopiero zaczynamy rozumieć.
„Ci, którzy myślą, że nie mają czasu na uprawianie sportu,
prędzej czy później będą musieli znaleźć czas na chorobę”

– Edward Stanley

Powód nr 1: PAMIĘĆ
„W zdrowym ciele zdrowy duch” – to przysłowie zostało

udokumentowane naukowo. Nawet mała ilość regularnych ćwiczeń
ma dobroczynny wpływ na mózg. Zmienia go w sposób, który chroni
pamięć i umiejętności związane z logicznym myśleniem.

Regularne ćwiczenia aerobowe, takie, które zmuszają serce
do szybszego bicia, żywszego pompowania krwi, a gruczoły potowe
do wydzielania większej ilości potu zwiększają wielkość obszarów
mózgu odpowiedzialnych za pamięć werbalną i uczenie się.

Mogę się założyć, że nie ma osoby, która nie chciałaby mieć lepszej
pamięci albo „jeszcze lepszej”, nie chciałaby ładniej się wysławiać albo



„jeszcze ładniej”. Prosta sprawa. Trzeba zaangażować mięśnie i one
będą służyły pomocą(37).

Kiedyś sądzono, że liczba neuronów w mózgu pozostaje stała po
rozwoju w okresie prenatalnym i noworodkowym. Nie może się
zwiększać, ale zanikać – jak najbardziej. Czyli, wraz ze starzeniem,
z upływem lat, musi być coraz gorzej. Uwaga! Wspaniała wiadomość!
To nieprawda. Nowe neurony mogą być generowane w mózgu
dorosłego niezależnie od tego, co pokazuje jego PESEL, w trakcie
procesu zwanego neurogenezą(12). Ale nie za darmo. Trzeba się trochę
wysilić i wspomóc mózg. Ćwiczeniami i dietą.

Oliwa z oliwek, orzechy, ryby. One chronią mózg przyczyniając się
do większej produkcji czynników stymulujących neurogenezę(39–46).

Słyszeliście o neurotro�nach? Nie? A szkoda, bo one rządzą Waszym
mózgiem. To taka „rodzinka” polipeptydów sprzyjająca mózgowi. Nie
ma szans na dobrą pamięć lub nastrój, jeśli mamy ich de�cyt(16, 17).
Największą „gwiazdą” wśród tych władających mózgiem neurotro�n
wydaje się neurotropowy czynnik pochodzenia mózgowego (ang.
brain derived neurotrophic factor, BDNF). Warto zapamiętać ten skrót:
BDNF (choć brzmi jak nazwa jakiegoś robota).

Jest dobrym kierownikiem i opiekunem, niezbędnym do tego, by
nasz mózg się rozwijał, działał tak, jak powinien. Każe rosnąć nerwom,
a do tego chroni je przed uszkodzeniem, chorobą, starzeniem,
śmiercią(18, 19). To główny gracz w procesie tworzenia
i przechowywania pamięci. Obniżone stężenie BDNF idzie w parze z jej
upośledzeniem(20). Zdecydowanie więc chcemy mieć go pod
dostatkiem. A tu często mamy problem. Czynniki genetyczne, styl
życia „ziemniaka kanapowego” i przewlekły stres upośledzają
wytwarzanie BDNF. „Niższe poziomy BDNF są związane z depresją,
wzrost jego poziomu po zastosowaniu leków przeciwdepresyjnych
jest zauważalny w przypadku skuteczności leczenia”(21).

Jeśli uda się doprowadzić do zwiększenia poziomu BDNF – poprawia
się pamięć, łagodnieją też zaburzenia występujące w chorobach
psychicznych. Komórki nerwów, mózgu (neurony) wymagają BDNF nie
tylko dla swojego przetrwania, cząsteczka ta promuje także rozwój
nowych komórek nerwowych. To (między innymi) odkrycia związane
z tym „kierownikiem i opiekunem” spowodowały obalenie
wieloletniego dogmatu zakładającego, że mózg nie wytwarza nowych



komórek nerwowych.
Zgadnijcie, co zwiększa poziom BDNF w mózgu? Otóż… jego poziom

podnosi się za sprawą mięśni. Ale nie wtedy, kiedy siedzimy na
kanapie, oglądamy mecz w telewizji lub biegniemy w kierunku
lodówki w przerwie na reklamę. Nie. Ma to miejsce wtedy, gdy się
pocimy z wysiłku.

Mięśnie prowadzą dialog z mózgiem. Produkują BDNF(22) i zmuszają
mózg do produkcji swojego własnego BDNF. Uwolniony BDNF ma
zdolność do przekraczania bariery krew-mózg. Im więcej jest go
w osoczu, tym więcej mamy go też w mózgu. Im bardziej intensywny
trening, tym większy wzrost BDNF. Dotyczy to zarówno ćwiczeń
oporowych (czyli z ciężarkami, na przyrządach lub wykorzystujących
ciężar własnego ciała), jak i treningu „kardio”, jak bieganie, aerobik(23,

24).
Rejon mózgu wyraźnie zarządzany przez BDNF to HIPOKAMP.

Dziwna nazwa, nie? Wzięła się nie od „hipopotama”, lecz od greckiego
hippokampus: hippos, czyli „koń” i kampos, czyli „morski potwór”,
ponieważ kształtem przypomina konika morskiego. Nas jednak nie
obchodzi to, jak wygląda. Ważniejsze jest, że odpowiada za
„przerzucanie” informacji z otaczającego świata do pamięci. To część
mózgu absolutnie niezbędna do tworzenia nowych wspomnień.
Mówiąc krótko: dobra pamięć (i nie tylko) zależy od tego, jak ten
obszar mózgu radzi sobie z postawionymi przed nim zadaniami.
Uwaga! – on daje radę wypełniać je prawidłowo tylko wtedy, kiedy
(m.in.) „buszuje” w nim wystarczająca ilość BDNF.

Choroba Alzheimera to dobry przykład. Atakuje hipokamp jako
pierwszy, przed innymi częściami kory. I pamięć jest zwykle pierwszą
funkcją, która zaczyna słabnąć w przebiegu tego schorzenia.
Zaczynają się pytania: „Czy ktoś odwiedził nas wczoraj?”, „Dlaczego
nie było jeszcze listonosza?” (kiedy on dostarczył pocztę trzy godziny
temu). „Gdzie położyłem kluczyki do samochodu?” (no nie,
z kluczykami to zażartowałam, nie przerażajcie się ;-). Po drugie,
hipokamp jest wikłany w przebiegu wielu ciężkich chorób
psychicznych. Zarówno w schizofrenii, jak i w niektórych poważnych
depresjach ta część mózgu wydaje się kurczyć. Ten proces może być
odwrócony po zastosowaniu skutecznego leczenia. Teraz bardziej
pozytywnie. Poziom BDNF w surowicy, na który, jak już wiemy,



możemy wpłynąć poprzez ćwiczenia, koreluje z wielkością, funkcją
hipokampa i stanem pamięci.

Wiele osób narzeka, że ich pamięć pogarsza się z wiekiem. W „późnej
dorosłości”, rzeczywiście, poziom BDNF spada. Hipokamp zaczyna się
kurczyć, pogarsza się stopniowo pamięć(25). Jest jednak nadzieja.
Można temu przeciwdziałać. Badania przeprowadzone u starszych
osób wykazały, że jeśli zwiększały one poziom aktywności �zycznej,
ukrwienie ich mózgu się poprawiało, rosła objętość hipokampa, a to
szło w parze z lepszą pamięcią(15), sprawnością myślenia,
zmniejszeniem zależnego od wieku zaniku tkanki mózgowej, istoty
szarej i białej(26–36).

Od Alzheimera ucieka się na własnych nogach(12). Większa ilość
ruchu to rzadsze występowanie demencji po latach. O tych odkryciach
warto jak najczęściej mówić. Na świecie jeden nowy przypadek
demencji jest wykrywany co cztery sekundy. W chorobie Alzheimera
i innych zaburzeniach neurologicznych zmniejsza się poziom BDNF.
Umiarkowany poziom aktywności ruchowej nawet u osób z chorobą
Alzheimera znacznie zwiększa ten poziom w osoczu.

W badaniu Honolulu Asia Aging Study(167) oceniano odległość, jaką
przebywali każdego dnia mężczyźni w wieku od 71. do 93. roku życia.
Później, po około trzech i siedmiu latach w dwóch powtórnych
badaniach neurologicznych oceniano występowanie demencji. Po
uwzględnieniu wieku u mężczyzn, którzy chodzili najmniej,
zanotowano zwiększone o 80 proc. ryzyko wystąpienia demencji
w porównaniu z tymi, którzy spacerowali więcej niż 3,5 kilometra
każdego dnia. Związek ten utrzymywał się po wyeliminowaniu innych
czynników, w tym możliwości, że ograniczona ilość ruchu mogła już
być wynikiem początkowego stadium demencji, czyli że ktoś już miał
tak słabą pamięć na początku badania, że ciągle zapominał, że miał
gdzieś iść ;-).

Inne badanie i taki sam rezultat. 9008 losowo wybranych mężczyzn
i kobiet w wieku 65 lat lub starszych oceniano w latach 1991–1992
w kanadyjskim badaniu zdrowia i starzenia. Po uwzględnieniu wieku,
płci, poziomu wykształcenia stwierdzono, że wysoki poziom
aktywności �zycznej wiązał się z rzadszym o 50 proc. rozwojem
choroby Alzheimera i o 37 proc. rzadszym występowaniem demencji
jakiegokolwiek typu(168).



Ćwiczenia wspomagają i konserwują mózg również dlatego, że
przyczyniają się do regulowania poziomu cukru we krwi. Zbyt wysoki
poziom cukru postarza mózg i całe ciało. Cukier jest paliwem dla
komórek naszego ciała, ale podobnie jak benzyna, bywa też
niebezpieczny, m.in. dlatego, że kiedy jest go dużo we krwi (i co ważne,
wcale nie muszą to być ilości takie jak w cukrzycy), wchodzi w związki
z białkami. To toksyczne relacje. Ich skutkiem są toksyczne cząsteczki
o długiej nazwie: zaawansowane produkty końcowe glikacji (advanced
glycation end-products – AGEs). One uszkadzają całe ciało(1–10).
Szczególnie dużo dowodów mamy na związek AGEs i choroby
Alzheimera(12).

Postuluje się, że zawartość w jedzeniu AGEs też może wpływać źle
na nasze zdrowie. Przygotowywanie żywności w wysokich
temperaturach powoduje wzrost w niej AGEs i być może zwiększa
ryzyko choroby Alzheimera. Naukowcy w jednym badań przyrządzali
549 pokarmów za pomocą różnych metod i potem mierzyli zawartość
w nich AGEs. Okazało się, że im wyższa temperatura była
wykorzystana, tym wyższa była zawartość AGEs. Na przykład 100
gramów surowej wołowiny miało w sobie 707 kU AGEs, ale 100
gramów pieczonej wołowiny miało 6071 kU(11). W typowej diecie mięso
dostarcza najwyższej ilości AGEs, drugie miejsce zajmują oleje
roślinne(11).

Powód nr 2: NASTRÓJ
Pewnie każdy słyszał o endor�nach, o „euforii biegacza”, czyli stanie

euforycznym związanym z odpornością na ból i zmęczenie
pojawiającym się po 45–60 minutach intensywnego wysiłku.

Akurat nie o tym będzie mowa. Ćwiczenia chronią przed depresją,
zaburzeniami lękowymi TAKŻE za pomocą zupełnie innych
mechanizmów. Zwiększają w hipokampie poziom BDNF(50–59, 61–65),
który odgrywa ważną rolę w leczeniu zaburzeń nastroju. Na przykład
jego wzrost obserwuje się też po skutecznym zastosowaniu leków
przeciwdepresyjnych(60). Aktywność �zyczna może złagodzić objawy
depresji i powinna być wykorzystywana w ramach kompleksowego
planu leczenia zaburzeń depresyjnych(67, 68, 76). Wykazano także
odwrotną zależność: zmniejszona aktywność �zyczna, a także
siedzący tryb życia zwiększają podatność na rozwój depresji(69–71).



W jednym z wielu badań(66) grupę 156 osób z depresją podzielono na
trzy. Pierwsza z nich wzięła udział w programie ćwiczeń aerobowych,
druga przyjmowała sertralinę – lek z grupy selektywnych inhibitorów
zwrotnego wychwytu serotoniny SSRI, a trzecia i ćwiczyła, i stosowała
lek. Po upływie 16 tygodni złagodzenie depresji zaobserwowano we
wszystkich trzech grupach. Około 60–70 proc. pacjentów nie spełniało
już kryteriów dużej depresji. Najszybsza reakcja wystąpiła w grupie
z lekiem przeciwdepresyjnym, jednak okazało się, że efekty ćwiczeń
utrzymywały się dłużej niż efekt leków przeciwdepresyjnych. Po
dłuższej obserwacji okazało się, że osoby, które nadal regularnie
ćwiczyły po ukończeniu badania były mniej podatne na nawrót
choroby.

Aktywne �zycznie dzieci są mniej depresyjne. W niedawnym
badaniu norweskich badaczy sześcio- i ośmioletnie dzieci wykazywały
rzadziej objawy depresji dwa lata później niż rówieśnicy spędzający
czas przed komputerem czy telewizorem(72).

Powód nr 3: ROZWÓJ DZIECI
Mózgi dzieci są o wiele bardziej plastyczne niż mózgi dorosłych. Co

to oznacza? Większą podatność na neurotro�ny (w tym na BDNF).
Zabrzmiało skomplikowanie? To tłumaczę, i powiem krótko.
Aktywność �zyczna dzieci jest niezbędna dla optymalnego rozwoju
ich mózgów. Chcecie, by Wasze dzieci, podopieczni byli bardziej
inteligentni, osiągali lepsze wyniki w szkole, skończyli dobre studia?
Zorganizujcie im większą ilość sportowych zajęć. To jest
skuteczniejsze niż godziny spędzane nad książkami i zeszytami.
Pewnie, uczyć się trzeba, odrabiać lekcje itp. Ale u uprawiających sport
ten sam czas spędzony nad książkami przynosi znacznie większe
efekty niż u dzieci nietrenujących niczego.

Te uprawiające sport częściej osiągają później sukcesy
akademickie(77–82). Dzieci z lepszym wytrenowaniem organizmu, gdy
mają rozwiązać zadania wymagające wiele koncentracji i kontroli
uwagi, wykonują je z większą dokładnością, w krótszym czasie, a ich
mózgi wykazują w badaniach obrazowych dowody na wyższą
aktywność(83–87). Te, które zwykle mają kłopot z wykonywaniem zadań
zmuszających do skupienia uwagi, mogą poprawić wyniki, jeśli zadanie
będą wykonywały wkrótce po umiarkowanie intensywnych



ćwiczeniach  
– na przykład dwudziestu minutach na bieżni.

W jednym z badań dzieci, które miały nadwagę i były nieaktywne,
podzielono losowo na trzy grupy – dwie pierwsze były przez 13
tygodni codziennie zabierane po lekcjach na ćwiczenia trwające
odpowiednio 20 lub 40  minut, trzeciej nie brano na treningi, dzieci
wracały sobie do domu. Analiza wyników po zakończeniu
eksperymentu ujawniła proporcjonalną do długości treningów
poprawę osiągnięć matematycznych i zdolności do planowania. To
korelowało ze zwiększoną aktywnością kory przedczołowej(88).

Naukowcy testowali skutki wpływu krótkotrwałego wysiłku na
dzieci ze zdiagnozowanym ADHD. Okazało się, że aerobowe ćwiczenia
dają specjalny impuls powodujący zmiany aktywności w mózgu
w sposób, który może poprawić samodyscyplinę(89).

Wiem, że czasami niełatwo jest zmobilizować dziecko (większe lub
mniejsze) do tego, żeby się „odkleiło” od komputera czy telewizora
i poszło w coś pograć czy pobiegać. Tak samo jak i ich rodziców. „To, co
robisz, krzyczy do mnie tak głośno, że nie słyszę nic z tego, co
mówisz” (Ralph Waldo Emerson). To prawda. Przykład działa cuda.
Dzieci nie słuchają tego, co im mówimy, ale bacznie nas obserwują
i kopiują.



Każdy człowiek ma predyspozycje do czego innego, dotyczy to
również różnych rodzajów sportu. Warto podjąć wysiłek i poszukać
czegoś, co się spodoba naszym dzieciom. Na pewno coś takiego
istnieje. Zresztą, i dla dzieci, i dla dorosłych.

Od kilku lat obserwuję turnieje siatkówki dziecięcej organizowane
w ramach programu Kinder Sport. Jestem wielką fanką tego
przedsięwzięcia. Niesamowite są te rozgrywki. Mnóstwo pozytywnej
energii, emocji i zabawy. Wielki szacunek dla organizatorów za to, że
potra�li zmotywować tak wiele tysięcy dzieci do zajęcia się sportem.
Pewnie w przyszłości niewiele z tych dzieciaków zostanie słynnymi
siatkarzami, chociaż w obecnej naszej słynnej siatkarskiej
mistrzowskiej drużynie są już zawodnicy, którzy pierwsze sportowe
doświadczenia zbierali właśnie w ramach programu Kinder Sport.

Drużyna polskiej reprezentacji juniorów to obecni mistrzowie świata
juniorów (2017), wcześniejsi mistrzowie Europy i mistrzowie świata
kadetów (2015) oraz mistrzowie Europy juniorów (2016). W większości
składa się z zawodników, którzy przygodę z siatkówką rozpoczynali
w ramach rywalizacji Kinder Sport. Niesamowite jest to, że przez
cztery lata nie dali się pokonać żadnemu przeciwnikowi, wygrywali
wszystkie o�cjalne spotkania.

Jestem przekonana, że nawet ci, którzy nie osiągną w przyszłości
wielkich sukcesów w siatkówce, bardzo dużo zyskają dzięki temu, że
mogli uczestniczyć w takim programie. Bo sport uczy uniwersalnych
zasad sukcesu w życiu: żeby się nie poddawać, że porażka to nie koniec
świata, że nic wartościowego w życiu nie jest za darmo, za wszystko
trzeba zapłacić pewną cenę. Oczywiście, oprócz tego zostało
udowodnione, że zaangażowanie w sport zwiększa inteligencję
dziecka, za to zmniejsza zagrożenie otyłością, cukrzycą II typu,
nadciśnieniem, które kiedyś bardzo rzadko nękało dzieci, a dzisiaj jest
wśród nich coraz powszechniejsze.

Powód nr 4: SAMOOCENA
Wzrost aktywności �zycznej jest u każdego związany ze wzrostem

samooceny(90–97).
Udokumentowano to badaniami. Poćwiczymy – bardziej lubimy

siebie i bardziej się sobie samym podobamy. I to jest nawet trochę
zaskakujące, ponieważ wcale nie chodzi o to, że jak regularnie coś tam



zaczynasz trenować, to poprawia ci się sylwetka, ogólny wygląd
i w końcu kupujesz „te” spodnie czy wymarzoną sukienkę. Nie. Już po
pierwszym treningu zaczynasz siebie bardziej doceniać. Przyczyn
naukowo jeszcze nie wytłumaczono, chociaż ten efekt analizowano
w wielu badaniach(133–139), po czym potwierdzono, że zdecydowanie tak
jest(91). Zjawisko cenne i warto je wykorzystać. Dobra samoocena to
jeden z największych sprzymierzeńców w życiu i podstawowy
warunek sukcesu na wielu polach.

Powód nr 5: ODPORNOŚĆ
Jak „łapać” mniej przeziębień? Jak wzmocnić odporność? Może

rzadziej otwierać okno i uważać na przeciągi? Nie. Więcej się ruszać
i częściej myć ręce. Rewelacyjne efekty przynosi chociażby codzienny
półgodzinny szybki spacer(98, 99).

Nawet 80 proc. chorób zakaźnych atakuje nas z własnych rąk. Mycie
rąk minimum pięć razy dziennie zmniejsza nawet o 50 proc. ilość
zakażeń dróg oddechowych, zapaleń spojówek, biegunek(100–104).

Powód nr 6: UCIECZKA PRZED RAKIEM
Po pierwsze dlatego, że jeśli więcej ćwiczymy, ruszamy się, to

redukujemy szansę na bycie otyłą osobą, a większe otłuszczenie
naszego ciała promuje rozwój 13 różnych typów raka(105). Ale wcale nie
tylko o to chodzi. Ćwiczenia same w sobie są lekiem
przeciwnowotworowym. Powinny być przepisywane na receptę od
onkologa. Zapobiegają i pomagają leczyć. Otyłość brzuszna
i kanapowo-komputerowy tryb życia powodują w krajach
rozwiniętych więcej zgonów niż palenie papierosów. Ruch pomaga nie
tylko zapobiegać nowotworom, ale zmniejsza ryzyko wznowy po
terapii(106–109).

Pewne komórki układu odpornościowego (NK-Natural Killer) są
wyspecjalizowane w patrolowaniu każdego zakamarka naszego ciała
po to, by wychwycić „zbuntowane” komórki, które mogą dać początek
rakowi, i by się z nimi rozprawić. Ćwiczenia sprawiają, że te ich
działania są skuteczniejsze. Częstość zapadania na nowotwory rośnie
w miarę starzenia. Między innymi z powodu tego, że starzejące się
komórki układu odpornościowego stają się coraz mniej wydolne. To
smutne. Ale mamy dobrą wiadomość. Odpowiednia dieta i ćwiczenia
�zyczne są udowodnionymi strategiami walki z obniżeniem



odporności związanym z wiekiem(110–112).
Wysiłek �zyczny wywołuje pozytywne reakcje komórek

odpornościowych już w czasie ćwiczeń, ale też i potem. Stają się one
skuteczniejsze w szukaniu i niszczeniu komórek nowotworowych(113–

120). U starszych osób, u których mechanizmy odpornościowe są
osłabione starzeniem, reakcja na ćwiczenia jest nawet bardziej
wyraźna niż u osób młodszych. Oto kilka z wielu, wielu badań:

Metaanaliza obejmująca 12 108 kobiet chorych na raka piersi. Wśród
ćwiczących stwierdzono o 41 proc. mniejszą liczbę zgonów, w tym o 34
proc. z powodu raka. Ćwiczenia pomagały ZAPOBIEGAĆ WZNOWIE.
Obserwowano obniżenie ryzyka nawrotu choroby o 24 proc.
w porównaniu z pacjentkami nieaktywnymi ruchowo(121).

Wśród chorych na raka prostaty, którzy regularnie ćwiczyli,
zaobserwowano o 57 proc. niższe tempo progresji raka(122).

Podsumowanie szesnastu badań dotyczących pacjentek po leczeniu
raka piersi i siedmiu badań związanych z pacjentami po leczeniu raka
jelita grubego – ogólnie 49 095 przypadków(6). Kiedy analizowano
stopień aktywności �zycznej po postawieniu rozpoznania – okazało
się, że większa ilość ćwiczeń niwelowała ogólne ryzyko zgonu o 48
proc., w tym – z powodu choroby nowotworowej – o 28 proc.(123).
Aktywni ruchowo przed rozpoznaniem umierali w trakcie obserwacji
o 25 proc. rzadziej. Przyjrzano się też osobno grupie tych pacjentów,
którzy przed chorobą prowadzili „osiadły” tryb życia, ale zwiększyli
aktywność �zyczną po diagnozie. Oni umierali o 39 proc. rzadziej niż
osoby, które takiej zmiany w nawykach nie dokonały.

Co ważne. Chroniący przed zgonem efekt ćwiczeń był niezależny od
stopnia zaawansowania schorzenia, metody leczenia, palenia tytoniu
i otyłości i od tego, jak to było wcześniej z formą badanych osób – jakie
miały nawyki związane ze sportem przed chorobą. Ćwiczenia
pomagają w ograniczaniu działań ubocznych leczenia onkologicznego,
poprawiają samopoczucie, wytrzymałość. Wytyczne zalecają, by
osoby po leczeniu onkologicznym poświęcały w ciągu tygodnia 150
minut na umiarkowaną aktywność �zyczną, czyli taką, która
powoduje chociaż lekkie spocenie się(7). Może to być nawet
odpowiednio szybki marsz. Nie liczy się krzątanie po kuchni lub spacer
po centrum handlowym(124).

Ćwiczenia zmniejszają znacząco ryzyko zachorowania na raka.



Pomagają w leczeniu tych, których ta choroba dopadła. Zmniejszają
uciążliwe efekty uboczne terapii i potem ryzyko wznowy. I to jest
w świetle badań bezdyskusyjne. Zadziwiające dla mnie jest to, że tak
mało ludzi o tym wie. I nie chodzi tutaj tylko o tych, którzy woleliby
nie zachorować, ale też o osoby z rozpoznanym rakiem, bądź w trakcie
leczenia albo po nim. Taka re�eksja… Może dość smutna? Pewnie
każdy by o tym wiedział, gdyby można było na tej wiadomości
zarobić… jak na lekach…

Powód nr 7: WYRZUCIĆ PIGUŁKI
Ćwiczenia zamiast pigułek przeciwzapalnych. Zapalenie jest

normalną reakcją naszego organizmu na zranienie lub infekcję.
Umożliwia przeżycie, kiedy się mocno zranimy lub zaatakują nas jakieś
wredne drobnoustroje. Gdy organizm to wykryje, zaczyna je zwalczać.
Komórki układu odpornościowego przystępują do działania, zaczynają
bombardować intruzów różnymi związkami i produkować takie, które
przygotowują dla nich teren bitwy (którymi są nasze tkanki). Niekiedy
pojawia się gorączka, bo ona ułatwia eliminację patogenu. To wszystko
razem ocala życie.

Jest też jednak druga strona medalu. Żarzące się nieustannie
zapalenie powoduje kłopoty i szkody. Stanowi korzenie wielu chorób –
jak miażdżyca, depresja, demencja. Chroniczne zapalenie uznawane
jest za siłę napędową w rozwoju raka. Jest też czymś, co powszechnie
nęka ludzi w krajach rozwiniętych. Większa ilość ruchu tak
spektakularnie wydłuża życie, bo ćwiczenia działają
przeciwzapalnie(125, 126). To też jest jeden z mechanizmów
odpowiadających za ich działanie antyrakowe.

Znacie kogoś, kto narzeka na ból kolan lub krzyża?
Najprawdopodobniej ma chorobę zwyrodnieniową stawów. To
najczęstsze schorzenie układu ruchu. Może nieźle uprzykrzyć życie
z powodu bólu i w końcu niepełnosprawności. Chrząstki stawowe
zapobiegają tarciu o siebie kości w stawie. Choroba zwyrodnieniowa
uszkadza tę ochronną tkankę. Sprzyja jej otyłość i osłabienie mięśni.
Często dzieje się to w stawach kolanowych – nadmiar kilogramów
obciąża stawy i powoduje szybsze ich zużycie, a tłuszcz brzuszny
produkuje cząsteczki nasilające zapalenie.

Słabość mięśnia czworogłowego uda może stanowić istotny czynnik



ryzyka choroby zwyrodnieniowej stawów kolanowych, jest on
przeciętnie o 20 proc. słabszy u osób z radiologicznymi objawami
zwyrodnienia stawu i to jeszcze przed wystąpieniem choroby, co
sugeruje, że niedostateczna siła mięśnia czworogłowego może być
czynnikiem ryzyka późniejszego rozwoju choroby. Gdy mięśnie nie są
wzmacniane za pomocą ćwiczeń – staw kolanowy jest mniej stabilny
podczas ruchu(127, 128). Ćwiczenia mają korzystne działanie na chrząstki
stawowe, ścięgna, kości(75). Chrząstka zaczyna zanikać, jeśli brakuje
mechanicznej stymulacji. Długotrwałe unieruchomienie prowadzi
do zmniejszenia jej grubości.

Nasz organizm kieruje się zasadą: czego nie używasz, tego się
pozbywasz. Bóle krzyża, kręgosłupa, są prawdziwą plagą, stanowią
poważny problem zdrowotny. Ćwiczenia wzmacniające mięśnie
tułowia są uważane za najskuteczniejsze długoterminowe leczenie(129,

130). Mięśnie posturalne (z ang. core) odgrywają ogromną rolę
w stabilizacji ciała, są gorsetem mięśniowym, który ustawia we
właściwej pozycji kręgosłup. Należą do nich mięśnie dna miednicy,
brzucha, grzbietu, przepona i wiele innych. Zmniejszenie ich siły może
prowadzić do niestabilności odcinka lędźwiowego i zmniejszenia jego
elastyczności. I w końcu BÓLU!(131). Po jego wystąpieniu rozpoczyna się
błędne koło. Boli, to ograniczamy pewne ruchy tułowia. Niepracujące
mięśnie stają się słabsze. I odwrotnie – zwiększenie siły mięśni
wspomaga kręgosłup, poprawa elastyczności ścięgien i więzadeł
zwiększa zakres ruchu, chroni przed bólem.

Ćwiczenia aerobowe zwiększają przepływ krwi i dostarczanie
składników odżywczych do tkanek, przyspieszają proces gojenia
i zmniejszają sztywność, która może prowadzić do bólu pleców(132).
Pomaga np. szybki spacer na ruchomej bieżni. Głębokie mięśnie
tułowia są aktywne podczas chodzenia.

Tutaj nie mogę przepuścić okazji, żeby nie wspomnieć o tym, że tak
popularne leki stosowane w powyższych dolegliwościach – chodzi tu
o niesterydowe leki przeciwzapalne (popularnie nazywane „NLPZ-
ami”), do których należą: 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 – walczą skutecznie z bólem i zapaleniem, ale niosą ze
sobą ryzyko sporej ilości działań niepożądanych. Wielu naukowców,
którzy dokładnie przeanalizowali tę kwestię twierdzi, że nie można
wykluczyć, iż co trzeci lub co czwarty zdarzający się dzisiaj udar jest
związany z przyjmowaniem leków z tej grupy(140–147). Pisałam o tym
bardzo szeroko w mojej poprzedniej książce. Ważna kwestia, bo
mnóstwo osób sięgających po te środki nie ma zielonego pojęcia, że
jeśli chorują na choroby układu krążenia, to powinni NLPZ-ty omijać
szerokim łukiem.

To, co długoterminowo zabezpiecza pacjentów przed kolejnymi
epizodami bólów krzyża i kręgosłupa, to rozpoczęcie regularnych
ćwiczeń. Pojawienie się takich dolegliwości to najczęściej informacja
dla nas, że mamy zmiany zwyrodnieniowe. Jeśli one już są, to jeżeli nie
podejmie się akcji, problem będzie narastał. Nie łudźmy się. Nie będzie
lepiej, tylko gorzej. Jedyna metoda o udowodnionej skuteczności na
długoterminową poprawę to ćwiczenia. Wzmocnienie mięśni przełoży
się na lepszą ochronę kręgosłupa i mniej bólu w przyszłości.

30–40 minut intensywnych ćwiczeń aerobowych zwiększa też
wytwarzanie endor�n. One wiążą się z receptorami bólowymi
w mózgu i rdzeniu kręgowym, zmniejszając odczuwanie bólu.
Endor�ny działają w podobny sposób jak mor�na czy kodeina.



Rozpoczęcie treningów może zapobiegać sięganiu po leki(148–151).
W jednym z badań 12-tygodniowy program ćwiczeń aerobowych

o wysokiej intensywności (ruchoma bieżnia) o 30 proc. zmniejszył
występowanie bólów krzyża(153). W innym – po 6-tygodniowym
programie obejmującym ćwiczenia aerobowe o umiarkowanej
intensywności, w którym wzięły udział osoby prowadzące siedzący
tryb życia, zanotowano zmniejszenie dolegliwości związanej z bólami
krzyża o 20 proc. Grupa, która przez taki sam czas była włączana
do programu obejmującego ćwiczenia wzmacniające mięśnie, też
doświadczyła zmniejszenia dolegliwości(152). Wniosek? Niech każdy
ćwiczy to, co lubi. Tylko nie w czasie bólu ostrego – wtedy nie zaleca
się rozpoczynania ćwiczeń rehabilitacyjnych(154).

Nadciśnienie(112). U osób, które zaczynają systematyczne ćwiczenia
aerobowe, obniża się ciśnienie tętnicze krwi – skurczowe o średnio
około 5 mmHg, rozkurczowe o około 3,6 mmHg.

Ale uwaga! 31 proc. pacjentów doświadcza spadku co najmniej 10
mmHg po rozpoczęciu regularnej aktywności �zycznej(132).

Powód nr 8: ŻEBY KREW NIE BYŁA ZA SŁODKA
I wcale nie o atrakcyjność dla komarów tutaj chodzi. Poziom glukozy

mocno wpływa na procesy starzenia. Wiele chorób typowych dla ludzi
w starszym wieku występuje wcześniej, z większą częstością,
u pacjentów z cukrzycą(162). Zwiększony poziom glukozy działa jako
„przyspieszacz starzenia”. Narażenie �broblastów skóry na wysoki
poziom cukru powoduje przedwczesne ich starzenie(163, 164). Również
dotyczy to osób bez cukrzycy – podwyższony cukier po prostu
postarza(165).

Glukoza to paliwo, jeśli jej poziom we krwi staje się za wysoki, robi
się niebezpiecznie. Insulina jest tutaj strażnikiem. Wpuszcza glukozę
do komórek mięśni, tkanki tłuszczowej, wątroby, uprzątając z niej
krew. W zależności od stanu zdrowia danego człowieka insulina radzi
sobie z cukrem lepiej lub gorzej. Ktoś, kto jest wrażliwy na insulinę,
będzie potrzebował mniejszej jej ilości, aby obniżyć poziom glukozy
we krwi. Osoba cierpiąca na insulinooporność będzie wymagała
większych ilości tego hormonu pochodzącego z własnej trzustki lub
z zastrzyków, aby utrzymać odpowiedni poziom glukozy we krwi.
Ciało próbuje zrekompensować niską wrażliwość na insulinę poprzez



wytwarzanie większej ilości insuliny. Za wysoki jej poziom uszkadza
naczynia krwionośne, zwiększa ciśnienie krwi, ryzyko niewydolności
serca, otyłości, nawet raka.

Intensywne treningi przez 7 dni znacznie zwiększają wrażliwość
tkanek na insulinę(160, 161). Osoby ze stanem przedcukrzycowym miały
o 80 proc. mniejsze prawdopodobieństwo rozwinięcia cukrzycy II typu
– nawet gdy nie udało się im uzyskać utraty wagi, ale zaczęły
intensywnie ćwiczyć ponad cztery godziny na tydzień – w porównaniu
do grupy pacjentów, którzy nic ze swoim stanem nie zrobili(166).

„Chodzenie jest najlepszym lekarstwem człowieka”(240). (Twierdzenie
to przypisuje się Hipokratesowi).

To jest coś, co zadziwia lekarzy. Kiedy przychodzi pacjent ze sporą
nadwagą i lekarz delikatnie stara się zasugerować mu zwiększenie
aktywności i zmianę diety, to co najczęściej słyszy od niego? Okazuje
się, że tak naprawdę to on prawie nic nie je, wręcz musi zmuszać się
do jedzenia, bo inaczej umarłby (umarłaby) z głodu i cały czas jest na
nogach – od rana do wieczora. A tyje. Dobra, przyznam szczerze, że
sama tak mam, a kiedy zdarza mi się utyć, w pierwszej chwili trudno
w to uwierzyć. Jak to? Niemożliwe! Pewnie waga się popsuła,
a spodnie skurczyły w praniu. No cóż, tutaj cudów nie ma. Dlatego
codzienne sprawdzanie swojej wagi i liczenie kroków potra� przynieść
rewelacyjne efekty. Krokomierz może bardzo pomóc.
Skonfrontowanie się ze stanem faktycznym może sprawi, że będzie
nam przez moment niewygodnie, ale długoterminowo przełoży się to
na wielkie korzyści dla zdrowia.

W jednym z badań obserwowano młodych zdrowych mężczyzn,
którym zalecono zmniejszenie liczby kroków: jazdę windą zamiast
wchodzenia po schodach, częstsze korzystanie z auta zamiast
z własnych nóg czy roweru. Obiektywnie zliczano liczbę kroków za
pomocą krokomierza. Po redukcji liczby kroków wykonywanych
każdego dnia zaobserwowano znaczny wzrost poziomu insuliny we
krwi w doustnym teście obciążenia glukozą(158), co jest wstępem
do późniejszego rozwoju cukrzycy II typu.

W innym badaniu uczestnicy zmniejszyli dzienną liczbę kroków z 10
501 do 1344. Po dwóch tygodniach wrażliwość ich tkanek na insulinę
zmniejszyła się o 17 proc. Skład ciała również ulegał istotnej zmianie –
po dwóch tygodniach masa brzusznej tkanki tłuszczowej wzrosła



o 7 proc., masa beztłuszczowa zmniejszyła się o 1,2 kilograma, ale
waga pozostała niezmieniona(159).

Powód nr 9: POMÓC KOŚCIOM
W ciągu ostatnich lat zmieniło się podejście do zapobiegania

i leczenia osteoporozy. Kości i mięśnie coraz częściej opisywane są
jako tkanki wchodzące w interakcje, „rozmawiające” ze sobą za
pomocą wielu sygnałów. Stan kości zależy od mięśni, które ludzie
najczęściej traktują po macoszemu. Pamiętajmy: czego nie używasz,
tego się pozbywasz(172). Jeśli temu aktywnie nie przeciwdziałamy, to
w miarę starzenia szybko tracimy mięśnie. Tracąc mięśnie, tracimy
tkankę kostną i dochodzi do osteoporozy.

Powód nr 10: WYDŁUŻYĆ ŻYCIE

Niedobór aktywności �zycznej, siedzący tryb życia powodują co
najmniej tyle samo zgonów każdego roku, co palenie tytoniu. Nawet
krótkie spacery mogą pomóc żyć dłużej. Bezczynność �zyczna jest
jednym z głównych winowajców w wypadku większości chorób
przewlekłych. Każdy wie, że palenie papierosów przyczynia się
do rozwoju raka płuc, ale wcale nie jest takie oczywiste dla większości
osób, że siedzący tryb życia przyczynia się do większej liczby
schorzeń, również śmiertelnych. Tak jak w wypadku papierosów –



efekty ujawniają się po iluś tam przesiedzianych latach. Aktywność
�zyczna, ćwiczenia �zyczne to pro�laktyka pierwotna przeciwko
wielu chorobom przewlekłym. Oto one(155):

∂ przyspieszone starzenie się biologiczne/przedwczesna śmierć,

∂ mała sprawność sercowo-oddechowa,

∂ sarkopenia, zespół metaboliczny,

∂ otyłość, insulinooporność,

∂ stan przedcukrzycowy,

∂ cukrzyca typu II,

∂ niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wątroby,

∂ choroba niedokrwienna serca,

∂ choroba tętnic obwodowych (niedokrwienie np. kończyn dolnych),

∂ nadciśnienie tętnicze,

∂ udar mózgu,

∂ zastoinowa niewydolność serca,

∂ dysfunkcja śródbłonka naczyń,

∂ podniesienie poziomu „złego” cholesterolu, obniżenie „dobrego”,

∂ zakrzepica żył głębokich,

∂ zaburzenia funkcji poznawczych, pamięci,

∂ depresja i lęk,

∂ osteoporoza,

∂ choroba zwyrodnieniowa stawów,

∂ złamania kości/upadki,

∂ choroba zwyrodnieniowa stawów,

∂ rak jelita grubego, rak sutka, rak endometrium,

∂ stan przedrzucawkowy,

∂ zespół policystycznych jajników,

∂ zaburzenia erekcji,

∂ zapalenie uchyłków jelita grubego,



∂ zaparcia,

∂ choroby pęcherzyka żółciowego.
Hipokrates (~ 450 p.n.e.) podobno mawiał: „Gdybyśmy mogli

zapewnić każdej osobie odpowiednią ilość pożywienia i ćwiczeń, nie za
mało i nie za dużo, znaleźlibyśmy najbezpieczniejszą drogę
do zdrowia”.

To badanie było przełomem. W 1953 roku Morris i współpracownicy
porównali kierowców, którzy w pracy siedzą, z aktywnymi
konduktorami, którzy ciągle biegali po piętrowych autobusach, by
sprawdzać bilety, i o 30 proc. rzadziej zapadali na chorobę
niedokrwienną serca niż nieaktywni �zycznie kierowcy autobusów. Ci
konduktorzy, u których rozwinęła się w końcu choroba wieńcowa (no
cóż, w miarę jak jesteśmy starsi, ona coraz powszechniej staje się
naszym „przyjacielem”), byli i tak w lepszej sytuacji, ponieważ była ona
mniej nasilona i mniej śmiertelna niż wśród ich rówieśników
siedzących za kółkiem.

W 2017 roku szeroko komentowane było badanie, które opublikował
„Circulation”(169). W badaniu wzięło udział ponad 17 700 kobiet
w średnim wieku 72 lat, które poproszono o noszenie specjalnych
czułych urządzeń – akceleratorów trójosiowych monitorujących
aktywność �zyczną. Ocena tego, ILE kto się ruszał i JAK intensywnie,
została zobiektywizowana. Okazało się, że kobiety, które prowadziły
najbardziej aktywny tryb życia, miały o 60–70 proc. mniejsze ryzyko
zgonu w ciągu czterech lat obserwacji, aniżeli najmniej aktywne.
Poprzednie doniesienia mówiły o redukcji śmiertelności o około 20–30
proc. Opierano się w nich jednak na własnej, subiektywnej ocenie
ilości ruchu każdego dnia. Nie od dziś przecież wiadomo, że mamy
tendencję do przeceniania tego, ile się ruszamy w ciągu dnia(170, 171).
W omawianym badaniu zastosowano po raz pierwszy urządzenia,
które dokonywały pomiarów z dużą wrażliwością i precyzyjnie.
Autorzy badania zwrócili uwagę, że osoby niepalące mają o 50 proc.
mniejsze ryzyko zgonu w porównaniu z palaczami.

Powód nr 11:  
ELIKSIR MŁODOŚCI
„Pozbycie się nadwagi sprawia, że lepiej wyglądasz w ubraniach.

Ćwiczenie, że lepiej wyglądasz bez nich”. Powtórzmy. Z mięśniami jest



tak, jak ze wszystkim w życiu. Obowiązuje zasada – czego nie używasz,
tego się pozbywasz.

„Wszystkie części ciała, jeśli są używane z umiarem i ćwiczone, stają
się przez to zdrowe i dobrze rozwinięte i starzeją się wolniej; ale jeśli
są nieużywane i pozostawione bezczynne, szybko stają się podatne na
choroby i starzenie”. Tak mawiał Hipokrates.

I tyle.
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Chorzy od siedzenia(3)

W całej historii ludzkości aż do rewolucji przemysłowej, która miała
miejsce dopiero 200 lat temu, schronienie, żywienie i przeżycie ludzi
wymagały wysiłku �zycznego. Ludzie siedzieli maksymalnie kilka
godzin w ciągu całego dnia i żyli aktywnie walcząc, polując, zbierając,



uciekając(4).
My ogromnie dużo czasu, około 75 proc. każdego dnia, spędzamy

w pozycji siedzącej – jeżdżąc samochodem, pracując za biurkiem,
oglądając TV. Okazuje się, że wiele godzin spędzonych na siedzeniu
jest niezależnym czynnikiem ryzyka wielu chorób: cukrzycy, chorób
sercowo-naczyniowych, niektórych nowotworów i ogólnej
śmiertelności, i to nawet u osób, które po pracy idą biegać lub ćwiczyć
w siłowni. Każde długie siedzenie, bez względu na czym i przed czym,
może być szkodliwe. Daje wzrost ryzyka przedwczesnej śmierci nawet
wśród bardzo aktywnych osób. Niektórzy badacze stoją nawet na
stanowisku, że długie codzienne siedzenie może anulować korzyści
płynące z ćwiczeń, choć dyskusja na ten temat trwa i opinie są
podzielone(1–3).



Zbyt długie siedzenie sprzyja obniżeniu nastroju, depresji



i przytępieniu intelektu, zaburza funkcje hormonów płciowych,
czynników wzrostu, sprzyja stanom zapalnym, powoduje zwiększenie
stężenia glukozy i insuliny po posiłkach w porównaniu z sytuacją,
kiedy co 30 minut się wstaje i wykonuje kilkuminutowe „działania” –
wstaje się, spaceruje rozmawiając przez telefon itp.(5–9).

Siedźmy mądrze, nie za długo, bo to włącza w nas niezdrowe
mechanizmy. Okazuje się, że ruszenie się z krzesła czy z kanapy co 30
minut skutkuje poprawą poziomu cukru we krwi, poziomu insuliny,
obniżeniem poziomu trójglicerydów, poprawą funkcji naczyń
i ciśnienia krwi.

Ustaw swojego laptopa na wyższym blacie, by można było stać przy
nim, pracując. Czytaj w czasie jazdy na rowerku (stacjonarnym
oczywiście) lub ćwicząc na orbitreku, to akurat mój sposób na
skuteczne przyswajanie wiedzy. Sprawdzone. Działa świetnie
jednocześnie i na zasób wiedzy, i na sylwetkę.
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CZYSTA WODA I POWIETRZE

Co żyje w polskich kranach?
Armia ciekawych żyjątek. Mało sympatycznych, niestety.
Istnieje wielki rozdźwięk pomiędzy tym, co mówią naukowcy

zajmujący się rzeczywistym badaniem wody wodociągowej, i tym,
co utrzymują „eksperci” zapewniający w gazetach i telewizji, jakim
dobrodziejstwem jest to, co płynie w naszych kranach. Z pewnością
słyszeliście, jak zdrową mamy w Polsce „kranówkę”…

Ciągle zachęcam: nie wierzcie we wszystko, co Wam mówią. Lepiej
wery�kować.

Poniżej przytaczam badania, które są dość hm… interesujące
i z pewnością dla wielu zaskakujące.

Często pojawiają się komunikaty, że woda wodociągowa zawiera
bakterie coli. Czy zastanawialiście się, co to znaczy? Escherichii coli
szukamy w wodzie wodociągowej oceniając, czy nadaje się
do spożycia, bo obecność tych bakterii wskazuje na ŚWIEŻE
zanieczyszczenie wody tym, co jeszcze niedawno przebywało
w jelitach innych ludzi i  
/lub zwierząt. Czyli – mówiąc brutalnie – kałem.

Jak badana jest kranówka? Podczas analizy wody niemożliwe jest
śledzenie wszystkich organizmów chorobotwórczych, które mogły
w niej zamieszkać. Analizuje się tylko „bakterie wskaźnikowe”
(należą do nich: 1 – bakterie grupy coli, 2 –bakterie E.coli, 3 –
paciorkowce kałowe, 4 – Clostridium). A co, jeśli nasza woda ich nie
zawiera? To znaczy, że jest mniejsze PRAWDOPODOBIEŃSTWO (ale
to wcale nie wyklucza) obecności innych chorobotwórczych
„stworków”. Mamy przecież jeszcze grzyby, wirusy i pierwotniaki,
no i całe mnóstwo zupełnie innych bakterii.

Styczeń 2017 roku(1). Najwyższa Izba Kontroli ocenia, że jakość wód,
które są uzdatniane, jest bardzo kiepska. W 40 proc.
kontrolowanych wypadków nikt nie przejmował się tym, że
w pobliżu ujęcia wody bezkarnie można odprowadzać ścieki,
składować odpady promieniotwórcze, rolnicy mogą do woli sypać



nawozy sztuczne i środki ochrony roślin, hodowcy budować fermy
i wielkie obory, w których zwierzęta produkują mnóstwo…
wiadomo, czego, dopuszczalne jest grzebanie zwłok zwierzęcych,
mogą powstawać cmentarze(1). Wnioski po kontroli:
„Przedsiębiorstwa wodociągowe i gminy nie gwarantują należytej
jakości wody pitnej (wodociągowej). Ponad 40 proc. właścicieli ujęć
wód nie wystąpiło o ustanowienie strefy ochronnej wokół ujęcia
wody pitnej. Ponad 40 proc. wójtów czy burmistrzów nie raczyło
informować o jakości wody w sposób wymagany przepisami
prawa(2).

Właściciele wielu domostw w naszym kraju korzystają
z przydomowych szamb. Czy myślicie, że ich treść pozostaje tylko
w nich? Otóż, nie. O�cjalnie w raporcie sprzed roku(2) stwierdzono:
„Istotnym źródłem możliwego zanieczyszczenia poziomów
wodonośnych zawierających wodę przeznaczoną do spożycia przez
ludzi, jest zanieczyszczenie zawartością powszechnych w Polsce
szamb”.

Cóż, woda krąży w przyrodzie. To, co jest w szambie, jest
skutecznie przenoszone w strumieniu wód gruntowych na
odległość kilkudziesięciu metrów. Mamy pecha, jeśli woda, którą
mamy w kranie, jest pobierana z okolicy, gdzie takich szamb jest
sporo..., a prawdopodobieństwo tego, jak stwierdził NIK, jest spore.
Smacznego.

Co żyje w rurach
Im dalej od stacji uzdatniania, tym więcej „żyjątek”(3).

Niespodziewanie różnorodność i ilość mikrobów wyśledzonych
w „kranówce” jest często znacznie większa niż w stacji uzdatniania.
To sugeruje aktywne rozmnażanie tego „towarzystwa” gdzieś po
drodze(9–15). A już końcowe odcinki rur są przez nie szczególnie
preferowane(16–18).

„Głównym rezerwuarem bakterii mających znaczenie dla zdrowia
nie jest toń wodna monitorowana w badaniach kontrolnych na
stacjach uzdatniania wody, lecz to, co rośnie w środku wodociągów
– biomasa bakterii, grzybów, glonów, pierwotniaków i wrotków –
nie monitorowana w badaniach rutynowych”. (Grabińska-



Łoniewska A., Sieć wodociągowa jako środowisko bytowania
i przenoszenia mikroorganizmów, Technologia Wody, 2011, tom 3)(10).

Osady biologiczne
Mikroorganizmy nie są takie głupie. Budują „osiedla”-bio�lmy,

żeby nie dać się zabić. We wszystkich systemach dystrybucji wody
powstaje pewien rodzaj zbiorowiska współpracujących ze sobą
bakterii, grzybów i pierwotniaków przyczepionych do wnętrza rur,
oblepionych substancjami polimerowymi (EPS), które same
specjalnie dla siebie wytworzyły. Jeśli bakteria (grzyb) załapie się
do takiej wspólnoty bakteryjnej w bio�lmie, chroni się przed
środkami odkażającymi, ma szansę na przetrwanie i wzrost(4).
Zapewnienie nawet bardzo dużej ilości środków dezynfekcyjnych
w wodzie wodociągowej nie gwarantuje całkowitego zniszczenia
obrostów biologicznych(23).

Opisano pięć etapów rozwoju bio�lmu w sieciach wodociągowych.
Początkowo drobnoustroje przyklejają się do twardej powierzchni,
potem nieodwracalnie wiążą się z nią, potem dojrzewają, narastają,
jeszcze bardziej dojrzewają i narastają, na koniec, w 5 etapie,
fragmenty bio�lmu okresowo się odrywają(5). Oswobodzone grzyby
i inne mikroorganizmy płyną wprost do użytkowników
„kranówki”(6–8).

INNE BAKTERIE. Nie tylko coli
Aeromonas. Wprawdzie występują głównie w naturalnych

zbiornikach wodnych, ale przebywają również w zlewach, wannach
i innych wilgotnych miejscach. Izolowane są z butelkowanej wody
mineralnej(20). Ich występowanie (pomimo dezynfekcji wody)
stwierdza się w osadach biologicznych i chemicznych tworzących
się wewnątrz sieci wodociągowej(21). Czasem powodują zapalenie
tkanki łącznej, posocznicę, biegunkę podobną do cholery oraz różne
zakażenia ran, układu moczowego.

W bio�lmach wewnątrz rur wodociągowych stwierdzono też
obecność szkodliwych drobnoustrojów z rodzajów Legionella,
Helicobacter, Mycobacterium i Cryptosporidium(22).

Procesy oczyszczania i dezynfekcja wody w stacjach uzdatniania
obniżają liczebność bakterii Legionella pneumophila w niewielkim



stopniu(19) (Joanna Bąk, Bakterie Legionella w logistyce systemów
zaopatrzenia w wodę, „Logistyka”, 2015, nr 4).

Bakteria Helicobacter pylori może być przyczyną choroby
wrzodowej i raka żołądka. Uważa się, że przenosi się przez osobisty
kontakt, bo dużo zachorowań występuje rodzinnie. Przyczyną
zakażeń może też być woda wodociągowa(24). Stwierdzono
występowanie bakterii Helicobacter pylori w bio�lmie
pokrywającym od środka rury w sieci wodociągowej(25).

Warto zwrócić uwagę, że jeśli skontaktujemy się z wredną
bakterią (która np. tra� do naszej wody), to, czy zachorujemy, zależy
od naszej ogólnej odporności i od tego, czy w jelitach za pomocą
odpowiedniej diety udało się nam wyhodować dość dużo
pożytecznych bakterii. Bo one są naszą „tarczą” przeciwko
chorobotwórczym mikrobom. To, co karmi pożyteczne bakterie, to
prebiotyki, czyli rozpuszczalny błonnik obecny w niektórych
roślinach. Krótko mówiąc –  po wypiciu skażonej wody zachorują
jedynie niektórzy.

Do tego w naszym kraju nie jest prowadzona statystyka dotycząca
zakażeń przenoszonych drogą wodną. To tak, jak z suplementami.
Nikomu nie przyjdzie do głowy powiązanie poważnego schorzenia
z jakimś „nieszkodliwym, naturalnym” suplementem kupionym
przecież bez recepty. A one często zawierają dodatek szkodliwych
substancji. Żeby odchudziły, poprawiły potencję lub masę
mięśniową. Tylko nikt tego nie bada. Jak biegunek po „kranówce”.

Grzyby
Stacje uzdatniania wody zmniejszają liczbę grzybów w wodzie, ale

nie usuwają wszystkich.
Analizy próbek wody w kranie często wykazują większą liczbę

grzybów niż przed wejściem do systemu dystrybucji. Po
wprowadzeniu się do wodociągów grzyby zamieszkują na
wewnętrznych powierzchniach rur, w bio�lmach i tam się mnożą.
Żyją sobie spokojnie w naszej wodzie wodociągowej, bowiem
w przepisach dotyczących jakości wody pozostają ignorowane –
„Badania grzybów potencjalnie chorobotwórczych nie są
wykorzystywane w ocenie jakości wód”(29).



Tymczasem wiele grzybów wyizolowanych z uzdatnionej wody
pitnej może być chorobotwórczych, w szczególności Aspergillus
i Candida.

Czarne drożdże. Czarne charaktery w polskiej „kranówce”(26):
„Badania prowadzono od listopada 2008 do marca 2009 r.,

pobierając wodę co miesiąc z 10 punktów końcowych u klienta”
w polskich miastach. Wśród licznej grupy grzybów
drożdżopodobnych i pleśniowych stwierdzono grzyby potocznie
nazywane „czarnymi drożdżami”. Ich liczebność sięgała blisko 690
kolonii, wszystkie należą do potencjalnych patogenów. Są
sprawcami feohyfomikoz, głównie zakażeń podskórnych.
Przeprowadzone badania udowodniły, że woda pitna może być
jednym z bardzo istotnych rezerwuarów grzybów potencjalnie
chorobotwórczych dla człowieka”(26).

Żeby nie było nam przykro…
W Niemczech opisywano występowanie ciemno zabarwionych

kolonii grzybów mogących powodować grzybice u ludzi (Exophiala
equina, Exophiala lecanii-corni) wyhodowanych z wody
wodociągowej(27). Grzyby potencjalnie chorobotwórcze zostały
wyizolowane z uzdatnionej wody pitnej we wszystkich badaniach
przeprowadzonych w Wielkiej Brytanii, USA, Niemczech i Polsce(28,

30). Aspergillus spp. był izolowany z 33 proc. próbek wody miejskiej
wodociągowej. Może powodować zakażenia i choroby alergiczne.
Penicillium, Trichoderma też były szczególnie często izolowane.
Mogą uczulać lub powodować infekcje u ludzi(35, 36).

W szpitalu uniwersyteckim w Oslo opisano przypadki pacjentów
cierpiących na inwazyjną grzybicę – aspergilozę, którzy zostali
zarażeni… poprzez wodę wodociągową – izolowane z niej
drobnoustroje miały identyczny materiał genetyczny jak te
wyhodowane od pacjentów (jak widać, tropiąc mikroby będące
sprawcami zakażeń, postępuje się podobnie jak badając ojcostwo).
Woda była źródłem zakażeń Fusarium w szpitalu w Houston,
dowodem była również identyczność DNA sprawców, grzybów
izolowanych od pacjentów, z DNA grzybów z wody wodociągowej(31–

34).



Aspergillus fumigatus i A. niger są powszechnymi alergenami
i mogą powodować oportunistyczne inwazyjne zakażenia
u hospitalizowanych pacjentów z obniżoną odpornością(37–42).

Pierwotniaki
Poza bakteriami i grzybami z transportu wodociągowego „na

gapę” korzystają też inni pasażerowie. Pasożytów ani ich „dzieci” –
czyli jaj, w zasadzie SIĘ NIE SZUKA, kiedy bada się wodę. A są one
bardzo odporne i oporne. Nie dają się tak łatwo wyeliminować przez
chlorowanie(52) (Edward Hadaś, Monika Derda, Łukasz Skrzypczak,
Marcin Cholewiński, Skażenie wody formami dyspersyjnymi
pasożytów, Katedra i Zakład Biologii i Parazytologii Lekarskiej,
Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu).

Cryptosporidium – pierwotniak, wywołuje biegunki. Zakażenie
może przejść w stan przewlekły, zwykle u chorych z upośledzoną
odpornością. Skażenie Cryptosporydium stwierdza się w wodzie
wstępnie uzdatnionej w 13 proc. próbek i w 22 proc. próbek wody
kranowej. W odniesieniu do lamblii skażenie wody kranowej jest
identyczne. Zarażenia przez wodę tymi pasożytami są problemem
niedocenianym(43) (Bojar H., Kłapeć T., Woda jako potencjalne źródło
zarażenia ludzi i zwierząt pierwotniakami z rodzajów
Cryptosporidium i Giardia, „Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu”
2011;17(1):45–51).

Lamblioza. Jest najbardziej rozpowszechnioną postacią biegunki
pierwotniakowej. Lamblia, nazwana w Wikipedii czule
„ogoniastkiem jelitowym”, jest nieźle przygotowana do inwazji. Ma
przyssawki, cztery pary wici, a jej przetrwalniki są bardzo odporne
na wszystko. Badania w Wielkiej Brytanii (w Polsce nikt tego nie
zrobił) wykazały obecność cyst Giardia aż w 46 proc. prób wody
uznanej za zdatną do picia. Lamblie w USA były przyczyną epidemii,
która wystąpiła po spożyciu wodociągowej wody chlorowanej
i objęła ponad 403 tysiące osób(53–55).

W Polsce co najmniej 5 proc. populacji jest zarażone, czyli co 20
Polak. U około 10 proc. dochodzi do objawów chorobowych.
Najczęściej chorują dzieci w wieku 2–5 lat. Objawy – m.in. nudności,
wzdęcia, bóle brzucha, głowy, wysypka i stany podgorączkowe,



biegunka (diagnostyka – antygen lamblii w kale lub/i cysty w kale,
eozyno�lia we krwi obwodowej). Osoba zarażona wydala okresowo
cysty razem z kałem – w jednym wypróżnieniu może się znajdować
wiele milionów cyst, które niekiedy tra�ają do wody, a chlor im
niestraszny. Chlorowanie wody niszczy bakterie coli, ale jest
niewystarczające do zniszczenia cyst lamblii. W Polsce negatywne
wyniki miana coli w wodzie uważa się za zapewnienie, że woda jest
wolna od „żyjątek” pochodzących z jelit. Nieprawda. W czasie wielu
epidemii lambliozy wykrywano obecność cyst pasożyta w wodzie,
przy jednoczesnym braku Escherichii coli(52).

PEŁZAKI w kranie i w wodzie butelkowanej
Pełzaki należące do rodzajów Acanthamoeba są rozpowszechnione

w środowisku, ale możemy się na nie natknąć w wodzie
wodociągowej i w wodzie butelkowanej(44–50). Czasem mogą być
niesympatyczne. Rośnie liczba przypadków wywołanego przez nie
groźnego zapalenia rogówki oka. Najczęściej ma związek
z soczewkami kontaktowymi i użyciem skażonych roztworów
do ich pielęgnacji, wliczając w to WODĘ WODOCIĄGOWĄ.
Schorzenie głównie występuje u osób młodych, zdrowych
i o niezaburzonej odporności. Jest bardzo trudne w leczeniu.

Butelkowana woda
W USA opisano jedenaście epidemii w latach 1971–2006

związanych z wodą butelkowaną. W jednej z nich, w 2000 roku,
zatrucie spowodowane było wodą sprzedawaną jako woda dla
niemowląt lub jako woda źródlana – obie pochodziły z tego samego
źródła. Zidenty�kowano 95 przypadków ostrej choroby żołądkowo-
jelitowej przypisywanej Salmonella Bareilly w 10 stanach. Średnia
wieku wynosiła 6 lat, a wielu pacjentów było niemowlętami(51).

Toxoplasma gondii
Kolejny pierwotniak pasożyt. Przebieg zarażenia jest najczęściej

bezobjawowy lub skąpoobjawowy. Najczęściej mamy powiększenie
i stan zapalny węzłów chłonnych, objawy podobne
do mononukleozy. U niektórych jednak, tych z obniżoną
odpornością, infekcja może skończyć się bardzo źle. Naprawdę



dużym problemem może być zarażenie kobiety w ciąży.
Teoretycznie do zarażenia wystarczy jedna oocysta. A one są
szeroko rozpowszechnione w glebie i wodzie. Do zarażenia
toksoplazmozą dochodzi najczęściej przez spożycie
niedogotowanego mięsa, szczególnie wieprzowiny, lub picie
skażonego surowego mleka, kontakt z chorym kotem, picie
skażonej wody.

Groźba zakażenia T. gondii przez wodę wodociągową jest większa
niż wcześniej sądzono. Opisywano wybuchy toksoplazmozy na dużą
skalę spowodowane zanieczyszczeniem wody pitnej (wodociągowej)
(57). W 2014 roku naukowcy ogłosili, że woda pitna może być
ważnym źródłem toksoplazmozy i to wcale nie w Afryce, tylko
w krajach rozwiniętych. Częstość zarażenia T. gondii w Polsce
wynosi średnio 35,81 proc. (od 5 do 65 proc. populacji w zależności
od regionu). Oocysty pochodzące z kału zarażonego kota lub
kotowatych tra�ają do gleby, wody i potem czasami spożywamy je
wraz ze źle umytymi warzywami i owocami. Badania obecności
oocyst Toxoplasma gondii w wodzie wykazały skażenie wody
wodociągowej na poziomie 3,3 proc.(56). W badaniu
przeprowadzonym w Polsce wykazano związek między spożyciem
wody z własnej studni a obecnością we krwi przeciwciał przeciwko
toksoplazmozie, świadczących o bliskim i osobistym kontakcie
z tym pasożytem(58). Oocysty T. gondii są odporne na chlor i inne
rodzaje dezynfekcji, ale są spore, więc łatwo je usunąć za pomocą
standardowego postępowania w czasie uzdatniania wody(57).
Zdarzało się jednak, że te działania zawodziły(59) i dochodziło
do epidemii. W latach 1971–2002 odnotowano 764 udokumentowane
epidemie związane z wodą pitną, które doprowadziły do 575 457
przypadków zachorowań i 79 zgonów (Blackburn i wsp., 2004,
Calderon 2004). Jednak szacuje się, że prawdziwa liczba zachorowań
związanych z wodą wodociągową jest znacznie wyższa.

Chlor
Gdy zawarty w wodzie wodociągowej chlor reaguje z substancjami

organicznymi też w niej obecnymi, powstają trihalometany. Badania
sugerują związek między piciem takiej wody a rakiem pęcherza



i odbytnicy(60–68).
Reklamy przekonują, że trzeba spożywać dwa litry wody

(o niewiadomej przeszłości, z koniecznie plastikowej butelki) albo
wręcz przeciwnie – słyszymy w telewizji i czytamy w gazetach, że
Polacy to tacy szczęściarze, bo mają taką zdrową „kranówkę”.
Mamy większą szansę, by dowiedzieć się o tym, że gwiazda schudła,
roztyła się, rozwiodła, zakochała itp., itd. niż o tym, że w naszej
kranówce powszechne są grzyby i groźne bakterie albo że składniki
plastiku przełażą nieproszone do napojów i żywności po to, by nam
zaburzać delikatną i cenną równowagę hormonalną. Słyszeliście
o bisfenolu? Naśladuje estrogeny. Nawet są sugestie, że
wszechobecny plastik odpowiada za to, że jesteśmy coraz grubsi.
Według mnie dowody są na tyle mocne, że warto się zastanowić (we
wcześniejszym artykule przytaczałam badania).

Jak sobie z tym wszystkim poradzić? Ja osobiście używam
porządnego (tak uważam, bo dokładnie sprawdziłam publikacje
i badania go dotyczące) �ltra domowego użytku. I, oczywiście, nie
powiem jakiej �rmy, bowiem tutaj nie reklamujemy żadnych
produktów.
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Trzeba spać, ale nie za długo
Trzeba się wysypiać, ale nie za długo. Ile powinniśmy spać, żeby

było wystarczająco? To zależy. Im człowiek starszy i mniej aktywny,
tym mniej. Najczęściej dorośli potrzebują 5–8 godzin snu.

Osoby regularnie śpiące tylko pięć godzin lub krócej są uważane za
grupę podwyższonego o 12 proc. ryzyka dla śmiertelności
z jakiejkolwiek przyczyny. Ponad osiem godzin snu również
powiązane jest ze zwiększoną śmiertelnością(1).

Często dużo pracujemy. I kradniemy czas, który powinien być
przeznaczony na sen. A to powoduje bałagan w hormonach



w naszym ciele (m.in. tych, które każą nam więcej jeść), pobudzenie
współczulnego układu nerwowego i nasilenie procesów zapalnych(2–

5).
Wiele osób narzeka na bezsenność. Człowiek nie może

kontrolować zasypiania: mózg „sam” decyduje, kiedy zaśnie. Warto
przyswoić nawyki, które sygnalizują mózgowi, aby się uspokoił
i poszedł spać. Wstawaj i chodź spać zawsze o tej samej porze. Nie
leż zbyt długo w łóżku – na pewno nie więcej niż sześć godzin.
Spraw, by sypialnia była całkowicie ciemna i chłodna. Wyrzuć
z sypialni telewizor, komputer, zegary. Jeśli nie możesz zasnąć,
wstawaj po 15–20 minutach. Może ciepła kąpiel? A w ciągu dnia
żadnych drzemek. Za to więcej aktywności �zycznej. Wieczorna
senność jest wprost proporcjonalna do tego, jak się zmęczyliśmy
w ciągu dnia, ale wieczorem unikamy wysiłku i angażujących
emocjonalnie sytuacji.

Zmniejsz ilość stresów w ciągu dnia. Niełatwo? Warto spróbować,
bo wieloma rzeczami zamartwiamy się po prostu niepotrzebnie.

Seneka podobno mawiał, że „zawsze narzekamy, że życie jest takie
krótkie, a zachowujemy się, jakby nie miało końca”, a Michel de
Montaigne wyznał: „Moje życie pełne było strasznych nieszczęść,
z których większość się nie zdarzyła”.
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Wino i sauna
Myślę, że ciekawe tematy. Osobno, bo wino w saunie jest

oczywiście niedopuszczalne. Czy czerwone wino jest rzeczywiście
tak dobre dla zdrowia, jak powszechnie się w to wierzy? Czy



słyszeliście o nowych badaniach sugerujących mocno, że białe wino
zwiększa ryzyko czerniaka?

A sauna? Zdrowa czy nie? I dla kogo?
Do zajęcia się tematem sauny zainspirowała mnie rozmowa

z pacjentem leczonym z powodu nadciśnienia. Żalił się, że
nakrzyczał na niego inny lekarz, kiedy pochwalił się mu, że korzysta
z sauny. Jeśli chodzi zaś o wino i inny alkohol – wiadomo, jesteśmy
po świętach i sylwestrze. To jak jest? Ale w świetle dowodów?
Zacznijmy od czerwonego wina. Teraz rozczaruję jego miłośników.
Wbrew powszechnej opinii, w świetle rzetelnych dowodów
czerwone wino nie ma przewagi nad innymi alkoholami. Mimo że
zawiera wiele polifenoli, które mają udowodniony wspaniały wpływ
na nasze zdrowie(2), w tym sławny resweratrol. Teoretycznie – skoro
je ma, powinno więc być supernapojem. Teoretycznie. Bo nie jest(1, 3,

4). Substancja uważana za najcenniejszą w czerwonym winie to
RESWERATROL. Od lat „trąbiono” o jego zbawiennym wpływie. To
przeciwutleniacz, czyli skuteczny i bezwzględny zabójca wolnych
rodników. Poza winem mamy resweratrol w skórce winogron,
w kakao, gorzkiej czekoladzie, orzeszkach ziemnych oraz
w niektórych owocach jagodowych. No i w suplementach. I teraz
najciekawsze. Z najsławniejszym składnikiem czerwonego wina
wiąże się jedna z największych afer naukowych wszech czasów.

Wierzymy, że czerwone wino jest superzdrowe, bo zawiera
resweratrol. No i tu mamy problem. Okazało się, że wiele badań
związanych z tym związkiem zostało sfabrykowanych. Po prostu.
Ciekawa historia. Depak Das, profesor chirurgii, dyrektor Centrum
Badań Sercowo-Naczyniowych Uniwersytetu w Connecticut, jeden
z najsławniejszych badaczy resweratrolu, został oskarżony kilka lat
temu o poważne przewinienia naukowe. A w dorobku miał wiele
publikacji. Był głównym autorem lub współautorem ponad 150
artykułów, w tym np. ze stycznia 2012 r.: Korzyści zdrowotne wina
i alkoholu w neuroprotekcji i zdrowiu serca, opublikowanego we
„Frontiers in Bioscience”. Głosił nawet, że picie czerwonego wina
przynosi podobne efekty jak ćwiczenia. Zaczęto pisać, że „wino to
ćwiczenia w butelce”(40). Dobre, nie? Okazało się, że opowiadał bajki,
które sam tworzył. Czemu to robił?



Cóż… pieniądze… sława (naukowa)… Śledztwo zostało wszczęte
z powodu anonimowego doniesienia o nieprawidłowościach
w badaniach. Przeprowadzono kontrolę, ujawniając 145 wypadków
fałszowania danych. Bowiem Das sfabrykował dane
w kilkudziesięciu opublikowanych potem artykułach. Wyszło na
jaw, że miał związek z twórcą suplementów resweratrolu
(Longevinex). W wyniku trzyletniego dochodzenia odmówiono mu
oraz jego pracodawcom dotacji na działalność naukową. Musiało
zaboleć, bo to było, bagatela, 890 tysięcy dolarów i jeszcze do tego
obcięto zewnętrzne �nansowanie dla laboratorium. To akurat się
wydało. Uważam, że to wierzchołek góry lodowej. Facet po prostu
miał pecha (i dobrze). Ale, moim zdaniem, o większości takich
chorych sytuacji się nie dowiadujemy. O takich, które dotyczą leków
lub suplementów . A ludzie cierpią. Twórcy reklam bezkarnie mogą
opowiadać bzdury po to, by coś sprzedać. Świetny przykład –
kreowanie fobii gorączkowej, leki przeciwbólowe, na przeziębienie,
o których pisałam niedawno lub – kawa. Skąd wzięła się opinia, że
ona wypłukuje magnez? Z badań? Nie. Bo NIE MA TAKICH! Wręcz
przeciwnie – w wielu opracowaniach kawa jest wymieniana jako
ŹRÓDŁO magnezu w diecie. Za to każdy słyszał reklamy wpierające
nam, że jest dokładnie odwrotnie, tworzone po to, by ktoś mógł
zarobić na pigułkach z magnezem.

Niezależnie od szalonych i nieuczciwych naukowców. Niedawno
bardzo dokładnie prześledzono, czy resweratrol, ten z wina czy
z winogron, pomaga w czymkolwiek. Starsi dorośli w regionie
Chianti we Włoszech byli badani pod kątem spożycia pokarmów
bogatych w resweratrol (co oceniano na podstawie nie tego, co
opowiadali, bo związek tego z prawdą bywa różny, lecz obiektywnie
– na podstawie ilości metabolitów resweratrolu w moczu, nikt więc
nie mógł „czarować”). I co? Zajadający/pijący najwięcej produktów
bogatych w resweratrol czy czerwonego wina nie mieli wcale
mniejszej szansy na pożegnanie się z naszym światem w ciągu
dziewięciu lat obserwacji(5). Resweratrol w posiłkach lub
w wypijanym winie nie korelował z długowiecznością, mniejszym
ryzykiem raka lub choroby sercowo-naczyniowej. Mało tego, osoby
spożywające najmniej resweratrolu były zdrowsze. Wyniki nie



zmieniły się po uwzględnieniu czynników zakłócających. Na
przykład wykluczono uczestników, którzy kochali wino za bardzo
i spożywali więcej niż cztery porcje alkoholu dziennie. Najczęściej
to, co pięknie działa w laboratorium, nie sprawdza się w warunkach
skomplikowanego ciała człowieka. Resweratrol w naszym
organizmie jest szybko metabolizowany i dlatego ilekolwiek byśmy
go zjedli, w surowicy będzie miał niskie stężenie. Nie ma sposobu,
aby z diety mieć go wystarczająco dużo, żeby uzyskać efekt jak
w laboratoryjnych hodowlach komórek(6).

Alkohol
Ciężki temat. Z jednej strony – jest rakotwórczy, nawet w małych

dawkach(7,8) i może powodować wiele innych problemów. Jednak,
jego UMIARKOWANE spożycie zmniejsza śmiertelność z powodu
chorób serca i naczyń. Zaznaczmy: umiarkowane, bo powyżej tego
robi się potwornie szkodliwy. Zwracam na to uwagę, bo wiele osób
słyszy tylko: „zmniejsza śmiertelność”, ale już nie słyszy:
„UMIARKOWANE”. (Nie chcę słyszeć zarzutów, że ktoś się rozpił po
moim artykule. Poza tym w Polsce sporo osób nie wiadomo
dlaczego myśli, że „piwo to nie alkohol”…). Często to mówię, kiedy
jestem pytana przez pacjentów o wpływ alkoholu na zdrowie:
„zmniejsza zagrożenie zawałem, ale zwiększa rakiem, trzeba się
zastanowić, czego się bardziej boimy”.

Nowe słynne badanie
Szklanka piwa lub kieliszek wina (codziennie) może zmniejszyć

szansę na atak serca o jedną trzecią(9). W jednym z badań w Wielkiej
Brytanii wzięło udział 1,93 miliona osób po 30 r.ż. W czasie długiej
obserwacji 114 859 osób miało zdiagnozowany problem z sercem
lub krążeniem. Całkowita abstynencja niosła zwiększone ryzyko
chorób serca. W porównaniu z umiarkowanym sięganiem po
alkohol (co oznaczało nie więcej niż 14 jednostek alkoholu
tygodniowo dla kobiet i 21 jednostek dla mężczyzn, czyli mniej
więcej 1–2 lampki wina dziennie) UNIKANIE alkoholu było związane
ze zwiększonym o 56 proc. ryzykiem choroby wieńcowej, o 32 proc.
zawału mięśnia sercowego, o 12 proc. większym ryzykiem udaru
niedokrwiennego mózgu, o 32 proc. tętniaka aorty brzusznej. Picie



większych ilości alkoholu niż 24–21 jednostek/tydzień nie chroniło
wcale, lecz powodowało, że ryzyko problemów zdrowotnych
szybowało mocno w górę.

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

Lampka wina 125 ml z 12-proc. alkoholu to już półtora jednostki
alkoholu.

Metaanaliza z 2011 roku – aż 84 badania: umiarkowane spożycie
alkoholu wiąże się z mniejszą śmiertelnością z powodu chorób
sercowo-naczyniowych(24).

Bardzo słynne badanie INTERHEART: analizowano dane z 52
krajów po to, by uchwycić przyczyny zawałów serca. 15 152
pacjentów po zawale porównano z 14 820 przypadkami zdrowych
osób i stwierdzono: „regularne picie alkoholu” wiąże się ze
zmniejszeniem o 9 proc. szansy na pierwszy zawał mięśnia
sercowego(25) (nawiasem mówiąc, też ogłoszono, że aktualne palenie
papierosów zwiększa ryzyko zawału o 287 proc., regularne jedzenie
owoców zmniejsza o 30 proc., regularne ćwiczenia zmniejszają o 14
proc.). Co ciekawe, alkohol działał ochronnie w stosunku do choroby
wieńcowej w większości krajów, z wyjątkiem osób zamieszkujących
Azję Południową. Spożycie alkoholu może nie mieć działania
kardioprotekcyjnego u niektórych grup rasowych lub etnicznych(25).
Geny mają mocny wpływ na to, jak nasz organizm reaguje na
alkohol.

Śródbłonek to żywa wyściółka naczyń. Kiedy przestaje sobie
radzić ze swoimi zadaniami – mamy wczesny objaw uszkodzenia
i miażdżycy(19, 20). U panów zaburzenia potencji są często pierwszym
sygnałem ostrzegawczym, że w naczyniach źle się dzieje (z powodu
otyłości, papierosów, cukrzycy, nadciśnienia itp.). Niski –
do umiarkowanego, poziom spożycia alkoholu może poprawić
funkcję śródbłonka. Wyższy ją zaburza(21–23).

Alkohol zwiększa poziom cholesterolu HDL („dobrego
cholesterolu”), apolipoproteiny A-I(27–29). Niektóre doniesienia
sugerują, że niskie – do umiarkowanego, spożycie alkoholu wiąże się
ze zwiększeniem wrażliwości tkanek na insulinę i poprawą poziomu



glukozy(30, 31), co przekłada się na mniejsze zagrożenie cukrzycą typu
II.

A wino?
Sugerowano przez lata, że picie wina może zapewnić ochronę

serca. Jednak w obiektywnych badaniach (za które np. nie płacili
producenci wina) nie stwierdzono różnic w porównaniu z innymi
typami alkoholu. Trzeba też zauważyć, że ludzie pijący czerwone
wino spożywają je najczęściej z posiłkami, statystycznie częściej
dbają bardziej o dietę, częściej ćwiczą(35). Codzienny kieliszek białego
wina może zwiększyć ryzyko zachorowania na czerniaka o 13
procent. Około 1 na 30 zgonów z powodu nowotworów na świecie
jest spowodowanych rakotwórczym wpływem alkoholu. Alkohol
jest znanym czynnikiem ryzyka dla wielu nowotworów, w tym raka
głowy, szyi, wątroby, piersi, jelita grubego, przełyku. Można do listy
dopisać czerniaka, ale tylko w wypadku białego wina. Ekspozycja na
promieniowanie ultra�oletowe (UV) ze słońca lub solarium jest
głównym czynnikiem ryzyka dla czerniaka. Inne obejmują rodzinną
historię choroby, jasną karnację skóry z piegami, jasne włosy, liczne
znamiona i osłabienie układu odpornościowego.

Pod koniec ubiegłego roku świat obiegło badanie, w którym
odkryto, że białe wino może zwiększać ryzyko czerniaka(36).
Przeanalizowano dane z trzech dużych badań obejmujących łącznie
210 252 osób. Białe wino okazało się niezależnie powiązane
z czerniakiem; każdy kieliszek białego wina dziennie zwiększał
ryzyko o 13 proc. Piwo, czerwone wino i inne trunki nie miały
istotnego wpływu na ryzyko wystąpienia czerniaka.

Nie zachęcamy do picia. Upijanie się i ilości większe niż
umiarkowane to podwyższone ryzyko chorób sercowo-
naczyniowych, takich jak udar, zawał, a także nagła śmierć
sercowa(32–34). Poza tym spożycie alkoholu nawet na umiarkowanym
poziomie jest związane z niekorzystnymi zmianami w mózgu,
w tym z atro�ą hipokampa(41). Badania związane z alkoholem miały
charakter obserwacyjny i nie można z nich wyciągnąć
jednoznacznych wniosków, co było przyczyną, a co skutkiem.
Abstynenci alkoholowi mogli kiedyś pić nadmiernie i potem



przestać, bo popsuło się im zdrowie. Zdrowe osoby mogą być
bardziej skłonne do okazjonalnego spożywania napojów
alkoholowych niż te z istniejącymi problemami zdrowotnymi. Może
dlatego, że nie muszą przyjmować leków wchodzących w interakcje
z alkoholem(42).

Teraz dobre wieści dla miłośników sauny. SAUNA jest zdrowa i są
na to dowody! Badania wykazywały skuteczność TERAPII w saunie
dla osób z cukrzycą, nadciśnieniem tętniczym, zastoinową
niewydolnością serca, po zawale mięśnia sercowego, u osób
z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc (POChP), przewlekłym
zmęczeniem, bólami. Jednym z przeciwwskazań jest ciąża –
hipertermia może być teratogenna. Już wcześniej zaobserwowano
korzystny wpływ sauny na serce i układ krążenia(43–45). Ostatnie
słynne i mocne dane pochodzą z dużego badania populacyjnego
przeprowadzonego przez naukowców z Uniwersytetu Wschodniej
Finlandii. 2315 mężczyzn monitorowano przez ponad 20 lat
w ramach Finnish Kuopio Ischemic Heart Disease Risk Factor Study.
Zwolennicy sauny, korzystający z niej od czterech do siedmiu razy
w tygodniu, mieli o 63 proc. niższe ryzyko nagłej śmierci aniżeli
osoby będące w saunie raz w tygodniu. Oczywiście uwzględniono
też inne czynniki tzw. zakłócające, czyli wzięto pod uwagę istniejące
choroby i zagrożenia – sauna niezmiennie działała korzystnie.
Korzystanie z sauny dwa do trzech razy w tygodniu w porównaniu
z tylko jedną sesją tygodniową wiązało się z mniejszą o 24 proc.
śmiertelnością z różnych przyczyn.

Czas również miał znaczenie. W porównaniu z mężczyznami,
którzy spędzili mniej niż 11 minut w saunie, ryzyko nagłej śmierci
sercowej było o 7 proc. niższe u mężczyzn odbywających sesje
trwające od 11 do 19 minut i o 52 proc. mniejsze dla sesji
ponaddziewiętnastominutowych(37).

Częste kąpiele w saunie mogą zmniejszyć ryzyko otępienia.
Mężczyźni odwiedzający saunę 4–7 razy w tygodniu byli o 66 proc.
mniej narażeni na wystąpienie otępienia niż osoby korzystające
z sauny raz w tygodniu(38). Częste kąpiele w saunie zmniejszają
ryzyko nadciśnienia. Ryzyko wystąpienia podwyższonego ciśnienia
krwi było prawie o 50 proc. niższe u mężczyzn, którzy korzystali



z sauny 4–7 razy w tygodniu w porównaniu do mężczyzn, którzy
bywali tam raz w tygodniu. Uczestnicy badania mieli lub nie mieli na
początku nadciśnienia. Podczas średniego okresu obserwacji
wynoszącego 22 lata, u 15,5 proc. mężczyzn zdiagnozowano po raz
pierwszy nadciśnienie. U wielbicieli sauny o 50 proc. rzadziej(39).
Długotrwała kąpiel w saunie dwa razy w tygodniu zwiększa frakcję
wyrzutową lewej komory i obniża ciśnienie krwi, szczególnie
u pacjentów z nadciśnieniem(50). Kąpiele w saunie mogą obniżać
ciśnienie krwi poprzez różne mechanizmy – temperatura ciała może
wzrosnąć do 2°C, powodując rozszerzenie naczyń krwionośnych.
Pocenie się z kolei usuwa z organizmu nadmiar płynu. Kąpiel
w saunie może również obniżyć ciśnienie krwi z powodu ogólnego
rozluźnienia ciała i umysłu(39). Częstotliwość rytmu serca może
wzrosnąć do 100/min–150/min, co przypomina sytuację w trakcie
ćwiczeń �zycznych i być może to właśnie odpowiada za poprawę
ciśnienia krwi i funkcji serca. Wraz ze wzrostem temperatury ciała
przepływ krwi do narządów wewnętrznych zmniejsza się, zaś
do skóry rośnie. Regularne kąpiele w saunie poprawiają funkcję
śródbłonka, tj. wewnętrznej warstwy naczyń krwionośnych, co ma
korzystny wpływ na ciśnienie krwi i jest niesamowicie ważne
u pacjentów z czynnikami ryzyka choroby wieńcowej
i niewydolnością serca(46–48). Wcześniejsze doniesienia związane
z niewydolnością serca mówiły o poprawie wydolności �zycznej,
frakcji wyrzutowej serca, zmniejszonej częstości występowania
arytmii(49).

Kąpiel w saunie poprawia funkcję płuc, zwiększa pojemność
życiową, wentylację minutową i natężoną objętość wydechową(51, 52)

dlatego może przynieść ulgę pacjentom z astmą i przewlekłym
zapaleniem oskrzeli(53). Kąpiele w saunie mogą także złagodzić ból
i polepszyć ruchomość stawów u pacjentów z chorobą reumatyczną.
Chociaż kąpiel w saunie nie powoduje wysuszenia skóry – a nawet
daje korzyści pacjentom cierpiącym na łuszczycę, to może nasilać
świąd u pacjentów z atopowym zapaleniem skóry.

Termin „sauna” używany w literaturze najczęściej odnosi się
do �ńskiej sauny parowej (suchej). Mamy pomieszczenie wyłożone
drewnem i promiennik, który utrzymuje temperaturę między 70



a 100°C. Para wodna jest wytwarzana przez polewanie wodą
rozgrzanych kamieni. Efekty gorącej sauny �ńskiej o średniej
temperaturze 79°C nie mogą być bezpośrednio odnoszone do innych
rodzajów saun, które mogą działać w niższych temperaturach i nie
pozwalają na nalewanie wody na skały(54–56).

Nawet ci, którzy doszli do siebie po zawale mięśnia sercowego,
a także pacjenci ze stabilną dławicą piersiową lub niewydolnością
serca mogą korzystać z kąpieli w saunie  
(57, 58). Osoby podatne na niedociśnienie ortostatyczne powinny
zachować ostrożność. Przeciwwskazania do kąpieli w saunie
obejmują niestabilną dusznicę bolesną, niedawno przebyty zawał
mięśnia sercowego i ciężkie wady zastawek serca. Spożycie
alkoholu podczas kąpieli w saunie zwiększa ryzyko nadciśnienia,
arytmii, a nawet nagłej śmierci.
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POZYTYWNE NASTAWIENIE,

PRZYJACIELE

Mówi się, że nastawienie do życia jest jak choroba zakaźna.
Nieświadomie przejmujemy zarówno to dobre, które nam w życiu
pomaga, jak i złe. Jeżeli ktoś przy nas kicha, kaszle nie zasłaniając ust,
uznamy go raczej za niekulturalnego egoistę i nie będziemy chcieli
przebywać w jego towarzystwie. O ileż bardziej szkodliwe jest
posiadanie w otoczeniu ludzi, którzy „kichają” na nas złą energią, są
nam wrodzy, negatywnie do nas nastawieni, podkopują naszą
samoocenę, wzbudzają złe emocje. Jeżeli ktoś nas zarazi
przeziębieniem – w 99 proc. wyjdziemy z tego po tygodniu. Jeżeli
mamy koło siebie kogoś, kto systematycznie niszczy nas emocjonalnie
– spowoduje to ogromne uszczerbki w naszym zdrowiu. Warto
zwrócić na to uwagę i dokonywać bardziej świadomych wyborów.
Doceniać bardziej ludzi z „dobrą energią”, w których towarzystwie
czujemy się dobrze. Którzy nas budują, a nie ściągają w dół. W życiu
nie ma nic za darmo. Relacje trzeba pielęgnować. Same nie rozkwitną.



Kontakty społeczne to jedna z podstawowych ludzkich potrzeb – klucz
do dobrego samopoczucia i przetrwania. Samotność należy traktować
jako „poważny problem zdrowotny”, jest bardziej śmiertelna niż
otyłość – ogłosili naukowcy w 2017 roku(1), którzy przeanalizowali 218
badań z udziałem blisko czterech milionów osób. Samotni ludzie mieli
podwyższone o 50 proc. ryzyko przedwczesnej śmierci w porównaniu
z tymi, którzy mają dobre kontakty społeczne. Natomiast otyłość
zwiększa ryzyko śmierci przed 70. rokiem życia o około 30 proc.
Czujesz się podle? Zestresowany? Przytul się! Nowe badanie

wykazało, że samo wyciągnięcie ręki i dotknięcie kogoś – może
zmniejszyć złe uczucia związane z tym, co nas nieraz w życiu
spotyka(2).
Źródła
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ODPOWIEDNIA OPIEKA

LEKARSKA I BADANIA

PROFILAKTYCZNE

Przed początkiem XX wieku średnia długość życia ludzi w krajach
uprzemysłowionych wynosiła 47 lat (odpowiednio – 46 i 48 lat dla
mężczyzn i kobiet). Szalały między innymi cholera, błonica, zapalenie
płuc, dur brzuszny, gruźlica, tyfus, kiła(1, 2). Odkrycie penicyliny w 1928
roku przez sir Aleksandra Fleminga było początkiem rewolucji



antybiotykowej. Jednak dopiero po 1945 roku antybiotyki stały się
szeroko dostępne. Średnia długość życia wzrosła do 77,5 lat (tyle
wynosi w naszym kraju, choć już w Szwecji jest to 82,2 lat, a na
Węgrzech 75,5 lat). Zmieniły się główne przyczyny zgonów. Przed erą
antybiotyków były nimi choroby zakaźne. Obecnie są to choroby
sercowo-naczyniowe, nowotwory i udary mózgu, a wielkim
problemem stało się nadużywanie antybiotyków. Między innymi
stosowanie ich w zakażeniach wirusowych. Wielu pacjentów, nie
wiadomo dlaczego, wierzy, że antybiotyk pomoże im szybciej uporać
się z przeziębieniem. Niejednokrotnie sami zaczynają kurację – bo
pożyczyli lek od koleżanki albo mieli w domu pozostałości po chorobie
dziecka. Przychodzą, proszą o receptę, by mogli oddać dług lub
kontynuować to, co na własną rękę rozpoczęli. Często słyszy się też:
„Pani doktor, proszę przepisać mi coś SILNIEJSZEGO, bo muszę być
w pracy”. Przypomnijmy: antybiotyk w przypadku infekcji wirusowej
to nie jest coś „mocniejszego”, lecz coś „głupszego”. Antybiotyki nie
działają na wirusy odpowiadające za ponad 90 proc. infekcji górnych
dróg oddechowych, za to skutecznie mordują nasze pożyteczne
bakterie i mogą dawać wiele działań niepożądanych. Niepotrzebnie
włączone – nie pomagają w niczym, a mogą bardzo zaszkodzić.

Ważne są badania pro�laktyczne. W Polsce na cukrzycę choruje
około 3 mln osób, 25–30 proc. w tej grupie stanowią ci, którzy nie mają
zielonego pojęcia o tym, że chorują. Często pierwszym objawem
cukrzycy jest zawał serca albo udar mózgu. Stan przedcukrzycowy,
czyli sytuacja kiedy jesteśmy na prostej drodze do cukrzycy, dotyczy
minimum kolejnych trzech milionów Polaków. Wśród 5–10 proc. z nich
w ciągu najbliższego roku rozwinie się cukrzyca II typu. Stan
przedcukrzycowy, sam w sobie, też niesie ryzyko – zwiększa
zagrożenie pewnymi typami raka, przewlekłą chorobą nerek,
zawałem serca, udarem mózgu, demencją, zwiększa śmiertelność
ogólną.

Od cukrzycy można uciec na własnych nogach. Aktywność �zyczna,
zdrowe odżywianie i utrata masy ciała zmniejszają ryzyko cukrzycy
o 58 proc. u osób ze stanem przedcukrzycowym(3, 4). W rozpoczętym
w 1993 roku �ńskim badaniu Diabetes Prevention Study (DPS) brało
udział 500 osób w wieku 40 i 65 lat z nadwagą i stanem
przedcukrzycowym. Grupę interwencyjną szczegółowo



i indywidualnie przeszkolono i postawiono przed jej uczestnikami pięć
celów: redukcję masy ciała o co najmniej 5 proc., ograniczenie
spożycia tłuszczów, szczególnie nasyconych, zwiększenie spożycia
błonnika, by wynosiło ono 15 g na każde 1000 kalorii lub więcej,
zwiększenie umiarkowanej aktywności �zycznej do minimum 30
minut dziennie. Obserwacja trwała około 3 lat, czyli wcale nie tak
długo. 35 proc. osób, które nic nie zmieniły w swoim życiu, po trzech
latach miało cukrzycę II typu. Wśród tych, którym udało się
zrealizować 4 z 5 celów lub 5 z 5 nie zanotowano żadnego przypadku
cukrzycy(5).

Badania pro�laktyczne i odpowiednia terapia istniejących chorób
chronią życie. Nie tylko je wydłużają, ale i poprawiają jego jakość.
Zdecydowana większość nowotworów wykrytych w początkowym
stadium jest uleczalna. Niekiedy warto skorzystać ze zdobyczy
farmakologii, by uporać się ze szkodliwymi nawykami. Znam wiele
osób, którym w zaprzestaniu palenia pomogły leki dostępne na
receptę. Zapytajcie swojego lekarza. W ostatnich latach
zwery�kowano też podejście do hormonalnej terapii zastępczej (HTZ)
stosowanej w czasie menopauzy. Można nawet mówić o pewnej
rewolucji. W 2002 roku opublikowano pierwsze wyniki z badania WHI,
które na całym świecie spowodowały dramatyczny spadek w ilości
zalecanych hormonów w ramach hormonalnej terapii zastępczej.
Hormony zostały niemal wyklęte. Potem to przeanalizowano, doszło
sporo nowych dowodów i w roku 2018 uważamy, że wyniki badania
WHI zostały błędnie uogólnione. Badanie obejmowało kobiety
w wieku średnio 65 lat. Okazuje się, że w wypadku większości
zdrowych kobiet do 60. roku życia lub do 10 lat po menopauzie
korzyści HZT przewyższają ryzyko(6, 7). Nie zwiększają, lecz zmniejszają
ryzyko zgonu(9). W wielu wypadkach poprawiają nastrój, sen i jakość
życia(8). Oczywiście, wszystko pod kontrolą lekarza. Najważniejsze jest,
żeby znaleźć takiego, do którego mamy zaufanie i za którego radami
będziemy podążali.
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