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Amarantus (Amaranthus spp.), nazywany szarlatem jest ro$lina zaliczana do
pseudozbdz, nalezaca do rodziny szartatowatych (Admaranthaceae) (1). Rodzaj
Amaranthus obejmuje ok. 70 gatunkow. Uprawiany jest gtownie w Rosji, Chinach,
Meksyku, Gwatemali, Peru, Kenii, czy tez w Indiach (2, 3). W czasach prekolum-
bijskich, w Nowym Swiecie, ziarna szartatu stanowity podstawowy pokarm, tuz
obok kukurydzy i fasoli. Stosowane byty przez Aztekéw, Majow i Inkéw do przy-
gotowywania napojow, sosow, kaszek, mak, a takze tortilli. Jak podaje literatura,
amarantus wprowadzono do uprawy w Hiszpanii w XVI wieku, skad rozprze-
strzenit si¢ do pozostatych krajow Europy. Na poczatku XIX wieku zaczgto go
wykorzystywa¢ w Afryce i Azji (4). Cz¢scia jadalnag rosliny sg zaré6wno nasiona jak
i liScie. W Ameryce Potnocnej i Potudniowej, amarantus spozywany jest gtéwnie
w postaci ziaren (nasion), zas§ w Azji jako warzywo (liscie) (5). Gatunki uprawiane,
przeznaczone do spozycia przez ludzi to przede wszystkim: Amaranthus hypo-
chondriacus L., Amaranthus cruentus L. oraz Amaranthus caudatus (3). Ziarna
amarantusa znajduja szerokie zastosowanie w produkcji produktéw spozywczych
i potraw. Wykorzystywane sa do przygotowywania ptatkow §niadaniowych, pro-
duktéw cukierniczych (jako dodatek smako- i teksturotwoérczy do czekolad), kruto-
nu, wypiekow (pieczywa, muffinek, ciast), przekasek ekstrudowanych, makaronow,
czy tez klusek. Warto zauwazy¢, ze podobnie jak inne zboza (gryka, kukurydza,
ryZ, Sorgo, proso) nie zawiera on glutenu, przez co moze by¢ spozywany przez 0so-
by cierpiace m.in. na celiaki¢ (5). Wysoka warto$¢ odzywcza amarantusa sprawita,
ze nazywany jest on zbozem XXI wieku i stal si¢ w ostatnich latach przedmiotem
wielu badan (1).

Charakterystyka botaniczna i wymagania uprawowe

Szarlat stanowi jednoroczna, dwuliScienng rosling zielna, cechujaca si¢ wy-
prostowanym i ogromnym kwiatostanem (siggajacym nawet do 50 cm dtugo-
$ci) o duzej trwatosci. Greckie okreslenie amarantos oznacza ,,niewigdnacy” (3).
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Kwiatostany przyjmuja kolor zielony, z6tty, fioletowy, pomaranczowy, rozowy, czy
tez brazowy. Lodygi sa proste lub rozgalezione i osiagaja wysokos¢ 0,5-3,5 m.
Liscie w zalezno$ci od gatunku, ro6znia si¢ ksztattem. Moga by¢ eliptyczne, rombo-
we, jajowate, lancetowate. Zazwyczaj sa koloru zielonego lub czerwonego. Nasiona
szartatu maja soczewkowy ksztalt i sa bardzo niewielkie — ich §rednica wynosi ok.
0,9-1,7 mm. Moga mie¢ one kolor biaty, zloty, brazowy, a takze czarny. Sa bardzo
lekkie, masa 1000 nasion to zaledwie 0,6—1,0 g (2, 4). Amarantus najlepiej rosnie
na zyznej, gliniastej lub mulisto-gliniastej glebie o dobrej zdolno$ci zatrzymywania
wody. Jednoczes$nie dostosowany jest do niekorzystnych warunkéw glebowych,
w tym do niskiego poziomu wilgotnosci gleby. Rozwija si¢ zardwno w wilgotnym
jak 1 suchym, goracym klimacie. Toleruje temp. siggajace w dzien 40°C, podczas
gdy temp. noca nie powinna spadaé ponizej 15°C (2). Wielko$¢ plondw jest silnie
uzalezniona od $rodowiska, warunkow pogodowych, gatunku rosliny, jej genoty-
pu, a takze stosowanych technik uprawy. Wedtug danych literaturowych, $rednio
z 1 ha uzyska¢ mozna nawet 3000 kg ziaren (4).

Sklad chemiczny

Nasiona amarantusa cechuja si¢ wysoka wartoscia odzywcza (tab. I), ktora wy-
nika przede wszystkim z duzej zawartos$ci biatka o bardzo korzystnym skladzie
aminokwasowym (4, 6). Dominujace aminokwasy to: kwas glutaminowy, glicyna,
kwas asparaginowy, seryna i arginina, natomiast aminokwasami ograniczajacymi
sa lizyna i treonina (7, 8). Warto zaznaczy¢, ze wartos¢ biologiczna biatka ama-
rantusa jest bardzo wysoka i wynosi 75%, przy wartosci 73% dla mleka krowiego,
czy tez 68% dla soi i 56% dla pszenicy (1). Zawarto$¢ thuszczu w ziarnach szartatu
oscyluje w granicach 6—8% (7). Wérdd obecnych kwasow thuszczowych najliczniej
wystepuja: kwas stearynowy (4,1%), kwas palmitynowy (20,9%), kwas oleinowy
(23,7%) oraz kwas linolowy (47,8%) (9). Uwage zwraca wysoka zawarto$¢ btonni-
ka pokarmowego w nasionach amarantusa (5,6%), w poré6wnaniu do innych roslin
zbozowych: pszenicy (2,6%), kukurydzy (2,7%), owsa (3,2%), czy tez ryzu (0,3%).
Nasiona amarantusa bogate sa takze w tokoferole (-, 8-, y-, a-tokoferol), skwalen
(469,96 mg/100 g) oraz fitosterole (177,66 mg/100 g): sitosterol, a-spinasterol, ergo-
sterol, stigmasterol, stigmastenol (10). Warto réwniez podkresli¢ wysoka zawartos¢
sktadnikow mineralnych (m.in. Zelaza, magnezu, potasu, cynku) oraz obecnosé
niektérych witamin, przede wszystkim witaminy B;, B,, Bs, E oraz niacyny (6,
8). Analiza sktadu chemicznego nasion szartatu wykazala obecnos¢ zwiazkow
polifenolowych. W zalezno$ci od gatunku i czg$ci rosliny, wymienia si¢ m.in:
kwas galusowy, ferulowy, p-hydroksybenzoesowy, wanilinowy, p-kumarowy,
prokatechowy, kawowy, sinapowy, witeksyng, izowiteksyng, rutyne, kwercetyne,
izokwercetyng (9).

Wilasciwosci prozdrowotne amarantusa

Literatura wskazuje na szerokie dziatanie terapeutyczne szartatu. W ponizszej
czeSci pracy skupiono si¢ na omowieniu najwazniejszych wlasciwosci prozdro-
wotnych.
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Tabela |. Warto$¢ odzywcza nasion amarantusa (A. cruentus) (4, 7, 8)
Table I. The nutritional value of amaranth seed (A cruentus) (4, 7, 8)

Literatura
Skfadniki odzywcze USDA Miakar i wspotpr. | Mburu i wspdipr.

@®) 4) @)
Warto$¢ energetyczna (kcal) 371 345,42-418,9
Biatko (g) 13,56 17,1 13,58-17,6
Ttuszcz (g) 7,02 7,7 6,3-8,1
Weglowodany (g) 65,25 65,9 b/d
Popiét (g) 2,88 3,2 b/d
Btonnik pokarmowy (g) 6,7 3,9 3,4-5,3
Cukry proste (g) 1,69
Nasycone kwasy ttuszczowe (Q) 1,46 bid
Jednonienasycone kwasy ttuszczowe (g) 1,68
Wielonienasycone kwasy ttuszczowe (g) 2,78
Wapn (mg) 159 153-175
Zelazo (mg) 7,61 7,59-17,4
Magnez (mg) 248 244-266
Fosfor (mg) 557 455-477
Potas (mg) 508 b/d 290-366
Cynk (mg) 2,87 3,18-3,7
Mangan (mg) 3,33 4,6
Witamina C (mg) 4,2 4,2-45
Tiamina (mg) 0,11 0,07-0,1
Ryboflawina (mg) 0,2 0,19-0,23
Niacyna (mg) 0,92 1,17-1,45
Witamina E (mg) 1,19 b/d
Witamina B6 (mg) 0,59

b/d - brak danych; warto$ci podano w przeliczeniu na 100 g surowca

Wplyw na uklad sercowo-naczyniowy

Wiele przeprowadzonych badan potwierdza dziatanie hipolipemiczne amaran-
tusa. Doswiadczenie wykonane przez Kabiri 1 wspotpr. (11) wykazato, ze po-
dawanie krolikom bedacym na diecie wysokotluszczowej wodno-alkoholowego
ekstraktu Amaranthus caudatus w dawce 150 mg/kg/dzien przez okres 75 dni
spowodowato poprawe profilu lipidowego krwi. Zaobserwowano, ze osobniki, kto-
re przyjmowaty ekstrakt miaty nizszy poziom stezenia cholesterolu catkowitego,
triglicerydow, cholesterolu frakcji LDL we krwi oraz jednoczes$nie wyzszy poziom
cholesterolu frakcji HDL niz zwierzgta, ktore go nie spozywaty. Co wigcej, kroliki
otrzymujace ekstrakt cechowatly si¢ nizszym stgzeniem dialdehydu malonowego
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(MDA), bedacego biomarkerem peroksydacji lipidow oraz nizszym poziomem
biatka C-reaktywnego, ktory jest wskaznikiem powstajacych stanéw zapalnych
(11). Podobny efekt uzyskali Czerwinski i wspotpr. (12), ktorzy sprawdzali wptyw
wzbogacenia diety wysokottuszczowej szczuréw o 10% dodatek amarantusa. Jak
si¢ okazalo, osobniki, ktorym podawano amarantus mialy nizszy poziom choleste-
rolu catkowitego we krwi, cholesterolu LDL oraz triglicerydéw. Nie odnotowano
jednakze statystycznie istotnych réznic w stezeniu cholesterolu HDL (12). Z kolei
w swoim eksperymencie Clemente 1 Desai (13) stwierdzili, ze szczury z wywolana
alloksanem cukrzyca otrzymujace ekstrakt z lisci Amaranthus tricolor, w ilosci
400 mg/kg przez 21 dni odznaczaty si¢ wyzszym stgzeniem biatych i czerwonych
krwinek, a takze wyzszym poziomem hematokrytu i hemoglobiny, niz zwierze-
ta nieotrzymujace amarantusa (13). Mendonca i wsp6tpr. (14) dostarczyli dowo-
dow potwierdzajacych dziatanie hipolipemiczne bialek obecnych w amarantusie
(Amaranthus cruentus). Zauwazyli oni, ze podawanie chomikom z wywotana hi-
percholesterolemia izolatu biatka z nasion amarantusa, spowodowato obnizenie
stezenia cholesterolu catkowitego we krwi (14). Zauwazono, ze peptydy uzyska-
ne z amarantusa, o sekwencjach: GGV, IVG i VGVL dziataja inhibitujaco na
aktywno$¢ reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA)
(15). Dodatkowo, Lado i wspotpr. (16) dowiedli, ze izolat biatkowy otrzymany
z Amaranthus mantegazzianuss powodowal redukcje cisnienia tetniczego krwi
u badanych szczuréw. Aktywnos$¢ obnizajaca poziom lipidow we krwi potwier-
dzono réwniez w przypadku suplementacji skwalenem pochodzacym z ziaren
amarantusa. W badaniach prowadzonych na modelu zwierzecym odnotowano, ze
zwiazek ten powoduje wzrost wydalania cholesterolu wraz z kalem oraz nieznacz-
nie hamuje aktywno$¢ reduktazy HMG-CoA (17).

Dzialtanie hipoglikemiczne

Wplyw spozycia amarantusa na poziom cukru we krwi byt przedmiotem licz-
nych badan. Girija i wspolpr. (18) zaobserwowali efekt hipoglikemiczny meta-
nolowych ekstraktow otrzymanych z trzech gatunkdéw amarantusa: Amarnathus
caudatus, Amaranthus spinosus, Amaranthus viridis. Naukowcy odnotowali, ze
u szczurdw z wywotang streptozotocyna cukrzyca, ktére przyjmowaty doustnie
200 lub 400 mg/kg ekstraktu przez 21 dni nastapit spadek poziomu glukozy we
krwi. Wielkos$¢ efektu uzalezniona byla od rodzaju podawanego ekstraktu oraz
jego stezenia (18). Dziatanie hipoglikemiczne amarantusa zostato rowniez potwier-
dzone w badaniu przeprowadzonym przez Kim i wspolpr. (19) W doswiadczeniu
tym, szczury cierpiace na cukrzyce otrzymywaty nasiona amarantusa (Amaranthus
esculantus) w ilosci 500 g/kg diety lub ich frakcj¢ olejowa w dawce 100 g/kg diety
przez 3 tygodnie. Na koncu eksperymentu odnotowano zaréwno spadek stgzenia
glukozy we krwi na czczo jak i wzrost poziomu insuliny w poréwnaniu do zwierzat
pozbawionych dodatku amarantusa (19). Z kolei Pandhare i wspotpr. (20) odnoto-
wali wlasciwosci hipoglikemiczne todygi amarantusa (Amaranthusviridis). Autorzy
badania zaobserwowali, Zze u szczuréw z indukowana cukrzyca, podaz wodnego
ekstraktu z todyg amarantusa, w dawce 100, 200 Iub 400 mg/kg masy ciata przez
okres 30 dni, spowodowata statystycznie istotne obnizenie poziomu glukozy we
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krwi. Nalezy podkresli¢, ze efekt ten byt zalezny od dawki (20). Dziatanie antyhi-
perglikemiczne amarantusa potwierdzili Rahman i wspotpr. (21) w eksperymencie
przeprowadzonym na myszach. Wykazali oni, ze podaz metanolowego ekstraktu
z calej rosliny, w ilosci 50, 100, 200 i 400 mg/kg masy ciala, spowodowata nizszy
wzrost poziomu cukru we krwi, po jednoczesnym podaniu 2 g glukozy/kg masy
ciata, w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Odnotowano, ze poziom glukozy we
krwi byt nizszy o odpowiednio: 23,7; 27,1; 42,7 oraz 49,2%. Uzyskany efekt byt
porownywalny w przypadku grupy zwierzat otrzymujacej glibenklamid (46,1%).
Wyniki istotne statystycznie zaobserwowano dla stezen 100, 200 i 400 mg/kg masy
ciata (21).

Dzialanie przeciwdrobnoustrojowe

Dostegpne sa wyniki badan, ktore wskazuja na dziatanie przeciwdrobnoustrojowe
amarantusa. W doswiadczeniu wykonanym przez Ahmed i wspotpr. (22) stwierdzo-
no, ze 80- 1 100% metanolowe ekstrakty z li§ci i nasion amarantusa (Amaranthus
viridis) wykazuja wlasciwosci antybakteryjne wobec takich mikroorganizmow jak
Staphylococcus aureus 1 Escherichia coli oraz antygrzybiczne przeciwko Fusarium
solani 1 Rhizopus oligosporus, przy czym silniejsze dziatanie zaobserwowano
w przypadku lisci. Z kolei metanolowe ekstrakty lici pochodzacych z gatunku
Amaranthus tricolor wptywaja inhibitujaco na rozwdj wielu bakterii gram-ujem-
nych i gram-dodatnich: Staphylococcuss aprophyticus, Enterococcus faecalis,
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Proteus vul-
garis (23). Dziatanie przeciwbakteryjne Amaranthus spinosus zostato odnotowane
w eksperymencie przeprowadzonym przez Bulbul i wspolpr. (24). Autorzy bada-
nia dowiedli, ze ekstrakty roslinne przygotowane z wykorzystaniem wybranych
rozpuszczalnikow: octanu etylu, chloroformu i heksanu hamuja rozwoj bakterii:
Staphlococcus aureus, Bacillus subtilis, Bacillus megaterium, Vibrio mimicus,
Salmonella paratyphi, Vibrio parahemolyticus, Salmonella typhi, Shigella dysen-
teriae, Shigella boydii, Pseudomonas aeruginosa (24). Mosovska i Birosova (25)
potwierdzity aktywno$¢ przeciwgrzybicza amarantusa wobec Aspergillus flavus,
Fusarium culmorum, Alternaria alternata. Jednoczesnie w ich badaniach nie za-
uwazono inhibitujacego wptywu na rozwdj Rhizopus oryzae.

Aktywno$¢ przeciwutleniajgca

Wilasciwos$ci przeciwutleniajace amarantusa zostaly potwierdzone zaréwno
w doswiadczeniach in vitro jak i in vivo. Wykazano, ze acetonowe i metanolowe
ekstrakty z lisci, todygi i nasion amarantusa (Amaranthus hybridus) cechuja si¢
zdolno$cia do wygaszania rodnikéw ABTS i DPPH (26). Z kolei Pasko i wspotpr.
(27) wykazali zdolno$¢ ekstraktu uzyskanego z nasion Amaranthus cruentus do
redukowania jonéw zelaza (27). Badania przeprowadzone na szczurach z uszko-
dzong arsenianem sodu watroba wykazaty, ze osobniki otrzymujace etanolowy
ekstrakt z nasion Amaranthus hypochondriacus w dawce 200 lub 300 mg/kg masy
ciata przez okres 14 dni cechowaly si¢ wyzsza aktywno$cia enzymow przeciw-
utleniajacych: dysmutazy ponadtlenkowej, katalazy i peroksydazy glutationowej,
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w poréwnaniu do zwierzat pozbawionych dodatku amarantusa (26). Akin-Idowu
i wspotpr. (28) analizowali wptyw podazy ziaren i oleju z amarantusa na proces
perdoksydacji lipidow oraz aktywnos$¢ enzymow przeciwutleniajacych w watrobie.
Zaobserwowali oni, ze szczury z cukrzyca wywotana streptozotocyna, ktérym
podawano ziarna amarantusa, w ilosci 500 g/kg diety przez 3 tygodnie, cecho-
waly si¢ statystycznie istotnie wyzsza aktywnos$cia enzymow takich jak: perok-
sydaza glutationowa, peroksydaza, katalaza, w poréwnaniu do zwierzat z grupy
kontrolnej. Jednocze$nie odnotowano nizsze st¢zenie dysmutazy ponadtlenkowe;j
i reduktazy glutationowej. Zauwazono rowniez obnizenie procesu peroksydacji
lipidow, mierzonego stezeniem zwiazkéw reagujacych z kwasem tiobarbituro-
wym (TBARS). Podobny efekt potwierdzono dla oleju z amarantusa (18). Pasko
i wspotpr. (29) potwierdzili wlasciwosci przeciwutleniajace ziaren amarantusa,
w doswiadczeniu wykonanym na szczurach karmionych dieta wysokofruktozowa.
Odnotowali oni, ze osobniki, ktore spozywaty amarantus, odznaczaty si¢ niz-
szym st¢zeniem dialdehydu malonowego we krwi, co §wiadczy o redukcji stresu
oksydacyjnego. Wykazano réwniez, ze amarantus dziala modulujaco na aktyw-
nos$¢ katalazy i peroksydazy glutationowej w tkankach watroby, serca, jader, ptuc,
trzustki i $ledziony (29).

Podsumowanie

Amaranthus spp. ze wzgledu na swoja warto$¢ odzywcza nazywany jest zbozem
XXI wieku. Mozna stwierdzi¢, ze jest to na nowo odkrywana roslina. Zawiera duza
ilos¢ biatka charakteryzujacego si¢ bardzo korzystnym sktadem aminokwasowym.
Co wigcej jest dobrym zrodtem btonnika pokarmowego oraz jednonienasyconych
i wielonienasyconych kwasow ttuszczowych. W ziarnach amarantusa obecne sa
liczne witaminy i sktadniki mineralne oraz zwiazki bioaktywne takie jak: toko-
ferole, fitosterole, skwalen, polifenole. Przeprowadzone badania in vivo oraz in
vitro wskazuja, ze szarlat posiada wiele wlasciwosci prozdrowotnych, m.in. obniza
poziom cukru we krwi, wptywa korzystnie na profil lipidowy, dziata przeciwdrob-
noustrojowo oraz wykazuje wysoka aktywno$¢ przeciwutleniajaca. Ze wzgledu
na to, ze nie zawiera on glutenu, moze by¢ spozywany przez osoby cierpiace na
celiakie, co niewatpliwie jest jego dodatkowym atutem.

B. Kulczynski, A. Gramza-Michatowska, M. Grden
AMARANTH — NUTRITIONAL VALUE AND HEALTH BENEFITS
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Okres pokwitania (adolescencja), zachodzacy w organizmie mtodego czlowieka,
jest czasem burzliwych przemian (somatycznych, fizjologicznych, psychologicz-
nych i spotecznych), $ciSle zwiazanych z m.in. prawidtlowa czynno$cia osi pod-
wzgorze — przysadka — trzustka.

Adolescencja obejmuje najpierw gotowos$¢ organizmu do reprodukcji gatunku
(wczesna adolescencja), a nastgpnie nabywania kompetencji osobistych i spotecz-
nych (p6zna adolescencja). U dziewczat okres skoku pokwitaniowego przypada
na 10,5-13 rok zycia, natomiast u chtopcow na 12,5-15 rok zycia. W okresie tym
u adolescentéw dochodzi do zmniejszenia insulinowrazliwosci tkanek obwodo-
wych, co jest kompensowane zwigkszong sekrecja insuliny z wysepek B-Langer-
hansa trzustki. Zjawisko to sprzyja powstawaniu fizjologicznej insulinoopornosci
polegajacej na zaburzeniu homeostazy glukozy poprzez zmniejszenie wrazliwosci
komorek na dziatanie insuliny, pomimo ze jej st¢zenie w surowicy krwi jest pra-
widlowe lub podwyzszone (1). W ostatnich latach coraz czeéciej zwraca si¢ uwage
na fakt wystgpowania insulinooporno$ci u mtodych oséb nawet z prawidtowym
stanem odzywienia, u ktorych nie wystgpuja jawne zaburzenia metaboliczne, ani
nie sa tez nimi obciazeni w wywiadzie rodzinnym (2).

Istotna rolg w etiopatogenezie fizjologicznej insulinoopornosci odgrywaja zmia-
ny w ilo$ci wydzielanych przez tkanke ttuszczowa adipocytokin, m.in. wzrost ste-
zenia we krwi leptyny (3). Wplyw na to zaburzenie ma réwniez obnizone stgze-
nie we krwi adiponektyny, ktora jest odpowiedzialna za utrzymanie prawidtowej
wrazliwosci komodrek na insuling. Obserwuje si¢ takze istotnie wyzsze st¢zenie
somatotropiny we krwi, co dodatkowo sprzyja indukowaniu opornos$ci tkanek na
insuling (4). Nieleczona fizjologiczna insulinooporno$¢ moze prowadzi¢ do wielu
komplikacji zdrowotnych, a z czasem moze przeksztalci¢ si¢ w pelnoobjawowa
cukrzyce typu 2.

Z powodu wyzej opisanych zmian w homeostazie glukozy zasadnym jest u mto-
dziezy, bedacej w okresie skoku pokwitaniowego, monitorowanie sposobu zywie-
nia celem zapobiezenia nastgpstw zdrowotnych fizjologicznej insulinoopornosci.
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Prawidlowo zbilansowana dieta powinna pokry¢ zaré6wno zapotrzebowanie in-
tensywnie rosnacego i rozwijajacego si¢ organizmu, jak i zapewnia¢ prawidtowa
glikemieg.

INSULINOOPORNOSC

Generalnie insulinoopornos$¢ polega na zaburzeniu homeostazy glukozy poprzez
zmniejszenie wrazliwosci tkanek docelowych (komoérki migsniowe, thuszczowe
1 watrobowe) na insuling, pomimo ze jej stezenie w surowicy krwi jest prawidto-
we lub podwyzszone. Moze mie¢ ona charakter przedreceptorowy, polegajacy na
przyspieszonym metabolizmie insuliny lub syntezie hormonu o nieprawidtowej bu-
dowie. Mechanizm przedreceptorowy moze by¢ réwniez spowodowany obecnoscia
we krwi przeciwcial (najczesciej klasy IgG), ktore wiaza czasteczki prawidtowej
insuliny lub wystgpowaniem we krwi hormonéw dziatajacych antagonistycznie ta-
kich jak: glukagon, kortyzol, somatotropina, hormony tarczycy, a takze androgeny.

Natomiast implikowanie insulinoopornos$ci receptorowej wynika najczesciej ze
zmniejszenia liczby receptorow insulinowych lub ich powinowactwa do insuliny.
Mechanizm postreceptorowy implikowania insulinooporno$ci wiaze si¢ z mutacja
genow biatek, ktore sa odpowiedzialne za wewnatrzkomdrkowe przekazywanie
sygnatu o pobudzeniu receptora oraz dysfunkcja transporterow glukozy — gtéwnie
GLUT4 (3).

Opornos¢ na insuling powstaje w wyniku dzialania czynnikéw genetycznych,
a takze srodowiskowych. Znaczacy wpltyw ma réwniez otyto$¢ i okres dojrzewania
ptciowego. Indukcja tego zjawiska jest przede wszystkim zwiazana ze wzmozonym
uwalnianiem wolnych kwasow ttuszczowych (WKT) na skutek dynamicznego pro-
cesu lipolizy i zwigkszonego wychwytu WKT przez komorki, gtéwnie hepatocyty
i miocyty. Istotna jest takze zdolno$¢ adipocytow do wytwarzania wielu czynni-
kow prozapalnych oraz specyficznych biatek — adipokin (5). Tkanka tluszczowa
jest miejscem syntezy aktywnych biologicznie adipocytokin (m.in. adiponektyny,
leptyny) (6), ktorych stezenie zmienia si¢ w okresie dojrzewania, co sprzyja po-
wstawaniu fizjologicznej insulinoopornosci (1).

Leptyna jest biatkiem, ktorego stezenie w surowicy zwigksza si¢ proporcjonal-
nie do masy tkanki thuszczowej 1 m.in. poprzez podwzgdrze wplywa na regulacje
faknienia i wydatkowania energii. W wyniku dziatania na komorki B-Langerhansa
trzustki i migéni leptyna bierze udzial w regulacji metabolizmu weglowodanow
i thuszczow, dlatego jej zbyt wysokie stezenie we krwi sprzyja rozwojowi insuli-
noopornosci u adolescentéw z nieprawidlowym stanem odzywienia (7).

Adiponektyna jest biatkiem przeciwzapalnym, ktérego stezenie w surowicy
krwi jest odwrotnie proporcjonalne do masy tkanki ttuszczowej i insulinoopor-
nosci. Hormon ten wzmaga insulinowrazliwos$¢ i poprawia profil lipidowy krwi.
Obnizenie stgzenia adiponektyny w surowicy krwi poprzedza rozwoj otytosci, in-
sulinoopornosci i cukrzycy 2 typu (7). Wykazano, ze niskie stezenia adiponektyny
we krwi adolescentdow moga mie¢ zwiazek z wystgpowaniem fizjologicznej po-
kwitaniowej insulinoopornosci (4). Jednak wraz z wiekiem stezenie adiponektyny
maleje, co jest spowodowane dzialaniem somatotropiny i hormonow piciowych.
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W okresie skoku pokwitaniowego dochodzi do okresowego wzmozonego wy-
dzielania somatotropiny, co przyczynia si¢ do ostabienia insulinowrazliwosci tka-
nek oraz wplywa na wzrost lipolizy, a tym samym stgzenia WKT. Fizjologicznie,
dzieci bedace w fazie przedpokwitaniowej, maja wyzsza wrazliwo$¢ na insuling,
ktoéra utrzymuje sig tylko w poczatkowym etapie okresu pokwitania. Nastgpnie ob-
serwuje si¢ rozwoj insulinoopornos$ci pokwitaniowej, natomiast pod koniec okresu
dojrzewania dochodzi do zwigkszenia insulinowrazliwosci, jednakze nie do pozio-
mu sprzed okresu dojrzewania (1).

KONSEKWENCJE ZDROWOTNE FIZJOLOGICZNE]
INSULINOOPORNOSCI

Podczas rozwoju insulinooporno$ci obserwuje si¢ w watrobie wzrost glukone-
ogenezy, w migsniach szkieletowych zmniejszenie wychwytu i zuzycia glukozy,
natomiast w adipocytach wzrost lipolizy pod wplywem lipazy hormonozaleznej
(3). Nasilona lipoliza przyczynia si¢ do wzrostu stgzenia we krwi triacylogliceroli
(TG) oraz WKT w tkankach wrazliwych na insuling. Powoduje rowniez rozwoj
przewleklej reakcji zapalnej, poniewaz powstajaca otyto§¢ uruchamia kaskadeg
czynnikoéw prozapalnych.

Mechanizmy molekularne wystgpujace w insulinoopornosci sa podobne do re-
akcji zapalnej, co skutkuje wytworzeniem wadliwego $rodbtonka, ktory prede-
stynuje do chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Hiperinsulinemia modyfikuje
metabolizm zwiazkoéw lipidowych, sprzyja nadcisnieniu t¢tniczemu oraz dziataniu
prozakrzepowemu (8). Wykazano, ze wzrost st¢zenia insuliny we krwi, wynikaja-
cy z narastajacej insulinoopornosci, stymuluje resorpcje zwrotna sodu w kanaliku
blizszym nefronu, wywotujac tym samym wzrost st¢zenia sodu w surowicy krwi,
co predestynuje do rozwoju nadcis$nienia tetniczego (9).

Wspotistnienie otylo$ci oraz insulinoopornos$ci prowadzi do hiperglikemii oraz
rozwoju jawnej cukrzycy typu 2. Dtugo utrzymujaca si¢ wtérna hiperinsulinemia
uwazana jest za jeden z najbardziej istotnych czynnikéw predysponujacych do
wystapienia powiktan cukrzycowych, ktore obserwuje si¢ w duzych naczyniach
(makroangiopatie), jak i retino- i nefropatie (mikroangiopatie). Dysfunkcja komorek
B-Langerhansa trzustki wynika z glukotoksyczno$ci, a takze lipotoksycznosci, ktore
nasilaja proces apoptozy i przyczyniajac si¢ do spadku ich masy. Niewystarczajaco
rozwinigty uktad antyoksydacyjny komorek B-Langerhansa trzustki czyni je po-
datnymi na stres oksydacyjny wystepujacy zar6wno w przebiegu ostrej oraz prze-
wlektej hiperglikemii (3).

ZNACZENIE STANU ODZYWIENIA ORAZ AKTYWNQSCI FIZYCZNEJ]
W FIZJOLOGICZNEJ INSULINOOPORNOSCI

Dojrzewanie to istotny okres dla przyrostu ottuszczenia ogdlnego oraz rozlo-
kowania tkanki tluszczowej w organizmie. Wykazano, ze wisceralne gromadze-
nie tkanki thuszczowej wystepujace w wieku rozwojowym jest waznym bodzcem
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sprzyjajacym implikowaniu zespotu metabolicznego, ktorego sktadowa jest insu-
linoopornosc¢.

Nadwaga i otytos¢ (interpretowana u mlodziezy wartoscia wskaznika Body Mass
Index BMI > 85 percentyla siatki centylowej odpowiednio dla pici i wieku) zaburza
funkcje motoryczne i metaboliczne, przyczyniajac si¢ do wadliwego wydzielania
adipokin, powstawania stanu zapalnego w tkance ttuszczowej oraz w innych na-
rzadach, co ostatecznie prowadzi do nagromadzenia ttuszczu w innych niz tkanka
thuszczowa narzadach i tkankach. Skutkuje to zaburzeniem funkcji mitochondriow
w tych komérkach i wytworzeniem insulinoopornosci w podstawowych narzadach
takich jak: serce, mig$nie szkieletowe 1 watroba (7). Wisceralna tkanka thuszczowa
(interpretowana u mtodziezy wartoscig obwodu talii Waist Circumference WC >
90 percentyla siatki centylowej odpowiedni do plci i wieku) charakteryzuje si¢
wzmozong aktywnoscia lipolityczng i dostarcza znaczace ilosci WKT do uktadu
wrotnego i watroby. W efekcie tego powstaja liczne zaburzenia metaboliczne w wa-
trobie, takie jak: defekt w ekstrakcji watrobowej insuliny, wzrost syntezy frakcji
VLDL-cholesterolu, nasilenia glukoneogenezy oraz syntezy globuliny wiazacej
hormony piciowe. Dlatego zasadnym jest monitorowanie i utrzymanie u adole-
scentdw normowagi, jak i prawidtowego obwodu talii (BMI i WC w granicach 5-75
pecentyla siatki centylowej odpowiednio dla pici i wieku).

Zjawisko insulinoopornos$ci czgsto zwiazane jest ze stosowaniem nieodpowied-
nio zbilansowanej diety, przy rownoczesnej niskiej aktywnosci fizycznej. Pracujace
komorki migsni zwigkszaja wrazliwo$¢ komorek na insuling, natomiast wzrost
zapotrzebowania na energi¢ stymuluje tempo przemian metabolicznych w tkance
thuszczowej 1 watrobowej (10). Wysitek fizyczny poprawia wrazliwos¢ tkanek na
insuling, dzigki czemu zapotrzebowanie na ten hormon ulega redukcji. Dodatkowo
pomaga w utracie masy ciata, co korzystnie rzutuje na kontrole st¢zenia glukozy
we krwi. Adolescentom zalecany jest regularny umiarkowany (60 minut /dobg)
wysitek fizyczny o charakterze aerobowym, poniewaz w potaczeniu z racjonalnym
zywieniem zmniejsza ryzyko rozwoju insulinoopornosci, poprzez sprawniejszy me-
tabolizm glukozy w mig$niach oraz zwigkszenie ilo$ci receptoréw insulinowych,
podwyzszenie wrazliwo$ci na insuling, jak i po$rednio przez wpltyw na obnizenie
wartosci wskaznikow stanu odzywienia BMI i WC (11). Ponadto wykazano (7),
ze sport w potaczeniu z odpowiednia dieta, wplywa takze korzystnie na wzrost
stezenia w surowicy krwi adiponektyny zwigkszajacej insulinowrazliwos$¢ tkanek.

ZNACZENIE ZYWIENIA ADOLESCENTQW W FIZJOLOGICZNEJ
INSULINOOPORNOSCI

Intensywny wzrost i rozwdj mlodziezy bedacej w okresie skoku pokwitaniowe-
go wymaga statego dostarczania energii i sktadnikow odzywczych niezbednych
do przebiegu proceséw metabolicznych, tworzenia oraz odbudowy struktur ustro-
ju. Dlatego warto$¢ energetyczna diety powinna by¢ indywidualnie dostosowana
do wieku, ptci oraz wysitku fizycznego. Wartos¢ energetyczna diety w granicach
2100-3000 kcal/dobg przy umiarkowanej aktywnosci fizycznej (12) powinna by¢
roztozona optymalnie na 4-5 positki w ciagu dnia, w odstgpach 3-3,5 godzin-
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nych, gdyz jest warunkiem utrzymania prawidlowej glikemii w ustroju. Ponadto
wykazano (13), ze zmniejszenie ilo$ci spozywanych positkow skutkuje czgstszym
wystgpowaniem nadwagi, otyloéci (w tym otyloSci wisceralnej), predestynujacych
do rozwoju insulinoopornosci.

Istotne w diecie adolescentow jest dostarczenie petnowartosciowego biatka
w ilosciach 10-15% warto$ci energetycznej diety (WED) zapewniajacego budo-
wg nowych struktur organizmu. Okoto 60—70% biatka ogbélem powinno stanowi¢
biatko pochodzenia zwierzecego (12). Zbyt niska podaz biatka z dieta u adolescen-
tow powoduje zaburzenia wzrostu i rozwoju, natomiast nadmierne jego spozycie
skutkuje wzrostem stezenia insuliny i insulinopodobnego czynnika (IGF-1) we
krwi, nadmiernym obciazeniem metabolicznym watroby i nerek oraz zwigkszonym
ryzykiem rozwoju otylosci (12).

Biorac pod uwagg fizjologiczna insulinooporno$¢ zasadnym jest zbilansowanie
biatka pod katem zawartosci aminokwasow. Szczegolnie tryptofanu, z ktérego
w mozgu przy wspotudziale witamin By, By, oraz kwasu foliowego syntetyzowa-
na jest serotonina. Jej obnizone stgzenie moze by¢ przyczyna dojadania migedzy
positkami i/lub w godzinach wieczornych przez adolescentéw, szczegélnie pie-
czywa cukierniczego i stodyczy. Jest to zjawisko niekorzystne, gdyz wykazano,
ze dojadanie szczegodlnie w godzinach wieczornych i/lub nocnych jest mniej sy-
cace, powoduje hipoglikemi¢ bedaca przyczyna deprywacji snu oraz w kolejnym
dniu w godzinach porannych staje si¢ przyczyna wigkszego pobrania energii, co
sprzyja gromadzeniu tkanki thuszczowej i ta droga przyczynia si¢ do rozwoju
insulinoopornosci (14).

Rowniez istotna wydaje si¢ zawartos¢ leucyny w spozywanym biatku, kto-
ra uczestniczy w metabolizmie bialek ustrojowych, syntezie somatotropiny oraz
w utrzymaniu prawidlowej glikemii. Dtugotrwate niedobory leucyny predestynuja
do katabolizmu biatek mig§niowych, zahamowania wzrostu i odbudowy tkanek
(15). Dlatego zalecanymi zrodtami bialek dostarczajacych wszystkich niezbgdnych
aminokwasow sa produkty pochodzenia zwierzgcego takie jak: lekkostrawne twa-
rogi, chudy dréb i wedliny drobiowe, chude ryby stlodkowodne i morskie, jaja oraz
z grupy produktow pochodzenia roslinnego: nasiona roslin straczkowych, produkty
zbozowe, warzywa, owoce oraz orzechy (16).

Powszechnie wiadomo, ze rodzaj spozywanych weglowodandw oraz ich zrédto
pochodzenia to determinanty wptywajace na szybko$¢ absorpcji i odpowiedz gli-
kemiczna organizmu. Rola tych elementdéw znalazla swoje odbicie w idei indeksu
glikemicznego GI (Glycemic Index) i fadunku glikemicznego (Glycemic Load).
Wykazano, ze spozycie zywnosci o niskim GI (<70) i GL (<10 dla pojedynczego
produktu i <120 na dobg) skutkuje redukcja popositkowego stanu zwigkszonego
stezenia glukozy we krwi oraz stopniowa normalizacja glikemii, co jest zwiazane
ze zmniejszong sekrecja insuliny — obnizona popositkowa hiperinsulinemia (17).
Podczas stosowania diety opartej na niskim GI i GL stgzenie glukozy wzrasta
w matym stopniu i pozostaje na wzglednie statym poziomie przez kilka godzin,
nie obserwuje si¢ objawow hiper- i hipoglikemii, ktére moga wystapi¢ po spozyciu
positku o wysokim GI i GL. Zwiazane z tym faktem wydzielanie insuliny jest
mniej gwattowne i odpowiednie do panujacego stezenia glukozy we krwi, co nie
pozwala na inicjacje dalszych negatywnych reakcji. Zywnos$é¢ o wysokim GI i GL
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sprzyja intensywnym zmianom insulinemii popositkowej, moze to prowadzi¢ do
ostabienia wrazliwoséci komorek docelowych na insuling (18). Dlatego zasadnym
jest spozywanie przez adolescentoéw weglowodanow ztozonych w postaci produk-
tow skrobiowych (50-70% WED), a ograniczenie tych zawierajacych cukry proste
do 10% WED (19). Wykazano, ze spozycie cukrow prostych (obecnych w pieczy-
wie cukierniczym, stodyczach i stodzonych napojach) stymuluje objawy hipergli-
kemii i hipoglikemii, zaktoca regulacje apetytu w podwzgoérzu poprzez zmiany
w sygnalizacji osrodka glodu i sytosci oraz wplywa na wzrost ekspresji gendéw
serotoniny (Ser?) (20). Obnizenie og6lnej ilosci pobranych z dieta weglowodanow
wydaje si¢ by¢ jednak niekorzystne, gdyz wykazano u adolescentéw z cukrzyca
typu 1, ktérym ograniczono ich spozycie, zwigkszone spozycie nasyconych kwasow
thuszczowych (21). Wowcezas pod wplywem nadmiaru spozytych nasyconych kwa-
sow tluszczowych insulinooporno$¢ powstaje za posrednictwem reakcji zapalnej,
co skutkuje zaburzeniami w przenoszeniu sygnatu insulinowego (22).

Dlatego w diecie adolescentéw powinny dominowaé weglowodany ztozone
(ciemne pieczywo, kasze z petnego przemiatu, ryz, makarony, ziemniaki, warzywa,
nasiona roslin straczkowych), ktore zawieraja btonnik pokarmowy poprawiajacy to-
lerancjg glukozy i fizjologiczne mechanizmy regulacji jej st¢zenia we krwi, a przez
ten fakt zapobiegajacy powstawaniu hiperinsulinemii, a w efekcie — opornosci tka-
nek na insuling (12). Ponadto frakcje rozpuszczalne btonnika (rosliny straczkowe
1 owoce) reguluja rowniez profil lipidowy krwi. W Polsce zalecane spozycie bton-
nika (Al Adequate Intake) wynosi 19 g/dobe dla dzieci i mlodziezy obojga plci
w wieku 10-15 lat (12).

Ilos¢ energii pochodzacej z ttuszczow powinna stanowi¢ 20-35% WED, w tym
thuszcze nasycone nie powinny przekracza¢ 10% WED (23). Istotna jest podaz
niezbe¢dnych nienasyconych kwasow thuszczowych (NNKT), ktore nie sg syntetyzo-
wane w organizmie cztowieka, dlatego tez ich prekursory powinny by¢ dostarczane
z dieta (12). Kwasy tluszczowe nienasycone z rodziny n-3, posiadaja szczegolne wia-
$ciwos$ci prozdrowotne, m.in. znajduja zastosowanie w formie suplementéw diety
przy zwigkszaniu wrazliwos$¢ tkanek na insuling (24). Zaobserwowano, ze u 0sob,
ktérych dieta jest bogata w wielonienasycone kwasy ttuszczowe n-3 pozyskiwanych
z ryb oraz owocOw morza nastepuje wzrost insulinowrazliwosci. Przeciwstawne
efekty zauwazono u 0sob spozywajacych w nadmiarze kwasy ttuszczowe nasycone
oraz o kwasy ttuszczowe o konfiguracji trans (22). Dlatego zalecanymi zrédtami
thuszczoé6w w diecie adolescentéw powinny by¢: odttuszczony nabial, chude migso,
drob bez skory, jaja, oliwa z oliwek, olej rzepakowy, ryby, orzechy i nasiona roslin
straczkowych (16). Generalnie Zrédtem witamin w diecie adolescentéw powinny
by¢ naturalne produkty, takie jak produkty zbozowe, orzechy, ryby oraz $wieze
warzywa i owoce bogate w naturalne antyoksydanty (tokoferole, karotenoidy, kwas
askorbinowy, polifenole). Jednak sposrdod tych zwiazkow zasadnym jest zwrdcenie
szczegoblnej uwagi na spozycie tiaminy (witaminy B,) oraz witaminy Ds;. Niska
podaz w diecie tiaminy skutkuje zaburzeniami transketolacji zachodzacej w trakcie
tlenowego metabolizmu glukozy, szczegdlnie w uktadzie nerwowym, ktory czerpie
energi¢ wylacznie z jej przemian (25). Zalecanymi produktami zawierajacymi jej
wigksze ilosci powinny by¢: pieczywo pelnoziarniste, kasze z pelnego przemiatow,
nasiona roslin straczkowych, orzechy, chude migso i ryby (16).
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Receptory witaminy Dj, znajduja si¢ w wielu komoérkach ciata, m.in. na po-
wierzchni trzustkowych wysp Langerhansa, co sygnalizuje o istotnej roli tej wi-
taminy w przemianach, ktore odpowiadaja za wlasciwa glikemig. Liczne badania
wykazaty, ze jej zbyt niskie stezenie we krwi, szczeg6lnie u dzieci z nadwaga, jest
zwiazane z wystgpowaniem insulinoopornosci (26—28). Witamina D; w sposob
bezposredni wptywa na funkcje wydzielnicza trzustkowych komorek 3, a wige na
regulacje syntezy i sekrecji insuliny. Wtasciwym sposobem ograniczenia ryzyka
rozwoju insulinoopornosci jest obnizenie masy ciala do normowagi oraz uzupet-
nienie niedoboréw tej witaminy (27). Zrédtem witaminy D jest glownie jej synteza
skorna, gdyz 90% tej witaminy znajdujacej si¢ w organizmie jest pochodzenia en-
dogennego, ktorej sprzyja przebywanie i aktywnos$¢ na Swiezym powietrzu. Z pro-
duktow spozywczych nadzwyczaj bogate w ten zwiazek sa ryby morskie oraz oleje
rybne. Natomiast suplementy diety zawierajace witaming D; znajduja uzasadnienie
tylko z wyraznych wskazan medycznych (30).

W profilaktyce insulinoopornosci fizjologicznej, jak i jej terapii, waznym
sktadnikiem mineralnym bioracym udziat w metabolizmie glukozy jest chrom.
Pierwiastek ten jest komponentem czynnika tolerancji glukozy GTF (ang. Glucose
Tolerance Factor), ktory jest potaczeniem trojwarto$ciowego kwasu chromowo-
-nikotynowego z kwasem glutaminowym, glicyna i cysteina. Na dzialanie insu-
liny wptywa chrom w formie GTF, reguluje on wychwyt glukozy przez komorki
1 dzigki temu kontrolowane jest stezenie glukozy we krwi. Dziatanie chromu w re-
gulacji gospodarki weglowodanowej polega na zwigkszaniu liczby receptoréw dla
insuliny oraz pobudzeniu receptora insulinowego poprzez jego fosforylacje (31).
Niedobor tego pierwiastka prowadzi do obnizenia dzialania insuliny i nieprawidto-
wosci w przemianach glukozy. Naturalnym zalecanym zrédtem chromu w diecie
adolescentow moga by¢ drozdze piwne, wotowina, watroba cielgca, kurczaki, jaja,
produkty nabialowe, ryby morskie, ostrygi, Swieze owoce, ziemniaki ze skora oraz
petnoziarniste produkty zbozowe (16).

Rownie cennym sktadnikiem mineralnym wptywajacym na gospodarke weglo-
wodanowa jest magnez, ktory stanowi sktadnik wielu enzyméw wplywajac na
wzajemne oddziatywanie migdzy insuling i glukoza oraz bierze udziat w syntezie
insuliny. Niedobor tego pierwiastka moze zwigksza¢ opornos¢ na insuling prawdo-
podobnie poprzez postreceptorowe uposledzenie dziatania insuliny (32). Dobrym
zrodlem magnezu w diecie adolescentéw moga by¢: kakao, orzechy, kasza grycza-
na, ryz brazowy, produkty zbozowe, ziarna sezamu, nasiona roslin straczkowych
oraz wody mineralne (16).

Szczegdlnemu monitoringowi powinna podlega¢ podaz sodu nieprzekraczajaca
iloci zalecanych normami (Al 1300—1500 mg/dobg), a gtownie obecnego w zyw-
nosci przetworzonej i stonych przekaskach czgsto spozywanych przez adolescentow
(33). Dotychczas nie wykazano jednoznacznego zwiazku przyczynowo — skutko-
wego pomigdzy obnizonym spozyciem sodu a insulinooporno$cia (34). Natomiast
nadmierne spozycie sodu implikuje insulinooporno$¢ poprzez zwigkszenie st¢zenia
kortyzolu w moczu i jego metabolitow, dyslipidemig i hipoadiponektynemig (35).

Nieodlacznym elementem wyrabiania prawidlowych nawykow zywieniowych
u adolescentéw powinna by¢ nie tylko indywidualna korekta diety, ale réwniez
uczestnictwo w prozdrowotnej edukacji zywieniowej. W takie dziatania powin-



Nr 1 Znaczenie zywienia w fizjologicznej insulinoopornoéci 15

ni by¢ zaangazowani ich rodzice/opiekunowie prawni, pielegniarki szkolne, na-
uczyciele i wychowawcy. Roztoczona nad adolescentami z fizjologiczna insulino-
oporno$cig szeroko pojeta opicka zywieniowa moze ustrzec ich przed rozwojem
petnoobjawowej cukrzycy typu 2 i innymi niekorzystnymi konsekwencjami zdro-
wotnymi w dalszych etapach zycia.

PODSUMOWANIE

Okres pokwitania jest czasem zwigkszonego ryzyka wystgpowania fizjologicznej
insulinoopornosci u adolescentow, dlatego zasadnym jest biezace monitorowanie
ich stanu odzywienia, gdyz nadwaga lub otylo$¢ predestynuja do tego zjawiska.
Rownie wazne jest objgcie adolescentow szczeg6lna opieka zywieniowa przez
specjaliste ds. zywienia cztowieka uwzgledniajaca zarowno potrzeby intensywnie
rozwijajacego si¢ organizmu, jak i mechanizmy implikujace fizjologiczna insu-
linoopornos¢ oraz mozliwe jej konsekwencje zdrowotne. Poddawanie adolescen-
tow prozdrowotnej edukacji zywieniowej powinno mie¢ na celu wyrobienie i/lub
podtrzymanie pozadanych nawykow zywieniowych, ktére sa niezbedne zaréwno
w terapii, jak i w profilaktyce insulinoopornosci.
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W 2009 r. Nagroda Nobla w dziedzinie fizjologii lub medycyny zostala przy-
znana trzem amerykanskim uczonym: Elizabeth H. Blackburn, Jack W. Szostak
i Carol W. Greiner, ktorzy wyjasnili sposob w jaki chromosomy chronione sg przez
telomery i enzym telomerazg (1). W nast¢pnym etapie, poszukiwano odpowiedzi
na ile mechanizm ten moze by¢ wykorzystywany w zapobieganiu wystgpowania
choréb cywilizacyjnych, spowolnieniu procesu starzenia si¢ organizmu cztowieka,
jak réwniez jakie czynniki, w tym i dietetyczne, moga oddzialywac na ten proces.

Telomery (gr. telos — koniec i meros — czg$¢) sa to nie kodujace, powtarzajace
si¢ motywy nukleotydowe, ktore chronig zakonczenia prawidlowych chromosomow
przed degradacja i fuzja, co zapewnia utrzymanie stabilnosci genomu. U czlo-
wieka powtarzajacym si¢ motywem jest sekwencja TTAGGG (1, 2). Teleomery
pelnia szereg istotnych funkcji m.in.: chronia chromosomy przed rekombinacja,
zapobiegaja powstawaniu chromosoméw dicentrycznych, umozliwiaja systemom
naprawczym rozpoznanie prawidtowych i1 uszkodzonych zakonczen chromosomow,
zapewniaja przestrzenna organizacj¢ jadra komorkowego oraz regulacj¢ ekspre-
sji gendow zlokalizowanych w poblizu telomeréw. Ponadto, zapobiegaja translo-
kacjom, amplifikacjom i delecjom materialu genetycznego (2—4). Kazdy podziat
komorki zwiazany jest z nieodwracalnym skracaniem sekwencji telomerowej (ok.
50-150 pz). W wyniku podziatow komorki i replikacji DNA dochodzi do skracania
dtugosci telomerow oraz aktywacji szlakow proceséw zwiazanych ze starzeniem
komorki, w tym rowniez indukcji apoptozy (5, 6). Enzymem odpowiedzialnym
za utrzymanie odpowiedniej dtugosci telomerow jest telomeraza (1, 5, 6). Enzym
ten, o masie 500 kDa, odgrywa szczegdlna rolg w procesie proliferacji komorki.
Telomeraza jest polimeraza DNA zalezna od RNA, ktora syntetyzuje telomery na
zasadzie odwrotnej transkrypcji (specyficzna odwrotna transkryptaza). Sktada si¢
z fragmentu nici RNA (hTERC/hTR) oraz podjednostki biatkowej o aktywnosci od-
wrotnej transkryptazy (hTERT). Gen hTERC zlokalizowany jest na chromosomie
3926 i sklada si¢ z 445 nukleotydow, z powtarzajacg si¢ sekwencja 11 nukleoty-
dowa: 5’-(CUAACCCUAAC)-3, ktora jest komplementarna do sekwencji telomeru
(TTAGGG). Gen dla podjednostki TR zlokalizowany jest na ramieniu chromosomu
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5 (p15.33) i obejmuje 37 pz genomowego DNA i sktada si¢ z 16 eksonow. Cykl
reakcji telomerazy sktada sie z trzech etapow: rozpoznania i zwiazania startera,
wydtuzania nici DNA oraz translokacji enzymu. Wzrost aktywnosci telomerazy nie
tylko wywiera wptyw na dtugos¢ telomeréw oraz potencjat proliferacyjny komorki,
ale réwniez zapewnia prawidtowe funkcjonowanie komorki i jej odpowiednig odpo-
wiedz immunologiczng. Dodatkowo telomery chronione sa przez wyspecjalizowane
kompleksy biatkowe, ktore skladaja si¢ z szesciu biatek: TRF1 i TRF2 (czynnik
wiazacy si¢ do podwojnych powtdrzenh TTAGGG ang. telomeric repeat binding
factor 1,2), RAP1 (biatko represorowo-aktywatorowe, ang. repressor — activator
protein 1), TIN2 (czynnik jadrowy oddziatujacy z TRF1 2, ang. TRFI interact-
ing nuclear factor 2), TPPI1 (tripeptydylopeptydaza 1, ang. tripeptidyl peptidase 1)
i POT1 (biatko chroniace telomery 1, ang. protection of telomeres 1). Biatka TRF1
TRF2 tacza sig¢ bezposrednio z telomerowym dwuniciowym DNA, natomiast biatka
RAP1, TIN2, TPP1 i POT1 stabilizuja struktur¢ kompleksu (1, 5, 6).

Telomery, aktywnos¢ telomerazy a choroby cywilizacyjne

Aktywno$¢ telomerazy, jak rowniez dtugos¢ telomeréw maja istotne znaczenie
W patogenezie i przebiegu szeregu choréb w tym: otytosci, cukrzycy, miazdzycy,
chorobach uktadu krazenia, ot¢pienia, depresji, jak rowniez w nowotworach (2,
7-10). Dhugo$¢ telomeréw ulega skroceniu wraz z wiekiem $rednio o 25-28 par
zasad na rok (5, 6). W badaniach prowadzonych przez zespot Kima (11), z udziatlem
647. kobiet, pochodzacych ze Standéw Zjednoczonych i Puerto Rico, wykazano od-
wrotnie proporcjonalna zalezno$¢ pomigdzy masa ciata badanych kobiet (wskazni-
kiem BMI — body mass index), rozmieszczeniem tkanki thuszczowej (wskaznikiem
WHR - waist-to-chip circumference ratio) oraz przyrostem masy ciata, a dlugoscia
teleomerow w elementach morfotycznych krwi badanych osob. Kobiety w wieku 40
lat i powyzej, z nadwaga, badz otytoscia, o podwyzszonej warto$ci wspolczynnika
BMI (BMI >25 kg/m2), zar6wno w trakcie badania, jak réwniez w okresie od 30
do 39 roku zycia, odznaczaly si¢ nizsza warto$cia dhugosci telomeréw, w odnie-
sieniu do kobiet o umiarkowanej masie ciala i prawidtowej wartosci BMI (BMI
<25.0 kg/m2), w analogicznym przedziale czasowym. Na podstawie uzyskanych
wynikow badacze postulowali, iz wystepowanie otyloSci moze w istotny sposéb
przyczyniaé si¢ do przyspieszenia starzenia si¢ organizmu. Dodatkowo stwierdzo-
no, iz duze roéznice masy ciala w krotkim czasie tzw. ,,skoki” masy rowniez moga
prowadzi¢ do skrocenia dtugosci telomerow. Podobne wyniki badan uzyskali inni
autorzy (12). Wystepowanie krotszych telomeréw stwierdzono réwniez u pacjen-
tow chorych na cukrzyce (3, 13, 14). Nadal jednak nie wiadomo, czy zjawisko to
jest przyczyna choroby czy jej skutkiem. W badaniach prowadzonych przez Uziel
1 wspotpr. (3) wzigto udzial 79. pacjentdéw z cukrzyca, podzielonych na dwie grupy
w zalezno$ci od poziomu hemoglobiny glikowanej (HbA1C) w surowicy oraz 33.
zdrowych wolontariuszy. Stg¢zenie HbAI1C jest zalecanym markerem w monitoro-
waniu cukrzycy. Poziom ponizej 7% $wiadczy o dobrze kontrolowanej chorobie.
U wszystkich pacjentéw z cukrzyca stwierdzono krétsze telomery, w odniesieniu
do zdrowych oséb. Jednakze odpowiednia kontrola cukrzycy spowalnia ten pro-
ces. Dlugos¢ telomerow u cukrzykow jest §cisle zwiazana z przebiegiem choroby,
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jak réwniez wystepowaniem powiktan np: nefropatii. Warto podkresli¢, iz u oso6b
chorych na cukrzyce czgsto stwierdza sig¢ rowniez nadcis$nienie, hiperlipidemig czy
otytos¢. W badaniach na zwierzgtach wykazano, ze z obnizeniem aktywnosci te-
lomerazy zwiazane sa nieprawidlowy metabolizm glukozy, jak réwniez zakloce-
nia w wydzielaniu insuliny. Zaréwno stres oksydacyjny, jak rdwniez wystepujacy
proces zapalny, moga w istotny sposob przyczynia¢ si¢ do obnizenia aktywnosci
telomerazy oraz skrdcenia telomerow (1, 12).

Wielu badaczy skupia swoja uwage na znaczeniu dtugosci telomeréow w choro-
bach nowotworowych (13). W komorkach nowotworowych nie dochodzi do skra-
cania si¢ telomerow w kolejnych podziatach, co wskazuje na fakt, iz stabilno$¢
telomeréw moze by¢ niezbedna w procesie nowotworzenia. Dodatkowo, wzrost
aktywnosci telomerazy w komoérkach nowotworowych zaburza ich cykl komoérko-
wy 1 powoduje wzrost roznicowania si¢ komorek. Aktywnos$¢ telomerazy wykazuje
ok. 85% typoéw komorek nowotworowych, a w przypadku pozostatych rodzajow
komorek ok. 15% (13]. W komoérkach nowotworowych do znaczacego wzrostu syn-
tezy telomerazy dochodzi dopiero po rozpoczeciu niekontrolowanych podziatow,
juz po znacznej utracie podjednostek telomeru. Zaktywowany kompleks telome-
razy stabilizuje konce chromosomow, pozwalajac tym samym na nabycie przez
komorki niesmiertelnos$ci. Samo unie$miertelnienie nie oznacza jednak fenotypu
nowotworowego, jednakze sprzyja uzyskaniu przez komorke cech nowotworowych.
Wykrycie aktywnosci telomerazy na wczesnym etapie rozwoju choroby mozliwe
jest w nowotworach piersi, glowy 1 szyi, ptuc, skory oraz pierwotnych nowotwo-
rach watroby. Identyfikacja ekspresji genu TERT mozliwa jest dopiero w bardziej
zaawansowanych stadiach choroby w komorkach raka okreznicy, trzustki czy tar-
czycy. Im wyzszy stopien agresywnosci i zto§liwosci nowotworu, tym wyzsza jest
aktywnos$¢ telomerazy w komorkach (13).

Telomery, aktywnos¢ telomerazy a skladniki diety

Styl zycia, w tym sposdb zywienia, w istotny sposob moga wplywaé zaréwno
na dtugos¢ telomerow, jak réwniez aktywnos¢ telomerazy (14, 15). Z jednej strony
dazymy do wydhluzenia telomeréw w celu zapobiegania starzeniu si¢ organizmu
1 wystepowaniu choréb cywilizacyjnych (np. otytosci, cukrzycy, choréb uktadu
krazenia), z drugiej strony w przypadku choréb nowotworowych, celem terapii
jest zahamowanie aktywnosci telomerazy i wyeliminowanie komoérek nowotworo-
wych. Warto podkresli¢, ze skrocenie dlugosci telomerow jest czynnikiem ryzyka
zapadalno$ci na choroby nowotworowe (6). Osoby z krotszymi telomerami charak-
teryzuje wyzsze ryzyko zachorowania na nowotwory pluc, pecherza moczowego,
nerek, przewodu pokarmowego, glowy i szyi (6). Co ciekawe, dtugos¢ telomerow
u kobiet jest wyzsza w odniesieniu do mezczyzn (14).

Restrykcja energetyczna, rozumiana jako obnizenie wartosci kalorycznej po-
zywienia, przy jednoczesnym zapewnieniu wszystkich sktadnikéw odzywczych
niezbe¢dnych do prawidtowego wzrostu i rozwoju organizmu, moze wydtuzaé zycie
1 zapobiega¢ wystepowaniu szeregu choréb (6). Celem badan prowadzonych przez
Makino 1 wspdlpr. (16) byta ocena wplywu obnizenia warto$ci energetycznej posit-
ku na dtugos¢ telomeroéw i aktywnos¢ telomerazy u szczuréw z cukrzyca. Badanie
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trwato 32 tygodnie. Zwierzgta podzielono na 4 grupy: zwierzeta z cukrzyca otrzy-
mywaty normalna, standardowa diete (grupa 1), badz dietg o obnizonej o 30%
wartosci kalorycznej (grupa 2), analogicznie zwierzgta zdrowe — kontrolne (grupy
3 14). W wyniku przeprowadzonych badan stwierdzono, ze zwierzeta z cukrzyca,
na diecie o obnizonej warto$ci energetycznej wykazywaly statystycznie istotnie
wyzsza aktywnos¢ telomerazy, w odniesieniu do zwierzat z pozostatych grup, na-
tomiast nie wykazano réznic w dtugosci telomerdw.

W badaniu przeprowadzonym przez zesp6t Cassidy (17), z udzialem 2284. kobiet
w wieku ok. 60. lat, wykazano odwrotna korelacje pomiedzy spozyciem zwigkszo-
nej ilosci wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych, szczegolnie kwasu linolowe-
g0, a dtugoscia telomerow w leukocytach krwi badanych osob. Dtugos¢ telomerow
pozytywnie korelowata ze spozyciem btonnika. Farzaneh-Far i wspotpr. (18) do-
konali oceny dtugosci telomerow w zaleznos$ci od poziomu kwaséw ttuszczowych
omega-3: kwasu dokozaheksaenowego (DHA) i kwasu eikozapentaenowego (EPA)
we krwi pacjentow z choroba wiencowa. Badanie trwato 6 lat i brato w nim udziat
608 pacjentow. Wykazano, iz u 0so6b z nizszym poziomem kwaséow ttuszczowych,
nalezacych do rodziny omega-3, proces skracania dtugosci telomeréw nastgpowat
znacznie szybciej, w odniesieniu do pacjentdw o wyzszym stgzeniu kwaséw DHA
i EPA. Wzrost poziomu DHA+EPA o 1% powodowal spowolnienie skracania te-
lomeréw o 19%. W badaniu pilotazowym, Ornish i wspotpr. (19) wykazali, iz
zmiana stylu zycia ma wptyw zaréwno na aktywno$¢ telomerazy, jak i dtugosé
telomeréw. W przypadku oséb bedacych przez 5 lat na zmodyfikowanej diecie
bogatej w warzywa i owoce, w biatka roslinne oraz w nieprzetworzone zboza,
0 obnizonej zawarto$ci thuszczu (10%) i rafinowanych cukréw, o umiarkowanej
aktywnosci fizycznej, nie wykazano skrocenia dtugosci telomerow, w poréwnaniu
do pacjentéw odzywiajacych si¢ w sposob tradycyjny (20).

Celem badan prowadzonych przez Zhu i wspolpr. (21) byta ocena wptywu suple-
mentacji witamina D na aktywno$¢ telomerazy u osob otytych. Badanie trwato 16
tygodni i brato w nim udziat 38 dorostych oséb, pochodzenia afroamerykanskiego.
Grupa 18 os6b, w wieku 32410 lat, o BMI wartos$ci 30+8 otrzymywata placebo, na-
tomiast druga grupa, 19 oséb w wieku 31+10 i BMI réwnym 3049, suplementowana
byta witaming D w dawce 60000IU/miesiac (Srednio 2000 [U/dzien). W wyniku
przeprowadzonych badan wykazano, ze zawarto$¢ 25-hydroksywitaminy D w su-
rowicy krwi osob badanych wynosita odpowiednio: osoby otrzymujace placebo:
40,7£15,7 (poczatek badania) vs. 48,1£17,5 nmol/dm? (po 16 tygodniach); osoby
suplementowane witamina D odpowiednio: 35,4 +11,3 vs 103,7+31,5 nmol/dm?.
Jednoczesnie aktywno$¢ telomerazy w grupie osob suplementowanych witaming
D wzrosta 0 19,2%. Natomiast u 0séb otrzymujacych placebo nie wykazano zad-
nych réznic w aktywno$ci badanego enzymu. W badaniach przeprowadzonych
z udziatem 2160. kobiet w wieku 18—79 lat Richards 1 wspotpr. (22) wykazali, iz
pacjentki z wyzsza zawartoscia witaminy D we krwi odznaczaly si¢ dluzszymi
telomerami w leukocytach.

Poszukujac odpowiedzi na pytanie czy stosowanie preparatow multiwitamino-
wych wptywa na dtugosé telomerdow, Xu 1 wspolpr. (23) przeprowadzili badanie
z udziatem 586. kobiet w wieku 35-74 lat. Respondentki podzielone zostaty na 4
grupy w zaleznos$ci od czestotliwosci stosowania suplementdw: nie stosujace su-
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plementow, stosujace suplementy codziennie, 4—6 razy w tygodniu, ponizej 3 razy
w tygodniu. Badacze wykazali, iz dlugos¢ telomeréw byta o 5,1% ($rednio o 273
par zasad) wyzsza u 0sob stosujacych suplementacj¢, w odniesieniu do grupy kon-
trolnej (bez suplementacji). Zakladajac, iz wraz z wiekiem dtugos¢ telomerow ulega
skréceniu o 25-28 par zasad na rok, liczba 273 par zasad odpowiada wynikowi
uzyskiwanemu w ciagu $rednio 10 lat. Dtugo$¢ telomerow $cisle korelowala z po-
daza witaminy C i E, zar6wno w przypadku oséb suplementowanych, jak i u oséb
z grupy kontrolnej. U o0séb, ktére stosowaty suplementy zawierajace witaming B,
(n=52), wykazano o 5,9% wyzsza dtugos¢ telomeréw, w odniesieniu do pozostatych
respondentéw (n=518) (odpowiednio 5850+159 vs 5505+89 par zasad). Natomiast
osoby, ktore suplementowane byly zelazem odznaczaty sig nizsza dtugoscia telo-
merdw, odpowiednio: 5121183 vs 5583+87. W przypadku kobiet pozbawionych
suplementacji, wyzsza podaz B-karotenu, kwasu foliowego, magnezu, witamin:
C, E i A wraz z dieta, proporcjonalnie korelowata z wyzsza dtugoscia telomerow.
Wséréd mechanizmoéw oddziatywania witamin i sktadnikéw mineralnych na dtu-
gos¢ telomerow nalezy podkresli¢ ich wptyw na reakcje wywolane przez stres
oksydacyjny, badz stan zapalny.

Duze znaczenie w regulacji dtugosci telomeréw odgrywa proces metylacji DNA
(14). Ograniczona ilo$¢ w diecie metioniny, choliny, folianéw badz witamin B6
1 BI2 moze przyczynia¢ si¢ do nadmiernej hipometylacji (24). W wyniku hipo-
metylacji dochodzi do wydtuzania telomeréow. Obecnos¢ dtuzszych telomerdéw
wykazano u mezczyzn z niskim poziomem foliandéw (25). Paul i wspotpr. (25)
przeprowadzili badanie z udziatem 195. mezczyzn pochodzenia wloskiego w wieku
40—68 lat. Srednia dtugosé telomeréw u 0sob o niskim poziomie kwasu foliowego
w surowicy (na poziomie 11,6 nmol/dm?) korelowata z wystgpowaniem krotszych
telomerow, w odniesieniu do 0s6b o wysokim poziomie kwasu foliowego. Co cieka-
we osoby, u ktorych oznaczona warto$¢ kwasu foliowego w surowicy byta ponizej
11,6 nmol/dm? odznaczaty si¢ znacznie dtuzszymi telomerami, nawet w stosunku
do o0s6b z najwyzszym poziomem kwasu foliowego w surowicy. Nie wykazano
zadnej zaleznosci dtugosci telomeréw od zawarto$ci witamin By, w surowicy ba-
danych mezczyzn. Autorzy pracy ttumacza uzyskane wyniki badan dualizmem
dziatania kwasu foliowego, z jednej strony zaangazowanego w syntezg i naprawe
DNA, wlaczajac telomery, a jednoczesnie w proces metylacji. W badaniach prowa-
dzonych przez zespot Richards (26), z udzialem 1319. kobiet, wykazano, iz dtugos¢
telomerow w leukocytach byta nizsza u 0s6b z wyzszym poziomem homocysteiny.
Wyzsza zawarto$¢ kwasu foliowego w surowicy badanych kobiet korelowata z wy-
stgpowaniem dtuzszych telomerow (26).

W przeciwienstwie do zelaza, wyzsza podaz magnezu i cynku koreluje z wyz-
sza dtugoscia telomerow. Celem badan Martin i wspotpr. (27) byta ocena wptywu
zywienia o zawarto$ci magnezu: 0,15; 0,8; 3,2 g/kg diety na dlugos¢ telomerow
u szczuréw. Badanie trwato 2 lata. Wykazano, iz zwierze¢ta na diecie z obnizona
warto$cia magnezu odznaczaty si¢ najnizsza dtugoscia telomeréw w odniesieniu do
pozostatych grup. Podobne rezultaty uzyskali Killilea i wsp6tpr. (28) w badaniach
in vitro z wykorzystaniem komorek ludzkich fibroblastow. Cipriano i wspotpr. (29)
dokonali oceny dtugosci telomerow u 125. starszych oséb, leczonych z powodu
nadci$nienia. Pacjenci zostali podzieleni na dwie grupy w zaleznosci od wieku:
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pierwsza grupeg stanowili pacjenci w wieku 60—79 lat, druga pacjenci w przedziale
wickowym 80-100 lat. Czg$¢ osob dodatkowo leczona byta z powodu niewydol-
no$ci migénia sercowego. Wykazano, iz osoby najstarsze odznaczatly si¢ zaréwno
najkrotszymi telomerami, jak rowniez najnizszym poziomem cynku wewnatrzko-
moérkowego. Zespot Nemoto (30) wykazat, ze cynk zwigksza aktywnos$¢ telomera-
zy w komorkach nowotworowych (zaré6wno w przypadku komorek raka prostaty
DU145, jak i nerek NRC-12).

Ze wzgledu na wilasciwosci przeciwutleniajace, przeciwzapalne oraz przeciw-
nowotworowe, istotne znaczenie w zapobieganiu skracania telomerow wykazuja
rowniez zwiazki polifenolowe (14). W badaniu, z udziatem 976 mezczyzn pocho-
dzenia chinskiego, w wieku powyzej 65. lat, wykazano, iz dtugos¢ telomeréw byta
znacznie wyzsza u megzczyzn, ktorzy spozywali chinska herbate w iloSci powyzej
750 cm?/dzien (3. szklanek), w odniesieniu do osob, ktore spozywaly chinska her-
bate w iloéci ponizej 70 cm?/dzien (ponizej 1 szklanki) (31). Podobnej zaleznosci
nie stwierdzono w przypadku kobiet (n=1030). W badaniach przeprowadzonych
przez Liu i wspotpr. (32) wykazano, iz myszy (C57/BL6) suplementowane reswe-
ratrolem (w dawce ok. 7,0 mg/kg/dzien, przez okres 6 badz 12 tygodni) odznacza-
ly sig¢ dtuzszymi telomerami, wyzsza aktywnoscia telomerazy w odniesieniu do
zwierzat pozbawionych suplementacji. Podobne wyniki uzyskali Xia i wspotpr.
(33) w badaniach in vitro z wykorzystaniem komorek $rédblonka. Wykazali, iz
resweratrol, zaleznie od dawki, zwicksza aktywno$¢ telomerazy (maksymalny
wzrost obserwowano przy stezeniu 50 uM). Autorzy sugeruja, iz aktywacja telo-
merazy zachodzi przy udziale szlaku PI3K-Akt — wzrost fosforylacji Akt prowadzi
do wzrostu fosforylacji TERT. W badaniach z udziatem szczuréw z przerostem
serca wykazano, iz zar6wno kwercetyna, jak i galusan epigallokatechiny (poda-
wane dozotadkowo w dawce 100 mg/kg, przez okres 6. tygodni) chronia telomery
przed skracaniem (34). Zarowno w badaniach in vivo, jak i in vitro wykazano, ze
galusan epigallokatechiny hamuje aktywnos$¢ telomerazy w komorkach nowotworo-
wych (35, 36). Khaw i wspotpr. (37), wykorzystujac do badan komorki nowotworu
mozgu, stwierdzili, iz genisteina hamuje aktywnos¢ telomerazy i indukuje proces
skracania telomeraz.

Podsumowujac mozna stwierdzi¢, ze styl zycia, a szczeg6lnie sposdb zywienia,
w tym poszczegblne sktadniki zywnosci, w istotny sposdb wptywaja na dtugosé
telomerow, jak réwniez aktywno$¢ telomerazy, moga spowalnia¢ proces starzenia
sig¢ organizmu oraz przyczyniac si¢ do zapobiegania wystgpowaniu choréb cywili-
zacyjnych, takich jak: otylos¢, cukrzyca, choroby uktadu krazenia czy nowotwory.
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POROWNANIE CYTOTOKSYCZNEGO DZIALANIA
NANO- I MIKRO- ZNO NA KOLEJINE PASAZE
STARZEJACYCH SIE KOMOREK IN VITRO*
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Celem pracy byto porownanie cytotoksycznosci tlenku cynku(Il) w postaci
nanoproszku o wielkosci czqstek <50 nm oraz tlenku cynku(Il) o wielkosci czq-
stek < 5 um. Badania wykonano na dwoch starzejqcych sie liniach komorko-
wych: diploidalnych fibroblastach ptucnych oraz skornych. ZnO w zaleznosci
od rozmiaru czqstek wykazywat zroznicowanq cytotoksycznosé w stosunku do
badanych komorek. Zwiqzek o wielkosci czqstek < 50 nm byt mniej toksyczny
niz ten sam zwiqzek o wielkosci czqstek < 5 um. Stwierdzono, ze wrazliwos¢
starzejqcych sie komorek na dziatanie tlenku cynku(Il) moze zmieniaé sie w miare
ich starzenia sie.

Hasta kluczowe: tlenek cynku(II); nano; mikro; starzejace si¢ komorki; in vitro.
Key words: zinc oxide(II),; nano; micro; senescent cells; in vitro.

Nanotechnologia to dziedzina nauki, ktoéra powstata w latach dziewigédziesia-
tych XX wieku. Zajmuje si¢ kontrolowanym wytwarzaniem nanoczastek i nano-
materiatldw oraz metodami stuzacymi do ich badania i modelowania (1).

W zaleceniu Komisji z 2011 r. dotyczacym definicji nanomateriatu ,,nanoma-
terial” zdefiniowano jako ,naturalny, powstaty przypadkowo lub wytworzony
materiatl zawierajacy czastki w stanie swobodnym lub w formie agregatu badz
aglomeratu, w ktérym co najmniej 50% lub wigcej czastek w liczbowym rozkta-
dzie wielkos$ci czastek ma jeden lub wigcej wymiarow w zakresie 1 nm + 100 nm.
W okreslonych przypadkach, uzasadnionych wzgledami ochrony srodowiska, zdro-
wia, bezpieczenstwa lub konkurencyjnosci, zamiast warto$ci progowej liczbowe-
go rozktadu wielkoSci czastek wynoszacej 50% mozna przyjaé wartos¢ z zakresu
1-50%. [...]” 2).

Nanotechnologia moze wplyna¢ na polepszenie warunkow zycia i pracy czto-
wieka. Nalezy jednak pamigtac¢ takze o potencjalnym szkodliwym dziataniu nano-
czastek na cztowieka i srodowisko, wynikajacym z ich specyficznych wtasciwosci
fizycznych i chemicznych. Zakres potencjalnie szkodliwego dzialania nanocza-

* Opracowano w ramach III etapu programu wieloletniego ,,Poprawa bezpieczenstwa i warunkow
pracy”, finansowanego w latach 20142016 w zakresie badan naukowych i prac rozwojowych przez Mini-
sterstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego/Narodowe Centrum Badan i Rozwoju. Koordynator programu:
Centralny Instytut Ochrony Pracy — Panstwowy Instytut Badawczy.
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stek na organizm cztowieka i srodowisko nie w pelni jest jeszcze zdefiniowany,
poniewaz odkrywanie stale nowych zastosowan nanoproduktow moze nies¢ za
soba nieuswiadomione dzisiaj zagrozenia, skad wynika pilna potrzeba badan tych
zwigzkow.

Biorac natomiast pod uwagg, iz w nadchodzacych dziesigcioleciach kraje UE
doswiadcza gwattownego wzrostu udziatu w ogdlnej populacji osob starszych, a co
za tym idzie zwigkszy si¢ liczba senioréw na rynku pracy, pojawila si¢ pilna po-
trzeba uzupelnienia i poszerzenia badan o wykonywane na modelach, w ktérych
zachodza zmiany typowe dla procesu starzenia si¢, jako niezbednego narzedzia
dla zapewnienia bezpiecznych warunkéw pracy rowniez pracownikom w wieku
uwazanym do tej pory za poprodukcyjny.

Celem badan byla zatem ocena wptywu tlenku cynku o dwdch wielkosciach
czastek (nano i mikro) na starzejace si¢ ludzkie linie komorkowe, przyjete jako
model starzejacego si¢ organizmu czlowieka.

MATERIAL I METODY

Badania poréwnawcze przeprowadzono z wykorzystaniem zwiazkéw komercyj-
nie dostepnych i1 opisanych przez producenta pod wzgledem wielkosci czastek oraz
powierzchni wlasciwej, ktorych rozmiar potwierdzono za pomoca skaningowego
mikroskopu elektronowego (SEM). Zostata oceniona cytotoksyczno$¢ tlenku cyn-
ku(IT) (CAS 1314-13-2) (M., = 81,4) w postaci nanoproszku o wielkosci czastek
<50 nm (BET) i powierzchni wlasciwej >10,8 m?/g oraz tlenku cynku(II) o wiel-
kosci czastek < 5 pm. Badane zwiazki pochodzity z firmy Sigma-Aldrich (Sigma
Chemical Company, St. Louis, Mo USA).

Badania wykonano na dwoch starzejacych sig liniach komérkowych zakupionych
w amerykanskiej kolekcji ATCC (Amerykanska Kolekcja Kultur Typowych): linii
diploidalnych fibroblastéw skérnych CCD-1136Sk (ATCC® CRL-2697™) oraz linii
diploidalnych fibroblastéw ptucnych CCD-8Lu (ATCC® CCL-201™) .

Do oceny cytotoksycznego dziatania badanych zwiazkow zastosowano test re-
dukg;ji soli tetrazolowej MTT okreslajacy aktywnos$¢ metaboliczna komoérek (test
MTT) oraz test NRU oceniajacy integralno$¢ bton komérkowych, ktérego zasada
jest oparta na zdolnosci zywych, nieuszkodzonych komorek do pochtaniania barw-
nika — czerwieni obojetnej (chlorowodorek 3-amino-7-dimetylo-amino-2-metylo-
fenazyny).

Zawiesiny wyjsciowe badanych zwiazkoéw o stezeniu w/v przygotowywano bez-
posrednio przed wykonaniem testow cytotoksycznoséci. Badane zwiazki zawiesza-
no bezposrednio w medium hodowlanym (jednorodnos¢ zawiesiny utrzymywano
poprzez wytrzasanie na Votrex’ie). Roztwory obu ksenobiotykéow sporzadzano
w szesciu stgzeniach w zakresie stezen efektywnych w medium hodowlanym.
Badanie cytotoksyczno$ci wykonywano w trzech powtoérzeniach. Czas narazania
komorek na badane substancje wybrano na podstawie przegladu pisSmiennictwa.
Zastosowano narazenie trwajace 24 h.
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WYNIKI I ICH OMOWIENIE

Przeprowadzono badania porownawcze in vitro wrazliwosci poéznych, przyjetych
jako model starzejacego si¢ organizmu oraz wczesnych pasazy ludzkich komoérek
diploidalnych na cytotoksyczne dziatanie ZnO w postaci dwoch zwiazkow o roz-
nych rozmiarach czastek: nanotlenku cynku(Il) z tlenkiem cynku(Il) o wielkosci
czastek < 5 um. W celu potwierdzenia deklarowanej przez producenta wielko$ci
czastek wykonano zdjecia badanych zwiazkéw za pomoca skaningowego mikro-
skopu elektronowego (SEM).

Badania wptywu ZnO o dwdéch rozmiarach czastek na komorki linii fibrobla-
stow skornych CCD-1136Sk (ATCC® CRL-2697™) przeprowadzono na pasazach
6-31.

Analizujac wartosci ICsy oznaczone przy narazeniu komorek fibroblastow skory
CCD-11368k (tab. 1) stwierdzono, ze tlenek cynku(Il) o wielko$ci czastek < 50
nm wykazywat stabsze dzialanie cytotoksyczne na kolejne pasaze komorek CCD-
1136Sk niz ten sam zwiazek o wielkosci czastek < 5 pm na analogiczne pasaze tych
komorek. Zjawisko to obserwowano zarowno w tescie MTT, jak i NRU.

Tabela |. Warto$ci ICsg wyznaczone dla tlenku cynku o wielkosci czastek < 50 nm oraz < 5 um na kolejnych
pasazach komorek CCD-1136Sk (ATCC® CRL-2697™) w tescie MTT i NRU.

Table I. ICsq values for < 50 nm and < 5 um zinc oxide particle sizes determined in consecutive passages
of CCD-1136Sk (ATCC® CRL-2697™) cells in MTT and NRU tests

Warto$é I1Csy (uM)
Numer pasazu ZnO nano (< 50 nm) Zn0O mikro (< 5 um)
MTT NRU MTT NRU
pasaz 6 1384 + 66 1687 = 183 263 = 1 428 £ 7
pasaz 8 592 = 10 782 = 11 246 = 7 308 = 40
pasaz 12 782 = 59 1455 = 250 503 = 15 702 = 17
pasaz 15 654 + 33 857 = 61 271 £ 6 439 £ 7
pasaz 17 734 = 34 1006 = 100 334 £ 8 442 + 31
pasaz 23 664 + 22 1035 += 55 365 + 4 450 + 54
pasaz 28 239 = 1 539 + 19 171 £ 3 183 + 36
pasaz 31 290 + 4 725 =1 260 = 1 264 =5

Wyniki przedstawiono jako warto$ci $rednie = odchylenie standardowe (n=3).

W ocenie dziatania cytotoksycznego (tj. obnizeniu zywotnosci komérek w po-
réwnaniu z kontrola) badanych zwiazkéw na komorki fibroblastow skornych CCD-
1136Sk oraz ptucnych CCD-8Lu ocenianego na podstawie testu redukcji MTT
i testu NRU za 100% przyjgto stopien pochtaniania czerwieni obojgtnej 1 stopien
redukcji MTT w probach kontrolnych (nienarazanych). Kazdy punkt reprezentuje
$rednig i1 odchylenie standardowe z 9 pomiaré6w w 3 niezaleznych eksperymen-
tach. Pelny profil dziatania toksycznego badanych zwiazkow ocenianych testem
MTT i NRU, tj. obnizenie zywotnosci komodrek w zakresie 20+ 80% w porownaniu
z kontrola, uzyskano dla obu badanych zwiazkow.
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Analizujac przebieg krzywych zaleznosci zywotnosci komoérek od stezenia ZnO
stwierdzono, ze dwa ostatnie pasaze komorek CCD-1136Sk (pasaz 28 i 31) okazatly
si¢ bardziej wrazliwe na dziatanie nanotlenku cynku(Il) niz pasaze wczesniejsze.
Bylo to widoczne w tescie MTT przy narazeniu komorek na zwiazek o wielkosci
czastek < 50 nm w stezeniu 50 pg/cm? (ryc. 1), podczas gdy w tescie NRU, w kto-
rym obserwowano wigksza zmienno$¢ wartosci oznaczanych w poszczegolnych
pasazach, bardziej wrazliwe okazaly sig tylko komorki pasazu nr 28. Jednocze$nie
komorki najmlodszego pasazu (nr 6) byly statystycznie istotnie najmniej wrazliwe
na badany zwiazek o stezeniu 100 pg/cm?.
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Ryc. 1. Wptyw tlenku cynku(Il) o wielkosci czastek < 50 nm na zywotno$¢ komoérek CCD-1136Sk
(ATCC® CRL-2697™) oceniang testem MTT. Wyniki przedstawiono jako warto$¢ $rednia + odchylenie
standardowe (n=9); * — wyniki istotne statystycznie (p<0,05).

Fig. 1. Effect of zinc (IT) oxide < 50 nm particles on CCD-1136Sk (ATCC® CRL-2697™) cell viability
assessed by MTT test. The results represent mean values + standard deviation (n=9); * — statistically
significant results (p<0.05).
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Ryc. 2. Wplyw tlenku cynku(II) o wielkosci czastek < 5 pm na zywotnos¢ komorek CCD-1136Sk
(ATCC® CRL-2697™) oceniana testem NRU. Wyniki przedstawiono jako warto$é $rednia + odchylenie
standardowe (n=9); * — wyniki istotne statystycznie (p<0,05).

Fig. 2. Effect of zinc (1) oxide < 50 nm particles on CCD-1136Sk (ATCC® CRL-2697™) cell viability
assessed by NRU test. The results represent mean values + standard deviation (n=9); * — statistically
significant results (p<0.05).
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Podobna tendencje (zwigkszona wrazliwos¢ pasazu 28), cho¢ mniej nasilona,
zanotowano przy narazeniu badanych fibroblastow skornych na mikrotlenek cyn-
ku(Il) w tescie NRU (ryc. 2), a takze w tescie MTT. Zjawisko takie zaobserwowano
przy narazeniu na zwiazek w stezeniu 20 pg/cm?.

Badania wplywu ZnO o dwoch rozmiarach czastek na komorki linii fibro-
blastow ptucnych CCD-8Lu (ATCC® CCL-201™) przeprowadzono na pasazach
11+22.

Podobnie jak w przypadku narazenia fibroblastéw skornych, tlenek cynku(II)
o wielkoSci czastek < 50 nm wykazywat stabsze dzialanie cytotoksyczne na ko-
morki fibroblastow ptucnych CCD-8Lu niz ten sam zwiazek o wielkos$ci czastek
< 5 um. Zjawisko to obserwowano zaréwno w tescie MTT, jak i NRU (tab. II).

Tabela Il. Wartosci ICsq wyznaczone dla tlenku cynku o wielkos$ci czgstek < 50 nm oraz < 5 um na kolejnych
pasazach komorek CCD-8Lu (ATCC® CCL-201™) w tescie MTT i NRU

Table Il. ICso values for < 50 nm and < 5 um zinc oxide particle sizes determined in consecutive passages
of CCD-8Lu (ATCC® CCL-201™) cells in MTT and NRU tests

Warto$é ICsy (uM)
Numer pasazu ZnO nano (< 50 nm) Zn0O mikro (< 5 um)
MTT NRU MTT NRU
pasaz 11 766 = 15 577 + 48 423 * 25 405 = 45
pasaz 14 503 + 78 705 = 40 334 £ 9 405 + 36
pasaz 18 667 + 38 715 = 62 342 £ 7 402 = 23
pasaz 22 720 = 1 798 = 19 329 = 41 351 = 29

Wyniki przedstawiono jako wartosci $rednie + odchylenie standardowe (n=3).
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Ryc. 3. Wplyw tlenku cynku o wielko$ci czastek < 50 nm na zywotno$¢ komoérek CCD-8Lu (ATCC®
CCL-201™) oceniang testem MTT. Wyniki przedstawiono jako warto$é $rednia + odchylenie standar-
dowe (n=9); * — wyniki istotne statystycznie (p<0,05).

Fig. 3. Effect of zinc (1) oxide < 50 nm particles on CCD-8Lu (ATCC® CCL-201™) cell viability assessed

by MTT test. The results represent mean values + standard deviation (n=9); * — statistically significant
results (p<0.05).
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Analizujac przebieg krzywych zaleznosci zywotnosci komorek od stezenia ba-
danych zwiazkéw chemicznych w badanych pasazach komoérkowych fibroblastow
ptucnych stwierdzono, ze komorki ostatniego pasazu (nr 22) byly z kolei najmniej
wrazliwe (zjawisko odwrotne niz w przypadku fibroblastow skornych) na nanotle-
nek cynku(Il) w stezeniu 20 pg/cm?, co zaobserwowano w tescie MTT (ryc. 3).
Komorki tego same pasazu okazaly si¢ rowniez najmniej wrazliwe w tescie MTT
na mikrotlenek cynku(Il) w stezeniu 300 i 600 pg/cm?, ale byty najbardziej wraz-
liwe na ten zwiazek o stezeniu 20 ug/cm’ w teScie NRU.

Zaobserwowana w niniejszych badaniach odmienna reaktywnos¢ fibroblastow
pochodzacych z roznych anatomicznie miejsc na cytotoksyczne dziatanie tych sa-
mych ksenobiotykéw jest spojna z badaniami Chang 1 wspotpr. (3), ktorzy badali
roéznice na 50 pierwotnych liniach komérkowych fibroblastoéw wyprowadzonych
z 10 miejsc u 16 dawcow i obserwowali znaczace rdéznice migdzy nimi.

Podobnie r6zna reaktywnos¢ komorek w zaleznosci od ich pochodzenia stwier-
dzili Hetzel i wspotpr. (4), ktorzy zaobserwowali, ze fibroblasty pochodzace z ptuc
prawidtowych oraz ptuc objetych widknieniem réznia si¢ pod wzgledem reakcji na
czynniki wzrostu.

Wykazano takze (5), ze fibroblasty pochodzace z blony $luzowej jamy ustnej
proliferuja szybciej i maja wigksza zdolnos¢ podwojen populacji niz fibroblasty
skorne. Stwierdzono, ze fibroblasty pochodzace z blony $luzowej jamy ustnej wy-
dzielaja wigcej czynnika wzrostu hepatocytow (HGF) oraz keratynocytow (KGF)
niz fibroblasty skérne.

Nawet w komorkach linii ustalonych (unie$miertelnionych), ktére sa utrzymy-
wane przez dlugi okres czasu moga wystgpowac mutacje, ktore zmieniaja charak-
terystyke komorek, jaka byta stwierdzona we wczesnych pasazach danej linii (6).
Stwierdzono m.in. zmiany (aberracje) w kariotypie komorek (zestaw chromosomow
komorki): duplikacje (powielenia odcinka chromosomu) oraz powielenia catych
chromosoméw. Autorzy podkreslaja, ze potwierdzenie pochodzenia linii komor-
kowej, jak rowniez doktadna jej charakterystyka (z podaniem numeru pasazu) jest
warunkiem niezbednym do uzyskiwania wiarygodnych wynikéw do$wiadczen,
ktore tylko pod tym warunkiem moga by¢ przydatne dla innych badaczy.

Przy interpretacji wynikoéw badania cytotoksycznosci nanoczastek tlenku cyn-
ku(IT) nalezy wzia¢ pod uwage zasade, ktéra mowi, ze badany nanomaterial, ktory
nie jest rozpuszczalny w wodzie nalezy identyfikowa¢ jako potencjalnie inwazyjny
dla organizméw zywych. Natomiast je§li nanoczastki w temperaturze pokojowej
rozpuszczaja si¢ w wodzie, to nie nalezy prowadzi¢ dalszej ich oceny jako nano-
materiatéw (7). Biorac pod uwagg, ze ZnO nie jest zwiazkiem catkowicie, w 100%
nierozpuszczalnym w wodzie, nalezy wzia¢ pod uwage, iz moze to znajdowac
odzwierciedlenie we wptywie na jego cytotoksyczno$¢ réwniez jondow, mogacych
tworzy¢ si¢ (cho¢ w bardzo niewielkich ilo$ciach) podczas zawieszania zwiazku
w wodzie/medium hodowlanym (8, 9).

Porownujac cytotoksyczne dziatanie dwoch tlenkéw cynku(Il) o réznej deklaro-
wanej przez producenta wielko$ci czastek stwierdzono, ze ZnO o wielkosci czastek
<50 nm wykazywat stabsze dziatanie cytotoksyczne na komorki fibroblastow skory
CCD-1136Sk niz ten sam zwiazek o wielkosci czastek < 5 um. Prawidlowos¢ te
stwierdzono zaréwno w tescie MTT, jak i NRU. Jest to godne uwagi, zwlaszcza,
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ze nie przeprowadzano sonikacji przygotowanych zawiesin, a wigc komorki byty
narazane rowniez na powstate agregaty/aglomeraty nanotlenku cynku(II).

Zjawisko takie nie jest obserwowane powszechnie, ale w literaturze znajduja
si¢ doniesienia zar6wno o wyzszej toksyczno$ci nanoczastek ZnO w poréwnaniu
z tlenkiem cynku(Il) o wigkszym rozmiarze czastek, o zjawisku odwrotnym, jak
réwniez o braku jakichkolwiek roznic zwiazanych z rozmiarem czastek (10).

Oznaczone w niniejszej pracy stgzenia nanotlenku cynku(Il) hamujace niemal
catkowicie proliferacje komorek sa spojne z doniesieniami literaturowymi (11) tylko
w przypadku doswiadczen na wczesnych pasazach komorkowych. Stwierdzono
natomiast, ze nanotlenek cynku(Il) w analogicznych st¢zeniach dziatal bardziej
toksycznie na komoérki dwoch najstarszych pasazy fibroblastow skdérnych, ktore
okazaty si¢ bardziej wrazliwe na dziatanie ZnO o wielkos$ci czastek < 50 nm niz
pasaze mtodsze.

Przyczyna zréznicowanych wynikéw badan nad nanoczastkami opisywanych
przez réznych autorow moze by¢ duza liczba parametrow, ktore moga mie¢ wptyw
na ich toksycznos$¢. Podstawowym zagadnieniem jest charakterystyka nanomate-
riatow oraz ich interferencja z metodami badawczymi (12).

Podstawowym problemem przy badaniu zwiazkéw chemicznych w postaci py-
16w metodami kolometrycznymi jest ich osadzanie si¢ na dnie dotkéw mikroptytek,
w ktorych przeprowadzane sa doswiadczenia, co moze zaburzaé¢ pomiar absorban-
cji. Z tego powodu ograniczony jest zakres stezen badanych pyldéw, na ktore moga
by¢ narazane komorki, a co za tym idzie niekiedy niemozliwe staje si¢ uzyskanie
pelnego profilu dziatania zwiazku i uzyskania dzialania cytotoksycznego na badane
komorki.

Wyniki wielu doniesien literaturowych wskazuja, ze nanoczastki moga wywo-
tywa¢é szeroki zakres odpowiedzi biologicznych, poczawszy od dziatania cytotok-
sycznego az po dziatanie ,,cytoochronne” (13), co stanowi wazna przestanke do
prowadzenia dalszych badan nad dziataniem zwiazkéw skali nano na organizmy.

WNIOSKI

1. Tlenek cynku(Il) o wielkosci czastek < 50 nm wykazywal stabsze dziata-
nie cytotoksyczne na komorki fibroblastéw skéry oraz ptuc niz ten sam zwiazek
o wielkos$ci czastek < 5 pm. Zjawisko to obserwowano zarowno w tescie MTT,
jak i NRU.

2. Uzyskane wyniki wskazuja, ze wrazliwo$¢ starzejacych si¢ komorek na cyto-
toksyczne dziatanie badanych zwiazkéw chemicznych moze zmieniaé si¢ w miarg
ich starzenia sig, jednak zmiany te przy narazeniu na ZnO o dwoch rozmiarach
czastek nie sa wyrazne.

3. Bardziej spojne wyniki poré6wnania wrazliwosci kolejnych pasazy starzeja-
cych si¢ komoérek uzyskano w badaniach na fibroblastach wyprowadzonych ze
skory.

4. Kluczowe znaczenie w poréwnaniu cytotoksycznego dzialania zwiazkéw che-
micznych na mtodsze i starsze pasaze fibroblastow ludzkich moze mie¢ stezenie
badanego zwiazku.
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K. Miranowicz-Dzierzawska

COMPARISON OF THE CYTOTOXIC EFFECT OF NANO- AND MICRO-ZNO
IN THE CONSECUTIVE PASSAGES OF SENESCENT CELLS IN VITRO

Summary

The aim of the study was to assess whether there were differences between the results of determining
cytotoxicity of ZnO in nano (< 50 nm) versus micro (< 5 um) particle size on senescent cells of different
age. Experiments were conducted on subsequent passages of senescent human lung CCD-8Lu (ATCC®
CCL-201™) or skin CCD-1136Sk (ATCC® CRL-2697™) fibroblasts. Cytotoxicity of the xenobiotics
was evaluated using two cell viability assays: MTT assay, determining metabolic activity of cells, and
NRU assay, assessing the integrity of cell membranes.

The older skin fibroblasts CCD-1136Sk were more susceptible to the cytotoxic effect of both tested
substances in comparison with younger cells, although not for all tested concentrations of the compounds.

Zinc oxide (II) having a particle size < 50 nm was less cytotoxic to the skin and lung fibroblasts than
the same compound having a particle size of < 5 microns. This phenomenon was observed in both the
MTT and the NRU assay.

The results showed that the passage number of diploid human fibroblasts had an important impact on
the susceptibility of cells to chemicals. The concentration of the tested compounds may also play a key
role in the influence of xenobiotics on successive passages of human diploid fibroblasts.

PISMIENNICTWO

1. Bujak-Pietrek S.: Narazenie na nanoczastki w srodowisku pracy jako zagrozenie dla zdrowia. Pro-
blemy oceny ekspozycji zawodowej. Medycyna Pracy, 2010; 61(2): 183-189. — 2. Komunikat Komisji Do
Parlamentu Europejskiego, Rady i Europejskiego Komitetu Ekonomiczno-Spotecznego. Drugi Przeglad
Regulacyjny Poswigcony Nanomateriatom, COM(2012) 572 final, Bruksela, 2012. — 3. Chang H.Y., Chi
J.T, Dudoit S., Bondre C., van de Rijn M., Botstein D., et al.: Diversity, topographic differentiation, and
positional memory in human fibroblasts. Proc. Natl. Acad. Sci. USA, 2002; 99: 12877-82. — 4. Hetzel
M., Bachem M., Anders D., Trischler G., Faehling M.: Different effects of growth factors on prolifera-
tion and matrix production of normal and fibrotic human lung fibroblasts. Lung, 2005; 183: 225-237. —
5. Gron B., Stoltze K., Andersson A., Dabelsteen E.: Oral fibroblasts produce more HGF and KGF than
skin fibroblasts in response to co-culture with keratinocytes. APMIS, 2002; 110: 892-898. — 6. Wenger
S.L. Senft J.R., Sargent L.M., Bamezai R., Bairwa N., Grant S.G.: Comparison of established cell lines at
different passages by karyotype and comparative genomic hybridization. Bioscience Reports, 2004; 24(6):
631-639. — 7. Snopczynski T., Goralczyk K., Czaja K., Strucinski P., Hernik A., Korcz W., Ludwicki J.K .
Nanotechnologia — mozliwosci i zagrozenia. Roczn. PZH, 2009; 60(2): 101-111. — 8. Adam N., Schmitt
C., Galceran J., Companys E., Vakurov A., Wallace R., Knapen D., Blust R.: The chronic toxicity of
ZnO nanoparticles and ZnCl, to Daphnia magna and the use of different methods to assess nanoparticle
aggregation and dissolution. Nanotoxicology, 2014; 8, 7: 709-717. — 9. Roy R., Dasa M., Dwivedi P.D.:
Toxicological mode of action of ZnO nanoparticles: Impact on immune cells. Molecular Immunology,
2015; 63, 2: 184-192. doi:10.1016/j.molimm.2014.08.001. — 10. Heggelund L.R., Diez-Ortiz M., Lofts S.,
Lahive E., Jurkschat K., Wojnarowicz J., Cedergreen N., Spurgeon D., Svendsen C.: Soil pH effects on
the comparative toxicity of dissolved zinc, non-nano and nano ZnO to the earthworm Eisenia fetida.
Nanotoxicology, 2013; 8, 5: 559-572., doi: 10.3109/17435390.2013.809808.

11. Wlodarczyk A.J.: ,,Aktywno$¢ cytotoksyczna tlenku cynku wobec komorek srodbtonka ludzkiej
zyty pgpowinowej”. IV Konferencja Nanotechnologii NANO 2010, Poznan 2010. — 12. Stone V., Johnston
H., Roel P., Schins F.: Development of in vitro systems for nanotoxicology: methodological considerations.
Crit. Rev. Toxicol., 2009; 39: 613-626. doi: 10.1080/10408440903120975. — 13. Xia T., Kovochich M., Liong
M., Mddler L., Gilbert B., Shi H., Yeh J.1., Zink J.I., Nel A.E.: Comparison of the mechanism of toxicity
of zinc oxide and cerium oxide nanoparticles based on dissolution and oxidative stress properties. ACS
Nano, 2008; 2: 2121-2134. doi: 10.1021/nn800511k.

Adres: 00-701 Warszawa, ul. Czerniakowska 16.



BROMAT. CHEM. TOKSYKOL. - L, 2017, 1, str. 33-38

Beata Paszczyk, Joanna tuczynska

_ SERY I PRODUKTY SEROPODOBNE
JAKO ZRODLO SPRZEZONEGO KWASU LINOLOWEGO (CLA)
ORAZ IZOMEROW TRANS W NASZEJ DIECIE

Katedra Towaroznawstwa i Badan Zywnosci
Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego w Olsztynie
Kierownik: prof. dr hab. inz. E. Gujska

Przedmiotem badan byta ocena zawartosci sprzezonego kwasu linolowego
cis9transll CI18:2 (CLA) oraz izomerow trans kwasu C18:1 i C18:2 w serach
handlowych oraz produktach seropodobnych.

Ocenie poddano handlowe sery oraz produkty seropodobne pochodzqce od
roznych producentow (po 10 produktow). Oznaczenie przeprowadzono metodq
GC-FID.

Przeprowadzone badania wykazaly, ze sery stanowiq lepsze zZrodio sprzezone-
go kwasu linolowego (CLA) w naszej diecie niz produkty seropodobne. Wszystkie
badane sery zawieraly CLA, wilosci od 0,18 do 0,24 g/100 g produktu. Sprzezony
kwas linolowy obecny byt tylko w szesciu z dziesieciu badanych produktach
seropodobnych. Zawartos¢ CLA w tych produktach ksztaltowata sie od 0,004
do 0,016 g/100 g produktu. W tluszczu wszystkich badanych serow i produktow
seropodobnych stwierdzono obecnosé izomerow trans kwasu C18:1 i C18:2. Sery
odznaczaly si¢ wyzszq niz produkty seropodobne zawartosciq tych izomerow.

Stowa kluczowe: sery, produkty seropodobne, CLA, izomery trans.
Key words: cheeses, cheese-like products, CLA, trans isomers.

Sposrod wielonienasyconych kwaséw thuszczowych wystgpujacych w ttuszezu
mlekowym, wazne z punktu widzenia zdrowia konsumenta sa sprzgzone dieny
kwasu linolowego (C18:2). W tej grupie zwiazkéw zidentyfikowano 20 izomerow,
a najbardziej aktywnym biologicznie jest sprz¢zony kwas linolowy o konfigura-
cji cis9transll, ktory w mleku i produktach mleczarskich stanowi od 80 do 90%
wszystkich izomeréw CLA (1, 2). Kwas ten wykazuje szereg prozdrowotnych wia-
$ciwosci m.in.: antynowotworowe, przeciwmiazdzycowe, przeciwcukrzycowe i im-
munomodulacyjne (3, 4). Ttuszcz mlekowy jest najbogatszym, naturalnym zrodtem
CLA w naszej diecie i zawiera przecigtnie 4,5 mg CLA/g thuszczu (5).

Sery stanowia wazny sktadnik naszej diety, a ich asortyment na naszym rynku
jest bardzo szeroki. Na naszym rynku jest tez duzy asortyment produktow sero-
podobnych. Produkty seropodobne pod wzgledem sktadu chemicznego niewiele
r6znia si¢ od oryginalnych serow dojrzewajacych. Z uwagi na substytucje ttuszczu
mlekowego ttuszczem roslinnym rézna jest ich warto$¢ biologiczna (6). Producenci
do produkcji wyrobdéw seropodobnych moga uzywac utwardzonych thuszezow ro-
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$linnych, ktore sa gtownym zrodtem izomerow trans w naszej diecie. Wedtug da-
nych literaturowych, niektore z tych izomeréw moga niekorzystnie wptywaé na
nasz organizm (7, 8).

Celem pracy byla ocena zawartos$ci sprzezonego kwasu linolowego cis9transl1
C18:2 oraz izomerdéw trans kwasu C18:1 i C18:2 w serach handlowych oraz pro-
duktach seropodobnych.

MATERIAL I METODY

Ocenie poddano handlowe sery oraz handlowe produkty seropodobne pochodza-
ce od roznych producentow (po 10 produktéw). Objete badaniem produkty zostaty
zakupione w sklepach na terenie Olsztyna w okresie od wrzesnia do listopada
2015 1.

Zawarto$¢ ttuszczu w objetych badaniem serach i produktach seropodobnych
oznaczono metoda Schmidta-Bqdzynskiego-Ratzlaffa (9).

W celu oznaczenia zawarto$ci sprzgzonego kwasu linolowego oraz izomerow
trans kwasu C18:1 i C18:2 ttuszcz z seréw i produktow seropodobnych wydzielono
metoda Folcha i wspotpr. (10).

Z wydzielonego tluszczu przygotowywano estry metylowe kwaséw thuszczo-
wych wg metody IDF 182:2002 (11).

Sktad kwasoéw thuszczowych oznaczono metoda chromatografii gazowej, wyko-
rzystujac chromatograf gazowy Hewlett Packard 6890 GC System z detektorem
plomieniowo jonizacyjnym (FID), kolumna kapilarna (producent Varian, USA)
o dtugosci 100 m z faza stacjonarna CP Sil 88. Srednica kolumny — 0,25 mm, gru-
bos¢ filmu — 0,20 um. Oznaczenia przeprowadzono w nastgpujacych warunkach:
temp. kolumny — 60°C (przez 1 min) do 180°C, At = 5°C/min., temp. detektora
— 250°C, temp. dozownika — 225°C, gaz no$ny hel, przeptyw gazu 1,5 cm?/min.
Wszystkie oznaczenia przeprowadzono w dwoch rownolegtych powtorzeniach.

Kontrolg doktadno$ci metody przeprowadzono wykorzystujac certyfikowany
materiat odniesienia, referencyjny ttuszcz mlekowy. Granica oznaczalno$ci zasto-
sowanej metody wynosita LOQ = 0,01 mg/g ttuszczu. Zawarto$¢ wszystkich ozna-
czonych izomeréw w analizowanych probkach seréw i wyrobdéw seropodobnych
byly powyzej granicy oznaczalnosci.

Do identyfikacji piku kwasu cis9transl1 C18:2 wykorzystano wzorcowa mie-
szaning estrow metylowych cis i trans 9,11 oraz 10,12, firmy Sigma-Aldrich. Do
identyfikacji izomeréw trans kwasu C18:1 uzyto wzorcow firmy Sigma-Aldrich.
Identyfikacja izomeréw trans kwasu C18:2 zostala przeprowadzona przez po-
réwnanie z czasami retencji mieszaniny wzorcow izomeroéw kwasu C18:2 firmy
Supelco.

Zawartos¢ kwasu cis9trans1l C18:2 oraz zawarto§¢ oznaczonych izomeroéw trans
kwasu C18:1 1 C18:2 w mg/1 g ttuszczu obliczono wzglgdem wprowadzonego stan-
dardu (estru metylowego kwasu C21:0, firmy Sigma-Aldrich).

Srednie zawartosci CLA i oznaczonych izomeréw trans kwasu C18:1 i C18:2
w thuszczu serdéw i1 produktow seropodobnych oraz odchylenia standardowe obli-
czono w programie Excel.
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WYNIKI I ICH OMOWIENIE

Objete badaniem sery i produkty seropodobne odznaczaly si¢ zréznicowana
zawartoscia ttuszczu. W serach handlowych zawartosci thuszczu ksztaltowatly sig
w przedziale od 22,40 do 25,30%. Wigksze zréznicowanie w zawarto$ci ttuszczu
w handlowych serach stwierdzili Tokarz i wspolpr. (12). Wedlug badan Rutkowskiej
1 wspolpr. (13) zawartos¢ ttuszczu w handlowych serach dojrzewajacych z poétnoc-
no-wschodniego rejonu Polski ksztaltowata si¢ od 20,30 do 28,68%. W objetych
badaniem produktach seropodobnych zawarto$¢ ttuszczu ksztattowata si¢ w prze-
dziale od 19,90 do 26,95%. Zawarto$¢ tluszczu w wyrobach seropodobnych za-
kupionych w sklepach na terenie Olsztyna badanych w 2013 r. byla na zbliZzonym
poziomie (14). Wyroby seropodobne zakupione w Finlandii, badane przez Ritvanen
i wspotpr. (15) odznaczaly sig¢ zawarto$cia thuszczu mieszczaca si¢ w przedziale
od 12,3 do 19,3%.

W tluszczu wydzielonym ze wszystkich objetych badaniem serow handlowych
stwierdzono zawarto$¢ kwasu linolowego o wigzaniach sprz¢zonych (cis9transil
C18:2, CLA). Zawarto$¢ CLA w mleku zalezy od wielu czynnikow, z ktorych istot-
nym jest sposob zywienia zwierzat zwiazany z pora roku. Udziat kwasu cis9trans11
C18:2 w mleku z okresu zywienia pastwiskowego jest prawie czterokrotnie wyzszy
niz w mleku z okresu zywienia oborowego (16). Na zawarto$¢ CLA w produktach
mleczarskich, wg danych literaturowych ma wptyw wiele czynnikow, do najistot-
niejszych naleza: jako$¢ surowca stosowanego do ich produkcji, rodzaj bakterii
zastosowanych w procesie produkcyjnym, dtugo$¢ okresu dojrzewania i warunki
oraz stosowane dodatki (17, 18, 19, 20).

Przeprowadzone badania wykazaty, ze zawarto$¢ izomeru cis9transll C18:2
w thuszczu wydzielonym z objetych badaniem serow handlowych ksztaltowata si¢
od 7,98 do 9,65 mg/g ttuszczu (w przeliczeniu na 100 g produktu od 0,18 g do
0,24 g) (tab. I). Zawartos¢ CLA w serach podpuszczkowych badanych przez Biafek
i Tokarz (19) byta w przedziale od 0,50 do 6,25 mg/g ttuszczu (od 7,21 do 166,24
mg/100 g produktu). Zawartos¢ sprzezonego kwasu linolowego w serach badanych
przez Rutkowskq 1 wspdlpr. (13) byta bardzo zréznicowana, wahata si¢ od 51,7 do
332,4 mg/100 g produktu. Zlatanos i wspotpr. (20) podaja, ze w serach twardych
zakupionych w Grecji CLA wystgpowat w ilosci od 4,91 do 19,0 mg/g ttuszczu
w serach o dhugim czasie dojrzewania i od 5,1 do 11,0 mg/g ttuszczu w serach
o krétkim czasie dojrzewania.

Nie wszystkie badane produkty seropodobne zawieraty w swoim sktadzie sprze-
zony kwas linolowy. Obecnos¢ tego kwasu stwierdzono w szeSciu z dziesigciu
badanych produktach seropodobnych. Zawarto§¢ CLA w thuszczu tych produktow
byta bardzo niska, ksztaltowata si¢ w przedziale od 0,14 do 0,62 mg/g ttuszczu
(w przeliczeniu na 100 g produktu wynosita od 0,004 do 0,016 g) (tab. I). Niskie
zawarto$ci sprz¢zonego kwasu linolowego w badanych produktach seropodobnych
mogga $wiadczy¢ o tym, ze wyroby te zawieralty w swoim skladzie niewielki doda-
tek thuszczu mlekowego. Ritvanen i wspotpr. (15) nie stwierdzili obecnosci CLA
w badanych przez siebie wyrobach seropodobnych.

Laczne zawarto$ci oznaczonych izomeréw trans kwasu C18:1 1 C18:2 w thuszczu
wydzielonym z badanych seréw ksztattowaty si¢ na zblizonych poziomach (tab. I).
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Zawarto$¢ tych izomeréw w objetych badaniem produktach seropodobnych byta
bardzo zréznicowana. Zawarto$ci izomerow trans kwasu Cl18:1 ksztattowaty sig
w przedziale od 0,36 do 23,09 mg/g ttuszczu (w przeliczeniu na 100 g produktu
wynosity od 0,009 do 0,529 g). Zawartosci izomeroéw trans kwasu C18:2 w objg-
tych badaniem produktach seropodobnych byty na poziomie od 0,72 do 3,56 mg/g
thuszczu (od 0,019 do 0,098 g/100 g produktu) (tab. I). Na tak duze zré6znicowanie
w zawarto$ci izomerow trans w produktach seropodobnych moze wptywac rodzaj
thuszczu stosowanego do ich produkcji. Niskie zawarto$ci tych izomeréw moga
wskazywac na to, ze producenci stosowali w procesie produkcyjnym oleje prze-
estryfikowane, a nie uwodornione. Oleje przeestryfikowane odznaczaja si¢ bardzo
niska zawarto$cia izomerdw trans.

PODSUMOWANIE

Przeprowadzone badania wykazaty, ze sery stanowia lepsze zrodlo sprzgzonego
kwasu linolowego w naszej diecie niz produkty seropodobne. Wszystkie badane
sery zawieraly CLA w ilosci od 0,18 do 0,24 g/100 g produktu. Sprz¢zony kwas
linolowy obecny byt tylko w szeéciu z dziesigciu badanych produktach seropo-
dobnych. Zawarto$¢ CLA w tych produktach ksztattowata si¢ od 0,004 do 0,016
g/100 g produktu.

W thuszczu wszystkich badanych seréow i produktow seropodobnych stwierdzono
obecno$¢ izomerow trans kwasu C18:1 1 C18:2. Sery odznaczaly si¢ wyzsza niz
produkty seropodobne zawartoscia tych izomeréw. W badanych produktach sero-
podobnych zwarto$¢ izomerdw trans byta zréznicowana.

B. Paszczyk, J. Luczynska

CHEESES AND CHEESE-LIKE PRODUCTS AS A SOURCE OF CONJUGATED
LINOLEIC ACID (CLA) AND TRANS ISOMERS IN OUR DIET

Summary

The objective of the research study was to assess the content of conjugated linoleic acid cis9trans11
C18:2 and trans isomers of C18:1 and C18:2 fatty acids in cheeses and cheese-like products available in
the market.

The study evaluated commercial cheeses and cheese-like products from different manufacturers (10
products each). Analysis was performed by GC-FID.

The results show that the cheeses are a better source of conjugated linoleic acid (CLA) in our diet
than cheese-like products. The contents of CLA in all tested cheeses ranged from 0.18 to 0.24 g/100g of
product. Conjugated linoleic acid was present in only six out of ten studied cheese-like products. CLA
content in these products ranged from 0.004 to 0.016 g/100g of product. Trans isomers of C18:1 and C18:2
acid were detected in the fat of all tested cheeses and cheese-like products. Cheeses were characterised
by a higher content of these isomers than cheese-like products. In the tested cheese-like products, the
content of trans isomers varied.
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1) Spoteczna Akademia Nauk w Lodzi

Celem pracy byta ocena poziomow wapnia i magnezu (metodq F-AAS) w ogol-
nodostepnych w handlu wybranych wodach mineralnych, zrodlanych i uzdro-
wiskowych w odniesieniu do zalecanego dziennego spozycia. Przeanalizowano
pietnascie roznych wod, w ktorych stezenia tych sktadnikow mineralnych mie-
Scity sie w zakresie wymaganych poziomow (£20%), zadeklarowanych przez
producentow. Analizujqc stezenie tych pierwiastkow w wodach i porownujqc
z normami zalecanego spozycia (RDA) stwierdzono, ze wybrane wody lecznicze
mogq pokryc zapotrzebowanie dobowe na Ca i Mg, ale nalezy zwrocic szczegolng
uwage na mate dzieci, u ktorych spozycie tych wod powinno by¢ kontrolowane.

Hasta kluczowe: wapn, magnez, wody lecznicze, wody mineralne, wody zrdédlane,
zalecane dzienne spozycie (RDA).

Key words: calcium, magnesium, therapeutic water, mineral water, spring water,
recommended dietary allowances (RDA).

Poziomy pierwiastkéw niezbednych bezposrednio zwiazane sa z problemem pra-
widlowego odzywiania i dostarczania mikro- i makroelementéw w iloéciach od-
powiednich do stanu organizmu w poszczegélnych okresach zycia. Istotna czgScia
diety cztowieka, o ktorej czgsto si¢ zapomina, jest woda stanowiaca wazne Zro-
dto elementoéw dostarczanych organizmowi. Woda pitna powinna zawiera¢ przede
wszystkim magnez i wapn, ktore sa niezbgdne dla prawidlowego funkcjonowania
ustroju. Pierwiastki te, sa wazne w wielu roznych procesach fizjologicznych, glow-
nie w hematopoezie, prawidlowym funkcjonowaniu serca i uktadu nerwowego (1).
Ich niedobory, stanowiace nawet 30% dziennego zapotrzebowania, moga prowadzi¢
do rozwoju m.in. choréb sercowo-naczyniowych. Potwierdzaja to liczne doniesienia
wskazujace, ze u ludzi zyjacych na terenach o niskiej zawartosci wapnia i magnezu
w wodzie wystepuje wigksza zapadalnos¢ na udary mézgu oraz zawaty serca (2, 3, 4).

* Praca finansowana z dziatalnosci statutowej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi (Nr 503/3-045-
01/503-31-001)
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Juz od poczatku lat 60. XX wieku stwierdzono znaczne niedobory magnezu
w pozywieniu. W zaleznosci od regionu §wiata wahaty si¢ one od 7 do 65% ponizej
zalecanego dziennego spozycia (RDA) (5). W ostatnich latach udowodniono takze
istotna korelacje¢ pomigdzy niedoborem wapnia i magnezu a wiekiem (6). Rowniez
w populacji polskiej, szczegdlnie wsrod Polek w wieku 20—49 lat, stwierdzono nie-
prawidlowosci w jakosci diety, wskazujace m.in. na znaczace ograniczenia w niej
ilosci wapnia i magnezu (7). Dodatkowo styl zycia (stres, stosowanie uzywek, itp.)
moze niedobory te poglebiaé. Nalezy takze pamigtac, ze wiele zwiazkéw obecnych
w diecie, takich jak np. kwas fitynowy (obecny w zbozach, otrgbach, roslinach
straczkowych) czy fosforany (obecne m.in. w napojach typu cola) moze negatywnie
wplywac na biodostgpnos¢ magnezu (8).

Do gléwnych efektow niedoboru wapnia naleza: osteoporoza, zaburzenia koagu-
lacji krwi i przesylania sygnatéw nerwowych, nieprawidtowa praca serca. Deficyt
magnezu moze powodowac bolesne skurcze migsni (najczesciej tydek), drzenia
powiek, nadcisnienie, rozdraznienie, apatig, migreng, zaburzenie pracy uktadu ser-
cowo-naczyniowego (1).

Suplementacja magnezem i wapniem jest czgsto zalecana dla uzupelnienia tych
pierwiastkow. W zwiazku z tym ros$nie zainteresowanie dost¢pnymi na rynku wo-
dami zawierajacymi mikroelementy, co pociaga za soba znaczny wzrost dostgp-
nych produktéw. Istnieje zatem potrzeba kontrolowania jakos$ci i monitorowania
zawarto$ci sktadnikéw mineralnych w wodach spozywanych przez ludzi. Podziat
na wody mineralne, zroédlane i lecznicze (uzdrowiskowe) oraz normy zawartosci
w nich sktadnikéw mineralnych regulowane sa prawnie na podstawie odpowied-
nich ustaw i rozporzadzen (8, 9).

Pierwszym zrédtem informacji o wodzie powinna by¢ etykieta zawierajaca: (a)
nazwe¢ handlowa (wymys$lona) wody w opakowaniu, (b) nazwe producenta wody
i miejsca produkcji wraz z adresem, (c) dodatkowe informacje, takie jak: wzbo-
gacanie w ozon, informacje o catkowitym lub czgSciowym odgazowaniu wody
(fizycznym) czy tez informacje o dodatkowych wlasciwos$ciach fizjologicznych
potwierdzonych odpowiednimi badaniami, (d) zawarto$¢ charakterystycznych
sktadnikéw mineralnych w litrze wody oraz (e) ogélna zawarto$¢ rozpuszczonych
sktadnikéw mineralnych (9).

Zawarto$¢ sktadnikow mineralnych podana przez producenta moze si¢ r6znic,
pod warunkiem, ze odchylenia st¢zen charakterystycznych sktadnikow wynosza
nie wigcej niz £20% (9).

Celem pracy jest ocena poziomdéw wapnia i magnezu metoda atomowej spek-
trometrii absorpcyjnej w wersji z atomizacja w plomieniu (F-AAS) w ogélnodo-
stegpnych w handlu wybranych wodach mineralnych, zrodlanych i uzdrowiskowych
w odniesieniu do zalecanego dziennego spozycia wapnia i magnezu (RDA).

MATERIAL I METODY

Do badan wybrano tacznie 15 wod o réoznym stopniu zmineralizowania, w tym:
trzy wody uzdrowiskowe, osiem naturalnych wod mineralnych oraz cztery wody
zrodlane znajdujace si¢ na polskim rynku (tab. I).
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Tabela |. Naturalne wody mineralne, wody zrédlane i wody uzdrowiskowe poddane analizie
Table I. Analysed natural mineral water, spring water and spa water

Lp. Nazwa wody | Producent
Wody uzdrowiskowe (lecznicze)
1 Jan Uzdrowisko Krynica-Zegiestow
Stotwinka Uzdrowisko Krynica-Zegiestow
3 Zuber Uzdrowisko Krynica-Zegiestéw
Wody zrédlane
4 Zywiec Zdroj Zywiec Zdréj S.A.
5 Muszyna Produkt TESCO
6 Primavera Polska Woda Sp. z o.0.
7 Perta Mazowsza Produkt TESCO
Wody mineralne
8 Cisowianka Classique ZL Nateczéw Zdroj
9 Wielka Pieniawa Zespot Uzdrowisk Ktodzkich S.A.
10 Kinga Pieninska GFT Goldfruct Sp. z 0.0.
11 Natgczowianka Nestlé Waters Polska
12 Staropolanka Uzdrowiska Kiodzkie S.A. — Grupa PGU
13 Cisowianka ZL Nateczéw Zdroj
14 Muszynianka Spotdzielnia Pracy ,Muszynianka”
15 San Pellegrino SanPellegrino S.A.

Stezenia wapnia i magnezu w wodach oznaczono za pomoca atomowego spek-
trometru absorpcyjnego w wersji z atomizacja w plomieniu (F-AAS) — GBC,

Avanta PM.

Parametry pomiarow oznaczanych kationéw przedstawiono w tabeli II.

Tabela Il. Parametry pomiaréw kationu wapniowego i magnezowego metodg F-AAS
Table Il. F-AAS measurement parameters for calcium and magnesium cation

Parametry

Wapn

Magnez

Metoda oznaczania

Ptomieniowa

Ptomieniowa

Typ ptomienia

powietrze — acetylen (stechiometryczny)

acetylen — powietrze (utleniajacy)

Prad lampy

12 mA

3,00 mA

Dtugosé fali

422,70 nm

202,60 nm

Probki wody byly analizowane po uprzednim zakwaszeniu i dodatku odpowied-
nich modyfikatorow.
Roéwnania krzywych oraz wspotczynniki korelacji liniowej (R?) dla przygoto-
wanych krzywych wynosily odpowiednio:
y =35,241x - 0,1912

Ca:

Mg:

y =4,2849x — 0,9857

R? = 10,9987
R?=0,9414
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Wybrane parametry walidacji metody dla wapnia i magnezu przedstawiono
w tabeli III.
Wyniki opracowano za pomoca programu statystycznego Statistica 9.0 (StatSoft).

Tabela Ill. Wybrane parametry walidacyjne krzywych kalibracji
Table Ill. Evaluation of selected validation parameters of calibration curves

Precyzja Czutosé Czutosé odwrotna Granica wykrywalnosci
(%) (cm3/ug) (ug/cm3) (ug/cm3)
Wapn
3,17 | 0,0296 | 0,1450 | 0,29
Magnez
8,10 | 0,3550 | 0,0088 | 0,02

WYNIKI I ICH OMOWIENIE

Zawarto$¢ Ca i Mg w wybranych wodach wykonano zwalidowana metoda ato-
mowej spektrometrii absorpcyjnej w wersji plomieniowej z zastosowaniem mo-
dyfikatorow matrycy, a uzyskane wyniki przedstawiono w tabeli IV. Wartosci te
poréwnano do deklarowanych przez producentdéw poziomoéw wapnia i magnezu.

Tabela IV. Stgzenia wapnia i magnezu podane przez producentdéw i oznaczone metodg F-AAS

Table IV. Concentrations of calcium and magnesium given by manufacturers and measured using F-AAS
method

Wapn Magnez

Lp. Nazwa wody poggiz: r;;Ir"iez S poggiZ: l;;Ira;ez S

producenta oznaczoge producenta oznaczor;e

(mg/dm?) (et (mg/dmd) (Al
Wody uzdrowiskowe
1 Jan 123,30 141,10+4,51 18,67 20,11x1,54
2 | Stotwinka 221,60 237,11+6,34 244,00 210,16+10,96
3 | Zuber 77,43 63,58+3,78 363,80 331,45+21,69
Wody zrédlane
4 | Zywiec Zdrdj 41,69 46,64+1,88 5,64 6,41+0,84
5 Muszyna 320,90 289,69+9,55 51,89 52,14+1,55
6 | Primavera 50,10 60,05+4,53 6,70 7,43+0,84
7 | Perta Mazowsza brak danych 62,11+3,33 brak danych 8,09+1,28
Wody mineralne

8 Cisowianka Classique 130,30 144,50+6,62 21,90 26,21+3,21
9 | Wielka Pieniawa 251,00 261,08+2,88 23,60 26,83+2,45
10 | Kinga Pieninska 86,97 100,11+2,25 12,82 14,55+1,96
11 | Naleczowianka 114,20 129,14+3,05 20,00 22,67+1,58
12 | Staropolanka 309,00 299,00+6,78 59,80 56,65+1,69
13 | Cisowianka 130,30 148,69+5,29 21,90 25,76 +2,87
14 | Muszynianka 240,00 260,55+2,89 120,00 119,16+5,44
15 | San Pellegrino 174,00 194,23+8,45 51,40 57,93+2,11
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Analizujac powyzsze dane mozna stwierdzi¢, ze otrzymane wyniki nieznacznie
r6znia si¢ od wartosci podanych przez producenta. Wystgpujace roéznice w zawarto-
$ci wapnia i magnezu mieszcza si¢ w granicach dopuszczalnego odchylenia (£20%)
od wartos$ci deklarowanych.

Do wdd zawierajacych znaczne ilo$ci wapnia naleza: Stotwinka, Muszyna,
Wielka Pieniawa, Staropolanka oraz Muszynianka, w ktorych ilosci tego pierwiast-
ka byty w granicach 237-299 mg/dm? (221-320 mg/dm? wg zadeklarowanych przez
producenta). Bardzo wysokie wartosci magnezu odnotowano w wodach uzdrowi-
skowych Stotwinka i Zuber — odpowiednio 210 i 331 mg/dm? (wg producentow: 244
oraz 364 mg/dm?). Wysokie poziomy magnezu oznaczono takze w Muszyniance
(120 mg/dm?).

Woda mineralna, ktora skutecznie uzupetnia niedobory w dziennym spozyciu
powinna zawiera¢ co najmniej 150 mg/dm? wapnia i 50 mg/dm*® magnezu (10).
Sposrod analizowanych w pracy wod naturalnych kryteria te spetniaja: Stotwianka,
Muszyna, Staropolanka, Muszynianka i San Pellegrino.

Zalecana do spozycia dzienna ilo$¢ wapnia i magnezu uzalezniona jest od wielu
czynnikow, takich jak: wiek, pte¢ oraz w przypadku kobiet okres ciazy, laktacji
i menopauzy. Normy zywieniowe, w ktorych zamieszczone zostaty ilosci zaleca-
nego dziennego spozycia wapnia i magnezu przedstawiono w tabeli V (11).

Tabela V. Zalecane dzienne spozycie (RDA) wapnia i magnezu (11)
Table V. Recommended daily allowance (RDA) for calcium and magnesium (11)

Grupa wiekowa Wiek Wapn (mg/dobe) Magnez (mg/dobe)
1-3r. 2 700 80
Dzieci
4-9r. 2. 1000 130
10-12r. z. 1300 240
Chtopcy
13-18r. z. 1300 410
Dziewczeta 10-18r. z 1300 360 (240 w 10-12r.2.)
19-65r. z. 1000 420
Mezczyzni
>66r. 2. 1200 420
19-50r. 2. 1000 320 (310 w 19-30r.2)
Kobiety
>51r. 2 1200 320
<19r.z. 1300 400
Cigza
>19r. 2. 1000 360
<19r.z. 1300 360
Laktacja
>19r. 2. 1000 320

r.z. —rok zycia

W oparciu o oznaczone $rednie stezenia wapnia i magnezu w badanych wodach
obliczono odsetek zalecanego dziennego spozycia (RDA) po przyjeciu 1 dm? wody,
w zalezno$ci od wieku, ptci oraz w przypadku kobiet w okresie ciazy i laktacji dla
wapnia (tab. VI) i magnezu (tab. VII).
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Aby wode¢ mozna byto stosowaé w celach dodatkowej suplementacji powin-
na dostarcza¢ co najmniej 15% zalecanej dziennej dawki pierwiastka w litrze
(12). Jak wynika z przedstawionych tabel do wod spetniajacych to kryterium na-
leza: Stotwianka i Zuber (wody uzdrowiskowe), Muszyna (woda zrodlana) oraz
Staropolanka, Muszynianka i San Pellegrino (wody mineralne).

Szczegbdlna uwage nalezy jednak zwrdci¢ na grupe najmtodszych dzieci (1-3
lata), poniewaz zalecane spozycie wapnia i magnezu nie powinno u nich przekra-
cza¢ RDA. Wynika to z faktu, ze s one karmione zbilansowanym pokarmem, stad
dodatkowa suplementacja woda moze prowadzi¢ do przekroczen zalecanego RDA,
szczegodlnie w przypadku magnezu (13). Udzial wody w odniesieniu do dziennego
zapotrzebowania na magnez u najmtodszych dzieci (1-3 lata) w analizowanych
wodach zrodlanych i mineralnych miescit si¢ w zakresie od 7 do blisko 150% RDA,
a w przypadku dzieci starszych (4-9 lat) od 4 do 90% RDA.

Bardzo istotnym wydaje si¢ fakt, ze biodostgpnos¢ wapnia z wod mineralnych
moze stanowi¢ alternatywe dla innych zroédet wapnia (14). Mimo to, trzeba pamigtac,
ze nie nalezy traktowa¢ wod mineralnych jako jedyne zrodto wapnia. Mleko i pro-
dukty mleczne zawieraja rowniez inne sktadniki mineralne i substancje (poza wap-
niem) niezbgdne do zachowania w prawidlowej kondycji kosci i ogdlnego zdrowia
(15). Biodostgpnos¢ magnezu, podobnie jak wapnia, jest znacznie wyzsza w przypad-
ku dostarczania tego biopierwiastka z woda. Nalezy jednak pamigtaé, ze w przypad-
ku twardej wody pitnej poziomy magnezu moga wynosi¢ nawet do 150 mg/dm? (16).

WNIOSKI

Badania stgzen wapnia i magnezu w naturalnych wodach mineralnych, zro-
dlanych i uzdrowiskowych wykazaly, ze poziomy tych sktadnikow mineralnych
miescily si¢ w zakresie wymaganych pozioméw (+20%), zadeklarowanych przez
producentow.

Wykonane analizy stgzen magnezu w wodach leczniczych (Zuber, Stotwinka)
wskazuja na catkowite zapewnienie dobowego zapotrzebowania na ten biopierwia-
stek. W przypadku matych dzieci spozycie tych wod powinno by¢ jednak kontro-
lowane.

A. Daragd, M. Nasiadek, A. Sapota, E. Bruchajzer, A. Kilanowicz

ASSESSMENT OF CALCIUM AND MAGNESIUM LEVELS IN SELECTED MINERAL, SPRING
AND THERAPEUTIC WATERS IN RELATION TO RECOMMENDED DAILY ALLOWANCE
(RDA).

Summary

The aim of the study was to evaluate the levels of calcium and magnesium (by F-AAS method) in the
commercially available selected mineral, spring and therapeutic waters in relation to the recommended
daily allowance (RDA). Concentrations of these minerals in fifteen brands of water were within the re-
quired levels (= 20%) declared by the manufacturers. Comparing the result with RDA, it was found that
selected therapeutic waters could cover the daily requirement for both calcium and magnesium. Still,
special attention should be paid to young children, whose intake of therapeutic water ought to be controlled.



Nr1  Ocenapoziomoéw CaiMg w wodach mineralnych, zrodlanych i uzdrowiskowych 47

PISMIENNICTWO

1. Rosborg 1. (ed.): Drinking water minerals and mineral balance importance, health significance,
safety precautions. Springer, Cham, Switzerland, 2015: 140. — 2. Catling L.A., Abubakar I., Lake LR.,
Swift L., Hunter P.R.: A systematic review of analytical observational studies investigating the associa-
tion between cardiovascular disease and drinking water hardness. J. Water Health, 2008; 6: 433-442.
—3. Maksimo¢ Z., RSumovi¢ M., Djordjevi¢ M.: Magnesium and calcium in drinking water in relation to
cardiovascular mortality in Serbia. Bulletin T. CXL de I’Académie serbe des sciences et des arts — 2010.
Classes des sciences mathématiquws et naturelles, Sciences narurelles N° 46: 131-140. — 4. Nerbrand C.,
Agréus L., Lenner R.A., Nyberg P., Svirdsudd K.: The influence of calcium and magnesium in drinking
water and diet on cardiovascular risk factors in individuals living in hard and soft areas with differences
in cardiovascular mortality. BMC Public Health, 2003; 3: 21-29. — 5. Ashe J.R., Schofield F.A., Gram
M.R.: The retention of calcium, iron, phosphorus, and magnesium during pregnancy: the adequacy of
prenatal diets with and without supplementation. Am. J. Clin. Nutr., 1979; 32: 286-291. — 6. Rosanof, A.,
Weaver C.M., Rude R.K.: Suboptimal magnesium status in the United States: are the health consequences
underestimated? Nutr. Rev., 2012; 70: 153-164. — 7. Waskiewicz A., Sygnowska E.: Warto$§¢ odzywcza
diety kobiet w wieku rozrodczym zamieszkatych na terenie Polski. Bromat. Chem. Toksykol., 2011; 44(3):
252-256.— 8. Ustawa z dnia 25 sierpnia 2006r. o bezpieczenstwie zywnosci i zywienia. (Dz. U. 2006, Nr
171, poz. 1225). — 9. Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 31 marca 2011r. w sprawie naturalnych
wod mineralnych, wod zrodlanych i wod stotowych. (Dz. U. Nr 85, poz. 466). — 10. Wojtaszek T.: Prawda
o wodach mineralnych i innych wodach butelkowanych. Aura, 2004; 9: 10-12.

11. Wojtasik A., Jarosz M., Stos K.: Sktadniki mineralne, W: Normy zywienia dla populacji polskie;j.
M. Jarosz (ed.), Instytut Zywnosci i Zywienia, Warszawa 2012. — 12. Pieniak M.: Czego szukaé w wo-
dach mineralnych? http://www.wodadlazdrowia.pl/pl/816/0/czego-szukac-w-wodach-mineralnych-.
html. — 13. Gqtarska A., Toriska E., Ciborska J.: Natural mineral bottled waters available on the Polish
market as a source of minerals for the consumers. Part 1. Calcium and magnesium. Roczn. PZH. 2016;
67(1): 1-8. — 14. Bohmer H., Miiller H., Resch K.L.: Calcium supplementation with calcium-rich mineral
waters: a systematic review and meta-analysis of its bioavailability. Osteoporos. Int. 2000; 11(11): 938-
943. - 15. Heaney R.P.: Absorbability and utility of calcium in mineral waters. Am. J. Clin. Nutr., 2006;
84(2): 371-374.— 16. Ziemlarnski S (ed.): Normy Zywienia cztowieka. Fizjologiczne podstawy. Warszawa,
Wydawnictwo Lekarskie PZWL, 2001: 314-336, 349-358.

Adres: 90-151 L6dz, ul. Muszynskiego 1



BROMAT. CHEM. TOKSYKOL. — L, 2017, 1, str. 48—-54

Aleksandra Karmanska, Jolanta Florczak, Bolestaw Karwowski

BADANIE ZAWARTOSC} ZWIAZKOW POLIFENOLOWYCH
ORAZ AKTYWNOSCI PRZECIWUTLENIAJACE]
ROZNYCH ODMIAN PIECZAREK*

Zaktad Bromatologii, Katedry Bromatologii
Uniwersytetu Medycznego w Lodzi
Kierownik: dr hab. prof. nadzw. B. Karwowski

Oznaczono zawartos¢ zwiqzkow polifenolowych oraz aktywnosc przeciw-
utleniajqcq roznych odmian pieczarek (biata, brqzowa, Portobello, A blazei,
A campestris). Zwiqzki polifenolowe oznaczono za pomocq odczynnika Folina-
-Ciocalteu’a w przeliczeniu na kwas galusowy, a aktywnos¢ antyoksydacyjnq
grzybow z odczynnikiem DPPH.

Hasta kluczowe: grzyby, polifenole, aktywno$¢ przeciwutleniajaca — DPPH.
Key words: mushrooms, polyphenols, antioxidant activity — DPPH.

Grzyby jadalne stanowia warto$ciowy skladnik diety ze wzgledu na zawartos¢
wielu cennych sktadnikéw odzywczych, takich jak: blonnik, sole mineralne , wita-
miny oraz atrakcyjny smak i aromat. Od niedawna znalazty si¢ w grupie okresla-
nej jako zywnos$¢ funkcjonalna, tzn. sa one produktami wykazujacymi korzystny
wplyw na zdrowie. Badania wykazaty obecno$¢ w grzybach zwiazkow biologicz-
nie aktywnych o potwierdzonych wlasciwosciach terapeutycznych (1).

Do tzw. zywnosci funkcjonalnej zaliczono réowniez pieczarki, ze wzgledu na
wyjatkowe wlasciwosci prozdrowotne. Oprocz wartosciowego biatka (zawieraja
prawie wszystkie aminokwasy), dobrze przyswajalnych weglowodanow i thuszezow
(w tym korzystnych dla zdrowia wielonienasyconych kwasow ttuszczowych), pie-
czarki sa dobrym zrodlem potasu, miedzi, selenu, zawieraja jod, btonnik, witaminy
A, E, witaminy z grupy B (w tym kwas foliowy), a nawet witaming D. W pieczar-
kach stwierdzono réwniez obecno$¢ beta glukanu polisacharydu zaliczanego do
rozpuszczalnej frakcji blonnika pokarmowego. Zwiazek ten obniza poziom chole-
sterolu, ma modulujacy i stymulujacy wptyw na uktad odpornosciowy, dziata prze-
ciwnowotworowo poprzez aktywacje komorek NK (naturall killers) oraz czynnika
martwicy nowotworé6w TNF-a. Ostatnie badania wykazaty, ze pieczarka zawiera
réwniez inne substancje o wlasciwosciach antynowotworowych, takie jak: tyrozy-
naza, inhibitor aromatazy (1, 2).

Pieczarki oprocz tego sa zréodtem zwiazkow fenolowych (polifenoli) oraz
sprzg¢zonego kwasu linolowego — CLA. Historia uprawy pieczarek sigga kilku

* Praca finansowana z dziatalnosci statutowej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi (Nr 503/3-045-
02/503-01)
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tysiecy lat, a jej pionierami byli Chinczycy. W Europie uprawg pieczarek rozpo-
czegto we Francji w XVI wieku. Obecnie na terenie Europy mozna spotkaé ok.
60 rodzajow pieczarek, ale najbardziej popularna jest odmiana biata — pieczarka
dwuzarodnikowa (Agaricus bisporus) oraz coraz wigksze zainteresowanie zdo-
bywa pieczarka brazowa. Od klasycznych bialych pieczarek rézni sig nie tylko
mocniejszym kolorem, ale i aromatem. Pieczarki brazowe maja bardziej ziemisty
smak niz pieczarki biale, znacznie wigcej witaminy D i B,, dzigki czemu wyka-
zuja dziatanie antystresowe i wzmacniajace. Kolejna odmiana — Portobello — to
pieczarki o bardzo duzym kapeluszu si¢gajacym nawet do 10 cm $srednicy. Rézni
si¢ stopniem dojrzatosci, a przez to wielkoscia, kolorem, migsisto$cia i smakiem.
Pieczarki Portobello maja wielkie, ciemnobrazowe kapelusze z aksamitnymi,
brazowymi blaszkami. Agaricus blazei Murill (Pieczarka blazei, ABM) — wy-
stepowata kiedy$ jedynie w brazylijskich lasach tropikalnych (3—5). Potem ze
wzgledu na wyjatkowe zdolnosci lecznicze zaczgto ja uprawiaé na duza skale.
Obok witamin i sktadnikoéw mineralnych grzyb ABM zawiera przede wszyst-
kim najwigksza ilo$¢ polisacharydow ze wszystkich znanych grzybéw witalnych,
a przede wszystkim beta-D-glukan. Liczne badania wskazuja na mozliwo$¢ wy-
korzystania polisacharydow ABM w leczeniu nowotwordow (6). Zwiazane jest to
ze zwigkszeniem aktywnosci i efektywnos$ci tzw. makrofagow (,,zartocznych”
komorek uktadu fagocytarnego). Makrofagi odgrywaja najwigksza rolg przy sty-
mulowaniu sit obronnych organizmu ludzkiego oraz tworzeniu interferonu, ktory
dziata hamujaco na komdrki nowotworowe. Oprocz wiasciwosci przeciwnowo-
tworowych A. blazei wykazuje wlasciwosci przeciwbakteryjne, przeciwwiruso-
we 1 antyalergiczne. Ponadto, obniza poziom cholesterolu we krwi, stymuluje
uktad odpornosciowy, a takze jest skuteczny w leczeniu AIDS. Moze by¢ takze
stosowany w cukrzycy, nadci$nieniu te¢tniczymi wirusowym zapaleniu watroby.
Pieczarka brazylijska jest bardzo smacznym grzybem o migdalowym aroma-
cie, ktory zwiazany jest z obecnoscia kwasu benzoesowego oraz benzaldehydu.
Owocniki zawieraja glutaminian sodu, ktory jest odpowiedzialny za specyficzny
pikantny smak (6, 7).

Celem pracy bylo oznaczenie w roznych odmianach pieczarek: biatej, brazowe;j,
Portobello, A. blazei i takowej catkowitej zawartosci polifenoli z odczynnikiem
Folina-Ciocalteu’a w przeliczeniu na kwas galusowy oraz aktywno$ci antyoksy-
dacyjnej grzybdéw za pomoca odczynnika DPPH.

MATERIAL I METODY

Material do badan stanowity pieczarki biate (Agaricus bisporus) zakupione
w handlu detalicznym na terenie L.odzi (Auchan, Tesco, Lidl), brazowe, Portobello
(Lidl), A. blazei (zakupione przez Internet) oraz pieczarki takowe — Agaricus cam-
pestris zebrane jesienia 2015 r. w miejskim parku t6dzkiego osiedla Retkinia.

W badaniach korzystano z suszu grzybowego z ktérego przygotowano ekstrakty
wodne i etanolowe wg Gan 1 wspotpr. (8). Zawarto$¢ zwiazkow fenolowych ozna-
czano z zastosowaniem odczynnika Folina-Ciocalteu’a wg Singelton i wspotpr.
9, 10).
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Wyniki wyrazono jako mg rownowaznika kwasu galusowego w przeliczeniu na
100 g suszu. W obliczeniach statystycznych korzystano z programu STATISTICA
9,0, stosujac test Studenta. Roznice istotne pomigdzy ekstraktami wodnymi i eta-
nolowymi w obrgbie jednej odmiany weryfikowano przy poziomie istotno$ci
p <0,001. Dla wykazania réznic pomigdzy poszczegélnymi odmianami wykonano
test Anova przy poziomie istotnosci p < 0,01. Odmienne litery wystgpujace w tabeli
wskazuja na réznice pomigdzy ekstraktami w obrgbie jednej odmiany (A,a) oraz
pomigdzy poszczegdlnymi odmianami (A, B, C, D, E, F,G).

Oznaczanie pojemnosci przeciwutleniajacej prowadzono metoda pomiaru
zdolnosci wygaszania rodnika DPPH (1,1-difenylo-2-pikrylohydrazyl, Sigma)
(10-14).

WYNIKI I ICH OMOWIENIE

Wigkszo$¢ publikacji na temat aktywnosci przeciwutleniajacej grzybow pocho-
dzi z dalekiego wschodu (Japonia, Korea, Chiny, Tajwan, Indie). Grzyby badanych
gatunkéw wykazywaly zdolno$ci przeciwutleniajace bardzo zréznicowane w za-
leznosci od gatunku (13-16).

Tabela I. Zawarto$¢ polifenoli w wyciggach wodnych i etanolowych badanych grzybéw
Table I. Contents of total phenols in ethanolic and water extracts of mushroom species

. Zawarto$¢ polifenoli mg GAE/100 g suszu
Gatunek grzyba/miejsce zakupu — —
wyciggi wodne wyciagi etanolowe
Pieczarka dwuzarodnikowa 183,001,467 117,81+2,502
LIDL
Pieczarka dwuzarodnikowa B b
TESCO 136,00+0,52 102,19+0,35
Pieczarka dwuzarodnikowa c
AUCHAN 167,50+1,15 119,30+0,53¢
Agaricus blazei 168,20+2,440 111,75+0,89¢
Internet
Pieczarka Portobello 203.33+2,66F 128,121,460
LIDL
Pieczarka brazowa 248,57+2,84F 133,40+1,58"
LIDL
Pieczarka fakowa 162,674,016 109,823,609
Kapelusze + trzony
Pieczarka fgkowa 220,501,878 122,501,929,
Kapelusze
Peczarka lakowa 121,50+0,89%, 90,301,059,
rzony

(A,a); (B,b); (C,c); (D,d); (E,e); (Ff); (G,g) — *** roznice statystycznie istotne w obrebie jednej odmiany;
(a,b,c,d,e,f,g) —roznice istotne (**) pomiedzy ekstraktami etanolowymi, oprécz (d i g) oraz (aic);
(A,B,C,D,EF,G) - roznice statystycznie istotne migdzy ekstraktami wodnymi poszczegdlnych odmian (**),
oprécz CiD.
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Potencjat przeciwutleniajacy, istotny pod wzgledem zywieniowym zwiazany jest
przede wszystkim z zawartoscia zwiazkow fenolowych (5, 14, 15, 16). W badanych
pieczarkach stwierdzono od 130 do 250 mg tych zwiazkow w 100 g suszu (w prze-
liczeniu na kwas galusowy) (tab. I).

Zaobserwowano, ze rodzaj rozpuszczalnika ma wptyw na wlasciwosci przeciw-
utleniajace i ogolna zawarto$¢ zwiazkoéw polifenolowych w ekstraktach. Wigksza
ilo$¢ polifenoli oznaczono w wodnych ekstraktach. Najwigcej polifenoli ozna-
czono w ekstrakcie wodnym pieczarki brazowej 248,57 mg/100 g suszu, mnigj
w Portobello — 223,33 mg/100 g suszu. Podobne ilosci polifenoli stwierdzono w A.
blazei 168,12 1 pieczarce takowej (4. campestris) 162,67 mg/100 g suszu. W pieczar-
kach biatych w zalezno$ci od miejsca zakup stwierdzono réznice od 136,00 mg/100
g suszu w pieczarkach zakupionych w Tesco do 183,0 mg/100 g suszu w grzybach
z Lidla. Zaobserwowane ro6znice moga wynikaé¢ z odmiennych warunkéw wzrostu,
uprawy, przechowywania grzybow. W wyciagach etanolowych poziom zwiazkow
polifenolowych jest nizszy od 102,19 mg/100 g suszu w pieczarkach zakupionych
w Tesco do 119,3 mg (Auchan). Migdzy badanymi odmianami pieczarek wystepuja
réznice istotne statystycznie (przy poziomie istotnosci p < 0,001).

Przeprowadzono réwniez badania zawarto$ci zwiazkéw polifenolowych
z uwzglednieniem czg$ci morfologicznej owocnikéw (trzondw i kapeluszy) pieczar-
ki takowej. Stwierdzono, ze zwiazki fenolowe nie sa rozmieszczone w grzybach
rownomiernie i ich zawarto$¢ w poszczegdlnych czesciach owocnikéw rézni sig,
kapelusze zawieraja ich wigcej — 220 mg/100 g suszu, za$ trzony 121,5 mg/100 g
suszu. Wystepuja roznice statystycznie istotne miedzy zawarto$cig polifenoli w ka-
peluszach i trzonach (zaréwno w ekstraktach wodnych, jak i etanolowych).

Wiasciwosci przeciwutleniajace okreslono na podstawie zdolno$ci do wygasza-
nia rodnika DPPH. Wyniki oznaczonej aktywnosci antyoksydacyjnej z uzyciem
syntetycznego rodnika DPPHe wyrazono jako liczbg mg suszu grzybowego w 0,1
cm?® wyciagu wodnego lub etanolowego, ktory redukuje 50% rodnika DPPHe (obli-
czono parametr IC50) (tab. II, tab. III). Sita dziatania wyciagdéw wodnych byla wyz-
sza niz etanolowych, co koreluje z wigksza zawarto$cig zwiazkéw polifenolowych.
Najsilniejsze wlasciwosci oksydacyjne stwierdzono w wyciagu wodnym pieczarki
zakupionej w Lidlu i Auchan IC50 = 2,4 mg/0,1 cm?. Sita dziatania wyciagdw eta-
nolowych i wodnych pieczarki blazei byla nizsza IC50 (wyciag etanolowy 10 mg,
wodny 8 mg/0,1 cm?). Kapelusze pieczarki lakowej wykazuja wyzsza aktywnos$é
przeciwutleniajaca w poréwnaniu do trzonow.

Porownujac ogdlna zawartos¢ zwiazkow fenolowych w badanych grzybach dzi-
korosnacych (11) i uprawowych, zaobserwowano wigksza ich ilo§¢ w pieczarkach.

Podsumowujac nalezy stwierdzi¢, ze badane odmiany pieczarek moga by¢ zro-
dtem zwiazkow polifenolowych. Na uwage zasluguje wysoki poziom polifenoli
w pieczarce brazowe;j.

WNIOSKI

1. Badane odmiany pieczarek odznaczajq si¢ zroznicowang zawartoscia zwiaz-
kéw fenolowych ogétem oraz roznymi wlasciwosciami przeciwutleniajacymi.
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2. Zawartosc¢ polifenoli jest wigksza w ekstraktach wodnych niz etanolowych.

3. Pieczarka brazowa zawiera najwigksza ilos¢ zwiazkow polifenolowych, pie-
czarka dwuzarodnikowa zakupiona w marketach ma wyzszy poziom polifenoli
i wigksza aktywnos¢ przeciwutleniajaca niz zakupiona przez Internet pieczarka
blazei.

4. Stwierdzono zalezno$¢ pomigdzy catkowita zawartoscia zwiazkoéw polifeno-
lowych ,a zdolno$cia do inaktywacji rodnika DPPHe.

5. Badane pieczarki moga stanowi¢ zroédto polifenoli w diecie.

A. Karmanska, J. Florczak, B. Karwowski

DETERMINATION OF THE CONTENTS OF POLYPHENOL COMPOUNDS IN SEVERAL
VARIETIES OF CHAMPIGNONS AND THEIR ANTIOXIDANT ACTIVITY

Summary

Total contents of polyphenols, in terms of gallic acid, were determined in various varieties of cham-
pignons (Agaricus bisporus, A.portobello, A.blazei and A.campestris) with Folina-Ciocalteu reagent, and
the antioxidant activity of the mushrooms was determined by DPPH reagent. The levels of polyphenolic
compounds in the water extracts were higher than in ethanol. The highest content of polyphenols was
248.57 mg/100g in the A.portobello water extract, while the lowest value of 136 mg/100g was recorded
in water extract for dried champignons purchased from Tesco. In ethanol extracts, the level of polyphe-
nol compounds was lower and ranged from 102.19 mg/100g of dried mushrooms purchased in Tesco to
119.3 mg (Auchan). The observed differences may be due to different conditions of mushroom growth
and storage. The antioxidant properties were determined from the ability to scavenge the DPPH radical.
The strongest oxidative properties were found for the water extract of the mushroom purchased at Lidl
and Auchan, IC50 = 2.4mg/0.1cm>. The antioxidant potential of 4.blazei ethanol and aqueous extracts
was lower, IC50 for ethanol extract 10 mg, for aqueous 8 mg/0.1 ml. The studied champignons may
serve as a dietary source of polyphenol compounds. 4.portobello variety is notable for its high levels
of polyphenols.
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Wstep

Podczas dezynfekcji wody przy wykorzystaniu zwiazkéw chloru powstaja zwiaz-
ki chemiczne bgdace produktami reakcji chloru z materia organiczng. Niektore
z tych zwiazkow sa obojetne dla ludzi, jednak wiele z nich stwarza powazne
zagrozenie zdrowotne. Zwiazki te nazywane sa ogdlnie: ubocznymi produktami
dezynfekcji wody (DBP — Disinfection By-Products). Juz w 1974 r. stwierdzono
ich obecno$¢ w wodzie pitnej (1). Okazato sig, ze DBP powstaja takze w wodzie
basenowej. Do tego w znacznie wigkszych ilo§ciach niz w wodzie pitnej, z uwagi
na wyzszy stopien chlorowania oraz zwigkszona zawarto$¢ materii organiczne;.
Pierwsze informacje na temat DBP w wodzie basenowej pojawity si¢ w roku 1980
w badaniach niemieckich i amerykanskich (2). Zidentyfikowano juz ponad 600 ro-
dzajow tych zwiazkéw i weiaz odkrywane sa nowe. Wsrod produktow dezynfekeji
wody wyrdznia si¢ trzy najwazniejsze grupy:

1. trihalometany (THM), w tym: chloroform (TCM, trichlorometan), dichlorobro-
mometan (DCBM), chlorodibromometan (CDBM) i bromoform (TBM, tribro-
mometan),

2. kwasy halogenooctowe (HA As, halogenated acetic acids), takie jak: kwas mono-,
di-, tri- chlorooctowy lub bromooctowy i inne,

3. chloraminy (CAM), w tym monochloramina (MCAM), dichloroaminy (DCAM)
i trichloroaminy (TCAM) (3).

Do grupy THM zalicza si¢ czasem tak zwane trihaloetany (THE), ale ich stg-
zenie w wodzie jest znaczne mniejsze (3). Wszystkie trzy grupy réznia sig¢ wlasci-
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wosciami fizykochemicznymi oraz toksycznoscia. W przeciwienstwie do kwasow
halogenooctowych, trihalogenometany tatwo uwalniaja si¢ z wody do powietrza,
ze wzgledu na duza lotno$¢ (4). Lotnymi substancjami sg takze chloroaminy, od-
powiedzialne za charakterystyczny zapach ,,chloru”. Sa to zwiazki szkodliwe dla
ludzi. Do zwiazkow toksycznych obecnych w chlorowanej wodzie zalicza si¢ takze
3-chloro-4-dichlorometylo-5-hydrokso-2(5H)-furanon (MX). Zwiazek ten zostat po
raz pierwszy zidentyfikowany w latach 80. XX wieku Prekursorami MX sa glownie
kwasy organiczne oraz aldehydy. Sa one rowniez prekursorami innego toksycznego
zwigzku obecnego w wodzie basenowej, czyli chlorku 2-chloro-5-okso-3-heksen
diacylu (COHC) o mutagennosci podobnej do MX.

Aby doszto do powstania DPB w chlorowanej wodzie, oprocz zwigzkow chloru
musza by¢ obecne substancje organiczne, czyli prekursory tych zwiazkéw. Nie
wszystkie zwiazki organiczne zawarte w wodzie sa zdolne do reakcji z chlorem.
Stwierdzono, Ze reakcji najtatwiej ulegaja zwiazki wegla rozpuszczalne w wodzie,
tak zwane DOC (Dissolved Organic Carbon) (2). Na rodzaj powstajacych zwiaz-
kéw w wodzie poddawanej chemicznej dezynfekeji wptywa rodzaj stosowanego
srodka dezynfekujacego. Do tego celu wykorzystuje si¢ najczesciej zwiazki chlo-
ru, ale takze alternatywne metody: ozonowanie potaczone z chlorowaniem, pro-
mieniowanie UV, metody elektrochemiczne czy tez inne zwiazki niezawierajace
chloru (bromowanie, jodowanie). Jednak w badaniach toksyczno$ci wykazano, ze
zwiazki bromowane wykazuja wyzsza toksyczno$¢ od chlorowanych (2). W lite-
raturze opisuje si¢ takze proby wykorzystania do dezynfekcji wody nanoczastek
metali (Ag, Cu) (5). Z badan wynika, ze niektdére z alternatywnych metod dezyn-
fekcji nie redukuja ilosci powstajacych DPB, a wrecz ja zwigkszaja (6). Na ilo§¢
i rodzaj powstajacych DBP w wodzie basenowej wpltywa wiele wigcej czynnikow.
Dla przyktadu niskie pH zmniejsza tworzenie THM, ale jednoczes$nie powoduje
znaczny wzrost powstawania kwasow halogenooctowych (HAAs) (2). Na ilos¢ DBP
w wodzie basenowej wplywaja takze sami ptywacy. Uzytkownicy basenow wpro-
wadzaja do wody rézne zanieczyszczenia (np. czastki naskorka, pot, mocz), a takze
mikroorganizmy. Wedtug Wyczarskiej-Kokot (7) jedna osoba moze wprowadzi¢ do
wody basenowej nawet do miliarda bakterii, w tym réwniez chorobotworczych, co
przy znacznej frekwencji moze prowadzi¢ do bardzo szybkiego rozprzestrzeniania
si¢ infekcji. Gléwnym prekursorem DBP jest mocznik. Ludzie wprowadzaja go do
wody wraz z potem. Zwigzek ten jest prekursorem tworzenia mutagennych chlo-
roamin, przyczyny alergii i podraznien oczu, bton sluzowych nosa, géornych drog
oddechowych oraz uktadu pokarmowego u ptywajacych (7). Korzystajacy z base-
néw powinni mie¢ Swiadomos$¢, ze przyczyniaja si¢ do powstawania toksycznych
zwiazkéw w wodzie, w ktorej ptywaja.

W 2015 r. weszta w zycie nowelizacja przepisow dotyczacych jakosci wody
w plywalniach (8). Nakazuja monitorowanie st¢zenia trihalometandw, nalezacych
do DBP, w wodzie basenowej oraz okreslaja ich graniczne wartosci (100 pug/dm?).
Nie sa normowane natomiast pozostate grupy nalezace do DBP, czyli chloroami-
ny i kwasy halogenooctowe. W wielu krajach europejskich konieczno$¢ badania
stezenia THM w wodzie basenowej obowiazuje juz od wielu lat. Normowana jest
suma THM, ktéra wynosi np. w Portugalii 100 ug/dm?3, w Niemczech 20 pg/dm?,
w Danii 50 pg/dm?3, w USA (wg EPA) 80 pg/dm?, w Kanadzie 100 pg/dm? (oraz 16
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ug/dm? BDCM (bromodichlorometanu)). Natomiast WHO ogranicza stezenia po-
szczegblnych zwiazkoéw nalezacych do trihalometandow na poziomach: 300 pg/dm?
dla TCM, 60 ug/dm? dla BDCM oraz 100 ug/dm? zaréwno dla CDBM, jak i TBM
(9). Z powodu koniecznosci badania tych zwiazkéw rowniez w krajowych kapie-
liskach, w dalszej czgséci pracy skupiono si¢ na toksycznosci oraz ograniczeniu
negatywnego wplywu trihalometanéw zawartych w wodzie basenowe;.

Toksyczno$¢ produktéw dezynfekcji wody basenowej

Juz w latach 70. XX w. stwierdzono potencjalnie rakotworcze dziatanie chlo-
roformu, nalezacego do THM (10). Migdzynarodowa Agencja Badan nad Rakiem
(IARC) klasyfikuje chloroform i bromodichlorometan, do zwiazkow przypuszczal-
nie rakotworczych dla ludzi (grupa 2B), majacych negatywny wptyw na uktad
nerwowy, watrobe oraz nerki (11, 12). Sugeruje sig, ze picie chlorowanej wody
moze zwigkszy¢ czgstos¢ wystgpowania raka pecherza, odbytnicy oraz raka jelita
grubego (10). Niezaleznie od drogi ich wchionigcia, trihalometany wraz z krwia
przemieszczaja si¢ do narzadow wewngtrznych, a wydalanie nastgpuje gtéwnie
z moczem. U ssakow, w tym u ludzi, THM sa dobrze wchtaniane i metabolizowane,
ale tez szybko eliminowane (13). Na szkodliwos¢ trihalometanéw wpltywa droga ich
wchlonigcia. W badaniach naukowych nie stwierdzono jednoznacznie, ktore ze zro-
det narazenia sa najbardziej niebezpieczne dla korzystajacych z basenow. Wedtug
niektorych autoréw THM z wody basenowej wchianiane sa gtownie przez skorg (5).
W innych doniesieniach jako glowna drogg narazenia ptywakow na THM wskazuje
si¢ droge oddechowa, gdyz sa to zwiazki bardzo lotne, a ich najwyzsze st¢zenie
stwierdza si¢ nad tafla wody (4). Sugeruje si¢ jednak, ze trihalometany pobrane
droga oddechowa w wigkszoS$ci zostaja usunigte wraz z wydychanym powietrzem,
a niewielka ilo$¢ przedostaje si¢ do krwi, a nastgpnie moczu (10, 12). Wielu autoréw
zwraca tez uwagg, ze niewlasciwie dziatajaca wentylacja wptywa bezposrednio na
stopien narazenia ptywakdow. Sprawny system wentylacji w hali basenowej nie jest
jedynym rozwiazaniem w kwestii wchlaniania trihalometanéw droga oddechowa.
Na ich nagromadzenie w powietrzu hali basenowych wptywa stopien chlorowania
wody, jej temperatura, ale takze liczba ptywakow oraz intensywnos¢ ich ptywania
(5). Stwierdzono, ze ptywacy wyczynowi sa bardziej narazeni na wystgpowanie
chorob gornych dréog oddechowych, w tym astmy, w poréwnaniu do sportowcow
uprawiajacych inne dyscypliny sportowe (12, 14). Okazuje si¢, ze na stopien wchto-
nigcia THM przez osoby przebywajace na basenach wpltywa ich aktywnos¢ fi-
zyczna. W badaniach hiszpanskich stwierdzono wyzszy poziom tych zwiazkow
w wydychanym powietrzu u oséb pltywajacych w porownaniu do ratownikéw czy
0s6b pracujacych na danym obiekcie (15). Wykazano, ze poziom THM we krwi
plywakow jest skorelowany z poziomem tych substancji w powietrzu ptywalni,
natomiast nie zalezy od ich st¢zenia w wodzie (12).

Przypuszcza sig, ze pewne objawy wystgpujace u ptywakow i obstugi ptywal-
ni, takie jak podraznienie oczu i skéry, czy problemy z oddychaniem, moga by¢
spowodowane dziataniem chloroamin obecnych w powietrzu ptywalni, nie za$
trihalometanéw. Potwierdzaja to badania Thicketta 1 wspdlpr. (16), ktérzy opisali
trzy przypadki wystapienia astmy i alergii skornych u ratownikéw wskutek dzia-
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fania trichloroaminy. Massin i wspolpr. (17) stwierdzili, ze trichloroamina obecna
w powietrzu francuskich basenow byta przyczyna podraznienia oczu i nosa wsrod
334 badanych ratownikow. Podobne wyniki uzyskali Jacobs 1 wspotpr. (18), ktorzy
przeprowadzili badania 624 pracownikéw basendéw w Holandii. Stwierdzili u nich
podraznienia skory i gornych droég oddechowych, bez zwigkszonej zachorowalnos$ci
na astmg¢. Obecnie wiele badan skierowanych jest na bezpieczenstwo zdrowotne
dzieci korzystajacych z basenow (12, 19). Nalezy tutaj zaznaczy¢, ze astma to
najczesciej wystgpujaca choroba przewlekta u dzieci (12). W badaniach przepro-
wadzonych w Hiszpanii wérdéd dzieci korzystajacych z basendow nie stwierdzono
jednoznacznie wptywu DBP na zwigkszone ryzyko astmy czy tez pogorszenia
stanu zdrowia. Natomiast zauwazono negatywny wplyw wody basenowej na skore
i zwigkszenie wystepowania skornych zmian atopowych (12). W innej publikacji
(20) przeprowadzono badania dotyczace narazenia dzieci w wieku 9-12 lat na dzia-
lanie trihalometanéw pochodzacych z wody pitnej oraz basenowej. Okazato sig, ze
dzieci uczegszczajace na baseny mialy cztery razy wigkszy wychwyt THM w po-
réwnaniu do dzieci nieumiejacych ptywaé. W przypadku dzieci niekorzystajacych
z ptywalni, gtéwnym zrodtem narazenia na dziatanie THM byt kontakt z woda
podczas kapieli pod prysznicem. Podobne badania prowadzone byty we Wtoszech,
Niemczech, Irlandii czy Belgii. Efektem badan belgijskich bylo stworzenie raportu,
w ktérym odradza si¢ korzystanie z basenéw przez dzieci do 1. roku zycia, zwlasz-
cza u ktorych rodzice chorowali na astme lub atopowe zapalenie skory.

Grupa szczegdlnie narazong na dziatanie substancji toksycznych sa kobiety cig-
zarne. Podejrzewa sig, ze zwiazki z grupy trihalometanéw pobrane przez matke
podczas korzystania z basenu, moga przenikac¢ przez tozysko. Jednak nie uzyskano
jednoznacznych dowodéw na to, ze zwiazki szkodliwe z wody basenowej maja
jakikolwiek wptyw na zdrowie kobiet cigzarnych, a takze na powstawanie wad
rozwojowych ptodow lub niska masg urodzeniowa dzieci. Nie stwierdzono takze
bezposredniego wptywu THM pochodzacych z wody basenowej na rozrodczosc¢
kobiet (11).

Z uwagi na mozliwo$¢ rakotworczego dziatania niektorych trihalometanow,
w badaniach ptywakdéw ocenia sig takze obecnos$¢ biomarkerow genotoksycznosci.
Tego typu badania przeprowadzili Villanueva i wspolpr. (21), ktérzy potwierdzi-
li wptyw tych zwiazkéw na zwigkszenie ryzyka zachorowania na raka pecherza
wsrdd osob korzystajacych z basenow. Podobnie Kogevinas 1 wspdlpr. (22) ozna-
czyli obecno$¢ biomarkeréw w moczu ptywakow i potwierdzili tym samym poten-
cjalnie genotoksyczne skutki ekspozycji na THM przez korzystajacych z basenow.
Autorzy ci zwracaja jednak uwage, ze pozytywne skutki ptywania sa nieocenione,
a zagrozenia ze strony toksycznych substancji powinny by¢ minimalizowane po-
przez wlasciwie stosowane zabiegi techniczne w oczyszczaniu wody oraz sprawne
dziatanie systemu wentylacji.

Jak zmniejszy¢ narazenie?

Wedtug danych Ministerstwa Sportu i Rekreacji z 2015 r. (23) w Polsce funk-
cjonuje 736 krytych ptywalni, w tym 12 ptywalni olimpijskich, 66 ptywalni typu
sportowego, 489 ptywalni dtugosci 25 m 1 169 plywalni szkoleniowo-rekreacyj-
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nych. Laczna liczba niecek basenowych we wszystkich 736 ptywalniach w kraju
to 849 obiektoéw. Najwicksza liczba krytych ptywalni znajduje si¢ w wojewodztwie
slaskim (120 obiektow), nastgpnie w wojewodztwie mazowieckim (84 obiekty) i po-
morskim (62 obiektow). Na terenie Opolszczyzny funkcjonuje 18 krytych ptywalni.
Ministerstwo nie podaje liczby uzytkownikéw tych obiektow. Wedtug szacunkow
Zwienera 1 wspOltpr. (2) w Niemczech z krytych ptywalni korzysta 250-300 mi-
lionéw osdéb, a w USA az 400 milionéw. W Stanach Zjednoczonych funkcjonuje
250 000 basenow publicznych i ok. 10 milionéw basenow prywatnych. Natomiast
w Europie najwigcej basendw znajduje si¢ we Francji (773 000), Niemczech
(625 000), Wielkiej Brytanii (155 000) i Wloszech (94 000). W Wielkiej Brytanii
jedna trzecia dzieci i prawie potowa dorostych korzysta z basenéw co najmniej raz
w tygodniu (2). Wszyscy korzystajacy z basendw sa narazeni na szkodliwe dziala-
nie ubocznych produktéow dezynfekcji wody. Na stezenie tych zwiazkow w wodzie
basenowej wptywa migdzy innymi rodzaj czynnika stosowanego do dezynfekcji.
Chlorowanie wody polega na dodaniu do wody basenowej podchlorynu wapnia
lub sodu, rzadziej w postaci gazowego chloru lub przez elektrolityczna synteze
podchlorynu sodu (5). W badaniach Righi i wspotpr. (11) stwierdzono najwigksze
stezenie trihalometanéw w wodzie basenowej chlorowanej przy wykorzystaniu
dichloroizocyjanuranu sodu, nastgpnie podchlorynu sodu, kwasu trichloroizocy-
janurowego, najmniej tych zwiazkow powstawalo przy dezynfekcji podchlorynem
wapnia. Coraz cze¢sciej w celu zmniejszenia ilosci DBP w wodzie stosuje si¢ al-
ternatywne metody dezynfekcji, np. bromowanie. Okazuje si¢ jednak, ze zwiazki
bromoorganiczne sa dla ludzi bardziej toksyczne (cytotoksyczne i mutagenne) niz
chlorowane. Udowodniono, ze zwiazek bromu wykorzystywany do dezynfekcji
wody (HBrO) jest bardziej reaktywny niz HCIO i ma wigkszy potencjat do two-
rzenia THM (15). Poza tym stwierdza si¢ liczniejsze wystgpowanie podraznien
skory u 0sob korzystajacych z basendw poddawanych bromowaniu (24). Obecno$¢
bromowanych THM oznacza si¢ takze w wodzie dezynfekowanej metoda elektro-
chemicznga (EGMO — Electrochemically Generated Mixed Oxidants). W metodzie
tej wykorzystuje si¢ migdzy innymi sole bromkowe, stad podwyzszone st¢zenie
bromowanych THM w wodzie poddawanej tej metodzie dezynfekcji (5). Do al-
ternatywnych metod dezynfekcji, ktére maja obnizy¢ potencjat tworzenia DBP
w wodzie basenowej nalezy wykorzystanie ozonowania czy promieniowania UYV.
Okazuje si¢ jednak, ze promieniowanie UV zmniejsza ilo$¢ powstajacej chloro-
aminy w wodzie basenowej, ale jednoczesnie zwigksza stezenie trihalometanéw
(6, 25). Promieniowanie UV zmienia strukturg zwiazkow organicznych zawartych
w wodzie, powodujac wzrost udziatu frakcji o mniejszej masie czasteczkowe, ktore
fatwo reaguja z chlorem i azotem. Jak podaje Wiodyka-Bergier i Bergier (26) tak
zmienione substancje doprowadzaja do powstawania zwiazkow toksycznych na
przyklad halonitrometandéw. Autorzy stwierdzili najwigkszy przyrost potencjatu
tworzenia DBP w wodzie, gdzie dawka promieniowania UV byta najwigksza.
Ozonowanie jest kolejna alternatywna metoda dezynfekcji wody, jednak o krot-
kim czasie dziatania (20-30 min.). Dlatego stosuje si¢ je zwykle lacznie z chloro-
waniem. Ozonowanie wody moze powodowaé powstawanie w niej szkodliwych
substancji, np. aldehydéw, w tym toksycznego formaldehydu (3). Innymi zwiaz-
kami powstajacymi podczas ozonowania wody sa kwasy karboksylowe. Kolejna
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metoda dezynfekcji wody basenowej, obecnie testowana w USA, jest stosowanie
nanoczastek srebra lub miedzi. Wstepne badania potwierdzaja zmniejszenie ilosci
powstajacych w wodzie THM oraz minimalizacj¢ efektow podraznienia oczu czy
skory (5). Przy ocenie tej metody dezynfekcji, nalezy zachowaé ostroznos$¢, gdyz
do tej pory jest jeszcze zbyt mato danych na temat toksycznos$ci nanoczastek i od-
dzialywania na ludzki organizm.

Innym zagadnieniem dotyczacym problemu produktéw dezynfekcji wody ba-
senowej jest ilo§¢ materii organicznej zawartej w wodzie. Rodzaj i ilo§¢ substan-
cji organicznych wprowadzanych do wody wraz z uzytkownikami jest trudna do
oszacowania. Czlowiek wnosi na skérze mocznik, kreatyniny, aminokwasy, czgsci
naskoérka, bedace prekursorami tworzenia DBP, w tym chloroamin i trihalometa-
néw. Szacuje si¢, ze na skorze czlowieka znajduje si¢ okoto 100—160 mg moczni-
ka. Zatem im wigcej 0sob korzysta z basenow, tym wigcej mocznika znajduje si¢
w wodzie. Zwigksza to ilo§¢ ubocznych produktow dezynfekcji. Zmniejszenie ilosci
mocznika i innych zanieczyszczen wprowadzanych przez ludzi mozna osiagnac
dzieki obowiazkowi kapieli pod prysznicem przed wejsciem do basenu. Sugeruje
si¢ nawet kapiel z uzyciem mydta, co moze zredukowa¢ ilo§¢ wprowadzanego
mocznika nawet o ponad 90%. Oprocz kapieli przed wejsciem do basenu warto
réwniez zwrdci¢ uwagg na zalecenia dotyczace zaktadania czepkow, gdyz wlosy
uznaje si¢ za najbardziej zanieczyszczona czg$¢ ciata (5).

Kolejnym zagadnieniem zwigzanym z redukcja DBP w wodzie basenowej jest
oczyszczanie wody. Normy jakosci wody, okreslone w przepisach prawnych, mu-
sza by¢ zachowane przez eksploatatora basendéw. Priorytetem jest czysto$¢ mi-
krobiologiczna, na drugim miejscu jest stezenie niebezpiecznych zwiazkow (12).
Zarzadzajacy obiektem sa zobowiazani nie tylko do utrzymania poziomu mikroor-
ganizmoéw czy chloru na odpowiednim poziomie, ale takze produktéow dezynfekcji
takich jak THM, co wplywa na koniecznos¢ zastosowania odpowiednich metod
oczyszczania wody. W wigkszosci krajowych basenow stosuje si¢ filtracjg na zto-
zach piaskowych czy okrzemkowych oraz flokulacje. Drozsza metoda, ale dajaca
lepsze efekty, jest potaczenie filtracji membranowej i intensywnego utleniania, kto-
re eliminuja wigkszo§¢ DOC (o 60%) oraz mikroorganizmoéw, w poréwnaniu do
metod tradycyjnych (2). Proponowane sa takze nowe technologie w poprawieniu
czystosci wody basenowej, np. poprzez zastapienie kwasow nieorganicznych sto-
sowanych do korekcji pH wody przez gazowy CO, (27). Jednym z najwazniejszych
czynnikéw wptywajacych na zdrowie ptywakéw jest sprawnie dziatajacy system
wentylacji krytych ptywalni. Zaleca sig, zeby system wentylacyjny pracowat tylko
W oparciu o §wieze powietrze, co ma zapewni¢ odpowiednie usuwanie ubocznych
produktow dezynfekcji wody z powietrza. Jest to jednak rozwiazanie niekorzystne
z uwagi na zuzywanie duzych ilosci energii do jego podgrzania. Dlatego mozna
zastosowac zdecentralizowany system wentylacji, dzigki czemu poprawia si¢ jako$¢
powietrza i zmniejsza zuzycie energii elektrycznej i ciepta (5).

Podsumowujac, toksyczno$¢ ubocznych produktéw dezynfekeji wody dla ptywa-
kow zalezy od stezenia tych zwiazkéw w wodzie oraz powietrzu ptywalni, na co
z kolei ma wptyw temperatura i sposob dezynfekcji wody, efektywno$¢ jej oczysz-
czania oraz sprawnos¢ systemu wentylacji. Niebagatelny wptyw maja takze sami
plywacy, ich liczba, intensywno$¢ ptywania oraz czas korzystania z basenu. W celu
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minimalizacji narazenia warto sprawdzi¢ jaki rodzaj dezynfekcji jest stosowany
w danym obiekcie, czy parametry wody spetniaja normy jakosci, jaki zastosowano
system wentylacji. Waznym tez jest aby kazdy korzystajacy z basenu miat §wiado-
mos¢, ze biorac prysznic przed wejsciem, wpltywa bezposrednio na jako$¢ wody.

Zawartos¢ trihalometan6w w polskich basenach

Do niedawna nie bylo konieczno$ci oznaczania trihalometanéw w wodzie base-
nowej. Limitowane byto stezenie chloru wolnego, chloru catkowitego 1 wegla or-
ganicznego (TOC). W 2015 roku w Rozporzadzeniu Ministra Zdrowia (8) ustalono
graniczne warto$ci nie tylko dla sumy trihalometanéw (3 THM), ale takze chloro-
formu. Ustalono wartos$ci graniczne dla tych zwiazkoéw: stezenie sumy THM nie
powinno przekracza¢ 100 pug/dm?, a chloroformu 30 pg/dm?3, za wyjatkiem wody
w nieckach basenowych dla dzieci, gdzie st¢zenie chloroformu nie moze przekro-
czy¢ wartosci 20 pg/dm3. W krajowej literaturze mozna znalez¢ niewiele wynikow
badan dotyczacych stgzenia THM w wodzie basenowej, inaczej niz w przypadku
wody pitnej. W tabeli I przedstawiono przyktadowe wyniki badan jako$ci wody
pochodzacej z krajowych ptywalni i stgzenia trihalometanéw w kilku nieckach
basenowych. Kazda niecka miata niezalezny system oczyszczania wody. Autorzy
(28) zbadali sum¢ THM na doptywie i odptywie z kazdej niecki. W wodzie za-
silajacej kompleks oznaczyli stezenie tych zwiazkoéw na bardzo niskim poziomie:
1,2 ug/dm?. Natomiast na w wodzie z poszczegdlnych niecek od 17 do 28 pg/dm?.
Niepokojaco wysokie stezenie autorzy uzyskali dla wody pobranej z brodzika dla
dzieci. Jest to prawdopodobnie zwiazane z wyzszym udziatem wegla organiczne-
go w wodzie w tej niecce. W badaniach Czajki i wspotpr. (29) oceniono wplyw
chlorowania solanki w basenie leczniczym na zawarto§¢ w niej trihalometanow.
Sume¢ THM autorzy oznaczyli w granicach 42—-68 ug/dm’ w $wiezej wodzie oraz
72-101 pg/dm? po dwoch miesiacach eksploataciji, co thumacza zwigkszeniem ilosci
wegla organicznego w wodzie. Uzyskane przez w/w autoré6w wyniki mieszcza si¢
w granicach ustalonych w Rozporzadzeniu (8). W badaniach wtasnych przeprowa-
dzonych w 2015 r. na pigciu krytych oraz pigciu odkrytych basenach Opolszczyzny,
oznaczono THM w bardzo szerokich graniach: od 27 do 279 ug/dm? dla basenow
krytych oraz od 15 do az 551 ug/dm? dla odkrytych (tab. I) (30).

Tabela I. Stezenie trihalometanéw (THM) w wodzie krajowych ptywalni
Table |. Concentration of trihalomethans (THMs) in Polish swimming pools

Kompleks basenowy (28) Solanka uzdrowiskowego Badania wtasne
P Wy basenu leczniczego (29) 2015 . (30)
(ug/dm3)
Woda zasilajgca 1, 2
N!ecka sponowe} 24-25 Przed eksploatacjg 42-68 Baseny kryte 27-279*
Niecka rekreacyjna 19 -23 Po 2 mies. eksploatacji 72-101 | Baseny odkryte 15-551*
Wanny spa 17-22 ’ P 1 Y
Brodzik dla dzieci 25-28

* — w badaniach stwierdzono liczne przekroczenia dopuszczalnych warto$ci dla trihalometanéw (100 ug/dm3)
(8) w wodzie pobranej z ptywalni Opolszczyzny
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Stwierdzono, ze po wymianie wody w nieckach basenowych udziat THM zmniej-
szyt si¢. Natomiast w trakcie eksploatacji stezenie tych zwiazkow rosto w czasie.
Moze to §wiadczy¢ o niskiej sprawnosci systemu oczyszczania wody z materii
organicznej. W badanych basenach stosowano proste systemy oczyszczania wody,
bazujace gtéwnie na zlozach filtracyjnych réznego typu. We wszystkich basenach
stosowano chlorowanie wody, w jednym przypadku zastosowano dodatkowo pro-
mieniowanie UV. Najmniej korzystny okazat si¢ system bazujacy na zlozu zwi-
rowo-piaskowo-antracytowym. Pozostate obiekty posiadaty filtry na bazie ziemi
okrzemkowe;j. Nieco inaczej sytuacja wygladata w przypadku obiektow otwartych.
Niektore z nich funkcjonuja od ponad 80 lat. Wigkszo$¢ nie posiadata systemu re-
cyrkulacji i filtracji wody, poza jednym wyjatkiem. Ich eksploatacja polega gtownie
na napelnieniu niecki basenowej woda podziemna, recznym dozowaniu zwiazkow
chloru i monitorowaniu jakosci wody. Przy znaczacym jej pogorszeniu, niecka
byta oproézniana i po oczyszczeniu, napetniana §wieza woda. Wyzszy udziat THM
w wodzie z basenow odkrytych wiaze si¢ najprawdopodobniej z wyzszym stopniem
chlorowania wody oraz zwigkszonym udziatem materii organicznej w stosunku do
wod z krytych ptywalni. Jednak narazenie ze strony trihalometanow w basenach
odkrytych jest mniejsza, gdyz ograniczone jest ich wchtanianie droga oddechowa.
W badaniach stwierdzono, ze dominujacym zwiazkiem z grupy THM byt chloro-
form i bromoform. Planuje si¢ rozszerzenie badan o wigksza liczbg obiektow oraz
oceng jakosci powietrza w basenach krytych, w celu identyfikacji potencjalnych
zrodet tworzenia si¢ tych zwiazkow oraz ich eliminacji.

Podsumowanie

Korzysci zdrowotne wynikajace z ptywania przewyzszaja potencjalne ryzyko
dla zdrowia ze strony zanieczyszczen chemicznych obecnych w wodzie basenowe;.
Zapewnienie bezpieczenstwa sanitarnego, ale takze chemicznego wody powinno
by¢ priorytetem dla wlascicieli basenow. Jako korzystajacy z basendow, nie mamy
wigkszego wplywu na stosowany rodzaj dezynfekcji, system oczyszczania wody
czy wentylacji na danym obiekcie. Warto jednak wiedzie¢ jaki rodzaj dezynfekcji
stosuje si¢ w basenie, z ktorego korzystamy, jak czesto wymieniana jest woda
W niecce, czy zachowane sa normy jako$ci wody oraz jaki system wentylacji jest
stosowany. Dla ptywakow wazne jest takze uswiadomienie sobie, ze bezposrednio
wplywaja na czystos¢ wody basenowej. Wczesniejsze wzigcie prysznica powodu-
je zmycie mikroorganizméw, drobin naskorka i zanieczyszczen, ktore zwigkszaja
ilo$¢ toksycznych produktow dezynfekeji wody, co bezposrednio wplywa na nasze
zdrowie.

M. Bozym, M. Wzorek, . Ktosok-Bazan
SWIMMERS’ EXPOSURE TO THE TOXIC WATER DISINFECTION PRODUCTS
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Celem pracy byta analiza najnowszych publikacji dotyczqcych papierosow
elektronicznych oraz zwiqzanych z nimi tematow badawczych dotyczqcych e-
-papierosow dla wskazania obszarow, w ktorych prace naukowe mogq stuzyé
rozwojowi i zmianie polityki w zakresie zdrowia publicznego. Przeprowadzona
analiza ilosciowa wskazuje na rosnqce zainteresowanie papierosami elektro-
nicznymi w ciqgu ostatnich kilku lat. Analiza jakoSciowa nie daje jednak jed-
noznacznych wynikow. Bezpieczenstwo, wplyw uzywania czy rola, jakq mogq
odgrywaé papierosy elektroniczne w rzucaniu palenia tytoniu, nie sq wciqz
do konca okreslone. Ankieta przeprowadzona wsrod instytucji zajmujqcych
sie zdrowiem publicznym i badaniami nie wskazuje, aby prowadzone analizy
i badania byty na biezqco wykorzystywane w ksztattowaniu polityki w zakresie
zdrowia publicznego.

Hasta kluczowe: papieros elektroniczny.
Key words: electronic cigarette.

Uzywanie tytoniu jest jedna z przyczyn wystepowania chorob niezakaznych
1 powoduje na $wiecie ponad 6 milionéw zgondéw rocznie. Zauwazalne sa coraz
czestsze dziatania panstw majace na celu ograniczenie uzywania produktow tyto-
niowych. Sto osiemdziesiat krajow stanowi strong Ramowej Konwencji Swiatowej
Organizacji Zdrowia (WHO — World Heath Organization) (1) ds. Zwalczania
Uzywania Tytoniu (WHO FCTC Framework Convention on Tobacco Control) przy-
jetej przez Swiatowe Zgromadzenie Zdrowia (World Health Assembly) w 2003 r.
Jednoczesnie, juz ponad 10 lat temu pojawity si¢ elektroniczne papierosy (e-papie-
rosy). W pismiennictwie anglojezycznym mozna spotkac takze skrét — ENDS (ang.
Electronic Nicotine Delivery System). Patent na alternatywne formy dostarczania
nikotyny do organizmu zarejestrowano w 1963 r. (stworzyl go Herbert A. Gilbert)
(2), ale narzedzie, ktore znamy dzi§, wynalezione zostato w 2003 r. w Chinach
przez Hon Lik i z zatozenia miato by¢ alternatywna forma dostarczenia nikotyny
do organizmu. W 2014 r. na pro$bg sygnatariuszy FCTC, WHO przygotowalo ra-
port na temat elektronicznego sposobu dostarczania nikotyny do organizmu czto-

* Praca finansowana z dziatalnosci statutowej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi (Nr 503/3-045-
02/503-01)
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wieka (3). Tak zwane elektroniczne papierosy dziataja na zasadzie ptynnej nikotyny
dostarczanej wraz z para wodng droga wziewna do organizmu. Dyskusja na temat
papierosow elektronicznych dotyczy kilku aspektow. Najwazniejszym z nich jest
znalezienie odpowiedzi na podstawowe kwestie: czy sa one bezpieczne, czy moga
pomaga¢ w rzucaniu palenia tradycyjnych papieroséw i czy moga je catkowicie
zastapic?

Badania nad nowa forma przyjmowania nikotyny trwaja w wielu krajach $wiata,
jednakze WHO informowato w 2014 r. (4), ze nie ma niezaleznych badan wskazu-
jacych jednoznacznie, jakie sa skutki zdrowotne uzywania elektronicznych papiero-
sow. Jednoczesnie rynek tych papierosow podlega wzrostowi z roku na rok. Wedtug
Amerykanskiej Agencji Kontroli Choréb (CDC — Centers for Disease Control),
uzywanie papierosow elektronicznych tylko wérdéd mlodziezy wzrosto od 2011 do
2014 r. o$miokrotnie. Analitycy biznesowi zaktadaja nawet, ze do 2020 r. sprzedaz
papierosow elektronicznych w Stanach Zjednoczonych moze przewyzszy¢ sprzedaz
tradycyjnych produktow tytoniowych.

Celem pracy byto zidentyfikowanie glownych kierunkéw badawczych zwiaza-
nych z papierosami elektronicznymi w celu wskazania obszarow, w ktorych bada-
nia naukowe moga shuzy¢ rozwojowi i zmianie polityki w zakresie szeroko pojetego
zdrowia publicznego.

MATERIAL I METODY

W ramach przeprowadzonej krytycznej analizy badan nad e-papierosami szcze-
golnie istotne byly zagadnienia dotyczace uzywania e-papierosow jako substytutow
tradycyjnych wyrobow tytoniowych, przedstawione w tab. I.

Tabela |. Gtéwne zagadnienia odnoszace sig do papierosoéw elektronicznych, ujete w literaturze naukowej
Table I. The main problems relating to electronic cigarettes in the relevant scientific literature

Rozpowszechnienie uzywania e-papieroséw (electronic cigarette prevalence)

Bezpieczenstwo/ szkodliwosé/ skutki zdrowotne uzywania papieroséw elektronicznych (w tym sktad
chemiczny). (electronic cigarette safety, chemical composition, health threats)

Reklamy, dziatania marketingowe majgce na celu zwigkszenie rozpowszechnienia (electronic
cigarette marketing and advertising)

Regulacje prawne, w tym opodatkowanie papieroséw elektronicznych (electronic cigarette regulations)

Rola elektronicznych papieroséw w rzucaniu/ rozpoczynaniu palenia tytoniu (the role of electronic
cigarette in quting tobacco use, stating using tobacco products).

W celu dokonania analizy poddano weryfikacji specjalistyczne bazy medycz-
ne i naukowe jak PubMed CINAHL, Web of Science, EMBASE w poszukiwaniu
artykulow dot. papieroséw elektronicznych, od stycznia 2006 r. (kiedy staly si¢
one dostgpne w Europie (5) do lutego 2016 r. Dokonano takze analizy typowych
przegladarek internetowych (pierwsze 5 stron wyswietlenia) w celu znalezienia
dokumentéw odpowiadajacych zapytaniom wymienionym powyzej. Analiza wyni-
kéw pochodzacych z w/w narzedzi internetowych pozwala zweryfikowaé posrednio
zainteresowanie spoteczne zwigzane z e-papierosami i ich stosowaniem.
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W przegladzie artykutéw jednym z kryteriéw analizy bylo zdefiniowanie/ujaw-
nienie informacji na temat zrédta finansowania przedstawianego badania. Inne
kryteria to: lata 20102016 powstania artykutu, streszczenie dostgpne w jezyku
angielskim oraz zawarto$¢ wskazujaca na opis jednego z wymienionych powyzej
kryteriow. Artykuly podlegajace weryfikacji zawieraty zarowno oryginalne dane
na podstawie badan wlasnych jak rowniez analizy wcze$niejszych badan. Ze wzgle-
du na globalizacj¢ przeptywu i dostgpnosci informacji o charakterze ogoélnospo-
tecznym nie eliminowano prac nieoryginalnych. Ocena analizowanego materiatu
polegata na ocenie czynnikéw zewngetrznych omawianego badania czy opracowania
(np. wielko$¢ proby) oraz czynnikéw wewnetrznych (np. metodologii badan). Nie
dokonywano proby punktowania i oceny jako$ci prezentowanych artykutdow, po-
niewaz rdznia si¢ one tak znaczaco, ze niemozliwa byta ich wspoélna klasyfikacja
metodologiczna.

W analizie zwrécono rowniez uwagg na badania i opracowania zar6wno kon-
sumenckie, jak i przemyslowe w celu zidentyfikowania znaczacych réznic w pre-
zentowanych wynikach. Sklasyfikowano je pod wzgledem obszaru przeprowadzo-
nych badan, odpowiadajacego zagadnieniom zdefiniowanym w tab. I. W zwiazku
z bardzo niewielka liczba badan, w ktorych podane jest zrédto finansowania,
niemozliwa byla ocena, czy konkretne wyniki badan sa skorelowane ze zrodtem
ich finansowania. W zwiazku z bardzo duza liczba artykuléw zajmujacych sig
papierosami elektronicznymi, zawezono takze analize do tych dotyczacych Polski.
Druga cze$¢ pracy stanowi analiza jako$ciowa badan prowadzonych przez insty-
tucje badawcze, dotyczacych papierosow elektronicznych. W tym celu stworzono
formularz sktadajacy si¢ z 12 pytan. Zastosowano pytania zarowno zamknigte,
jak i otwarte. Ankieta miata odpowiedzie¢ na pytania: a) czy instytucje naukowe
prowadzace badania dotyczace tytoniu, b) czy interesuja si¢ takze problemem pa-
pierosow elektronicznych, ¢) czy finansuja badania w tym zakresie oraz d) czego
dotycza prowadzone badania.

Formularz przygotowany na platformie gmail zostat rozestany do 20 migdzy-
narodowych instytucji zajmujacych si¢ zdrowiem publicznym i zwiazanymi z nim
badaniami. Dodatkowo, w celu zwigkszenia responsywnosci, formularz udostgp-
niono na platformach elektronicznych, z ktérych korzystaja dziatacze instytucji
prozdrowotnych na calym $wiecie, w tym zamknigte grupy na platformie facebook,
zajmujace si¢ problematyka palenia wyrobdw tytoniowych. Na pytania zawarte
w rozestanej ankiecie odpowiedzi udzielito 9 0s6b z catego Swiata zajmujacych sig
problemami zdrowia publicznego.

WYNIKI I ICH OMOWIENIE

W trakcie prowadzonych badan odnaleziono w bazach danych dotyczacych
opracowan naukowych nastgpujace ilosci rekordow — zostaty one zaprezentowane
w tabeli IL.

Dla poréwnania, hasto ,,cigarette” w wyszukiwarce PubMed wys$wietlane jest
52 636 razy, ,,tobacco” az 100 358 razy, ,,cigarettes advertising” — 1104 razy a,
»tobacco advertising”— 2616, natomiast ,,water pipe smoking”— tylko 237 razy. Juz
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po wstepnej analizie mozna przyjaé, ze liczba artykutdéw poswigconych papiero-
som elektronicznym jest znaczaco nizsza, niz ta po§wigcona papierosom tradycyj-
nym czy innym wyrobom tytoniowym. Jest to spowodowane zar6wno okresem,
w jakim analizowano oba zjawiska jak i innymi proporcjami badan poswigconych
poszczegdlnym obszarom. Nalezy zwroci¢ uwagg, iz papierosy tradycyjne badane
sa znacznie dtuzej — od 1925 r., natomiast e-papierosy od 2007 r. Warto takze za-
uwazy¢, ze czgstotliwos¢ publikowania artykuldow naukowych na temat papierosow
elektronicznych znaczaco wzrosta w ciagu 2015 roku. Z 2649 artykutéw dostep-
nych w bazie PubMed, az 1131 zostato opublikowanych w 2015 r.

Tabela Il. Liczba opracowan naukowych — analiza ilosciowa
Table Il. The number of scientific studies

electronic cigarette — 2649

e cigarette — artykutéw 1721 (znaczna cze$c¢ tozsama z e-cigarette)

e cigarette smoking — artykutéw 1283 (znaczna czes$¢ tozsama z e-cigarette)

e cigarette prevalence — artykutow 514

e cigarette cancer artykutow 257

e cigaretes regulation — artykutéw 223

e cigarette harm/safety — artykutow 197

e cig- safety — artykutow 193

e cigarette review — artykutow 188

e cigarette legislation — artykutow 150

vapor cigarettes — artykutow 136 (znaczna cze$¢ tozsama z e-cigarette

e cigarette advertising — artykutow 118

e cigarette toxicity — artykutow 84

e cigarette cardiovascular — artykutow 74

Analiza danych uzyskanych za pomoca wyszukiwarki internetowej ujawnita
ponad 9 milionéw odnos$nikéw dotyczacych sformutowania ,.electronic cigarette”;
dla poréwnania hasto ,.,tobacco” odnotowano 142 miliony. Poréwnanie to wskazuje
na dwie gtéwne tendencje:

* duze zainteresowanie prasy codziennej papierosami elektronicznymi;

» stosunkowo niewielkie zasoby ,,wiedzy” wsrdd instytucji publicznych (rzady,
samorzady, instytucje medyczne) w stosunku do ilosci informacji na temat pa-
pieroséw elektronicznych umieszczanych przez firmy i osoby prywatne.

Z ponad 2000 wynikéw w bazie PubMed wybrane zostaty badania opublikowa-
ne w ciagu ostatnich czternastu miesigcy, stanowiace 60% wszystkich dostgpnych
badan, obejmujace zaréwno pojedyncze kraje jak i szersze analizy o charakterze
globalnym. Waznym elementem prowadzonej analizy miato by¢ zrodto finansowa-
nia badania. Zaréwno przy analizie badan, jak i doniesien google, analiz¢ wynikow
probowano skorelowa¢ ze zrodtami finansowania. Ze wzglgdu jednak na ograni-
czong liczbg dostgpnych na ten temat informacji, korelacja wciaz jest niejasna.
Szczegdlowa analiza korelacji wynikéw badan z danymi na temat zrédta finanso-
wania powinna by¢ dokonana w oddzielnym opracowaniu.
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Analiza dokonana na bazie naukowej pomigdzy rokiem 2006 a 2014 pokazuje
jednoczesnie trendy lat poprzednich, dotyczace papierosow elektronicznych. Paper
i Brewer (6), analizujac bazg naukowa pierwszych lat funkcjonowania papierosow
elektronicznych, sformutowali w 2014 roku wniosek, ze bezpieczenstwo uzywania
papierosow nie jest udowodnione. Z 1148 prac dotyczacych omawianego zagadnie-
nia wyselekcjonowano do analizy wszystkie artykuty z roku 2015 oraz z pierw-
szych dwoch miesigcy 2016 r. prace anglojgezyczne, zawierajace w streszczeniu
i/lub w swoim tytule ,,electronic cigarette”/,,e-cigarette”. Sto siedemdziesiat osiem
artykutow z 2015 r. i osiemdziesiat pig¢ z 2016 r. spetniato te kryteria. Artykutow
dotyczacych Polski i opisujacych zagadnienia zwiazane z papierosami elektronicz-
nymi znaleziono 19. Wyselekcjonowano je na podstawie nast¢pujacych kryteriow:
zostaty opublikowane w ciagu ostatnich pigciu lat, dotyczyly Polski i byty poswig-
cone obszarom wskazanym w tab. III.

Tabela lll. Skrocona analiza ilosciowa prac dotyczacych Polski
Table Ill. Abbreviated quantitative analysis of Polish scientific publications on electronic cigarettes

Liczba
Obszar tematyczny Konkluzje artykutow
tacznie

Rozpowszechnienie/ | « Wzrost rozpowszechnienia uzywania e papieroséw jest podobny 5
uzywanie jak w innych krajach Europy i wymaga intensywnych dziatan
zaradczych (7).

Czestotliwo$¢ uzywania zarowno papierosow jak i e-papiero-
séw byta wyzsza niz uzywania tylko jednego produktu (wéréd
dorostych). Wér6d mtodziezy uzywajgcej obu typow produktu,
czestotliwos¢ nie jest nizsza niz ta wérdd palaczy tytoniu (8).
* Obserwowany wzrost rozpowszechnienia e-papierosow i ty-
toniu nie potwierdza tezy, ze e-papierosy wypierajg papierosy
tradycyjne w badanej populaciji.

Odnotowuije sie wzrost uzywania papieroséw elektronicznych (9).
Osoby przechodzace z papieroséw tradycyjnych na elektronicz-
ne zaczynajg dtuzej wydychaé¢ dym, niz te wydychajace pare.
* Korzystanie z e-papieroséw w pomieszczeniach zamknietych
moze mimowolnie wystawia¢ nieuzywajgcych na wyziewy niko-
tyny. Potrzebne sg dalsze badania w celu oceny skutkow zdro-
wotnych biernego narazenia na dziatanie nikotyny, zwtaszcza
wsérdd niektdrych grup spotecznych — dzieci , kobiet w cigzy
i 0s6b z chorobami uktadu krazenia (10).

Okoto jednej pigtej polskiej mtodziezy probowata e-papierosy;
wiekszos¢ z nich nie miato wezesniej stycznosci z papierosami
Nie jest jasne, czy e- papierosy sa traktowane jako nowos¢
i mtodzi ludzie probujg ich tylko raz , czy tez majg one potencjat
do konkurowania na rynku z tradycyjnymi papierosami (11).

Bezpieczenstwo/ * Istniejg przestanki dla stwierdzenia, ze chroniczne uzywanie 4

smaki, skutki alkoholu moze wzmocnié¢ metabolizm nikotyny (12).

zdrowotne Zatrucia nikotyng z e-papieroséw (13).

Wdychanie wymaga wigkszej sity, powoduje gtebsze zaciagnie-

cie sig, co prowadzi do konkluzji, ze ten system przyjmowania

nikotyny nie jest najbardziej optymalny (14).

* Wyziewy z e-papierosow zawierajg toksyczne karcynogenne
zwigzki karbonylowe. Papierosy elektroniczne mogg narazac
uzytkownikow na wyzsze stezenia zwigzkow karbonylowych (15).
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Tabela lll. Skrécona analiza ilosciowa prac dotyczacych Polski (cd.)
Table Ill. Abbreviated quantitative analysis of Polish scientific publications on electronic cigarettes (cont.)

Nr1

w e-papierosach

by¢ sygnatem dla lekarzy o wzrastajgcym ryzyku (20).
Wiekszo$¢ badanej zawartosci opakowan e-papieroséw byta
zgodna z opisem na opakowaniu. Odnotowano jednak réwniez
niezgodnosci. Powinny zosta¢ wprowadzone standardy jakosci
dla e-papierosow (15).

Celem badania byfo opracowanie prostego, niezawodnego
sposobu oznaczania sacharozy w cieczy elektronicznych pa-
pierosow. Istnieje wiele kontrowersji na temat bezpieczenstwa
e-papierosow, a opracowana metoda moze by¢ pomocna
w kontroli jakosci lub badan (21).

Papierosy elektroniczne generujg areozol ktory zawiera nikoty-
ne, ale marki i modele e-papieroséw réznig sie pod wzgledem
skutecznosci i spojnosci parowania nikotyny. Niektore zawierajg
pare, ktéra mniej lub bardziej skutecznie odparowuje nikoty-
ne, mniej sie jej takze wdycha w poréwnaniu z tradycyjnymi
papierosami (18).

Liczba
Obszar tematyczny Konkluzje artykutow
tacznie
Regulacje prawne Potrzebne sg regulacje dotyczace e-papieroséw: zasad mar- 2
ketingu, bezpieczenstwa, zakazu sprzedazy nieletnim,etc. (16).
* Po wprowadzeniu legislacji antytytoniowej w Polsce w roku
2010, nastgpit tylko chwilowy wzrost zainteresowania elektro-
nicznymi papierosami kupowanymi w sieci — potem nastgpit
spadek zainteresowania (17).
Pomoc w walce * Analiza dostepnych danych wskazata na koniecznos¢ dalszych 2
z uzaleznieniem badan i sprawdzenia, czy elektroniczne papierosy mogg pomaoc
od tradycyjnych w rzucaniu palenia (18).
papierosow » E-papierosy moga by¢ stosowane jako pomoc w rzucaniu pale-
nia lub jako alternatywa dla tradycyjnych papieroséw. Konieczne
sg dalsze badania dotyczace ich skutecznosci w redukcji szkod
i zaprzestanie palenia tytoniu (19).
Zawarto$¢ » Zawarto$¢ e-papieroséw, wdychanie benzaldeydu wystepuja- 4
substancji cego najczesciej w papierosach o smaku wisniowych, powinno

Badania ankietowe:

Analiza dotychczasowych badan dotyczacych papieroséw elektronicznych miata
na celu wskazanie mozliwosci dla dziatan w obszarze zdrowia publicznego. Z an-
kiety przeprowadzonej wérod instytucji zajmujacych si¢ badaniami naukowymi
i zagadnieniami zdrowia publicznego na $wiecie wynika, ze element potaczenia
najnowszych badan i polityki zdrowotnej wymaga statego wsparcia.

Ankieta zawierata pytania sprawdzajace czy instytucje:

— prowadzity badania dotyczace papierosow elektronicznych w ciagu ostatnich

10 lat?

— jezeli tak, to na jaka skalg?
— finansowaty badania dotyczace papierosow elektronicznych w ciggu ostatnich

10 lat?

— jezeli tak, to na jaka kwote taczna?
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— tematyka, ktorej dotyczyly badania:

* Rozpowszechnienie uzywania e-papierosow (Electronic cigarette prevalence);

* Bezpieczenstwo/szkodliwos§¢/skutki zdrowotne uzywania papieroséw elek-
tronicznych (w tym sktad chemiczny). (Electronic cigarette safety, chemical
composition, health threats);

* Reklamy, dzialania marketingowe majace na celu zwigkszenie rozpowszech-
nienia (Electronic cigarette marketing and advertising);

* Regulacje prawne, w tym opodatkowanie papieroséw elektronicznych
(Electronic cigarette regulations);

* Rola elektronicznych papieroséw w rzucaniu/ rozpoczynaniu palenia tytoniu
(The role of electronic cigarette in quitting tobacco use, stating using tobacco
products).

Inne kryteria:

» obszar geograficzny objety badaniem;

» rodzaj populacji objetej badaniem;

* czy badanie zakonczylo si¢ rekomendacjami systemowymi (na poziomie ktérego
ono dotyczylo);

 czy te rekomendacje zostaly wdrozone/zaadresowane? Tak, nie, w trakcie.

Z 35 rozeslanych ankiet oraz udostgpnionych internetowo nie udato si¢ uzy-
ska¢ znaczacej liczby odpowiedzi. Z uzyskanych odpowiedzi wynika jednak, ze
istnieje niedobor badan i wiedzy na temat papieroséw elektronicznych. Nie widaé
takze zwiazku miedzy znanymi wynikami badan a decyzjami podejmowanymi
w obszarze zdrowia publicznego. Na pytanie, czy organizacja, w ktorej pracuje
uczestnik ankiety prowadzila badania dotyczace papierosow elektronicznych, na 9
odpowiedzi 6 bylto twierdzacych.

Jedna z instytucji przeprowadzita 10 badan w ciagu ostatnich dziesigciu lat,
pozostate dwie przeprowadzily odpowiednio cztery i dwa badania. We wszystkich
przypadkach, dla ktérych potwierdzono przeprowadzenie badania, uzyskane wyni-
ki zostaly opublikowane w ciagu ostatnich szesciu lat. Zaréwno analiza jakosciowa,
jak i ilosciowa dotyczaca wiedzy na temat papierosow elektronicznych wskazuje na
znaczny wzrost zainteresowania ta tematyka srodowiska naukowego. Widoczny jest
znaczacy wzrost liczby badan nad papierosem elektronicznym w ciagu ostatnich
sze$ciu lat.

Z analizy literatury naukowej wylania si¢ takze obraz niewielu dzialan pode;j-
mowanych przez instytucje zdrowia publicznego za to odpowiedzialne. Wniosek
ten moze jednak wynika¢ z niedostatecznego opisania ich w literaturze naukowej.

Z dziewigciu ankietowanych instytucji trzy odpowiedzialy, ze finansowaty ba-
dania na temat papierosow elektronicznych, z czego dwie zrobity to na prosbeg
partneréw z krajow, z ktorymi wspolpracuja (policy makers). Na pytanie doty-
czace zakresu przeprowadzonych badan dwie osoby odpowiedzialy, ze dotyczyty
one: rozpowszechniania uzywania e-papierosow, marketingu, regulacji prawnych,
kwestii politycznych oraz roli papierosow elektronicznych w rzucaniu palenia.
Jedna osoba odpowiedziala, ze badania dotyczyly szkodliwo$ci uzywania, bez-
pieczenstwa i reklamy papieroséw elektronicznych. Organizacje finansujace ba-
dania dotyczace papieroséw elektronicznych uwzgledniaty nastepujaca tematyke:
rozpowszechnienie, szkodliwos¢ 1 skutki zdrowotne, legislacja, tematy zwiazane
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z systemami ochrony zdrowia oraz wptyw e-papieros6w na rzucanie palenia trady-
cyjnych papieroséw (po jednej odpowiedzi). Marketing e-papieroséw uzyskat dwie
odpowiedzi. Zakres badan, o ktére pytano w kwestionariuszu byt bardzo ro6zny.
Od wyselekcjonowanej wiekowo populacji danego kraju, wyselekcjonowanej gru-
py uzytkownikéw e-papierosow, poprzez dane dotyczace cen z catego $wiata, do
przebadanej populacji 345 oraz 1500 os6b. Trzy z przeprowadzonych badah miaty
zasigg migdzynarodowy, pozostate byly krajowe. Na pytanie dotyczace zakresu
tematycznego finansowanych badan, uzyskano odpowiedzi, ze byty to gtéwnie
granty badawcze dotyczace dodatkow smakowych, papieroséw elektronicznych
oraz systemu dostarczania nikotyny. Byly to wnioski o granty z uniwersytetow
i sieci badawczych niezwiazanych z przemystem tytoniowym, o réznej wartosci
— jeden ponizej 50 tys. USD, jeden pomigdzy 50, a 250 tys. USD i jeden powyzej
500 tys. USD. Na pytanie dotyczace wykorzystania wynikéw badan, czterech an-
kietowanych odpowiedzialo negatywnie a trzech twierdzaco. Wskazano takze, ze
dotychczas prezentowane wyniki badan przyczynity si¢ do uwzglgdniania przez
Komisje Europejska zagadnien zwiazanych z podatkami na elektroniczne papierosy
na spotkaniu COP 6 w 2014 r. czy tez wsparly procesy legislacyjne na poziomie
krajowym. Jedna osoba odpowiedziala, ze obecnie nie wida¢ skutkéw publikacji
badania.

Na pytanie dotyczace wiedzy, czy inne instytucje wykorzystuja badania nauko-
we, wigkszos¢ respondentow odpowiedziato twierdzaco, a jedna odpowiedz byta
negatywna. Pozytywne przyktady to wykorzystanie badan przez Amerykanska
Agencija Lekow i Zywnosci (FDA) oraz zaostrzanie prawa unijnego w zakresie
e-papierosow przez Komisje Europejska. Na poziomie krajowym nie wskazano
zalezno$ci pomigdzy dziataniami badawczymi a podejmowanymi dziataniami sys-
temowymi.

WNIOSKI

1. Istnieje niewystarczajaca liczba badan wskazujacych na bezpieczenstwo uzy-
wania wyrobdw typu papieros elektroniczny.

2. Niewystarczajace sa dowody wskazujace na to, ze papierosy elektroniczne
moga znaczaco pomoc w trwatym rzuceniu palenia.

3. Regulacje dotyczace funkcjonowania e-papierosow w wielu krajach dopiero
powstaja;

4. Informacje dotyczace papierosoéw elektronicznych sa zazwyczaj finansowane
przez srodowiska producentow i sprzedawcow, a nie niezalezne instytucje naukowe
o szeroko rozumianym charakterze medycznym;

5. Widoczny jest drastyczny wzrost rozpowszechnienia elektronicznych papie-
roséw na calym $wiecie, zarowno wsréd mlodziezy, jak i 0osob dorostych;

6. Liczba badan dotyczacych papieroséw elektronicznych znaczaco wzrosta
w ciagu ostatnich pigciu lat;

7. Przeprowadzona analiza danych dotyczacych e-papieroséw moze sugerowaé
iz istnieje zwiazek migdzy uzywaniem papieroséw elektronicznych a pdzniejsza
sktonnoscia do uzywania tradycyjnych wyroboéw tytoniowych;
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8. Nalezy zwrdci¢ uwage na konieczno$¢ szybkiego reagowania instytucji na
tak dynamicznie rozwijajace si¢ zjawisko, aby zapewni¢ odpowiednie badania oraz
informacje na temat bezpieczenstwa i skutkow zdrowotnych uzywania papierosow
elektronicznych;

9. Regulacje dotyczace papieroséw elektronicznych powinny opierac¢ si¢ na do-
wodach naukowych. Szerszy zakres badan w tym zakresie jest konieczny, poniewaz
wydaje si¢, ze dziatania w zakresie zdrowia publicznego nie zawsze sg zbiezne
z najnowszg mysla naukowa. Nalezaloby wigc promowac, wspiera¢ i w pelni wy-
korzystywac¢ badania naukowe w zakresie papieroséw elektronicznych.

A. Koziel, B. Karwowski

CRITICAL ANALYSES OF THE ELECTRONIC CIGARETTE RESEARCH IN THE LIGHT
OF THE RECENT SCIENTIFIC LITERATURE

Summary

The aim of this work was to analyse the latest trends in the scientific literature regarding electronic
cigarette. Quantitative analyses indicates a clear increasing trend in the number of publications on elec-
tronic cigarettes in the last few years. Qualitative analyses, however, do not point to any clear trend in the
reviewed results of the research. The safety, patterns of use, or the role of electronic cigarettes in cessation
of tobacco smoking still require to be clearly determined. At the same time, a survey conducted amongst
public health institutions does not indicate that the health policy is based on the recent scientific evidence.
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WPLYW ZASTOSOWANYCH DIET
NA ZMIANY W ZAWARTOSCI MIEDZI W KOSCI UDOWEJ
I SIERSCI SZCZUROW Z RAKIEM SUTKA

Zaktad Bromatologii
Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
Kierownik: prof. dr hab. A. Tokarz

Celem pracy bylo zbadanie wptywu suplementacji diety cynkiem oraz cyn-
kiem razem ze zwiqzkami polifenolowymi na zawartosé¢ miedzi w kosci udowej
oraz siersci szczurow z rakiem sutka. Przewlekly proces nowotworowy i za-
stosowana suplementacja diety wywolaly istotne zmiany ilosci miedzi w kosci
udowej.

Hasta kluczowe: cynk, miedz, resweratrol, genisteina, ko$¢ udowa , sier$¢, szczury.
Key words: zinc, copper, resveratrol, genistein, femur, hair, rats.

Nowotworowe przerzuty osteolityczne stwierdza si¢ u 70—-80% kobiet z za-
awansowanym rakiem gruczotu sutkowego (1, 2). Obecnos¢ komoérek nowotwo-
rowych w tkance kostnej doprowadza do obnizenia wytrzymatosci mechanicznej
kos$ci oraz zwigkszonej podatnosci na ztamania (2). Resorpcja kostna z powodu
przerzutow moze by¢ rowniez jedna z przyczyn bardzo niebezpiecznej dla zy-
cia hiperkalcemii (1, 2). Stosunkowo niewiele jest badan dotyczacych wplywu
jonéw cynku i fitoestrogendw oraz wspotistniejacej choroby nowotworowej na
stan mineralny ko$éca. A przeciez zwiazki te odgrywaja bardzo wazna rol¢ za-
rowno w prawidtowym tworzeniu si¢ kosci, sprawnym obrocie metabolicznym
tej tkanki, jak i w niezwykle ztozonym procesie nowotworzenia (3—5). W licz-
nych badaniach wykazano, ze do oceny stanu przemiany mineralnej w organi-
zmie mozna wykorzysta¢ analiz¢ mikro- i makroelementow we wtosach (3, 6-8).
Po pierwsze, pierwiastki wystepuja we wtosach w duzo wigkszym stezeniu niz
we krwi, w przypadku cynku roznica jest stukrotna. Ponadto, mozliwe jest uzy-
skanie informacji odno$nie zawartosci pierwiastkow w dtuzszym okresie takim
jak dwa, trzy miesiace. Inna korzyscia przemawiajaca za analiza wlosow jest
fakt, iz st¢zenia mikro- i makroelementéw we krwi moga ulega¢ zmianom np.
pod wptywem emocji. Takich wahan nie obserwuje si¢ analizujac probki wlosow.
W badaniach wykazano, ze zachodzi korelacja migdzy stezeniem pierwiastkow we
wlosach a ich iloscia w narzadach wewngtrznych organizmu (7, 8). Wykazano, ze
poziom miedzi we wlosach koreluje znaczaco z jej zawarto$cia w watrobie, sercu
i nerkach, natomiast nie koreluje z iloScig tego pierwiastka w surowicy. Podobnie,
poziom cynku we wlosach odpowiada zawartoSci w kosciach i w jadrach, a po-
ziom selenu w tym materiale biologicznym korelowat z iloécia tego sktadnika
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w watrobie i plucach (7, 8). Dodatkowymi korzysciami wynikajacymi z analizy
pierwiastkowej wlosoéw jest to, iz probki wlosow moga by¢ bezinwazyjnie pobrane
od dawcy i wysylane do laboratorium.

Celem pracy byla ocena wptywu suplementacji diety cynkiem oraz cynkiem
w polaczeniu z resweratrolem i genisteina, na zmiany w zawarto$ci miedzi w kosci
udowej 1 siersci szczurdw w przebiegu raka gruczotu sutkowego.

MATERIAL I METODY

W pracy uzyto samice szczurdOw szczepu Sprague-Dawley o poczatkowej masie
ciata 100 + 20 g. Diete standardowa (Labofeed H) (77 mg Zn/kg paszy) — podawano
zwierzgtom bez ograniczen. Dodatkowo, wybranym grupom szczuréw podawano
cynk (jako ZnSO, - 7TH,0 w wodnym roztworze) w dawce stanowiacej 231 mg Zn/kg
paszy oraz cynk razem z resweratrolem lub genisteing (w dawkach po 0,2 mg poli-
fenoli/kg mc.) w ilosci 0,4 mL, za pomoca zglebnika dozotadkowo, od 40. dnia do
20. tygodnia zycia. W celu wywotania nowotworu gruczotu sutkowego, szczurom
z grup badanych podano w 50. i 80. dniu zycia 7,12-dimetylobenzo[a]antracen
(DMBA) w ilosci 80 mg/kg masy ciata. Po dekapitacji zwierzat, izolowano kos$ci
udowe oraz siers¢. Probki odpowiednio oczyszczono, suszono, wazono a nastgpnie
mineralizowano i oznaczano st¢zenie miedzi za pomoca ptomieniowej absorpcyjnej
spektrometrii atomowej (PU-9100).

Warto$¢ odzysku okreslono dla certyfikowanego materiatu referencyjnego:
NCS ZC 71001, Beef Liver i byt on nastgpujacy: Cu — 94% oraz DC73347 (GSH-1)
Hair: Cu - 91%.

Do oceny istotnosci statystycznej roznic migdzy badanymi grupami zastosowa-
no test t-Studenta, dla p < 0,05.

Przeprowadzone badania uzyskaly pozytywna opini¢ Komisji Etycznej ds.
Badan nad zwierzetami WUM (numer 12 z dnia 18 marca 2008).

WYNIKI I ICH OMOWIENIE

Zastosowane diety oraz zaawansowany nowotwor gruczotu sutkowego w matym
stopniu wptynety na poziom miedzi w siersci szczurdw ale wystapito silnie oddzia-
lywanie na zawarto$¢ tego pierwiastka w kosci udowe;j (tab. I, II).

Miedz odgrywa istotna rolg w procesie angiogenezy nowotworowej. Jest nie-
zbgdnym czynnikiem do aktywacji komorek srodbtonka (9, 10). W przeprowadzo-
nym badaniu nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian w poziomie miedzi
w siersci szczuréw badanych otrzymujacych diete standardowa i diet¢ wzbogacona
cynkiem oraz cynkiem i resweratrolem (tab. I), w poréwnaniu ze zwierzgtami
kontrolnymi. Dopiero, zastosowanie diety z cynkiem i genisteing wywotalo wzrost
poziomu miedzi o 18% (tab. I). Istotny wzrost poziomu miedzi stwierdzili Pasha
1 wspolpr. (7) oceniajac zawarto$¢ tego pierwiastka we wilosach pacjentow cier-
piacych na rézne typy nowotworow. Podobny kierunek zmian wykazali w swojej
pracy Guo i wspotpr. (11) w badaniach nad nowotworem prostaty.
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Tabela I. Poréwnanie stgzenia miedzi w siersci szczuréw z rakiem sutka w stosunku do grup kontrolnych
na tej samej diecie.

Table I. A comparison of the copper level in the femur of the rats from the study groups and the control
groups fed the same diet

Dieta Grupa badana (n=8) Grupa kontrola (n=6)

U min. | maks. X SD min. | maks. X SD P
Standard 11,96 | 14,38 | 12,67 | 0,74 10,12 | 14,34 | 12,27 1,56 NS
Cynk 11,06 | 13,70 | 12,10 | 0,96 | 10,62 | 12,66 | 11,89 | 0,76 NS
Cynk + 6,98 | 16,74 | 12,71 3,75 8,17 | 14,12 | 11,70 | 2,69 NS
resweratrol
Cyn.k +. 12,96 | 16,03 | 14,44 | 1,00 | 10,29 | 13,69 | 12,19 | 1,18 |p < 0,002
genisteina

* —rdznice istotne statystycznie pomiedzy grupg badang a kontrolng; n - liczba probek, X — $érednia arytmetyczna,
SD - odchylenie standardowe
* — statistically significant results of the comparison between study and control group; (n) — test number; x — mean
value; SD - standard deviation

Tabela Il. Poréwnanie stgzenia miedzi w kosci udowej szczuréw z rakiem sutka w stosunku do grup kontro-
Inych na tej samej diecie

Table Il. A comparison of the differences between the copper level in the femur of the rats from the study
groups and the control groups on the same diet

Dieta Grupa badana (n=8) Grupa kontrolna (n=5)

! min. | maks. X SD min. | maks. X SD :
Standard 3,249 | 3,840 | 3,603 | 0,178 | 3,453 | 5,357 | 4,335 | 0,679 | p < 0,02
Cynk 3,272 | 3,817 | 3,512 | 0,168 | 3,199 | 3,602 | 3,328 | 0,162 NS
Cynk + 4,628 | 4971 | 4,753 | 0,125 | 4,286 | 4,541 | 4,365 | 0,107 | p < 0,001
resweratrol
Cynk + 3,508 | 3,952 | 3,758 | 0,169 | 3,177 | 3,721 | 3,515 | 0,220 | p < 0,05
genisteina

* _rdznice istotne statystycznie pomiedzy grupg badang a kontrolng; n - liczba prébek, x — $rednia arytmetyczna,
SD - odchylenie standardowe
* — statistically significant results of the comparison between study and control group; (n) — test number; x — mean
value; SD - standard deviation

Przeprowadzone w ostatnich latach badania $§wiadcza, ze nie tylko wapn jest
waznym pierwiastkiem dla wzrostu i wytrzymatos$ci szkieletu, ale réwniez pier-
wiastki $§ladowe, w tym cynk i miedz, wywieraja istotny wptyw na metabolizm
tkanki kostnej (12). Rola cynku w tkance kostnej wynika po pierwsze z faktu,
ze bedac sktadnikiem macierzy kosci pelni funkcje strukturalna. Hydroksyapatyt
ko$ci zawiera jony tego pierwiastka w postaci potaczen z fluorem i fosforanami. Po
drugie, cynk bierze aktywny udzial w procesie tworzenia si¢ kosci poprzez stymu-
lacje osteoblastow i inhibicje resorpcji kosci przez osteoklasty. Oddziatywanie to
jest mozliwe przede wszystkim ze wzgledu na to, ze jony cynku wchodza w sktad
enzymow: fosfatazy alkalicznej, anhydrazy weglanowej, polimerazy DNA i RNA
oraz aktywuja syntetaze aminoacetylo-tRNA w osteoblastach, stymulujac synteze
bialek i procesy kosciotworcze (13). Miedz z kolei, bedac kofaktorem oksydazy



78 D. Skrajnowska i wspotpr. Nr 1

lizyny jest niezbedna do syntezy kolagenu, co warunkuje prawidtowa strukture
i wytrzymato$¢ tkanki kostnej (14).

W prezentowanej pracy stwierdzono, ze szczury z zaawansowana choroba
nowotworowa, otrzymujace jedynie pasze¢ standardowa, wykazywaly obnizona
ilo$¢ miedzi w kosci udowej, w stosunku do grupy kontrolnej na tej same;j diecie.
Zastosowana suplementacja diety szczuréw cynkiem nie wywotata deficytu miedzi,
objawiajacego si¢ jej ubytkiem z tkanki kostnej (tab. II), pomimo, ze nadmierne
spozycie cynku czesto wiaze si¢ z wtornie wywotanym niedoborem miedzi (15).
Cynk dziata bowiem antagonistyczne w stosunku do miedzi, gdyz w komoérkach
jelita stymuluje synteze metalotioneiny — enzymu, ktory wiazac miedz uniemozli-
wia jej wchioniecie do uktadu krwiono$nego.

Natomiast zastosowanie suplementacji cynku w polaczeniu z resweratrolem lub
Z genisteing w istotny sposob zwigkszato poziom miedzi w kosci udowej szczurow
badanych (z wyindukowanym rakiem sutka), o odpowiednio 12% i 13% w stosunku
do szczurow kontrolnych analogicznie suplementowanych (tab. II). W innych pra-
cach potwierdzono, ze efekt anaboliczny genisteiny na metabolizm kos$ci zwigksza
si¢ w wyniku podawania jej tacznie z cynkiem (m.in. poprzez stymulowanie ak-
tywnosci fosfatazy alkalicznej, wzrost zawarto$ci wapnia, wzrost ekspresji genow
w osteoblastach, indukcj¢ apoptozy osteoklastow) (16, 17). Tym samym, wydaje
si¢, ze potaczenie tych zwiazkéw wspomaga hamujacy wplyw na resorpcje ko-
sci. Mechanizm, dzigki ktéremu substancje te dziataja synergistycznie nie zostat
w petni wyjasniony. Wykluczono jednak najprostsza mozliwos¢, czyli zwigkszenie
absorpcji jelitowej cynku przez genisteing (16).

WNIOSKI

Chemicznie indukowana kancerogeneza gruczotu sutkowego wptyngla na
zmniejszenie ilosci miedzi w tkance kostnej szczurow. Zastosowana suplemen-
tacja diety cynkiem i zwiazkami polifenolowymi wydaje si¢ w pewnym stopniu
niwelowac¢ te niekorzystne zmiany.

D. Skrajnowska, B. Bobrowska-Korczak, A. Tokarz

THE EFFECT OF APPLIED DIETS ON CHANGES IN COPPER LEVEL IN THE FEMUR
AND HAIR OF RATS WITH BREAST CANCER

Summary

In this work we examined the effect of dietary supplementation with zinc or zinc in combination with
resveratrol or genistein on the copper levels in the hair and femur of rats with the chemically induced
mammary carcinogenesis compared to the control rats.

Female Sprague-Dawley rats were divided into groups which, apart from the standard diet, were
treated by gavage with zinc ions (ZnSO, - 7H,0) or zinc with resveratrol or genistein. The study was
conducted for 14. weeks (from 40 days until 20 weeks of age). To induce mammary tumorigenesis, the
rats from the study group were administered by gavage DMBA (7,12-dimethyl-1,2-benz[a]anthracene)
in rapeseed oil at a dose of 80 mg/kg body weight at 50 and 80 days of age.

The copper content was determined after wet microwave mineralization of the samples with flame
atomic absorption spectrometry (FAAS).
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The applied supplementation with zinc ions and polyphenols (resveratrol, genistein) had a significant
effect on the concentrations of copper in the femur of study rats.
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Celem pracy bylo sprawdzenie, czy podprzewlekia suplementacja samcow
szczurow rasy Wistar cynkiem i/lub selenem podawanych razem lub osobno
wplywa na homeostaze tych biopierwiastkow w nerkach oraz wybrane parametry
stresu oksydacyjnego w tym narzqdzie.
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Zainteresowanie suplementacja cynkiem i/lub selenem w kontek$cie ochrony
organizmu przed chorobami, w tym takze nowotworem gruczotu krokowego (PCa)
(szczegoblnie mezczyzn po 65. roku zycia) trwa nieprzerwanie juz od kilkudziesig-
ciu lat (1). Wynika to z faktu, iz wiele badan wprost sugeruje, ze obnizone poziomy
cynku w prostacie moga odgrywac istotna role w etiologii nowotworu prostaty (2).
Swiadczy o tym posrednio fakt, ze u wigkszosci pacjentéw z rakiem gruczotu kro-
kowego, stezenia cynku sa istotnie nizsze w porownaniu z tkanka zdrowa (grupa
kontrolna) (3). Rowniez wyniki wielu badan epidemiologicznych, zaré6wno retro-
spektywnych, jak i prospektywnych (cho¢ nalezy podkresli¢, ze nie wszystkie) (4)
wskazuja, ze suplementacja cynkiem ma potencjat terapeutyczny, np. w tagodnym
rozro$cie prostaty (BPH) i raku gruczotu krokowego (PCa) (2).

Podobne wyniki badan opublikowano dla selenu. W r6znych doniesieniach opi-
sywano, ze wysoki status selenu w diecie przyczynia si¢ do istotnego obnizenia
zapadalno$ci na r6zne nowotwory, w tym takze na raka prostaty (5). Zmniejszone
ryzyko zachorowania na raka prostaty przedstawiono takze w badaniach amery-
kanskich (NPC), ktore przeprowadzono w grupie 1312 0séb z niskim stezeniem Se
we krwi, ktorych przez 4,5 roku suplementowano selenem w formie drozdzy sele-

* Praca finansowana z dziatalnosci statutowej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi (Nr 503/3-045-
01/503-31-001)
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nowych w wysokiej dawce 200 pg/dzien (6). U mieszkancow Qidong w Chinach
— uwazanych za populacje wysokiego ryzyka zapadalnos$ci na pierwotnego raka
watroby — poddanych suplementacji selenem przez 8 lat to ryzyko istotnie si¢ obni-
zylo (7). Doniesienia te wskazuja, ze selen, mimo potencjalnej toksycznosci, uznaje
si¢ za czynnik antykancerogenny. Chemoprotekcyjne wlasciwosci selenu u ludzi
jako pierwsi opisali Shamberger 1 Frost juz w 1969 r. (8). Od tego czasu opisano
wiele badan przeprowadzonych in vivo, w ktérych udowodniono, ze suplementacja
tym pierwiastkiem skutecznie chroni zwierzeta doswiadczalne przed nowotwo-
rami indukowanymi przez kancerogeny chemiczne (9). Wielu badaczy sugeruje,
ze selen zapobiega ztosliwej proliferacji komodrek oraz dziata jako ,,przetacznik
redoks”, aktywujacy lub inaktywujacy komdrkowe czynniki wzrostu, gtéwnie na
drodze utleniania lub redukcji zewngtrznych grup tiolowych (—SH) i mostkéw di-
siarczkowych, co zalezy m.in. od stgzenia wewnatrzkomorkowego zredukowanego
glutationu (GSH) i dostgpnosci tlenu (10). Za antyproliferacyjne dziatanie selenu
moze takze odpowiadac bezposrednio selenodiglutation, powstajacy w reakcji zre-
dukowanego glutationu z seleninem (11).

Na potrzebe suplementacji, zarowno selenem, jak i cynkiem (szczegodlnie u ludzi
starszych) wydaja si¢ wskazywac takze liczne badania przeprowadzone w rdznych
krajach Europy. Do$¢ jednoznacznie wynika z nich, ze u europejczykow (niezalez-
nie od kraju), czesto wystepuja niedobory cynku i selenu (12, 13). Dane pochodzace
z badania NHANES III wskazuja m.in., ze u 0s6b dorostych w wieku 60 lat lub
starszych niedobory cynku moga by¢ znaczace — czgsto ponizej 50% RDA (zaleca-
nego dziennego spozycia) (14). Przyjmuje sig, ze referencyjne spozycie cynku dla
populacji europejskiej (15) dla dorostych mezezyzn i1 kobiet wynosi odpowiednio:
9,5 mg/dobg 1 7,0 mg/dobe. Z kolei zalecane dzienne spozycie selenu (wg réznych
zrodet) powinno wynosi¢ 55—60 pg/dobe dla kobiet i 60—70 pg/dobe dla megzczyzn,
stad optymalna dzienna dawka dla oséb dorostych (a zwlaszcza w podesztym wie-
ku) zostata oszacowana na 100 pg/dobg (16).

Przytoczone powyzej badania potwierdzaja potrzebg suplementacji pierwiast-
kami niezbgdnymi osob starszych. Nalezy jednak pamigtac, ze wraz z wiekiem
starzeniu ulegaja takze nerki. Starzenie nerek obejmuje zmniejszenie nerkowego
przepltywu krwi oraz filtracji kigbuszkowej. W konsekwencji zmian w obrgbie ce-
wek nerkowych zmniejsza si¢ m. in. zdolno$¢ nerek do zageszczania i rozciencza-
nia moczu (17). Oznacza to, ze z wiekiem bedzie m.in. wydtuzat si¢ czas potrzebny
na wydalenie substancji dostarczanych do organizmu, np. w drodze suplementac;ji.
W przypadku takich pierwiastkow jak selen, ktory odznacza si¢ stosunkowo wa-
skim indeksem terapeutycznym zawsze istnieje potencjalne ryzyko niekorzystnego
wplywu suplementacji na nerki. Przyjmuje si¢, ze bezpieczna dawka Se stosowana
w suplementacji wynosi 200 pg/dobg (11).

Poniewaz czgsto zalecana u ludzi suplementacja cynkiem i selenem jest pro-
wadzona tacznie, celem tej pracy jest sprawdzenie, czy podprzewlekte podawanie
droga dozotadkowa samcom szczuréw rasy Wistar cynku i/lub selenu podawanych
razem wplywa na ich homeostaz¢ w nerkach oraz na wybrane parametry stre-
su oksydacyjnego w tym narzadzie. Dodatkowo w pracy dokonano oceny profilu
gospodarki lipidowej: oznaczono poziom triglicerydéw, cholesterolu i lipoprotein
wysokiej gestosci (HDL) w osoczu.
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MATERIAL I METODY

Doswiadczenia przeprowadzono na 180 samcach szczuréw Wistar, w wieku
16 tygodni (w dniu rozpoczegcia eksperymentu), o masie ciata 290-320 g. Zwierzgta
pochodzity z hodowli Zwierzgtarni Wydziatu Farmaceutycznego Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi. Szczury karmione byly pasza standardowa ,,Murigran”
i otrzymywaly wode ad libitum. Eksperyment prowadzono zgodnie z procedurami
i obowiazujacym w Polsce prawem (18), po uzyskaniu wcze$niej zgody Lokalnej
Komisji Etycznej ds. Doswiadczen na Zwierzetach (Uchwata nr 43/L.B479/2009).
Praca byta finansowana przez Narodowe Centrum Nauki w ramach grantu NN
405 6118 38.

Zwierzgta podzielono na 5 grup badawczych i 1 grupeg kontrolna, po 30 samcow
w kazdej grupie. Badanym zwierzgtom podawano wodne roztwory: glukonianu
cynku (Alfa Aesar GmbH & Co KQG) i/lub zwiazki selenu (selenin sodu, Sigma-
Aldrich Co. lub selenometioning, Sigma-Aldrich Co.). Podawane dawki dobowe bio-
pierwiastkow w poszczegolnych grupach wynosity: (I) 5,0 mg Zn/kg m.c. (W posta-
ci glukonianu cynku), (II) 2,8 pg Se/kg m.c. — w postaci seleninu sodu, (I11) 2,8 pg
Se/kg m.c. — w postaci selenometioniny. Pozostale dwie grupy badawcze otrzymy-
waly oba pierwiastki: 5,0 mg Zn/kg m.c. (w postaci glukonianu cynku) i 2,8 pug Se/
kg m.c. — w postaci seleninu sodu (grupa IV) oraz 5,0 mg Zn/kg m.c. (w postaci
glukonianu cynku) i 2,8 pg Se/kg m.c. — w postaci selenometioniny (grupa V).

Szczury z grup badawczych otrzymywaty w/w roztwory codziennie droga do-
zotadkowa (intragastrically, i.g.) za pomoca sondy. Grupie kontrolnej podawano
analogicznie vehiculum (wod¢ wodociagowa, i.g.). Zastosowane dawki selenu
u szczurow odpowiadaja $rednim poziomom zalecanej dawki do suplementacji
u ludzi (tj. 200 pg/dobe).

Po 30, 60 i 90 dniach ekspozycji oraz po 3 i 6 miesiacach obserwacji, czyli po
90 i 180 dniach od zakonczenia podawania zwiazkow, wybrane losowo zwierzgta
z grup badanych i z grupy kontrolnej (po 6 zwierzat z kazdej grupy) poddawano
eutanazji przez skrwawienie punkcja dosercowa w lekkiej narkozie CO,.

Do oznaczen pobierano krew i nerki. W osoczu krwi oznaczano poziom trigli-
cerydow, cholesterolu i lipoprotein wysokiej gestosci (HDL) za pomoca testow:
TRIGS TR-210, CHOL CH201 i HDL CH203 (Randox Laboratories). W nerkach
oznaczono stgzenie cynku i miedzi metoda absorpcyjnej spektrometrii atomowej
w wersji ptomieniowej (GBC, Avanta PM). Oznaczenie selenu wykonano zmodyfi-
kowana metoda wg Dancha i Drozdza (19) za pomoca spektrofluorymetru (Hitachi,
F-4500). Ponadto, w homogenatach nerek oznaczono: st¢zenie zredukowanego glu-
tationu (GSH) metoda wg Sedlaka i Lindsaya (20) oraz stgzenie dialdehydu malo-
nowego (MDA — wskaznika peroksydacji lipidow) metoda Mihara i Uchiyama (21).

W oznaczeniach st¢zen biopierwiastkow w materiale biologicznym zastosowa-
no wewngtrzng laboratoryjna kontrolg jakosci, ktora byta oparta na liofilizowanej
watrobie wotowej — SRM 1577b (National Institute of Standards & Technology,
Gaithersburg, USA). Materiat odniesienia zawierat cynk, miedz i selen w steze-
niach odpowiednio 127+16, 160£8 i 0,73+£0,06 pg/g. Wzgledne odchylenia stan-
dardowe uzyskane w oznaczeniach materialow referencyjnych wynosity: 0,3% dla
cynku, 8,3% dla miedzi i 3,5% dla selenu.
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Statystyczne opracowanie wynikéw przeprowadzono za pomoca programu
STATISTICA 10.0 (StatSoft Inc., USA). Istotno$¢ roznic (p < 0,05) dla wybranych
parametrow wyliczono stosujac test Tukey’a, po sprawdzeniu jednorodno$ci wa-
riancji testem Bartlett’a.

WYNIKI I ICH OMOWIENIE

Z uwagi na istotna biologicznie role¢ pierwiastkow niezbednych w organizmie,
ich poziomy w poszczegdlnych narzadach sg bardzo wazne dla utrzymania home-
ostazy. Nalezy jednak pamigtaé, ze suplementacja biopierwiastkami moze prowa-
dzi¢ do zachwiania rbwnowagi i wystapienia interakcji migdzy nimi. Dtugotrwata
suplementacja cynkiem moze by¢ m.in. przyczyna zaburzonego wchtaniania mie-
dzi, prowadzac do niedoboru tego pierwiastka — udowodniono bowiem, ze miedz
i cynk konkuruja ze soba.

W przeprowadzonych badaniach nie zaobserwowano istotnego statystycznie
wplywu suplementacji cynkiem i/lub selenem na st¢zenia miedzi w nerkach (tab.
I). Po podawaniu cynku (niezaleznie czy samego, czy tez tacznie z selenem), istot-
ny wzrost st¢zenia tego pierwiastka w nerkach stwierdzono jedynie po pierwszym
miesigcu podawania. Natomiast efektu takiego nie obserwowano zaréwno po 2 1 3
miesigcach suplementacji, jak i w pdzniejszym okresie 6-miesigcznej obserwacji
(tab. I). Z kolei istotny wzrost stezenia selenu zaobserwowano dopiero po 2 i 3
miesigcach podawania tego pierwiastka. Efekt taki stwierdzono u wszystkich grup
suplementowanych selenem (zaréwno oddzielnie, jak i facznie z cynkiem). W okre-
sie 6-miesi¢cznej obserwacji poziomy cynku i selenu nie réznity si¢ w poréwnaniu
do grupy kontrolnej. Nie stwierdzono takze znaczacych réznic w poziomach selenu
w nerkach po podaniu tego pierwiastka zar6wno w postaci polaczenia organicz-
nego, jak i nieorganicznego. Istnieja jednak dane, z ktorych wynika, ze dzialanie
selenu na organizmy zywe moze by¢ uzaleznione nie tylko od jego ilosci/dawki,
ale takze od postaci chemicznej, w jakiej jest do organizmu dostarczany, co wynika
ze zroznicowanej biodostepnosci (10).

Wiadomo takze, ze selen podawany w wysokich dawkach moze powodowac¢ np.
nasilenie stresu oksydacyjnego, natomiast w dawkach terapeutycznych obserwu-
je si¢ efekt odwrotny. W przedstawionych badaniach, analiza parametrow stresu
oksydacyjnego — w tym GSH i MDA — nie wykazata wptywu dtugotrwatej suple-
mentacji szczuréw selenem podawanym oddzielnie lub tacznie z cynkiem na te
parametry w nerce (ryc. 1). Dobrana do suplementacji dawka selenu byla zatem
dawka bezpieczna.

Suplementacja cynkiem moze m.in. prowadzi¢ do interakcji z miedzia. Jak wy-
nika z piSmiennictwa, zaburzona proporcja migdzy miedzia a cynkiem w diecie
na korzy$¢ miedzi moze prowadzi¢ do hipercholesterolemii (22). U ludzi star-
szych, u ktorych stwierdza si¢ zaburzony stosunek Cu/Zn (wzrost) obserwuje si¢
zwigkszenie zapadalnos$ci na rézne choroby, w tym uktadu krazenia. Dlatego tez
w obecnej pracy oprocz poziomow Zn i Se w nerce zmierzono takze st¢zenia Cu.
W przeprowadzonym doswiadczeniu nie stwierdzono istotnych réznic w stosun-
kach Cu/Zn w nerce (tab. I).
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Tabela I. Poziomy cynku, miedzii selenu w nerkach szczura po podaniu glukonianu cynku ,,Zn” i/lub réznych
form selenu (selenianu sodu ,Se” lub selenometioniny ,SeMet”) po 30, 60 i 90 dniach podawania oraz po 90
i 180 dniach od zakonczenia podawania

Table I. Zinc, copper and selenium level in kidney of rats following zinc gluconate (Zn) and different form of
selenium (sodium selenite (Se) or selenomethionine (SeMet)) administration given jointly or separately for 30,
60 and 90 days and then after 90 and 180 days post administration

Zn | Cu | Se | Cu/Zn
(ug/g mokrej tkanki)
Okres podawania

30 dni
Kontrola 31,18+1,61 15,42+2,99 2,07+0,06 0,49
Zn 35,33+2,10* 15,93+2,99 2,14x0,07 0,45
Se 33,38+3,42 14,10+2,98 2,16x0,10 0,42
SeMet 32,98+3,89 16,31+3,13 2,27+0,24 0,49
Zn+Se 35,99+2,46* 13,49+2,47 2,19+0,13 0,37
Zn+SeMet 35,44+2,94* 15,75+3,49 2,24+0,08 0,44

60 dni
Kontrola 30,50%+2,19 15,43+2,97 2,13+0,06 0,51
Zn 30,27+2,14 17,00+2,82 2,24+0,08 0,56
Se 31,43+3,59 20,22+2,52 2,44+0,16* 0,64
SeMet 25,67+3,79 17,64+1,60 2,59+0,10* 0,69
Zn+Se 25,79+2,34 15,50+6,19 2,53+0,27* 0,60
Zn+SeMet 24,24+2 57 15,89+3,56 2,51+0,24* 0,66

90 dni
Kontrola 28,62+1,81 17,32+2,89 2,04+0,16 0,57
Zn 26,59+1,53 14,29+2,17 2,18+0,13 0,54
Se 24,09+1,26 14,51+1,63 2,38+0,09* 0,60
SeMet 25,61+2,59 13,89+1,24 2,39+0,03* 0,54
Zn+Se 30,47+2,94 13,48+2,69 2,31+0,09* 0,44
Zn+SeMet 31,00+3,14 12,95+2,77 2,33+0,10* 0,42

Okres obserwacji

90 dni
Kontrola 31,83+3,11 18,66+1,22 2,05+0,16 0,59
Zn 30,10+3,96 18,22+2,41 2,00+0,15 0,61
Se 34,09+2,04 18,15+2,04 2,29+0,27 0,53
SeMet 35,86+6,21 19,19+2,10 2,08+0,16 0,54
Zn+Se 34,44+2,65 17,15+2,91 2,25+0,19 0,50
Zn+SeMet 34,94+4,37 16,89+2,81 2,11+0,12 0,48

180 dni
Kontrola 31,04+4,27 16,53+2,18 2,02+0,11 0,53
Zn 27,15+4,04 15,90+1,82 2,08+0,17 0,59
Se 28,33+3,76 14,50+1,17 2,20+0,10 0,51
SeMet 27,87+4,33 14,24+1,88 2,25+0,18 0,51
Zn+Se 24,63+2,91 14,88+1,15 2,11+0,04 0,60
Zn+SeMet 27,02+2,15 15,46+1,55 2,28+0,26 0,57

* Wynik znamienny wzgledem kontroli, dla przedziatu ufnosci (Cl): 95%
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Tabela Il. Poziomy triglicerydéw, HDL i cholesterolu catkowitego oraz stosunek HDL do cholesterolu catkowi-
tego w osoczu szczura po podaniu glukonianu cynku ,,Zn” i/lub réznych form selenu (selenianu sodu ,Se” lub
selenometioniny ,SeMet”) po 30, 60 i 90 dniach podawania oraz po 90 i 180 dniach od zakonczenia podawania

Table Il. Levels of triglycerides, HDL and total cholesterol, and the ratio of HDL to total cholesterol in rat
plasma following zinc gluconate (Zn) and different form of selenium (sodium selenite (Se) or selenomethionine
(SeMet)) administration given jointly or separately for 30, 60 and 90 days and then after 90 and 180 days post
administration

Triglicerydy HDL Cholesterol 1 ) /cholesterol
(mmol/dm3) (mmol/dm?) ElEnil catkowity
(mmol/dm3)
Okres podawania

30 dni
Kontrola 0,73x0,12 1,25+0,26 1,60+0,45 0,78+0,08
Zn 0,98+0,17 0,93+0,08 1,40+0,17 0,67+0,09
Se 1,07+0,29 1,00+0,11 2,05+0,33 0,66+0,05
SeMet 1,12+0,21 1,22+0,11 2,48+0,49 0,64+0,08
Zn+Se 0,86+0,30 1,24+0,15 2,69+0,75 0,59+0,11
Zn+SeMet 0,87+0,35 1,26+0,12 2,46+0,46 0,58+0,09

60 dni
Kontrola 0,78+0,11 1,40+0,32 1,71+0,50 0,79+0,16
Zn 0,98+0,18 1,05+0,31 1,78+0,23 0,57+0,15
Se 1,07+0,24 0,95+0,17 2,33+0,41 0,50+0,14
SeMet 1,02+0,07 0,94+0,17 2,41+0,52 0,58+0,15
Zn+Se 0,84+0,32 0,99+0,12 2,22+0,43 0,60+0,09
Zn+SeMet 1,16+0,11 0,95+0,18 2,21x0,24 0,58+0,12

90 dni
Kontrola 0,74+=0,11 1,48+0,23 1,99+0,34 0,73=0,11
Zn 1,00+0,34 1,73%+0,17 1,62+0,26 0,60+0,06
Se 0,94+0,30 1,78+0,19 2,40+0,24 0,75+0,09
SeMet 0,88+0,34 1,59+0,22 2,54+0,49 0,65+0,10
Zn+Se 0,74=0,32 1,41=0,09 2,71x0,41 0,59+0,09
Zn+SeMet 0,75+0,22 1,31+0,19 2,68+0,52 0,58+0,12

Okres obserwaciji

90 dni
Kontrola 1,70£0,22 1,30%0,26 1,70£0,17 0,77+0,03
Zn 1,44+0,22 1,21+0,36 1,47+0,70 0,74+0,09
Se 1,59+0,22 0,98+0,18 1,37+0,35 0,61+0,08
SeMet 1,39+0,45 0,99+0,16 1,50+0,30 0,73+0,12
Zn+Se 1,46+0,42 1,09+0,40 1,65+0,58 0,65+0,11
Zn+SeMet 1,37+0,20 0,99+0,13 1,68+0,40 0,65+0,11

180 dni
Kontrola 1,14+0,24 1,18+0,15 1,37+0,36 0,76+0,10
Zn 1,13+0,29 1,17+0,26 1,80+0,35 0,61+0,11
Se 1,15+0,17 1,12+0,13 1,61+0,31 0,67+0,14
SeMet 1,33+0,22 1,06+0,17 1,67+0,35 0,65+0,11
Zn+Se 1,18+0,27 1,08+0,10 1,44+0,35 0,77+0,14
Zn+SeMet 1,12+0,13 1,36%0,16 1,87+0,41 0,71+0,13
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Ryc. 1. Stezenia GSH i MDA w nerkach szczuréw po podaniu glukonianu cynku ,,Zn” i/lub réznych
form selenu (selenianu sodu ,,Se” lub selenometioniny ,,SeMet”) po 30, 60 i 90 dniach podawania oraz
po 90 i 180 dniach od zakonczenia podawania.

Fig. 1. Concentrations of GSH and MDA in rats’ kidneys following zinc gluconate (Zn) and different form
of selenium (sodium selenite (Se) or selenomethionine (SeMet)) administration given jointly or separately
for 30, 60 and 90 days and then after 90 and 180 days post administration.

Podprzewlekta suplementacja szczurow cynkiem i/lub selenem nie spowodowa-
la takze zaburzen w parametrach biochemicznych we krwi, ktore $wiadczytyby
o hipercholesterolemii (tab. II). Niemniej jednak z danych literaturowych wynika,
ze podanie szczurom Se i Zn w wyzszych dawkach moze dziala¢ korzystnie na
gospodarke lipidowa poprzez obnizenie catkowitego cholesterolu oraz wzrost frak-
cji HDL (23, 24).

WNIOSKI

Uzyskane wyniki pozwalaja stwierdzi¢, ze nawet dtugotrwata suplementacja
szczurdw selenem i/lub cynkiem w zastosowanych dawkach (zblizonych do dzien-
nego zapotrzebowania ludzi na te pierwiastki) nie zaburza ich homeostazy w ner-
kach.

Zastosowane modele suplementacji nie indukuja stresu oksydacyjnego, wyrazo-
nego stezeniem GSH i MDA w nerkach.

Suplementacja szczuréow selenem i/lub cynkiem nie spowodowala zaburzen
w gospodarce lipidowe;.
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A. Daragd, A. Sapota, M. Nasiadek, M. Klimczak,
E. Bruchajzer, A. Kilanowicz

THE INFLUENCE OF SUBCHRONIC ZINC AND/OR SELENIUM SUPPLEMENTATION IN
WISTAR RATS ON HOMEOSTASIS OF THESE BIOELEMENTS IN THE KIDNEY.

Summary

An interest in a protective supplementation with zinc and selenium in cancer diseases (including prostate
cancer) and cardiovascular diseases lasts from many years. The purpose of the study was to determine
whether subchronic supplementation of male Wistar rats with zinc and/or selenium, administered toge-
ther or separately, influence on the homeostasis of these elements in kidney and selected oxidative stress
parameters in this organ. The results show that the supplementation of zinc and/or selenium lasting up
to three months in rats at doses used in this study, which were similar to daily human demand for these
elements does not affect the homeostasis of these elements in the kidney as well as does not interfere
with selected parameters of renal oxidative stress and does not lead to disturbances in the lipid profile.
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