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Definicja

Pojecie ,sktadniki mineralne” dotyczy pierwiastkéw pozostajacych po mineralizacji
tkanek, czyli pozbyciu sie z nich wody oraz substancji organicznych. Spoéréd sktad-
nikéw mineralnych znajdujacych sie w organizmie cztowieka tylko niektore, zgodnie
z aktualnym stanem wiedzy, uznane sg za niezbedne do jego prawidtowego rozwoju
i funkcjonowania.

Funkcje fizjologiczne

Sktadniki mineralne pelnig w organizmie réznorakie funkcje: stanowia materiat bu-
dulcowy kosci, zebow, skory i wloséw, wchodza w sktad zwiazkéw o podstawowym
znaczeniu dla proceséw metabolicznych, reguluja gospodarke wodno-elektrolitowa
i utrzymujg réwnowage kwasowo-zasadowa w organizmie oraz maja réznorodne dzia-
tanie regulujace. W rozdziale zawarto informacje dotyczace roli i znaczenia dla orga-
nizmu czlowieka wybranych niezbednych skladnikéw mineralnych, tj. wapnia, fosfo-
ru, magnezu, zelaza, cynku, miedzi, jodu, selenu, fluoru, manganu i molibdenu, ktéry
jest uzupelnieniem w stosunku do poprzednich ,Norm zywienia dla populacji Polski”
z roku 2020 (1). Do rozdzialu wiaczono takze sod, potas i chlor, ktére poprzednio byly
w rozdziale ,Woda i elektrolity”. Przedstawione dla wigkszosci z tych sktadnikéw nor-
my zywienia odpowiadaja warto$ciom podanym w poprzednim opracowaniu.

WAPN

Funkcje fizjologiczne wapnia

Wap1 jest podstawowym materiatem budulcowym kosci i zebdw. Kosci stanowig ma-
gazyn dla wapnia krazacego w plynach pozakomoérkowych. Poza petnieniem funkcji
budulcowej uktadu szkieletowego, wapn bierze udzial w przewodnictwie bodzcéw
nerwowych, kurczliwo$ci mieéni, aktywacji niektérych enzymow, regulacji hormonal-
nej oraz uczestniczy w krzepnieciu krwi. Jest niezbedny do prawidlowej pracy serca
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i ukladu naczyniowego, zmniejsza takze przepuszczalnos¢ bton komérkowych, jak row-
niez ma znaczenie w obnizaniu ci$nienia krwi (2-8).

Wskazuje sie, ze obecno$¢ w diecie odpowiedniej ilo$ci wapnia jest niezbedna w zapo-
bieganiu wystgpienia chordb, takich jak osteoporoza, otyloéé, cukrzyca typu drugie-
go oraz niektérych nowotwordéw (m.in. piersi, prostaty, jelita grubego i odbytnicy), jak
réwniez w odzywianiu os6b chorych podczas terapii (7-15).

W pi$miennictwie wskazuje sie takze na inne korzysci zdrowotne zwigzane z odpo-
wiednim spozyciem wapnia, takie jak np. nizszy poziom cholesterolu i nizsze ci$nienie
krwi u potomstwa matek przyjmujacych w czasie cigzy wystarczajacg ilo$¢ wapnia (7).

Zrédta wapnia w zywnosci i spozycie

Najbogatszym zrédtem dobrze przyswajalnego wapnia jest mleko i jego przetwory.
Znaczace iloéci tego sktadnika zawieraja konserwy rybne spozywane wraz z osciami
(2, 4, 5, 16). Niektore produkty pochodzenia roslinnego takze zawieraja znaczne ilo-
$ci wapnia (np. jarmuz, liScie pietruszki, szpinak, suche nasiona fasoli), jednak z wielu
z nich jest on stabo przyswajalny z powodu wysokiej zawartoséci kwasu szczawiowego
czy kwasu fitynowego. Wykorzystanie wapnia z diety utrudnia takze obecnos¢ nieroz-
puszczalnych frakcji btonnika pokarmowego, ttuszczu oraz zbyt duza zawarto$¢ fosforu
(3, 17-21).

Przyswajalnos¢ wapnia z diety wynosi okoto 25 % (od 10 % do 40 %, w zaleznosci od skta-
du diety). Do czynnikéw zwiekszajacych wchlanianie wapnia naleza: laktoza, niektére
aminokwasy, witamina D i fosfopeptydy z mleka (4, 5, 17-23).

Pewne ilo$ci wapnia moga pochodzi¢ z wody pitnej i mineralnej. Zrédtem wapnia moze
by¢ takze zywno$¢ wzbogacana (np. napoje mleczne, ptatki zbozowe, maki) i suplemen-
ty diety (16, 20, 24).

Z danych literaturowych wynika, ze w dietach krajow europejskich 45-70 % wapnia po-
chodzi z mleka i jego przetwordw, w USA okoto 77 %. Znacznie mniejszy udzial (okoto
10 %) majg produkty zbozowe i warzywa (4, 5, 23, 25).

W krajach europejskich $rednie spozycie wapnia z dieta u ludzi dorostych waha sie
w szerokich granicach: od 690 mg/dobe do 1122 mg/dobe (5). Srednie spozycie wapnia
w krajach nordyckich ksztattuje sie na poziomie 55 -1200 mg/dobe (26).

Wedtlug przeprowadzonych w latach 2017-2020 badan epidemiologicznych w Polsce,
wapn okazal si¢ skladnikiem mineralnym stanowigcym najwigkszy problem w diecie
Polakéw; az 80 % populacji nie realizowalo zapotrzebowania na ten sktadnik na pozio-
mie $rednim. Niedostateczna zawarto$¢ wapnia w diecie obserwowano we wszystkich
analizowanych grupach ludno$ci, niezaleznie od plci, miejsca zamieszkania, wyksztat-
cenia oraz sytuacji ekonomicznej. Srednia podaz wapnia w zwyczajowej diecie Polakéw
w wieku 19-64 lat wynosita 615 mg/dobe, przy czym diety kobiet charakteryzowaly sie
nizszg zawarto$cia tego skladnika niz diety mezczyzn (589 vs 640 mg/dobe) (27).
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W przypadku os6b starszych, badanie wykazalo, ze $rednie dzienne spozycie wapnia
wynosilo 502 mg u mezczyzn i 525 mg u kobiet. Niedoborowe spozycie dotyczylo 95 %
mezczyzn i 95,4 % kobiet (28).

W odniesieniu do kobiet ciezarnych stwierdzono, ze $rednie spozycie wapnia wzrastato
w kolejnych trymestrach ciazy (I trymestr: 789 mg, II trymestr: 843 mg, III trymestr:
851 mg), jednak niewystarczajace spozycie wapnia wystepowato w diecie okoto polowy
badanych kobiet cigzarnych (29).

Zapotrzebowanie organizmu na wapn

W ustalaniu zapotrzebowania na wapn okreslana jest ilo$¢ tego sktadnika w diecie nie-
zbedna do pokrycia potrzeb organizmu w réznych okresach zycia zwigzanych z rozwo-
jem i ksztaltowaniem ko$éca w okresie dziecinstwa i mtodosci, utrzymaniem prawi-
dlowej masy kostnej u ludzi dorostych, minimalizacja resorpcji kosci u 0séb starszych
i zachowaniem prawidlowej retencji wapnia w organizmie (3, 5, 8).

W czasie ciazy nastepuje adaptacja organizmu kobiety do zaspokajania zapotrzebowa-
nia plodu na wapn, m.in. poprzez zwigkszenie efektywnosci wchianiania tego sktadni-
ka. W zwiazku z powyzszym zalecane spozycie wapnia dla kobiet cigzarnych okreéla sie
na poziomie takim samym, jak u kobiet niebedacych w ciazy, w przypadku ktdrych jest
to poziom zabezpieczajacy maksymalizacje przyrostu masy kostnej lub jej utrzymanie
w odpowiednich grupach wiekowych (3, 5, 30).

U kobiet karmiacych wystepuje zwigkszona utrata wapnia z ko$ci, na ktérg nie ma wpty-
wu zwigkszenie jego spozycia z dieta. Proces ten ustepuje po zaprzestaniu karmienia.
Obecnie przypisuje si¢ to raczej obnizonemu poziomowi estrogenéw niz zwiekszone-
mu zapotrzebowaniu zwigzanemu z sekrecja mleka (3, 5, 30). Stad zapotrzebowanie
na wapn dla kobiet karmigcych okreéla si¢ na takim samym poziomie, jak dla kobiet
niekarmigcych, w odpowiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru wapnia w organizmie

Niedobdér wapnia moze zmniejszy¢ wytrzymalo$¢ kosci i prowadzi¢ do osteoporo-
zy u ludzi dorostych, jak réwniez powodowa¢ krzywice u dzieci. U dzieci z krzywica
chrzastka wzrostowa nie mineralizuje si¢ prawidlowo, co moze prowadzi¢ do nieodwra-
calnych zmian w strukturze szkieletu. Innym skutkiem przewleklego niedoboru wapnia
jest osteomalacja, czyli wadliwa mineralizacja kosci i ich zmigkczenie, ktore moga wy-
stapi¢ zaréwno u dorostych, jak i u dzieci (3, 13). W przypadku krzywicy i osteomalacji
zapotrzebowanie na wapn i witamine D wydaje si¢ by¢ ze sobg powiazane, poniewaz
im nizszy poziom witaminy D w surowicy krwi, tym wigcej wapnia jest potrzebne, aby
zapobiec tym chorobom (31).

Hipokalcemia jest zazwyczaj wynikiem niedoboru witaminy D lub magnezu, zaburzo-
nej produkeji parathormonu prowadzacej do niedoczynnosci przytarczyc, zaburzonej
resorpcji wapnia z kosci, ciezkiej choroby lub stosowania niektorych lekéw (np. bisfos-
fonianéw) (32, 33). Moze przebiegaé bezobjawowo, zwlaszcza gdy jest tagodna lub prze-
wlekta. Najczestszym objawem jest zwiekszona drazliwo$¢ nerwowo-mie$niowa, w tym
dretwienie okolowargowe, mrowienie w dloniach i stopach oraz skurcze miesni (33).
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Ciezsze objawy moga obejmowac zwapnienie lub uraz nerek, zwapnienie mézgu, obja-
wy neurologiczne (np. depresja i choroba afektywna dwubiegunowa), za¢me, zastoino-
wa niewydolno$¢ serca, parestezje, drgawki, a w rzadkich przypadkach $piaczke (32, 34).

W badaniach obserwacyjnych wykazano zwiazek miedzy nizszym spozyciem wapnia
a wiekszym ryzykiem nadci$nienia, udaru i miazdzycy (13).

Niedobdr wapnia w cigzy moze powodowa¢ obnizona gesto$¢ kostng u noworodka,
czestsze wystepowanie nadci$nienia ciazowego, a takze przedwczesnego porodu (35).

Przy zwyczajowym odzywianiu u zdrowych ludzi nie wystepuja nadmiary wapnia w or-
ganizmie. Hiperkalcemia moze by¢ skutkiem przedawkowania witaminy D u matych
dzieci, a takze stosowania przez dorostych preparatéw farmaceutycznych zawierajacych
znaczace ilo$ci wapnia (powyzej 3-4 g/dobe).

Wisréd efektow niepozadanych wynikajacych z nadmiernego spozycia wapnia wymie-
nia sie choroby nerek (niewydolno$¢, kamica, zespot mleczno-alkaliczny), zwigkszone
ryzyko chordéb sercowo-naczyniowych i raka prostaty, zwapnienie naczyn, uszkodzenie
struktury narzadow czy zaburzenia funkcjonowania réznych uktadéw w organizmie.
Wskazuje si¢ takze na zaburzenia wchlaniania innych sktadnikéw mineralnych, np. ze-
laza, magnezu i cynku. Nalezy jednak zaznaczy¢, Ze nie wszystkie badania potwierdzaja
te ustalenia (3, 7, 8, 13, 36-39).

Zasady opracowywania norm na wapn

Opracowujac w 2020 r. normy Zywienia dla populacji polskiej, wzieto pod uwage m.in.
wartosci zalecanego spozycia dla wapnia opracowane przez Instytut Medycyny Stanéw
Zjednoczonych Ameryki/Narodowa Akademia Medycyny - NAM/HMD w 2011 r. oraz
wartosci zalecanego spozycia dla wapnia opracowane w 2015 r. przez Europejski Urzad
ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (1, 3, 5, 6). Zalecenia EFSA sg nizsze od zalecen przyjetych
w Polsce w Normach z 2020 r. dla wiekszosci grup wiekowych, z wyjatkiem niemowlat
w drugim pélroczu Zycia oraz kobiet i mezczyzn w wieku 18-24 lata (tzw. mtodych do-
rostych, bedacych w wieku budowania szczytowej masy kostnej) (5, 6).

Nalezy podkredli¢, ze okreélajac warto$ci norm spozycia dla wapnia, niezbedne jest
wziecie pod uwage aktualnych danych o spozyciu tego sktadnika w polskiej populaciji.
Najnowsze dane dotyczace spozycia wapnia w Polsce wskazuja, ze nadal wystepuja duze
niedobory tego skladnika w diecie Polakéw (ponizej 80 % EAR u os6b dorostych, po-
nizej 96,3 % EAR u o0so6b starszych oraz ponizej 48,6-57,6 % EAR u kobiet ci¢zarnych)
(27-29). Majac na wzgledzie zaréwno niskie spozycie wapnia w Polsce, jak réwniez brak
nowych opracowan IOM/NAM/HMD i EFSA dotyczacych zalecen dla spozycia wapnia,
nie zmieniono w niniejszym opracowaniu norm dla wapnia w stosunku do wartosci
ustalonych w roku 2020 (1). Zostaly one podane na poziomie $redniego zapotrzebowa-
nia (EAR) oraz zalecanego spozycia (RDA), jedynie w przypadku niemowlat ustalone
zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) (tabela 1).
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Tabela 1. Normy na wapn ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Waprn (mg/dobe)

Grupa/wiek
Niemowleta
6-11 miesigcy* 260 (AI)
Dzieci
1-3 lata 500 700
4-6 lat 800 1000
7-9 lat 800 1000
Chlopcy
10-12 lat 1100 1300
13-15 lat 1100 1300
16-18 lat 1100 1300
Dziewczeta
10-12 lat 1100 1300
13-15 lat 1100 1300
16-18 lat 1100 1300
Mezczyzni
19-30 lat 800 1000
31-50 lat 800 1000
51-65 lat 800 1000
66-75 lat 1000 1200
> 75 lat 1000 1200
Kobiety
19-30 lat 800 1000
31-50 lat 800 1000
51-65 lat 1000 1200
66-75 lat 1000 1200
> 75 lat 1000 1200
Kobiety w cigzy
<19 lat 1100 1300
> 19 lat 800 1000
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 1100 1300
> 19 lat 800 1000

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukoniczenia 12 miesiecy.
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FOSFOR

Funkcje fizjologiczne fosforu

Fosfor, podobnie jak wapn, uczestniczy w mineralizacji kosci i zebow. Jest niezbedny
do budowy tkanek miekkich, bfon komérkowych, wchodzi w skiad kwaséw nukleino-
wych. Uczestniczy w przewodzeniu bodZcéw nerwowych, bierze udzial w wielu proce-
sach metabolicznych, przemianach energetycznych, pomaga w utrzymaniu réwnowagi
kwasowo-zasadowej w organizmie. Ponadto fosfor odgrywa kluczowa role w regula-
cji transkrypcji gendw, aktywacji enzyméw i wewnatrzkomoérkowym magazynowaniu
energii (2, 40-42).

Fosfor jest powigzany z wapniem, poniewaz witamina D i parathormon (PTH) reguluja
metabolizm obu tych sktadnikéw mineralnych. Ponadto fosfor i wapn tworza hydrok-
syapatyt, gléwny sktadnik strukturalny kosci i szkliwa zebow (43). Wysokie spozycie
fosforu potaczone z niskim spozyciem wapnia zwieksza poziom PTH w surowicy, ale
dowody na to, czy zwiekszone poziomy hormonéw zmniejszaja gesto$¢ mineralng kosci,
sa niejednoznaczne (42, 35).

Zrédta fosforu w zywnosci i spozycie

Fosfor wystepuje powszechnie w produktach spozywczych. Szczegélnie duzo fosforu
zawierajg produkty o wysokiej zawarto$ci bialka, takie jak: sery podpuszczkowe, kasza
gryczana, ryby (szczegélnie spozywane wraz z oéciami), podroby, mieso, roéliny stracz-
kowe, jaja, a takze ciemne pieczywo (40, 16).

Zrédtem fosforu w produktach spozywczych moga by¢ tez zwiagzki nieorganiczne (fos-
forany) dodawane w czasie proceséw przetwarzania zywnosci (np. do seréw topionych,
niektdérych wedlin, pieczywa cukierniczego, napojéw typu coca-cola itp.) (40, 44-48).
Szacuje sie, ze dodatki fosforanowe przyczyniaja si¢ do zwiekszenia catkowitego dzien-
nego spozycia fosforu o od 300 do 1000 mg, czyli okoto 10-50 % spozycia fosforu w kra-
jach zachodnich (40, 42).

Przyswajalnos¢ fosforu z wiekszosci produktéw spozywczych jest duza i wynosi
55-80 %. Jedynie przyswajalno$¢ z produktéw roslinnych (zbozowe, straczkowe), zawie-
rajacych fosfor w postaci potaczen fitynianowych, jest niska (40). Z kolei przyswajalno$¢
fosforu pochodzacego z form nieorganicznych moze siega¢ 100 % (49, 50).

Srednie spozycie fosforu w krajach Unii Europejskiej u 0sob dorostych (powyzej 18 lat)
waha si¢ od 1000 do 1767 mg/dobe (40, 43).

W opinii EFSA dotyczacej ponownej oceny fosforanéw, jako substancji dodatkowych,
zarekomendowano wprowadzenie maksymalnych dozwolonych pozioméw fosforanéw
w suplementach diety, poniewaz stosowanie fosforandéw na zasadzie quantum satis moze
stanowi¢ zagrozenie dla 0sdb powyzej 3 roku zycia regularnie przyjmujacych suplemen-
ty diety z ich dodatkiem (przekroczenie ADI dla fosforandw) (51).
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Wsréd osob dorostych (19+) w USA w latach 2015-2016 srednie spozycie fosforu ogol-
nego (mg/dobe) wzrosto w stosunku do lat 1988-1994, przy czym spozycie fosforu natu-
ralnie wystepujacego w zywnosci wzroslo, za$ w postaci dodatkéw do zywno$ci zmalato
(48).

Przeprowadzone w latach 2017-2020 badania wéréd populacji polskiej (2017-2020)
wykazaly, ze $rednia zawarto$¢ fosforu w zwyczajowej diecie oséb dorostych wynosita
1225 mg/dobe, przy czym w dietach kobiet byta nizsza (1082 mg/dobe) niz w dietach
mezczyzn (1369 mg/dobe) (27). W przypadku osoéb starszych $rednie dzienne spozycie
fosforu wynosito 1064 mg. Niedoborowe spozycie fosforu dotyczyto 2,5 % mezczyzn
i4,7 % kobiet (28).

Wsréd kobiet ciezarnych przecietne dzienne spozycie fosforu (mg/dobe) wahatlo sie
w zalezno$ci od trymestru ciazy od 1420 do 1508 (29).

Z danych EFSA wynika, ze w Europie gléwnym zrédtem fosforu w diecie s produk-
ty mleczne (30-53 % ogodlnej iloéci fosforu), a nastepnie produkty zbozowe (27-38 %),
oraz mieso i przetwory (10-25 %) (40). Dane amerykanskie wskazuja, ze pie¢ najwiek-
szych zrédet catkowitego i naturalnie wystepujacego fosforu, stanowiacych okoto 20 %
spozycia, to ser, pizza, kurczak (cate kawalki), mleko o obnizonej zawartosci tluszczu
ijajka/omlety. Pie¢ najwiekszych zrodet dodanego fosforu to ser, napoje bezalkoholowe,
ciasta, bulki i ciastka, co stanowi 45 % dodanego fosforu w diecie (48).

Zapotrzebowanie organizmu na fosfor

U dzieci i mlodziezy zapotrzebowanie na fosfor zwiazane jest z potrzebami organizmu
do budowy koéci, miesni i tkanek. Zwiekszone zapotrzebowanie wystepuje w okresie
intensywnego wzrostu i w czasie dojrzewania piciowego. U ludzi dorostych zapotrze-
bowanie na fosfor zwigzane jest z potrzebami organizmu dla przebudowy kosci i utrzy-
mania stalego stezenia tego skladnika w surowicy krwi i ptynach ustrojowych (2, 35,
40, 52).

W okresie ciazy potrzeby rosnacego plodu sa rekompensowane fizjologicznie zwiek-
szonym u kobiet ciezarnych wchlanianiem fosforu z diety. Zapotrzebowanie na fosfor
dla tej grupy okreélone jest na poziomie przyjetym dla kobiet niebedacych w ciazy,
z uwzglednieniem réznic w zapotrzebowaniu wynikajacym z wieku.

U kobiet karmiacych wystepuje zwigkszona resorpcja fosforu z kosci, ktéra jest nieza-
lezna od czynnikéw zywieniowych. Aktualnie brak jest dowodéw na to, ze zapotrzebo-
wanie na ten skladnik wzrasta w czasie karmienia piersia (35, 40, 52).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fosforu w organizmie

Fosfor powszechnie wystepuje w Zywnosci, stad na ogoél nie stwierdza si¢ niedobo-
réw zywieniowych tego skladnika. Moga one wystapi¢ u oséb nadmiernie spozywa-
jacych alkohol, zywionych pozajelitowo i przy diugotrwatym leczeniu nadkwasnosci
wodorotlenkiem glinu, tworzacym z fosforem zwiazki niewchtaniajace sie w przewo-
dzie pokarmowym (53). Niedobory fosforu w organizmie powoduja spadek syntezy
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bogatoenergetycznych zwiazkéw i trudnos¢ w przekazywaniu tlenu tkankom, oslabie-
nie mieéni, kosci, krzywice u dzieci i osteomalacje u ludzi dorostych, a takze zwiekszo-
ng wrazliwo$¢ na infekcje (2). Lagodna hipofosfatemia moze réwniez wystepowac jako
czesta, ogolnie bezobjawowa, konsekwencja nadczynnosci przytarczyc (54).

W kontekscie niedobordw, niektére badania wskazujg, Ze zbyt niska zawartos¢ w diecie
gtéwnych skfadnikow strukturalnych zebow, takich jak wapn, magnez i fosfor, prowa-
dzi do zwiekszonej sktonnosci do krwawien, resorpcji kosci, rozchwiania i przedwcze-
snej utraty zebow, a takze opdznionego wyrzynania sie zeboéw oraz hipoplazji szkliwa
lub zebiny (41).

Obecnie wskazuje sie, ze stosowanie suplementacji wapniem moze powodowa¢ chwi-
lowe zmniejszenie zawartosci fosforu w osoczu, natomiast polaczenie wapnia i fosfora-
néw moze zniwelowaé ten wplyw (40, 52).

Brak jest danych odnosnie przewleklego zatrucia formami fosforu wystepujacymi
w zywnosci. Aktualnie brak jest tez wystarczajacych dowodéw potwierdzajacych za-
réwno wplyw nadmiaru fosforu na markery przebudowy kosci, jak i sugestie, ze diety
o duzej zawartosci fosforu poglebiaja skutki wtérnej nadczynnosci przytarczyc, spowo-
dowanej niedostatecznym spozyciem wapnia lub niedoborem witaminy D (40).

Duza jego zawarto$¢ w diecie moze jednak mie¢ niekorzystny wptyw na zdrowie czlo-
wieka, np. poprzez wptyw na przyswajanie innych skfadnikéw mineralnych (wapnia,
zelaza, miedzi, magnezu i cynku) (55). Ponadto, gléwne skutki zdrowotne zwigzane
z wysokim spozyciem fosforu, szczegdlnie z dodatkéw do zywnosci, dotyczg nieko-
rzystnego wplywu na zdrowie nerek, kosci i uktadu krazenia (47, 48, 56-60).

Zasady opracowywania norm na fosfor

Normy spozycia na fosfor, opracowane przez Instytut w roku 2020 (1), ustalone zosta-
ty na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostatych grup
na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA).

Norma na fosfor ustalana jest w odniesieniu do normy na wapn. W zwigzku z tym,
ze w niniejszym opracowaniu nie zmieniono normy na wapn w stosunku do norm
z 2020 r., rOwniez norma na fosfor nie zostata zmieniona (1) (tabela 2).
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Tabela 2. Normy na fosfor ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Fosfor (mg/dobe)

Grupa/wiek
Niemowleta
6-11 miesiecy* 300 (AI)
Dzieci
1-3 lata 380 460
4-61at 410 500
7-9 lat 500 600
Chlopcy
10-12 lat 1050 1250
13-15 lat 1050 1250
16-18 lat 1050 1250
Dziewczeta
10-12 lat 1050 1250
13-15 lat 1050 1250
16-18 lat 1050 1250
Mezczyzni
19-30 lat 580 700
31-50 lat 580 700
51-65 lat 580 700
66-75 lat 580 700
> 75 lat 580 700
Kobiety
19-30 lat 580 700
31-50 lat 580 700
51-65 lat 580 700
66-75 lat 580 700
> 75 lat 580 700
Kobiety w ciazy
<19 lat 1050 1250
> 19 lat 580 700
Kobiety karmigce piersia
< 19 lat 1050 1250
> 19 lat 580 700

* Od ukonczenia 6 miesigcy do ukoniczenia 12 miesiecy.
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MAGNEZ

Funkcje fizjologiczne

Magnez (obok potasu) jest najwazniejszym kationem wewnatrzkomoérkowym, aktywu-
jacym ponad 300 enzymodw i uczestniczacym w ponad 600 reakcjach biochemicznych.
Bierze udzial w biosyntezie bialka, DNA i RNA oraz metabolizmie adenozynotrifos-
foranu (ATP). Pelni wazng funkcje w przewodnictwie nerwowo-migéniowym, kur-
czliwoéci mieéni (antagonista wapnia), procesach termoregulacji, a takze w regulacji
homeostazy mineralnej organizmu i ko$ci. Odgrywa istotng role w regulacji ci$nienia
krwi, pracy serca, metabolizmu insuliny i glukozy. Jest wazny dla prawidlowego funk-
cjonowania osrodkowego ukladu nerwowego, a takze odpornosciowego. Homeostaza
tego skladnika jest silnie regulowana przez wchlanianie jelitowe, uwalnianie i maga-
zynowanie w koéciach oraz wydalanie z moczem lub wchlanianie zwrotne w nerkach
(2, 36, 61-68).

Zrédta magnezu w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w magnez sa przetwory zbozowe, nasiona roslin straczkowych,
orzechy, kakao, gorzka czekolada oraz sery podpuszczkowe, ryby, ziemniaki, banany,
niektére warzywa. Magnez wchodzi w skfad chlorofilu — warzywa zielone zawieraja
wieksze iloéci tego sktadnika. Zrédlem magnezu w diecie jest tez woda pitna, zwlaszcza
twarda (16, 69).

Przyswajanie magnezu z diety wynosi okoto 50%. Wchlanianie magnezu utrudnia
obecno$¢ kwasu fitynowego i fosforandw, natomiast sprzyja mu fermentacja rozpusz-
czalnych frakcji bfonnika pokarmowego (69).

Srednie spozycie magnezu u 0sob dorostych (> 18. roku zycia) w Europie waha si¢ od 232
do 439 mg/dobe (69). Wedlug badan epidemiologicznych przeprowadzonych w latach
2017-2020 r. przez WUM w ramach Narodowego Programu Zdrowia (NPZ) w Polsce
u 0s6b w wieku 19-64 lata spozycie magnezu wynosilo $rednio 309 mg/dobe i byto wyz-
sze umezczyzn (338 mg/dobe) niz u kobiet (279 mg/dobe). U 0sob w wieku 65 lat i wiecej
spozycie tego sktadnika bylo nie co nizsze - $rednio 265 mg/dobe (281 mg/dobe u mez-
czyzn i 254 mg/dobe u kobiet). Wyniki tego badania wskazujg na dos¢ powszechne nie-
dobory w diecie tego sktadnika w polskiej populacji. W grupie os6b w wieku 19-64 lata
niedostateczne spozycie magnezu stwierdzono u 53 % oséb (u 58 % mezczyzn i u 47 %
kobiet). Jeszcze wiecej 0s6b o niedoborowym spozyciu tego sktadnika zaobserwowano
w grupie wiekowej 65 lat i wiecej — 70,3 % (80,4 % mezczyzn, 63,3 % kobiet) (27, 28).

Zapotrzebowanie organizmu na magnez

Od 1. do 20. roku Zycia $redni dzienny przyrost ilo$ci magnezu w ciele cztowieka wynosi
3,2 mg. Wraz ze wzrostem organizmu zwieksza si¢ zapotrzebowanie na magnez. Uwaza
sie, ze na przyrost kazdego kilograma ciata potrzeba 300 mg magnezu, a kazdego kilo-
grama mie$ni - 200 mg.

W przypadku zdrowych dorostych ludzi dodatni bilans magnezu obserwowa-
no przy spozyciu tego sktadnika w iloéci 3-4,5 mg/kg m.c./dobe, przy zapewnieniu
w diecie odpowiedniej ilosci biatka, ttuszczu i blonnika pokarmowego. W czasie cigzy
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zapotrzebowanie na magnez wzrasta, co wigze sie z potrzebami plodu, lozyska i zwiek-
szeniem masy ciala kobiety w tym okresie (2, 36, 69).

Uwaza sie, ze u kobiet karmigcych obnizone wydalanie magnezu z moczem oraz pod-
wyzszona resorpcja koséci zapewniaja dostarczenie odpowiedniej iloéci magnezu do wy-
twarzania mleka. Stad dla kobiet karmigcych zapotrzebowanie na magnez przyjmuje sie
na poziomie okreslonym dla kobiet niekarmigcych z uwzglednieniem réznic zapotrze-
bowania na ten sktadnik wynikajacych z wieku (36, 69).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru magnezu w organizmie

Niedobory magnezu sg przyczyng zaburzen ze strony ukladu nerwowo-mie$niowego
i sercowo-naczyniowego. Moga by¢ czynnikiem ryzyka osteoporozy pomenopauzalne;j,
jak rowniez powodowac opornos¢ na insuline i uposledzenie wydzielania tego hormo-
nu. Niskie stezenie magnezu w surowicy moze zaburza¢ wydzielanie parathormonu
(PTH) i réwnocze$nie by¢ przyczyng hipokalcemii (2, 36, 69-72).

Lagodna hipomangezemia czgsto przebiega bezobjawowo. W przypadku bardziej na-
silonego niedoboru najczestsze objawy to: ogdlne oslabienie organizmu, apatia, brak
apetytu, nudno$ci, wymioty, senno$¢ (68).

Przewlekty niedobér magnezu moze przyczyniac sie do rozwoju chordéb sercowo-na-
czyniowych, w tym: nadciénienia tetniczego, udaru mézgu, zawalu miesnia sercowe-
go, a takze do rozwoju insulinoopornosci, cukrzycy typu 2, zespotu metabolicznego,
nowotworéw zoladka i jelita grubego (10, 62, 63, 66, 67, 73-75). Ze wzgledu na istotna
role magnezu w zapewnieniu prawidlowego funkcjonowania osrodkowego uktadu ner-
wowego niedobor tego sktadnika moze wigzac sie z wystepowaniem réznych zaburzen
psychicznych, przebiegajacych z zaburzeniami emocji i nastroju, takich jak: drazliwos¢,
nadpobudliwos¢, wrogosé, nadwrazliwo$¢ na stres, zaburzen lekowych, depresji, a takze
z wystepowaniem choréb ukladu nerwowego, takich jak migrena, epilepsja czy cho-
roba Alzheimera. Wedlug niektérych doniesien istnieje odwrotna zalezno$¢ miedzy
spozyciem magnezu a ryzykiem ich wystepowania (64, 65, 76-81). Niedobér magnezu
moze rowniez negatywnie wplywac na gestos¢ kosci, zwiekszajac w ten sposob ryzy-
ko osteoporozy, a takze na proces starzenia sie fibroblastow i chondrocytéw, co moze
zwieksza¢ ryzyko choroby zwyrodnieniowej stawow (67, 82, 83). Ponadto u kobiet za-
obserwowano istnienie zwigzku miedzy deficytem magnezu a wystepowaniem zespotu
napiecia przedmiesigczkowego, a u kobiet w cigzy z nadpobudliwo$cig macicy, porodem
przedwczesnym i zahamowaniem wzrastania wewnatrzmacicznego (67).

Magnez w ilo$ciach naturalnie wystepujacych w produktach spozywczych nie wywoluje
niepozadanych skutkéw dla organizmu czlowieka. Nadmierna podaz magnezu moze
mie¢ miejsce przy spozywaniu w zbyt duzych ilosciach produktéw wzbogacanych w ten
skfadnik i suplementéw diety.

Wrysokie dawki soli magnezu majg wlasciwoséci przeczyszczajace, a ich przewlekle spo-
zywanie moze wywola¢ zatrucie. Niepozadane reakcje to np. alkaloza, hipokalemia, od-
wodnienie, trudnoéci w oddychaniu, zmiany w elektrokardiogramie serca, zaburzenia
snu, oslabienie mi¢$niowe oraz dezorientacja (2, 36, 61, 69).
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Zasady opracowywania norm na magnez

Normy na magnez opublikowane w 2020 roku zostaly ustalone na poziomie wystar-
czajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostalych grup na poziomie $redniego
zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (1) i nie zostaly one zmienione
w obecnym wydaniu norm (tabela 3).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci EFSA zale-
cenia odnosnie spozycia magnezu dla wszystkich grup zostaly okreslone na poziomie
wystarczajacego spozycia AI w oparciu o badania spozycia tego sktadnika w réznych
krajach europejskich (12). Podejscie EFSA zastosowali w opracowaniu swoich norm eks-
perci krajow nordyckich oraz eksperci Niemiec, Austrii i Danii (26, 84).

Eksperci amerykanscy ustalili normy na magnez na poziomie EAR i RDA, okreslajac
zapotrzebowanie na ten sktadnik na podstawie badan bilansowych. Takie podejécie za-
stosowano réwniez w ustaleniu norm dla populacji polskiej (36).
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Tabela 3. Normy na magnez ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Magnez (mg/dobe)
Grupa/wiek
EAR RDA

Niemowleta
6-11 miesigcy* 70 (AI)
Dzieci
1-3 lata 65 80
4-6 lat 110 130
7-9 lat 110 130
Chlopcy
10-12 lat 200 240
13-15 lat 340 410
16-18 lat 340 410
Dziewczeta
10-12 lat 200 240
13-15 lat 300 360
16-18 lat 300 360
Mezczyzni
19-30 lat 330 400
31-50 lat 350 420
51-65 lat 350 420
66-75 lat 350 420
> 75 lat 350 420
Kobiety
19-30 lat 255 310
31-50 lat 265 320
51-65 lat 265 320
66-75 lat 265 320
> 75 lat 265 320
Kobiety w cigzy
<19 lat 335 400
> 19 lat 300 360
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 300 360
> 19 lat 265 320

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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ZELAZO

Funkcje fizjologiczne zelaza

W organizmie zelazo wystepuje w hemoglobinie (barwnik krwi), mioglobinie (barwnik
mie$ni), enzymach tkankowych oraz w formie zapasowej (ferrytynie). Rola zelaza zwig-
zana jest gtéwnie z procesami oddychania tkankowego.

Zelazo jest niezbedne do syntezy hemoglobiny, biatka zlokalizowanego w czerwonych
krwinkach (erytrocytach). Synteza hemoglobiny w erytrocytach oraz sam proces po-
wstawania krwinek czerwonych (erytropoeza) przebiega w szpiku kostnym. Dla prawi-
dlowego przebiegu tych przemian istotne s takze m.in. witamina B, B, i kwas foliowy.

Hemoglobina przenosi tlen z ptuc do tkanek za pos$rednictwem jonéw Fe'?, ktore ulegaja
utlenowaniu do oksyhemoglobiny. Hemoglobina wigze tez dwutlenek wegla, dzieki cze-
mu jest on usuwany przez ptuca. Funkcja mioglobiny jest magazynowanie tlenu w mie-
$niach i przenoszenia tlenu wewnatrz komorki.

Zelazo jest magazynowane gléwnie w watrobie, §ledzionie i szpiku kostnym w postaci
biatka ferrytyny. Niewielkie iloéci ferrytyny sa réwniez obecne w osoczu i odzwiercie-
dlaja stan zmagazynowanego zelaza w organizmie.

Oprocz roli w transporcie i magazynowaniu tlenu, zelazo wchodzi w sktad wielu enzy-
moéw oraz zwiazkéw niezbednych do transportu elektrondw, desaturacji kwasow ttusz-
czowych, rozkladu nadtlenku wodoru, jodowania tyrozyny, biosyntezy prostaglandyn,
katabolizmu tryptofanu, detoksykacji zwigzkéw obcych, obrony immunologicznej
organizmu. Uczestniczy w syntezie DNA, odgrywa wazng role w zwalczaniu bakterii
i wirusow przez system immunologiczny. Wptywa réwniez na metabolizm cholesterolu
oraz sprzyja detoksykacji szkodliwych substancji w watrobie (2, 85-87).

Zrédta zelaza w zywnosci i spozycie

Duzg zawarto$cig zelaza charakteryzuja si¢ podroby, a zwtaszcza watroba i nerki, natka
pietruszki, suche nasiona roélin stragczkowych, a takze mieso, jaja, ciemne pieczywo.
W produktach spozywczych wystepuja dwa rodzaje zelaza: hemowe (w produktach po-
chodzenia zwierzecego) i nichemowe (gléwnie w produktach roslinnych) (16, 86).

Wchlanianie zelaza z przecietnej diety wynosi od 10 do 15 %, natomiast wzrasta 2-3
razy w przypadku jego niedoboru w organizmie. Zelazo jest lepiej przyswajane z pota-
czen hemowych niz niehemowych. Na efektywno$¢ wchianiania zelaza niehemowego
moga niekorzystnie wptywa¢ inne skladniki diety, takie jak biatko roélinne, fitynia-
ny, polifenole, niektére sktadniki mineralne (np. wapn, cynk). Z kolei korzystny wpltyw
na wchlanianie ma obecnos$¢ w positku migsa oraz produktéw z duzg zawarto$cig wita-
miny C (26, 86, 88-93). Wchlanianie zelaza hemowego jest w niewielkim stopniu zalez-
ne od diety, natomiast obecno$¢ wapnia moze je hamowac (93).

Srednie spozycie zelaza w Europie u oséb dorostych (> 18. roku zycia) waha sie
od 9,4 mg/dobe do 17,9 mg/dobe (86).
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W Polsce $rednia zawarto$¢ zelaza w zwyczajowej diecie populacji ludzi doro-
stych wynosi 12,1 mg/dobe. Diety mezczyzn zawieraja 13,6 mg/dobe, a diety kobiet
10,6 mg/dobe (27).

Zapotrzebowanie organizmu na zelazo

Spozycie zelaza z dieta powinno pokrywaé potrzeby zwigzane ze wzrostem organi-
zmu, zwiekszeniem objetoéci krwi i stezenia hemoglobiny, wzrostem zawartosci zelaza
niewchodzacego do puli zapasowej w tkankach i wzrostem zapaséw tego sktadnika
w organizmie oraz z pokryciem strat (np. menstruacyjnych) (2, 85, 86).

Organizm urodzonego w terminie noworodka ma znaczace zapasy Zelaza i bardzo wy-
sokie stezenie hemoglobiny. Od poczatku drugiego potrocza zycia niezbedne jest dostar-
czanie zelaza z pozywieniem. Zapotrzebowanie organizmu na zelazo wzrasta w okresie
dojrzewania w wyniku skoku pokwitaniowego, a dodatkowo - u dziewczat z powodu
wystapienia miesigczki, a u chlopcédw z powodu zwigkszenia stezenia hemoglobiny.

W czasie cigzy zapotrzebowanie na zelazo jest wicksze ze wzgledu na pokrycie potrzeb
tkanek plodu, tozyska i zwiekszajacej sie masy hemoglobiny, zwtaszcza w IT1III tryme-
strze cigzy.

U kobiet karmigcych, do czasu powrdcenia miesigczki, srednie zapotrzebowanie orga-
nizmu na zelazo zwigzane jest z pokryciem strat tego sktadnika z wydzielanym mlekiem
(niewielkie iloéci) i innymi niz zwiazane z menstruacja podstawowymi stratami zelaza,
ktére przyjmuje sie w wysokosci okreslonej dla nieci¢zarnych, niekarmigcych kobiet
(85, 86).

Nizsze normy na zelazo dla kobiet karmiacych wynikajg z braku menstruacji w okresie
po urodzeniu dziecka. Czas ten okresla sie $rednio na okolo 6 miesiecy od porodu, jed-
nak jest to sprawa indywidualna, poniewaz cykl miesigczkowy zalezy od wrazliwosci
organizmu matki na hormonalny wpltyw karmienia. Wiele kobiet nie ma miesigczki
przez caty okres karmienia piersig, u innych moze si¢ ona pojawi¢ juz po 6 tygodniach —
inie u wszystkich oznacza to, ze laktacja zaniknie. Dlatego do interpretacji norm nalezy
podchodzi¢ w sposéb indywidualny - jezeli kobieta karmigca nie miesigczkuje, nalezy
stosowa¢ normy okreslone dla kobiet karmigcych (nizsze). Po przywrdceniu menstru-
acji (nawet jezeli kobieta nadal karmi) bardziej wlasciwe sg zalecenia dla kobiet niecie-
zarnych, niekarmiacych w odpowiednich grupach wiekowych.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru zelaza w organizmie

Niedobory zelaza u ludzi wystepuja czesto i s na ogél powodowane niskg zawarto$cia
przyswajalnych form tego pierwiastka w pozywieniu lub zaburzeniami w procesie jego
wchlaniania. Znaczny niedobdr zelaza moze by¢ spowodowany krwawieniami, prze-
wlektymi stanami zapalnymi w organizmie, infekcjami, chorobami nowotworowymi,
wrodzonym lub nabytym niedoborem transferyny. Niedobdr zelaza prowadzi do nie-
dokrwistosci, ktorej najbardziej charakterystycznymi objawami sa: blados¢ sluzéwek
i spojowek, zajady w kacikach ust, szorstko$¢ skory, tamliwo$¢ wloséw i paznokci. Ob-
niza si¢ sprawnos¢ fizyczna, zdolnos¢ koncentracji, odporno$¢ na infekcje. Inne objawy
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to zaburzenia pamieci, zmniejszenie lub zaburzenia rytmu pracy serca. Zbyt mate spo-
zycie zelaza moze rowniez zwiekszy¢ ryzyko wystepowania depresji (94-101). Obnizony
poziom zelaza w organizmie, w tym jego magazynowanie i transport, zwigksza ryzyko
wystapienia zaburzen lekowych (102).

Niedobor zelaza prowadzi do upos$ledzenia funkcji fizycznych i poznawczych oraz wy-
sokiego ryzyka zachorowalnosci matki i dziecka w czasie cigzy. Anemia w I i II try-
mestrze ciazy zwieksza ryzyko powiklan, takich jak niedotlenienie mig$nia macicy,
przedwczesne oddzielenie tozyska, poronienie lub pordd przedwczesny oraz urodzenia
dziecka z malg urodzeniows masg ciala. Noworodki karmione mlekiem matek cierpig-
cych na niedokrwisto$¢ niedobarwliwg sa bardziej narazone na wystapienie zaburzen
w rozwoju psychoruchowym i poznawczym. Skutki niedoboréw zelaza we wczesnym
etapie zycia utrzymuja si¢ réwniez w wieku dorostym (35, 87, 103-105).

Niedobory Zelaza w organizmie moga prowadzi¢ do zwiekszenia st¢zenia kadmu i oto-
wiu we krwi (85, 86, 106-108).

Nie obserwuje si¢ przypadkéw toksycznosci zelaza naturalnie wystepujacego w pozy-
wieniu. Ostre zatrucie obserwowano u dzieci na skutek przedawkowania zelaza z pre-
paratoéw farmaceutycznych. Objawami poczatkowego stadium zatrucia zelazem sg nud-
noéci, béle brzucha, biegunka i wymioty. Nastepnie pojawiajg si¢ zaburzenia ze strony
ukladu sercowo-naczyniowego, centralnego uktadu nerwowego, nerek, watroby i ukta-
du krwionosnego, a nasilenie zaburzen zwiazane jest z iloscig spozytego zelaza (85, 86).

Suplementy zawierajace 25 mg zelaza lub wiecej moga zmniejsza¢ wchianianie cynku
ijego stezenie w osoczu (105).

Zbyt duza podaz zelaza prowadzi réwniez do wzrostu produkeji wolnych rodnikéw,
a w konsekwencji - do zwigkszenia ryzyka nowotworéw i choroby wieicowej. Duze
spozycie tego skladnika moze tez zwigkszy¢ ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2. Poja-
wiaja sie doniesienia, ze nadmiar zelaza moze wiazac si¢ z wiekszym ryzykiem cukrzycy
ciezarnych i stanu przedrzucawkowego (109).

Ponadto obserwowano zwiazek pomiedzy wysokim stezeniem ferrytyny w surowicy
krwi a zwigkszonym ryzykiem zawaléw miesnia sercowego (85, 86, 110).

Zasady opracowywania norm na zelazo

Normy spozycia na zelazo zostaly opracowane w roku 2020 dla niemowlat w wieku
6-11 miesiecy oraz dla pozostalych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (1).

W przypadku zelaza wystepuja znaczne réznice pomiedzy warto$ciami uwzglednio-
nymi w normach z roku 2020 a zaleceniami Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci EFSA (1, 6, 86). Dotyczy to gléwnie kobiet w ciazy, gdzie wartoéci AR (EAR)
oraz PRI (RDA) podane przez EFSA s3 znacznie nizsze (7 mg/dobe i 16 mg/dobe, od-
powiednio) niz dotychczas przyjete w normach polskich (23 mg/dobe i 27 mg/dobe,
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odpowiednio) oraz kobiet karmigcych, dla ktérych wartosci PRI (RDA) sa wiegksze
(16 mg/dobe wobec 10 mg/dobe, okreslonych w polskich normach).

W przypadku kobiet cigzarnych opracowane przez EFSA normy na zelazo zostaty okre-
$lone na takim samym poziomie, jak dla kobiet nieci¢zarnych w wieku prokreacyjnym.
Zgodnie ze stanowiskiem EFSA zmiany adaptacyjne i rosngca skutecznos¢ wchlaniania
zelaza podczas cigzy powoduja, Ze nie ma potrzeby dodatkowego zwiekszania zelaza
w diecie kobiet w tym stanie fizjologicznym, pod warunkiem jednak, Ze majg one odpo-
wiednie zapasy zelaza w organizmie w chwili poczecia dziecka (6, 86).

Zalecane spozycie zelaza dla kobiet cigzarnych, przedstawione w normach z roku 2020,
jest wyzsze od wartosci ustalonych przez EFSA i zblizone do rekomendacji amerykan-
skiego Wydzialu Zdrowia i Medycyny - HMD (dawny Institute of Medicine IoM),
a takze Niemiec, Austrii i Szwajcarii, Wloch, Hiszpanii, Skandynawii, Australii i Nowej
Zelandii (26, 85, 86, 111-114).

Wryniki badan w Polsce wskazuja, Ze diety az 23 % kobiet zawieraly zbyt mate ilosci ze-
laza. Dotyczy to przede wszystkim kobiet w wieku 19-30 lat i 31-50 lat. W tych grupach
wiekowych odsetek kobiet, u ktérych stwierdzono niedostateczng podaz tego sktadnika
mineralnego, wynosil odpowiednio 33 % i 28 % (27). U 98 % kobiet ciezarnych odsetek
ten byt znacznie wyzszy i wynosit ok. 98 % (29). Co druga cigzarna ma niedobory zelaza,
a anemia wystepuje u ponad 25 % (104, 115).

Biorac pod uwage powyzsze, normy na Zelazo pozostawiono na poziomie okreslonym
w normach z roku 2020 (1) (tabela 4).
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Tabela 4. Normy na zelazo ustalone na poziomie sredniego zapotrzebowania (EAR) oraz
zalecanego spozycia (RDA)

Zelazo (mg/dobe)
Grupa/wiek
EAR RDA

Niemowleta

6-11 miesiecy” 7 11
Dzieci

1-3 lata 3 7
4-6 lat 4 10
7-9 lat 4 10
Chlopcy

10-12 lat 7 10
13-15 lat 8 12
16-18 lat 8 12
Dziewczeta

10-12 lat 7 (8)** 10 (15)**
13-15 lat 8 15
16-18 lat 8 15
Mezczyzni

19-30 lat 6 10
31-50 lat 6 10
51-65 lat 6 10
66-75 lat 6 10
> 75 lat 6 10
Kobiety

19-30 lat 8 18
31-50 lat 8 18
51-65 lat 6 10
66-75 lat 6 10
> 75 lat 6 10
Kobiety w cigzy

< 19 lat 23 27
> 19 lat 23 27
Kobiety karmiace piersia

<19 7 10
>19 7 10

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukoniczenia 12 miesiecy.
** Przed wystapieniem miesigczki (po wystapieniu miesigczki).



KATARZYNA STOS, AGNIESZKA WOZNIAK, ANNA WOJTASIK, EWA RYCHLIK,
IZABELA ZIOLKOWSKA, ANETA GROWALA

CYNK

Funkcje fizjologiczne cynku

Cynk w organizmie czlowieka pelni funkcje katalityczne, strukturalne i regulacyjne.
Wechodzi w sktad ponad 300 enzymow, takze tych, ktore biorg udziat w biosyntezie bial-
ka. W sposob bezposredni lub posredni bierze udzial w przemianach biatek, ttuszczéw
i weglowodandw, a takze przemianach energetycznych, jest niezbedny do produkcji
i/lub funkcjonowania wielu hormondw.

Cynk odpowiada za utrzymanie stabilnoéci blon komdrkowych, odczuwanie smaku
i zapachu, metabolizm alkoholu, obrone immunologiczng organizmu. W oérodkowym
uktadzie nerwowym posrednio moze bra¢ udzial w modulacji plastycznosci synaps,
procesach zapamietywania i uczenia sig, a takze regulacji pobudzenia i przewodzenia
sygnalow (85, 116-121).

Zrédta cynku w zywnosci i spozycie

Produkty bogate w cynk to mieso, watroba, sery podpuszczkowe, ciemne pieczywo, ka-
sza gryczana, jaja (16, 116). Spozycie cynku z woda pitng w normalnych warunkach jest
bardzo mate.

Cynk, podobnie jak zelazo, jest lepiej przyswajany z produktéw zwierzecych niz z ro-
$linnych. Przyswajalno$¢ cynku jest wyzsza z diety zawierajacej biatko zwierzece niz
z diety zawierajacej bialko roslinne (116).

Wchlanianie cynku z diety wynosi 20-40 %, przy czym wzrasta przy niedoborach tego
skfadnika w organizmie. Korzystny wplyw na przyswajalnos¢ cynku majg niektore
aminokwasy i kwas cytrynowy. Przyswajalnos¢ cynku ogranicza obecno$¢ fityniandw,
blonnika i szczawianow, a takze niektdre sktadniki mineralne (np. miedz, zelazo niehe-
mowe, wapn) oraz alkohol (85, 116).

Spozycie cynku z dietg ludzi dorostych w krajach europejskich waha si¢ od 8,0
do 14,0 mg/dobe (116).

W badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym w latach 2017-2020 r. przez WUM
w ramach NPZ zaobserwowano, ze $rednie spozycie cynku w Polsce u 0séb w wieku
19-64 lata wynosito 10,1 mg/dobe (11,5 mg/dobe u mezczyzn, 8,7 mg/dobe u kobiet),
natomiast u 0oséb w wieku 65 lat i wiecej — 9,1 mg/dobe (10,1 mg/dobe u mezczyzn,
8,3 mg/dobe u kobiet). Niedobor tego skladnika w diecie stwierdzono u 28% oséb
w wieku 19-64 lata (u 26 % mezczyzn i u 29 % kobiet) oraz u 39,2 % oséb w wieku 65 lat
i wiecej (u 49,8 % mezczyzn i u 31,8 % kobiet). U pojedynczych oséb w wieku 19-64 lat
zaobserwowano spozycie cynku wyzsze niz poziom UL (27, 28).

Zapotrzebowanie organizmu na cynk

Zapotrzebowanie na cynk zalezy od wielu czynnikéw, takich jak m.in. stopien przy-
swajalnosci z diety, interakcje z innymi pierwiastkami, wielko$¢ puli cynku endo-
gennego w organizmie, ilo$¢ tego skladnika wydalana z katem, moczem, nasieniem,
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krwig menstruacyjna i potem. Zapotrzebowanie na cynk, zwigzane z przyrostem no-
wych tkanek, zalezy od szybkosci wzrostu organizmu w réznych okresach dziecinstwa
i mlodosci. Jest on najintensywniejszy w pierwszych miesigcach zycia. Fizjologiczne
zapotrzebowanie na cynk wzrasta réwniez w okresie skoku pokwitaniowego. Dotyczy
to szczegolnie chlopcow (85, 116-118).

W czasie cigzy wzrasta wchlanianie cynku z pozywienia, zapotrzebowanie na ten sktad-
nik jest jednak wigksze z uwagi na pokrycie potrzeb rozwijajacego si¢ plodu. W czasie
za$ laktacji, w celu uzupetnienia strat cynku zwigzanych z sekrecja mleka, dla kobiet
karmigcych zalecane jest wyzsze spozycie cynku (84, 116, 122).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru cynku w organizmie

Niedobér cynku prowadzi do objawow, takich jak: zahamowanie wzrostu, niedobory
immunologiczne, opdznienie dojrzewania ptciowego (116, 123, 124), wtérna niedoczyn-
no$¢ tarczycy, zaburzenia wechu i smaku czy uposéledzenie funkcji poznawczych, a na-
wet autyzm (120).

Niedobory cynku u niemowlat i dzieci prowadza do tuszczycopodobnych zmian skor-
nych, biegunek, utraty apetytu, wypadania wloséw, zahamowania wzrostu, op6znienia
rozwoju, hipogonadyzmu, u dorostych za$ do zmian rumieniowych skory, uposledzenia
gojenia si¢ ran, utraty wloséw, zaburzen smaku i wechu, a takze kurzej $lepoty. Zbyt
niskie spozycie cynku prowadzi takze do pogorszenia funkcji immunologicznych orga-
nizmu (116). Niedobory cynku w diecie mogg zwigksza¢ ryzyko wielu chordb przewle-
ktych. Istniejg doniesienia, ze z niskim spozyciem cynku wigze sie wieksza umieralnosé
z powodu choroby wiencowej u mezczyzn, a takze wieksze ryzyko wystepowania cu-
krzycy typu 2 (110, 125, 126). Zaobserwowano réwniez, ze moze ono zwieksza¢ ryzyko
rozwoju przewleklej choroby nerek, kamieni nerkowych, a takze raka przewodu pokar-
mowego, zwlaszcza jelita grubego (127-129). Niektore badania wskazuja tez na zwig-
zek miedzy niskim spozyciem cynku a ryzykiem wystepowania choréb psychicznych,
takich jak: depresja, zaburzenia lekowe, jednak nie wszystkie badania dotyczace tej za-
leznosci potwierdzaja jej istnienie (96, 130, 131). Niedobor tego sktadnika moze réwniez
przyczynia¢ sie do zaburzen funkcji poznawczych u 0séb starszych (132).

Iosci cynku, ktdre zazwyczaj wystepuja w Zywnosci, nie prowadza do jego nadmier-
nego spozycia. Skutki dlugotrwalego przyjmowania duzych dawek cynku z suplemen-
tow to obnizenie odpowiedzi immunologicznej organizmu, zmniejszenie stezenia frak-
cji HDL-cholesterolu i pogorszenie stanu odzywienia miedzig. Nadmiar cynku moze
wplywa¢ na metabolizm Zzelaza i miedzi. Przewlekle wysokie spozycie cynku moze
indukowa¢ niedobory miedzi i powodowaé zwigzane z nimi powazne choroby neu-
rologiczne (133). Nadmiar cynku moze by¢ waznym czynnikiem przyczyniajacym sie
do rozwoju choroby Alzheimera (85, 116, 120, 134).

Ostre objawy zatrucia cynkiem to bdle zoladka, nudnosci, utrata apetytu, biegunka
ibdle gltowy (116).
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Zasady opracowywania norm na cynk
Normy na cynk ustalone zostaly na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zale-
canego spozycia (RDA) (tabela 5).

W zaleceniach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA) rekomen-
dacje odnosnie spozycia cynku dla wszystkich grup zostaly okreslone na poziomie AR
i PRI. Dla 0s6b dorostych EFSA wyréznia cztery poziomy zaréwno normy AR, jaki PRI,
w zaleznosci od spozycia fitynianéw z dieta wynoszacego: 300 mg/dobe, 600 mg/dobe,
900 mg/dobe i 1200 mg/dobe. Wartoéci norm ustalonych dla os6b dorostych w Polsce
odpowiadaja w przyblizeniu warto$ciom norm ustalonych przez EFSA w przypadku
spozycia fitynianéw na poziomie 300-600 mg/dobe (116). Rdzne poziomy norm na cynk
w zaleznosci od iloéci fitynianow w diecie ustalili réwniez eksperci Towarzystw Zywie-
niowych w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition Societies in Germany and Au-
stria and Switzerland - D-A-CH), przyjmujac jako niskie spozycie fitynianéw warto$é
330 mg/dobe, jako $rednie - 660 mg/dobe, a jako wysokie 990 mg/dobe (84, 135). Normy
na cynk opracowane w 2023 r. dla krajow nordyckich zostaty ustalone przy zalozeniu
spozycia z dieta kwasu fitynowego przez osoby doroste na poziomie okoto 600 mg/dobe
(26). Eksperci amerykanscy ustalili normy na cynk na poziomie EAR i RDA, okresla-
jac zapotrzebowanie na cynk oséb dorostych w oparciu o analize czynnikowg badan
metabolicznych wchlaniania cynku z uwzglednieniem jego biodostepnosci (85). Takie
podejscie zastosowano réwniez w normach dla populacji polskie;j.

Z uwagi na brak danych z aktualnych reprezentatywnych badan odnosnie zawartosci fi-
tynianéw w dietach Polakéw, jak réwniez danych odnosnie zawartoéci tych sktadnikéw
w poszczegdlnych produktach spozywczych, normy na cynk pozostawiono na poziomie
okreslonym w normach opracowanych w roku 2020 (1).
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Tabela 5. Normy na cynk ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) oraz
zalecanego spozycia (RDA)

Cynk (mg/dobe)
Grupa/wiek
EAR RDA
Niemowleta
6-11 miesiecy™ 2,5 3
Dzieci
1-3 lata 2,5 3
4-61lat 4 5
7-9 lat 4 5
Chlopcy
10-12 lat 7 8
13-15 lat 8,5 11
16-18 lat 8,5 11
Dziewczeta
10-12 lat 7 8
13-15 lat 7,3 9
16-18 lat 7.3 9
Mezczyzni
19-30 lat 9,4 11
31-50 lat 9,4 11
51-65 lat 9,4 11
66-75 lat 9,4 11
> 75 lat 9,4 11
Kobiety
19-30 lat 6,8 8
31-50 lat 6,8 8
51-65 lat 6,8 8
66-75 lat 6,8 8
> 75 lat 6,8 8
Kobiety w cigzy
<19 lat 10,5 12
> 19 lat 9,5 11
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 10,9 13
> 19 lat 10,4 12

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukoniczenia 12 miesiecy.
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MIEDZ

Funkcje fizjologiczne miedzi

Miedz jest skladnikiem wielu enzyméw bioracych udzial w przemianach tlenu oraz
zwigzanych z syntezg neuroprzekaznikéw. Jest niezbedna do metabolizmu zelaza i syn-
tezy hemu w organizmie. Wchodzi w sktad dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), jednego
z gtéwnych enzyméw bioracych udziat w dekompozycji wolnych rodnikéw. Uczestniczy
w tworzeniu wigzan krzyzowych w kolagenie i elastynie, w syntezie barwnika skory
i wloséw - melaniny oraz w utrzymaniu struktury keratyny. Jest niezbedna do prawi-
dlowego funkcjonowania uktadu nerwowego, w tym mézgu (2, 85, 136-138).

Zrédta miedzi w zywnosci i spozycie

Produktami bogatymi w miedz sa: watroba, zarodki i otreby pszenne, platki owsiane,
podroby (zwlaszcza watroba), orzechy, kakao, nasiona stonecznika W niektérych przy-
padkach istotnym zrédtem tego sktadnika moze by¢ woda pitna, zwlaszcza przy stoso-
waniu armatury ze stopow zawierajacych ten pierwiastek (16, 136, 139).

Gléwne zrodta miedzi w krajowej diecie to produkty zbozowe (okoto 30 % dziennie spo-
zywanej miedzi). Z ziemniakéw pochodzi 15 %, z warzyw 13 %, a z miesa i jego przetwo-
réw 11 % ogodlnej ilosci spozytej miedzi.

Wechlanianie miedzi z przecigtnej diety wynosi 35-50 % i wzrasta przy jej niedoborach
w organizmie. Miedz jest lepiej przyswajana z diety bogatej w bialko zwierzece niz z die-
ty zawierajacej gléwnie biatka roélinne.

Ujemny wplyw na przyswajanie miedzi maja: siarczki, fityniany, sacharoza, fruktoza,
aminokwasy siarkowe, jak réwniez — przy duzym ich spozyciu - niektére sktadniki mi-
neralne, takie jak wapn, fosfor, cynk i zelazo (137).

Spozycie miedzi z dietg ludzi dorostych (powyzej 18. r.z.) w krajach europejskich waha sie
od 1,15 do 2,07 mg/dobe (136). Dieta wegetarian dostarcza wiekszych ilosci miedzi (137).

Srednie spozycie miedzi w Polsce zaobserwowane w badaniu epidemiologicznym prze-
prowadzonym w latach 2017-2020 r. przez WUM w ramach NPZ wynosilto 1,2 mg/dobe
u 0s6b w wieku 19-64 lata (1,2 mg/dobe u mezczyzn, 1,1 mg/dobe u kobiet) oraz 1 mg/dobe
zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet w wieku 65 lat i wiecej. Niedobory tego skladnika
w diecie stwierdzono u 9% osob w wieku 19-64 lata (u 4% mezczyzn i 14 % kobiet) oraz
u 15,3 % osob w wieku 65 lat i wiecej (u 12,5 % mezczyzn i u 17,4 % kobiet) (27, 28).

Zapotrzebowanie organizmu na miedz

Jak dotad brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw okreslajacych zapotrzebowa-
nie cztowieka na miedz. W przypadku ludzi dorostych wykorzystuje si¢ facznie rézne
wskazniki biochemiczne (m.in. stezenie miedzi w surowicy, osoczu i ptytkach krwi,
stezenie lub aktywno$¢ wybranych enzymoéw zawierajacych miedz) oraz badania bilan-
sowe. Dla mlodszych grup populacyjnych z powodu braku wystarczajacych kryteriéw
oceny oraz niewystarczajacej liczby badan dotyczacych tych grup wiekowych zalecane
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spozycie miedzi zostalo okre$lone na podstawie ekstrapolacji z wartosci uzyskanych dla
ludzi dorostych, z uwzglednieniem réznic masy ciata. Jedynie dla niemowlat zalecane
spozycie miedzi w pierwszym pélroczu zycia zostato okreslone w oparciu o jej ilo$¢ spo-
zywana z mlekiem matki, a u starszych niemowlat - dodatkowo réwniez z produktami
uzupelniajacymi (85, 136).

W czasie cigzy zapotrzebowanie na miedz zwieksza sie z uwagi na konieczno$¢ pokrycia
potrzeb rosnacego plodu, a takze gromadzenie tego sktadnika w ptynie owodniowym.
Roéwniez kobiety karmigce potrzebuja wiecej miedzi w celu uzupelnienia strat zwigza-
nych z sekrecja mleka (85, 136).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru miedzi w organizmie

Klinicznie zdefiniowane niedobory miedzi u ludzi wystepuja rzadko i s3 mato charak-
terystyczne. Fizjologiczne konsekwencje gtebszych niedoboréw miedzi, to nieprawidto-
wosci w tkance lacznej, majace niekorzystny wptyw na uklad kostny i naczyniowy, ane-
mia zwigzana z wadliwym wykorzystaniem zelaza, specyficzne zaburzenia centralnego
ukladu nerwowego, a takze zaburzenia psychiczne (depresja, lek). Rzadszymi oznakami
sg obnizona pigmentacja wloséw, opdzniony wzrost, zwiekszona podatnos¢ na infekcje,
zaburzenia metabolizmu glukozy i cholesterolu. U niemowlat z niedoborami miedzi ob-
serwowano zaburzenia sercowe i immunologiczne. Z uwagi na to, ze przemiany miedzi
w organizmie sg $cisle zwigzane z przemianami zelaza, deficytowi miedzi w organizmie
towarzyszy spadek poziomu hemoglobiny, stad czesto jest on mylony z niedoborami
zelaza (85, 96, 126, 136, 140-142).

Zwyczajowa dieta nie stwarza ryzyka nadmiernego spozycia miedzi. Ostre lub prze-
wlekle zatrucia miedzig u ludzi wystepuja rzadko i ograniczaja sie gtéwnie do pewnych
subpopulacji, takich jak osoby spozywajace wode i napoje o duzej zawartosci miedzi po-
chodzacej z naczyn, w ktérych je przechowywano oraz osoby z chorobami zwigzanymi
z kumulacjg tego sktadnika w organizmie i w konsekwencji narazone na jego toksyczne
dzialanie (np. choroba Wilsona). Objawy nadmiernego spozycia miedzi to podraznienia
przewodu pokarmowego, biegunka, bdle brzucha, skurcze zotadka, nudnosci, wymioty
i metaliczny posmak w ustach (136-138, 143-145).

Nadmierne iloéci miedzi gromadzone s3 w watrobie, moézgu i rogéwce oka, czego skut-
kiem jest uszkodzenie tych narzagdéw. Kumulacja miedzi w watrobie moze przyczynia¢
sie do rozwoju raka watroby. Wskazuje sie, Ze nadmiary miedzi moga mie¢ réwniez nie-
korzystny wplyw na zdolnosci poznawcze. Zaburzenie homeozstazy miedzi prowadzg-
cej do jej kumulacji w organizmie moze przyczyniac si¢ do rozwoju choroby Alzheimera
(137, 146-152). Istnieja doniesienia, ze zbyt duze spozycie miedzi moze zwigkszad ryzy-
ko zgonu z powodu choréb sercowo-naczyniowych oraz ryzyko wystapienia cukrzycy
typu 2 (110, 125). Jednak wplyw wysokiego spozycia miedzi na rozwdj nowotwordw,
choroby niedokrwiennej serca czy zmiany neurologiczne nie jest jeszcze dostatecznie
udokumentowany i wymaga dalszych badan.
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Zasady opracowywania norm na miedz

Normy na miedz ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla nie-
mowlat, a dla pozostatych grup wiekowych na poziomie $redniego zapotrzebowania
(EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (tabela 6).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA) zalece-
nia odno$nie spozycia miedzi dla wszystkich grup zostaty okreslone na poziomie wy-
starczajacego spozycia Al (136).

W okreéleniu AT EFSA oparl si¢ gléwnie na danych o spozyciu miedzi pochodzacych
z badan przeprowadzonych w dziewieciu krajach UE: Finlandii, Francji, Niemczech,
Irlandii, Wloszech, Lotwie, Holandii, Szwecji i Wielkiej Brytanii. Srednie spozycie mie-
dzi wahalo sie miedzy 1,15 a 2,07 mg/dobe u dorostych (136).

Wartosci Al podane przez EFSA sg wyzsze w poréwnaniu do EAR i RDA ujetych w pol-
skich normach, jak réwniez opracowanych przez kraje nordyckie (Nordic Council of
Ministers - NCM) i amerykanski Institute of Medicine IOM (obecnie Wydzial Zdrowia
i Medycyny - HMD), oraz Towarzystwa Zywieniowe w Niemczech, Austrii i Szwajcarii
(Nutrition Societies in Germany and Austria and Switzerland - D-A-CH) (26, 85, 84).

Zgodnie ze stanowiskiem wyrazonym w Raporcie Rady ds. Zdrowia Holandii (11) EFSA
nie dostarczyl dowodéw uzasadniajacych, ze spozycie tak wysokie, jak podane przez
EFSA Al jest wymagane do zapobiegania objawom niedoboru miedzi. Wskazano jed-
noczeénie, ze EAR podany przez HMD, wynoszacy 0,7 mg/dobe, zapewnia margines
powyzej poziomu spozycia miedzi wynoszacego 0,3-0,4 mg/dobe, ktéry prawdopodob-
nie jest zwigzany z wystepowaniem jej niedobordéw.

Biorac pod uwage powyzsze, normy na miedz pozostawiono na dotychczasowym pozio-
mie, okreslonym w normach w 2020 roku (1).
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Tabela 6. Normy na miedz ustalone na poziomie §redniego zapotrzebowania (EAR) oraz
zalecanego spozycia (RDA) oraz na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Miedz (mg/dobe)

Grupa/wiek
EAR RDA

Niemowleta
6-11 miesiecy* 0,3 (AI)
Dzieci
1-3 lata 0,25 0,3
4-6lat 0,3 0,4
7-9 lat 0,5 0,7
Chlopcy
10-12 lat 0,5 0,7
13-15 lat 0,7 0,9
16-18 lat 0,7 0,9
Dziewczeta
10-12 lat 0,5 0,7
13-15 lat 0,7 0,9
16-18 lat 0,7 0,9
Mezczyzni
19-30 lat 0,7 0,9
31-50 lat 0,7 0,9
51-65 lat 0,7 0,9
66-75 lat 0,7 0,9
> 75 lat 0,7 0,9
Kobiety
19-30 lat 0,7 0,9
31-50 lat 0,7 0,9
51-65 lat 0,7 0,9
66-75 lat 0,7 0,9
> 75 lat 0,7 0,9
Kobiety w cigzy
< 19 lat 0,8 1,0
> 19 lat 0,8 1,0
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 1,0 1,3
>19 lat 1,0 1,3

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukoniczenia 12 miesiecy.
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JOD

Funkcje fizjologiczne jodu

Jod jest pierwiastkiem niezbednym do produkcji hormonéw tarczycy: tyroksyny (T4)
i jej aktywnej formy trijodotyroniny (T3). W okresie plodowym, niemowlecym i dzie-
cigcym hormony te majg kluczowe znaczenie dla wzrostu oraz licznych proceséw roz-
woju neuronalnego i poznawczego. Od prawidlowego stezenia tych hormonéw we krwi
zalezy m.in. prawidlowy rozw¢j i funkcjonowanie moézgu oraz ukiadu nerwowego,
przysadki mdzgowej, migéni, serca i nerek. Hormony tarczycy reguluja synteze biatka
i enzymow, procesy wzrostu i dojrzewania komoérek ustroju, przemiane weglowoda-
nowa i mineralng w organizmie, lipolize, a takze metabolizm kwaséw nukleinowych
i witamin. Biorg udzial w procesach oddychania komérkowego i wytwarzania energii.
Sa niezbedne do utrzymania prawidfowej temperatury ciata (2, 26, 85, 153, 154).

Zrédta jodu w zywnosci i spozycie

Najwickszg zawarto$cia jodu charakteryzuje sie zywno$¢ pochodzenia morskiego (sko-
rupiaki, mieczaki, ryby, algi), a takze mech irlandzki (155-157). Szczegdlnie duzg za-
wartoécig jodu odznacza si¢ dorsz i halibut, mniejszg §ledz battycki. Inne wazne Zrédfa
jodu w diecie to mleko i jego przetwory, jaja, a takze sol jodowana (16, 26, 153, 154, 158,
159).

W przewodzie pokarmowym wchtaniane jest prawie 90 % jodu z pozywienia, natomiast
wychwyt jodu przez tarczyce wynosi okoto 25-30% spozytej ilosci. Metabolizm jodu
moze by¢ zaburzony przez niedobory sktadnikéw odzywczych, zwlaszcza selenu, cynku
i zelaza. Ponadto wysokie spozycie niektérych produktéw spozywczych - takich jak ka-
pusta, rzezucha, rzodkiewka, len lub proso — moze prowadzi¢ do zmniejszonego wchta-
niania jodu przez tarczyce. Jest to spowodowane miedzy innymi przez glukozynolany
zawarte w kapuscie, rzezusze i rzodkiewce lub produkty ich degradacji, takie jak tiocy-
janiany. Niektére produkty spozywcze, takie jak siemie Iniane lub proso, zawieraja gli-
kozydy cyjanogenne, ktore moga by¢ przeksztalcane w organizmie w tiocyjanian (159).

Badania wskazuja, ze gtéwny udzial w diecie w kontekscie spozycia jodu w krajach nor-
dyckich i baltyckich maja produkty mleczne, z wyjatkiem seréw, ryby morskie, jaja,
jodowana sl kuchenna oraz produkty zawierajace s6l jodowana, takie jak chleb (26).

Szacowane $rednie spozycie jodu dla calej populacji USA wynosi 216 pg/dobe, przy
$rednim spozyciu od 141 do 296 pg/dobe dla 14 grup wiekowych/plciowych (154,160).
Spozycie jodu w krajach europejskich (Danii, Finlandii, Niemczech, Irlandii, Wielkiej
Brytanii) waha si¢ od 103 pg/dobe do 288 pg/dobe, przy czym najnowsze dane dotycza-
ce krajéw nordyckich wskazuja, ze $rednie spozycie jodu w tych krajach waha si¢ od
30 do 270 pg/dobe (26, 161).

W Polsce $rednia zawarto$¢ jodu w zwyczajowej diecie badanej populacji wynosila
157 ug/dobe, u kobiet byla nizsza (138 pg/dobe) niz u mezczyzn (176 ug/dobe). Od-
noszac podaz jodu do normy $redniego zapotrzebowania (EAR), stwierdzono wyzszy
odsetek kobiet (24 %) nierealizujagcych normy niz mezczyzn (11 %) (27).




KATARZYNA STOS, AGNIESZKA WOZNIAK, ANNA WOJTASIK, EWA RYCHLIK,
IZABELA ZIOLKOWSKA, ANETA GLOWALA

W przypadku oséb starszych srednie spozycie jodu wynosi 150 pg/dobe. Niedoborowe
spozycie jodu dotyczylo 13,8 % mezczyzn i 20 % kobiet (28).

Wiréd kobiet cigzarnych $rednie spozycie jodu wynosi 166-170 pg/dobe. U okoto potowy
kobiet stwierdza si¢ niewystarczajace spozycie tego sktadnika w diecie (29).

Badanie oceniajace stan odzywienia jodem w Polsce z wykorzystaniem m.in. stezenia
jodu w moczu jako wskaznika réwniez wykazato brak odpowiedniego odzywienia tym
sktadnikiem kobiet w cigzy i karmiacych piersia (162).

Publikacje dotyczace krajow nordyckich i battyckich wskazujg, ze osoby niespozywajace
mleka/przetworéw mlecznych i ryb lub spozywajace je w niewielkich ilo$ciach stanowia
grupy ryzyka niedoboru jodu tam, gdzie brakuje programéw wzbogacania np. chleba
i/lub gdzie poziom wzbogacania soli w jod jest na bardzo niskim poziomie. W litera-
turze zwraca si¢ uwage, by w przypadku wykluczenia z diety gtéwnych zrédet jodu,
wybiera¢ zamienniki bogate w jod. Dla przykladu osoby ograniczajace w swojej diecie
produkty pochodzenia zwierzecego (wegetarianie i weganie) sa narazone na ryzyko nie-
doboru jodu, jedli nie spozywaja suplementéw diety lub Zywnosci wzbogaconej. Ryzyko
niedoboru jodu dotyczy réwniez dzieci karmionych przez matki stosujace restrykcyjna
diete. Ponadto, dunskie badanie wykazalo, ze nie we wszystkich grupach wiekowych
fortyfikacja zapewniata odpowiednie spozycie jodu (26, 163).

Polozenie geograficzne Polski charakteryzuje si¢ tagodnym i umiarkowanym niedobo-
rem jodu (164). To przeklada si¢ na ograniczony dostep do zasobdw jodu poprzez zyw-
no$¢ i wode. W zwiazku z tym w 1997 r. wprowadzono w Polsce obowigzek jodowania
soli kuchenne;.

Autorzy polskiego badania oceniajacego stan odzywienia w jod wybranych grup po-
pulacji stwierdzili, Ze obowigzkowe jodowanie soli kuchennej zapewnilo odpowiednie
spozycie jodu u dzieci w wieku szkolnym, nie zapewnilo jednak odpowiedniego odzy-
wienia jodem u kobiet w ciazy i karmiacych piersia (162).

W kontekscie kobiet cigzarnych, zaréwno w Polsce, jak i innych krajach szczegdlna
uwage zwraca sie na znaczenie suplementacji i wzbogacania zywnosci oraz na potrzebe
modyfikacji istniejacych modeli profilaktyki jodowej w celu zwiekszenia ich skutecz-
noéci (162, 165-170). Istnieja tez prace wskazujace na brak wystarczajacych dowodéw
na poparcie obecnych zalecent dotyczacych suplementacji jodu w czasie cigzy w obsza-
rach o tagodnym badz umiarkowanym niedoborze oraz na potrzebe dalszych badan
w tym zakresie (171).

Zapotrzebowanie organizmu na jod
Wrystepuje odwrotnie proporcjonalna zaleznos¢ pomiedzy czestotliwosciag wystepowa-
nia wola a stezeniem jodu w moczu (172).

W USA zapotrzebowanie na jod zostato okreslone na podstawie stezenia jodu w moczu,
przy ktérym czestotliwo$¢ wystepowania wola wynosi 2 %, przyjmujac, ze okoto 92 %
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jodu z diety jest wydalane z moczem (85). W UE Europejski Urzad ds. Bezpieczenstwa
Zywnosci okreslit zapotrzebowanie na jod, uwzgledniajac objeto$¢ moczu, stezenie
jodu w moczu, przy ktérym czesto$¢ wystepowania wola byta najnizsza (100 pg/L) przy
zalozeniu wydajnosci wchianiania jodu na poziomie 92 % (153).

W czasie ciazy zapotrzebowanie na jod zwieksza sie z uwagi na konieczno$¢ zabezpie-
czenia potrzeb rosngcego plodu oraz wyrdéwnania zwigkszonego wydalania jodu z mo-
czem u kobiet w tym stanie fizjologicznym. Réwniez kobiety karmiace potrzebuja wie-
cej jodu z uwagi na konieczno$¢ uzupetnienia ilosci jodu wydzielanego wraz mlekiem
(85, 153).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru jodu w organizmie

Niedobdr jodu pozostaje powaznym problemem zdrowia publicznego w wielu krajach,
w tym takze w Europie (172-174). Niedostateczne spozycie tego skladnika z dieta pro-
wadzi do szeregu zaburzen, okreslanych mianem zaburzen z niedoboru jodu (Iodine
Deficiency Disorders — IDD). Diugotrwale niedobory jodu prowadza do niedoczynno-
$ci tarczycy, powiekszenia gruczotu tarczowego i powstania wola. Objawami zaawan-
sowanej niedoczynno$ci tarczycy sa m.in. ospato$¢, spowolnienie umystowe, obnizenie
wydolnosci intelektualnej, obnizenie temperatury ciata i uczucie zimna, sucha i tuszczg-
ca si¢ skora. U dzieci niedoczynnos¢ tarczycy jest przyczyna opoznienia rozwoju fizycz-
nego i psychicznego. Niedobory jodu u kobiet ciezarnych prowadza do nieodwracalnego
uszkodzenia moézgu u plodu i noworodkéw. Sa réwniez przyczyng zaburzen rozrod-
czoéci u kobiet (poronienia, przedwczesne porody) i zwiekszonej umieralnosci dzieci
(2, 85, 153, 154, 172, 175-182). Nie wszystkie jednak prace potwierdzaja zwiazek po-
miedzy poziomem jodu w surowicy krwi u kobiet ciezarnych a ryzykiem martwego
urodzenia (183).

Wskazuje sie réwniez, ze niedobory jodu moga obniza¢ odporno$¢ immunologiczna
organizmu.

Wiekszo$¢ ludzi wykazuje duza tolerancje na wysokie spozycie jodu z zywnoécig. Jednak
u niektorych oséb, np. z autoimmunizacyjnymi chorobami tarczycy, moga wystapic¢ nie-
korzystne objawy nawet przy poziomie spozycia jodu uznanym za bezpieczny dla ogétu
populacji. Nadmiar jodu moze by¢ wynikiem spozywania zbyt duzych ilo$ci produktow
pochodzenia morskiego (ryb, produktéw z alg itp.), soli jodowanej lub zawierajacych jod
suplementdéw diety czy lekéw. Nadmierne spozycie jodu w dtuzszym czasie moze powodo-
wac wzrost czgstosci autoimmunizacyjnego zapalenia tarczycy (85, 153, 184, 185).

Objawami nadczynnosci tarczycy sa: zwigkszona pobudliwos$¢ nerwowa, biegunki oraz
chudniecie. U niektérych os6b moga wystapic¢ ostre niepozadane reakeje, takie jak m.in.
wzmozona czynno$¢ gruczoléw slinowych, nadmierne wydzielanie §luzu w oskrzelach;
czasem pojawiaja si¢ odczyny alergiczne czy zmiany skorne (154, 186).

Przy ostrym zatruciu jodem wystepuje uczucie pieczenia w ustach, gardle i zotadku,
béle brzucha, nudnosci, wymioty, biegunka, biatkomocz, zaburzenia ze strony serca.
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Zatrucia takie wystepuja rzadko i zwiazane sa z bardzo duzymi dawkami jodu rzedu
kilku graméw (85, 154, 187).

Wskazuje sie, ze zaréwno niedobory jodu, jak i jego nadmiary moga zwiekszaé ryzyko
rozwoju raka tarczycy (188-191).

Zasady opracowywania norm na jod

Normy spozycia na jod, opracowane przez Instytut w roku 2020, ustalone zostaty na po-
ziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla pozostalych grup na pozio-
mie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia (RDA) (1).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczeristwa Zywnos$ci EFSA zalece-
nia odnosnie spozycia jodu dla wszystkich grup zostaly okreslone na poziomie wystar-
czajacego spozycia Al (153).

W przypadku 0séb dorostych wartoé¢ RDA w normach z 2020 roku odpowiada zalece-
niom IOM (RDA) oraz EFSA (AI), a takze zaleceniom innych krajéw, w tym nordyckim
(AI), Francji (AI) i Hiszpanii (NRI) (1, 26, 114, 153, 192, 193).

Podobnie jak dla innych sktadnikéw, w niniejszym opracowaniu nie zaproponowano war-
to$ci norm dla jodu w odniesieniu do niemowlat w wieku 0-5 miesiecy. Wedtug ekspertow
EFSA, zawarto$¢ jodu w mleku kobiecym nie odzwierciedla zapotrzebowania na jod u nie-
mowlat karmionych piersig, poniewaz zalezy on od stanu odzywienia jodem matek (194).

W opinii z 2013 roku Panel ekspertéw EFSA stwierdzil, Ze spozycie jodu na poziomie
90 pg/dzien jest odpowiednie zaréwno dla wiekszosci niemowlat w wieku od 0 do
< 6 miesiecy, jak i od 6 do < 12 miesiecy (194).

W opiniach z 2014 r. eksperci EFSA stwierdzili, ze na podstawie przeprowadzonych
ewaluacji nalezy uzna¢, ze pobranie jodu w ilo$ci 70 pg/dobe jest odpowiednie dla wigk-
szo$ci niemowlat od urodzenia do ukonczenia 12 miesiecy zycia. Jednocze$nie eksper-
ci EFSA nie ustalili zalecen spozycia jodu dla mlodszych niemowlat, za$ dla starszych
niemowlat (6-11 miesiecy) ustalili warto$¢ Al na poziomie 70 pg/dobe (153, 195). Rézne
kraje, w tym nordyckie, Francja, Hiszpania czy Niemcy maja zbliZone wartoéci zalecen
do EFSA (26, 114, 153, 192, 196).

Majac na wzgledzie powyzsze, w niniejszym opracowaniu autorzy zaproponowali
przyjecie za EFSA normy dla jodu w odniesieniu do starszych niemowlat na poziomie
70 pg/dobe (tabela 7).
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Tabela 7. Normy na jod ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego
spozycia (RDA) oraz na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Jod (ng/dobe)
Grupa/wiek
EAR RDA
Niemowleta
6-11 miesigcy* 70 (AI)
Dzieci
1-3 lata 65 90
4-6lat 65 90
7-9 lat 70 100
Chlopcy
10-12 lat 75 120
13-15 lat 95 150
16-18 lat 95 150
Dziewczeta
10-12 lat 75 120
13-15 lat 95 150
16-18 lat 95 150
Mezczyzni
19-30 lat 95 150
31-50 lat 95 150
51-65 lat 95 150
66-75 lat 95 150
> 75 lat 95 150
Kobiety
19-30 lat 95 150
31-50 lat 95 150
51-65 lat 95 150
66-75 lat 95 150
> 75 lat 95 150
Kobiety w ciazy
<19 lat 160 220
> 19 lat 160 220
Kobiety karmigce piersia
<19 lat 210 290
> 19 lat 210 290

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukoniczenia 12 miesiecy.
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SELEN

Funkcje fizjologiczne selenu

Selen jest mikroelementem niezbgdnym do prawidlowego funkcjonowania organizmu.
Odgrywa wazng rol¢ w utrzymaniu homeostazy endokrynnej, metabolicznej i immu-
nologicznej komorek.

Fizjologiczne funkcje selenu sa zwigzane z jego obecnoscig w wielu selenobiatkach
w postaci selenocysteiny. Jedna z nich jest funkcja antyoksydacyjna, ktora wynika m.in.
z obecnodci selenu w centrum aktywnym enzyméw antyoksydacyjnych, takich jak pe-
roksydazy glutationowe (GPx) oraz reduktazy tioredoksyny. Peroksydazy glutationowe
stanowia cze$¢ enzymatycznego sytemu chroniacego komorki przed uszkodzeniami,
zwigzanymi z utlenianiem m.in. lipidéw, lipoprotein i kwaséw nukleinowych. Katalizu-
ja redukcje nadtlenku wodoru do wody lub nadtlenkéw organicznych do odpowiednich
alkoholi. Reduktazy tioredoksyny odgrywaja kluczowa role w utrzymaniu odpowied-
niego stanu redoks wewnatrz komorki.

Selen, obok jodu, odgrywa istotna role w metabolizmie hormonéw tarczycy. Jodoty-
roninowe dejodynazy, przeksztalcajace tyroksyne (T4) w aktywny hormon tarczycy
tréjjodotyronine (T3), sa réwniez zalezne od selenu (197-205).

Odpowiednie spozycie selenu jest wazne dla prawidlowego funkcjonowania osrodko-
wego uktadu nerwowego, meskiego uktadu rozrodczego, uktadu hormonalnego, funkcji
mie$ni, uktadu sercowo-naczyniowego i odpornosci (204).

Selen moze obnizy¢ ryzyko wystapienia niektorych form nowotworéw. Chroni przed
wolnymi rodnikami (nadtlenki przyspieszaja faze promocji nowotworu), obniza zdol-
no$¢ zwigzkéw kancerogennych do wywotania mutacji oraz hamuje podziat komérek
rakowych i powstrzymuje rozprzestrzenianie si¢ ich po tkankach (204, 206-209). Ba-
dania wykazaty korzystny wplyw selenu na zmniejszenie ryzyka raka prostaty, piersi,
pluc, przetyku i zotadka (204, 210, 211). Wskazuje sie jednak, ze dodatkowe spozycie
selenu moze przynies¢ korzysci tylko osobom z niskim poziomem selenu w surowi-
cy krwi, natomiast u ludzi z odpowiednim i wysokim poziomem tego skladnika moze
zwiekszy¢ ryzyko cukrzycy typu 2 (212-214).

Stwierdzony zostal takze korzystny wplyw selenu dodawanego do diety w przypadku
leczenia niedozywienia biatkowo-energetycznego oraz w niektérych schorzeniach neu-
rologicznych (197, 204, 215, 216).

Znane jest rowniez profilaktyczne dziatanie selenu w intoksykacjach metalami cigzkimi
(kadmem, otowiem, arsenem, rtecig i talem) poprzez tworzenie z nimi nieaktywnych
i nietoksycznych kompleksow (197, 217-220).

Zrédta selenu w zywnosci i spozycie
Produktami bogatymi w selen sa zaréwno podroby, zwlaszcza nerki, jak i zywno$¢ po-
chodzenia morskiego: skorupiaki i ryby. Zawartos¢ selenu w mleku i jego przetworach
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oraz jajach jest §cisle zwiazana z jego zawartoscig w paszy. Wérdd warzyw wigksze ilosci
selenu zawieraja: czosnek, grzyby, suche nasiona roslin stragczkowych. Selen moze by¢
takze dodawany do suplementéw diety i zywnosci wzbogacanej (16, 197, 198, 221, 222).

Przyswajalnos¢ zwiazkow selenu zalezy od jego formy chemicznej. Z form wystepuja-
cych w zywnosci (selenometionina) przyswajalnos¢ jest na ogét wysoka i wynosi ponad
90 %. Selen przyswaja sie dobrze z produktéw pochodzenia roslinnego (np. z pszenicy,
kukurydzy), znacznie gorzej natomiast z niektorych ryb (np. tunczyk). Przy niedobo-
rach tego pierwiastka w organizmie jego przyswajalno$¢ zwieksza sie (197, 198).

Do czynnikéw ulatwiajacych przyswajanie selenu z pozywienia zalicza si¢ biatko (me-
tionina), witaminy A, E i C oraz inne zwigzki antyoksydacyjne. Dostepnos¢ selenu
z diety w warunkach niedoboréw biatka spada. Wchtanianie zmniejszaja réwniez meta-
le ciezkie, a takze duza zawarto$¢ siarki w diecie (197, 198).

W USA spozycie selenu przez ludzi dorostych (19-50 lat) ksztaltuje sie¢ pomiedzy
100,5 pg/dobe a 158,5 pg/dobe (197).

Spozycie selenu z dietg osdb dorostych (> 18. r.z.) w krajach europejskich waha sie
od 31,0 do 65,6 pg/dobe (198). Srednie spozycie selenu w krajach nordyckich wynosi
od 20 do 88 pg/dobe (26).

Przecietne spozycie selenu z dietag w Polsce jest zblizone i wynosi 37,9 pg/dobe u kobiet
oraz 62,2 pg/dobe u mezczyzn (161).

Zapotrzebowanie organizmu na selen

Zawartos$¢ selenu we krwi jest dodatnio skorelowana z wielko$cig jego spozycia. Za-
chodzi to w pewnym zakresie spozycia, powyzej ktorego jest ona regulowana przez
czynniki genetyczne i Srodowiskowe. Na poziom selenu we wlosach czy paznokciach
ma wplyw forma, w jakiej pierwiastek ten jest spozywany, zawarto$¢ metioniny w die-
cie, a takze kolor wloséw czy zawartos¢ selenu w $rodkach do ich pielegnacji (np. szam-
pony) (197, 198).

U noworodkéw stezenie selenu w osoczu lub surowicy krwi jest niskie. Od okoto
3.-4. miesigca zycia nastepuje stopniowy wzrost stezenia selenu we krwi, aby w wieku
15-17 lat osiagnaé warto$¢ stwierdzang u ludzi dorostych.

W okreélaniu zapotrzebowania na selen u ludzi dorostych bierze sie pod uwage ilo$¢ po-
trzebna do osiagniecia stanu wysycenia organizmu tym skiadnikiem. Jako biomarkery
podazy selenu wskazuje sie stezenie selenu w osoczu lub surowicy, aktywnos¢ peroksy-
daz glutationowych (GPx): w osoczu (GPx3), w erytrocytach (GPx1), w trombocytach
(GPx1) lub w pelnej krwi (GPx3 i GPx1) oraz stezenie selenoproteiny SePP w osoczu
lub surowicy (197, 198, 223). Zgodnie z zaleceniami europejskimi, selenoproteina P jest
wskaznikiem odpowiedniego zaopatrzenia wszystkich tkanek w selen i odzwierciedla
nasycenie funkcjonalnej puli selenu w organizmie, zapewniajacej pokrycie zapotrzebo-
wania na ten sktadnik (198).
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Zalecane spozycie selenu dla dzieci i mtodziezy do 18. roku Zycia okresla sie na podsta-
wie ekstrapolacji z wartoéci uzyskanych dla ludzi dorostych, z uwzglednieniem referen-
cyjnych mas ciala i czynnika wzrostu (197, 198).

Ustalenie wartoéci referencyjnych spozycia selenu przez niemowleta w wieku od
0 do 6 miesiecy opiera sie na zawarto$ci selenu w mleku matki, ktére jest uwazane
za optymalng diete dla niemowlat. Dla niemowlat powyzej szostego miesigca zycia Al
ustala sie z szacowanego spozycia selenu przez karmione piersig niemowleta do szdste-
go miesigca zycia i ekstrapolacji z tej wartosci przy uzyciu skalowania izometrycznego
i referencyjnych mas ciala odpowiednich grup wiekowych (197, 198).

Podczas cigzy wzrasta zapotrzebowanie na selen z uwagi na konieczno$¢ zabezpieczenia
potrzeb rosnacego plodu. Zostato to uwzglednione w zaleceniach amerykanskiego In-
stytutu Medycyny - Institute of Medicine IOM (obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny
- HMD), krajéw nordyckich, Hiszpanii, Australii i Nowej Zelandii (26, 112, 114, 197).
Natomiast zgodnie ze stanowiskiem Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zyw-
noséci EFSA w czasie cigzy zachodzg zmiany adaptacyjne w metabolizmie selenu, ktdre
pozwalaja na pokrycie zapotrzebowania na ten sktadnik. W zwiazku z tym zalecane
przez EFSA spozycie selenu dla kobiet ciezarnych zostato okreslone na takim samym
poziomie, jak dla kobiet niebedacych w ciazy i niekarmigcych (198). Réwniez Niemcy
i Francja nie zaproponowaty dodatkowego spozycia selenu dla kobiet w cigzy (192, 223).

Kobiety karmigce piersig potrzebuja wiecej selenu, aby uzupelni¢ ilo$¢ tego sktadnika
wydzielang z mlekiem (197, 198).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru selenu w organizmie

Klasycznym przykiadem niedoboréw selenu sa endemicznie wystepujace na terenie
Chin kardiomiopatia mlodzienicza (choroba Keshan) i dystrofia chrzastek stawowych
(choroba Kashin-Back). Na obszarach niedoborowych w selen obserwowano zwiekszo-
ng umieralno$¢ z powodu chordéb ukladu krazenia i choréb nowotworowych. Obnizony
poziom tego sktadnika wystepuje u chorych na AIDS, jak réwniez w chorobach naczyn
krwionosénych, ostrym zapaleniu trzustki, fenyloketonurii, mukowiscydozie, reuma-
toidalnym zapaleniu stawow, retinopatii, niewydolnosci nerek oraz w chorobach im-
munologicznych i u chorych z depresja (96, 197, 198, 215, 216, 224-228). Niski poziom
selenu powoduje zwiekszone ryzyko zgonu, ostabienie funkeji uktadu odpornosciowego
i uposledzenie funkcji poznawczych (204).

Niedobory selenu wiazg si¢ z patologia tarczycy (229-231). Dzieci urodzone przez matki
z niedoborem selenu i jodu sg bardziej narazone na kretynizm (197, 198, 200).

Wyzszy poziom cynku w surowicy krwi, stosunek cynku do miedzi i cynku do selenu
byly powiazane z nizszym ryzykiem zgtaszanych przez dorostych zaburzen snu (232).
Stwierdzono réwniez, ze poziom selenu w krazeniu jest ujemnie powiazany z ryzykiem
schizofrenii (233).
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Wrysokie dawki selenu mogg by¢ toksyczne. Ostre i $miertelne przypadki toksycznosci
wystapily po przypadkowym spozyciu gramowych iloéci selenu. Chroniczna toksycz-
nos$¢ selenu (selenoza) moze wystepowaé przy spozywaniu mniejszych dawek selenu
przez dtugi okres czasu. Najbardziej charakterystycznym objawem przewleklego zatru-
cia selenem (selenozy) jest tamliwo$¢ i utrata paznokci oraz wypadanie wloséw. Inne
objawy to depresja, nerwowo$¢, niestabilno$¢ emocjonalna, zaburzenia zotadkowo-je-
litowe, wysypki skdrne, czosnkowy oddech i pocenie sie, zaburzenia ze strony ukltadu
nerwowego (197, 198).

Zasady opracowywania norm na selen

Normy spozycia na selen, opracowane w Instytucie Zywnosci i Zywienia w roku 2020,
ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla niemowlat, a dla po-
zostalych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zalecanego spozycia
(RDA) (1).

W rekomendacjach Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci EFSA, a takze
Skandynawii, Niemiec, Hiszpanii, Francji i Wielkiej Brytanii zalecenia odno$nie spozy-
cia selenu dla wszystkich grup ludnosci zostaly okreslone na poziomie wystarczajacego
spozycia Al (26, 114, 198, 223, 224, 234). Wartosci te s3 wyzsze od zalecen ujetych w pol-
skich normach z roku 2020 jak réwniez od AI/RDA okre$lonych przez amerykanski
Instytut Medycyny - Institute of Medicine IOM (obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny
- HMD) (1, 197). Wyzsze Al przyjete w innych krajach jest zwigzane z wysokim spozy-
ciem produktéw bogatych w selen.

W roku 2023 EFSA obnizyt wartosci gornego tolerowanego poziomu spozycia selenu
UL dla 0séb dorostych (w tym kobiet ciezarnych i karmiacych) oraz dla dzieci i mlo-
dziezy w wieku od 7 do 17 lat w celu zmniejszenia ryzyka jego niekorzystnych skutkéw
zdrowotnych, poniewaz wyzsze poziomy suplementacji selenem moga mie¢ negatywny
wplyw na zdrowie (198, 221, 222).

Aktualnie brak jest reprezentatywnych danych epidemiologicznych, dotyczacych spo-
zycia selenu w populacji polskiej i powigzania ze stanem zdrowia. Biorac powyzsze pod
uwage, nie wprowadzono zmian w stosunku do zalecent przedstawionych w normach
z roku 2020 (1) (tabela 8).
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Tabela 8. Normy na selen ustalone na poziomie §redniego zapotrzebowania (EAR),
zalecanego spozycia (RDA) oraz wystarczajacego spozycia (AI)

Selen (ng/dobe)
Grupa/wiek

EAR RDA
Niemowleta
6-11 miesiecy* O,
Dzieci
1-3 lata 17 20
4-6lat 23 30
7-9 lat 23 30
Chlopcy
10-12 lat 35 40
13-15 lat 45 55
16-18 lat 45 55
Dziewczeta
10-12 lat 35 40
13-15 lat 45 55
16-18 lat 45 55
Mezczyzni
19-30 lat 45 55
31-50 lat 45 55
51-65 lat 45 55
66-75 lat 45 55
> 75 lat 45 55
Kobiety
19-30 lat 45 55
31-50 lat 45 55
51-65 lat 45 55
66-75 lat 45 55
> 75 lat 45 55
Kobiety w cigzy
<19 50 60
=19 50 60
Kobiety karmiace piersia
<19 60 70
=19 60 70

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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FLUOR

Funkcje fizjologiczne fluoru

Fluor nie pelni zadnej znanej zasadniczej funkcji fizjologicznej we wzroscie i rozwoju
organizmu czlowieka, jak réwniez nie zidentyfikowano zadnych oznak niedoboru tego
skfadnika (26, 235). Jednakze fluor odgrywa wazna role w procesie mineralizacji kosci
i zebdw, stymuluje tworzenie nowej tkanki kostnej oraz zapobiega préchnicy zebow.

Dzialanie przeciwpréchnicze fluoru opiera sie¢ na wymianie jonowej z podstawowym
skfadnikiem zebiny i szkliwa zgbdw - hydroksyapatytem (jon hydroksylowy OH- zosta-
je zastapiony jonem fluorkowym F-). Powstaje wtedy fluorohydroksyapatyt zawierajacy
w swojej strukturze fluor, ktory zwieksza twardos¢ szkliwa i charakteryzuje sie wieksza
odpornoscia na dziatanie srodowiska kwasnego w jamie ustnej. Oprécz wlaczenia flu-
oru do zebiny i szkliwa zeboéw przed wyrznieciem, fluor zawarty w diecie, preparatach
do higieny jamy ustnej czy preparatach stomatologicznych wywiera dzialanie przeciw-
prochnicze poprzez kontakt ze szkliwem. Ponadto fluor zaktéca metabolizm komérek
drobnoustrojéw jamy ustnej, ogranicza ich namnazanie poprzez blokowanie mechani-
zmow reprodukcyjnych oraz hamuje proces powstawania ptytki nazebnej, zmniejszajac
tym samym ryzyko powstania prochnicy (6, 26, 36, 235-239).

Zrédta fluoru w zywnosci i spozycie

Zrédtem fluoru dla organizmu czlowieka jest przede wszystkim woda pitna, w ktérej
wystepuje on gléwnie w postaci fluorkéw. Zawarto$¢ fluoru w zywnosdci jest na ogot
niska, z wyjatkiem potraw i napojow przygotowywanych na fluorkowanej wodzie. Spo-
$réd produktow spozywcezych dobrym zrédtem fluoru sa: herbata, produkty zbozowe,
sery podpuszczkowe i ryby. Fluor moze by¢ takze obecny w niektérych suplementach
diety i kosmetycznych produktach stomatologicznych (16, 87, 235, 239).

Efektywnos$¢ wchtaniania fluoru z wody pitnej wynosi ponad 90 %, a jego przyswa-
jalno$¢ z zywnosci 30-60 %, w zaleznosci od regionu i sktadu diety. Absorpcja fluoru
z past do zebow, zawierajacych fluor w postaci fluorku sodu lub monofluorofosforanu,
jest niemal catkowita. Obecnos¢ magnezu, fosforu i aluminium zmniejsza wchianianie
fluoru z zywnosci (36, 235, 239).

Srednie spozycie fluoru z woda w krajach UE wynosi 0,13 mg/dobe (240).

Aktualnie w Europie brakuje reprezentatywnych danych dotyczacych catkowitego spo-
zycia fluoru pochodzacego ze zrédel zywieniowych i poza zywieniowych (26, 235).

Zapotrzebowanie organizmu na fluor

Niewielkie ilosci fluoru zawarte w mleku matki sg wystarczajace dla niemowlat w pierw-
szych miesigcach zycia. Powyzej 6. miesigca zycia dochodzi do ksztaltowania uzebienia.
W zwigzku z tym odpowiednia podaz fluoru ma istotne znaczenie.

Optymalne spozycie fluoru, zgodnie z zaleceniami USA zostalo okreslone na pozio-
mie potrzebnym do zahamowania préchnicy zebdw, lecz niewywolujacym jeszcze
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powstawania fluorozy zeboéw i pojawienia sie szkliwa plamkowatego. W wyznaczaniu
zapotrzebowania na fluor dla dzieci, mtodziezy i ludzi dorostych bierze si¢ pod uwage
réwniez referencyjng mase ciata w poszczegoélnych grupach wiekowych (36, 235).

Bilans fluoru w organizmie kobiet ciezarnych i niecigzarnych nie rézni sie istotnie, nie
ma zatem podstaw do zwigkszania zalecanych ilosci fluoru w tym stanie fizjologicz-
nym. Stezenie fluoru w mleku kobiecym jest bardzo niskie, nie ulega tez wiekszym
zmianom na skutek réznic w spozyciu tego skladnika przez kobiety karmigce. Uwaza
sie, ze zapotrzebowanie na fluor w tym okresie jest podobne, jak dla kobiet niekarmia-
cych (6, 36, 235).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru fluoru w organizmie

Zbyt niskie spozycie fluoru prowadzi do zmniejszenia twardosci szkliwa zebow oraz
obnizenia wytrzymatosci ko$ci. Niedostateczne spozycie fluoru w wieku rozwojowym
nie ma wplywu na rozwdj zebow, ale moze skutkowa¢ zwigkszong podatnoscia szkliwa
na dziatanie srodowiska kwasnego w jamie ustnej. Zgodnie z opinig EFSA préchnica nie
jest choroba na tle niedoboru fluoru (6, 235, 236).

Najwcze$niejszym objawem zatrucia fluorem jest pojawianie si¢ plamek na emalii zebéw
(tzw. szkliwo plamkowate). Duze dawki fluoru zakl6cajg metabolizm wapnia, hamuja
oddychanie tkankowe, przemiane weglowodandw, lipidéw, synteze hormonéw gruczo-
téw przytarczycznych i przysadki oraz gruczotu tarczowego. W skrajnych przypadkach
moga by¢ $miertelne (26, 36, 87, 235, 239, 241, 242).

Objawy chronicznego zatrucia fluorem to zmiany w metabolizmie kosci, zaburzenia
syntezy kolagenu, zmiany funkcji nerek, mieéni, uktadu nerwowego (87, 243). Przy
dlugotrwalym spozywaniu duzych dawek fluoru u ludzi dorostych wystepuje fluoro-
za szkieletu, charakteryzujaca sie zwigkszong zawartoscig fluoru w kosciach, wzrostem
masy kostnej, zwiekszong kruchoscig szkieletu i podatnoscig na ztamania, a takze béla-
mi i zwyrodnieniem stawdow (87, 235, 244).

U mieszkancow obszaréw endemicznej fluorozy, przewlekle narazonych na dziatanie
fluoru, zaobserwowano zwigkszong czesto$¢ wystepowania powiktan kardiologicznych
(87), jak rowniez wzrost rozpowszechnienia zaburzen ze spektrum autyzmu - ASD. Za-
obserwowano, ze wysoki wskaznik ASD wystepuje w krajach o wysokim wystepowaniu
fluorozy zebow (245).

Aktualne dowody naukowe wskazuja, ze fluor jest neurotoksyna zaburzajaca zaréwno
prenatalny, jak i pourodzeniowy rozwdj mézgu. W badaniu kanadyjskim wykazano,
ze ekspozycja matki na wyzsze poziomy fluoru podczas ciazy wigzala si¢ z nizszymi
wynikami IQ u dzieci w wieku od 3 do 4 lat (246). Réwniez wigksze narazenie dzieci
na wysoki poziom fluoru w wodzie pitnej bylo istotnie powigzane z obnizonym pozio-
mem inteligencji (87, 246).
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Zasady opracowywania norm na fluor

Fluor nie jest niezbednym skladnikiem odzywczym. Nie mozna zatem okresli¢ jego
$redniego zapotrzebowania na realizacje podstawowych funkgji fizjologicznych. Jed-
nak zgodnie ze stanowiskiem EFSA ustalenie AT jest wlasciwe ze wzgledu na korzystny
wplyw fluoru w diecie na zapobieganie prochnicy zebow (6, 235).

Polskie normy spozycia na fluor ustalone zostaly na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI) dla wszystkich grup ludnosci. Sg one zblizone do wartosci Al okreslonych przez
Europejski Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA), amerykanski Wydzial Zdro-
wia i Medycyny - HMD (dawny Institute of Medicine IoM), Towarzystwa Zywieniowe
w Niemczech, Austrii i Szwajcarii (Nutrition Societies in Germany and Austria and
Switzerland - D-A-CH), jak réwniez do zalecen hiszpanskich i skandynawskich (6, 26,
36, 113, 114, 235).

Przedstawione w niniejszym wydaniu zalecenia dotyczace spozycia fluoru sa zgodne
z normami z roku 2020 (1) (tabela 9).
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Tabela 9. Normy na fluor ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Fluor (mg/dobe)
Grupa/wiek

Al
Niemowleta
6-11 miesiecy™ 0,5
Dzieci
1-3 lata 0,7
4-6 lat 1,0
7-9 lat 1.2
Chlopcy
10-12 lat 2
13-15 lat 3
16-18 lat 3
Dziewczeta
10-12 lat 2
13-15 lat 3
16-18 lat 3
Meziczyzni
19-30 lat 4
31-50 lat 4
51-65 lat 4
66-75 lat 4
> 75 lat 4
Kobiety
19-30 lat 3
31-50 lat 3
51-65 lat 3
66-75 lat 3
> 75 lat 3
Kobiety w ciazy
<19 3
=19 3
Kobiety karmiace piersia
<19 3
>19 3

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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MANGAN

Funkcje fizjologiczne manganu

Mangan jest mikroelementem niezbednym do prawidlowego rozwoju i funkcjonowania
wielu narzadéw. Wchodzi w skiad lub jest aktywatorem licznych enzymoéw bioracych
udzial w metabolizmie aminokwaséw, bialek, cholesterolu i weglowodanéw. Bierze
udzial w procesie regulacji poziomu glukozy we krwi. W potaczeniu z witaming K od-
grywa réwniez role w krzepnieciu krwi i hemostazie (85, 247-249). Odgrywa kluczowa
role w utrzymaniu fizjologicznej homeostazy moézgu. Bierze udzial w syntezie i metabo-
lizmie neuroprzekaznikéw oraz wplywa na aktywno$¢ neuronalna (250).

Mangan jest pierwiastkiem potrzebnym do prawidtowego funkcjonowania uktadu od-
pornosciowego. Wchodzac w sktad enzyméw przeciwutleniajacych (np. dysmutazy po-
nadtlenkowej MnSOD), stanowi tarcze obronng organizmu przed wolnymi rodnikami
(251, 252). Wskazuje si¢ na jego role w produkcji tyroksyny, czyli nieaktywnej formy
hormondw tarczycy (254). Ponadto jest zaangazowany w procesy reprodukeji, tworze-
nia tkanki facznej i koéci oraz utrzymanie prawidtowego stanu skory (26, 85, 247, 248,
254-256).

Zrédta manganu w zywnosci i spozycie

Zawarto$¢ manganu w produktach spozywczych jest zréznicowana: od ponizej
0,05 mg/100 g (mleko, sery, mieso, ryby, jaja, niektore owoce — arbuz, cytryny, pomaran-
cze, wisnie) do ponad 2 mg/100 g (pieczywo ciemne, suche nasiona roélin stragczkowych,
np. fasoli, grochu, kasza gryczana, orzechy). Szczegdlnie wysoka zawarto$cia manganu
odznacza si¢ herbata. Filizanka tego napoju moze zawiera¢ od 0,4 do 1,3 mg manganu,
zaleznie od gatunku herbaty, sposobu jej produkgji i techniki przyrzadzania naparu.
Spozywana w ciagu doby ilo§¢ manganu z tego zrédla moze siggaé kilku mg (16, 249,
251, 257).

Dieta bogata w produkty zbozowe z pelnego ziarna, straczkowe oraz niektdre warzywa
dostarcza wigkszych ilo$ci manganu, natomiast dieta obfitujaca w mieso, mleko, cukier
oraz produkty zbozowe z jasnych mak jest ubozsza w ten pierwiastek.

Gléwnym zrédlem manganu w diecie s3 produkty zbozowe, herbata, kawa, warzywa
iowoce (251, 258).

Mangan moze by¢ dobrowolnie dodawany do zywnosci. Wiekszo$¢ zywnosci wzboga-
canej manganem dostepnej na rynku UE to mieszanki dla niemowlat oraz napoje zaste-
pujace positki o bardzo podobnej zawarto$ci manganu w obrebie grupy (258).

Mangan jest réwniez skladnikiem wielu suplementéw diety. Najcze$ciej zawartosé
manganu w suplementach diety wynosi od 1,1 do 2 mg na porcje, jednak niektdre z nich
zawierajg znaczgce ilo$ci tego sktadnika (> 3 mg, a nawet 8 mg na porcje) (258).

Dieta stanowi gtéwne zrédto manganu. W populacji ogolnej jego spozycie waha si¢ naj-
cze$ciej w zakresie 2-7 mg/dobe (85, 259).
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Srednie spozycie manganu u 0séb dorostych w Europie waha sie od 2 do 6 mg/dobe,
najcze$ciej wynosi ok. 3 mg/dobe (251, 258).

W Polsce §rednia zawarto$¢ manganu w calodziennym pozywieniu wynosita ogétem dla
calej populacji 4,7 mg. Srednia zawarto$¢ manganu w dietach kobiet wynosita 4,10 mg,
natomiast w dietach mezczyzn 5,45 mg (260). Z nowszych badan wynika, ze zawartos¢
manganu w dietach kobiet ci¢zarnych wahata si¢ od 5,4 do 5,8 mg, w zaleznoéci od try-
mestru cigzy (29).

Zapotrzebowanie organizmu na mangan

Brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw pozwalajacych okresli¢ zapotrzebowanie
czlowieka na mangan, jak i oceng¢ stanu odzywienia tym sktadnikiem. Organizm czlo-
wieka zachowuje homeostaze manganu przy duzych wahaniach w jego spozyciu, stad
wyniki badan bilansowych sg niejednoznaczne (26, 251, 258).

Zapotrzebowanie na mangan dla ludzi dorostych ustala si¢ na podstawie obserwowane-
go spozycia tego skiadnika z dietg i braku objawéw niedoboru, co sugeruje, ze obecne
poziomy spozycia s3 odpowiednie (85, 251).

Dla mlodszych grup populacyjnych z powodu braku wystarczajacych kryteriéw oceny
oraz niewystarczajacej liczby badan dotyczacych tych grup wiekowych zalecane spozy-
cie manganu zostalo okreslone na podstawie ekstrapolacji z wartoéci uzyskanych dla
ludzi dorostych, przy uzyciu skalowania izometrycznego i referencyjnych mas ciata od-
powiednich grup wiekowych.

Jedynie dla niemowlat w pierwszym podlroczu zycia zalecane spozycie manganu usta-
lono w oparciu o jego ilo$¢ spozywang z mlekiem matki. Dla starszych niemowlat pod
uwage wzieto spozycie manganu z mlekiem oraz zywno$cia uzupelniajacg oraz ekstra-
polacje z wartosci dla ludzi dorostych przy uwzglednieniu referencyjnej masy ciata (85,
112, 251).

Dane dotyczace zapotrzebowania na mangan w czasie cigzy i laktacji sg niejednoznacz-
ne. Amerykanski Instytut Medycyny (Institute of Medicine - IOM, obecnie Wydziat
Zdrowia i Medycyny - HMD) wskazuje na wyzsze zapotrzebowanie w tych stanach
fizjologicznych, zwigzane z przyrostem masy ciata w czasie cigzy oraz wydzielaniem
manganu z mlekiem (85). Z kolei Europejski Urzad ds. Bezpieczeristwa Zywnosci
(EFSA) stoi na stanowisku, ze przyrost masy ciata w czasie cigzy nie musi by¢ uwzgled-
niany, biorgc pod uwage homeostatyczng kontrole manganu, natomiast w przypadku
kobiet karmigcych tylko niewielkie ilo$ci tego sktadnika sa wydzielane do mleka kobie-
cego (251).

Ze wzgledu na brak wystarczajacych dowodéw naukowych zalecenia dotyczace manga-
nu zostaty ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI).

Wedlug danych amerykanskiego Instytutu Medycyny (Institute of Medicine — IOM,
obecnie Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD) zalecane spozycie manganu dla oséb
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dorostych, na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake — AI), wynosi
1,8 mg/dobe dla kobiet i 2,3 mg/dobe dla mezczyzn (85). Wyzsze wartoséci Al zostaty
okreslone w Australii i Nowej Zelandii: 5 mg/dobe dla kobiet i 5,5, mg/dobe dla mez-
czyzn (112).

Srednie spozycie manganu u dorostych w UE wynosito okoto 3 mg/dobe i nie zaobser-
wowano zadnych oznak ujemnego bilansu przy spozyciu manganu powyzej 2,5 mg/dobe
(251, 258). W zwigzku z powyzszym warto$¢ Al zostala ustalona na poziomie 3 mg/dobe
w odniesieniu do populacji 0séb dorostych (kobiet, w tym ciezarnych i karmigcych oraz
mezczyzn) (251).

Takie zalecenia zostaly tez przyjete przez Rade ds. Zdrowia Holandii, jak réwniez w re-
komendacjach Skandynawii i Hiszpanii (11, 26, 114).

Natomiast warto$¢ referencyjnego spozycia manganu - 2 mg/dobe dla ludzi dorostych -
zostata podana w Zataczniku XIII do Rozporzadzenie Parlamentu Europejskiego i Rady
Nr 1169/2011 z dnia 25 pazdziernika 2011 r. w sprawie przekazywania konsumentom
informacji na temat zywnosci (261).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru manganu w organizmie

U zwierzat deficyt manganu ma niekorzystny wptyw na produkcje zwigzkéw waznych
dla wzrostu tkanki facznej i kostnej, powoduje zaburzenia rozwoju oraz funkcji rozrod-
czych (259).

U ludzi niedobory manganu w pozywieniu opisuje sie bardzo rzadko. Zjawisko to z jed-
nej strony spowodowane jest powszechnoscia wystepowania manganu w produktach
zywno$ciowych, a z drugiej mechanizmami homeostazy organizmu, ktére nie dopusz-
czaja do utraty tego pierwiastka z katem w przypadku niedoborowego spozycia.

Hipomanganemia wyraza si¢ przede wszystkim w postaci zaburzen koordynacji ru-
chowej, uszkodzen ukladu kostno-stawowego i osteoporozy (262). Niedobér manga-
nu przyczynia sie do opdznienia rozwoju fizycznego, zmniejszenia ptodnosci, zmian
skornych i zaburzen ze strony uktadu nerwowego (248, 249, 255, 258). Przypuszcza sie,
ze zwieksza ryzyko wystapienia padaczki, a takze zaburzen psychicznych (depresja,
zaburzenia lekowe) (126, 263-265). Przy niskim spozyciu manganu stwierdzano zabu-
rzenia w gospodarce lipidowej (hipocholesterolemia) i weglowodanowej (zmniejszona
tolerancja glukozy) (249, 251).

W badaniach klinicznych zaobserwowano, ze obnizone stezenie manganu we krwi
u matek bylo powigzane z niska masg urodzeniowa noworodkéw (266, 267).

Zwigkszona ekspozycja na mangan ma dziatanie neurotoksyczne zaréwno dla ludzi,
jak i dla zwierzat. Nadmiary manganu maja tendencje¢ do gromadzenia si¢ w watrobie,
trzustce, kosciach, nerkach, a zwlaszcza w mézgu, ktory jest gléwnym miejscem jego
toksycznego dziatania. Nagromadzony w mézgu mangan wpltywa na uktady neuroprze-
kaznikéw i moze powodowal zaburzenia ze strony osrodkowego ukladu nerwowego
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podobne do choroby Parkinsona (87, 250, 258, 268, 269). Objawy te wystepuja w wyniku
narazenia na wdychanie manganu w wysokich dawkach i nie ma na to wplywu spozycie
manganu z dietg.

W $rodowisku zawodowym (np. gérnictwo, spawalnictwo) stwierdzono, ze wdychanie
powietrza zanieczyszczonego manganem powoduje efekty neurotoksyczne. Neurotok-
syczno$¢ manganu zostala opisana jako manganizm: zaburzenie neurologiczne, w tym
nieprawidlowosci neuropsychologiczne i objawy motoryczne, takie jak uposledzone
zdolnosci motoryczne, drzenie, skurcze mieéni twarzy i trudnoéci w chodzeniu (248,
270, 271).

Istnieja rowniez dowody, ze mangan na nizszych poziomach spozycia z wodg pitng po-
woduje mniej powazne skutki neurotoksyczne, takie jak np.: béle mie$ni, zmeczenie,
problemy z pamiecia i ostabienie refleksu (262, 263, 272). Uposledzenie funkcji poznaw-
czych u ludzi jako wynik nadmiernej ekspozycji na mangan w wodzie pitnej zostalo
stwierdzone w kilku krajach (267, 273). Nadmierne spozycie manganu wiaze si¢ z zabu-
rzeniami funkcji poznawczych u dorostych i u dzieci. Ponadto moze powodowa¢ nega-
tywne zmiany w zachowaniu dzieci (rozdraznienie, agresja) (257, 263, 273-277).

Objawy zatrucia manganem zaobserwowano u 0sdb spozywajacych wode o zawartosci
powyzej 10 mg manganu w litrze (263).

Nie obserwowano natomiast u ludzi niekorzystnego wplywu manganu spozywanego
z dieta w ilo$ci nawet 8-9 mg/dobe. Niektdre grupy populacji moga by¢ narazone na wy-
sokie stezenie manganu w wyniku spozycia herbaty (277). Brak jednak jednoznacznych
danych na ten temat.

Niedobor zelaza moze zwigksza¢ toksyczno§¢ manganu. Mozliwy mechanizm tych in-
terakeji to wspolzawodnictwo o podobne miejsca wchtaniania i wigzania tych skladni-
kéw. Konkurowanie o podobne biatka transportowe przy obnizonym poziomie zelaza
prowadzi z czasem do akumulacji manganu w organizmie do toksycznych poziomdw.
Osoby z niedoborem zelaza narazone sg na wieksze ryzyko zatrucia. Z wchianianiem
manganu moga réowniez interferowac fityniany, wapn i fosfor. Sugeruje si¢ takze, ze al-
kohol moze nasila¢ toksycznos¢ manganu (87, 249, 250, 258, 278).

Zasady opracowywania norm

Normy na mangan, opracowane w 2020 roku (1), okreslone zostaly na poziomie wystar-
czajacego spozycia (AI). W opracowaniu zalecen dotyczacych spozycia tego sktadnika
uwzgledniono dane amerykanskiego Instytutu Medycyny IOM (obecnie Wydziat Zdro-
wia i Medycyny - HMD) (85). W poréwnaniu z zaleceniami Europejskiego Urzedu ds.
Bezpieczenistwa Zywnosci EFSA wartosci te s3 wyzsze dla niemowlat w drugim pétro-
czu zycia oraz dla dzieci w wieku do 6 lat, natomiast nizsze dla ludzi dorostych. W okre-
$laniu zalecen dla 0sob dorostych EFSA uwzglednil wyniki badan dotyczacych spozycia
manganu w krajach, takich jak Austria, Francja, Niemcy, Wegry, Irlandia i Wielka Bry-
tania (11, 251).
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Jak dotad nie okreslono poziomu spozycia manganu, przy ktérym ryzyko wystapienia
skutkéw ubocznych zaczyna wzrastaé. Europejski Urzad ds. Bezpieczefistwa Zywno-
$ci EFSA uznal, ze brak jest wystarczajacych danych do ustalenia UL dla manganu,
w zwiazku z czym zostal okreslony tzw. bezpieczny poziom spozycia, tj. najwyzszy po-
ziom spozycia, przy ktorym istnieje uzasadniona pewnos¢ co do braku skutkéw ubocz-
nych (258).

W odniesieniu do populacji polskiej brak jest aktualnych reprezentatywnych danych
epidemiologicznych dotyczacych spozycia manganu w powiazaniu ze stanem zdrowia.

Biorac powyzsze pod uwage, nie wprowadzono zmian w zaleceniach dotyczacych spo-
zycia manganu w poréwnaniu do norm z roku 2020 (1) (tabela 10).
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Tabela 10. Normy na mangan ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Mangan (mg/dobe)
Grupa/wiek

Al
Niemowleta
6-11miesiecy* 0,6
Dzieci
1-3 lata 1,2
4-6 lat 1,5
7-9 lat 1,5
Chlopcy
10-12 lat 1,9
13-15 lat 2,2
16-18 lat 2,2
Dziewczeta
10-12 lat L6
13-15 lat 1,6
16-18 lat L6
Mezczyzni
19-30 lat 2,3
31-50 lat 2,3
51-65 lat 2,3
66-75 lat 2,3
> 75 lat 2,3
Kobiety
19-30 lat 1,8
31-50 lat 1,8
51-65 lat 1,8
66-75 lat 1,8
> 75 lat 1,8
Kobiety w cigzy
<19 2,0
>19 2,0
Kobiety karmiace piersia
<19 2,6
>19 2,6

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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MOLIBDEN

Funkcje fizjologiczne molibdenu

Molibden jest pierwiastkiem $ladowym niezbednym dla praktycznie wszystkich form
zycia. Jest kofaktorem enzymoéw bioracych udzial w utlenianiu puryn do kwasu mo-
czowego, metabolizmie aldehydéw aromatycznych i zwigzkéw heterocyklicznych oraz
w katabolizmie aminokwaséw siarkowych (26).

Biologiczng formg atomu molibdenu jest czasteczka organiczna znana jako kofaktor
molibdenu (Moco), obecna w miejscu aktywnym enzymdéw zawierajacych Moco (moli-
bdoenzymow) (279, 280).

U ludzi zidentyfikowano dotychczas tylko cztery enzymy wymagajace molibdenu:

- oksydaze siarczynowa - enzym wystepujacy w mitochondriach, ktéry katalizuje
przemiane siarczynu w siarczan; reakcje niezbedng do metabolizmu aminokwaséw
siarkowych (metioniny i cysteiny). Najnowsze dowody wskazujg réwniez na role ok-
sydazy siarczynowej w redukcji azotynéw do tlenku azotu;

- oksydaze ksantynowg - enzym ten odgrywa kluczowa role w metabolizmie puryn.
Puryna jako podstawa dwoch zasad azotowych wchodzi w sktad kwaséw nukleino-
wych (DNA i RNA) - guaniny i adeniny. Molibden jako kofaktor w oksydazie ksan-
tynowej bierze udziat w rozpadzie nukleotydéw do kwasu moczowego, dzieki ktore-
mu wzrasta pojemno$¢ antyoksydacyjna krwi;

- oksydaze aldehydowa - enzym wystepujacy w watrobie. Oksydaza aldehydowa i ok-
sydaza ksantynowa katalizujg reakcje hydroksylacji, w ktorych uczestniczy wiele roz-
nych czasteczek o podobnej budowie chemicznej. Oksydaza ksantynowa i oksydaza
aldehydowa odgrywaja réwniez role w metabolizmie lekdw i toksyn;

- mitochondrialny sktadnik redukujacy amidoksym (mARC) - zostal opisany stosun-
kowo niedawno, a jego doktadna funkcja jest wcigz badana. Struktura enzymu oraz
fakt jego wystepowania w duzej ilosci w watrobie i nerkach sugeruje, iz moze od-
grywac role w detoksykacji. Wstepne badania wykazaly, ze mARC wchodzi w skiad
uktadu enzymatycznego, ktory katalizuje detoksykacje mutagennych zasad, jak réw-
niez bierze udziat w redukcji azotynéw do tlenku azotu (6, 85, 87, 279).

Molibden w postaci molibdopteryny jest magazynowany w watrobie, nerkach, nadner-
czach i kosciach (281).

Zrédta molibdenu w zywnosci i spozycie

Molibden wystepuje w prawie wszystkich produktach spozywczych w §ladowych ilo-
$ciach w postaci rozpuszczalnych molibdenianéw. Pokarmy bogate w molibden to ro-
$liny straczkowe, pelnoziarniste produkty zbozowe, podroby (watroba, nerki) i orzechy.
Jednym z najbogatszych zZrédet molibdenu jest fasola. Rdwniez inne warzywa, takie jak
szparagi, niektore warzywa o ciemnych lisciach i niektére warzywa kapustne, zawieraja
znaczne ilo$ci molibdenu (282).

Zboza i produkty na bazie zbdz, w tym pieczywo, mleko i przetwory sa gtéwnymi skfad-
nikami pozywienia wplywajacymi na spozycie molibdenu w diecie (6, 26, 87, 281).
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Wechlanianie molibdenu z diety u 0s6b dorostych wynosi od 40 % do 100 %. Niemowleta
wchlaniajg prawie caly molibden zawarty w mleku matki lub mieszankach do zywienia
niemowlat (281).

Woda pitna na ogét zawiera niewielkie ilo$ci molibdenu, zwykle nie przekraczajace
10 pg/l. Jednak na obszarach potozonych w poblizu zakiadéw gérniczych odnotowa-
no stezenia nawet do 200 pg/1 (283). Badanie zanieczyszczenia molibdenem gleb i wod
gruntowych na terenie zakladu produkujacego zaréwki w Chinach wykazalo, ze steze-
nie molibdenu w wodach gruntowych wahato sie od 1 do 32 500 pg/1, a w sasiadujacych
z zakladem rzekach od 4 do 6053 ug/1 (284).

Zazwyczaj spozycie molibdenu z dietg znacznie przekracza zapotrzebowanie na ten
sktadnik.

Dane dotyczace zwyczajowego spozycia molibdenu z dietg s3 bardzo zréznicowane.
Wrynika to zaréwno z roznic w zawartosci molibdenu w glebach, odmiennych zwycza-
jow zywieniowych, jak réwniez z trudnoéci analitycznych w oznaczaniu tego skladnika
w zywnoéci. W wielu krajach badania spozycia zazwyczaj nie uwzgledniajg molibdenu
ze wzgledu na brak informacji o jego zawarto$ci w produktach w bazach danych doty-
czgcych skfadu zywnosci.

W Stanach Zjednoczonych $rednie spozycie molibdenu okreslono na 76 ug/dobe dla ko-
bieti 109 pg/dobe dla mezczyzn (85, 281). W Korei $rednie spozycie wynosi 123 ug/dobe
dla kobiet i 136 pg/dobe dla mezczyzn, natomiast w Japonii szacuje sie, iZ spozycie tego
pierwiastka wynosi 225 pg/dobe (282).

W krajach europejskich srednie spozycie molibdenu przez osoby doroste waha sie w sze-
rokim zakresie: od 58 pg/dobe do 157 pg/dobe (6).

Brak jest danych dotyczacych zawartoéci molibdenu w produktach spozywczych oraz
jego spozycia z dieta w Polsce.

Zapotrzebowanie organizmu na molibden

Jak dotad brak jest prostych bezposrednich wskaznikéw okreslajacych zapotrzebowanie
cztowieka na molibden. Jako podstawa okreslenia zapotrzebowania na molibden u ludzi
dorostych wykorzystywane sa badania bilansowe. Uwzglednia si¢ straty (np. z potem)
oraz biodostgpno$¢ molibdenu z réznych Zrédet zywnosci. Na podstawie tych danych
amerykanski Wydzial Zdrowia i Medycyny - HMD (dawny Institute of Medicine IoM)
okreslil $rednie zapotrzebowanie EAR dla oséb dorostych na 34 pg/dobe, a RDA na
45 pg/dobe (85). Takie same warto$ci zostaty przyjete w zaleceniach dla Kanady oraz
Australii i Nowej Zelandii (112, 285).

Dla mlodszych grup populacyjnych z powodu braku wystarczajacych kryteriéw oceny
oraz niewystarczajacej liczby badan dotyczacych tych grup wiekowych, zalecane spozy-
cie molibdenu zostato okreslone na podstawie ekstrapolacji z wartoéci uzyskanych dla
ludzi dorostych z uwzglednieniem réznic masy ciata. Jedynie dla niemowlat zalecane
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spozycie molibdenu w pierwszym poétroczu zycia ustalono w oparciu o jego ilos¢ spozy-
wang z mlekiem matki, a dla starszych niemowlat — na podstawie ekstrapolacji z zalecent
dla mtodszych niemowlat przy uwzglednieniu masy ciata.

Dodatkowe dobowe zapotrzebowanie na molibden w czasie cigzy okreslone zostalo po-
przez ekstrapolacje wynikow dla kobiet w wieku dojrzewania i dorostych przy uwzgled-
nieniu przyrostu masy ciata w tym stanie fizjologicznym.

Dla kobiet karmigcych zapotrzebowanie na molibden oparto na danych dla kobiet nie-
bedacych w cigzy oraz spozyciu molibdenu niezbednemu do zastapienia molibdenu wy-
dzielanego do mleka (85, 112, 285).

W zaleceniach Wydziatu Zdrowia i Medycyny - HMD, a takze Kanady i Australii nor-
my na molibden zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI) dla nie-
mowlat, a dla pozostatych grup na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR) i zale-
canego spozycia (RDA/RDI) (85, 112, 285,).

Zgodnie ze stanowiskiem Europejskiego Urzedu ds. Bezpieczefistwa Zywnosci (EFSA),
dowody wymagane do ustalenia redniego zapotrzebowania na molibden i referencyjnej
wartosci spozycia tego skladnika dla populacji sa niewystarczajace, stad EFSA zapro-
ponowatl przyjecie zalecent na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Przy ustalaniu
tej wartoéci wzieto pod uwage zaobserwowane spozycie molibdenu z diet mieszanych
w Europie. Dla 0os6b dorostych okreslono AI na poziomie 65 pg/dobe. Ze wzgledu
na ograniczona liczbe danych dotyczacych spozycia molibdenu przez kobiety cigzarne
i karmiace piersig zaproponowano, aby Al przyjete dla 0séb dorostych odnosito si¢ row-
niez do tych grup kobiet. W przypadku niemowlat w wieku od siedmiu miesiecy oraz
dzieci wartosci Al zostaly ustalone poprzez ekstrapolacje z AI okreslonego dla 0séb do-
rostych przy uzyciu skalowania izometrycznego i referencyjnych mas ciala odpowied-
nich grup wiekowych (6, 283).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru molibdenu w organizmie

Zaréwno niedobor, jak i nadmiar molibdenu u ludzi obserwowane sg bardzo rzadko.
Wrynika to z faktu, ze organizm czlowieka jest w stanie dostosowac¢ sie do szerokiego
zakresu spozycia molibdenu poprzez regulacje jego wydalania z moczem (6, 85, 281).

U zdrowych ludzi nie zaobserwowano klinicznych objawéw niedoboréw zywieniowych
wywotanych niskg zawarto$cia molibdenu w diecie (6, 87, 279, 282, 283).

Jedyny udokumentowany przypadek nabytego niedoboru molibdenu wystapil u pacjen-
ta z chorobg Le$niowskiego-Crohna, stosujacego dlugotrwale catkowite zywienie poza-
jelitowe mieszankg bez dodatku molibdenu. Po wielu miesigcach u pacjenta wystapily
nudnosci, przyspieszony oddech i tetno, problemy ze wzrokiem i ostatecznie $pigczka.
Badania biochemiczne wykazaly zaburzenia wytwarzania kwasu moczowego i meta-
bolizmu aminokwaséw siarkowych. Po podaniu molibdenianu amonu stan kliniczny
pacjenta poprawil sie, a zaburzenia biochemiczne ustapity (26, 85, 87, 279, 282).
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Ponadto niedobory molibdenu moga wystapi¢ w wyniku defektéw genetycznych w en-
zymach wytwarzajacych kofaktory molibdenu. Mutacje w ktérymkolwiek z enzymoéw
syntezy Moco powoduja nieodpowiednig aktywno$¢ wszystkich enzymoéw molibdenu.
Niedobér kofaktora molibdenu prowadzi do gromadzenia sie toksycznych metabolitow,
zwlaszcza siarczynow. Wady te sg bardzo rzadkie i wystepuja u okolo 1 na 100 000-200
000 zywych urodzen. Objawy wrodzonych zaburzen metabolicznych spowodowanych
niedoborem Moco obejmuja trudnosci z karmieniem, drgawki i powazne opdznienia
w rozwoju. Skutkiem klinicznym jest cigzka neurodegeneracja. Niewiele niemowlat
z tymi wadami przezywa pierwsze dni zycia (85, 87, 281, 282).

Toksyczno$¢ molibdenu dla czlowieka wigze si¢ ze spozywaniem tego skfadnika w bardzo
wysokich dawkach.

Na obszarach o wyjatkowo duzej zawarto$ci molibdenu w glebie, np. w Armenii, dtugo-
trwale spozywanie 10-15 mg molibdenu na dobe wigzalo sie z bélami stawéw, objawami
przypominajacymi dn¢ moczanowa oraz ze zwiekszonym stezeniem kwasu moczowego
i podwyzszonym poziomem molibdenu we krwi (87, 282).

W literaturze opisano rowniez przypadek ostrego zatrucia molibdenem spowodowane-
go przyjmowaniem suplementéw molibdenu w dawce 300-800 pg/dobe przez okres 18
dni, co skutkowato wystapieniem halucynacji i drgawek u pacjenta (87, 279, 282).

Jednakze kontrolowane badanie z udzialem czterech zdrowych mlodych mezczyzn
wykazalo, ze spozycie molibdenu w zakresie od 22 pg/dobe do 1490 pg/dobe (prawie
1,5 mg/dobe) nie powodowalo zadnych powaznych dziatan niepozadanych po podawa-
niu molibdenu przez 24 dni (87, 279, 282).

Poniewaz molibden wchlania sie réwniez przez uktad oddechowy, narazenie na jego
toksyczne dziatanie moze by¢ zwiazane z wysoka zawartoscia tego pierwiastka w po-
wietrzu. U pracownikéw zatrudnionych w gérnictwie i zakladach obrobki metali na-
razonych zawodowo na taka ekspozycje, stwierdzono podwyzszone stezenie kwasu
moczowego i ceruloplazminy (enzymu utleniajacego Zelazo) w surowicy krwi oraz pod-
wyzszone stezenie molibdenu w moczu (279, 286).

W organizmach zywych molibden wchodzi w interakcje z miedzig i siarczanami. Wykaza-
no, ze wysokie stezenie molibdenu powoduje niedobér miedzi u zwierzat. Takich objawow
nie zaobserwowano u ludzi, natomiast wlasciwosci chelatujace molibdenu wykorzystywa-
ne s3 w leczeniu schorzen, takich jak choroba Wilsona (dziedziczne zaburzenie genetyczne
prowadzace do nadmiernego gromadzenia miedzi w organizmie) (87, 279, 282, 287).

Zasady opracowywania norm na molibden

Normy spozycia na molibden zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia
(AI) dla wszystkich grup ludnosci. Sg one zblizone do wartoséci Al okre$lonych przez
Europejski Urzad ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA), a takze przez Komitet Nauko-
wy Hiszpanskiej Agencji Bezpieczefistwa Zywnoéci i Zywienia (Scientific Committee of
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the Spanish Agency for Food Safety and Nutrition - AESAN), jak rowniez do zalecen
dla ludnosci Skandynawii oraz Irlandii (6, 26, 114, 283, 287) (tabela 11).

Tabela 11. Normy na molibden ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Molibden (ng/dobe)

Grupa/wiek

A\
Niemowleta
6-11 miesiecy™ 10
Dzieci
1-3 lata 15
4-6 lat 20
7-9 lat 30
Chlopcy
10-12 lat 45
13-15 lat 50
16-18 lat 60
Dziewczeta
10-12 lat 45
13-15 lat 50
16-18 lat 60
Mezczyzni
19-30 lat 65
31-50 lat 65
51-65 lat 65
66-75 lat 65
> 75 lat 65
Kobiety
19-30 lat 65
31-50 lat 65
51-65 lat 65
66-75 lat 65
> 75 lat 65
Kobiety w cigzy
<19 65
>19 65
Kobiety karmiace piersia
<19 65
>19 65

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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sOD

Definicja sodu

S6d (Na) jest metalem alkalicznym o liczbie atomowej 11, znajdujacym si¢ w I grupie
ukladu okresowego pierwiastkéw. Czysty sod jest srebrzystym do$¢ migkkim metalem,
ktéry w przyrodzie nie wystepuje w stanie wolnym, ale jest powszechnym sktadnikiem
wielu mineratow.

Funkcje fizjologiczne sodu

Organizm czlowieka zawiera okoto 92-105 g sodu zgromadzonego gléwnie w kosciach,
plynach wewnatrzkomoérkowych i tkankach. Fizjologiczny poziom sodu w surowicy
krwi wynosi 135-145 mmol/l. Od stezenia we krwi uzalezniona jest ilo§¢ wydalanego
sodu z moczem. Przy nadmiarze sodu jego wydalanie zwieksza sie, za$ przy spadku
stezenia dochodzi do zatrzymywania sodu w organizmie. Do podstawowych funkeji
tego skladnika nalezy udzial w gospodarce wodno-elektrolitowej, réwnowadze kwa-
sowo-zasadowej, funkcjonowaniu uktadu nerwowego i mi¢éniowego. Ponadto sdd jest
skfadnikiem kwasu solnego w zoladku (288-290).

Zrédta sodu w zywnosci i jego spozycie

Obecnie gléwnymi zrédtami sodu w diecie w populacjach europejskich poza solg ku-
chenng sa: pieczywo, mieso przetworzone i sery (291). Niewielkie ilo$ci tego pierwiastka
znajduja sie w zywnosci nieprzetworzonej i w wodzie pitnej.

Dane o spozyciu wskazuja, ze u wiekszosci 0s6b zawarto$¢ sodu w diecie znacznie prze-
kracza zalecenia.

Badanie PITNUTS przeprowadzone na ogélnopolskiej reprezentatywnej probie matych
dzieci w 2016 roku wykazalo, ze u dzieci w wieku 13-36 miesiecy spozycie sodu (wyra-
zone jako mediana) wynosilo 1542 mg (292).

W badaniu prowadzonym w Sao Paulo w Brazylii w 2015 roku spozycie sodu przez dzie-
ci w wieku 1-3 lata wynosito 1800 mg, podobne bylo wérod 4-latkow (293).

Zawarto$¢ sodu w diecie polskich dzieci w wieku 9-13 lat w latach 2006-2011 wynosita
3215 mg wérdd chlopcédw i 2850 mg wiérdd dziewczat (294).

Dane z krajowego badania prowadzonego w Chinach w 2011 roku u dzieci wykazaly,
ze spozycie sodu wérdd chlopcow w wieku 4-6 lat wynosito 3267 mgiwzrosto do 5150 mg
w wieku 14-17 lat. Wéréd dziewczat wzrosto odpowiednio z 3022 mg do 4598 mg (295).

W latach 2017-2020 w Polsce przeprowadzono badania sposobu zywienia oséb doro-
stych i 0s6b starszych w ramach Narodowego Programu Zdrowia. Uzyskane dane wska-
zuja, ze dieta mezczyzn w wieku 19-64 lata zawierata 4887 mg sodu/dobe, dieta kobiet
- 3361 mg (27). W diecie os6b starszych (65 lat i wiecej) wartosci te wynosity odpowied-
nio: 4341 mg i 3351 mg (28).



KATARZYNA STOS, AGNIESZKA WOZNIAK, ANNA WOJTASIK, EWA RYCHLIK,
IZABELA ZIOLKOWSKA, ANETA GROWALA

Badanie dotyczace spozycia sodu przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych
(NHANES 2013-2014) obejmowato rézne grupy osdb powyzej 2. roku zycia. Wérédd
mezczyzn spozycie sodu wynosito 3915 mg, wsrod kobiet 2920 mg. Najwieksze spozycie
odnotowano w grupie oséb w wieku 20-50 lat (296).

W pétnocnych Wioszech w regionie Emilia-Romania oceniono spozycie sodu przez
ludno$¢ dorosta w latach 2016-2017. Wynosito ono 2150 mg/dobe, byto wigc mniejsze
w poréwnaniu z danymi dla Polski badz Stanéw Zjednoczonych (297).

W ramach Narodowego Programu Zdrowia w Polsce w latach 2017-2020 badaniem ob-
jeto rowniez kobiety w cigzy. Spozycie sodu w tej grupie wynosito 3763 mg w pierwszym
3832 mg w trzecim trymestrze ciazy (29).

Populacje kobiet w cigzy obejmowalo rowniez badanie NHANES z lat 2001-2014. Spo-
zycie sodu w tej grupie przez kobiety w wieku od 20 do 40 lat wynosito 3637 mg/dobe
(298).

Ocena rzeczywistego spozycia sodu na podstawie badan sposobu zywienia czesto jest
niedoktadna ze wzgledu na trudnosci z oszacowaniem dodatku soli. Bardziej wiarygod-
ny jest pomiar wydalania sodu z moczem w ciagu 24 godzin.

EFSA dokonatl przegladu danych dotyczacych spozycia sodu na podstawie jego wy-
dalania z moczem. Przeanalizowano dane z 18 krajow europejskich z lat 2002-2014
i oceniono, ze spozycie to wynosito od 3200 do 6100 mg/dobe u dorostych mezczyzn
io0d 2600 do 4200 mg/dobe u kobiet. Spozycie sodu przez dzieci i mlodziez wahato sie
od 1700 mg/dobe w wieku 6 lat do 2800-3500 mg/dobe w wieku 13-14 lat (299).

Reprezentatywne badanie populacji litewskiej w wieku 18-69 lat pozwolito na osza-
cowanie spozycia sodu na podstawie wydalania tego pierwiastka z moczem w ciagu
24 godzin. Wérdd mezczyzn spozycie soli w latach 2019-2020 wynosito 11,7 g (co odpo-
wiadato 4680 mg sodu), wsrod kobiet 8,4 g (3360 mg sodu) (300).

W badaniu prowadzonym w Tromse w Norwegii w latach 2015-2016 wsrod osob w wie-
ku 40-69 lat $rednie spozycie sodu na podstawie jego wydalania z moczem oszacowano
na 4090 mg u mezczyzn i 2980 mg u kobiet (301).

Zapotrzebowanie organizmu na séd

Zapotrzebowanie na sod zalezy od wieku, aktywnosci fizycznej oraz temperatury oto-
czenia. Jego zawarto$¢ w diecie powinna uzupelnia¢ straty z potem, moczem i kalem,
aw przypadku dzieci i mlodziezy zapewni¢ réwniez prawidfowe wzrastanie organizmu.

Wigksza aktywno$¢ fizyczna i podwyzszona temperatura otoczenia powoduja wieksze
straty sodu z potem i wowczas zapotrzebowanie na ten skladnik moze by¢ wigksze (302).
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Konsekwencje nadmiaru i niedoboru sodu w organizmie

Mate spozycie sodu bardzo rzadko prowadzi do wystepowania jego niedoboréw w or-
ganizmie. Objawami obniZonego stezenia sodu w osoczu (hiponatremii) sa: oslabie-
nie organizmu, bole glowy, nudnos$ci, wymioty, brak faknienia, zaburzenia orientacji.
Przy wiekszych niedoborach moze dojs¢ do zaburzen §wiadomosci, ataksji, drgawek,
a w rzadkich przypadkach do przepukliny mézgu i zgonu (303, 304).

Wrystepowanie niedoboru sodu w organizmie moze prowadzi¢ do powaznych zaburzen
zdrowotnych u 0séb starszych. W wieku podesztym gospodarka sodowa ulega dysregu-
lacji i moze doj$¢ do zaburzen retencji sodu (305). Przy diecie niskosodowej nerki oséb
starszych wydalaja wigcej sodu niz nerki oséb mtodszych i wydluza sie czas potrzebny
na adaptacje do zmian zawartosci sodu w diecie. Dlatego zaleca si¢ unikanie zbyt ry-
gorystycznego i nagtego ograniczania zawartosci sodu w diecie oséb starszych. Jednak
w podeszlym wieku moze doj$¢ takze do nadmiernej nerkowej retencji sodu, co prowa-
dzi do rozwoju sodozaleznego nadciénienia tetniczego.

Dlugotrwale nadmierne spozycie sodu moze prowadzi¢ do wielu powaznych konse-
kwencji zdrowotnych, m.in. nadci$nienia tetniczego, udaréw mozgu, raka zotadka
i prawdopodobnie réwniez raka przetyku, moze tez sprzyja¢ rozwojowi osteoporozy
i kamicy nerkowej, a takze otylo$ci.

W wielu badaniach epidemiologicznych wykazano, ze nadmiar sodu w diecie jest zwig-
zany ze zwigkszong zachorowalno$cig i umieralnoscig z powodu chordb uktadu kraze-
nia (306, 307). Przeprowadzona w 2020 roku metaanaliza obejmujaca wyniki 32 badan
kohortowych wykazata, ze osoby o wysokim spozyciu sodu miaty ryzyko choréb uktadu
krazenia o 19 % wyzsze w pordwnaniu z osobami o niskim spozyciu tego pierwiastka.
Ryzyko wzrastalo nawet o 6 % przy zwiekszeniu spozycia sodu o 1 g (308). W innej ana-
lizie obejmujacej 6 badan kohortowych, w ktérych spozycie sodu oceniano na podstawie
jego wydalania z moczem stwierdzono, Ze zwiekszenie jego wydalania o 1000 mg/dobe
wiazalo sie z 18 % wzrostem ryzyka choréb uktadu krazenia (309).

Zapobieganie chorobom uktadu krazenia poprzez zmniejszenie spozycia sodu ma zna-
czenie zaréwno u 0s6b z prawidlowym ci$nieniem krwi, jak i z nadci$nieniem. Autorzy
metaanalizy uwzgledniajacej wyniki 11 badan kohortowych obserwowali zwigkszone
ryzyko nadci$nienia tetniczego przy spozyciu sodu powyzej 3 g/dobe (310). W krajach,
gdzie spozycie soli, a wiec i sodu jest wysokie, czesto$¢ nadci$nienia tetniczego jest
wieksza w poréwnaniu do krajow, gdzie jest ono nizsze (311). Wykazano, ze redukcja
spozycia soli 0 6 g (2400 mg sodu) daje mozliwo$¢ uregulowania ci$nienia bez stosowa-
nia farmakoterapii badz pozwala na istotne zmniejszenie przyjmowania lekéw. Prowa-
dzi takze do obnizenia czesto$ci wystepowania zawaléw serca o 18 %, a udaréw moézgu
024 % (306).

Zaobserwowano, ze wzrost ryzyka udaréw moézgu przy zwiekszonym spozyciu sodu
moze by¢ niezalezny od wartosci ci$nienia tetniczego krwi i masy ciata (312). Obserwa-
cje te wskazuja, iz zbyt duza zawarto$¢ sodu w diecie dodatkowo wplywa niekorzystnie
na stan ukladu krazenia, niezaleznie od wplywu na ci$nienie tetnicze krwi. Wyniki
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niektdérych badan wskazuja, iz wigze sie to réwniez niezaleznie od wysoko$ci ci$nienia
tetniczego krwi ze zwigkszeniem masy lewej komory serca i wtoknieniem mieénia serca
- czynnikami rozwoju niewydolnosci serca (313).

Nadmierne spozycie sodu czesto wigzace sie z nieodpowiednim spozyciem wody, pro-
wadzi do wzrostu osmolalnoséci surowicy i stymuluje wydzielanie wazopresyny (AVP).
Wykazano, ze AVP indukuje hiperfiltracje klgbuszkows i biatkomocz, co w konse-
kwencji moze zwigkszy¢ ryzyko przewleklych chordb nerek i umieralno$¢ (314-316).
Ponadto dieta o wysokiej zawartosci sodu, poprzez zwigkszenie wydzielania AVP, moze
stymulowa¢ wydzielanie glukokortykoidéw, powodujac katabolizm mieéni i wytwarza-
nie mocznika w watrobie. AVP moze zmieni¢ przebieg glikogenolizy i glukoneogenezy
w watrobie, a takze powodowa¢ upo$ledzone wydzielanie insuliny, a w konsekwencji
opornos¢ na insuline i hiperglikemie (314, 317, 318).

Zbyt wysokie spozycie sodu zwieksza takze ryzyko raka zoladka, gdyz oslabia bariere
ochronng blony $§luzowej zotadka, sprzyjajac kolonizacji Helicobacter pylori i przenika-
niu innych zwigzkdéw rakotworcezych (319, 320).

Skutkiem nadmiernego spozycia sodu moze by¢ réwniez otylos¢ (321, 322). Moze to by¢
spowodowane piciem wiekszych iloéci stodkich napojéw na skutek wzmozonego pra-
gnienia po spozyciu stonych produktéw i potraw. Zachodzi tu takze bezposrednia
zalezno$¢ miedzy zawartoscig sodu w diecie a rozwojem otylosci, gdyz duze spozycie
sodu prowadzi do zaburzen metabolizmu tkanki ttuszczowej. Na podstawie wynikéw
krajowego badania sposobu Zywienia w Wielkiej Brytanii w latach 2008-2012 oszaco-
wano, ze wzrost spozycia soli 0 1 g (400 mg sodu) dziennie jest zwigzany ze wzrostem
ryzyka rozwoju otyloéci u dzieci o 28 %, a u dorostych o 26 % (322). Zaréwno u dzieci,
jak i u oséb dorostych wieksze spozycie sodu w istotny sposob wplywa na wzrost ttusz-
czowej masy ciata. Wéréd oséb w wieku 24-48 lat uczestniczacych w badaniu NHANES
w latach 1999-2006 oszacowano, ze zwiekszenie zawartosci sodu w diecie o 1 g/dobe
wiazalo si¢ ze wzrostem ryzyka otylosci o 15%, a ryzyko otylosci brzusznej wzrastato
024 % (323).

Niektére badania wskazujg, ze nadmiar sodu w diecie moze sprzyja¢ rozwojowi oste-
oporozy. Dochodzi wtedy do zwigkszonego wydalania wapnia z moczem i ujemnego
bilansu tego pierwiastka w organizmie (324). Krajowe badanie przeprowadzone w Ko-
rei w latach 2008-2011 wykazato, ze wigksze ryzyko rozwoju osteoporozy wystepowato
u kobiet po menopauzie, ktére spozywaty > 2000 mg sodu/dobe (325). Nadmierne spo-
zycie sodu poprzez zwigkszenie wydalania wapnia z moczem moze sprzyjaé rowniez
powstawaniu kamieni nerkowych (326).

Mimo pewnych kontrowersji w ostatnich latach dotyczacych celowosci ograniczania
spozycia sodu w calej populacji, istniejg solidne dowody na celowo$¢ takich dziatan.
Rekomendowane sg one przez instytucje, takie jak Swiatowa Organizacja Zdrowia oraz
National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine (327).
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Normy na séd opracowane przez wybrane grupy ekspertéw

Europejski Urzedu ds. Bezpieczenstwa Zywnosci (EFSA) opracowal wartosci referen-
cyjne (DRVs) dla spozycia sodu w 2019 roku (299). Zostaty one ustalone na poziomie
bezpiecznego i wystarczajacego spozycia (Safe and adequate intake) wynoszacego
2,0 g/dobe dla 0s6b dorostych, w tym réwniez os6b w starszym wieku. Takg sama war-
to$¢ normy zaproponowano réwniez dla kobiet w cigzy i karmigcych piersia. Wartosci
dla dzieci ustalono na podstawie norm dla dorostych, dostosowujac je do zapotrzebo-
wania na energie w poszczegolnych grupach wiekowych, a takze uwzgledniajac wspot-
czynnik wzrostu. Normy dla niemowlat zostaly opracowane na poziomie bezpiecznego
spozycia. Ustalono je, uwzgledniajac szacowane spozycie sodu przez niemowleta w pet-
ni karmione piersia w ciggu pierwszych 6 miesiecy zycia oraz zapotrzebowanie na ener-
gie w réznych miesigcach zycia. Normy te dotycza niemowlat w wieku 6-11 miesiecy.

Eksperci National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine w 2019 roku zno-
welizowali normy na séd dla ludnosci Standéw Zjednoczonych i Kanady (328). Dla os6b
dorostych norma na séd na poziomie wystarczajacego spozycia wynosi 1500 mg/dobe.
Normy dla 0sob starszych, kobiet w okresie cigzy i laktacji ustalono na takim samym
poziomie, jak dla 0séb dorostych. W przypadku dzieci i mtodziezy dokonano ekstrapo-
lacji norm dla dorostych, uwzgledniajac zapotrzebowanie na energie oséb z tej grupy
prowadzacych siedzacy tryb zycia. Normy dla niemowlat okreslono na podstawie spo-
zycia sodu pochodzacego z mleka matki oraz z produktéw uzupelniajacych.

Normy na s6d opracowywane przez German Nutrition Society dla ludno$ci Niemiec,
Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) zostaly uaktualnione w 2017 roku (329). Zostaly one
ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (Adequate Intake — AI). Dla oséb do-
rostych niezaleznie od wieku ustalone zostaly na 1500 mg/dobe. Takie same wartosci
przyjeto dla kobiet w ciazy i w okresie karmienia piersig. Normy dla dzieci i mtodziezy
ustalono na podstawie norm dla dorostych, uwzgledniajac roznice w masie ciafa i czyn-
nikach wzrostu poszczegélnych grup wiekowych. Przy opracowywaniu norm dla nie-
mowlat mlodszych kierowano si¢ danymi dotyczacymi zawartosci sodu w mleku mat-
ki i spozycia mleka. W przypadku niemowlat starszych wzieto pod uwage dodatkowo
wzrost masy ciala.

Eksperci French Agency for Food, Environmental and Occupational Health and Safety
(ANSES) podjeli prace nad aktualizacja norm na witaminy i sktadniki mineralne, w tym
réwniez na s6d (192). Normy ustalone przez te grupe na poziomie wystarczajacego spo-
zycia dla osob dorostych, w tym oséb w wieku podesztym, kobiet w cigzy i karmigcych
piersia wynosza 1500 mg/dobe.

W 2023 roku zostaly znowelizowane normy dla krajéow nordyckich (330). Poziom wy-
starczajacego spozycia dla 0séb dorostych ustalono na 1500 mg/dobe, kierujac si¢ prze-
gladami prac z ostatnich lat dokonanymi przez inne grupy ekspertow.

Normy na séd dla mieszkancow Wielkiej Brytanii zostaly ustalone w 2003 roku przez
Scientific Advisory Committee on Nutrition (331) na poziomie referencyjnego spozycia
(Reference Nutrient Intake — RNI) pokrywajacego zapotrzebowanie 97,5% populaciji.
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Dla o0s6b dorostych wynosza one 1600 mg/dobe. Okreslono je na podstawie wzorcéw
zywieniowych oraz analizy ryzyka i korzysci. Ustalono réwniez najnizszy poziom refe-
rencyjnego spozycia (Lower Reference Nutrient Intake - LNRI), ktéry pokrywa zapo-
trzebowanie 2,5 % populacji. Dla 0s6b dorostych poziom ten wynosi 575 mg/dobe.

Normy na séd dla populacji Polski

Normy na sod zostaly opracowane na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Aktu-
alnie brak jest danych pozwalajacych na okreslenie $redniego zapotrzebowania (EAR)
i zalecanego spozycia (RDA). Wartosci norm dla poszczegélnych grup sa takie same,
jakie zostaly przyjete w roku 2020 (332).

Dla niemowlat w wieku 6-11 miesiecy uwzgledniono dane dotyczace spozycia sodu
z mleka matki i z produktéw uzupelniajacych dostepne w pi$miennictwie (299).

Dla 0séb dorostych wystarczajace spozycie ustalono na poziomie 1500 mg/dobe. Przy-
jeto zalozenia innych grup ekspertéw ze wzgledu na ograniczone dowody dotyczace
wplywu spozycia mniejszych iloéci sodu na zdrowie oraz pokrycie zapotrzebowania
na wiekszos$¢ skladnikéw odzywcezych przez diete zawierajacg 1500 mg tego pierwiastka
(328, 329).

U dzieci i mtodziezy dokonano ekstrapolacji wartosci przyjetej dla dorostych, uwzgled-
niajgc mniejsza warto$¢ energetyczna diet w poszczegolnych grupach wiekowych. Dla
kobiet ciezarnych i karmigcych normy zostaly ustalone na takim samym poziomie, jak
dla kobiet niebedacych w cigzy czy w okresie karmienia (tabela 12).
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Tabela 12. Normy na sod ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

S6d (mg/dobe)
Grupa/wiek
Al
Niemowleta
6-11 miesigcy™ 370
Dzieci
1-3 lata 750
4-6 lat 1000
7-9 lat 1200
Chlopcy
10-12 lat 1300
13-15 lat 1500
16-18 lat 1500
Dziewczeta
10-12 lat 1300
13-15 lat 1500
16-18 lat 1500
Mezczyzni
19-30 lat 1500
31-50 lat 1500
51-65 lat 1500
66-75 lat 1500
> 75 lat 1500
Kobiety
19-30 lat 1500
31-50 lat 1500
51-65 lat 1500
66-75 lat 1500
> 75 lat 1500
Kobiety w cigzy
< 19 lat 1500
> 19 lat 1500
Kobiety karmigce piersia
< 19 lat 1500
> 19 lat 1500

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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POTAS

Definicja potasu
Potas (K) jest bardzo migkkim metalem alkalicznym o liczbie atomowej 11. Lezy w I gru-
pie ukladu okresowego. Jest pierwiastkiem bardzo aktywnym.

Funkcje fizjologiczne potasu

Organizm czlowieka doroslego zawiera przecietnie 150 g potasu, z czego prawie 90 %
znajduje sie wewnatrz komorek. Fizjologiczny poziom potasu w surowicy krwi wy-
nosi 3,5-5,0 mmol/l. Wydalanie potasu z organizmu odbywa sie¢ gléwnie z moczem.
Potas zapewnia prawidlowa gospodarke wodno-elektrolitows, uczestniczy w regulacji
ci$nienia osmotycznego komoérek. Wazng jego funkcja jest aktywacja wielu enzymow
ustrojowych i udzial w metabolizmie sktadnikéw odzywczych: weglowodanoéw i biatek
(288-290).

Zrédta potasu w zywnosci i jego spozycie

Potas jest obecny prawie we wszystkich produktach spozywczych. Najwiecej potasu za-
wierajg suszone owoce, orzechy, nasiona, kakao i czekolada, warzywa, owoce oraz spore
ilo$ci tego skladnika sa w ziemniakach, miesie i produktach zbozowych (16). Gléwne
zrédlo potasu w diecie Polakdw stanowig ziemniaki.

Badanie PITNUTS obejmujgce reprezentatywna dla Polski grupe matych dzieci, prze-
prowadzone w 2016 r. wykazalo, ze spozycie tego sktadnika u dzieci w wieku 13-36 mie-
siecy (wyrazone jako mediana) wynosilo 1711,3 mg (292).

Badanie brazylijskie prowadzone w Sao Paulo w roku 2015 wykazalo, ze dzieci z tego
miasta w wieku 1-3 lat spozywaly 2200 mg potasu, natomiast w wieku 4 lat spozycie
to bylo mniejsze i wynosito 2000 mg (293).

Grupe dzieci i mlodziezy z Chin objeto badaniem w roku 2011. Zawartos$¢ potasu w die-
cie chtopcéw w wieku 4-6 lat wynosita 1066 mg i wzrosta do 1776 mg w wieku 14-17 lat.
Wisréd dziewczat odnotowano wzrost od 998 mg do 1387 mg (295).

Zrédtem informacji o spozyciu potasu wéréd oséb dorostych w Polsce byly badania
przeprowadzone w latach 2017-2020 w ramach Narodowego Programu Zdrowia. W die-
cie mezczyzn w wieku 19-64 lata zawarto$é potasu wynosila 3444 mg/dobe, w diecie
kobiet — 2963 mg (27). Osoby starsze w wieku 65 lat i wigcej spozywaly mniejsze ilosci
tego skladnika: mezczyzni - 2935 mg, kobiety — 2732 mg (28).

Spozycie potasu w krajach europejskich zostalo przeanalizowane przez EFSA. W diecie
niemowlat (od 821 do 1535 mg/dobe) i dzieci do 10. roku zycia (od 1516 do 2750 mg)
zawartos¢ tego skladnika przekraczata warto$¢ Al U osob dorostych érednie spozycie
przez kobiety (miedzy 2500 a 3400 mg) byto najczesciej mniejsze niz poziom wystarcza-
jacego spozycia. W przypadku mezczyzn zawarto$¢ potasu w diecie miescita si¢ miedzy
2900 a 4000 mg, i w niektérych grupach wiekowych nie przekraczata wartosci AT (291,
333).
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Wsréd oséb dorostych z regionu Emilia-Romania potozonego w pétnocnych Wtoszech
oszacowano dzienne spozycie potasu w latach 2016-2017. Wynosito ono 3370 mg/dobe.
Najwickszy udzial w spozyciu potasu mialy mieso (17,1 %, zwlaszcza mieso czerwone
i biale), $wieze owoce (15,7 %) i warzywa (15,1 %) (297).

W Norwegii w Tromse w latach 2015-2016 badano osoby w wieku 40-69 lat. Na podsta-
wie 24-godzinnego wydalania potasu z moczem, $rednie spozycie tego sktadnika osza-
cowano na 3900 mg u mezczyzn i 3000 mg u kobiet (301).

Badania realizowane w ramach Narodowego Programu Zdrowia w Polsce w latach
2017-2020 objely rowniez kobiety w cigzy. Ich dieta w pierwszym trymestrze zawierafa
3773 mg potasu/dobe, w trzecim trymestrze — 3899 mg (29).

Danych o spozyciu potasu przez kobiety w ciazy w Stanach Zjednoczonych dostarcza
badanie NHANES prowadzone w latach 2001-2014. Zawartos$¢ potasu w ich diecie wy-
nosita 2778 mg (298).

Zapotrzebowanie organizmu na potas

Stezenie potasu w surowicy i jego zawarto$¢ w organizmie nie pozwalajg na okresélenie
zapotrzebowania na ten skiadnik. Eksperci EFSA uwazajg, ze nie ma biomarkerdw sta-
nu odZzywienia potasem, ktére w tym celu mozna byloby wykorzystac (333).

Grupy ekspertow EFSA i WHO zaktadaja, ze spozycie potasu powinno ksztattowa¢ sie
na poziomie, ktory pozwoli na zmniejszenie ryzyka choréb, ktore czesto wigza sie z nie-
doborem tego skfadnika, takich jak nadci$nienie tetnicze, udar, choroba niedokrwienna
serca (333, 334).

Na zapotrzebowanie na potas wplywaja réwniez czynniki $rodowiskowe (333, 328).
Przebywanie w srodowisku o wyzszej temperaturze, a takze wigksza aktywnos¢ fizycz-
na zwigkszajg straty potasu z potem. Leki o dziataniu diuretycznym powoduja zwigk-
szone wydalanie potasu z moczem, co moze prowadzi¢ do hipokaliemii. Réwniez przy
wysokiej zawartosci sodu w diecie moze wzrasta¢ zapotrzebowanie na potas, ktory ob-
niza ci$nienie krwi.

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru potasu w organizmie

Zbyt mala zawarto$¢ potasu w diecie moze zwiekszac ryzyko powaznych konsekwencji
zdrowotnych. Najcze$ciej wymienia si¢ zwigzek miedzy spozyciem potasu a ci$nieniem
krwi.

Potwierdzajg to wyniki badan NHANES z lat 2007-2014. Autorzy tego badania zaobser-
wowali, ze spozycie potasu ujemnie korelowalo ze skurczowym ci$nieniem u mezczyzn,
a u kobiet zaréwno ze skurczowym, jak i rozkurczowym ci$nieniem krwi. Istotne zna-
czenie miala nie tylko zawarto$¢ potasu w diecie, ale réwniez stosunek sodu do potasu,
ktory korelowat dodatnio ze skurczowym i rozkurczowym ci$nieniem krwi u mezczyzn
i skurczowym ci$nieniem u kobiet (335).
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W badaniu przeprowadzonym w Holandii wéréd oséb w wieku 28-75 lat stwierdzono,
ze wydalanie potasu w ilo§ciach mniejszych niz 70 mmol/dobe, co odpowiada 3500 mg
potasu w diecie, wigze sie z wiekszym ryzykiem nadci$nienia tetniczego (336).

Metaanaliza 32 badan wykazala, ze zaleznos¢ miedzy spozyciem potasu a ci$nieniem
krwi ma ksztatt litery U (337). Wigkszy wplyw suplementacji potasem na obnizenie ci-
$nienia krwi stwierdzono przy wystepowaniu nadci$nienia. Wéréd oséb z nacisnieniem
najnizsze wartosci ci$nienia notowano przy wydalaniu potasu od 90 do 120 mmol/l.
Kiedy to wydalanie bylo mniejsze badz wieksze, nastepowal wzrost ci$nienia.

Poglebiajacy si¢ niedobdr potasu zwieksza ryzyko wystapienia zaburzen rytmu serca
(338). Moze doj$¢ do dodatkowych pobudzen, czestoskurczédw, a nawet migotania ko-
mor, prowadzgcego do zatrzymania krazenia.

Badania wskazujg, ze istnieje ujemna korelacja miedzy spozyciem potasu a ryzykiem
udaru, kiedy zawarto$¢ potasu w diecie nie przekracza 3500 mg/dobe. Przy wiekszym
spozyciu tego sktadnika zaleznos¢ ta nie jest juz tak jednoznaczna (339, 340).

W badaniu prospektywnym kobiet w okresie pomenopauzalnym w wieku 50-79 lat
stwierdzono mniejsze ryzyko udaru niedokrwiennego zwiazane z wiekszym spozyciem
potasu, szczegdlnie u kobiet, ktére nie mialy nadci$nienia, a takze obnizone ryzyko
zgonu z wszystkich przyczyn. Nie obserwowano jednak takiego zwigzku w przypadku
udaru krwotocznego (341).

Niektére badania wskazujg, ze male spozycie potasu moze zwieksza¢ ryzyko choroby
niedokrwiennej serca i zawatu, jednak wyniki badan z tego zakresu nie sg jednoznaczne
(342, 343). Publikowane s3 réwniez doniesienia wskazujace na zwigzek miedzy matym
spozyciem potasu a ryzykiem cukrzycy typu 2 (344, 345).

Przy niedoborach potasu moze wzrasta¢ réwniez ryzyko rozwoju kamicy nerkowej,
na co wskazujg m.in. wyniki badania przeprowadzonego wsréd mezczyzn ze Standéw
Zjednoczonych w wieku 40-75 lat (346). Rowniez badanie obejmujace dzieci i mlodziez
w wieku 5-20 lat wykazalo, ze wystepowanie kamicy nerkowej bylo zwigzane m.in.
z mniejszg ilo$cig potasu w diecie (347). Jednak, zdaniem ekspertéw EFSA, na podstawie
dostepnych badan nie mozna okreéli¢ niezaleznego wyplywu potasu na rozwdj kamicy
nerkowej.

W prospektywnym badaniu populacyjnym (PREVEND) wykazano, ze wraz z niewy-
starczajacym spozyciem potasu oraz zmniejszonym wydalaniem tego skladnika z mo-
czem znacznie wzrasta ryzyko rozwoju przewlekltych choréb nerek (348). Podobne wy-
niki otrzymano we wczeéniejszych badaniach dotyczacych zwigzku miedzy spozyciem
potasu i wydalaniem go z moczem a ryzykiem wystapienia i progresji przewleklych cho-
rob nerek (349). Natomiast w badaniach przeprowadzonych wsréd pacjentéw z przewle-
kla chorobg nerek wykazano zwigzek miedzy wiekszym wydalaniem potasu z moczem
a nizszg $miertelnoscia (350).
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Poziom spozycia potasu moze mie¢ wptyw na stuch. W badaniach koreanskich prowa-
dzonych w latach 2009-2013 analizowano zwiazek pomiedzy spozyciem potasu a ubyt-
kami stuchu (351). Wyzsze ryzyko ubytkéw stuchu stwierdzono u 0séb spozywajacych
mniejsze iloéci tego pierwiastka. Mechanizmy lezace u podstaw zwigzku miedzy zawar-
toscig potasu w diecie a uposledzeniem stuchu sa stabo poznane. Korzystny wplyw diety
bogatej w potas moze by¢ zwigzany z wtérnym oddzialywaniem zmniejszenia iloéci
plynu pozakomoérkowego i ci$nienia krwi poprzez natriureze (wieksze wydalanie sodu
z moczem) spowodowang duzg zawartoscig potasu w diecie, a nie zmianami poziomu
potasu w surowicy.

U 0s6b zdrowych nadmierne ilo$ci spozytego potasu sg wydalane przez nerki (303, 333).
Jednak zbyt duze spozycie potasu z suplementéw diety czasem moze prowadzi¢ do nie-
korzystnych skutkéw zdrowotnych. W przypadku nadmiernego stezenia potasu w suro-
wicy moze doj$¢ m.in. do brachykardii, czyli spowolnienia rytmu serca (352).

Normy na potas opracowane przez wybrane grupy ekspertéw

W 2016 r. ukazaly sie normy EFSA na potas (333). Normy te zostaty ustalone na poziomie
wystarczajacego spozycia (AI). Okreslajac poziom AI dla dorostych na 3500 mg/dobe
eksperci kierowali si¢ faktem, Ze zbyt niska zawartos$¢ potasu w diecie moze niekorzyst-
nie wptywac¢ na ciénienie krwi i ryzyko udaru. Takie same wartosci norm ustalono dla
kobiet w ciazy, a wigksze dla kobiet karmigcych piersig (4000 mg/dobe). Ze wzgledu
na brak danych dotyczacych zapotrzebowania na potas przez niemowleta i dzieci, nor-
my dla tych grup ustalono, stosujac ekstrapolacje norm dla dorostych, biorac pod uwage
réznice referencyjnej masy ciata oraz wspoétczynniki wzrostu dla poszczegoélnych grup
wiekowych.

Eksperci National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine znowelizowali
normy na potas dla ludno$ci Stanéw Zjednoczonych i Kanady w 2019 r. (328). Wartosci
AT dla wszystkich grup wiekowych okreslono na podstawie danych o spozyciu potasu
w tych krajach przez osoby odznaczajace si¢ prawidlowym ci$nieniem krwi. Normy te
ustalono na 3400 mg/dobe dla mezczyzn i 2600 mg dla kobiet. Dla kobiet w cigzy i kar-
migcych wartoéci norm sg nieco wyzsze niz dla pozostalych kobiet w analogicznych
grupach wiekowych.

Eksperci German Nutrition Society zaktualizowali normy dla ludnosci Niemiec,
Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) w 2017 roku (353). Kierowali si¢ warto$ciami spozycia
tego skladnika, ktore sa najkorzystniejsze dla obnizenia ryzyka nadci$nienia tetnicze-
go i udaru moézgu. Wartosci Al zostaly ustalone na 4000 mg/dobe dla mezczyzn i ko-
biet. Na podobnym poziomie ustalono normy dla kobiet w cigzy, na nieco wyzszym
dla karmigcych piersig. W przypadku dzieci podstawa byly normy dla os6b dorostych,
uwzgledniajac réznice masy ciata i wspélczynniki wzrostu.

Normy na potas opracowane przez French Agency for Food, Environmental and
Occupational Health and Safety (ANSES) ustalono na 3500 mg/dobe dla 0s6b dorostych
i kobiet w cigzy oraz 4000 mg/dobe dla kobiet karmigcych piersia (192), podobnie jak
normy EFSA.
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Wskazaniami EFSA kierowano sie réwniez, nowelizujac normy dla krajéow nordyc-
kich w 2023 roku (330). Poziom wystarczajacego spozycia dla oséb dorostych ustalono
na 3500 mg/dobe. Zaproponowano réwniez tymczasowy poziom $redniego zapotrzebo-
wania (2800 mg/dobe dla dorostych).

Réwniez normy dla mieszkancow Wielkiej Brytanii ustalone na poziomie referencyjne-
go spozycia wynosza 3500 mg/dobe dla oséb dorostych (354). Dodatkowo zapropono-
wany zostal najnizszy poziom referencyjnego spozycia (pokrywajacy zapotrzebowanie
2,5% populacji), ktory dla tej grupy wynosi 2000 mg.

Normy na potas dla populacji Polski

Podstawg do opracowania norm na potas byly zalecenia ekspertéw EFSA z 2016 r. (333).
Kierowano sie réowniez zaleceniami obowigzujacymi w niektérych krajach europej-
skich. Normy te zostaly ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Obecnie
dostepne dane nie pozwalajg na okreslenie $redniego zapotrzebowania (EAR) na ten
sktadnik.

Normy na potas dla 0s6b dorostych, niezaleznie od plciiwieku, wynosza 3500 mg/dobe.
W przypadku niemowlat i dzieci wartosci te przeliczono, uwzgledniajac referencyjna
mase ciala i wskaznik wzrostu. Normy dla kobiet w ciazy ustalono na takim samym
poziomie, jak dla niebedacych w cigzy, natomiast w normach dla kobiet karmiacych
uwzgledniono ilo$¢ potasu znajdujacy sie w wydzielanym mleku (tabela 13).
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Tabela 13. Normy na potas ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Potas (mg/dobe)
Grupa/wiek
Al
Niemowleta
6-11 miesigcy™ 750
Dzieci
1-3 lata 800
4-6 lat 1100
7-9 lat 1800
Chlopcy
10-12 lat 2400
13-15 lat 3000
16-18 lat 3500
Dziewczeta
10-12 lat 2400
13-15 lat 3000
16-18 lat 3500
Mezczyzni
19-30 lat 3500
31-50 lat 3500
51-65 lat 3500
66-75 lat 3500
> 75 lat 3500
Kobiety
19-30 lat 3500
31-50 lat 3500
51-65 lat 3500
66-75 lat 3500
> 75 lat 3500
Kobiety w cigzy
< 19 lat 3500
> 19 lat 3500
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 4000
> 19 lat 4000

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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CHLOR

Definicja chloru
Chlor (Cl) jest z6ttozielonym gazem o liczbie atomowej 17, znajdujacym sie w VII grupie
ukladu okresowego pierwiastkéw. Pierwiastek ten jest bardzo aktywny chemicznie.

Funkcje fizjologiczne chloru

Zawartos¢ chloru w organizmie dorostego mezczyzny wynosi okolo 84 g. Fizjologiczny
poziom chlorkéw w surowicy krwi wynosi 98-106 mmol/l. Chlor odktada si¢ w skorze,
tkance podskornej i kosciach. Wystepuje tez w soku zoladkowym i élinie. Jon chlorko-
wy uczestniczy w regulacji gospodarki wodno-elektrolitowej i rownowagi kwasowo-za-
sadowej. Gospodarka chloru w organizmie pozostaje w $cistym zwiagzku ze stezeniem
sodu. Spadek stezenia sodu skutkuje spadkiem stezenia jonéw chlorkowych i analogicz-
na reakcja zachodzi przy wzroscie. Z organizmu chlor wydalany jest z moczem i potem
(288, 289).

Zrédta chloru w zywnosci

Gléwnym zrédlem chloru w pozywieniu jest sol kuchenna oraz produkty zawierajace
chlorek sodu. Ze wzgledu na ograniczone informacje na temat jego ilo$ci w produktach
spozywczych, trudno jest okresli¢ zawarto$¢ chloru w diecie na podstawie badan doty-
czgcych spozycia zywnosci.

Zapotrzebowanie organizmu na chlor

Zapotrzebowanie na chlor wigze si¢ ze spozyciem i wydalaniem sodu. Zapotrzebowanie
na chlor dla poszczegélnych grup ludnosci jest zblizone do zapotrzebowania na s6d
(wyrazone w mmolach) (355).

Konsekwencje niedoboru i nadmiaru chloru w organizmie

Niedobdr chloru w diecie wystepuje rzadko. Do hipochloremii, kiedy jego stezenie w su-
rowicy spada ponizej 95 mmol/l, dochodzi w wyniku nadmiernej utraty chloru przez
przewdd pokarmowy, nerki, skore, przy hiperproteinemii oraz przy podawaniu ptynéw
bezelektrolitowych. Hiopochloremia zwigzana jest z zasadowicg metaboliczng (303).

Nadmiar chloru zwigzany ze zbyt duzym spozyciem wystepuje bardzo rzadko. Nie-
bezpieczenstwo takie wystepuje przy podawaniu chlorkéw, utracie wodoroweglanéw
przez przewod pokarmowy lub nerki, hipoproteinemii badz na skutek zageszczenia
krwi. Na nadmiar chloru (hiperchloremie) wskazuje jego stezenie w surowicy powyzej
105 mmol/l. Hiperchloremia wigze si¢ z kwasicg metaboliczna.

Normy na chlor opracowane przez wybrane grupy ekspertéw

W 2019 roku Europejski Urzedu ds. Bezpieczenistwa Zywnosci (EFSA) opracowal war-
tosci referencyjne (DRVs) spozycia chloru (356). Dla niemowlat zostaly one ustalone
na poziomie wystarczajacego spozycia (AI), dla pozostatych grup - na poziomie bez-
piecznego i wystarczajacego spozycia (Safe and adequate intake). Ustalajac wartosci
norm, eksperci uwzglednili zalezno$¢ miedzy bilansem sodu i chloru w organizmie.
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Dla oséb dorostych, w tym réwniez dla kobiet w cigzy i karmigcych piersia, normy te
wynoszg 3100 mg/dobe.

Normy na chlor dla ludno$ci Stanéw Zjednoczonych i Kanady zostaly opracowane
w 2005 r. na poziomie wystarczajacego spozycia (AI), wynoszacym dla oséb dorostych
2300 mg/dobe (355). Rowniez normy opracowywane przez German Nutrition Socie-
ty dla ludno$ci Niemiec, Austrii i Szwajcarii (D-A-CH) w 2017 roku dla oséb doro-
stych wynosza 2300 mg (335), podobnie jak normy opracowane przez French Agency
for Food, Environmental and Occupational Health and Safety (ANSES) (192). W Wiel-
kiej Brytanii poziom referencyjnego spozycia chloru dla oséb dorostych ustalono
na 2500 mg/dobe (354).

Normy na chlor dla populacji Polski

Normy na chlor opracowano na poziomie wystarczajacego spozycia (AI). Wartoséci Al
ustalono na podstawie wartosci przyjetych dla sodu. Zatozono, ze 1 mmolowi sodu
(23 mg) w diecie powinien odpowiada¢ 1 mmol chloru (35,5 mg) (tabela 14).
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Tabela 14. Normy na chlor ustalone na poziomie wystarczajacego spozycia (AI)

Chlor (mg/dobe)

Grupa/wiek
Al

Niemowleta
6-11 miesigcy™ 570
Dzieci
1-3 lata 1150
4-6 lat 1550
7-9 lat 1850
Chlopcy
10-12 lat 2000
13-15 lat 2300
16-18 lat 2300
Dziewczeta
10-12 lat 2000
13-15 lat 2300
16-18 lat 2300
Mezczyzni
19-30 lat 2300
31-50 lat 2300
51-65 lat 2300
66-75 lat 2300
> 75 lat 2300
Kobiety
19-30 lat 2300
31-50 lat 2300
51-65 lat 2300
66-75 lat 2300
> 75 lat 2300
Kobiety w cigzy
< 19 lat 2300
> 19 lat 2300
Kobiety karmiace piersia
<19 lat 2300
> 19 lat 2300

* Od ukoniczenia 6 miesiecy do ukonczenia 12 miesiecy.
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