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Wykaz najczesciej uzywanych skrotow

CK (ang. creatine kinase) - kinaza kreatynowa

CRP (ang. C-reactive protein) - biatko C-reaktywne

CVD (ang. cardiovascular diseases) - choroby sercowo-naczyniowe

DHA (ang. docosahexaenoic acid) - kwas dokozaheksaenowy

DII (ang. Dietary Inflammatory Index) - Indeks Zapalny Diety

EPA (ang. eicosapentaenoic acid) - kwas eikozapentaenowy

HDL (ang. high density lipoprotein) - lipoproteina o duzej gestosci

IE (ang. inflammatory effects) - efekty zapalne

IL-6 (ang. interleukin 6) - interleukina 6

LBM (ang. lean body mass) - szczupta masa ciata

MetS (ang. metabolic syndrome) - zesp6t metaboliczny

MUPFA (ang. monounsaturated fatty acids) - jednonienasycone kwasy ttuszczowe

n-3 (ang. omega—3 fatty acids) - kwasy tluszczowe omega-3

n-6 (ang. omega—o6 fatty acids) - kwasy tluszczowe omega-6

NCDs (ang. non-communicable diseases) - przewlekte choroby niezakazne

NF-kB (ang. nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells) - jadrowy
czynnik transkrypcyjny kappa B

PAEE (ang. physical activity energy expenditure) - energia wydatkowana na aktywno$¢
fizyczna

PUFA (ang. polyunsaturated fatty acids) - wielonienasycone kwasy ttuszczowe

RED-S (ang. relative energy deficiency in sport) - wzgledny niedobor energii w sporcie
ROS (ang. reactive oxygen species) - reaktywne formy tlenu

SAA (ang. serum amyloid A) - surowiczy amyloid A

SFA (ang. saturated fatty acids) - nasycone kwasy tluszczowe

TEE (ang. total energy expenditure) - catkowity wydatek energetyczny

TLR (ang. toll-like receptors) - receptory toll-podobne

TNF-a (ang. tumor necrosis factor alpha) - czynnik martwicy nowotworu alfa

VAT (ang. visceral adipose tissue) - tkanka ttuszczowa trzewna

WHO (ang. World Health Organization) - Swiatowa Organizacja Zdrowia

WHR (ang. waist to hip ratio) - stosunek obwodu talii do obwodu bioder

WHItR (ang. waist to height ratio) - stosunek obwodu talii do wysoko$ci ciata



Streszczenie

Wstep: Sposoéb zywienia ma istotne znaczenie w profilaktyce licznych chorob,
w szczegbdlnosci przewlektych choréb niezakaznych, zwigzanych z obecnoscia
w organizmie przewlektego stanu zapalnego. Wykazano, ze poszczegdlne produkty lub
sktadniki odzywcze wplywaja bezposrednio na st¢zenie markerdw stanu zapalnego (biatka ostrej
fazy, cytokiny). Rosnaca liczba badan potwierdzajacych wplyw diety na rozwdj stanu
zapalnego przyczynila si¢ do opracowania wskaznika nazwanego Indeksem Zapalnym Diety
(DII). Czynnikiem wptywajacym na rozwdj stanu zapalnego jest rowniez wysitek fizyczny,
przy czym wplyw ten w duzym stopniu uzalezniony jest od czasu jego trwania oraz

intensywnosci.

Cel badania: Celem badan byla ocena zwigzku migdzy Indeksem Zapalnym Diety
a wybranymi wskaznikami stanu zapalnego we krwi u miodych mezczyzn o rdznej

aktywnosci fizyczne;.

Materiat i metody: W badaniach wzieto udziat 250 mezczyzn w wieku 19-29 lat. W pracy
przedstawiono analiz¢ wynikow uzyskanych u 233 osob. Badanych m¢zczyzn podzielono
na 3 grupy: grup¢ AWF (n=93), w ktorej znalazty si¢ osoby poswiecajace na aktywnos¢
fizyczng 3-7 h/tydz., grupe SPO (n=88), sktadajaca si¢ z osob, ktorych aktywnos¢ fizyczna
w tygodniu przekraczata 7 h oraz grupe GK (n=52), do ktorej zaliczono osoby nie
podejmujace aktywnosci fizycznej. Wykonano pomiary podstawowych parametrow
antropometrycznych oraz skladu ciata metoda BIA. Dobowy wydatek energetyczny oraz
wydatek na aktywno$¢ fizyczng oceniono uzywajac kwestionariusza SDPAR. Informacje
zbierano w wywiadzie bezposrednim. Sposdb zZywienia oceniono na podstawie
czterodniowych notatek zywieniowych, ktére nastgpnie analizowano przy pomocy
programu komputerowego ,.Dieta 5.0”. Wartos¢ DII zostala wyliczona na podstawie
algorytmu autorstwa Shivappy 1 in. (2013) z wykorzystaniem 37 z 45 oryginalnych
komponentow DII. Wykonano ponadto badanie morfologii krwi, jak rowniez oznaczono
aktywno$¢ kinazy kreatynowej oraz st¢zenie biatka C-reaktywnego i surowiczego amyloidu

A we krwi.

Wyniki: Najwyzsze wartosci CRP zanotowano u me¢zczyzn z grup SPO 1 GK (1,2 mg/l),
podczas gdy w grupie AWF stezenie to wynosito 1,1+1,12 mg/l. Z kolei stezenie drugiego
analizowanego markera stanu zapalnego, tj. SAA bylo wyzsze w grupach SPO i AWF
(2,9 mg/l) niz w grupie GK (2,0 mg/l). Warto podkresli¢, iz stezenia obu markerow



we wszystkich badanych grupach mezczyzn miescily si¢ w granicach normy. Najwigksza
srednig warto§¢ DII (1,47+1,181), wskazujaca na prozapalny charakter diety, odnotowano
w grupie GK, natomiast najmniejsza, Swiadczacg o antyzapalnym potencjale diety, w grupie
SPO (-0,74+1,022). W grupie GK tylko 1,9% badanych charakteryzowalo si¢ dieta
antyzapalng, a az 51,9% dieta prozapalng. Odwrotne wyniki uzyskano w grupie SPO,
w ktorej dieta 43,2% badanych zostata uznana za antyzapalng, a jedynie u 1,1% o0sob
stwierdzono prozapalny charakter diety. W grupie AWF dieta najwigkszej liczby osob
(48,4%) byla neutralna, a dieta antyzapalng charakteryzowato si¢ jedynie 21,5% osob.
Wykazano, iz komponentem diety o najbardziej prozapalnym dzialaniu we wszystkich
grupach me¢zczyzn byty tluszcze, w tym przede wszystkim nasycone kwasy thuszczowe.
W grupie GK na efekt prozapalny diety wptynelo réwniez niewystarczajace spozycie
witamin D oraz C. Sktadnikéw diety o charakterze antyzapalnym byto zdecydowanie wiecej
w dietach m¢zczyzn z grup AWF 1 SPO. Nalezatly do nich: magnez, cynk, witamina
B6, kwasy omega 3 oraz blonnik. W grupie GK efekt przeciwzapalny wykazano jedynie
w przypadku witaminy E.

Whioski: Stwierdzono, iz badane grupy me¢zczyzn nie rdznig si¢ stezeniem marketow stanu
zapalnego. Natomiast roznice wykazano w sposobie Zywienia oraz budowie ciata badanych.
Wykazano, iz dieta prozapalna negatywnie wplywa na budowe ciala, zaréwno o0sob
aktywnych jak 1 nieaktywnych. Metoda DII jest uzytecznym narzedziem do oceny
potencjatu zapalnego diety pozwala na szybka oceng jakos$ci diety i jej wplywu na zdrowie.

Jednak konieczne sg dodatkowe badania dotyczace zwigzku ze stanem zapalnym w diecie.

Stowa kluczowe: dieta, stan zapalny, aktywno$¢ fizyczna, mtodzi mezczyzni



Abstract

Introduction: Nutrition is important in the prevention of numerous diseases: metabolic,
respiratory, circulatory and cancer. It has also been shown that some nutrients are used
directly to induce inflammatory markers (acute phase proteins, cytokines). The growing
number of studies confirming the influence of diet on the inflammation contributed to the
development of the Dietary Inflammatory Index (DII). Also physical activity, depending

on duration and intensity, affects inflammation indicators.

Purpose of the study: The aim of the study was to assess the relationship between the Dietary
Inflammatory Index and selected indicators of inflammation in the blood in young men with

various physical activities.

Material and methods: The study involved 250 men aged 19-29, Incomplete data
of 17 participants were excluded from the analysis. The subjects were assigned to one
of 3 groups according to the weekly duration of physical activity: AWF (n=93) with
moderate physical activity, which was 3-7 hours/week, SPO (n=88) with high activity, which
exceeded 7 hours /week and GK (n=52), who did not show any additional physical activity.
Measurements of basic anthropometric parameters were performed. The measurement
of body fat content was performed using the BIA method. Daily energy expenditure and
physical activity expenditure were assessed based on the SDPAR questionnaire. Information
was collected in a direct interview. Nutrition was assessed based on nutritional notes from
4 days (2 weekdays, 2 weekends). The content of selected nutrients and energy was
calculated using the "Diet 5.0" computer program. The DII value was calculated based
on Shivappa et al. method (2013) using 37 of the 45 original DII components. Biochemical

tests included: morphology, creatine kinase, c-reactive protein and serum amyloid A.

Results: The highest CRP values were noted in men from the SPO and GK groups (1.2 mg/l),
while in the AWF group this concentration was 1.1+1.12 mg/l. In turn, the concentration
of the second analyzed inflammatory marker, i.e. SAA, was higher in the SPO and AWF
groups (2.9 mg/l) compared to the GK group (2.0 mg/l). It is worth emphasizing that the
concentrations of both markers in all the studied groups of men were within the norm, which
meant the lack of current inflammation in the study participants. The highest mean DII value
(1.47+1.181), indicating a pro-inflammatory nature of the diet, was noted in the GK group,
while the lowest, indicating the anti-inflammatory potential of the diet, was noted in the SPO

group (-0.74£1.022). In the GK group, only 1.9% of the study participants were



characterized by an anti-inflammatory diet, and as many as 51.9% by a pro-inflammatory
diet. The opposite results were obtained in the SPO group, in which the diet of 43.2% of the
study participants was considered anti-inflammatory, and only 1.1% of the participants had
a pro-inflammatory diet. In the AWF group, the diet of the largest number of participants
(48.4%) was neutral, and only 21.5% had an anti-inflammatory diet. It was shown that the
component of the diet with the most pro-inflammatory effect in all groups of men studied
was fat, including primarily saturated fatty acids. In the GK group, the pro-inflammatory
effect of the diet was also influenced by insufficient intake of vitamins D and C. In the GK
group, the anti-inflammatory effect was only demonstrated for vitamin E. There were
definitely more anti-inflammatory dietary components in the diets of men from the AWF

and SPO groups. These included: magnesium, zinc, vitamin B6, omega-3 acids and fiber.

Conclusions: It was found that the studied groups of men do not differ in the concentration
of inflammatory markers. However, differences were shown in the diet and the body
composition of the subjects. It was shown that a pro-inflammatory diet negatively affects the
body composition of both active and inactive people. The DII method is a useful tool for
assessing the inflammatory potential of the diet, allowing for a quick assessment of the
quality of the diet and its impact on health. However, additional studies on the relationship

between inflammation and the diet are necessary.

Key words: diet, inflammation, physical activity, young men



1. Wprowadzenie

Racjonalne zywienie jest powszechnie uznanym, kluczowym elementem zdrowego
stylu zycia, majacym ogromne znaczenie dla zdrowia organizmu. Odpowiednia dieta petni
szereg funkcji, poczawszy od dostarczania energii niezbednej do podtrzymania przemian
metabolicznych w komorkach, proceséw ich wzrastania 1 rozmnazania po zaopatrywanie
organizmu w sktadniki petnigce funkcje regulujace czy naprawcze. Dobry stan odzywienia
organizmu jest niezbedny do zachowania zdrowia, a dodatkowo odpowiednia dieta stanowi
istotny element profilaktyki i leczenia choréb zarowno o przebiegu ostrym, jak
1 przewlektych (Laviano 1 in., 2020). Wtasciwy, pokrywajacy zapotrzebowanie na wszystkie
sktadniki odzywcze sposéb zywienia to rowniez jeden z podstawowych czynnikow
decydujacych o wysokiej sprawnosci fizycznej organizmu (Farina i in., 2020).

Produkty zywieniowe zawieraja wiele sktadnikow odzywczych (m.in. aminokwasy,
weglowodany, witaminy, sktadniki mineralne), substancji bioaktywnych (np. fitosterole,
polifenole o wtasciwosciach przeciwutleniajacych), ale takze zwigzkéw antyodzywczych
(np. tioglikozydy, glikozydy cyjanogenne), a nawet szkodliwych dla zdrowia
(np. wielopierscieniowe weglowodory aromatyczne) (Wadotowska 1 in., 2021). Obecnie
w wielu regionach na $wiecie obserwuje si¢ wzrost czestosci spozywania produktow
ubogich w kluczowe sktadniki odzywcze, a jednoczes$nie wysoko przetworzonych,
zawierajacych duze ilosci thuszczow nasyconych, soli i innych zagrazajacych zdrowiu
sktadnikéw. W efekcie ro$nie czgstos¢ wystgpowania przewlektych chordb niezakaznych
(ang. non-communicable diseases, NCDs), ktorych etiologia zwigzana jest z nieprawidtowg
dieta (Rauber i in., 2018; Di Daniele, 2019). Zgodnie z danymi Swiatowej Organizacji
Zdrowia (ang. World Health Organization, WHO) przez ostatnie 40 lat liczba osob,
u ktorych stwierdzono gléwna chorobe bedaca skutkiem niewtasciwej diety, czyli otylos¢
ulegla podwojeniu. Osoby otyle aktualnie stanowig okoto 13% dorostej populacji $wiata.
W Polsce odsetek 0sob z otyloscia w ciggu ostatnich dziesieciu lat zwigkszyt sie
z 19 do 22%, a szacuje si¢, ze w 2035 roku juz co trzeci dorosty Polak bedzie
zdiagnozowany jako otyty (Wylezot i in., 2017). Podobny trend dotyczy pozostatych NCDs,
do ktorych zalicza si¢ jeszcze cukrzyce typu 11, choroby sercowo-naczyniowe oraz niektore
nowotwory. Nalezy podkresli¢, ze wiekszo$¢ dostepnych badan dotyczacych przyczyn
NCDs przeprowadzono w$rod osoéb w wieku starszym. Tymczasem coraz czesciej otylos¢
1 inne NCDs stwierdza si¢ u mtodych dorostych, a nawet u dzieci i mtodziezy (Akseer i in.,

2020). Zaobserwowano, iz skutki wystgpienia NCDs w mtodo$ci utrzymujg si¢ przez cale

10



zycie, co wptywa na jako$¢ zdrowia w wieku dorostym. Dlatego tak wazna jest wczesna
diagnoza, profilaktyka i edukacja dzieci i mlodziezy stuzace ksztattowaniu prawidtowych
zachowan zdrowotnych.

Dowiedziono, ze w powstawaniu 1 rozwoju réoznych chordb niezakaznych istotne
znaczenie majg wspolne mechanizmy patofizjologiczne, tj. przewlekty stan zapalny o niskim
nat¢zeniu, stres oksydacyjny oraz zmiany mitochondrialne (Bai i in., 2017). Istnieje coraz
wiecej dowodow na to, ze gtownymi czynnikami wywolujacymi zaburzenie homeostazy
organizmu i przyczyniajacymi si¢ tym samym do wystgpienia NCDs sg rozne zachowania
zwigzane ze stylem Zycia, tj. nieodpowiednia dieta, brak aktywnosci fizycznej, stosowanie
uzywek (Pefia-Oyarzun i in., 2018; Seyedsadjadi i Grant, 2021). Spo$rod nich za wiodacy
czynnik zagrozenia NCDs uwaza si¢ nieracjonalny sposob zywienia (Grosso, 2019).
Wykazano, ze niewlasciwa dieta przyczynia si¢ rocznie do 20% (11 milionéw) zgonow
na calym $wiecie, stanowigc jeden z gtownych czynnikdéw ryzyka $mierci (Afshin i in.,
2019). Stad przekonanie, iz ludzie niezaleznie od miejsca zamieszkania mogliby odnies$¢
istotne korzysci zdrowotne poprzez poprawe sposobu zywienia.

Jednym z mechanizmdw, za pomocg ktorego dieta wptywa na stan zdrowia cztowieka
jest poprawa funkcjonowania uktadu odporno$ciowego, ktorego gtownym zadaniem jest
ochrona organizmu przed szkodliwymi czynnikami $rodowiskowymi oraz patogenami,
w tym przede wszystkim wirusami, bakteriami, pierwotniakami, grzybami czy robakami
pasozytniczymi. Uktad immunologiczny wspottworza narzady limfatyczne 1 chtonne, wiele
typow komorek (np. komorki tuczne, dendrytyczne czy makrofagi) oraz rdznego rodzaju
molekuly (np. cytokiny), a takze mechanizmy odpornosci wrodzonej (nieswoistej)
1 adaptacyjnej (swoistej) (Marshall 1 in., 2018). Odpornos¢ nieswoista jest pierwsza,
bezposrednig i natychmiastowg linig obrony organizmu przed patogenami. Mechanizm ten
funkcjonuje od chwili narodzin, niezaleznie od wcze$niejszego kontaktu z drobnoustrojami.
Natomiast odporno$¢ swoista (adaptacyjna) rozwija si¢ podczas kontaktu z patogenami,
skutkujagcego powstaniem tzw. pamig¢ci immunologicznej, polegajacej na ekspozycji
antygenu limfocytom, dzigki czemu przy kolejnym kontakcie mechanizm obronny
uruchamiany jest szybciej. Oba wspomniane mechanizmy realizowane sg poprzez
mobilizacj¢ wielu komoérek i1 substancji o charakterze obronnym. Wzrost aktywno$ci
komorek odpornosciowych wymaga dodatkowych Zrodet energetycznych oraz substratow
do syntezy substancji uczestniczacych w reakcjach obronnych, ktore to substraty
dostarczane sg do organizmu wraz z diet3. W zwigzku z tym odpowiednia podaz

réznorodnych skladnikow odzywczych jest niezbgedna do wspierania optymalnego
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funkcjonowania uktadu odpornosciowego (Hosomi i Kunisawa, 2020). Jednocze$nie warto
doda¢, iz substancje znajdujace si¢ w zywnosci moga bezposrednio indukowac¢ produkcje
cytokin pro lub antyzapalnych, oddzialujac takze w taki sposob na uktad immunologiczny.
I tak np. dieta bogata w nasycone kwasy ttuszczowe (ang. saturated fatty acids, SFA) moze
prowadzi¢ do przewlektej aktywacji odpornosci wrodzonej a tlumienia odpornosci
adaptacyjnej (Radzikowska i in., 2019). Co wigcej, nadmierne spozycie SFA moze wywotaé
stan lipotoksyczny, stymulujagc wrodzony uktad odpornosciowy poprzez aktywacje
receptorow znajdujacych si¢ na makrofagach, komorkach dendrytycznych i1 neutrofilach.
Pobudzenie krwinek biatych skutkuje rozwojem stanu zapalnego, a wigc wzrostem
produkcji mediatorow prozapalnych i innych substancji bioaktywnych (Rayes i in., 2020).
Ze wzgledu na potwierdzony zwigzek miedzy sposobem zywienia a stanem zapalnym
w organizmie, opracowano Indeks Zapalny Diety (ang. Dietary Inflammatory Index, DII),
wskaznik majacy informowa¢ o potencjalnie pro lub antyzapalnym dziataniu diety
(Cavicchia i in., 2009; Shivappa i in., 2013).

Kolejnym czynnikiem wplywajacym na prace uktadu immunologicznego oraz procesy
zapalne jest wysitek fizyczny. Dowiedziono, ze ¢wiczenia fizyczne w zalezno$ci m.in.
od czasu trwania czy intensywno$ci wptywaja na produkcje cytokin pro lub antyzapalnych
w organizmie (Lee i1 in., 2019). W piSmiennictwie mozna znalez¢ liczne dowody
na to, ze regularna, umiarkowana aktywnos$¢ fizyczna zwigksza odpowiedz przeciwzapalng
organizmu 1 jest skutecznym narzedziem ograniczajagcym przewlekte zapalenie oraz
profilaktyke 1 wspomaganie procesu leczenia wielu chorob, w tym NCDs (Nilsson i in.,
2018). Jednoczesnie nalezy podkresli¢, ze korzystny wptyw wysitku fizycznego na organizm
jest warunkowany odpowiednim sposobem zywienia. Wiasciwa dieta pozwala nie tylko
na wykonanie pracy, ale rowniez umozliwia powysitkowa regeneracj¢ 1 pojawienie si¢
korzystnych zmian adaptacyjnych (Markus 1 in., 2021). Jej jakos$¢ bedzie modulowata
zmiany w organizmie wywotane pracg migsni, w tym nasilenie stanu zapalnego. Istniejg
przestanki ku temu, aby przypuszczaé, ze przy braku wilasciwej podazy sktadnikow
odzywczych, wysitek fizyczny zamiast zmniejsza¢, bedzie prowadzit do wzrostu ryzyka
rozwoju NCDs z powodu zaburzenia homeostazy ustroju. Stad wazne jest badanie jakos$ci
diety osob aktywnych fizycznie, jej wplywu na wywotane wysitkiem zmiany
w funkcjonowaniu uktadu odporno$ciowego organizmu.

Biorgc pod uwage powyzsze, celem badan, ktérych wyniki przedstawiono w tej pracy,
byla ocena zwigzku miedzy sposobem zywienia opisanym nowym wskaznikiem jakim jest

Indeks Zapalny Diety a wybranymi markerami stanu zapalnego we krwi u mlodych
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mezczyzn o réznej aktywnosci fizycznej. Zaprezentowane wyniki moga by¢ wykorzystane
W opracowaniu programOw postepowania dietetycznego, modelowaniu nawykow
zywieniowych, ale rowniez poglebiaja informacje na temat przydatnosci samego DII oraz

wystepowania stanu zapalnego wywotanego wysitkiem fizycznym.
1.1. Charakterystyka stanu zapalnego

Stan zapalny (odczyn zapalny, =zapalenie) jest reakcja obronng uktadu
immunologicznego na dany czynnik patologiczny uszkadzajacy struktury komoérkowe. Jest
to naturalna odpowiedz kazdego zdrowego organizmu zdolnego do neutralizacji patogenow,
utrzymania homeostazy, a takze naprawy uszkodzonych tkanek. Wiele roznych czynnikow
zewnetrznych lub wewnetrznych moze inicjowa¢ odczyn zapalny. Czynnikami tymi
sg oddziatywania fizyczne (uszkodzenia mechaniczne, promieniowanie jonizujace),
chemiczne (kwasy, zasady) lub czynniki biologiczne (wirusy, drobnoustroje) (Sochocka
1in. 2017).

Stan zapalny rozwija si¢ etapowo. Proces ten inicjowany jest przez komorki obecne
w okolicy naruszenia bariery komoérkowej przez patogeny lub na skutek urazu (np.
oparzenia) takie jak: makrofagi, komorki dendrytyczne, histiocyty, komorki Kupffera
1 komorki tuczne (Amarante-Mendes i in., 2018; Diehl i in., 2020). Komorki te posiadaja
receptory rozpoznajace patogeny (ang. pattern recognition receptors, PRR) znajdujace si¢
na powierzchni btony komdrkowej: receptory toll-podobne (ang. toll-like receptors, TLR)
oraz receptory lektynowe typu C (ang. C-type lectin receptors, CLC) lub obecne
w cytoplazmie: receptory NOD-podobne (ang. NOD-like receptors, NLR) oraz receptory
RIG-I-podobne (ang. RIG-I-like receptors, RLR) (Tatematsu i in., 2018). Dzigki obecnos$ci
wspomnianych receptorow komorki inicjujace stan zapalny wykrywaja obecno$¢
nieswoistych molekut (np. protein, wegglowodandéw, kwasow nukleinowych). Substancje
te podzieli¢ mozna na dwie grupy: struktury molekularne zwigzane z patogenami (ang.
pathogen-associated molecular patterns, PAMP) 1 struktury molekularne zwigzane
z uszkodzeniem (ang. danger/damage associated molecular patterns, DAMP). PAMP
to czasteczki, bedace charakterystycznymi elementami budowy réznego rodzaju patogenéw,
nie podlegajace zmianom ewolucyjnym. Te elementy budowy wystepuja jedynie
w drobnoustrojach chorobotworczych. Brak ich obecnosci w komorkach gospodarza,
umozliwia szybka identyfikacje patogenow przez komorki uktadu odpornosciowego (Cario,

2020; Padron 1 in., 2020). Przykladem PAMP s3 np. lipopolisacharydy (ang.
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lipopolysaccharides, LPS) u bakterii Gram-ujemnych, dwuniciowe RNA wirusow lub
zymosan budujacy $cian¢ komorkowa drozdzy. DAMP to z kolei zwiazki, ktore obecne
sg, gdy nastepuje uszkodzenie komoérek organizmu gospodarza (uraz). Do tej grupy
czasteczek aktywujacych odpowiedz zapalng organizmu nalezg m.in. adenozyno-5’-
trifosforan (ang. adenosine triphosphate, ATP), krysztatki kwasu moczowego czy biatka
szoku cieplnego (Wenzel i in., 2020).

Pobudzone komorki uktadu odpornosciowego wytwarzaja wiele mediatorow
chemicznych, wsrdd ktorych za najwazniejsze uwaza si¢: cytokiny, chemokiny oraz
defensyny. Cytokiny prozapalne aktywuja komorki $rodbtonka i przylegajace do nich
leukocyty, sygnalizujac toczacy si¢ proces zapalny, odpowiadajac rdwniez za kliniczne
objawy zapalenia (zaczerwienienie, bol, podwyzszona temperatura, obrzek, zaburzenie
funkcji tkanki) (Metsios 1 in., 2020; Karin 1 Shalapour, 2021). Zwickszenie
przepuszczalno$ci naczyn krwiono$nych spowodowane cofaniem komorek $rodbtonka
umozliwia migracj¢ biatek osocza do tkanek, przyczyniajac si¢ do powstania obrzgku.
Regulacja czasteczek adhezyjnych na $rédbtonku umozliwia przedostanie si¢ do miejsca
zapalenia wigkszych czasteczek, ktére w normalnych warunkach nie s3 zdolne
do przechodzenia przez S$ciany naczyh krwionos$nych. Dzigki temu krwinki biale
przemieszczaja si¢ w okolice uszkodzenia, wedrujac wzdhuz wytworzonego przez lokalne
komorki gradientu chemotaktycznego, czyli zmiany stezenia chemoatraktantow
wykorzystywanej do lokalizacji uszkodzen czy infekcji (Michael i Vermeren, 2019; Tweedy
1 Insall, 2020). Nastgpnie w zalezno$ci od: typu komorek, ktorych obecnos¢ lub uszkodzenie
wywotato reakcje zapalng, charakteru bodzca zapalnego i etapu odpowiedzi zapalnej,
leukocyty znajdujace si¢ w miejscu zapalenia zaczynajg uwalnia¢ mediatory. Moga to by¢
mediatory lipidowe np. leukotrieny; peptydowe np. cytokiny; reaktywne formy tlenu (ang.
reactive oxygen species, ROS) np. anion ponadtlenkowy; pochodne aminokwaséw
np. histamina czy enzymy np. proteazy macierzowe (Calder, 2020). Czasteczki te sag wazng
czg¢Scig obrony immunologicznej, ale gdy wytwarzane s3a niewlasciwie lub
w niekontrolowany sposob, moga powodowac uszkodzenie tkanek gospodarza, prowadzac
do licznych chordb. Niektére mediatory stanu zapalnego moga wydostawac si¢ z miejsca
zapalenia do krazenia obwodowego i1 stamtad wywiera¢ dzialanie ogoélnoustrojowe. Takie
dziatanie wykazuje przyktadowo interleukina 6 (ang. infterleukin 6, 1L-6) indukujaca
watrobowg synteze bialek ostrej fazy czy czynnik martwicy nowotworu alfa (ang. tumor
necrosis factor alpha, TNF-a) zmieniajacy metabolizm miegs$ni szkieletowych, tkanki

thuszczowej 1 kostnej (Aladhami i in., 2021; Nakayama i in., 2021).
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Nastepnie w miejscu reakcji zapalnej wzrasta temperatura 1 pojawia si¢
zaczerwienienie, spowodowane wzmozonym doptywem krwi. Zwigksza si¢ roéwniez
wrazliwo$¢ na bol wywotana przez substancje znajdujace si¢ we krwi (np. bradykining),
a neurologiczna odpowiedz na bodzce bolowe prowadzi do utraty funkcji tkanki objetej
stanem zapalnym (Chen i in., 2018). Za rozwdj odpowiedzi zapalnej odpowiedzialne
sa przede wszystkim biatka uktadu dopetiacza aktywowane przez bakterie oraz czynniki
uktadu krzepniecia i fibrynolizy pobudzone przez martwice tkanek (np. podczas oparzenia
czy urazu). Odpowiedz zapalna wymaga stalej stymulacji, gdyz mediatory zapalne dziataja
krotkotrwale i szybko ulegaja degradacji w tkankach (Kumar, 2018).

Ze wzglgdu na zmiany ilodci bialek ostrej fazy wywotane etapem zapalenia, ich
oznaczenie stuzy jako marker reakcji zapalnej. Nalezag do nich m.in. biatko C-reaktywne
(ang. C-reactive protein, CRP) oraz surowiczy amyloid A (ang. serum amyloid A, SAA),
ktérych produkcja wzrasta w watrobie po stymulacji przez cytokiny prozapalne. CRP jest
najczesciej oznaczanym markerem reakcji zapalnej, a jego stezenie we krwi po urazie lub
infekcji wzrasta nawet 100-krotnie (Sori¢ Hosman 1 in., 2021). Biatko to bierze udziat
w transporcie monocytéw do $ciany tetnic i ich adhezji oraz hamuje produkcje tlenku azotu
zmieniajac reakcje naczyn krwiono$nych. Wzrost st¢zenia CRP obserwuje si¢ rowniez
podczas infekcji wywolanych przez rdzne patogeny mikrobiologiczne, takie jak bakterie,
grzyby 1 drozdze. CRP uczestniczy w aktywacji szlaku dopetniacza. W medycynie CRP jest
uznanym biomarkerem prognostycznym zdarzen sercowo-naczyniowych. Jego stezenie
we krwi w niewielkim stopniu zalezne jest od hormondw lub innych substancji biologicznie
aktywnych, natomiast wykazano jego zmiany pod wptywem sposobu zywienia (Bittoni i in.,
2016). Surowiczy amyloid A jest czulszym markerem stanéw zapalnych niz CRP, gdyz jego
stezenie w przypadku ostrej reakcji zapalnej wzrasta 1000-krotnie. SAA wykazuje
wspotzalezno$¢ ze stanem otylosci u ludzi, a po wydzieleniu do krazenia wigze si¢
z czasteczkami lipoprotein o duzej gestosci (ang. high density lipoprotein, HDL). Wykazano,
ze SAA moze aktywowal uklad dopeilniacza oraz kaskad¢ wewnatrzkomorkowego
kompleksu biatkowego — inflamasomu, ktory odgrywa kluczowa role w aktywacji
immunologicznej (Yuiin., 2019). W celu oceny stanu zapalnego oraz identyfikacji infekcji
wirusowej lub bakteryjnej zalecane jest laczne oznaczanie stgzenia CRP, SAA oraz innych
biatek ostrej fazy. Stezenie CRP we krwi wynoszace <5 mg/l oraz SAA wynoszace 20-50
mcg/ml interpretowane jest jako brak stanu zapalnego w organizmie.

Sita dzialania i czas trwania zapalenia, w tym rodzaj zaangazowanych komorek, zalezg

od charakteru i lokalizacji czynnika go inicjujacego. Gdy infekcja lub inny czynnik
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wywotlujacy stan zapalny zostang wyeliminowane, inicjowane sg reakcje majace na celu
zakonczenie odpowiedzi zapalnej, ograniczenie dalszych uszkodzen tkanek gospodarza
1 rozpoczgcie procesOw naprawczych. Jest to samoregulujacy proces ustepowania stanu
zapalnego, ktory za posrednictwem mechanizmu negatywnego sprzezenia zwrotnego
aktywuje wydzielanie cytokin przeciwzapalnych oraz hamuje sygnalizacje prozapalna
1 receptory mediatorow zapalenia (Korner i in., 2018; Kourtzelis i in., 2020).

Wiasciwie nadzorowany i przemijajacy stan zapalny jest niezbedny dla zachowania
zdrowia 1 homeostazy, natomiast w sytuacji dtuzszego utrzymywania si¢ w organizmie
zaczyna im zagrazaé. Ostre 1 przewlekle zapalenia r6znig si¢ od siebie zasadniczo pod
wieloma wzgledami. Ostre zapalenie jest pozadang, regulowang przez organizm, ochronng
odpowiedzig na uszkodzenie tkanki lub bodzce zakazne (Rappl i in., 2021). Natomiast
przewlekte zapalenie o niskim stopniu nasilenia jest stanem niepozadanym,
niekontrolowanym, spowodowanym postepujacymi mikrozmianami w jednej lub wielu
tkankach w dtugim czasie. W zdrowym organizmie wystepuje zapalenie o niskim stopniu
nasilenia ze wzgledu na brak aktywnosci komorek odpornosciowych zdolnych
do reagowania na bodzce. Kiedy dochodzi do urazu lub infekcji, komorki te sg aktywowane,
inicjowana jest wyrazna i proporcjonalna do zagrozenia odpowiedz miejscowa. Gdy infekcja
lub uszkodzenie zostaja wyeliminowane, odpowiedz zapalna jest przerywana, a homeostaza
ulega przywroceniu. W sytuacji zaburzonego funkcjonowaniu uktadu immunologicznego
nawet niewielka infekcja lub uraz w jednej/kilku tkankach stale zwigkszajg aktywnos$¢
zapalng, a mimo tego bodzce wywolujace zapalenie nie sa eliminowane. Patologiczne
zapalenie obejmuje utrat¢ kontroli nad procesami regulujacymi stezenie cytokin, a gdy
produkcja mediatoréw zapalnych staje si¢ nadmierna, moze wystgpi¢ nieodwracalne
uszkodzenie tkanek i1 narzagdow organizmu, jak rowniez zwigksza si¢ ryzyko chorob
przewlektych (Panigrahy i in., 2021). Obecnie przewlekte choroby o podtozu zapalnym
uznawane s3 za najwazniejsza przyczyne $miertelnosci na swiecie, przy czym ponad 50%
wszystkich zgondw przypisuje si¢ takim chorobom zapalnym, jak: choroba niedokrwienna
serca, udar, rak, cukrzyca, przewlekta choroba nerek, niealkoholowa stluszczeniowa
choroba watroby oraz choroby autoimmunologiczne i neurodegeneracyjne (Furman 1 in.,
2019).

Z dotychczas przeprowadzonych badan wynika, iz na przebieg stanu zapalnego oprocz
czynnikéw aktywujacych uktad immunologiczny majg rowniez wplyw: sposob zywienia

1 stan odzywienia jednostki, brak lub nieodpowiednia aktywnos$¢ fizyczna, narazenie
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na stres, jak rowniez réznego rodzaju czynniki Srodowiskowe, takie jak np. zanieczyszczenie

powietrza (Loos i Van Dyke, 2020).
1.2. Zywienie a stan zapalny

Zywienie to jeden z wazniejszych czynnikéw decydujacych o zdrowiu
psychofizycznym kazdego cztowieka, poczawszy od okresu prenatalnego az do pozniej
starosci. Odpowiednia dieta sprzyja wlasciwemu przebiegowi proceséw wzrastania
1 Tozwoju organizmu, osiggni¢ciu 1 utrzymaniu prawidlowe] masy ciata, spowolnieniu
procesOw starzenia si¢ organizmu (m.in. sarkopenii, osteoporozie) oraz zmniejszeniu ryzyka
wystapienia wielu chorob (Holmes i Racette, 2021; Papadopoulou i in., 2021). Z kolei
niewlasciwy sposob zywienia to przyczyna licznych chorob, w tym choréb metabolicznych
(np. otytosci, cukrzycy), uktadu oddechowego (np. astmy), uktadu krazenia (np. miazdzycy,
chorob serca), a takze nowotworow (np. ptuc, jelita grubego) i zaburzen psychicznych (np.
depresji) (Asgary i in., 2018; Scoditti i in., 2019).

Wykazano, ze nieodpowiedni sposob zywienia zwigksza ryzyko rozwoju choréb
poniewaz wywoluje w organizmie przewlekly stan zapalny. Dowiedziono, ze poszczegolne
produkty lub sktadniki odzywcze wplywaja na synteze cytokin i biatek ostrej fazy. Przy
czym mozna w$rdd nich wyrdzni¢ zarowno substancje dzialajace prozapalnie (np. kwasy
thuszczowe nasycone), jak i antyzapalnie (np. kwasy tluszczowe omega 3). Dodatkowo
uwaza si¢, ze stan zapalny jest jedng z podstawowych zmian metabolicznych wywotanych
nadmiernym spozyciem kalorii 1 otyloscig. Nadwyzka energii powoduje przerost
adipocytow, ktore wydzielaja cytokiny prozapalne m.in. IL-6 czy interleuking 8 (ang.
interleukin 8, 1L-8). Co wigcej powigkszone komorki thuszczowe powoduja miejscowe
niedotlenienie tkanek skutkujgce uwolnieniem czynnika indukowanego hipoksja,
co prowadzi do zapalenia (Czaja-Stolc i in., 2022). Ponadto nadmiar metabolitow kwaséw
thuszczowych 1 glukozy przyczynia si¢ do aktywacji kinaz biatkowych w komorkach oraz
receptoréow btony komodrkowej (np. TLR), a takze indukuje stres oksydacyjny podczas
nasilonej produkcji ATP w mitochondriach. Potwierdzeniem zwigzku migedzy nadmierng
podaza energii a utrzymywaniem si¢ stanu zapalnego w organizmie sg badania, w ktorych
udowodniono, ze ograniczenie kalorii tylko o okoto 20-30% przy jednoczesnym
zwigkszeniu spozycia pokarmow bogatych w mikrosktadniki odzywcze, moze mie¢
dziatanie przeciwzapalne (Javanbakht i in., 2023). Takze nawet krotkotrwate zmniejszenie

liczby positkéw lub ograniczenie czasu ich spozycia moga zmniejsza¢ stan zapalny.
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Na przyktad, w badaniu z 2019 roku Alam i in. (2019) obserwowali grupe pakistanskich
mezcezyzn, ktorzy przestrzegali postu przez 29 dni od wschodu do zachodu stonca (okoto
16 h). Po uptywie miesigca u uczestnikow odnotowano spadek stezenia niektorych
markerow stanu zapalnego (CRP, TNF-a), jak réwniez obnizenie glikemii i ci$nienia krwi.
Aczkolwiek w przytoczonym badaniu zaobserwowano rodwniez wzrost stezenia dwoch
interleukin prozapalnych, tj. interleukiny 18 (ang. interleukin 18, IL-18) i IL-6, co moze
oznaczac, 1z nie wszystkie cytokiny reaguja jednakowo na posty o kréotkim czasie trwania
(Alam 1 in., 2019). Podobne wnioski pochodza z innego badania, takze przeprowadzonego
ws$réd muzulmanow stosujacych post podczas Ramadanu. U uczestnikéw zaobserwowano
znaczacy spadek stezenia we krwi TNF-a, a takze redukcj¢ masy ciata (Mushtaq i in., 2019).

Dziatanie prozapalne wykazuja rowniez diety bogate w nasycone kwasy ttuszczowe.
Nadmierne spozycie SFA moze prowadzi¢ do dysbiozy jelitowej, przyczyniajac si¢
do zwigkszenia przepuszczalnosci jelit. Wywoluje to endotoksemi¢ niskiego stopnia, czyli
wzrost stezenia we krwi toksyn bakterii Gram ujemnych (np. LPS). Endotoksyny aktywuja
receptory TLR, promujac w ten sposoéb ekspresje prozapalnych czynnikéw
transkrypcyjnych, takich jak jadrowy czynnik kappa B (ang. nuclear factor kappa-light-
chain-enhancer of activated B cells, NF-xB) czy cyklooksygenaza 2 oraz syntez¢ cytokin
prozapalnych w réznych tkankach (Erlanson-Albertsson i Stenkula, 2021; Kim i in., 2019).
Odpowiedz prozapalna wywotana przez SFA przyczynia si¢ do rozwoju wielu zaburzen
metabolicznych (Lancaster 1 in., 2018). Przede wszystkim w licznych badaniach
potwierdzono wplyw spozycia kwasow tluszczowych nasyconych na wigksze ryzyko
wystgpienia chorob uktadu sercowo-naczyniowego (Zong i in., 2016; Briggs i in., 2017).
Przyktadem mogg by¢ badania Zhu 1 in. (2019), w ktérych zaobserwowano wzrost ryzyka
rozwoju chordb sercowo-naczyniowych (ang. cardiovascular disease, CVD) o 16% przy
zwigkszeniu dziennego spozycia SFA zaledwie o 2%, podczas gdy zwigkszenie spozycia
jednonienasyconych kwasow tluszczowych miato dziatanie kardioprotekcyjne.

Innym  przykladem  skladnika dzialajacego  prozapalnie sa  zaliczane
do wielonienasyconych kwasow tluszczowych (ang. polyunsaturated fatty acids, PUFA)
eikozanoidy omega-6 (ang. omega—6 fatty acids, n-6) pochodzace z kwasu arachidonowego
(ang. arachidonic acid, AA), wystepujace gtéwnie w rafinowanych olejach roslinnych,
takich jak kukurydziany, slonecznikowy i1 krokoszowy, ktére zwigkszaja produkcje
prozapalnych cytokin IL-1, TNF-a 1 IL-6. PUFA n-6 dzialajg w ten sposob jako prekursor
prozapalnych prostaglandyn oraz leukotrien (Innes i Calder, 2018). Natomiast PUFA

omega-3 (ang. omega—3 fatty acids, n-3) to kwasy takie jak kwas eikozapentaenowy (ang.
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eicosapentaenoic acid, EPA) 1 kwas dokozaheksaenowy (ang. docosahexaenoic acid,
DHA), powszechnie wystepujace w rybach oraz kwas o-linolenowy wystepujacy
w niektorych olejach roslinnych (np. oleju rzepakowym), ktore mogg ogranicza¢ produkcje
eikozanoidéw pochodzacych z AA. Tym samym n-3 przyczyniajg si¢ do czesciowego
zmniejszania stanu zapalnego w organizmie poprzez hamowanie: chemotaksji leukocytow,
ekspresji czasteczek adhezyjnych, produkcji cytokin prozapalnych oraz aktywacji
prozapalnego czynnika transkrypcyjnego jadrowego czynnika xB. Ponadto EPA i DHA
powoduja powstanie mediatorow przeciwzapalnych i tagodzacych stany zapalne m.in.
rezolwiny, protektyny i marezyny (Kolodziejczy i in., 2021). Wykazano, iz n-6 jak
i n-3 konkuruja o te same szlaki metaboliczne, dlatego wazne jest ich spozywanie
w odpowiedniej proporcji. Wyzsze stezenie n-3 we krwi, jak roOwniez nizszy stosunek
n-6 do n-3 przyczyniaja si¢ do nizszego wytwarzania cytokin prozapalnych (Saini i Keum,
2018).

Kolejnym przyktadem bezposredniego wptywu produktéw/sktadnikow odzywcezych
na stan zapalny sg produkty zbozowe wytworzone z catego ziarna, uznawane za zdrowsze
niz te rafinowane. Efekt ten thumaczy si¢ tym, iz proces oczyszczania ziarna powoduje
eliminacj¢ duzej czgsci btonnika, witamin, sktadnikéw mineralnych i1 niezbednych
nienasyconych kwasow ttuszczowych, majacych dziatanie antyzapalne (Seal i in., 2021).
Co wigcej dowiedziono, ze zawarte w produktach zbozowych rafinowane weglowodany
(skrobia i cukry) w wigkszym stopniu niz nierafinowane wplywaja na wzrost popositkowego
stezenia glukozy 1 insuliny we krwi, a to z kolei zwigksza produkcj¢ wolnych rodnikéw
1 cytokin prozapalnych w organizmie (Blaak i in., 2021).

Réwniez warzywa 1 owoce posiadajg wlasciwosci przeciwzapalne, ktore sg przede
wszystkim zwigzane z ich dzialaniem przeciwutleniajgcym. Wiasciwosci antyoksydacyjne
warzywa 1 owoce zawdzigczaja zawartym w nich naturalnym substancjom, do ktorych
naleza m. in. witaminy, polifenole, alkaloidy czy zwiazki fenolowe. Substancje
te neutralizujag powstajace w organizmie ROS, np. anionorodnika ponadtlenkowego czy
nadtlenku wodoru, powodujacych utlenienie bialek i1 uszkodzenia blony komoérkowe;,
zaburzajac tym samym funkcjonowanie komorek (Tysigc-Mista i in., 2019). Dodatkowo
substancje znajdujace si¢ w ro$linach przyspieszaja usuwanie produktéw powstalych
w wyniku reakcji wolnych rodnikow z komérkowymi molekutami oraz zmniejszaja
indukowang przez LPS ekspresje NF-kB 1 produkcje cytokin prozapalnych (Jideani i in.,
2021; Chen i in, 2018).
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Warto podkresli¢, ze ROS odpowiadaja m.in. za uszkodzenia DNA, prowadzace
do trwalych zmian w materiale genetycznym, co moze zainicjowac proces karcinogenezy.
Dodatkowo ROS moga aktywowaé szlak NF-kB, przyczyniajagc si¢ w ten sposob
do zwigkszenia produkcji cytokin prozapalnych i wystgpienia przewlektego stanu zapalnego
sprzyjajacego wzrostowi guzow nowotworowych (Wang i in., 2019). Obecnie szacuje si¢,
ze okoto 25% nowotwordw jest zwigzanych z przewlekltym stanem zapalnym wywolanym
infekcja lub czynnikami fizykochemicznymi. Przyktadowo, przewlekte zapalenie blony
sluzowej zotadka wywotane przez Helicobacter pylori zwigksza ryzyko raka zotadka nawet
o 75%. Fitochemikalia, takie jak polifenole czy flawonoidy maja zdolno$¢ hamowania
proliferacji komorek nowotworowych oraz indukowania apoptozy i autofagii (Pang i in.,
2021). Zatem wyzsze spozycie warzyw 1 owocOw bogatych w przeciwutleniacze wigze si¢
z nizszym stresem oksydacyjnym i ryzykiem wystgpienia chorob nowotworowych.

Z przytoczonych powyzej informacji wynika, ze rdzne skladniki diety moga wptywaé
na poziom stresu oksydacyjnego, aktywacj¢ NF-kB oraz produkcje cytokin pro lub
antyzapalnych, oddziatujac w ten sposob na stan zdrowia. Diety, ktore promuja stan zapalny
charakteryzuja si¢ wysoka zawartoscig rafinowanej skrobi, cukru, tluszczoéw nasyconych
1 trans oraz niskg podaza wielonienasyconych kwasow tluszczowych n-3, naturalnych
przeciwutleniaczy i btonnika, dostarczanych glownie z owocow, warzyw i produktow
petnoziarnistych (Zindcker, Lindseth, 2018; Christ 1 in., 2019). Dlatego bardzo popularna
w krajach wysoko rozwinigtych dieta zachodnia (Western Diet, Fastfood Diet), bogata
w produkty wysoko przetworzone, nasycone kwasy ttuszczowe oraz we¢glowodany proste
przyczynia si¢ do istotnego wzrostu st¢zen we krwi wskaznikdw stanu zapalnego (np. CRP).
Natomiast bedaca jej przeciwienstwem dieta sSrodziemnomorska bogata w owoce, warzywa,
ryby oraz inne produkty zawierajace nienasycone kwasy ttuszczowe 1 nierafinowane zboza
przyczynia si¢ do zmniejszenia wskaznikow stanu zapalnego (Tsoupras i in., 2018).
W badaniu Nurses' Health Study kobiety, ktore stosowaty diete zachodnig (o wysokiej
zawarto§ci czerwonego 1 przetworzonego migsa, stodyczy, smazonych przekasek
1 rafinowanych zbo6z) mialy wyzsze stezenie CRP, IL-6, selektyny E niz kobiety
charakteryzujace si¢ wyzszym spozyciem owocOéw, warzyw, roslin straczkowych, ryb,
drobiu 1 produktéw pelnoziarnistych. Zauwazono réwniez korelacje migdzy spozyciem
kwasow thuszczowych trans a wyzszym natezeniem stanu zapalnego. St¢zenie biatka CRP
bylo o 73%, a IL-6 o 17% wyzsze u kobiet, ktore charakteryzowaly si¢ najwyzszym
spozyciem thuszczy trans w poréwnaniu z kobietami spozywajacymi najmniejsze ilosci tych

kwasow tluszczowych (Struijk i in., 2020).
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1.3. Charakterystyka Indeksu Zapalnego Diety — DII

Rosngca liczba badan potwierdzajacych wplyw diety na nasilenie stanu zapalnego
przyczynita si¢ do opracowania wskaznika nazwanego Indeksem Zapalnym Diety (ang.
Dietary Inflammatory Index, DII). Celem stworzenia Indeksu byto uzyskanie narzedzia,
ktéore mogloby kategoryzowac diet¢ poszczegdlnych osob i dostarcza¢ informacji
o potencjale diety od maksymalnie przeciwzapalnej do maksymalnie prozapalnej. Przedziat
wartosci dla tego wskaznika okreslono jako od -8,87 (dieta najbardziej antyzapalna) do 7,98
(dieta maksymalnie prozapalna).

W literaturze pierwsza publikacja opisujaca DII autorstwa Cavicchia i in. ukazata si¢
w 2009 roku. Przedstawiony w niej wskaznik opracowany zostat na podstawie analizy 2700
artykutow opisujacych wplyw roznych produktow i/lub sktadnikow odzywczych na markery
stanu zapalnego (Cavicchia i in., 2009). Jednakze obecnie wskaznik ten obliczany jest
na podstawie formuly zaproponowanej i opublikowanej w 2013 roku przez Shivappa
i in. Do powstania nowego DII wykorzystano publikacje z biblioteki internetowej PubMed®.
Dane zostaly przeszukane od grudnia 1950 do grudnia 2010 roku pod katem wszystkich
recenzowanych artykuldow w jezyku angielskim, ktore speinialy kryteria oceny wptywu
produktow lub sktadnikoéw diety na st¢zenia markerdéw stanu zapalnego: IL-18, IL-4, IL-6,
IL-10, TNF-o i CRP. Analizie tacznie poddano 1943 artykuly. Publikacjom byly
przydzielane punkty wedtug charakterystyki opisanych w nich badan (tabela 1) (Shivappa
iin., 2013).

Tabela 1. Charakterystyka badan i przydzielona im wartos¢ punktowa (Shivappa i in., 2013)

Uczestnicy badan Rodzaj badan Liczba punktow
Czlowiek Eksperymentalne 10
Kohortowe 8
Kliniczno-kontrolne 7
Przekrojowe 6
Zwierzeta Eksperymentalne 5
Komorki Eksperymentalne 3

Wspomniani autorzy wskazujac na pewne niedoskonatosci w pierwotnym sposobie
obliczania DII zaproponowali zmian¢ systemu punktacji opisujacej efekty zapalne
poszczegbdlnych parametréw DII (tabela 2). Kazdemu z komponentow DII przydzielono
warto$ci w zalezno$ci od ich wplywu na stan zapalny. Jesli efekt byty prozapalny

(potwierdzony podwyzszonym stg¢zeniem IL-1p, IL-6, TNF-o lub CRP lub zmniejszonym
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stezeniem IL-4 lub IL-10) komponentowi przyznawano punktacje ,,+1”. Z kolei punktacje
wynoszaca ,,-1” przyznawano produktowi/sktadnikowi diety wywotujagcemu efekt
przeciwzapalny, potwierdzony obnizonym stezeniem IL-1fB, IL-6, TNF lub CRP lub
podwyzszonym st¢zeniem IL-4 lub IL-10. Punktacje ,0” natomiast otrzymywaty
produkty/sktadniki zywnos$ci nie powodujace zadnej znaczacej zmiany w stezeniu markerow
zapalenia. Opisang punktacj¢ wykorzystano do obliczen efektow pro lub przeciwzapalnych
dla kazdego z wyrdéznionych parametréw zywnosci. Liczbe publikacji opisujacych efekt pro
1 przeciwzapalny danego produktu/sktadnika podzielono przez catkowitg liczbe artykutow,
anastepnie odjeto efekt przeciwzapalny od prozapalnego (w tabeli 2 przedstawiono przyktad
obliczania punktacji dla kwasow ttuszczowych nasyconych). Wyznaczono rdwniez mediang
facznej wazonej liczby artykutéw dla wszystkich komponentow DII wynoszacg 236.
Wszystkim parametrom zywno$ci z wazong liczbg artykuldéw >236 przypisano peitng
warto$¢ punktacji. Natomiast punktacje dla produktow/sktadnikéw z wazong liczbg
artykulow <236 ustalano w sposodb nastepujacy: warto§¢ wazong artykutdéw podzielono
przez 236, nastepnie wynik ten zostal pomnozony przez wynik surowego efektu zapalnego
parametru zywnos$ci, co dato ogdlny wynik efektu zapalnego specyficznego dla danego
parametru zywnosci (tj. dla thuszczow nasyconych: 205/236 = 0,87; 0,87*0,429 = 0,373)
(tabela 2 1 tabela 3).
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Tabela 2. Obliczanie efektu zapalnego dla kwasow tluszczowych nasyconych (Shivappa i in., 2013)

Efekt Projekt badania Liczba Wazona Ulamek
artykutow liczba
artykutow

Przeciwzapalny  Badania kliniczne 0 0

Badania kohortowe 0 0

Badania kliniczno- 0 0

kontrolne

Badania przekrojowe 1*%6 = 6

Badania na zwierzetach 0 0

Badania na komorkach 1*¥3 = 3

Razem 2 9 9/205 = 0,044
Prozapalny Badania kliniczne 3*10 = 30

Badania kohortowe 0 0

Badania kliniczno- 1*7 = 7

kontrolne

Badania przekrojowe 4*6 = 24

Badania na zwierzgtach ~ 3*5 = 15

Badania na komorkach 7*3 = 21

Razem 18 97 97/205 =

0,473

Brak efektu Badania kliniczne 3*10 = 30

Badania kohortowe 0 0

Badania kliniczno- 0 0

kontrole

Badania przekrojowe 9%6 = 54

Badania na zwierzgtach ~ 3*5 = 15

Badania na komorkach 0 0

Razem 15 99
Badania razem 35 205

Wynik = 0,473 - 0,044 = 0,429

Analiza badan weryfikujacych wpltyw poszczegolnych produktéw/sktadnikow
pokarmu na stezenie markeréw stanu zapalnego pozwolita wyloni¢ grupe 45 elementow
pokarmu, ktore staty si¢ podstawa wyliczenia DII wedlug algorytmu zaproponowanego

przez Shivappa i in. (tabela 3).
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Tabela 3. Parametry zywnosci zawarte w DII (Shivappa i in., 2013)

Parametr zywnosci Wazona Wynik Ogolna Srednie SD
liczba surowego ocena globalne
artykulow efektu efektu spozycie
zapalnego zapalnego (jednostki
/dzien)

Alkohol [g] 417 -0,278 -0,278 13,98 3,72
Witamina B2 [pg] 122 0,205 0,106 5,15 2,70
Witamina Bes [mg] 227 -0,379 -0,365 1,47 0,74
B-Karoten [pg] 401 -0,584 -0,584 3718 1720
Kofeina [g] 209 -0,124 -0,110 8,05 6,67
Weglowodany [g] 211 0,109 0,097 272,2 40,0
Cholesterol [mg] 75 0,347 0,110 279,4 51,2
Energia [kcal] 245 0,180 0,180 2056 338
Eugenol [mg] 38 -0,868 -0,140 0,01 0,08
Catkowita zawarto$¢

thuszczu [g] 443 0,298 0,298 71,4 19,4
Btlonnik [g] 261 -0,663 -0,663 18,8 4,9
Kwas foliowy [ng] 217 -0,207 -0,190 273,0 70,7
Czosnek [g] 277 -0,412 -0,412 4,35 2,90
Imbir [g] 182 -0,588 -0,453 59,0 63,2
Zelazo [mg] 619 0,032 0,032 13,35 3,71
Magnez [mg] 351 -0,484 -0,484 310,1 139,4
MUFA [g] 106 -0,019 -0,009 27,0 6,1
Niacyna [mg] 58 -1,000 -0,246 25,90 11,77
PUFA n-3 [g] 2588 -0,436 -0,436 1,06 1,06
PUFA n-6 [g] 924 -0,159 -0,159 10,80 7,50
Cebula [g] 145 -0,490 -0,301 35,9 18,4
Biatko [g] 102 0,049 0,021 79,4 13,9
PUFA [g] 4002 -0,337 -0,337 13,88 3,76
Ryboflawina [mg] 22 -0,727 -0,068 1,70 0,79
Szafran [g] 33 -1,000 -0,140 0,37 1,78
Thuszcz nasycony [g] 205 0,429 0,373 28.6 8,0
Selen [pg] 372 -0,191 -0,191 67,0 25,1
Tiamina [mg] 65 -0,354 -0,098 1,70 0,66
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Thuszcze trans [mg]
Kurkuma [mg]
Witamina A [pg]
Witamina C [mg]
Witamina D [ug]
Witamina E [mg]

Cynk [mg]
Zielona/czarna herbata [g]
Flavan-3-ol [mg]
Flawony [mg]
Flawonole [mg]
Flawonony [mg]
Antocyjanidyny [mg]
Izoflawony [mg]

Pieprz [g]
Tymianek/oregano [mg]

Rozmaryn [mg]

125
814
663
733
996

1495

1036
735
521
318
887

65
69
484
78
24

0,432
-0,785
-0,401
-0,424
-0,446
-0,419
-0,313
-0,536
-0,415
-0,616
-0,467
-0,908
-0,449
-0,593
-0,387
-1,000
-0,333

0,229
-0,785
-0,401
-0,424
-0,446
-0,419
-0,313
-0,536
-0,415
-0,616
-0,467
-0,250
-0,131
-0,593
-0,131
-0,102
-0,013

3,15

533,6

983,9
118,2
6,26
8,73
9,84
1,69
95,8
1,55
17,70
11,70
18,05
1,20
10,00
0,33
1,00

3,75
754,3
518,6
43,46

2,21

1,49

2,19

1,53

85,9

0,07

6,79

3,82
21,14

0,20
7,07
0,99
15,00

W Indeksie z 2009 roku w sytuacji réznych odziatywan parametrow zywnos$ci

na markery zapalenia obliczano $redni efekt zapalenia, natomiast wedlug formuty

zaproponowanej przez Shivappa i in. (2013) efekty zapalne poszczegdlnych parametrow

oceniane s3 oddzielnie, tzn. kazdy skladnik Zzywno$ci moze posiada¢ wiasciwosci

przeciwzapalne oraz prozapalne zaleznie od wielkos$ci spozycia. Dodatkowo, po nowelizacji

wynik indywidualnego spozycia poszczegolnych komponentéw DII zostaje odniesiony

do usrednionego globalnego spozycia, co daje mozliwo$¢ pordwnania wynikow réznych

populacji czy standow fizjologicznych. Stworzono réwniez centylowe opracowanie

potencjatu zapalnego diet, co utatwia ich klasyfikacje¢ (tabela 4).
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Tabela 4. Wartosci centylowe DII (Shivappa i in., 2013)

Wartosci centylowe DII

Maksymalny 7,98

90. centyl 4,00

75. centyl 1,90
Mediana 0,23

25. centyl -2,36

10. centyl -3,37
Minimalny -8,87

Opracowanie Indeksu Zapalnego Diety miato na celu lepsza ocen¢ jakosci
spozywanego pozywienia, gtownie w kontekscie jego wplywu na zdrowie. Dotychczas
przeprowadzone badania dotyczace DII poswigecone zostaly przede wszystkim osobom
w $rednim lub péznym okresie dorostosci, bedacych czesto w poczatkowym lub
zaawansowanym stadium choroby (np. nowotworowej, cukrzycy), charakteryzujacych si¢
przecigtng aktywnos$cia fizyczng. Przykladowo w Stanach Zjednoczonych Harmon
11n. (2017) dokonali oceny zwigzku miedzy potencjatem zapalnym diety a wystepowaniem
raka jelita grubego w réznych grupach rasowych i etnicznych. Badania dotyczyly 190 963
os6b w wieku 45-75 lat rasy bialej, Afroamerykandéw, rdzennych Hawajczykow,
Japonczykéw 1 Latynosow zamieszkalych na terenie USA. DIl zostal policzony
na podstawie kwestionariusza dotyczacego czgstotliwosci spozywania positkoOw, nastepnie
wyniki indeksu podzielono na kwartyle. Czesto$¢ wystepowania raka jelita grubego zostata
udokumentowana poprzez powigzanie z programami rejestru nowotworow. Wsrod
wszystkich uczestnikéw, diety bardziej prozapalne zwigkszyly ryzyko raka, a wielkos¢
efektu byta wicksza dla mezczyzn niz dla kobiet oraz u bialych m¢zczyzn, Amerykanow
pochodzenia japonskiego 1 Latynoséw niz u Afroamerykandéw. Badanie to jest kolejnym
dowodem sugerujacym, ze diety o wysokim potencjale prozapalnym moga zwigkszaé
ryzyko raka jelita grubego (Harmon i in., 2017). Z kolei badanie przeprowadzone przez
Laouali i in. (2019) dotyczyto wystepowania cukrzycy typu 2 w zaleznosci od spozywane;j
diety. Lacznie analizie poddano wyniki 70 991 kobiet urodzonych miedzy 1925 a 1959
rokiem z badania kohortowego E3N (Etude Epidémiologique auprés de femmes
de la Mutuelle Générale de I’Education Nationale), polegajacego na 20 letniej obserwacji
stanu zdrowia uczestnikow. Przypadki zachorowan na cukrzyce typu 2 identyfikowano
za pomocg kwestionariuszy dotyczacych cukrzycy i1 baz danych ubezpieczenia i refundacji
lekéw. Wyniki DII obliczone zostaty za pomocg kwestionariusza czestotliwosci spozywania

zywnoS$ci. Zbadano roéwniez interakcje migdzy DIl a BMI w przypadku wystapienia
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cukrzycy typu 2. Zauwazono, iz wystgpuje zwigzek miedzy wyzszym wynikiem DII (dieta
bardziej prozapalna) a wigkszym ryzykiem wystgpienia cukrzycy typu 2 (dotyczyto
to az 58% badanych) (Laouali i in., 2019). Kolejne badanie potwierdzajace role diety
przeciwzapalnej w patogenezie zespotu metabolicznego zostatlo wykonane w Chinach,
a jego glownym celem bylo zbadanie zwigzku mi¢dzy DII, markerem stanu zapalnego CRP
1 wystepowaniem sktadowych zespolu metabolicznego (ang. metabolic syndrome, MetS).
Uwzgledniono lacznie 1712 uczestnikow z o$Smiu chinskich miast. W celu identyfikacji
MetS zebrano informacje antropometryczne i probki krwi na czczo a wyniki DII obliczono
na podstawie jednorazowych 24-godzinnych wywiadoéw zywieniowych. Istotny wzrost
czgstosci wystgpowania MetS zaobserwowano w przypadku wyzszego CRP (1,26-2,18
mg/l). W analizach warstwowych wedtug plci zaobserwowano zwigzki migdzy DII/CRP
1 MetS wsréd kobiet, ale nie mezczyzn (Ren i in., 2018).

Warto réwniez przytoczy¢ badania nad zwigzkiem migdzy DII a $miertelnoscia
z jakiejkolwiek przyczyny, wykorzystujace wyniki dwoch duzych hiszpanskich kohort.
W obserwacjach tych uczestniczyto 18 566 o0sob - ,,Seguimiento Universidad de Navarra”
(SUN) 1 6790 w randomizowanym badaniu ,,PREvencion con Dleta MEDiterranea”
(PREDIMED). Ustalono, iz w trwajacym 17 lat badaniu SUN doszlo do 230 zgonow,
a w prowadzonym przez 6 lat badaniu PREDIMED 302 zgonéw z ro6znych przyczyn.
Poréwnanie miedzy skrajnymi kwartylami DII uczestnikéw wspomnianych badan wykazato
dodatni 1 istotny zwigzek ze $Smiertelnoscig z jakiejkolwiek przyczyny zard6wno w badaniu
SUN, jak i PREDIMED. DII byt istotnie zwigzany ze wzrostem $miertelnosci ogolnej o 32%
dla kwartyla o najwyzszych warto$ciach DII. Wyniki potwierdzaja hipotezg, iz dieta
prozapalna przyczynia si¢ do zwigkszenia $§miertelnosci z jakiejkolwiek przyczyny (Garcia-
Arellano 1 1in., 2019).

Do 2024 roku DII zostalo wykorzystane w okoto 750 badaniach oraz 37 meta
analizach. Autorzy jednej z nich zbadali zwigzek migdzy DII a objawami depres;ji.
Przeprowadzono kompleksowy przeglad literatury w bazach danych PubMed®, Web
of Science 1 EMBASE do 2018 roku. Uwzgledniono wszystkie badania w jezyku angielskim,
w ktorych analizowano zwigzek DII z objawami depresji. Do analizy wiaczono cztery
badania kohortowe i dwa badania przekrojowe obejmujace tacznie 49 584 pacjentdow.
Zaobserwowano, iz u osob charakteryzujacymi si¢ najwyzszymi wartosciami DII (dieta
najbardziej prozapalna) ryzyko wystapienia depresji bylo wigksze o 23%. Analiza
uwzgledniajaca pte¢ wykazata, ze zwigzek ten dotyczyt kobiet, natomiast u me¢zczyzn okazat

si¢ nieistotny statystycznie. Autorzy meta analizy zasugerowali, ze potrzebne sa kolejne
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badania, aby oceni¢, czy dieta przeciwzapalna moze zmniejszy¢ ryzyko depresji (Wang i in.,
2019).

W najnowszych badaniach dotyczacych wplywu diety na ryzyko rozwoju réznych
chorob prezentowane sg analizy zalezno$ci miedzy DII a wystepowaniem chordb zakaznych.
Przyktadem sg badania Jagielskiego i in. (2022), ktérzy ocenili zwigzek migdzy sposobem
zywienia, sktadem mikroflory jelitowej i aktywnoscig fizyczng a ryzykiem zachorowania
na chorob¢ zakazng uktadu oddechowego wywotang zakazeniem wirusem SARS-CoV-2
(ang. coronavirus disease 2019, COVID-19) u 95 dorostych Polakéw. Autorzy stwierdzili,
ze uczestnicy badania spozywajacy diet¢ o najwyzszym (prozapalnym) DII (0,84)
charakteryzowali si¢ 7,26-krotnie wigkszym ryzykiem wystgpienia COVID-19
w poréwnaniu z osobami, ktorych DII wynosit -2,31 (dieta antyzapalna). W przytoczonym
badaniu odnotowano takze, iz uczestnicy stosujacy dietg, w ktorej srednie dzienne spozycie
owocow 1 warzyw przekraczato 500 g, a orzechow 10 g mieli bardzo niski DII, wskazujacy
na przeciwzapalne wiasciwosci ich diety. Wykazano zatem, Ze dieta bogata w warzywa,
owoce, orzechy oraz petnoziarniste produkty zbozowe moze by¢ skuteczna w zmniejszeniu

ryzyka COVID-19 u zdrowych, aktywnych fizycznie mtodych oséb (Jagielski i in., 2022).
1.4. Wysilek fizyczny a stan zapalny

Zagadnienie zalezno$ci migdzy stanem zapalnym w organizmie a aktywnoscia
fizycznag jest rowniez interesujace, poniewaz w zalezno$ci od czasu trwania i intensywnosci,
a takze osoby zaangazowanej w aktywnos$¢ (pte¢, wiek, stan fizjologiczny) wysitek fizyczny
obniza lub podwyzsza st¢zenie biatek ostrej fazy czy takich cytokin we krwi, jak np. IL-6
czy haptoglobiny (rycina 1) (Kannan i in., 2019). Z dostgpnych danych wynika,
ze o wpltywie wysitku na stan zapalny decyduje kilka mechanizméw mogacych dziata¢
pojedynczo, synergistycznie lub nawet antagonistycznie. Nalezy jednak podkresli¢,

1z opisana relacja wcigz wymaga dalszych badan.
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Rycina 1. Wptyw braku aktywnosci fizycznej oraz aktywnoS$ci o réznej intensywnosci na stan
zapalny, stezenia IL-6 oraz ryzyko wystapienia infekcji i NCDs (da Luz Scheffer i Latini, 2020)

Pierwszy z mechanizmow wplywajacych na stan zapalny podczas aktywnosci
fizycznej jest zwigzany z produkcja substancji bioaktywnych przez tkanke migsniowa.
Migsnie szkieletowe wytwarzajg 1 uwalniaja szereg zwiazkow (prawdopodobnie okoto 650)
zwanych miokinami, ktore dziatajg autokrynnie, parakrynnie lub endokrynnie, posredniczac
w komunikacji migdzy samymi mig¢$niami, jak roéwniez mig¢dzy mig¢éniami a innymi
narzagdami, w tym tkankga tluszczows, kostng, mozgiem, watroba, jelitami, trzustka i skorg
(Nishikawa 1 in., 2021). Przyktadem miokin s3: czynnik hamujacy biataczke, miostatyna,
iryzyna, insulinopodobne czynniki wzrostu oraz cytokiny IL-4, IL-6, IL-7 1 IL-15. Wiele
z nich dziata w korzystny dla organizmu sposob, tagodzac dysfunkcje tkanek w stanach
zapalnych niskiego stopnia. Do dzialan miokin nalezg np. nasilanie lipolizy w celu
zmniejszenia objetosci tkanki thuszczowej trzewnej (ang. visceral adipose tissue, VAT)
przez IL-15, pobudzanie brazowienia tkanki thuszczowej przez iryzyne¢ lub wzrostu migsni
przez IGF, IL-4, IL-6, IL-7 1 IL-15 (Li i in., 2019; Severinsen i Pedersen, 2020).

Wedlug istniejacych badan najsilniejsze dzialanie oraz najwickszy wzrost stezenia we
krwi podczas aktywnosci fizycznej wykazuje IL-6. Interleukina-6 jest powszechnie uznana
za cytoking prozapalna, wytwarzang przez makrofagi, limfocyty T i komorki dendrytyczne
w odpowiedzi na infekcje lub uszkodzenie tkanek. Przyczynia si¢ ona do syntezy biatek
odpowiedzialnych za ostre zapalenie i odgrywa rowniez wazng rol¢ w proliferacji komorek,
dziata pirogennie oraz uczestniczy w regulacji metabolizmu i procesach regeneracyjnych
(Velazquez-Salinas 1 in., 2019). We wrodzonej odpowiedzi immunologicznej IL-6 jest
natychmiast syntetyzowana przez komorki limfoidalne po rozpoznaniu patogenow przez
receptory TLR. W adaptacyjnej odpowiedzi immunologicznej IL-6 odgrywa kluczowa rolg
zdolno$¢

w komorkach B, indukujgc roznicowanie komorek plazmatycznych 1
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do wytwarzania przeciwciat (Kang iin., 2019). IL-6 jest uwazana za jedng z najwazniejszych
cytokin podczas infekcji, obok IL-1 i TNF-a, stymulujaca watrobowa synteze biatka CRP
(Popovi¢ 1 in. 2018). Jej nadprodukcja moze skutkowaé zaburzeniami tolerancji
immunologicznej, prowadzac do chordb zapalnych i1 autoimmunologicznych, a takze
rozwoju nowotworu (Uciechowski i Dempke, 2020). Zwickszone stezenie IL-6 w osoczu
zwigzane jest rowniez z przewleklym zakazeniem wirusem np. grypy, ludzkim wirusem
niedoboru odporno$ci czy krymsko-kongijska goraczka krwotoczng (Borges i in., 2015;
Ergoniil 1 in., 2017; Zheng 1 in., 2017). Autorzy licznych badan sugerujg rowniez udziat
IL-6 w procesach metabolicznych. I tak na przyklad Nakagawa i in. (2014) wykazali
odwrotng korelacj¢ migdzy niskim stezeniem zelaza a wysokim IL-6 w surowicy, wskazujac
na kluczowa rol¢ IL-6 w metabolizmie tego mikroelementu.

Gdy IL-6 wytwarzana jest przez tkanke mig$niowa podczas ¢wiczen (jako miokina)
przyczynia si¢ do zmniejszonej produkcji cytokin IL-1p i TNF-a oraz indukuje produkcje
mediatoréw przeciwzapalnych, zardwno lokalnie, jak 1 ogélnoustrojowo (Daou, 2020). Ilo§¢
wytwarzanej IL-6 w odpowiedzi na wykonywany wysitek fizyczny zalezy
od: intensywnosci, czasu trwania 1 rodzaju aktywnosci, a takze zaangazowanej grupy migsni
(Kistner i in., 2022). Czynnikiem w najwigkszym stopniu stymulujacym migsnie
szkieletowe do wzmozonego uwalniania IL-6, zarbwno w takcie, jak i po aktywnosci
fizycznej, jest jej intensywnos$é. Cwiczenia o umiarkowanej intensywnosci i krotkim czasie
trwania generujg niewielkie wzrosty stezenia IL-6 (Hogg, 2018). Natomiast u sportowcow
wyczynowych, realizujacych kilkugodzinne sesje treningowe (powyzej 2 godzin dziennie)
stezenie IL-6 we krwi 1 mig§niach moze wzrosna¢ nawet 100-krotnie, czemu towarzyszy
wzrost syntezy inhibitoréw przeciwzapalnych (IL-1ra) 1 cytokiny IL-10 (da Luz Scheffer
1 Latini, 2020). IL-6 jako miokina osigga wartosci szczytowe natychmiast po wysitku
fizycznym i powraca do poziomu wyjsciowego w ciggu dwoéch do trzech godzin po treningu
(Larsuphrom i Latunde-Dada, 2021). Natomiast jej opdzniony wzrost wydzielania
po aktywnosci fizycznej jest gldownie zwigzany z uszkodzeniem mig¢sni. W przeciwienstwie
do tego, spoczynkowe obnizone stezenia IL-6 odzwierciedlajg stan zapalny niskiego stopnia
(Miles i in., 2019).

Zwielokrotnienie st¢zenia IL-6 podczas wysitku wigze si¢ odwrotnie z dostgpnoscia
weglowodanéw (Leal 1 in., 2018). Migsniowa produkcja przeciwzapalnej IL-6 jest zalezna
od poziomu glikogenu, ktérego niska zawarto§¢ w migsniach przed wysitkiem znacznie
zwigksza uwalnianie 1L-6 (Kurauti i in., 2017). Natomiast regularna aktywnos$¢ fizyczna,

wysokoweglowodanowa dieta, a takze suplementacja weglowodanami podczas samego
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wysitku podwyzsza poziom glikogenu w migéniach, hamujac wydzielanie IL-6. Uwalniana
podczas wysitku fizycznego IL-6 przyczynia si¢ do wzrostu st¢zenia glukozy pochodzace;j
z watroby, dostarczajagc w ten sposob substratu energetycznego dla kurczacych sie¢ migs$ni
(Hennigar i in, 2017). Nieaktywny tryb zycia podwyzsza spoczynkowe stezenie IL-6
we krwi, natomiast trening fizyczny obniza zarowno wzrost, jak i tempo uwalniania
migsniowej IL-6 w odpowiedzi na wysitek. Dodatkowo aktywno$¢ fizyczna zwigksza
ekspresje receptora IL-6 (IL-6R), co sugeruje wickszg wrazliwo$¢ miegs$ni na IL-6 poprzez
adaptacje treningowg (Lira i in., 2017).

Kolejny mechanizm wyjasniajacy wptyw aktywnosci fizycznej na stan zapalny wigze
si¢ z wywotanym ¢wiczeniem wzrostem liczebno$ci gltoéwnych gatunkow bakterii
wytwarzajacych kwas mastowy (maslan) w mikroflorze jelitowej (Yu i in., 2019). Maslan
to krotkotancuchowy kwas tluszczowy wytwarzany w wyniku bakteryjnej fermentacji
btonnika pokarmowego, ktory odgrywa istotng rol¢ w mechanizmie przeciwzapalnym.
Kwas mastowy hamuje produkcj¢ prozapalnych cytokin takich jak IL-12, IFN-y i TNF-a
oraz zmniejsza aktywacje¢ czynnika NF-kB (Patil 1 in., 2021). Dodatkowo kwas mastowy
zapewnia utrzymanie funkcji bariery przewodu pokarmowego, zapobiegajac biernej dyfuzji
toksyn, patogendw itp. miedzy blonami enterocytow. Zmniejszenie integralnosci bariery jest
zwigzane ze wzrostem krazacych PAMP, takich jak lipopolisacharyd, ktéry jest silnym
stymulatorem prozapalnym, pochodzagcym z zewnetrznej $ciany komorkowej bakterii Gram-
ujemnych. Zwigkszona liczebnos¢ gtownych bakterii wytwarzajacych maslan z rodziny
Clostridium, w tym Butyrivibrio spp., Dorea spp. i Roseburia zostata potwierdzona u 0sob
aktywnych fizycznie w poréwnaniu z osobami prowadzacymi siedzacy tryb Zzycia
(Rinninella 1 in., 2019). Jednak w badaniach oséb wykonujacych intensywny wysitek
fizyczny wykazano réwniez czesty wzrost liczby bakterii Proteobacteria, w tym cztonkéw
rodziny Enterobacteriaceae. Wzrost liczebnosci wspomnianych bakterii oznacza,
ze przepuszczalno$¢ przewodu pokarmowego moze wzrosng¢ podczas dlugotrwatych,
forsownych ¢wiczen fizycznych, co skutkuje tymczasowym wzrostem krazacego LPS nawet
do okoto 70% powyzej stezen spoczynkowych (Keirns i in., 2020).

Nie tylko wysitek fizyczny zwigzany jest ze stanem zapalnym, ale rowniez jego brak.
Nieaktywny tryb zycia zwigksza ryzyko otytosci, gromadzenia tkanki ttuszczowej trzewnej,
ktéra ma wigksze dziatanie prozapalne niz tkanka thuszczowa podskoérna (Pérez i in., 2016).
Dziatanie prozapalne wykazuja produkowane przez komorki ttuszczowe hormony, zwane
adipokinami w tym TNF-a, IL-6, IL-18 oraz inne substancje biologicznie czynne. Wigksza

ich syntez¢ odnotowano w adipocytach trzewnych. Dlatego odkladanie si¢ VAT jest
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czynnikiem zwigkszajacym ryzyko rozwoju wielu przewlektych stanow chorobowych,
w tym cukrzycy typu 2 czy CVD. Nadmierna zawartos¢ VAT skutkuje przerostem
adipocytow, powodujac niedotlenienie komorek, aktywacje czynnika-la, zwigkszong
produkcje reaktywnych form tlenu i uwalnianie DAMP (Furman 1 in., 2019). Zdarzenia
te mogg indukowac sekrecj¢ wielu czasteczek prozapalnych, w tym adipokin, cytokin (np.
TNF-a) i chemokin oraz aktywowa¢ komorki odpornosciowe w VAT, wywotujac w ten
sposOb przewlekty stan zapalny (Pérez-Pérez i1 in., 2020). Dodatkowo nasycone kwasy
thuszczowe uwalniane z adipocytéw moga dziata¢ jako PAMP, wiazac receptor Toll-
podobny i stymulujagc aktywno$¢ zapalng poprzez aktywacje czynnika jadrowego NF-«kB
(Rogero 1 Calder, 2018). Co wigcej, cytokiny moga réwniez powodowaé opornos¢
adipocytow na insuling, co zwigksza lipoliz¢. Doprowadza to do m.in. dysfunkcji komorek
beta w trzustce, insulinoopornosci watroby, a nawet stluszczenia tych organdéw (Guerra
1 Gastaldelli, 2020). Mechanizm ten wystepuje przewaznie u osob dorostych. Jednak
dowiedziono, ze réwniez u dzieci otylo§¢ moze przyczynia¢ si¢ do powstawania stanu
zapalnego 1 wystgpienia choréb z nim zwigzanych juz w wieku rozwojowym, a nie tylko

w zyciu dorostym.
1.5. Ple¢ a stan zapalny

Nie tylko sposob zywienia, aktywno$¢ fizyczna, ale réwniez ple¢ powigzana jest
ze stanem zapalnym. Przede wszystkim, kobiety 1 mezczyzni r6znig si¢ pod wzgledem
odpowiedzi immunologicznej na obce 1 wlasne antygeny. Roznice te wida¢ gldwnie
w wiekszej odpowiedzi humoralnej u kobiet, co przedklada si¢ na szybsze usuwanie
patogenéw z ustroju i wigkszg skuteczno$¢ szczepionek u kobiet niz u me¢zczyzn.
Jednoczesnie jednak przyczynia si¢ to do zwickszonej podatnosci na choroby zapalne
1 autoimmunologiczne, ktore w 80% wystepuja u kobiet (Angum 1 in., 2020). Kobiety
posiadaja wyzsze stezenie immunoglobulin IgG i IgM, przez co odpowiedZz immunologiczna
w trakcie infekcji jest u nich silniejsza niz u me¢zczyzn. Dotyczy to zardwno infekcji
wirusowych, bakteryjnych, jak tez zakazen pasozytniczych (Pace i in., 2017). Mezczyzni
natomiast charakteryzujg si¢ wyzszg aktywnos$cia komoérek NK oraz odpowiedzig
komorkowa zalezng od limfocytéw Thl, niezwigzang z wytwarzaniem przeciwciat (Duan
1in., 2020).

Zaré6wno geny powigzane z chromosomami X i Y, jak i hormony piciowe (m.in.

testosteron, progesteron i estradiol) sg przyczyna roznic ptciowych w przebiegu reakcji
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zapalnej. Niskie stezenia estrogenow prowadza do stymulacji produkcji cytokin
prozapalnych, wzmacniajac odpowiedz komodrkowa. Natomiast ich wysoki poziom (np.
owulacja, cigza) zwicksza produkcj¢ przeciwciat oraz wzmacnia odpowiedz humoralng.
Podczas cyklu menstruacyjnego, gdy nie nastgpito poczecie, ztuszczaniu ulega warstwa
funkcjonalna blony $luzowej macicy, a towarzyszacy temu spadek st¢zenia progesteronu
(hormonu o wlasciwosciach przeciwzapalnych) prowadzi do zmniejszenia metabolizmu
prostaglandyn 1 oslabienia ochrony komorek przed reaktywnymi formami tlenu.
Podwyzszona ilos¢ ROS powoduje uwolnienie NF-xB oraz zwickszong synteze
prozapalnych cytokin, chemokin i metaloproteinaz macierzy (Meyer i Zenclussen, 2020).
Dodatkowo, w cyklu menstruacyjnym zmianie ulega st¢zenie markerow prozapalnych,
przyktadowo najwyzsze wartosci CRP zwigzane sg z wczesng fazg folikularng (Gursoy i in.,
2015; Harris 1 in., 2021). Dlatego w badaniach nad stanem zapalnym nalezatoby uwzglednié
dymorfizm ptciowy, a takze kontrolowaé zmiany stezenia hormondéw piciowych w cyklu
menstruacyjnym kobiet, aby wykluczy¢ mozliwos$¢ spotegowania reakcji zapalnej w wyniku
zwiekszonej produkcji hormonow ptciowych.

Istotnym w kontekscie rozwazan nad zwigzkiem miedzy picig a stanem zapalnym jest
rowniez wykazane w licznych badaniach, czgstsze wystgpowanie bledow zywieniowych
u mezezyzn, zwlaszcza w okresie studiowania. Warto w tym miejscu przytoczy¢ zjawisko
przybierania masy ciata u studentoéw okreslane w piSmiennictwie mianem ,,Freshman 15”.
Odnosi si¢ ono do stwierdzenia, ze osoby rozpoczynajace kolejny etap edukacji czesto
doswiadczaja zwigkszenia masy ciata, $rednio o okoto 15 funtéw (6,8 kg) (Vadeboncoeur
1 in., 2015). Zjawisko to tlumaczy si¢ tym, ze rozpoczgcie studiow wigze si¢ z duzymi
zmianami w zyciu miodej osoby, tj. zmiang trybu zycia, otoczenia spotecznego, cz¢sto takze
koniecznoscig opuszczenia domu rodzinnego. W efekcie u studentow, zwtaszcza bedacych
na pierwszym roku studiow odnotowano wyzszy poziom stresu, nasilenie nieprawidtowych
zachowan zywieniowych oraz zwigkszenie masy ciata (Bruening i in., 2018). Autorzy badan
poswigconych zjawisku ,,Freshman 15” podkreslaja, ze podobnie jak w przypadku
nadmiernego przyrostu masy ciata w okresie pokwitania, rowniez jej zwickszenie w czasie
studiow moze si¢ przelozy¢ na wzrost ryzyka otytosci 1 chorob z nig powigzanych
w kolejnych latach zycia. Mtode kobiety w wigkszym stopniu niz mezczyzni dbaja
0 odpowiedni sposdb zywienia oraz szczupla sylwetke, co zmniejsza ryzyko zwigkszenia
ich masy ciata w okresie wczesnej dorostosci (Kalkan, 2019).

Warto takze dodac, iz me¢zczyzni zazwyczaj czesciej niz kobiety podejmujg aktywnos¢

fizyczna, wykonujac wysitki fizyczne o wigkszej intensywnosci, co oznacza, iz w wigkszym
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stopniu narazeni sg na powysitkowy stan zapalny (Junger i in., 2018). Aktywno$¢ fizyczna
u mezezyzn ma tez czesto na celu przede wszystkim zwiekszenie masy migéni, co probuja
osiggnac¢ poprzez intensywne ¢wiczenia oraz spozywanie duzych ilosci biatka zwierzecego,
a przy tym cholesterolu i kwasow tluszczowych nasyconych, majacych wiasciwosci
prozapalne.  Potwierdzeniem omoéwionych roznic plciowych w  odpowiedzi
immunologicznej i sposobie zywienia sg dane $wiadczace o czgstszej zachorowalnos$ci
mezczyzn na choroby przewlekte (m.in. cukrzyce, nowotwory, choroby uktadu krazeniowo-
naczyniowego), do czego z pewnoscig dodatkowo przyczynia si¢ rzadsze w poréwnaniu

do kobiet korzystanie z badan profilaktycznych (Jopkiewicz i Bogdan, 2018).
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2. Cel pracy, pytania badawcze

Celem badan byla ocena zwigzku miedzy Indeksem Zapalnym Diety a wybranymi

wskaznikami stanu zapalnego we krwi u mtodych mezczyzn o r6znej aktywnosci fizyczne;.

Pod weryfikacj¢ poddano nast¢pujace pytania badawcze:

1. Czy istniejg roznice w budowie somatycznej mlodych mezczyzn o roéznej aktywnosci

fizycznej 1 jezeli tak, to jakiego rodzaju?

2. Czy istnieja roznice w jakosci diety wyrazonej wskaznikiem DII mlodych mezczyzn

o roznej aktywnosci fizycznej 1 jezeli tak, to jakiego rodzaju?

3. Ktore sktadniki pokarmu maja najwigkszy wplyw na potencjat pro/antyzapalny diety

mezcezyzn o zroznicowanym wydatku energetycznym?

4. Czy tryb zycia roznicuje spoczynkowe stezenie markerow stanu zapalnego u mtodych

zdrowych mezczyzn?

5. Czy istnieje zwigzek miedzy jakosScig diety opisang DII a budowg ciata i markerami stanu

zapalnego u mtodych mezczyzn prowadzacych aktywny i nieaktywny tryb zycia?
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3. Material i metody

3.1. Charakterystyka badanych oséb

Uczestnikami badan byli mlodzi m¢zezyzni w wieku od 19 do 29 lat, mieszkancy
aglomeracji warszawskiej. Zastosowano nastgpujace kryteria wiaczenia do badan:
odpowiedni wiek badanego (osoby petnoletnie, do 30 roku zycia), dobry stan zdrowia (brak
chorob przewlektych, brak kontuzji), nieprzyjmowanie zadnych lekéw, niepalenie
papierosOw oraz wyrazenie pisemnej zgody na udzial w badaniach. Natomiast kryteriami
wylaczenia z badan byly: wykonywanie pracy fizycznej oraz pojawienie si¢
choroby/kontuzji w czasie trwania badan.

Zgode na wudziat w Dbadaniach wyrazito 250 me¢zczyzn, jednakze
w ostatecznej analizie uwzgledniono wyniki zebrane od 233 os6b. Z analizy wykluczono
dane 17 uczestnikow, ktorzy nie ukonczyli wszystkich etapow badania.

Badani byli rekrutowani do jednej z 3 grup ze wzgledu na ich aktywnos$¢ fizyczna.
Pierwsza grupe (AWF) stanowili studenci kierunku wychowanie fizyczne lub sport
Akademii Wychowania Fizycznego Jozefa Pitsudskiego w Warszawie, ktorych aktywnos¢
fizyczna wynikala jedynie z uczestnictwa w zajeciach sportowych przewidzianych
w programie studiow (n=93). Tygodniowy wymiar aktywnosci fizycznej me¢zczyzn w tej
grupie wynosit od 3 do 7 godzin. Sredni wiek badanych wynosit 21 lat.

Do grupy drugiej (SPO) zaliczono rowniez studentéw warszawskiej AWF, ktorych
aktywnos$¢ fizyczna wynikata zarowno z udziatu w zajeciach sportowych przewidzianych
w programie studidow, jak tez z udziatu w treningach sportowych (n=88). Studenci z grupy
drugiej trenowali dyscypliny silowe, sitowo-szybkos$ciowe oraz sitowo-wytrzymatosciowe:
podnoszenie ci¢zarow, sporty walki (karate, kick-boxing, judo), gimnastyke sportowa,
kulturystyke (kulturystyka klasyczna, fitness plazowy) oraz tenis. Obcigzenia treningowe
0sob z grupy drugiej byly podobne, gdyz w kazdej z wymienionych dyscyplin wystepuja
rozne warianty treningu sitowego. Wszyscy sportowcy byli w okresie przygotowawczym
makrocyklu treningowego, a ich tygodniowa aktywno$¢ fizyczna przekraczata 7 godzin.
Sredni wiek badanych z grupy SPO wynosit 24 lata.

Grupe kontrolng (GK) stanowili studenci Szkoty Gtownej Gospodarstwa Wiejskiego
w Warszawie lub Politechniki Warszawskiej, w programie studiow ktérych nie bylo zajec

wymagajacych zwigkszonego wysitku fizycznego oraz niepodejmujacy regularnie zadnej
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dodatkowej aktywnosci fizycznej (n=52). Sredni wiek studentéw nieaktywnych fizycznie

wynosit 23 lata.

3.2. Przebieg badan

Badania przeprowadzone zostaly w okresie od wrze$nia do grudnia 2019 roku.
Pobrania krwi oraz pomiary antropometryczne odbywaty si¢ w kazdy poniedziatek. Tydzien
przed badaniami odbywalo si¢ spotkanie informacyjne, podczas ktorego uczestnicy
informowani byli o przebiegu badania, jego celach oraz o mozliwosci zrezygnowania

na kazdym etapie. Przebieg badania przedstawiono na rycinie 2.

samodzielnie przez badanego wykwalifikowanego pracownika
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Rycina 2. Schemat przebiegu badan

Badania zostaly przeprowadzone zgodnie z zasadami Deklaracji Helsinskiej. Projekt
otrzymat pozytywng opini¢ Senackiej Komisji Etyki Badan Naukowych Akademii
Wychowania Fizycznego Jozefa Pitsudskiego w Warszawie o zgodnosci projektu badania

naukowego z zasadami etycznymi (SKE 01-18/2017).
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3.3. Metody
3.3.1. Pomiary antropometryczne

Ocena podstawowych parametrow antropometrycznych, tj. masy 1 wysokosci ciata
zostala wykonana z zastosowaniem standardowych metod i sprzetu (antropometr $cienny,
waga Tanita). Pomiar zawartosci tkanki thuszczowej zostal przeprowadzony metoda
bioimpedancji elektrycznej (BIA) w wersji tetrapolarnej z wykorzystaniem urzadzenia BC-
418 (Tanita Co., Japan). Wykonano takze pomiary grubosci wybranych fatdéw skorno-
thuszczowych: nad migsniem dwugltowym i trojgtowym ramienia, pod topatka, nad kolcem
biodrowym oraz na brzuchu, z uzyciem fatdomierza z doktadno$cia do 0,0 1mm.

Do oceny rozmieszczenia tkanki tluszczowej wykorzystano wskazniki okreslajace
dystrybucje¢ tkanki ttuszczowej: stosunek obwodu talii (cm) do obwodu bioder (cm) (ang.
waist to hip ratio, WHR) oraz stosunek obwodu talii (cm) do wysokosci ciata (cm) (ang.
waist to height ratio, WHtR). U me¢Zczyzn za warto$¢ graniczng wskaznika WHR przyjmuje
si¢ 0,9 (Bronczyk-Puzon i in., 2018). Wartosci powyzej 0,9 sg podstawg do stwierdzenia
wystepowania otytosci centralnej. Wartosci drugiego wskaznika, tj. WHtR powyzej
0,5 uznawane sg za wskazujace na wyzsze ryzyko choréb zwigzanych z otytoscig (Bronczyk-
Puzoniin., 2018). Do pomiaru obwodow talii i bioder uzyto tasmy metrycznej, a doktadnos¢
pomiaru wynosita do 0,5cm.

Pomiary grubosci kazdego fatdu skorno-thluszczowego oraz obwodéw wykonywano
3-krotnie, a do analizy wykorzystano $rednig arytmetyczng z tych pomiarow. Wszystkie
pomiary u kazdego uczestnika badan byty wykonywane tego samego dnia, w godzinach
porannych, przez t¢ sama, przeszkolong osobe. Pomiary wykonywano u studentoéw ubranych

jedynie w strdj sportowy, bez butow.

3.3.2. Ocena wydatku energetycznego

Do oceny aktywno$ci fizycznej badanych mezczyzn wykorzystany zostat
kwestionariusz SDPAR (ang. Seven-Day Physical Activity Recall), pozwalajacy ustali¢
catodobowy 1 tygodniowy wydatek energetyczny (Sarkin 1 in., 1997). Narzedzie to stuzy
zebraniu danych na temat czesto$ci, intensywnos$ci oraz czasu trwania aktywnosci fizycznej
oraz zawodowej, a takze czasu trwania snu w okresie 7 dni poprzedzajacych wywiad.
Za pomoca kwestionariusza SDPAR mozliwe jest zgromadzenie informacji dotyczacych

liczby godzin aktywnosci fizycznej o intensywnos$ci: matej, umiarkowanej, duzej i bardzo
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duzej, a takze dlugosci snu. Umozliwia to oszacowanie calkowitego wydatku
energetycznego zardwno dziennego, jak 1 tygodniowego badanych osob. Informacje
zbierane byty w wywiadzie bezposrednim przez wykwalifikowanego pracownika. Wywiad
oraz obliczenia na podstawie otrzymanych wynikow zostaty przeprowadzone zgodnie

z polska wersjg kwestionariusza (Plewa, 2008).
3.3.3. Ocena sposobu zZywienia

Sposéb zywienia zostal oceniony na podstawie sporzadzonych przez badanych
mezcezyzn notatek zywieniowych, ktore zawieraty informacje o wszystkich spozywanych
przez nich pokarmach, napojach i suplementach. Zbierano notatki z 4 dni, z ktorych
2 to byly dni powszednie, a 2 to dni weekendowe. Notatki z dni powszednich sporzadzane
byly w obecnosci przeszkolonego pracownika. Notatki z dni weekendowych zostaty
wykonane przez kazdego uczestnika badan bez nadzoru, ale wczes$niej kazdy badany zostat
poinstruowany, jak powinien sporzadzi¢ notatke zywieniowa. Do identyfikacji wielkosci
spozytych porcji zostat wykorzystany ,,Album fotografii produktow i potraw” opracowany
w Instytucie Zywnosci i Zywienia (Szponar i in., 2000). Zawarto$é wybranych sktadnikow
odzywczych oraz energii obliczano przy pomocy programu komputerowego ,,Dieta 5.0”

rowniez opracowanego w Instytucie Zywnosci i Zywienia w Warszawie.
3.3.4. Ocena Indeksu Zapalnego Diety (DII)

Warto$¢ DII zostata wyliczona metoda Shivappy i in. (2013). Do obliczenia DII dla
kazdego uczestnika badania postuzyta indywidualna wielko$¢ spozycia poszczegdlnych
produktow i sktadnikow diety. Wartosci te zostaty unormowane wzgledem $redniej wartosci
globalnego spozycia (Z-score) oraz przeksztatcone na odpowiadajace im warto$ci centylowe
(ang. percentile score, PS). Nastepnie parametry PS zostaty przeliczone do uzyskania
symetrycznego rozktadu wzgledem ,0” (ang. centered percentile value, CPV)
z wartos$ciami od ,,-1” (maksymalnie przeciwzapalny) do ,,1” (maksymalnie prozapalny).
Otrzymane dla poszczegdlnych produktow/skladnikéw odzywczych wartosci CPV byly
nastgpnie mnozone przez wartos¢ oddziatywania zapalnego (ang. overall inflammatory
effect score), copozwolito na uzyskanie DII dla poszczegdlnych sktadnikow diety.
Po zsumowaniu wartosci DII wszystkich analizowanych sktadnikow diety wyliczono
catkowity DII dla kazdego uczestnika badan. Wartosci DII w prezentowanym badaniu

zostaly obliczone z wykorzystaniem 37 z 45 oryginalnych komponentéw DII. Sktadniki
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nieuwzglednione w pracy, takie jak flawan-3-ol, flawony, flawonole, flawonony,
antocyjanidyny, tluszcze trans oraz selen, obecne w pierwotnych obliczeniach DIIL, nie
zostaly przeanalizowane, poniewaz ich spozycia nie mozna bylo ustali¢ korzystajac

z programu Dieta 5.0.
3.3.5. Oznaczenia we krwi

Krew do badan pobierana byta w laboratorium Katedry Biologii Cztowieka AWF
Warszawa przez wykwalifikowana osobe. Pobrania wykonywano rano, z zyly tokciowe;.
Badani me¢zczyzni byli na czczo, a dzien wczesniej nie wykonywali aktywnosci fizycznej.

Oznaczenia kinazy kreatynowej (ang. creatine kinase, CK), wysoko czutego biatka
C-reaktywnego (hs-CRP) oraz morfologii z rozmazem byly wykonywane w dniu pobrania
w certyfikowanym laboratorium — Diagnostyka sp. z 0.0. (Warszawa, Polska). Natomiast
osocze do oznaczenia surowiczego amyloidu A (SAA) uzyskane po odwirowaniu krwi przez
10 minut z predkoscia 4000 obrotow/min przechowywano w temperaturze —70°C
do momentu wykonania oznaczenia. Krew pobierano do proboéwek Primavette
V z systemem zamkni¢tym aspiracyjno-prozniowym firmy KABE.

Morfologia z rozmazem zostala wykonana metoda cytometrii przeptywowe;,
kalorymetrii oraz mikroskopii optycznej. Normy dla oznaczanych parametrow
morfologicznych przedstawiono w tabeli 5. Aktywno$¢ CK zbadano metoda
spektrofotometrii o czuto$ci pomiaru 5U/l. Wartosci referencyjne dla CK w przypadku
mezezyzn zawierajg si¢ w przedziale 30-200U/1. Stezenie hs-CRP zmierzono za pomoca
metody immunoturbidymetrycznej, o czutosci pomiaru 0,3 mg/l. Wartosci referencyjne dla
tego oznaczenia wynosza <5Smg/l. Stezenie SAA badano metoda immunoenzymatyczng
za pomocg testow ELISA (The Invitrogen™ Human SAA ELISA Kit, Thermo Fisher
Scientific, Stany Zjednoczone) o czutosci pomiaru <5 pg/ml. Wartosci normy dla tego

oznaczenia wynoszg <10 mg/I1.
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Tabela 5. Wartosci referencyjne dla morfologii krwi

Nazwa badania Zakres referencyjny
Erytrocyty [mln/ul] 3,7-5,1
Hemoglobina [g/dl] 12,0 - 16,0
Hematokryt [%] 37,0-47,0
Leukocyty [tys./ul] 3,8—-10,00
Ptytki krwi [tys./ul] 140,0 — 440,0

3.3.6. Analiza statystyczna

Bazg zawierajaca dane uzyskane z pomiardw antropometrycznych, kwestionariuszy,
programu komputerowego Dieta 5 oraz wyniki oznaczen biochemicznych sporzadzono
w programie Excel 2021 (Microsoft, USA), natomiast analiz¢ statystyczng przeprowadzono
korzystajac z programu Statistica v.10. (StatSoft, USA). Wyniki przedstawiono
z wykorzystaniem statystyk opisowych, w tym miar potozenia: $redniej i mediany oraz
miary zmiennosci, tj. odchylenia standardowego. Jako istotne przyjeto réznice przy p<0,05.

Normalno$¢ rozktadow oceniono z zastosowaniem testu W Shapiro-Wilka. Istotnos¢
roznic miedzy grupami oceniono przy pomocy testu jednoczynnikowej analizy wariancji
ANOVA dla danych o rozktadzie normalnym oraz testu jednoczynnikowej analizy wariancji
rang Kruskala-Wallisa dla danych niespelniajagcych warunku normalnos$ci. Zalezno$¢
miedzy DII a SAA, hs-CRP, parametrami antropometrycznymi, sktadnikami odzywczymi
oraz parametrami aktywnos$ci fizycznej oceniono na podstawie wspotczynnika korelacji
Pearsona w przypadku danych o rozkladzie normalnym oraz korelacji rangowe;j
RS Spearmana dla danych niespelniajacych warunkéw normalnosci rozktadu. Interpretacje

wartosci wspotczynnika korelacji przedstawiono w tabeli 6.

Tabela 6. Interpretacja warto$ci wspotczynnika korelacji

Wartosci wspélczynnika korelacji Interpretacja
<0,3 Staba
>0,3<0,5 Umiarkowana
>0,5<0,7 Silna
>0,7<1 Bardzo silna
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4. Wyniki
4.1. Wyniki pomiarow antropometrycznych

W tabeli 7 zostaly przedstawione wyniki pomiaréw podstawowych parametrow
antropometrycznych (wysokosci 1 masy ciata) badanych me¢zczyzn oraz wyliczonych na ich
podstawie warto$ci wskaznika BMI. Studenci nie roznili si¢ wysokoscig ciata, natomiast
w grupie GK stwierdzono istotnie wyzsze w pordwnaniu do pozostatych grup warto$ci masy
ciata oraz wskaznika BMI. Wykazano, iz srednia warto§¢ masy ciala w grupie GK byta
o 1,4% wigksza od $redniej masy ciata m¢zezyzn z grupy SPO 10 10,8% wigksza od Sredniej
masy ciala mezczyzn z grupy AWF. W przypadku wskaznika BMI wartosci te w grupie
GK byty o 2,6% wicksze w poréwnaniu z grupa SPO i o 12,2% wigksze w pordwnaniu
do grupy AWF.

Tabela 7. Srednie wartosci = SD wysokosci i masy ciata porownywanych grup
Grupa AWF Grupa SPO  Grupa GK
(n=93) (n=88) (n=52)

F2.230 p

Wysoko$¢ ciata

[em] 180,2+5,30 180,6+5,79  179,1+4,25 1,31 0,276

Masa ciata [kg] ~ 77,7£7,11A7 8" 8594865 87,1£12,99 25,02 <0,001

BMI 23,841,924 B 26,442,51 27,1£3,61 33,34 <0,001

EEEY

"p<0,05; “p<0,01; **p<0,001
A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie roznice SPO vs. GK

W tabeli 8 przedstawiono natomiast wyniki pomiaru sktadu ciata badanych m¢zezyzn
tj.: zawartosci tkanki thuszczowej [%, kg] oraz szczuptej masy ciata (ang. lean body mass,
LBM) [kg]. Odnotowano, iz me¢zczyzni z grupy GK charakteryzowali si¢ najwyzsza
zawartoscig tkanki thuszczowej w organizmie, wyrazong zar6wno w %, jak
1w kg (23,7+4,21; 20,6+4,30) oraz najnizszg szczupta masg ciala [kg]. Natomiast w grupie
0s0b podejmujacych regularng, umiarkowang aktywnos$¢ fizyczng (grupa AWF) zawartos¢
tkanki thuszczowej w organizmie byla najnizsza ze wszystkich badanych grup (11,5+3,12;
9,1+2,96). Grupa sportowcow (SPO) z kolei odznaczata si¢ najwigksza bezttuszczowa masa

ciata (75,2+7,77 kg) w porownaniu do pozostatych grup (tabela 8).
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Tabela 8. Srednie wartoéci + SD komponentow ciata uczestnikow badan

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK F
(n=93) (n=88) (n=52) @x0 P
Tkanka 11,543,128 12,443 379" 2374421 236,53 <0,001
thuszczowa [%]
Tkanka 0,122,962 B 10,7310 20,6+430 21036 <0,001
thuszczowa [kg]
Beztluszezowa 68,645,368 75247777 66,4+11,15 24,51  <0,001

masa ciata [kg]

"p<0,05; “p<0,01; **p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie r6znice SPO vs. GK

Srednie warto$ci grubosci pigciu fatdow skorno-ttuszczowych przedstawiono w tabeli

9. Najwyzszymi warto$ciami wszystkich zmierzonych faldow skorno-tluszczowych

charakteryzowata si¢ grupa GK. Grubo$¢ fatldu na mig¢$niu dwugtowym ramienia w grupie

GK byta wigksza 0 50% niz w grupie SPO 1 0 33,4% wigksza niz w grupie AWF. Zaré6wno

osoby z grupy AWF, jak i SPO charakteryzowatly si¢ mniejszg grubos$cig faldu na mig$niu

trojgtowym ramienia (odpowiednio o 17% 1 11%), fatdu pod topatka (odpowiednio o 28%

129%) oraz fatdu na brzuchu (o 40% 1 37%) w porownaniu do oséb z grupy GK. Natomiast

w przypadku faldu nad kolcem biodrowym ustalono, ze jego $rednia grubo$¢ w grupie

GK byta wigksza 0 23% od grubosci tego fatdu w grupie SPO i o 30,7% od grubosci tego

fatdu w grupie AWF.
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Tabela 9. Srednie wartoéci = SD grubosci fatdéw skorno-thuszczowych uczestnikow badan

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK
(n=93) (n=88) (n=52) P
o g . + A**, e
Ijv?/urgf)t:;jn ramienia e ]g;*l*gl 0,34+0,101% 0,610,204 <0,001
Me=0,30 Me=0,60 :
[cm] (Me=0,40) (Me=0,30) (Me=0.60)
Na migséniu troéjgtowym 0,68+0,2238™ 0,73+0,210 0,82+0,235 <0.001
ramienia [cm] (Me=0,64) (Me=0,70) (Me=0,80) ’
Pod topatka [cm] 0,92+£0,2165"  0,90+0,155™"  1,27+0,420 <0.001
(Me=0,89) (Me=0,94) (Me=1,20) :
Nad kolcem biodrowym  0,90+0,3928"  0,97+0,345™"  1,32+0,346 <0.001
[cm] (Me=0,89) (Me=0,95) (Me=1,20) ’
Na brzuchu [cm] 1,08+0,369%  1,13£0,414°™" 1,800,505 <0.001
(Me=1,00) (Me=1,05) (Me=1,68) :
p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie réznice SPO vs. GK

Porownujac wskazniki WHR 1 WHtR ustalono, Ze najnizsze ich warto$ci wystapilty
w grupie AWF, a najwyzsze w grupie GK (tabela 10). Wykazano, ze $rednia warto§¢ WHR
w grupie GK byta wigksza o 10% w poréwnaniu do grupy AWF oraz o 2,3% wigksza
w poroéwnaniu do grupy SPO. W przypadku WHtR wartos$ci tego wskaznika w grupie
GK byly wieksze o 12% w poroéwnaniu do grupy AWF oraz o 6% wigksze w poréwnaniu
do grupy SPO.

Warto doda¢, iz wartosci WHR 1 WHtR odnotowane u os6b z grup AWF i1 SPO byty
nizsze od warto$ci wskazanych przez WHO jako niekorzystne dla zdrowia. Natomiast u oséb
z grupy GK stwierdzono w przypadku obu wskaznikéw wartosci graniczne (odpowiednio
0,9 1 0,5). Wartosci WHR rowne badz przekraczajace 0,9 $§wiadcza o kumulacji tkanki
thuszczowej brzusznej (centralnej, trzewnej), ktora zwigksza ryzyko zespotu
metabolicznego, choréb sercowo-naczyniowych i niektorych nowotwordéw. Natomiast

w przypadku wskaznika WHtR wartosci rowne lub wigksze od 0,5 wigze si¢ z wigkszym

ryzykiem rozwoju cukrzycy oraz chorob ukladu krazenia.
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Tabela 10. Porownanie wskaznikow WHR i WHtR mig¢dzy grupami (Srednia = SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK
(n=93) (n=88) (n=52) P

0,810,038 B*™ 0,88+0,043°"  0,90+0,036

WHR <0,001
(Me=0,81) (Me=0,88) (Me=0,91)
0,44+0,0274"% B 0,470,033 0,50+0,042

WHtR <0,001
(Me=0,44) (Me=0,47) (Me=0,50)

"p<0,05; “p<0,01; **p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie r6znice SPO vs. GK

4.2. Wyniki oceny wydatku energetycznego

W tabeli 11 przedstawiono dane dotyczace dobowego wydatku energetycznego

uczestnikow badan. Grupa SPO charakteryzowata si¢ najwigcksza wartoscig catkowitego

wydatku energetycznego (ang. total energy expenditure, TEE) oraz energii wydatkowane;j

na aktywno$¢ fizyczng (ang. physical activity energy expenditure, PAEE). Wartos¢ TEE

w grupie SPO byta o 18,9% wigksza niz w grupie AWF oraz o0 32,2% wigksza od tej wartosci
w grupie GK. Rowniez w przypadku PAEE w grupie SPO byt on o 30,3% wigkszy niz
w grupie AWF oraz o 84,6% wigkszy niz w grupie GK. Najwigkszg wartos¢ wydatku

energetycznego na sen odnotowano natomiast w grupie GK (wydatek wigkszy od wydatku

w grupach AWF 1 SPO odpowiednio o 15,3% 1 7,3%).
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Tabela 11. Porownanie wydatku energetycznego miedzy grupami ($rednia = SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
TEE 4887,7+477,684""
[keal/dzie] T geer 6029,0+811,43€ 4089,6+665,01 <0.001
Me=5937,7 Me=665,0
(Me=4925,6) (Me=5937.7) (Me=665,0)
21 +301,06%" -
PAEE 90,3 5’0 06 3149,0+669,43¢ 484,7+210,33 <0.001
kcal/dzien Me=302 Me=44 ’
[kcal/dzien] (Me=2161,9) (Me=3020,9) (Me=446,8)
t k ®k
Wydate 535,4+79,76 A"
energetyczny B 586,1+92,39 632,1+126,19 <0.001
na sen (Me=536.0) (Me=588,6) (Me=615,9) ’
[kcal/dzien] ’
p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie roznice SPO vs. GK

4.3. Wyniki oceny sposobu Zywienia

Nalezy podkresli¢, iz w niniejszym podrozdziale omoéwiono spozycie przez
uczestnikow badan tylko tych sktadnikow odzywczych, ktore uwzgledniono w obliczeniu
DII. Spozycie energii, makrosktadnikow oraz btonnika zostalo przedstawione w tabeli
12. Stwierdzono, iz najwyzsze spozycie energii, tluszczu, cholesterolu i blonnika
charakteryzowato grupe SPO, najnizsze natomiast grupe GK. Spozycie energii w grupie
AWF (2705,6+433,35 kcal) 1 GK (2256+572,68 kcal) byto nizsze odpowiednio o 15% 1 30%
od spozycia energii w grupie SPO (3223,1+£773,33 kcal). Jednak najwyzsza dostgpnosé
energii (ang. energy availability, EA) stwierdzono w grupie GK (34,8+9,57 kcal’kg LBM),
podczas gdy grupy AWF i SPO nie r6znily si¢ istotnie ta wartoscia.

Najwigksze spozycie biatka odnotowano w grupie AWF (135,4438,43 g). Bylo ono
o 15% wigksze od spozycia biatka w grupie SPO (115,5+£26,57 g) 1 az o 45% wigksze
od spozycia biatka w grupie GK (75,4+17,84 g). Zarowno spozycie thluszczu ogotem, jak
1 poszczegbdlnych kwasow thuszczowych bylo najwigksze w grupie SPO (tabela 12). Osoby
trenujace spozywaly tego, bogatego w energi¢ skladnika o 23% wigcej niz osoby
o umiarkowanej aktywnos$ci fizycznej (grupa AWF) oraz o 32% wigcej niz osoby
nieaktywne fizycznie (grupa GK). Mimo, iz spozycie tluszczu ogotem w grupie AWF
(102,1+24,55 g) bylo wyzsze niz w grupie GK (89,3£35,30 g), to konsumpcja PUFA

n-3 oraz kwasow tluszczowych jednonienasyconych byla podobna. Najwigksze spozycie
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weglowodandéw oraz blonnika charakteryzowato osoby z grupy SPO i byly to ilosci wigksze
o odpowiednio 24% i 10% od ilosci weglowodandéw i blonnika spozywanych przez
mezezyzn z grupy AWF oraz o 28% 1 26% od iloSci tych sktadnikow spozywanych przez
mezezyzn z grupy GK.
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Tabela 12. Spozycie energii, makrosktadnikow, btonnika w porownywanych grupach mezczyzn

($rednia = SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
. 2100053 3223333 9556,14572,68
Energia [kcal] ’ Me=2001.5 <0,001
(Me=2656.0) (Me=3231,0) ~ (Me=2001.5)
EA [kcal/kg 39,7+6,848" 43,5+11,76™ 34,849,57 <0.001
LBM] (Me=39,7) (Me=42,5) (Me=32,3) ’
' 13iﬁﬂ§§;43 115,2;1:56,57 75.4+17.84
Biatko [g] ’ Me=74.5 <0,001
(Me=130,5) (Me=111,9) (Me=74,5)
102,1+24,55 131,140,40
’*** *’ ’ EEES ’ 89,3i35,30
Thuszez [g] AT, B ¢ Me—82 1 <0,001
(Me=100.9) (Me=130.8) (Me=82,1)
K A***, .

Wasy 34,3£12,61 43,9+16,23¢ 28,7+13,22
Thluszczowe (Me=41,9) (Me=24.6) <0,001
Nasycone [g] (Me=33,9) ’ ’

Kwasy
Thuszczowe 37,2+12,024" 53,5+17,29¢" 32,4+15,29 <0.001
Jednonienasycone (Me=39,5) (Me=53,3) (Me=27,1) ’
[g]
Kwasy
Thuszczowe 14,445,014 23,6£9,23¢™ 15,247,97 <0.001
Wielonienasycone (Me=14,2) (Me=22,7) (Me=13,1) ’
[g]
1,940,844 B 2,540,745 1,6+0,84
PUFA n-3 o S S <0,001
n-3 [e] (Me=1,8) (Me=2,4) (Me=1,4) :
11,4+3,1287" e
e 13,5+2,85 8,1+1,41
PUFA n-6 [g] B T Y <0,001
(Me=10.9) (Me=13,5) (Me=8,3)
487,6£260,485™"  543,6+259,06""  301,8+154,49
Cholesterol ’ ’ ’ j ’ ’ <0,001
olesterol [mg] (Me=423,6) (Me=507,0) (Me=275,0) :
321,6+63,824"  422,6+103,92"  304,8+71,12
Weglowod S ’ ’ D <0,001
eglowodany [g] /3179 (Me=416,6) (Me=295,8) :
Blonnik 24,6+5,934% B 27,4+7,55" 20,4+5,61 <0.001
pokarmowy [g] (Me=22,8) (Me=26,0) (Me=19,8) ’
p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie réznice SPO vs. GK
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W tabeli 13 przedstawiono spozycie sktadnikow mineralnych oraz witamin
w badanych grupach me¢zczyzn. Grupa SPO charakteryzowata si¢ najwyzsza konsumpcja
sktadnikow mineralnych, natomiast grupa GK najnizszg. Magnez spozywany byl przez
grupe SPO w ilosci 0 22% wigkszej od GK 1 0 10% wigkszej od AWF. Natomiast zar6wno
zelazo, jak 1 cynk konsumowane byly w ilosciach o 31% i 33% mniejszych przez grupe
GK w poréwnaniu do grupy SPO.

Réwniez w spozyciu witamin z grupy B badani z grupy SPO charakteryzowali si¢
najwyzszym spozyciem, natomiast mezczyzni z grupy GK najnizszym. Najwieksze roznice
zaobserwowano w konsumpcji witaminy B12. W grupie GK (2,2+1,12 pg) przyjmowano
ta witaming w ilo$ciach mniejszych o 71%, a w grupie AWF o 30% (5,4£3,59 pug) niz
w grupie SPO (7,7£2,17 pg). Réwniez w spozyciu witaminy B6 odnotowano istotne rdznice.
Zarowno mezczyzni z grupy AWF (2,4+1,61 mg), jak 1 SPO (2,6+0,64 mg) spozywali
odpowiednio o0 33% i 38% wigcej tej witaminy niz me¢zczyzni z grupy GK (1,6+0,41 mg).

Z grupy witamin rozpuszczalnych w tluszczach (A, D, E oraz prowitamina
A - PB-karoten) najnizsze spozycie charakterystyczne bylo dla grupy GK, z wyjatkiem
witaminy E, ktorej najmniejsze spozycie wykazano w grupie AWF (13,2+4,73 mg).
Najwigksze réznice migdzy grupami zaobserwowano natomiast w spozyciu witaminy
D. I tak w grupie GK (2,8+1,27 ng) wykazano o 56% nizsza konsumpcj¢ tej witaminy
w porownaniu do grupy SPO (6,4+1,15 ng) 1 o 47% nizsza w poréwnaniu do grupy AWF
(5,3£3,15 pg). Grupy SPO (148,4+£83,07 mg) oraz AWF (134,4+138,32 mg)
charakteryzowatly si¢ rowniez ponad dwukrotnie wickszym spozyciem witaminy C niz grupa

GK (65,1£36,97 mg).
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Tabela 13. Spozycie sktadnikéw mineralnych i witamin ($rednia = SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
2L AOLTEES2E 51 4i10088
Magnez [mg] ’ Me=282 <0,001
(Me=345,0) (Me=401,1) (Me=282)
. 13,944,714 B* 16,94+4,08¢" 11,64+2.49
Z 1 b b b b b b <O 001
clazo [mg] (Me=13,8) (Me=16,6) (Me=11,5) :
A***’ Kook
13,245,89 15,243 45 10,242,49
Cynk [mg] Me=15,1 Me=10.0 <0,001
(Me=12,2) (Me=15,1) (Me=10,0)
Witamina A 1400,1+1148,37  1385,5£820,15°  1095,14+613,66 <0.05
[ng] (Me=1071,6) (Me=1233,0) (Me=934,0) ’
B-Karoten [] 443734416540  4406,5+4283.20  3996,0+3602,89 NS
He (Me=3298,9) (Me=3418,0) (Me=2927,5)
Witamina E 13,244,734 19,0+7,17¢ 13,4+5,59 <0.001
[mg] (Me=12,7) (Me=17,8) (Me=11,5) ’
1,640,924 B 1,8+0,44¢"" 1,1£0,34
T' . b b b b b b <O 001
iamina [mg] (Me=1,5) (Me=1,7) (Me=1,1) ’
Ryboflawina 2,3£1,508" 2,2+0,66°"" 1,6+0,46 <0.001
[mg] (Me=2,0) (Me=2,1) (Me=1,5) ’
A*’ ETTS
Niacyna [mg] 22’811*?*’60 23,547,54° 13,243,93 <0,001
(Me=17.3) (Me=22,6) (Me=12,4)
Witamina B6 2,441,614 B 2,640,645 1,6+0,41 <0.001
[mg] (Me=2,0) (Me=2,5) (Me=1,6) ’
A*’ skokok
Witamina C 139.4£138,3277 147 3483 07 65143697 o
[mg] (Me=93.2) (Me=140,5) (Me=60,0) ’
381,697,618 385,2+128,46°™" 253,9+70,21
F 1 b b b b b b <O 001
ohiany [ng] (Me=371,7) (Me=408,9) (Me=269,0) :
Witamina B12 5,443,594 B 7,742,17¢ 2,2+1,12 <0.001
[ng] (Me=4,7) (Me=7,6) (Me=2,0) ’
Witamina D 5,343,154 B 6,4+1,15™" 2,8+1,27 <0.001
[ng] (Me=4,5) (Me=6,8) (Me=2,9) ’
p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie roznice SPO vs. GK
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Spozycie alkoholu, kofeiny oraz sktadnikéw roslinnych zostato przedstawione
w tabeli 14. W przypadku skladnikéw takich jak rozmaryn, szafran, oregano, kurkuma
1 eugenol nie wykazano ich spozycia w zadnej badanej grupie. Najwyzsze spozycie imbiru
1 pieprzu odnotowano w grupie SPO, a najnizsze w GK. Imbir konsumowany byt przez grupe
SPO w wigkszych ilosciach od AWF i GK odpowiednio o 54% i 59%. Spozycie herbaty
oraz kofeiny byto zblizone we wszystkich badanych grupach. Grupa GK charakteryzowata
si¢ natomiast najwyzszymi ilo§ciami spozywanego czosnku (4,9+5,10 g) oraz alkoholu
(4,0+4,71 g). llos¢ konsumowanego alkoholu przez GK byta o 69% wigksza od konsumpcji
w grupie AWF i az o 86% wigksza od spozycia w grupie SPO.
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Tabela 14. Spozycie alkoholu, kofeiny oraz sktadnikow roslinnych ($rednia + SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
1,3£2,318" 0,6+1,45 4,0+4,71
Alkohol > V= T <0,001
ohol [g] (Me=0,00) (Me=0,00) (Me=1,20) ’
25,7+38,79 66,3+80,33 26,0437,99
K f . 2 2 2 2 b b NS
ofeina [mg] (Me=5,0) (Me=5,0) (Me=0,0)
2,9+4.32 4,044 30 4,9+5.10
C k 2 2 2 2 b b <0 05
zosnek [g] (Me=0,00) (Me=5,00) (Me=5,00) :
1,743,794 3,8+3,96™ 1,5+3,30
I b' 2 2 b b b b <O 001
mbir [g] (Me=0,00) (Me=5,00) (Me=0,00) ’
67.2463.77 71,6+77.45 44.4+54.50
C b 1 2 2 2 2 b b NS
cbula [g] (Me=55,0) (Me=55,0) (Me=0,0)
0,4+0.48 0,4+0,50 0,240,35
P' 2 2 2 2 b 2 NS
teprz [g] (Me=0,00) (Me=0,00) (Me=0,00)
Rozmaryn 0,040,0 0,040,0 0,040,0
[mg] (Me=0,0) (Me=0,0) (Me=0,0)
Srafran [me] 0,040,0 0,040,0 0,040,0
Z -
g (Me=0,0) (Me=0,0) (Me=0,0)
Oregano [mel 0,040,0 0,040,0 0,040,0
g g (Me=0,0) (Me=0,0) (Me=0,0)
Kurkuma [me] 0,00,01 0,0£0,01 0,040,00
g (Me=0,0) (Me=0,0) (Me=0,0)
Fugenol [me] 0,040,0 0,040,0 0,040,0
g g (Me=0,0) (Me=0,0) (Me=0,0)
Herbat
(ij’jnz Jezamma) 2,2+1,98 2,6+2.24 2.241,55 NS
o (Me=2,50) (Me=2,50) (Me=2,00)
p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie réznice SPO vs. GK

4.4. Wyniki oceny Indeksu Zapalnego Diety (DII)

Na rycinie 3 przedstawiono warto$ci Indeksu Zapalnego Diety mezczyzn z badanych
grup. Odnotowano, iz grupa GK charakteryzowala si¢ najwyzsza $rednig warto$cig DII

(1,47+1,181), natomiast grupa SPO najnizszg (-0,74+1,022). W przypadku grupy AWF
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warto$¢ srednia DII wyniosta 0,51+1,588. Najwyzszg wartos¢ DII w catej badanej populacji
(dieta najbardziej antyzapalna) odnotowano u osoby z grupy AWF (4,12), podczas gdy
najnizszg wartos¢ DII (dieta najbardziej prozapalna) u osoby z grupy SPO (-3,75).

Wartosci DIl

-4 .
AFxE® Crxx Mediana

B¥*+* + Srednia
-5 _D 25%-75%
AWF SPO GK [ Min-Max

"p=<0,05; 'p<0,01: **p<0,001

A- 1stotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istoine statystycznie roznice SPO vs. GK

Rycina 3. Warto$ci DII w badanych grupach

Na rycinie 4 z kolei przedstawiono procentowy udzial rodzaju diety opisanej
wskaznikiem DII w poszczeg6élnych grupach badanych mezczyzn. W przypadku grupy
GK tylko 1,9% uczestnikow badania charakteryzowato si¢ dietg antyzapalna, podczas gdy
dieta az 51,9% mezczyzn z tej grupy miata charakter prozapalny. Odwrotne wyniki
uzyskano w grupie SPO, w ktorej dieta 43,2% badanych osob na podstawie wskaznika DII
zostala uznana za antyzapalng, a jedynie w przypadku 1,1% osob stwierdzono DII
wskazujace na prozapalny charakter diety. W grupie AWF dieta najwigkszej liczby oséb

(48,4%) byla neutralna, tj. odznaczala si¢ podobnym udziatem skladnikow pro
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1 antyzapalnych. Dietg antyzapalng charakteryzowato si¢ zaledwie 21,5% badanych z tej
grupy.

0% 20% 40% 60% 80% 100%

MW Dieta antyzapalna W Dieta neutralna M Dieta prozapalna

Rycina 4. Procentowy udziat diety prozapalnej, neutralnej i antyzapalnej w badanych grupach
mezezyzn

4.5 Wyniki oceny efektow zapalnych poszczegdolnych komponentow DII

W tabeli 15 przedstawiono wartosci efektow zapalnych (ang. inflammatory effects, 1E)
energii, makrosktadnikow oraz blonnika w porownywanych grupach mezczyzn.
Stwierdzono, iz najwyzsze wartosci IE dla energii, tluszczu ogédtem, weglowodandw,
cholesterolu oraz kwasow thuszczowych nasyconych wystapity w grupie SPO, a najnizsze
w grupie GK. W przypadku energii efekt zapalny w grupie SPO (0,15+0,063) byt o0 6,7%
wiekszy niz w grupie AWF (0,14+0,061) 1 az o 86,7% wigkszy niz w grupie
GK (0,02+0,121). Ilo$¢ spozywanego ttuszczu ogotem rowniez dawata najwiekszy IE u os6b
trenujacych (IE wigkszy o 12,0% od os6b o umiarkowanej aktywnosci i 0 64,0% od osob
nietrenujacych). Natomiast opisujac efekty zapalne poszczegolnych kwaséw ttuszczowych
obecnych w diecie badanych mezczyzn stwierdzono, iz najwyzsze wartosci
charakterystyczne byty dla grupy GK, a najnizsze dla grupy SPO. W przypadku blonnika
pokarmowego najnizszy IE dotyczyl grupy SPO i byl o 17,8% mniejszy od tego efektu

zaobserwowanego w grupie AWF oraz az o 80,0% mniejszy od IE w grupie GK.
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Tabela 15. Wartosci efektow zapalnych energii, makrosktadnikow i btonnika w poréwnywanych

grupach me¢zczyzn (Srednia = SD; mediana)

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie réznice SPO vs. GK

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
' 0,14£0,0614™%  0,15+0,063™*  0,02+0,121
Energia B Me=0.18 Mes0.02 <0,001
(Me=0,17) ( c=u, ) ( €=y, )
‘ 0,02+0,0044™ 0,020,009 0,000,014
Biatko B#* Me—0.02 Me—0.01 <0,001
(Me=0,02) ( e=v, ) ( c=-U, )
A*** C***
Thuszcz 0,22+0,120 0,25+0,102 0,09+0,189 <0001
(Me=0,26) (Me=0,30) (Me=0,12)
Kwasy Thiszczowe — 0,11£0,2482%B8*  0,22+0,213™"  -0,04+0,269
Nasycone _ B B <0,001
(Me=0,20) (Me=0,34)  (Me=-0,14)
Kwasy Thiszczowe ~ 0,00£0,0064™ -0,01+0,003™ 0,000,007 0.001
. < b
Jednonienasycone (Me=-0,01) (Me=-0,01)  (Me=0,00)
Kwasy Thiszczowe ~ -0,02+0,22%" -0,25+0,158™ 0,000,243 0.001
. . <0,
Wielonienasycone (Me=-0,03) (Me=-0,33)  (Me=0,06)
-0,21£0,1774%% 8% 0,32+0,106“™" -0,12+0,191
PUFA n-3 <0,001
(Me=-0,24) (Me=-0,34)  (Me=-0,10)
-0,01+0,048% _ 0440,041°™" 0,040,022
PUFA n-6 B <0,001
(MCZO,OO) (Me=-0,04) (Me=0,06)
0,07£0,069%™  0,08+0,060""  0,00+0,094
Cholesterol <0,001
(Me=0,11) (Me=0,11) (Me=0,00)
0,05+0,0574™"  0,08+0,031¢*  0,03+0,064
Weglowodany <0,001
(Me=0,07) (Me=0,10) (Me=0,04)
. -0.3740,267 ) 45:0,269C"" 0,090,393
Blonnik pokarmowy B <0,001
(Me=-0,42) (Me=-0,57) (Me=-0,1 1)
p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001

Efekty zapalne sktadnikow mineralnych i witamin przedstawiono w tabeli
16. W przypadku magnezu i cynku najmniejszy IE wystapil w grupie SPO, a najwigkszy

w grupie GK. Najwieksza roznice w efektach zapalnych zaobserwowano w przypadku
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cynku i tu u oséb trenujacych IE byl mniejszy o 92,3% od mezczyzn nietrenujacych
1 0 42,3% mniejszy od efektu obliczonego dla cynku w grupie me¢zczyzn o umiarkowanej
aktywnosci fizycznej. W grupie AWF zelazo wykazato zerowy IE, natomiast najmniejszy
efekt zapalny zelaza dotyczyt grupy GK, a najwiekszy grupy SPO.

Rowniez w przypadku witamin rozpuszczalnych w tluszczach najmniejsze wartosci
IE charakterystyczne byly dla grupy SPO. I tak grupa ta w przypadku witaminy A uzyskata
warto$ci IE mniejsze o 33,3% od grupy AWF i az o 83,3% mniejsze od grupy GK, natomiast
dla witaminy E dla SPO wykazano wartosci IE mniejsze o 28,2% niz w grupie AWF
10 23,1% mniejsze niz w grupie GK. W przypadku witaminy D tylko grupa SPO uzyskata
ujemne wartosci IE (-0,03+0,164), natomiast w grupie GK dla tej witaminy stwierdzono
najwickszg warto§¢ IE wsérod wszystkich witamin rozpuszczalnych w  tluszczach
(0,37+0,086). Rowniez w przypadku witamin z grupy B (z wyjatkiem folianow 1 B12) oraz

witaminy C najmniejsze wartosci IE odnotowano w grupie SPO (tabela 16).
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Tabela 16. Efekty zapalne sktadnikow mineralnych i witamin (Srednia + SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
_ ARE
Magnez 0’“10*;%37 -0,21£0,175™"  0,04+0,197 <0.001
& (Me=-0,12) (Me=-0,23)  (Me=0,08) ’
A***’
Zelazo 0,00101,3920 0,02+0,015*" -0,01+0,017 <0.001
(Me=0,00) (Me=0,02)  (Me=-0,01) ’
A***’
Cunk 'O’ISiQ;*l*gl -0,26+0,103°"" -0,02+0,193 <0.001
y (Me=-024) (Me=-0,31)  (Me=-0,02) ’
L 0,080,220  -0,12+0,223%"  -0,02+0,233
Witamina A (Me=-0.06)  (Me=-0,15)  (Me=0,03) 00
0,030,404 0,030,419  0,12+0,429
p-Karoten (Me=0.10)  (Me=0,12)  (Me=031) NS
. -0,28+0,238%™* -0,39+0,124°*** -0,30+0,177
Witamina E (Me=042)  (Me=042) (Me=039) 001
A**’
. O’Ozig:ﬂ“ 0,00+0,044""  0,05+0,029
Tiamina <0,001
(Me=0,02) (Me=-0,01)  (Me=0,06) ’
. -0,02+0,037%***  -0,03+0,031°*** 0,010,028
Ryboflawina (Me=0,02)  (Me=-0,03) (Me=001) 00
A*,
Nisevna 0,060,149 04£0,1065  0,17:£0,040 0001
Y (Me=0.13) (Me=0,05)  (Me=0,18) :
- A, seokesk
Witaming B6 CISTRITT 00700100 00420143
(Me=-0.20) (Me=-0,31)  (Me=-0,01) ’
A*,
Witamina C O’”i‘lﬁ” -0,06+0,304"* 0,28+0,178 <0.001
(Me=0,18) (Me=-0,16)  (Me=0,35) ’
. -0,1240,0838*** -0,11£0,215°*** 0,030,109
Foliany (Me=-016)  (Me=-0,18)  (Me=0,01) 0001
A***’
Witamina Bl 0.00£0.059% > 0620,037<"  -0,07+0,023 0001
(Me=-001) (Me=0,07)  (Me=-0,08) :
A***’
Witamina D 0’16i0Bz§*59 -0,03+0,164™"  0,37+0,086 <0.001
(Me=0.26) (Me=-0,09)  (Me=0,39) ’
p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001
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A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie r6znice SPO vs. GK

W tabeli 17 przedstawiono efekty zapalne alkoholu, kofeiny i1 sktadnikéw pochodzenia
roslinnego. W przypadku pieprzu, szafranu, oregano, kurkumy, eugenolu nie wykazano
istotnych roznic. Najwyzsza wartos¢ IE wykazano w przypadku kurkumy we wszystkich
badanych grupach (0,4140,000). Wartosci IE dla imbiru w grupie AWF i1 GK byty 0 4,2%
wigksze niz w grupie SPO. W przypadku alkoholu grupa AWF i SPO charakteryzowaty si¢
o 14,3% wigkszym IE niz grupa GK. Najmniejsza warto$¢ IE w tej grupie sktadnikow
odnotowano w przypadku herbaty w grupie m¢zczyzn trenujacych (-0,21+0,368). Wartos¢
ta byta wigksza o0 66,7% niz w grupie AWF i 0 57,1% wigksza niz w grupie GK.
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Tabela 17. Efekty zapalne alkoholu, kofeiny oraz sktadnikéw roslinnych (§rednia + SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
0,28+0,0028"  0,28+0,001C™* 0,240,076
Alkohol (Me=028)  (Me=028)  (Me=028) 0001
Kofein 20,12£0,095  -0,01£0,096 0,000,097 NS
(Me=0,06) (Me=0,08)  (Me=0,08)
0,150,300  0,04£0,325  0,01£0,325
Czosnek (Me=036)  (Mc=-0.07)  (Me=-0,07) NS
. 0,25+0,0178"  0,24+0,018° 0,250,015
Imbir (Me=026)  (Me=024)  (Me=035) 0001
Cebula 20,08£0,265  -0,08:0264  0,02+0,276 ]
(Me=-021)  (Me=-021)  (Me=0,29)
Picprz 0.110,003 0,110,003  0,11£0,002 )
(Me=0,11) (Me=0,11)  (Me=0,11)
Rozmaryn 0,00:0,000  0,00£0,000 0,000,000 ]
(Me=0,00) (Me=0,00)  (Me=0,00)
0.02:0,000  0,02£0,000  0,02:0,000
S f s s s s s s _
zatran (Me=0,02) (Me=0,02)  (Me=0,02)
0,030,000  0,03£0,000 0,030,000
Oregano (Me=0,03) (Me=0,03)  (Me=0,03) )
Kurkumma 0,410,000  0,41£0,000 0,410,000 ]
(Me=0,41) (Me=0,41)  (Me=0,41)
0,010,000  0,01£0,000 0,010,000
Eugenol (Me=0,01) (Me=0,01)  (Me=0,01) -
Herbata 00760385 02150368  -0,09:0321
(zielona/czarna) (Me=-0,22) (Me=-0,39) (Me=-0,09) ’
"p<0,05; “p<0,01; **p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie réznice SPO vs. GK

4.6. Wyniki morfologii i oznaczen biochemicznych

Porownujac wyniki oznaczen biochemicznych migdzy wyrdéznionymi grupami
mezczyzn wykazano, ze grupy SPO i GK charakteryzowaly si¢ najwyzszymi warto$ciami
biatka C-reaktywnego (1,2 mg/l), podczas gdy stezenie tego biatka w grupie AWF wynosito
1,1£1,12 mg/1 (tabela 18). Réznica istotna statystycznie wystapita jedynie miedzy grupami
AWEF i GK. W grupie SPO stwierdzono rowniez najwyzsza aktywnos¢ kinazy kreatynowej
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(406,7+£360,16 U/1). Nizsze o 31% wartosci CK odnotowano w grupie AWF, najnizsze
natomiast w grupie kontrolnej (109,1£59,06 U/l). W przypadku SAA najwyzsze st¢zenie
tego markera stanu zapalnego wystgpity w grupach AWF 1 SPO (po 2,9 mg/l), natomiast
w grupie GK stezenie SAA bylo o 31% nizsze w pordwnaniu do pozostatych grup (tabela
18).

Wykazano istotng statystycznie réznicg w ilo$ciach leukocytéw miedzy grupa AWF
a GK, byly to grupy, ktore charakteryzowaty si¢ najwyzsza (AWF) 1 najnizszg (GK)
wartoscig tego parametru. Roéwniez w przypadku erytrocytow wykazano istotne
statystycznie réznice mig¢dzy badanymi grupami. Natomiast nie wykazano istotnych
statystycznie réznic w ilosci hemoglobiny, ptytek krwi oraz warto$ciach hematokrytu
miedzy porownywanymi grupami mezczyzn.

Tabela 18. Wyniki morfologii i oznaczen biochemicznych w badanych grupach me¢zczyzn - test
Kruskala-Wallisa ($rednia £ SD; mediana)

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK p
(n=93) (n=88) (n=52)
6,7+1,358" 6,4+1,32 6,1+0,57
Leukocyty [tys./pil i i T <0,05
cukoeyty [tys-/mll - \1e—6.60) (Me=6,30)  (Me=6,05) :
F230=3,37,
Erytrocyty [mln/ul] 5,040,37 5,3+0,41 5,1£0,32 005
15,4+0,81 15,6+0,86 15,5074
H 1 . 1 b b b b b b 24
emoglobina [g/dl] -\ 15 5 (Me=15,5)  (Me=15,4) 0.5
45.1=1,99 453279 45,1191
Hematokryt [° i o i 0,911
ematoleryt [%] (Me=45,0) (Me=45,0)  (Me=45,0) ’
23334906  235.7+52.88  227.8+59.11
Phytki krwi [tys./ul o SN T 0,281
yakewi{tys/mll o200y (Me=2315)  (Me=208.5) :
111,124 1,2+0,95 1,2+0,87
hs-CRP [mg/] o o s <0,05
s-CRP [mg/l] (Me=0,60) (Me=0,90)  (Me=0,90) :
2,041,948 2,9+1,95" 2,0+1,79
SAA [mg/l o o U <0,001
[mg/l] (Me=2,40) (Me=2,50)  (Me=1,41) :
. 241,8£125,57  406,7£360,16  109,1+59,06
Kinaza kreatynowa Akrk Bk O
h : <0,001
(Me=228,0)  (Me=369,0)  (Me=95,0)
"p<0,05; “p<0,01; “*p<0,001

A- istotne statystycznie roznice AWF vs. SPO
B- istotne statystycznie roznice AWF vs. GK
C- istotne statystycznie réznice SPO vs. GK



4.7. Wyniki analizy korelacji w badanych grupach mezczyzn

Wyniki wszystkich korelacji zostaty przedstawione w aneksie pracy, natomiast
Ww niniejszym rozdziale omowione zostaty te wyniki analizy korelacyjnej, ktore okazatly si¢

znamienne statystycznie.
4.7.1. Wyniki korelacji mi¢dzy DII a wskaznikami antropometrycznymi

W tabeli 19 przedstawiono istotne korelacje miedzy DII a pomiarami
antropometrycznymi, jakie wystgpity w dwoéch badanych grupach mezczyzn, tj. AWF
1 GK. Mianowicie, w grupie AWF wykazano dodatnig korelacj¢ migdzy DII a faldem
skorno-thuszczowym na migéniu trojglowym ramienia. Natomiast w grupie GK stwierdzono
istotne powigzanie mi¢dzy DII a szczupla masg ciata, faldem skorno-ttuszczowym pod
topatka, BMI i masa ciala (korelacje ujemne) oraz procentowag zawartoscig tkanki
thuszczowej (korelacja dodatnia). Wykazane zwigzki byly zwigzkami o slabej badz

umiarkowanej sile.

Tabela 19. Wspotczynniki korelacji Spearmana dla parametréw antropometrycznych i DII

Grupa AWF Grupa GK
(n=93) (n=52)
DII

Masa ciala - -0,298
BMI - -0,299
Tkanka thuszczowa % - 0,290
Beztluszczowa masa ciala - -0,407
Fald na mig$niu 0,316 -
trjglowym ramienia
Fald pod topatka - -0,491

4.7.2. Wyniki korelacji miedzy DII a wydatkiem energetycznym

Wyniki korelacji DII z wydatkiem energetycznym wystapilty w grupach AWF
1 GK (tabela 20). W grupie AWF zaobserwowano dodatnig korelacj¢ o slabej sile DII

z wydatkiem energetycznym na sen. Natomiast w grupie GK DII korelowato ujemnie
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z catkowitym wydatkiem energetycznym oraz z wydatkiem na aktywnos¢ fizyczng (oba

zwigzki o umiarkowanej sile).

Tabela 20. Wspotczynniki korelacji Spearmana dla wydatku energetycznego i DII

Grupa AWF Grupa GK
(n=93) (n=52)
DII
TEE - -0,432
PAEE - -0,457
SEN 0,297 -

4.7.3. Wyniki korelacji miedzy DII a skladnikami odzywczymi

Wyniki korelacji sktadnikéw odzywczych z DII przedstawiono w tabeli 20. Wynika
z niej, ze wszystkie wykazane zwigzki mialy charakter ujemny. W grupie AWF wykazano
bardzo silne korelacje w przypadku sktadnikow takich, jak btonnik pokarmowy (-0,701),
magnez (-0,722) oraz witamina B6 (- 0,738). Natomiast dla grup SPO i GK korelacje
o umiarkowanej sile wykazano dla witaminy A oraz -Karotenu. W przypadku wszystkich
badanych grup wykazano korelacje dla sktadnikow takich jak biatko, WNKT n-3, blonnik

pokarmowy, sktadniki mineralne (magnez, zelazo, cynk), witaminy A i C oraz -Karoten.
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Tabela 21. Wspolczynniki korelacji Spearmana dla sktadnikéw odzywczych i DII

Grupa AWF Grupa SPO Grupa GK
(n=93) (n=88) (n=52)
DII

Energia - -0,304 -
Biatko -0,335 -0,313 -0,309
Thuszcz - -0,258 -
Kwasy Thuszczowe -0,280 -0,289 -
Nasycone
Kwasy Ttuszczowe -0,280 - -
Jednonienasycone
Kwasy Ttuszczowe -0,299 - -
Wielonienasycone
PUFA n-3 -0,403 -0,272 -0,418
PUFA n-6 -0,224 - -0,371
Cholesterol -0,360 - -
Weglowodany - -0,284 -
Blonnik -0,701 -0,492 -0,334
pokarmowy
Magnez -0,722 -0,434 -0,389
Zelazo -0,673 -0,396 -0,482
Cynk -0,668 -0,386 -0,451
Witamina A -0,542 -0,514 -0,622
B-Karoten -0,502 -0,507 -0,637
Witamina E -0,458 - -
Tiamina -0,360 - -
Ryboflawina -0,587 -0,283 -
Niacyna -0,662 - -
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Witamina B6 -0,738 -0,261 -0,398

Witamina C -0,597 -0,232 -
Foliany -0,487 - -
Witamina B12 -0,485 - -
Witamina D -0,467 - -

4.7.4. Wyniki korelacji bez podzialu badanych na grupy

Nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji miedzy DIl a markerami stanu
zapalnego w poszczegdlnych grupach me¢zczyzn wylonionych na podstawie ich aktywno$ci
fizycznej. Analizujac zebrany material wynikowy zauwazono, iz zdecydowanie wigcej
istotnych zalezno$ci mozna zaobserwowac w przypadku braku podziatu mezczyzn na grupy.
Wykonujac analize korelacyjng w catej badanej populacji ustalono, iz parametry budowy
ciata istotnie korelowaty ze wskaznikiem jakosci diety DII oraz stgzeniami markeru stanu
zapalnego SAA. Korelacje te przedstawiono w tabeli 22.

Odnotowano, iz DII korelowalo ujemnie z bezttuszczowa masg ciata oraz dodatnio
z zawartoscig tkanki tluszczowej i1 gruboscig wybranych fatdow skérno-tluszczowych.
Najwyzsza dodatnig korelacje wykazano w przypadku DII i faldu skérno-tluszczowego
na mig$niu dwugtowym ramienia. Wszystkie wykazane zwigzki byly korelacjami o sile
stabej lub umiarkowane;.

Analizujgc zwigzek migdzy DIl a parametrami antropometrycznymi za pomocg
analizy regresji u wszystkich badanych mezczyzn stwierdzono, iz zmiany wartosci tego
wskaznika w pierwszej kolejnosci prowadza do zmian beztluszczowej masy ciata, a dopiero
w dalszym etapie do zmian zawartos$ci tkanki ttuszczowej w organizmie (rycina 5).

W przypadku SAA wszystkie istotne statystycznie korelacje byly ujemne.
Najsilniejszy zwigzek tego parametru wykazano z gruboscig fatdu na brzuchu oraz fatdu nad
kolcem biodrowym. Zaobserwowano ponadto, ze zmiany SAA wigza si¢ istotnie

ze zmianami ilo$ci tkanki thuszczowej w ustroju (rycina 6).
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Tabela 22. Wspolczynniki korelacji Spearmana dla parametrow antropometrycznych, DII 1 SAA

w catej badanej populacji

DII SAA
Tkanka tluszczowa % 0,285 -0,130
Tkanka ttuszczowa kg 0,246 -0,173
Beztluszczowa masa ciala -0,305 -
Fald na mi¢s$niu 0,366 -0,153
dwuglowym ramienia
Fald na mig$niu 0,188 -0,149
trojglowym ramienia
Fald nad kolcem 0,179 -0,183
biodrowym
Fald na brzuchu 0,201 -0,230
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Ustalono ponadto, ze znamienne statystycznie zwigzki wystapily rowniez
w przypadku DII i SAA ze sktadnikami odzywczymi zawartymi w diecie spozywanej przez
ogot badanych mezczyzn (tabela 23). Mianowicie wykazano, ze DII korelowato ujemnie
ze wszystkimi sktadnikami odzywczymi. Byly to zwigzki w wigkszosci o charakterze
umiarkowanym 1 silnym, w tym najsilniejsze dotyczace witaminy B6 (-0,678), cynku
(-0,674) 1 zelaza (-0,671). Natomiast w przypadku SAA wszystkie korelacje byly dodatnie
1 byly to zwigzki o stabej sile.

Tabela 23. Wspodtczynniki korelacji Spearmana dla sktadnikéw odzywczych, DII i SAA bez
podzialu na grupy

DII SAA
Energia -0,349 0,136
Biatko -0,389 0,207
Thuszcz -0,295 0,147
Kwasy Thuszczowe -0,385 0,208
Nasycone
Kwasy Thluszczowe -0,416 0,176
Jednonienasycone
Kwasy Thuszczowe -0,403 0,157
Wielonienasycone
WNKT n-3 -0,519 0,253
WNKT n-6 -0,437 0,199
Cholesterol -0,344 0,157
Weglowodany -0,380 -
Blonnik pokarmowy -0,650 0,233
Magnez -0,657 0,201
Zelazo -0,671 0,223
Cynk -0,674 0,220
Witamina A -0,528 -
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B-Karoten -0,502 -

Witamina E -0,444 0,179
Tiamina -0,461 0,207
Ryboflawina -0,512 0,190
Niacyna -0,603 0,236
Witamina B6 -0,678 0,181
Witamina C -0,568 0,129
Foliany -0,367 0,137
Witamina B12 -0,568 0,248
Witamina D -0,549 0,144

W calej badanej grupie mtodych mezczyzn wystapity rowniez korelacje DII i wydatku
energetycznego. Zaobserwowano ujemng korelacje o umiarkowanej sile dla DII oraz
catkowitego wydatku energetycznego (-0,489) oraz silng, ujemng korelacje dla DII oraz
wydatku na aktywnos$¢ fizyczng (-0,509).

Analizujac zaleznos$ci miedzy wydatkiem energetycznym a jakoscig diety badanych
mezczyzn opisang DII stwierdzono, iz zwigkszenie zarowno TEE, jak i PAEE wigze si¢
ze zmniejszeniem wartosci tego wskaznika, co oznacza stosowanie diety o mniejszym
potencjale prozapalnym (rycina 7).

W catej badanej populacji jedyng istotng statystycznie korelacja miedzy DII
a markerami stanu zapalnego byta ujemna korelacja tego wskaznika jako$ci diety z SAA

wynoszaca -0,221.
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5. Dyskusja

5.1. Budowa ciala i sposob Zywienia badanych me¢zczyzn
5.1.1. Budowa ciala

Budowa ciata cztowieka odzwierciedla sposob jego odzywiania si¢ oraz prowadzony
tryb zycia. Potwierdzono to w niniejszych badaniach obserwujac istotny zwigzek migdzy
budowg ciala badanych me¢zczyzn a ich dieta i zaangazowaniem w aktywno$¢ fizyczna.
Nalezy podkresli¢, iz wykazane réznice migdzy aktywnymi i nieaktywnymi fizycznie
studentami dotyczyty zaréwno catkowitej masy ciata, jak tez zawartosci tkanki thuszczowej
1 szczuplej masy ciala.

Wedhlug zalecen WHO pozadany procentowy udziat tkanki thuszczowej w skladzie
ciata sportowcoéw powinien miesci¢ si¢ w przedziale 5-10% (Jeukendrup i1 Gleeson, 2019),
natomiast u me¢zczyzn w wieku 20-39 lat, niezaangazowanych w wyczynowe uprawianie
sportu, udziat ten powinien wynosi¢ 10-19%. Zatem wedlug norm, jezeli procentowa
zawartos¢ tkanki thuszczowej przekracza przytoczone wartosci, to wowczas taka ilos¢
okreslana jest jako nadmierna i oznacza wyst¢powanie otytosci. W badaniach wlasnych
uczestniczacy w nich mezczyzni charakteryzowali si¢ zawarto$cig thuszczu w organizmie
na poziomie 11,5% (AWF), 12,4% (SPO) i 23,7% (GK). Nalezy zatem stwierdzi¢, iz badani
z grupy AWF charakteryzowali si¢ prawidtowym sktadem ciala, natomiast me¢zczyzni z grup
SPO 1 GK ponadnormatywng zawarto$cig tkanki thuszczowej w organizmie. Przy czym o ile
w przypadku grupy SPO przekroczenie gornej granicy rekomendowanego zakresu $rednio
0 2,4% nie powinno stanowic¢ istotnego zagrozenia dla zdrowia zawodnikow, a jedynie
ewentualnie wplywac¢ na efekty treningu/ wyniki sportowe, o tyle w przypadku grupy
GK sytuacja wigkszej w stosunku do norm $rednio o 3,7% ilosci tkanki thuszczowe;j
W ustroju powinna stanowi¢ juz podstawg do podjecia dziatan zmierzajacych do jej
zmniejszenia. Oprocz zachgcania do podjecia aktywnos$ci fizycznej nalezatoby rowniez
wprowadzi¢ edukacj¢ zywieniowa, czyli zmodyfikowaé te elementy stylu zycia mtodych
mezcezyzn, ktore sg najbardziej od nich zalezne. Interpretujac wyniki oceny sktadu ciata
mtodych dorostych biorgcych udziat w niniejszych badaniach nalezy takze stwierdzic,
1z potwierdzaja one wyniki badan dotyczacych zjawiska ,,Freshman 157, tj. wystgpowania

nadmiernej ilosci tkanki thuszczowej w wieku mtodym dorostym (Bruening i in., 2018).
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Odnoszac wyniki pomiaréw antropometrycznych do piSmiennictwa nalezy zaznaczy¢,
1z masa ciala, zawartos$¢ tkanki thuszczowej (w % 1 kg), LBM oraz BMI uczestnikéw z grupy
AWF byly zblizone do wartosci tych parametrow opisywanych przez innych autorow.
Przyktadowo studenci AWF Warszawa badani przez Malare i in. (2022) charakteryzowali
si¢ nastgpujacymi warto$ciami parametrow antropometrycznych: masa ciata 78,2 kg (grupa
AWF 77 kg), zawarto$¢ tkanki tluszczowej 13% (grupa AWF 11,5%), masa tkanki
thuszczowej 10,2 kg (grupa AWF 9,1 kg), a LBM 68 kg (grupa AWF 68,8 kg). Podobne
wartosci parametrow budowy ciata miodych mezczyzn charakteryzujacych sie¢ regularng
aktywnoscig fizyczng uzyskata rowniez Malara 1 Widlak w badaniu z 2024 roku.
U studentéw AWF Warszawa bioracych udzial w przytoczonym badaniu wspomniane
autorki zaobserwowaly mas¢ ciata wynoszaca 79 kg, BMI 23,9, LBM 69,1 kg, a zawartos¢
tkanki tluszczowej wynoszaca odpowiednio 12,3% 1 10 kg. Réwniez studenci AWF Gdansk
uczestniczacy w badaniu Lopez-Sanchez i1 in. (2019) charakteryzowali si¢ zblizonymi
warto$ciami parametréw antropometrycznych do tych, uzyskanych w badaniach Malary
oraz w badaniu wilasnym. Autorzy odnotowali mase¢ ciala badanych na poziomie
78,8 kg, zawartos¢ tkanki tluszczowej w ilosci 14,28% 1 11,69 kg, a LBM wynoszaca
67,11 kg (Lopez-Sanchez i in., 2019). Nieznaczne rdznice wystapity natomiast w przypadku
pomiarow studentéw fili AWF Warszawa w Biatej Podlaskiej, u ktorych zaobserwowano
wyzszg zawarto$¢ tkanki thuszczowej wyrazong w % 1 kg tj. 15,29% 1 12,58 kg oraz nizsze
wartosci LBM 64,25 kg. Natomiast masa ciala studentow uczelni bialskiej byta zblizona
do masy ciata studentow z badan wilasnych tzn. wynosita 79,96 kg (Poptawska i in., 2020).

W przypadku oceny budowy ciata studentdw nieaktywnych fizycznie dostepne
w piSmiennictwie wyniki sg bardziej zr6znicowane. I tak np. Keska 1 in. (2018) stwierdzili,
iz badani przez nich nieaktywni fizycznie studenci charakteryzowali si¢ masg ciala
na poziomie 80,1 kg, zawarto$cig tkanki thuszczowej wynoszaca 15,8% 1 13,1 kg oraz LBM
réwng 66,9 kg. Zatem jedynie beztluszczowa masa ciala byla zblizona do wynikow
uzyskanych w badaniach wtasnych (grupa GK 66,4 kg). Rowniez w badaniu tej samej
autorki z 2022 roku tylko LBM (65,6 kg) byto na podobnym poziomie jak w badanych
wilasnych. Natomiast pozostale parametry antropometryczne odnotowane u studentéw
badanych przez Keska i1 in. (2022) byly nizsze w poroéwnaniu do warto$ci uzyskanych
w grupie GK (masa ciata 77,2 kg vs 87 kg, BMI 23,7 vs 27, zawarto$¢ tkanki thuszczowej
15,1%, 11,6 kg vs 23,7%, 20,6 kg). W badaniu studentow Akademii Gérniczo-Hutniczej
(AGH) przeprowadzonym przez Palak (2023) réwniez uzyskano inne wyniki parametrow

antropometrycznych niz w badaniach wtasnych. Mianowicie studenci AGH odznaczali si¢
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nizszymi warto§ciami BMI (AGH 22,75; grupa GK 27) i masy ciata (AGH 77,56 kg; grupa
GK 87 kg) (Palak, 2023). Natomiast Malara i in. (2022) odnotowali zblizone do badan
wiasnych wyniki pomiaréw budowy ciata badanych przez siebie studentow nieaktywnych
fizycznie. Autorzy stwierdzili, ze masa ciata w tej grupie wynosi 85kg (grupa GK 87 kg),
zawarto$¢ 1 masa tkanki thuszczowej odpowiednio 21,4% i 18,2 kg (w grupie GK 23,5%
120,6 kg), a LBM 66,6 kg (grupa GK 66,4 kg) (Malara i in., 2022).

Najwiecej trudnosci jednakze sprawia poréwnanie budowy somatycznej mezczyzn
z grupy SPO do wynikow innych autoréw, gdyz w grupie tej znalezli si¢ przedstawiciele
réznych dyscyplin sportowych, tj. o charakterze sitowym, sitowo-wytrzymato§ciowym oraz
sitowo-szybkosciowym. Badani me¢zczyzni w grupie SPO byli w okresie przygotowawczym
makrocyklu treningowego. W dostepnym pismiennictwie niewiele jest danych na temat
takiej grupy populacyjnej. Przytaczajac wyniki jednego z najnowszych badan dotyczacych
budowy ciala elitarnych, litewskich sportowcdéw, mozna zauwazy¢ pewne podobienstwa
do wynikow badan wiasnych. Baranauskas i in. (2024) wykonali pomiary antropometryczne
189 sportowcow trenujacych sporty: wodne, kolarstwo oraz sporty walki. I tak, badani
z grupy SPO charakteryzowali si¢ zblizong masg ciata (85,9 kg) oraz BMI (26,4)
do sportowcow trenujacych sporty wodne tj. 81,6 kg oraz BMI 25,3. Natomiast zawarto$¢
tkanki thuszczowej w grupie SPO (10,7 kg) zblizona byla do sportowcow trenujacych
kolarstwo (11,8 kg) oraz sporty walki (11,4 kg) z badania Baranauskas 1 in. (2024). By¢
moze nadmiar tkanki thuszczowej sportowcéw w badaniach wlasnych spowodowany jest
etapem przygotowan tj. cyklem przygotowawczym. Zmiany masy i sktadu ciata wystepuja
w cyklu treningowym 1 wynikaja z roéznych celow treningowych. W okresie
przygotowawczym treningi moga koncentrowac¢ si¢ m.in. na zwigkszeniu wydolnosci
fizycznej, wytrzymatos$ci czy sity migsniowej. Co wiecej w wielu dyscyplinach sportowych
zmniejszenie masy ciala w okresie startowym jest naturalnym zjawiskiem (np. sporty

z kategoriami wagowymi) (Staskiewicz-Bartecka i in., 2024).

5.1.2. Sposob zywienia — odniesienie do norm

Zgodnie z normami zywieniowymi dla populacji polskiej oraz licznymi publikacjami,
wraz ze wzrostem aktywnosci fizycznej zwigksza si¢ zapotrzebowanie jednostki na energie¢
oraz poszczegbdlne sktadniki pokarmowe (Jarosz 1 in., 2020). Ocena zywienia 0sOb
aktywnych fizycznie jest od lat przedmiotem wielu badan, ze wzgledu na mozliwos¢
korzystnego wptywu diety m.in. na efekty treningu czy szybsza regeneracj¢ powysitkowa,

a tym samym wyniki sportowe (Malsagova i in., 2019; Tiller i in., 2019). Niestety
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w piSmiennictwie mozna znalez¢ prace, z ktorych wynika, Ze sposdb Zywienia oséb
aktywnych fizycznie czgsto jest nieprawidlowo zbilansowany, niedoborowy w istotne dla
organizmu sktadniki pokarmowe, co niekorzystnie wptywa zaro6wno na zdrowie, jak
1 wydolnos$¢ fizyczng. Do takich wnioskow doszedt m.in. Renard i in. (2021) dokonujac
analizy 20 badan poswigconych ocenie sposobu Zywienia sportowcow. Autorzy wykazali,
iz diety osob aktywnych fizycznie nie dostarczaja przede wszystkim odpowiedniej ilo$ci
energii oraz weglowodanow (spozycie weglowodanow na poziomie 4,3 g/kg mc) (Renard
11n., 2021). Podobne wyniki uzyskali Beermann i in. (2020) analizujac diete sportowcow
dyscyplin wytrzymato$ciowych. Wspomniani badacze ustalili, iz 73% zawodnikdéw nie
spozywato odpowiedniej ilosci weglowodanow. Co wigcej, nieodpowiednio zbilansowana
dieta przyczyniata si¢ rowniez do niedoboru innych sktadnikow odzywczych takich, jak
wapn, witamina D czy potas (Beermann i in., 2020).

W badaniach wilasnych stwierdzono, iz catodzienne racje pokarmowe badanych
me¢zczyzn dostarczaly §rednio 3223,1 keal (Me=3231,0 kcal) w grupie sportowcow (SPO),
2705,6 kcal (Me=2656,0 kcal) w grupie mezczyzn o umiarkowanej aktywnosci fizycznej
(AWF) oraz 2256,1 kcal (Me=2001,5 kcal) w grupie oséb nieaktywnych (GK). Interpretujac
te wyniki w oparciu o normy zywienia dla populacji polskiej nalezy podkreslic,
ze deklarowane przez badanych mezczyzn spozycie energii bylo niewystarczajace.
U uczestnikow charakteryzujacych si¢ umiarkowang lub wysoka aktywnos$cig fizyczna
(grupy AWF 1 SPO) spozycie byto na poziomie zalecanym osobom nieaktywnym fizycznie
(2750-3150 kcal dla me¢zczyzn o masie ciala wynoszacej 85 kg). Podobnie, spozycie energii
przez grupe¢ GK byto na poziomie zalecanym mezczyznom o nizszej masie ciata niz badani,
tj. wynoszacej 55 kg (Srednia masa ciata w grupie GK wynosita 87,0+12,9 kg) (Jarosz i in.,
2020).

Nalezy podkresli¢, ze zgodnie z rekomendacjami the Academy of Nutrition and
Dietetics, Dietitians of Canada, and the American College of Sports Medicine w ocenie
podazy energii u sportowcow nalezy rowniez oceniac jej ilo$¢ przypadajaca na kg szczuptej
masy ciata (Thomas 1 in., 2016). Przyjmuje si¢, ze utrzymanie odpowiedniego poziomu
wydolnosci fizycznej warunkuje spozycie energii rowne badz wyzsze niz 45 kcal/kg
beztluszczowej masy ciata (LBM). Spozycie energii przez sportowcdéw uczestniczacych
w badaniach wlasnych (grupa SPO) wynosito 43,5 kcal/’kg LBM, a zatem byto nieco nizsze
od zalecanego. Natomiast w grupie o umiarkowanej aktywnosci fizycznej (AWF) wartos¢
ta byla znacznie nizsza od zalecanej, gdyz wynosita 39,7 kcal/kg LBM. Komentujac wyniki

dostepnosci energii w badanych grupach aktywnych fizycznie me¢zczyzn warto przytoczy¢
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w tym miejscu prace pos§wiecone zjawisku wzglednego niedoboru energii w sporcie (ang.
relative energy deficiency in sport, REDs; dawniej triada sportsmenek) czyli zespotu
powigzanych jednostek chorobowych wystepujacego w przypadku rozbieznosci miedzy
podaza energii a jej wydatkowaniem podczas treningu lub zawodow (Witko$ 1 in., 2022).
Problemy zdrowotne zwiazane z dlugotrwala niska dostepnoscia energii moga wydatnie
przyczyni¢ si¢ do pogorszenia wynikow sportowych. Nalezag do nich m.in. zaburzenia
miesigczkowania/libido, zaburzenia zotgdkowo-jelitowe 1 sercowo-naczyniowe oraz
uposledzenie metabolizmu tkanki kostnej (rycina 8). Dodatkowo deficyt energetyczny
zwigksza ryzyko odniesienia kontuzji, obniza poziom koncentracji, co bezposrednio wpltywa
na jakos$¢ startéw w zawodach. Z dostepnych publikacji wynika takze, ze sportowcy
charakteryzujacy si¢ niskim spozyciem energii narazeni sg na niedobory witamin
1 sktadnikéw mineralnych oraz zwigzane z tym zaburzenia metabolizmu (Beermann 1 in.
2020). Warto podkresli¢, iz zwigkszone ryzyko REDs u sportowcéw plei meskiej dotyczy
przede wszystkim kolarzy, biegaczy, dzokejow i zawodnikéw dyscyplin z kategoriami

wagowymi (np. sporty walki, wio$larstwo) (Mountjoy, i in., 2018).

Zaburzenia
2olgdkowo-
jelitowe

Zaburzenia
uktadu
krwiotwoérczego

Zaburzenia
uktadu
odpornosiciowego

Zaburzenia
endokrynologiczne

Zaburzenia
metaboliczne

Rycina 8. Konsekwencje zdrowotne REDs (Mountjoy i in., 2018) — ttumaczenie wtasne
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Oprécz wlasciwego zaopatrzenia w energi¢ prawidtowe funkcjonowanie organizmu
zalezy takze od odpowiedniej podazy poszczegdlnych sktadnikow odzywczych, zwlaszcza
tych wykorzystywanych do budowy komorek oraz dostarczajacych energii. Sktadnikiem
pokarmowym wykorzystywanym przez ustrdj do budowy sa przede wszystkim bialka.
Oprécz funkcji strukturalnej proteiny pelnig takze funkcj¢ enzymatyczng, hormonalng
1 transportowa (Jarosz i in., 2020). Wedlug zalecen, me¢zczyzni w wieku powyzej 19 lat
powinni dziennie spozywac¢ okoto 0,9 g biatka na kilogram masy ciata. Jest to ilo$¢
wystarczajaca do prawidlowego funkcjonowania organizmu. Wraz ze wzrostem aktywnosci
fizycznej ro$nie rowniez zapotrzebowanie organizmu na biatko. Sportowcom w zalezno$ci
od rodzaju uprawianej dyscypliny rekomenduje si¢ spozycie biatka w ilosci
1,2-2 g/kg mc (Thomas 1 in., 2016). Warto podkresli¢, ze na temat ilosci tego
makrosktadnika w diecie 0sob aktywnych fizycznie pojawito si¢ wiele nieuzasadnionych
pogladéw, skutkujacych nadmiernym jego spozyciem przez wielu zawodnikow. Tymczasem
dobrze udokumentowano fakt, iz spozywanie biatka w ilo$ciach wigkszych niz
3,5 g/kg mc nie przyczynia si¢ do wigkszego przyrostu masy mig¢§niowej. Zaobserwowano
ponadto, iz osoby o dluzszym stazu treningowym w lepszym stopniu wykorzystuja
1 metabolizuja spozywane biatka, dlatego tez podaz duzych ich ilosci w pokarmie nie jest
konieczna (Tagawa i in., 2021). Analizujac diety uczestnikow badan wiasnych pod
wzgledem zawarto$ci biatka zauwazono, ze jest ono spozywane w ilosciach zgodnych
z rekomendacjami, zarowno przez me¢zczyzn aktywnych fizycznie, jak 1 nieaktywnych.
Dziwi¢ moze jedynie fakt, ze grupa deklarujaca najwigksza podaz biatka byta grupa AWF,
a nie grupa SPO. Niewykluczone, Ze jedng z przyczyn jest spozywanie przez mezczyzn
z grupy AWF wigkszej ilosci pokarmow szczegolnie bogatych w biatko np. suplementow
diety (Kurylas i in., 2017; Chwaszcz i in., 2020). Jednak w niniejszej pracy dane odnoscie
spozycia biatka nie byly rozgraniczane na te pochodzace z pokarmu i te z suplementéw diety.

Normy zywienia dotyczace spozycia ttuszczu dla populacji polskiej zostaty ustalone
jako wartosci okreslajace odsetek pochodzacej z nich energii tzn. w odpowiednio
skomponowanej diecie ttuszcze powinny dostarcza¢ 20-35% energii z calodziennej racji
pokarmowej (Jarosz i in., 2020). W przypadku rekomendacji dla sportowcéw wartosci
te ksztaltuja si¢ na poziomie od 15% do maksymalnie 30% (Thomas i in., 2016). Co cickawe,
analizujac diety badanych me¢zczyzn pod wzgledem spozycia tego makrosktadnika
odnotowano zblizony odsetkowy udzial ttuszczu w ich diecie, niezaleznie od aktywnosci
fizycznej uczestnikow (grupa AWF 34%; grupa SPO 37%; grupa GK 35,6%). Zatem

mezcezyzni w kazdej z badanych grup spozywali thuszeze w ilo$ciach wyzszych niz zalecane.
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Tymczasem dobrze wiadomo, iz nadmierne spozycie thuszczu moze prowadzi¢ do nadwagi
1 otylosci, zwigkszenia ryzyka chorob wukladu sercowo-naczyniowego, chordb
metabolicznych, a u sportowcoOw moze opdzni¢ procesy regeneracyjne oraz negatywnie
wptyna¢ na wydolnos¢ (Griffiths 1 in., 2022).

Zanajwazniejszy skladnik energetyczny diety uwazane s3 weglowodany bedace m.in.:
zasadniczym zrodlem energii dla komoérek ukladu nerwowego 1 erytrocytow,
a zmagazynowane w postaci glikogenu stanowig gldéwny zapas energii dla miesni podczas
wysitku fizycznego (Biaton 1 in., 2022). Oceniajac spozycie weglowodanow przez
uczestnikow badan wlasnych zauwazono niedostateczng ich ilo$¢ w diecie mtodych
mezezyzn. Mianowicie wykazano, iz w grupach AWF i1 SPO spozycie weglowodanow
wynosito odpowiednio 4,1 g/kg mc 1 4,9 g/lkg mc. Tymczasem wedlug rekomendacji dla
0sob aktywnych fizycznie podaz weglowodanow powinna by¢ wyzsza i wynosi¢
od 6 do nawet 12 g/kg mc, w zalezno$ci od rodzaju uprawianej dyscypliny sportowe;,
intensywno$ci i dlugosci treningdéw (Thomas i1 in., 2016). Nieodpowiednie spozycie
weglowodanow przez osoby aktywne fizycznie prowadzi do wyczerpania zasobow
energetycznych organizmu powodujagc m.in. szybko narastajgce zmegczenie podczas
wykonywania wysitku, spadek koncentracji, a w konsekwencji przedwczesne zakonczenie
pracy. Dodatkowo nieodpowiednie uzupehianie we¢glowodandéw po wysitku fizycznym
moze skutkowaé¢ wydtuzeniem proceséw regeneracji organizmu (Bonilla 1 in., 2021).
Oceniajgc natomiast spozycie weglowodanow przez me¢zczyzn nieaktywnych fizycznie,
ktore $rednio wynosito 3,5 g/kg mc (54% spozycia energii) nalezy stwierdzi¢, iz bylo ono
zgodne z normami zywieniowymi dla tej grupy populacyjnej (3-5 g/kg mc; 45-60% energii

z diety) (Jarosz i in., 2020).
5.1.3. Spos6b zywienia — porownanie z wynikami z piSmiennictwa

Poréwnujac wyniki badan wiasnych z badaniami innych autoréw mozna zauwazyc,
iz sytuacja ujemnego bilansu energetycznego wsrod zawodnikdéw jest czegsta 1 wystepuje
niezaleznie od pici, rodzaju dyscypliny sportowej, poziomu rywalizacji oraz okresu
treningowego (Kontele i Vassilakou, 2021). Warto w tym miejscu przytoczy¢ prace
Torstveit 1 in. (2019), ktérzy analizowali zwigzek miedzy ¢wiczeniami fizycznymi,
zaburzeniami odzywiana i dostgpnosciag energii u 53 zawodowych kolarzy, triatlonistow
1 biegaczy. Badani przez nich sportowcy spozywali $rednio 3084 kcal,

4,8 g/kg mc weglowodanow, 1,7 g/kg mc biatka, a udzial thuszczéw w ich diecie wynosit
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35%. Zauwazy¢ mozna, ze me¢zczyzni z grupy SPO w badaniach wlasnych spozywali
podobne ilosci energii oraz makrosktadnikow, réznige si¢ jedynie mniejszym spozyciem
biatka (1,4 g/kg mc w grupie SPO) od uczestnikow badan Torstveit i in. z 2019 r. Podobne
ilo$ci spozywanej energii przez osoby trenujace opisali rowniez Lane 1 in., w badaniu z 2019
roku, ktorego uczestnikami byli kolarze, triatloni$ci, biegacze oraz lekkoatleci
reprezentujacy Stany Zjednoczone (w sumie 108 sportowcow). Srednia warto$¢ kaloryczna
diety uczestnikow wspomnianych badan wynosita 3086,7 kcal. Ponadto u 33% z nich
stwierdzono podaz energii mniejszg niz 30 kcal/kg beztluszczowej masy ciata, co oznacza,
ze byli oni narazeni na niedobor energii (Lane i in., 2019).

Sytuacja ujemnego bilansu energetycznego dotyczy réwniez zawodnikow
reprezentujagcych innych niz wytrzymatosciowe dyscypliny sportowe. I tak np. Gacek
w 2022 wykazata, iz dieta polskich koszykarzy jest nieodpowiednio zbilansowana. Badani
przez wspomniang Autorke zawodnicy przyjmowali niedostateczng ilo§¢ energii (1795,5
kcal), ktora wedtug norm dla populacji polskiej odpowiadala nieaktywnym fizycznie
mtodym kobietom o masie ciala rownej 55kg. Rowniez ilosci poszczegdlnych
makrosktadnikow (biatko 79,3 g/dzien, weglowodany 258,2 g/dzien, thuszcze 58,5 g/dzien)
w diecie byly na niewystarczajagcym poziomie dla aktywnych fizycznie me¢zczyzn, chociaz
ich udziat procentowy w diecie byl zgodny z zalecanym (odpowiednio 18,2%, 52,4%,
29,4%) (Gacek,. 2022).

Dane dotyczace spozycia energii oraz makrosktadnikow mezczyzn o umiarkowanej
aktywnosci fizycznej uczestniczacych w badaniach wtasnych sa zblizone do wynikow
innych autoréow. I tak np. Malara i in. (2017) oceniajagc sposdéb zywienia studentow
wychowania fizycznego stwierdzili, iz charakteryzowali si¢ oni spozyciem energii
na poziomie 2958 kcal, biatka 108 g/dzien, weglowodandéw 376 g/dzien, przy udziale
thuszczu w diecie wynoszacym 36%. Dla porownania w badaniach wlasnych ustalono
podobng kaloryczno$¢ diety studentéw wychowania fizycznego (2705,6 kcal) oraz
zawarto$¢ thuszczu w diecie (34%). Jedyne réznice dotycza wyzszego spozycia biatka (135,4
g/dzien) i nizszego weglowodanow (321,6 g/dzien) u uczestnikow badan wtasnych. Roéwniez
Keska iin. w 2022 r analizujac spozycie makrosktadnikow przez studentow AWF Warszawa
otrzymali podobne wyniki do badan Malary 1 in. W przytoczonych badaniach
zaobserwowano kaloryczno$¢ diety studentow wynoszaca 2860 kcal, spozycie biatka
na poziomie 101 g/dzien, wgglowodanow 350 g/dzien, a udzial thuszczu w diecie wynoszacy

37% (Keska 1 in., 2022). Dieta badanych me¢zczyzn z grupy AWF pod wzgledem spozycia
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makrosktadnikow jest nieodpowiednio skomponowana i powinna zosta¢ zmodyfikowana.
Zalecane bytoby ograniczenie spozycia ttuszczow, a zwigkszone spozycie weglowodandw.

Interesujace jest to, ze inne niz dostepne w piSmiennictwie wyniki uzyskano w grupie
0soOb nieaktywnych fizycznie. Z istniejacych doniesien wynika bowiem, ze zazwyczaj
charakteryzuja si¢ oni nadmiernym spozyciem energii, 0 czym moze $wiadczy¢ chociazby
fakt zwigkszajacej si¢ liczby osdb z nadwaga lub otytoscig (Sto$ i in., 2022). Jednak
w badaniu wlasnym w tej grupie mtodych mezczyzn odnotowano mniejsza kaloryczno$¢
diety niz rekomendowana ($rednia kaloryczno$¢ diety w grupie GK wynosita 2256,1 kcal).
Spozycie makrosktadnikdw przez osoby nieaktywne fizycznie w badaniach wtasnych byto
nizsze niz opisywane przez innych autoréw. I tak np. Malara i in. (2017) uzyskali spozycie
biatka, weglowodanéw 1 thuszczu u osob nie¢wiczacych odpowiednio na poziomie 100,3
g/dzien, 324,9 g/dzien i 120,7 g/dzien. Z kolei Keska 1 in. (2022) oceniajac sposob zywienia
osOb nieaktywnych fizycznie odnotowali podaz bialka na poziomie 98,5 g/dzien,
weglowodanow 325,0 g/dzien, a thuszczéw 114,5 g/dzien. W badaniach wlasnych spozycie
tych sktadnikoéw odzywczych w grupie GK wynosito 75,4 g/dzien biatka, 304,8 g/dzien
weglowodanow oraz 89,3 g/dzien thuszczu. Warto w tym miejscu odnies¢ dane dotyczace
spozycia pokarmu do wynikow pomiardw antropometrycznych oséb z tej grupy, ktore nie
wskazywaly na utrzymywanie si¢ w ich organizmie deficytu energetycznego. Mozliwe
zatem, ze uzyskany rezultat jest spowodowany zanizaniem spozycia przez uczestnikoéw
badania. Zjawisko niedoszacowania spozycia jest opisywane w badaniach innych autoréw
szczegoblnie, gdy ich uczestnikami sg osoby z nadwaga lub otytoscia, zatajajace spozywanie
zywno$ci  wysokoenergetycznej lub tej, uwazane] przez ogo6t spoteczenstwa
za nieodpowiednig dla zdrowia (Ravelli i Schoeller, 2020). Podobng obserwacj¢ poczynili
Keska 1 in., (2022), gdy badani przez nich nieaktywni me¢zczyzni zadeklarowali podobne
spozycie energii do grupy mezczyzn aktywnych fizycznie (2714 kcal vs 2860 kcal).
Poniewaz porownywane grupy roznity si¢ zawarto$cig tkanki tluszczowej (wigksza
zawartos¢ u osob nieaktywnych), autorzy zasugerowali, Ze moze to oznaczaé, ze osoby
nieaktywne nie doszacowaly swojego spozycia, ktore w rzeczywistosci byto wigksze (Keska
1 in., 2022). Wskazuje to na potrzeb¢ wickszego edukowania osob badanych w zakresie
udzielanych przez nie informacji o sposobie Zywienia, nawet jesli nie jest to sposob zywienia
uznany powszechnie za poprawny i zdrowy. Tylko po otrzymaniu rzetelnych, pelnych
danych o spozyciu badacze majg mozliwo$¢ przeprowadzenia wlasciwej analizy

1 sformutowania odpowiednich zalecen.
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5.2. Pro i antyzapalne skladniki diety mlodych mezczyzn

Indeks Zapalny Diety to nowe narzedzie do oceny potencjatu zapalnego diety, ktore
odzwierciedla dane literaturowe o wptywie spozywanych produktoéw na stan zapalny, a przy
tym odnosi indywidualne spozycie do globalnych warto$ci referencyjnych. Dotychczas
przeprowadzone badania z uzyciem DII dowodza, iz istnieje zwigzek miedzy tym
wskaznikiem diety a stezeniem markeréw zapalnych, co wydaje si¢ potwierdzaé teze,
ze dieta odgrywa zasadniczg role w modyfikowaniu stanu zapalnego (Machado 1 in., 2021).
Z istniejacych na ten temat badan wynika ponadto, ze wyzsze wartosci DIl wigza si¢
z wyzszym ryzykiem sercowo-naczyniowym, z cz¢stszym wystepowaniem zespotu
metabolicznego, nowotwordow oraz astmy (Kurklu i in., 2020).

W sktad DII wchodzg produkty lub sktadniki odzywcze majace charakter zaréwno
przeciw, jak i prozapalny. Do kazdego z 45 komponentéw DII przypisana zostala warto§¢
tzw. ,,zapalno$ci diety”, ktora jest warto$cig statg oraz wyznaczona zostata §rednia ilos¢
»globalnego spozycia”, do ktorej przyrownuje si¢ spozycie indywidualne kazdego
badanego. Poniewaz warto$¢ koncowa pojedynczego efektu zapalnego zalezy przede
wszystkim od ilosci spozytego sktadnika/produktu, oznacza to, ze spozywanie duzych ilosci
produktow przeciwzapalnych o niskim efekcie zapalno$ci diety nie przyczyni si¢ znaczaco
do sumarycznego antyzapalnego efektu catej diety. Przyktadem moga by¢ jednonienasycone
kwasy tluszczowe charakteryzujace si¢ efektem zapalnosci -0,009, ktorych przecigtne
spozycie wynosi 27 g. Zatem, aby ten sktadnik Zywno$ci mogt wywota¢ nawet minimalny
efekt antyzapalny (-0,00012) nalezatoby spozy¢ 27,1 g MUFA, natomiast aby warto$¢
ta wyniosta -0,009, spozycie MUFA musiatoby wynie$¢ 54 g.

Nalezy podkresli¢, iz zgodnie z aktualng wiedzg zaprezentowane w niniejszej pracy
badania wilasne sg jednymi z pierwszych w Polsce badan poswigconych Indeksowi
Zapalnemu Diety. Jest to rowniez jedno z niewielu badan w skali migdzynarodowe;j,
w ktorym uczestnikami sg mtodzi, zdrowi oraz aktywni fizyczne mezczyzni, co w duzym
stopniu utrudniania poréwnanie wynikéw wtasnych z wynikami innych autorow.

W przeprowadzonym badaniu $rednie wartosci DII dla badanych grup wyniosty -0,74
dla SPO, 0,51 dla AWF i 1,47 dla GK. Odnoszac uzyskane wyniki do warto$ci centylowych
(tabela 4) mozna zauwazy¢, iz znajduja si¢ one w przedziale miedzy 25 a 75 centylem,
co oznacza, iz diety badanych mezczyzn nie sg skrajnie pro i antyzapalne. Porownujac
wyniki wlasne do dostepnego pisSmiennictwa nalezy w pierwszej kolejnosci przytoczy¢

badania pilotazowe, ktoérych uczestnikami byli réwniez studenci AWF Warszawa (Pietrzak
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1 in., 2024). Uzyskany wynik $redni DII w$rdd me¢zczyzn wyniost 0,21 co jest wynikiem
zblizonym do grupy AWF (0,51). W badaniu pilotazowym réwniez warto$ci minimalne
(-3,39) oraz maksymalne (4,23) DII byly zblizone do grupy AWF (-3,32; 4,12). Warte
przytoczenia sg rowniez badania Carvalho 1 in. (2019), w ktérym to grupa badang byto 2017
miodych mezczyzn pochodzacych z Brazylii, w wieku 23-25 lat. Srednia warto$é DII
obliczona przez autorow wyniosta 0,74, co jest wynikiem zblizonym do grupy AWF
(Carvalho 1 in. 2019). W badaniach innych autorow dotyczacych populacji polskiej
Szypowska 1 in. wykazali $rednie wartosci DII na poziomie -0,15 w badaniu dotyczacym
zwigzku potencjatu zalanego diety z CVD oraz 0,77 w badaniu zwigzku DII z zespotem
metabolicznym (Szypowska 1 in., 2023a; 2023b). Jednak w obydwu publikacjach grupa
badana byla zdecydowanie starsza (35-70 lat) niz me¢zczyzni w badaniach wiasnych.
Jak juz wspomniano, w grupach me¢zczyzn uczestniczacych w badaniach wtasnych $rednie
wyniki DII nie wskazywaly na diety skrajnie pro lub antyzapalne. Spo$rod nich dieta grupy
najbardziej prozapalna byta dieta os6b z grupy GK. Jednak porownujac wartosci DII dla tej
grupy z danymi z pisSmiennictwa nalezy oceni¢ diete osoéb nieaktywnych fizycznie jako
umiarkowanie prozapalng. Rowniez w przypadku badanych z grupy SPO, odnoszac ich
wyniki do badan innych autoréw nalezy uzna¢ ich diet¢ jako umiarkowanie antyzapalng.
Podsumowujac interpretacje warto$ci DII uzyskanych w badaniach wlasnych mozna
stwierdzi¢, iz umiarkowanie prozapalna dieta u mtodych mezczyzn nie przyczynita si¢
do znacznego zwickszenia st¢zenia markerow stanu zapalnego, ktére pozostaly w granicach
normy, ale bazujagc na dotychczasowych badaniach innych autoréw mozna zatozyc¢,
ze zwigksza ona ryzyko wystapienia przewlektego stanu zapalnego w przysztosci. To za$
w nastepnej kolejnosci zwigksza ryzyko przewlektych chordb niezakaznych. Co wigce;,
nawet umiarkowanie prozapalne diety charakteryzuja si¢ niskim spozyciem wielu cennych
sktadnikow odzywczych tj. witaminy, sktadniki mineralne, kwasy n-3. W konsekwencji
moze to doprowadzi¢ do niedoboréw zywieniowych, ktére mogg by¢ niebezpieczne dla
organizmu (np. szkorbut w wyniku niedoboréw witaminy C, zwigkszone ryzyko raka jelita
grubego przy nieodpowiednim spozyciu btonnika). W przypadku grupy SPO, mozliwe,
1z badani kompensujg stan zapalny wywotany nadmierng aktywnoscig fizyczng spozywang

dieta, co przyczyni¢ si¢ moze np. do szybszej regeneracji po treningowe;j.

5.2.1. Komponenty DII wykazujace efekt prozapalny w diecie uczestnikow badan
Analizujgc diety badanych mezczyzn, wykazano, ze ich najbardziej prozapalne

dziatanie w przypadku wigkszosci uczestnikow badan bylo zwigzane z nadmiernym
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spozyciem thuszczu, w tym nasyconych kwasow tluszczowych. Wplyw ten odnotowano
w grupach me¢zczyzn aktywnych fizycznie, czyli AWF i1 SPO, w ktérych efekt zapalny
thuszczu ogodtem oraz SFA wynosit odpowiednio 0,22 10,11 (AWF) oraz 0,251 0,22 (SPO).

Dzialanie prozapalne wysokiego spozycia tluszczu ogoétem, kwasow ttuszczowych
nasyconych, jak rowniez kwasoéw tluszczowych trans udowodniono w wielu badaniach
(Saghafi-Asl i in., 2021). Bogata w tluszcze, a w szczegdlnosci SFA oraz uboga w owoce
1 warzywa dieta zachodnia (Western Diet) ma wysoki DII, sprzyjajac tym samym rozwojowi
stanu zapalnego, czego potwierdzeniem jest wzrost stezenia czynnikow zapalnych takich,
jak CRP, IL-6 1 fibrynogen oraz wzrost czgstosci wystgpowania otytosci u 0sob
ja stosujacych (Shivappa i in., 2018). Aczkolwiek dostgpne w pismiennictwie badania
dotyczace spozycia ttuszczu przez osoby stosujace diete o roznym DII sg niejednoznaczne.
I tak np. w badaniu Ruiz-Canela i in. (2015) dotyczacym zwigzku DII 1 BMI uczestniczyto
3091 mezczyzn bez stwierdzonych probleméw kardiologicznych. Autorzy wykazali, iz diety
uczestnikow o wyzszym DII w poréwnaniu do diet o niskim DII charakteryzowaty sig¢
wigkszym udziatem tluszczu ogétem (40,4% vs. 38,2%) oraz kwasow tluszczowych
nasyconych (10,8% vs. 9,3%). Natomiast Denova-Gutiérrez 1 in. (2018) badajac zwigzek
pomigdzy DII a cukrzyca typu 2 u 1174 0s6b stwierdzili, ze grupa stosujaca diet¢ 0 wyzszym
DIl (1,79) spozywata wicksze ilosci SFA w porownaniu do oso6b =z dietg
o nizszym DII (-3,05) (udziat SFA w dietach wynosit odpowiednio 12,3% 1 11,4%), ale
jednoczesnie zarowno spozycie MUFA, jak i PUFA bylto nizsze w grupie oséb z dieta
prozapalng niz w grupie stosujacej diet¢ antyzapalng (udziat MUFA w dietach wynosit
odpowiednio 10,9% vs. 11,2%; udzial PUFA w dietach wynosit odpowiednio 6,7%
vs. 7,6%). Z kolei w analizie zwigzku miedzy st¢zeniem hs-CRP a DII przeprowadzonej
przez Suzuki i in. (2020) z wykorzystaniem danych pochodzacych z the Japan Collaborative
Cohort Study zalezno$¢ miedzy wigkszym spozyciem thuszczu a prozapalnym charakterem
diety rowniez nie zostata potwierdzona. W badaniu tym osoby z dietg o niskim DII (-0,87)
spozywatly $rednio prawie dwa razy wigcej kwasow thuszczowych SFA (13,2 g vs. 6,6 g),
MUFA (15,5 g vs. 6,3 g) 1 PUFA (12 g vs. 5 g) w poréwnaniu do oséb z dietg prozapalng
(Suzuki 1 in., 2020).

Odnoszac do pismiennictwa wyniki badah wlasnych mozna zauwazy¢, iz podobnie jak
w badaniach Suzuki i in. (2020) nie zaobserwowano wickszego spozycia kwasow
thuszczowych (SFA, MUFA, PUFA) w grupie charakteryzujacej si¢ najbardziej prozapalng
dieta (grupa GK). Wielko$¢ spozycia poszczegdlnych kwasow thuszczowych (wyrazona

w procentach energii) w badaniach wlasnych w poréwnaniu do cytowanych wczesniej badan
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Ruiz-Canela i in. (2015) jest zblizona tylko w przypadku spozycia SFA (AWF 11%; SPO
10%; GK 11,4%). Natomiast spozycie MUFA w badaniach wiasnych jest nizsze
od przytaczanego przez innych autoréw (Srednio o 2-5%). Spozycie PUFA przez grupg SPO
bylo na podobnym poziomie, jak w grupie o najbardziej antyzapalnej diecie (DII -0,74)
w badaniach Ozbey i in. (2019), ktorego uczestnikami byty osoby (n=120) ze stwierdzong
astmg. Zgodnie z rekomendacjami SFA nie powinny dostarcza¢ wigcej niz 10% energii
z diety (Givens i in., 2022). Zatem nalezy stwierdzi¢, iz w badanych grupach mtodych
mezezyzn (AWF, GK) spozycie tego sktadnika byto nieznacznie wyzsze od zalecanego.

Z algorytmu obliczania DII wynika, ze wyzsze efekty zapalne moga by¢ rowniez
efektem niedostatecznego spozycia sktadnikéw pokarmowych o dzialaniu antyzapalnym.
Do sktadnikow o takim dzialaniu zaliczane sg m.in. kwasy tluszczowe omega-3, btonnik,
witamina E, witamina C czy B-karoten, ktorych odpowiednia podaz wigze z nizszym
stezeniem marker6w stanu zapalnego we krwi (Imai i in., 2021). W badaniu wlasnym
w grupie GK wykazano prozapalny efekt wynikajacy z niskiego spozycia witaminy C oraz
D (IF wynosit odpowiednio dla witaminy C 0,28, a dla witaminy D 0,37).

Witamina C nalezy do witamin antyoksydacyjnych, ktore redukuja ilos¢ wolnych
rodnikéw w organizmie, posrednio wpltywajac na stan zapalny. Ponadto witamina ta nasila
antyoksydacyjne dziatanie polifenoli, takich jak flawonoidy, co chroni przed stresem
oksydacyjnym wywotlanym infekcjg i stanem zapalnym (Abobaker i in., 2020). Carr 1 in.,
w badaniu z 2017 roku zaobserwowali, 1z niedobor witaminy C u pacjentow na oddziale
intensywnej terapii zwigzany byt ze zwigkszonym stanem zapalnym mierzonym za pomocg
CRP, a wsrdd pacjentow ze wstrzasem septycznym niedobor witaminy C dotyczyt 40%
(Carriin., 2017). Mezczyzni z grupy GK spozywali dziennie $rednio okoto 65 mg witaminy
C, czyli ilos¢ mniejsza od rekomendowanej. Zgodnie z normami zywienia dla populacji
polskiej $rednie zapotrzebowanie grupy (ang. estimated average requirement, EAR)
na tg witaming wynosi 75 mg, a zalecane spozycie (ang. recommended dietary allowances,
RDA) to 90 mg (Jarosz i in., 2020). Dla poréwnania w grupie SPO charakteryzujacej si¢
najbardziej antyzapalng dietg stwierdzono spozycie witaminy C na poziomie 143,7 mg. Inni
autorzy réwniez obserwowali nizsze spozycie tej witaminy w grupach o wysokich
warto$ciach DII (dieta prozapalna). I tak np. Suzuki i in. (2020), wykazali spozycie witaminy
C na poziomie 34,4 mg w grupie o najbardziej prozapalnej diecie (DII 2,44), natomiast grupa
charakteryzujaca si¢ dietg antyzapalng (DII -0,87) spozywata dziennie 179,5 mg tego
sktadnika odzywczego (Suzuki i in., 2020). Réwniez Denova-Gutiérrez i in. (2018)

odnotowali w grupie o najbardziej prozapalnej diecie (DII 1,79) nizsze spozycie tej witaminy
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niz w grupie o najbardziej antyzapalnej diecie (97 mg vs. 179,5 mg). Na podstawie tego
poréwnania nalezaloby zarekomendowaé¢ badanym z grupy GK zwigkszenie spozycia
produktéw bogatych w witaming C, tj. warzyw i owocow.

W grupie GK rowniez niedostateczne spozycie witaminy D (2,8+1,3 ug) przyczynito
si¢ do zwigkszenia efektu prozapalnego diety. Jak wiadomo, w przypadku witaminy
D podstawowga rol¢ w nasyceniu nig organizmu odgrywa stymulowana promieniowaniem
UV synteza wewnatrzustrojowa (Bouillon 1 in., 2022). Nalezy zauwazy¢, iz badania wlasne
zostaly przeprowadzone jesienia, kiedy wytwarzanie witaminy D w organizmie stopniowo
ulega ograniczeniu, co przy niskiej jej podazy w pokarmie zwigksza ryzyko wystapienia
niedoboréw (Roth i in.,, 2018). Tymczasem witamina D ma szerokie odziatywanie
na organizm cztowieka, wplywajac m.in. na uktad odpornosciowy, poprzez zmniejszanie
ekspresji receptorow TLR 1 hamowanie produkcji interleukin zapalnych, w tym IL-6, IL-23,
IL-1 oraz TNF-o. Ponadto wykazano, ze witamina ta hamuje indukowana przez LPS
produkcje cytokin (Chung i in., 2020). Filgueiras i in. w przegladzie piSmiennictwa z 2020
roku oceniali zwigzek witaminy D ze stresem oksydacyjnym i stanem zapalnym. Autorzy
stwierdzili, iz poziom witaminy D koreluje z biomarkerami takimi jak CRP, IL-6, katepsyna
G, czasteczka adhezji komorek naczyniowych, dysmutaza ponadtlenkowa. Ponadto
zaobserwowano wzrost stezenia glutationu oraz zmniejszenie st¢zenia CRP u badanych
po suplementacji witaming D (Filgueiras 1 in., 2020).

Warto nadmieni¢, iz wielko$¢ spozycia witaminy D nie jest tak czgsto podawana
w badaniach dotyczacych DII, jak np. witamin antyoksydacyjnych. Z dostgpnych badan
wynika, ze osoby charakteryzujace si¢ prozapalng dieta spozywaja niewielkie ilosci tej
witaminy, podobnie jak w przypadku witaminy C. I tak np. Suzuki 1 in. (2020), w grupie
o najwyzszych wartosciach DII (2,44) odnotowali spozycie witaminy D na poziomie
zaledwie 2,1 pg. Podobne wartosci spozycia tej witaminy (2,5 pg) zaobserwowali Denova-
Gutiérrez 1 in. (2018) u badanych chorych na cukrzyce z najwyzszymi warto§ciami DII
(1,79).

Natomiast réznice miedzy wynikami wiasnymi, a innych autoréw dotycza ilosci
cholekalcyferolu w grupach o antyzapalnym charakterze diety. I tak we wspomnianym
wczesniej badaniu Denova-Gutiérrez i in. (2018) grupa o warto$ciach DII -3,05 spozywata
te witaming na poziomie 7,7 pug, co jest wartoscig zblizong do grupy SPO (6,4 png). Natomiast
w badaniu Suzuki i in. (2020), warto$¢ spozycia witaminy D wynosita 12,2 pug i byta prawie
dwukrotnie wyzsza niz w badaniu wiasnym. Podobnie, jak w przypadku witaminy C badani

z grupy GK charakteryzowali si¢ niewystarczajacym spozyciem witaminy D. Badani z tej
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grupy powinni zatem zwigkszy¢ spozycie produktow zawierajacych witaming D (tluste ryby
morskie, produkty mleczne), a w sytuacji wystgpowania niskich stezen cholekalcyferolu
we krwi wdrozona powinna by¢ jej suplementacja.

Kolejnym sktadnikiem diety o wysokim potencjale zapalnym zaobserwowanym
w przeprowadzonym badaniu byt alkohol (IF dla alkoholu wynosit odpowiednio w grupie
AWF 0,28, w grupie SPO 0,22, a w grupie GK 0,24). Z algorytmu obliczania DII wynika,
ze 1ilos¢ alkoholu wywolujaca efekt antyzapalny wynosi 13 g, co odpowiada
1,3 standardowej dawce alkoholu wynoszacej 10 g lub 12,5 ml czystego alkoholu etylowego
(co odpowiada 200 g 5% piwa, 100 g 10% wina lub 25 g 40% wddki) (Thursz i in., 2018).
Zatem spozycie mniejsze lub wigksze od wskazanej ilosci (13 g/dzien) bedzie wywotywato
efekt prozapalny. Dlatego spozywane przez uczestnikow badan wlasnych nawet niewielkie
ilosci alkoholu wywolaly znaczacy efekt zapalny. Potencjalne korzysci zwigzane
ze spozyciem konkretnej ilosci alkoholu ttumaczy si¢ zawarto$cia w napojach alkoholowych
réznych zwigzkéw bioaktywnych, korzystnych dla zdrowia czlowieka np. antocyjanow,
resweratrolu czy flawanoidow wykazujacych pozytywne dziatanie na serce i uktad kragzenia
(Santos-Buelga i in., 2021).

Analizujac badania innych autoréw odno$cie spozycia alkoholu mozna zauwazy¢,
ze wyniki dotyczace tego sktadnika DII sg sprzeczne. I tak np. Denova-Gutiérrez i in. (2018)
odnotowali sze$ciokrotnie wyzsze spozycie alkoholu u 0s6b o najnizszych wartosciach DII
(-3,05), w poréwnaniu do oséb z warto$ciami najwyzszymi DII (1,79), tj. 15,2 g vs. 2,5 g.
Z kolei inne wyniki uzyskali Ratjen i in (2019). Wspomniani badacze analizujac
$miertelno$¢ w grupie 2733 0s6b z nowotworem jelita grubego dowiedli, ze osoby w grupie
z nizszymi wartosciami DII (-3,99) spozywali §rednio dwa razy mniejsze ilosci alkoholu niz
osoby w grupie z najwyzszymi wartosciami DII (4,11) (5 g vs. 10 g). Podobng obserwacje
poczynili Suzuki in., ktorzy w grupie o najbardziej prozapalnej diecie (DII 2,44) uzyskali
wyzsze spozycie alkoholu niz grupa charakteryzujaca si¢ antyzapalng dieta (6,2 g vs. 1,6 g).
W badaniu wiasnym grupa charakteryzujaca si¢ najnizsza wartoscig DII czyli grupa SPO
spozywala siedem razy mniejsze ilosci alkoholu niz grupa GK (0,55 g vs. 4 g).

5.2.2. Komponenty DII wykazujace efekt antyzapalny w diecie uczestnikéw badan
Sktadnikow diety o charakterze antyzapalnym bylto zdecydowanie wigcej w grupie
AWF 1 SPO, natomiast w grupie GK jedynym sktadnikiem, ktory istotnie wptynat

na antyzapalny charakter diety byla witamina E. Do komponentow DII, ktéore miaty
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najwi¢cksze oddziatywanie antyzapalne w niniejszym badaniu nalezaty: magnez, cynk,
kwasy omega 3 oraz btonnik.

Witamina E jest jednym ze sktadnikéw odzywczych znanych z modulowania funkcji
uktadu odpornosciowego. Suplementacja witaminy E zmniejsza stezenie CRP 1 uwalnianie
prozapalnych cytokin w chorobie wiencowej (Quoc i in., 2021). Normy spozycia dla tej
witaminy zostaly okre$lone jako poziom wystarczajacego spozycia (ang. adequate intake,
AL) w ilosci 10 mg. Ustalono, ze w kazdej z badanych grup mezczyzn podaz tej witaminy
byla wystarczajaca (AWF 13,4 mg; SPO 19,2 mg; GK 13,2 mg). Dane literaturowe
dotyczace spozycia tego sktadnika odzywczego w grupach o réznych warto$ciach DII
sa niejednoznaczne. Denova-Gutiérrez i1 in. (2018) zanotowali spozycie 13 mg witaminy
E w grupie o najbardziej antyzapalnej diecie (DII -3,05). Podobng obserwacj¢ wykazali
Ruiz-Canela 1 in., ktérzy w grupie spozywajacej diet¢ o wartosci DII -2,7 wykazali podaz
tej witaminy na poziomie 13,4 mg. Natomiast odmienne wyniki uzyskali Ozbey i in. (2019),
ktorzy stwierdzili identyczne spozycie tej witaminy jak wspomniani wcze$niej Ruiz-Canela
11in. (13,4 mg), ale w grupie charakteryzujacej si¢ najbardziej prozapalng dietg (DII 2,22).
Natomiast grupa z najnizszymi wartosciami DII (-0,79) spozywata witaming E w duzo
wiekszych ilosciach, tj. 24 mg (Ozbey i in., 2019).

Odpowiednie stezenie magnezu zmniejsza ryzyko wystgpienia stanu zapalnego, stresu
oksydacyjnego oraz produkcje cytokin prozapalnych i bialek ostrej fazy (Maier i in., 2021).
Udowodniono, iz 50% deficyt Mg zwigzany jest ze zwigkszonym stezeniem TNF-a (Liu
i Dudley, 2020). Réwniez odpowiednia ilos¢ cynku w diecie niezbedna jest
do prawidlowego funkcjonowania uktadu odpornosciowego. Pierwiastek ten bowiem
przyczynia si¢ do tworzenia oraz dojrzewania limfocytéw T (Wessels 1 in., 2021).
W normach zywienia dla populacji polskiej rekomendowana ilo$¢ magnezu dla mezczyzn
w wieku 19-30 lat wynosi 400 mg, a cynku 11 mg. W badaniach wtasnych mezczyzni
ze wszystkich grup przyjmowali odpowiednig ilo$¢ cynku, podczas gdy w przypadku
magnezu zgodne z zaleceniami spozycie odnotowano jedynie w grupie SPO (401,7 mg).
W dostepnej literaturze tak, jak w badaniach wiasnych grupy charakteryzujace si¢ dieta
prozapalng spozywaly mniejsze ilosci tych sktadnikow mineralnych w poréwnaniu
z grupami o diecie antyzapalnej. Np. Denova-Gutiérrez 1 in. (2018) wykazali, iz grupa
o najnizszych warto§ciach DIl (-3,05, dieta antyzapalna) spozywata $rednio
600 mg magnezu, natomiast grupa, ktoérej DIl miato najwyzsze wartosci (1,79, dieta
prozapalna) tylko 219,5 mg. Podobng obserwacj¢ poczynili Suzuki 1 in., ktorzy zanotowali

w grupie o najnizszych wartosciach DII (-0,87) ilos¢ Mg w diecie 363,4 mg, a Zn 9,4 mg,
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natomiast w przypadku diet o charakterze prozapalnym (DII 2,44) spozycie tych sktadnikow
mineralnych byto nizsze i wynosito odpowiednio 222,1 mg magnezu oraz 6,6 mg cynku.

Sktadnikiem, ktory mial znaczacy efekt antyzapalny w dietach badanych mezczyzn
byl rowniez blonnik pokarmowy. W licznych badaniach udowodniono, iz jego niskie
spozycie wigze si¢ z wyzszymi stezeniami CRP u oso6b dorostych (Swann 1 in., 2021).
Zgodnie z normami zywienia dla populacji polskiej spozycie blonnika dla me¢zczyzn
w wieku 19-30 lat powinno wynosi¢ 25 g (Jarosz i in., 2020). Uczestnicy badan wtasnych
wlaczeni do grup SPO 1 AWF spozywali odpowiednia, zgodng z rekomendacjami ilo$¢ tego
sktadnika odzywczego (spozycie blonnika wynosito 27,5 g w grupie SPO oraz
24,6 g w grupie AWF). Natomiast wérod mezczyzn z grupy GK spozycie blonnika byto
nizsze niz zalecane 1 wynosito 20,4 g. Porownujac badania wtasne do badan innych autoréw
zaobserwowano pewne roznice. I tak np. Denova-Gutiérrez i in. (2018) odnotowali spozycie
tego sktadnika w grupie o diecie najbardziej antyzapalnej (DII -3,05) na poziomie
42,7 g, natomiast grupa o najbardziej prozapalnej diecie (DII 1,79) charakteryzowala si¢
zawartoscig blonnika w diecie na poziomie 13,3 g. Podobng obserwacje wykazali Ruiz-
Canela 1 in. (2015), ktérzy w grupie oséb me¢zczyzn o najbardziej antyzapalnej diecie
(DII -2,7) zanotowali warto$¢ btonnika na poziomie 34,4 g. Natomiast w grupie
charakteryzujacej si¢ dieta prozapalng (DII 1,3) to spozycie wynosito 17,1 g (Ruiz-Canela
1in., 2015). Zarowno badani z grupy SPO, AWF, jak 1 GK spozywani nizsze ilosci blonnika
niz
w dostepnych badaniach dotyczacych DII. Jednak tylko w grupie GK ilo§¢ btonnika
niezgodna byta z rekomendacjami dla populacji polskiej. Nieodpowiednie ilosci tego
sktadnika w diecie prowadzi¢ moga do zapar¢, probleméw z wyprdéznianiem, ale takze
do zwiekszenia ryzyka wystgpienia miazdzycy, cukrzycy i nowotworow jelita grubego.
Badanym m¢zczyznom z grupy GK nalezatoby zatem rekomendowa¢ zwigkszenie spozycia
produktow dostarczajacych btonnika, tj. petnoziarnistych produktéw zbozowych oraz
warzyw i owocow.

Podsumowujac, po przeprowadzonej analizie diet badanych mezczyzn wykazano,
iz kazda z grup powinna wprowadzi¢ zmiany w sposobie Zzywienia. Badani powinni
ograniczy¢ ilo$¢ thuszczu ogdétem w codziennej diecie i spozywaé wiecej produktow
bogatych w kwasy n-3 tj. olej Iniany, nasiona chia, orzechy wioskie, a takze tluste ryby
(toso$, makrela, sardynki), ktore dodatkowo dostarczaja witaminy D (grupa GK)
(Nostbakken 1 in., 2021). Ponadto, grupa me¢zczyzn nieaktywnych fizycznie powinna

zwigkszy¢ spozycie owocow 1 warzyw, w tym przede wszystkim spozywac je w postaci
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surowej lub po niewielkiej oborce kulinarnej (np. blanszowanie), aby dostarczy¢ w diecie
jak najwigcej witamin i mineratlow. Dodatkowo me¢zczyzni z tej grupy powinny wprowadzié
do diety 1/lub zwigkszy¢ spozycie produktow petnoziarnistych, bedacych dobrym zrodtem
btonnika (Snauwaert 1 in., 2023).

Analiza DII me¢zczyzn z poszczegdlnych grup pozwolita zaobserwowaé réwniez,
ze ich tryb zycia miat wplyw na sposob zywienia. Wraz ze wzrostem aktywnosci fizycznej
rosto spozycie witamin, sktadnikow mineralnych czy wykazujacych dziatanie antyzapalne
sktadnikow roslinnych. Nalezy podkresli¢, ze w grupie SPO takze spozycie sktadnikow
prozapalnych bylo wyzsze niz w pozostatych grupach, a mimo tego ich sumaryczny efekt
zapalny byt nizszy niz skladnikow o dziataniu antyzapalnym. Ustalono, ze spozycie
sktadnikow odzywczych w grupie SPO bylo wyzsze niz w populacji ogélnej mtodych
polskich me¢zczyzn. Natomiast spozycie to w grupie GK bylo nizsze w poréwnaniu
do populacji ogdlnej. Janowska-Miasik i in. (2021) analizujac jakos$¢ diety populacji polskiej
stwierdzili, iz mezczyzni w wieku 18-35 lat charakteryzowali si¢ $rednim spozyciem
btonnika na poziomie 21 g (SPO 27,4 g; AWF 24,6 g; GK 20,4 g), witaminy D 4,1 ug (SPO
6,4 pg; AWF 53 pg; GK 2,8 pg), witaminy C 90 mg (SPO 147,3 mg; AWF
134,4 mg; GK 65,1 mg), a magnezu i zelaza odpowiednio 320 mg i 13 mg (SPO
401,7 mg1 16,9 mg; AWF 362,5 mgi 13,9 mg; GK 316,4 mg i 11,6 mg) (Janowska-Miasik
iin., 2021).

5.3. Zwiazek DII z markerami stanu zapalnego oraz budowa ciala i aktywnoscia

fizyczna uczestnikow badan

Dostepne pismiennictwo na temat zwigzku DII z markerami stanu zapalnego jest
niejednoznaczne. Shivappa i in. (2013) jako pierwsi wykazali, ze dieta bardziej prozapalna
wigze si¢ z wigkszymi st¢zeniami biatka C-reaktywnego we krwi. W wykonanej przez siebie
analizie wspomniani autorzy wykorzystali dane 1054 zdrowych uczestnikow z badania
SEASONS (the Seasonal Variation of Blood Cholesterol Study). Autorzy odnotowali,
1z stezenie CRP wigksze niz 3 mg/l istotnie koreluje z wyzszymi warto$ciami DII (Shivappa
1 in., 2013). Podobng obserwacj¢ poczynili Wirth i in. (2017), ktéorzy w badaniu
Afroamerykandéw w $rednim wieku wykazali, iz wyzsze wartosci DII koreluja z wyzszymi
stezeniami CRP. Suzuki 1 in. w 2020 r. wykorzystujac dane zawarte w the Japan
Collaborative Cohort Study wykazali, iz wzrost DII o ,,1” skutkowal 14% zwigkszeniem
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stezenia CRP w osoczu. Rowniez badania przeprowadzone ws$rdd mieszkancow Iranu
1 Korei potwierdzily wystgpowanie zwigzku CRP i1 DII (Farhangi i in., 2018; Na i in., 2018).

Jednoczesnie dostgpnych jest wiele prac, w ktorych nie wykazano istotnego zwigzku
miedzy DII, a stezeniem biatka C-reaktywnego czy innymi markerami stanu zapalnego.
I tak np. Ren 1 in. w 2018 roku odnotowali, iz w$rdd uczestnikéw pochodzacych z Chin
wyzsze stezenia CRP nie korelowaly istotnie z wyzszymi wartosciami DII. Réwniez
Pieczynska 1 in. w 2020 roku badajac kobiety w cigzy z polskiej populacji nie stwierdzili
zalezno$ci miedzy DII a wybranymi markerami stanu zapalnego, tj. CRP, IL-6 1 IL-10.
Natomiast Kotemori i in. w 2021 roku wykazali, iz wyzsze st¢zenia CRP powigzane bytly
z wyzszymi warto$ciami DII jedynie u badanych m¢zczyzn, natomiast nie u kobiet.

W badaniu wlasnym nie wykazano znamiennej statystycznie korelacji wartosci DII
ze stezeniem CRP w Zzadnej z wyrdznionych grup mtodych m¢zczyzn. Jednym z mozliwych
wyjasnien w przypadku grupy SPO moze by¢ fakt, iz ich $rednia warto$¢ DII byta ujemna
(-0,74) 1jako grupa charakteryzowali si¢ w wigkszo$ci dietg antyzapalng (rycina 4). Podobne
wyniki odnotowali Kotemori 1 in. w 2020 roku w badaniu przeprowadzonym z udziatem
kobiet po menopauzie z USA, w ktorym $redni wynik E-DII (ang. energy-adjusted dietary
inflammatory index, wskaznik DII skorygowany o energi¢) byl warto$cia ujemna
(-0,62+2,69) i nie zaobserwowano zwigzku miedzy wynikiem E-DII a hs-CRP ($rednio 1,36
mg/l). Ci sami autorzy w kolejnym badaniu opublikowanym w 2021 roku stwierdzili
podobng zalezno$¢ (Kotemori i in., 2021). Biorgc pod uwage powyzsze doniesienia, nie
mozna wykluczy¢, ze w populacji mtodych, zdrowych m¢zczyzn zwigzek migdzy DIl a CRP
pojawia si¢ dopiero wowczas, gdy dieta staje si¢ znaczaco prozapalna, a nie umiarkowanie
pro lub antyzapalna jak w przypadku badanych grup mezczyzn. Jednak zeby to potwierdzic¢
nalezatoby prowadzi¢ dalsze obserwacije.

Brak wyraznych korelacji stezen CRP ze wskaznikiem DII moze czgSciowo wynikac
takze ze specyfiki badanej populacji tj. mtodych i zdrowych me¢zczyzn. W dostepnym
pismiennictwie badania DII dotyczyty przede wszystkim osob w $rednim wieku lub p6znym
okresie dorostosci, czesto w poczatkowym stadium choroby. Shivappa i in. (2013) wykazali
zwigzek CRP 1 DII u zdrowych m¢zczyzn w srednim wieku, jednak w przypadku warto$ci
CRP powyzej 3 mg/l. Dodatkowo, jak juz wcze$niej wspomniano, istnieje przypuszczenie,
iz badani (gléwnie z grupy GK) mogli nie doszacowaé swojego spozycia w notatkach
zywieniowych. Zatem warto$¢ DII moze nie by¢ precyzyjna, a zwigzek ze stezeniem CRP

niemozliwy do wykazania.
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Co ciekawe, w badaniu wlasnym wykazano korelacj¢ SAA z CRP i DII. Niestety
w dostepnym pismiennictwie nie znaleziono danych z wykorzystaniem SAA w badaniach
dotyczacych DII, co uniemozliwia poréwnanie wynikéw. Natomiast wykazany ujemny
zwigzek DII 1 SAA o stabej sile wymaga dalszych badan, aby wyjasni¢ t¢ relacje. Inni
autorzy wykazali natomiast istotny zwigzek SAA z masg ciata. I tak np. w metaanalizie
11 badan Zhao i in. (2010) wykazali korelacj¢ migdzy wartosciami BMI oraz SAA. Réwniez
w badaniu wlasnym wykazano korelacj¢ SAA, a takze DIl z masg ciata oraz tkanka
thuszczowg badanych. Podobng obserwacje poczynili Correa-Rodriguez in. (2018), ktorzy
w badaniu 599 mtodych dorostych stwierdzili, ze DII byt istotnie zwigzany z LBM i1 masa
ciata. Ponadto wyniki metaanalizy 22 badan wykazaty, iz wysokie wartosci DII koreluja
z wyzszym BMI oraz otyloscig (Varkaneh 1 in. 2018). Warte przytoczenia sa rowniez wyniki
badania przeprowadzonego przez Kendal Jovanowi¢ in. (2020) ktorzy wykazali, ze diety
przeciwzapalne moga by¢ skuteczne w leczeniu otytosci. Autorzy w grupie 42 badanych
zastosowali diete antyzapalng (DII -2,03). Po okresie sze$ciu miesi¢cy odnotowano znaczace
zmniejszenie masy ciata, BMI, catkowitej i trzewnej tkanki tluszczowej oraz poprawe
parametréw kardiometabolicznych 1 zapalnych (Kendel Jovanowi¢ in., 2020).

Interesujacym spostrzezeniem poczynionym w badaniach wtasnych jest odnotowanie
ujemnej korelacji DII z catkowitym wydatkiem energetycznym oraz energia wydatkowang
na aktywno$¢ fizyczng w grupie GK. Oznaczac to moze, iz u 0s6b prowadzacych sedentarny
tryb zycia zwigkszenie aktywnos$ci fizycznej doprowadzi¢ moze do korzystnych zmian
w diecie. Pomimo, iz DII opisuje jakos$¢ diety, zwigzek ten mozna by thumaczy¢ faktem,
iz osoby rozpoczynajace regularne ¢wiczenia czgsto dokonuja zdrowszych wyborow
zywieniowych. Zjawisko to zostalo potwierdzone w licznych badaniach. Przykladowo,
Kosiba i Gacek (2021) wykazaty, iz bardziej aktywne fizycznie studentki charakteryzowaty
si¢ racjonalniejszymi wyborami zywieniowymi niz ich nieaktywne rowiesniczki.

W przeprowadzonym badaniu nalezy wskaza¢ pewne ograniczenia. Po pierwsze grupa
badana, ktorg byli mtodzi, zdrowi me¢zczyZzni uniemozliwila pelne por6wnanie z dostgpnymi
wynikami innych autorow. Otrzymane wyniki nie sg réwniez reprezentatywne dla ogotu
populacji polskiej. Po drugie dane dotyczace spozycia opracowane zostaty na podstawie
notatek zywieniowych z 4 dni, wiec rzeczywiste spozycie pokarmow przez osoby badane
zostalo usrednione, a metoda ta obcigzona jest bltedem, ze wzgledu na subiektywizm
badanych. Dodatkowo w badaniu wystapity réwniez ograniczenia finansowe, ktore
uniemozliwity przeprowadzenie oznaczen dodatkowych markeréw stanu zapalnego, a takze

zwigkszenia grup badanych.
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Jednak pomimo ograniczen nalezy roéwniez zwr6ci¢ uwage na mocne strony oraz
najwazniejsze ustalenia niniejszego badania. Wazna obserwacja jest to, iz DII koreluje
zaré6wno z LBM, jak i tkanka tluszczowsa. Jest to szczegdlnie istotne dla oséb aktywnych
fizycznie, poniewaz oznacza, ze dieta prozapalna utrudnia zwigkszenie LBM, co wptynaé
moze na wydolno$¢ fizyczng. W przypadku grupy osob nieaktywnych wykazano,
iz wlaczenie aktywnos$ci fizycznej moze posrednio wpltynagé na DII, a tym samym
na zdrowsze wybory zywieniowe. Co wigce] wykazano, iz dieta prozapalna jest
niedoborowa w sktadniki odzywcze, takie jak witaminy czy sktadniki mineralne, co moze
w przyszto$ci prowadzi¢ do powaznych problemoéw zdrowotnych (np. szkorbut przy
niedoborze witaminy C).

Podsumowujac, niniejsze badanie dostarcza informacji o potencjale zapalnym diet
mtodych, zdrowych 1 aktywnych fizycznie os6b na tle ich nieaktywnych fizycznie
réwiesnikow. Jest to populacja, ktora do tej pory rzadko byla analizowana w kontekscie
zapalnos$ci diety. W badaniach dowiedziono, Zze prozapalny charakter diety ma zwigzek
z budowg ciala mlodych o0séb oraz ich trybem zycia. Jednakze mechanizmy lezace u podstaw

tych zalezno$ci wymagaja dalszych kompleksowych obserwacji.
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6. Podsumowanie i wnioski

Z wykorzystaniem zebranych danych, ktore poddano analizie sformutowano

nastepujace wnioski:

1. Wystepuja réznice w budowie somatycznej mlodych mezczyzn o rdznej
aktywnos$ci fizycznej. Grupa mezczyzn nieaktywnych charakteryzowata sie
najwyzszymi warto$ciami parametréw wskazujacych na ottuszczenie ciata tj. fatdy
skorno-tluszczowe  oraz ~ zawarto$¢  tkanki  tluszczowej ~ wyrazona
w kg 1 %. Natomiast grupa me¢zczyzn trenujagcych odznaczala si¢ najwyzszymi
warto$ciami parametrow wskazujacych na rozbudowang mase mig¢sniowa.
W przypadku grupy o regularnej, umiarkowanej aktywnosci fizycznej stwierdzono
wartos$ci beztluszczowej masy ciata zblizone do grupy nietrenujacej oraz wartosci
ottuszczenia ciata zblizone do grupy trenujacych. Moze to $wiadczy¢ o tym,
ze regularna, umiarkowana aktywno$¢ fizyczna sprzyja zachowaniu

odpowiedniego otluszczenia ciata oraz korzystnej dla zdrowia budowie ciata.

2. Wykazano réznice w jakosci diety wyrazonej wskaznikiem DII migdzy
mezczyznami o roznej aktywnos$ci fizycznej. Najbardziej prozapalng diete
stwierdzono u osob prowadzacych sedentarny tryb zycia, natomiast najbardziej
antyzapalng u osob trenujacych. Jest to zapewne potwierdzenie wigkszego
zainteresowania 1 wiedzy osob podejmujacych regularng aktywnos$¢ fizyczna
na temat roli zywienia w utrzymaniu zdrowia i wydolnosci fizycznej. Nie bez
znaczenia jest to, ze byli to studenci kierunkow wychowanie fizyczne i sport,
w programie ktorych znajduja si¢ przedmioty o tematyce zywieniowej.
W badaniach wlasnych potwierdzono, ze zdobyta wiedze studenci staraja si¢
wykorzysta¢ w praktyce. Osoby prowadzace bierny tryb zycia natomiast, jak
wykazano, nie zwracajg uwagi rowniez na stosowanie si¢ do zasad racjonalnego
zywienia, co dodatkowo zwigksza u nich ryzyko wystapienia chorob, bedacych

skutkiem niewtasciwego stylu zycia.

3. Skfadnikami diety o najwigkszym potencjale prozapalnym byty tluszcze ogdtem
oraz nasycone kwasy tluszczowe (efekt prozapalny wywotato ich nadmierne
spozycie w grupach me¢zczyzn aktywnych fizycznie) oraz witaminy C i D (ich
niedostateczne spozycie w grupie me¢zczyzn nieaktywnych). Z kolei najwigkszy
potencjat przeciwzapalny wykazywaty takie skladniki, jak witamina E
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i n-3 we wszystkich grupach oraz blonnik, cynk i magnez w grupach AWF i SPO.
W grupach mezczyzn aktywnych fizycznie sktadnikow odzywczych o potencjale
antyzapalnym bylo zdecydowanie wigcej niz w grupie GK, co ponownie
potwierdza ich wiedz¢ na temat racjonalnego zywienia oraz potrzebg jej szerzenia

wsrdd osob nieaktywnych fizycznie.

4. Nie wykazano roznic w stezeniach markerow stanu zapalnego u badanych mezczyzn
roznigcych si¢ aktywnoscig fizyczng 1 sposobem zywienia. Brak tych r6znic mozna
zapewne po czesci wyjasni¢ mtodym wiekiem uczestnikow badan. Jednakze bazujac
na doniesieniach innych autoréw potwierdzajacych negatywne skutki zdrowotne
biernego trybu Zycia oraz spozywania diety prozapalnej nalezy si¢ spodziewac,
ze u tych uczestnikow badan wtlasnych, u ktorych je zaobserwowano ryzyko

wystgpienia chorob rozwijajacych si¢ na tle stanu zapalnego bedzie wigksze.

5. Istnieje zwigzek migdzy jakoscig diety opisang DII a budowa ciata i markerami
stanu zapalnego u miodych me¢zczyzn prowadzacych aktywny i nieaktywny tryb
zycia. Wyzsze wartosci wskaznika DII wigzg si¢ z wigksza masg ciala, wigksza
zawartoscig tkanki tluszczowej oraz z mniejsza LBM. Pozwala to stwierdzié,
iz stosowanie diety prozapalnej negatywnie wpltywa na sktad cialta mtodych
dorostych, a w przypadku os6b aktywnych fizycznie ogranicza korzysci ptynace

z regularnego podejmowania wysitku fizycznego.
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Aneks

Zalacznik 1. Analiza statystyczna

Tabela 24. Wspolczynniki korelacji Spearmana dla parametrow antropometrycznych, wydatku energetycznego oraz markerow stanu zapalnego i DII

Masa ciala BMI Tkanka Tkanka LBM TEE PAEE SEN
tluszczowa %  thuszczowa
[kg]
GRUPA AWF
DII -0,00967 -0,022808 0,074983 0,056693 -0,037223 -0,164155 -0,114544 0,297155
CRP 0,04321 -0,100498 0,124068 0,113019 0,01957 -0,01168 -0,075412 0,141305
SAA -0,014756 -0,135971 0,114102 0,070948 -0,027332 -0,044221 -0,041252 -0,041028
GRUPA SPO
DII 0,001703 -0,072881 -0,10668 -0,068664 0,039082 0,108661 0,108996 0,059086
CRP 0,016624 -0,005819 -0,191977 -0,166178 0,083747 -0,083991 -0,176878 0,07558
SAA -0,16985 -0,062529 0,039614 -0,041081 -0,155298 -0,77836 -0,09617 -0,160832
GRUPA GK
DII -0,324074 -0,298973 0,266245 0,004867 -0,39317 -0,457526 -0,422511 -0,186716
CRP -0,030238 -0,082759 0,129161 -0,002956 -0,031499 -0,083991 -0,176878 0,07558
SAA -0,196362 -0,183769 0,11086 -0,0464 -0,175128 -0,234448 -0,215618 -0,060544
BEZ PODZIALU NA GRUPY
DII -0,121466 -0,020353 0,284696 0,24559 -0,34974 -0,509253 -0,488874 0,103927
CRP 0,108147 -0,043137 0,076612 0,096126 0,040253 0,050354 0,038387 0,168951
SAA -0,12426 -0,045756 -0,129739 -0,1729 -0,048783 0,117739 0,099936 -0,124429

Kolorem czerwonym zaznaczono wyniki umieszczone w rozdziale 4. Wyniki

121



Tabela 25. Wspotczynniki korelacji Spearmana dla fatldéw skérno-ttuszezowych, WHR i WHRT oraz markerow stanu zapalnego i DII

Na mig$niu Na mig$niu Pod topatka Nad kolcem Na brzuchu WHR WHRT
dwuglowym trojgtowym biodrowym
ramienia ramienia
GRUPA AWF
DII 0,14102 0,31567 0,09424 0,08115 0,16662 -0,11814 0,12257
CRP 0,09647 0,01403 0,1156 -0,10562 -0,18038 -0,10487 -0,047775
SAA -0,05489 -0,13067 0,10099 -0,13714 -0,26052 -0,168061 -0,202441
GRUPA SPO
DII 0,03361 0,056563 0,044818 -0,01059 -0,144104 -0,200452 -0,175981
CRP -0,07641 0,051766 -0,01089 0,095594 -0,05272 -0,175597 -0,100694
SAA -0,06976 -0,09355 0,087018 0,000402 0,032197 0,102996 0,08613
GRUPA GK
DII 0,185984 0,131229 -0,491378 0,053837 -0,172128 -0,077891 -0,1247
CRP -0,032777 -0,110027 -0,233837 -0,190526 -0,109554 -0,161228 -0,05611
SAA -0,002459 -0,099004 -0,245312 -0,184941 -0,223102 -0,018509 0,069359
BEZ PODZIALU NA GRUPY
DII 0,366395 0,188129 0,114248 0,179411 0,200529 -0,073811 0,013018
CRP 0,035911 0,045886 0,04753 0,034591 -0,36831 0,06596 0,06649
SAA -0,153028 -0,14919 -0,090003 -0,183312 -0,22972 -0,090588 -0,097208

Kolorem czerwonym zaznaczono wyniki umieszczone w rozdziale 4. Wyniki
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Tabela 26. Wspolczynniki korelacji Spearmana dla oznaczef biochemicznych oraz markeréw stanu zapalnego i DII

Leukocyty Erytrocyty Hemoglobina Hematokryt Phytki krwi CK

GRUPA AWF

DII 0,122557 0,256844 0,234993 0,192572 -0,041733 -0,084245

CRP 0,240739 -0,148586 -0,004167 -0,086815 0,142135 -0,03891

SAA 0,200012 -0,038033 -0,113136 -0,017356 -0,041733 0,032214
GRUPA SPO

DII -0,0166 -0,02873 -0,02212 0,01776 0,09187 -0,11301

CRP 0,38851 0,08020 -0,07799 0,07018 0,25432 0,06501

SAA 0,20191 0,0872 0,06528 0,14872 0,04798 0,10574
GRUPA GK

DII 0,053246 -0,099293 -0,09977 0,084828 -0,13062 0,375833

CRP 0,167666 0,059276 -0,18674 -0,1839 0,128305 0,103513

SAA 0,170399 0,044582 -0,2568 -0,275947 0,18023 -0,05596

BEZ PODZIALU NA GRUPY

DII 0,068669 -0,006885 0,031687 0,07454 -0,042353 -0,37299

CRP 0,263909 0,027574 -0,037726 -0,02235 0,191782 0,008098

SAA 0,198838 0,032813 -0,063671 0,0238 0,080381 0,208971

Kolorem czerwonym zaznaczono wyniki umieszczone w rozdziale 4. Wyniki
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Tabela 27. Wspolczynniki korelacji Spearmana dla sktadnikéw odzywczych oraz markerow stanu zapalnego i DII

Energia Biatko Thuszcz Weglowodany SFA MUFA n-3 n-6

GRUPA AWF

DII -0,005491 -0,332698 0,066517 0,049611 -0,279697 -0,280174 -0,40263 -0,228476

CRP 0,029458 -0,113016 0,119821 0,057297 0,145562 0,022553 0,050313 0,14179

SAA 0,093674 -0,079937 0,184604 0,072962 0,360227 0,244378 0,227759 0,111142
GRUPA SPO

DII -0,304270 -0,313152 -0,258033 -0,283983 -0,288809 -0,195778 -0,271828 0,112896

CRP -0,083533 -0,43109 -0,132228 -0,047441 -0,159474 -0,121052 0,023549 0,136671

SAA -0,014565 0,120891 0,046544 -0,054324 -0,040424 0,018308 0,24222 0,030581
GRUPA GK

DIl -0,08213 -0,30871 -0,11893 -0,26039 -0,02347 -0,02996 -0,41832 -0,37042

CRP 0,096569 0,026366 0,148877 -0,020502 0,189697 0,162361 0,01798 0,061498

SAA 0,143251 0,17006 0,09589 0,012297 0,094189 0,061996 -0,035555 0,03537

BEZ PODZIALU NA GRUPY

DII -0,349299 -0,389259 -0,294501 -0,38001 -0,384866 -0,41601 -0,518683 -0,437457

CRP 0,023115 -0,152367 0,036511 0,058133 0,037595 0,025559 0,064997 0,088755

SAA 0,136009 0,207089 0,146974 0,073313 0,207732 0,176078 0,253075 0,198974

Kolorem czerwonym zaznaczono wyniki umieszczone w rozdziale 4. Wyniki
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Tabela 28. Wspolczynniki korelacji Spearmana dla sktadnikéw odzywczych oraz markerow stanu zapalnego i DII

PUFA Cholesterol Btonnik Magnez Zelazo Cynk Witamina A  Beta
pokarmowy karoten

GRUPA AWF

DII -0,298941 -0,359627 -0,700738 -0,722326 -0,672896 -0,280174 -0,542127 -0,630382

CRP 0,107439 -0,087973 0,078128 -0,100752 -0,123604 -0,004308 -0,010933 0,067505

SAA 0,180984 -0,050915 0,196858 0,16767 0,226864 0,210192 0,100594 0,275724
GRUPA SPO

DII -0,126599 -0,052209 -0,491781 -0,433802 -0,395859 -0,386096 -0,514056 0,507487

CRP 0,056271 0,027638 -0,019023 -0,013252 -0,101859 -0,12951 -0,253663 -0,28457

SAA 0,196599 0,032155 0,111202 -0,088101 -0,094144 0,094144 0,021672 0,014186

GRUPA GK

DII -0,078508 0,214446 -0,333952 -0,389353 -0,482 -0,450525 -0,621601 -0,636899

CRP -0,050491 0,238955 0,213829 -0,085415 -0,013451 -0,029237 -0,107793 -0,130657

SAA -0,04144 0,219011 0,20437 0,012297 0,094189 -0,058623 -0,048527 0,073823

BEZ PODZIALU NA GRUPY

DII -0,403136 -0,344093 -0,649689 -0,657458 -0,67144 -0,674371 -0,527564 -0,501837

CRP 0,091342 -0,018457 0,010912 -0,070719 -0,065178 -0,03503 -0,12773 -0,110382

SAA 0,156556 0,147041 0,233347 0,200512 0,222895 0,219771 0,068898 0,092685

Kolorem czerwonym zaznaczono wyniki umieszczone w rozdziale 4. Wyniki
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Tabela 29. Wspolczynniki korelacji Spearmana dla sktadnikéw odzywczych oraz markerow stanu zapalnego i DII

Witamina E Tiamina Ryboflawina  Niacyna Witamina B6 WitaminaC  Witamina Witamina
B12 D

GRUPA AWF

DII -0,457862 -0,360246 -0,566976 -0,662456 -0,737824 -0,597245 -0,485953 -0,467228

CRP 0,064348 -0,030608 -0,124613 -0,211606 -0,17585 0,04801 -0,114836 -0,038695

SAA 0,132761 0,09878 0,147574 0,05271 0,049544 0,226898 0,146523 0,024276
GRUPA SPO

DII -0,159417 -0,078609 -0,282742 -0,154856 -0,260919 -0,231781 -0,046366 -0,0127

CRP 0,016947 0,001421 -0,182499 0,135028 0,058693 0,071869 -0,062506 -0,062963

SAA 0,204449 0,116764 0,021333 0,254546 0,094875 -0,069285 0,79642 -0,056455
GRUPA GK

DII -0,022711 -0,259626 -0,184581 -0,250027 -0,3979 -0,268773 -0,075066 -0,224286

CRP -0,184994 0,02394 -0,018319 0,077421 -0,10307 -0,351708 0,280879 0,00888

SAA -0,029291 -0,059135 0,153666 0,019129 -0,098727 -0,28971 -0,075066 0,073823

BEZ PODZIALU NA GRUPY

DII -0,443632 -0,460549 -0,511584 -0,603398 -0,678376 -0,678376 -0,568064 -0,549654

CRP 0,103506 -0,034776 -0,157078 -0,084026 -0,08667 -0,014559 -0,019837 -0,22094

SAA 0,178559 0,206553 0,190393 0,235558 0,180837 0,128666 0,24851 0,143575

Kolorem czerwonym zaznaczono wyniki umieszczone w rozdziale 4. Wyniki
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Zalacznik 2. Wzor zgody na udzial w badaniu

FORMULARZ SWIADOMEJ ZGODY NA UDZIAt W BADANIU

Temat badania: DM-58 Wptyw sposobu zywienia na wybrane wskaZniki stanu zapalnego we krwi u
mfodych meziczyzn o zréinicowanej aktywnosci fizycznej

Ja NIZEJ POAPISANY o e e e e e et e e et e e e s et a e e e e eertaeeeeeernraeaeaans o$wiadczam, ze
zostatem  PoINfOrMOWANY  PIrZEZ oo e e et e e st re e e s o celu
powyzszego badania, czasie trwania, sposobie jego przeprowadzenia, oczekiwanych korzysciach,
ewentualnym ryzyku i zagrozeniach, wszelkich niedogodnosciach zwigzanych z uczestniczeniem w tym
badaniu oraz o moich prawach i obowigzkach.

Poinformowano mnie, ze dodatkowe pytania dotyczace badania moge kierowac bezposrednio do osoby
prowadzgcej badania i ze uzyskam na nie wyczerpujgcg odpowiedz.

Oswiadczam, ze wszelki podane przeze mnie informacje s3 zgodne z prawdg i zapewniam, ze bede
informowat na biezgco o wszelkich zmianach w stanie mojego zdrowia.

Jestem swiadomy przystugujacego mi prawa do odstgpienia od udziatu w badaniu na kazdym jego etapie,
bez podania przyczyny. Otrzymatem do rak wtasnych Formularz Swiadomej Zgody na udziat w badaniu.

Niniejszym wyrazam petna, Swiadomg i dobrowolng zgode na:

1) udziat w projekcie naukowym tj. tym badaniu; TAK/NIE
2) na przetwarzanie, przegladanie moich danych, w tym wynikéw badan; TAK/NIE*
3) zanonimizowane udostepnianie oraz publikacje wynikéw moich badan TAK/NIE*

*zgodnie z Rozporzadzeniem Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 7 kwietnia
2016 roku w sprawie ochrony osob fizycznych w zwigzku z przetwarzaniem danych osobowych i
w sprawie swobodnego przeptywu takich danych oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE.

imie i nazwisko badanego (drukowanymi literami)

podpis badanego data
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Oswiadczenie osoby odbierajacej Formularz Swiadomej Zgody

Ja nizej podpisana/y wyjasnitam/em badanemu szczegdty proponowanego badania. Zanim podjete
zostaty jakiekolwiek procedury oméwitam/em z badanym jego udziat w catym programie badawczym
informujac o celu i charakterze badania oraz o korzysciach i zagrozeniach wynikajgcych z udziatu w tym
badaniu. Przekazatam/em do rak wtasnych Formularz Swiadomej Zgody na udziat w badaniu.

imie i nazwisko badacza (drukowanymi literami)
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Zalacznik 3. Obowiazek informacyjny RODO

KLAUZULA INFORMACYIJNA
Zgodna z RODO przeznaczona dla oséb, ktérych dane osobowe przetwarzane sg przez
Akademie Wychowania Fizycznego Jézefa Pitsudskiego w Warszawie

DEFINICIJE
Dane Osobowe — wszystkie informacje o zidentyfikowanej lub mozliwej do zidentyfikowania osobie
fizycznej poprzez jeden badz kilka szczegdlnych czynnikéw okreslajacych fizyczng tozsamos¢ osoby
fizycznej.
RODO — Rozporzadzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) 2016/679 z dnia 7 kwietnia 2016
roku w sprawie ochrony oséb fizycznych w zwigzku z przetwarzaniem danych osobowych i w
sprawie swobodnego przeptywu takich danych oraz uchylenia dyrektywy 95/46/WE.
Polityka — niniejsza Polityka prywatnosci.

Przetwarzajacy — jest Akademia Wychowania Fizycznego J6zefa Pitsudskiego Marymoncka 34, 00-
809 Warszawa administrator danych

POLITYKA PRYWATNOSCI
1. PRZETWARZAJACYM TWOJE DANE OSOBOWE jest administrator danych;
2. ADMINISTRATOR DANYCH ustanowit inspektora danych osobowych

2. Z ADMINISTRATOREM MOZESZ SKONTAKTOWAC SIE:
pisemnie piszgc na adres e-mail: iodo@awf.edu.pl

3. TWOJE DANE OSOBOWE SA PRZETWARZANE PRZEZ PRZETWARZAJACEGO W JEDNYM LUB KILKU
Z PONIZSZYCH CELOW:

1) realizacji projektu naukowego tj. udziatu w badaniu DM-58 Wptyw sposobu zywienia na wybrane
wskazniki stanu zapalnego we krwi u mtodych mezczyzn o zréznicowanej aktywnosci fizycznej (dalej
»,badanie”);

2) przegladaniu, analizowaniu danych;

3) zanonimizowanym przetwarzaniu, udostepnianiu i publikacji wynikéw badan;

Podanie danych osobowych jest dobrowolne, ale niezbedne dla wziecia udziatu w badaniu
organizowanym przetwarzajacego ze wzgledu na charakter tych badan.

4. PODSTAWA PRAWNA PRZETWARZANIA DANYCH JEST:

a) art. 6 ust 1 lit a RODO tj. zgody na przetwarzanie Twoich danych osobowych, w celu
przeprowadzenia badania, przetwarzaniu danych w nim zebranych, udostepnianiu oraz publikacji
wynikéw badan;

b) art. 6 ust. 1 lit. ¢ RODO tj. niezbednos¢ wypetnienia obowigzku prawnego cigzgcego na
Przetwarzajgcym;

c) art. 6 ust. 1 lit. f RODO, tj. niezbednos$¢ przetwarzania do celéw wynikajacych z prawnie
uzasadnionych intereséw realizowanych przez Przetwarzajacego lub przez strone trzecia;
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5. PRZETWARZAJACY KORZYSTA W SWOJEJ DZIALALNOSCI Z UStUG INNYCH PODMIOTOW, W
ZWIAZKU Z CZYM W UZASADNIONYCH PRZYPADKACH PRZEKAZUJE TWOJE DANE OSOBOWE
NASTEPUJACYM ODBIORCOM:

a) operatorom systeméw informatycznych,

b) laboratorium badawczemu

c) organom panstwowym oraz osobom trzecim na podstawie obowigzkédw wynikajgcych z
przepisdw prawnych.

6. W ZWIAZKU Z PRZETWARZANIEM TWOICH DANYCH OSOBOWYCH PRZYStUGUIJE CI PRAWO DO:
a) dostepu;

b) sprostowania Twoich danych — gdy Twoje dane s3 nieprawidtowe;

c) cofniecia zgody na przetwarzanie Twoich danych (w przypadku, gdy podstawg przetwarzania
danych osobowych jest Twoja zgoda);

d) usuniecia Twoich danych — gdy cofniesz zgode na ich przetwarzanie, gdy zgtosisz sprzeciw co do
ich przetwarzania, gdy beda one przetwarzane niezgodnie z obowigzujgcym prawem, gdy Twoje
dane powinny by¢ usuniete zgodnie z obowigzkiem wynikajgcym z przepisu prawa;

e) ograniczenia przetwarzania Twoich danych — gdy Twoje dane sg nieprawidtowe, na okres
weryfikacji Twoich danych; gdy Twoje dane bedg wykorzystywane przez nas w sposéb niezgodny z
prawem, ale nie bedziesz chciat ich usuniecia; gdy Twoje dane nie bedg nam juz potrzebna, zas nie
bedziesz chciat ich usuniecia z uwagi na dochodzenie swoich roszczen i/lub obrone Twoich praw;
gdy wniesiesz sprzeciw, do czasu zakonczenia postepowania odnosnie ustalenia czy prawnie
uzasadnione podstawy po naszej stronie sg nadrzedne wobec podstawy sprzeciwu;

f) do ich przenoszenia;

g) do wniesienia sprzeciwu wobec takiego przetwarzania;

W celu skorzystania z powyzszych uprawnien prosimy o kontakt na adres email:
anna.pietrzak@awf.edu.pl

7. BEZPIECZENSTWO DANYCH Wszelkie zebrane przez nas dane sg chronione i zabezpieczone
zgodnie z uzyciem racjonalnych srodkdéw technicznych i organizacyjnych, jak réwniez procedur w
celu zabezpieczenia danych przed dostepem o0sdb nieupowaznionych lub nieupowaznionym
wykorzystaniem przekazanych nam danych.

8. Twoje dane nie podlegajg zautomatyzowanemu podejmowaniu decyzji, w tym profilowaniu.

9. Twoje dane beda przechowywane na okres niezbedny do przeprowadzenia badania, weryfikacji
wynikéw oraz ich publikacji, jednak nie dtuzej niz 10 lat.

10. UPRAWNIENIE DO WNIESIENIA SKARGI

Jeste$ uprawniony do wniesienia skargi w zwigzku z przetwarzaniem przez nas Twoich danych
osobowych do Generalnego Inspektora Ochrony Danych Osobowych, ul. Stawki 2, 00-193
Warszawa. Generalny Inspektor Ochrony Danych Osobowych — jest organem nadzorczym w
stosunku do Administratora.
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Zalacznik 4. Zgoda Komisji Etyki Badan Naukowych

Padat Nanknwsch

o BEMACKA KOMISIA ETYKI BADAN NAUKOWYCH
T AKADEMIA WYCHOWANIA FIZYCZNEGO
JOZEFA PILSUDSKIEGO

 Warszawa, ul Marymoncka 34

OPINLA O ZGODNOSCI PROJEKTU BADANIA NAUKOWEGO
£ IASADAMI ETYCZNYMI

Tytul badania (pelny i skricony, jesli dotyezy)

| Wplyw sposobu #ywienia na wybrane wskaimiki stanu zapalnego we krwi u milodych
medceyen o Frddnicowane] aktywnodci fizyezne

Kierownik badania
Imig i nazwisko: Grazyna Lutostawska
Stopiefytul naukowy: prof, dr hab,
Stanowisko: Kierunek/stopien/rok studidw (dot, studenta’'doktoranta):
UczelniaWvdziat/Katedra/Zaktad: AWF/ WF/MNauk BiomedycenychBiochemii i Biologii

Po uwadnym zapoznaniu sig z przediozong doekumentacja projektu w/w badania naukowego,
Komisja Etyki Badan Naukowych wydala:

E POZYTYWNA OPINIE ¢ spodnodei tego projektu badania naukowego 2 zasadami
etycznymi. Komisja stwierdzila, #e projekt jest zgody ze standardami etyki badan
naukowych i moze byé realizowany.

0O WARUMKOWO POZYTYWNA OPINIE ¢ zgodnodei tego projekiu badania naukowego
z zasadami etycenymi. Komisja stwierdzilta, #¢ projekt mode byé realizowany pod
warunkiem, e we wskazanym nizgj terminie Wnioskodawea wprowadzi do niego
wskazane zmiany i przediogzy poprawiony projekt Komisji do ponownego zaopiniowania
w trybie § 10 Regulaminu Komisji.

O NEGATYWNA OPINIE o zgodnosei tege projektu badania naukowego z rasadami
etycznymi. Komisja stwierdzita, ze projekt nic spelnia podstawowych standardow etyki
badan naukowych i nie mode byé realizowany.

Uzasadnienie opiniiOkredlenie warunkdw dla opinii warunkowo pozyiywnej

Przediozony projekt badawczy bedzie kanwy rozprawy doktorskicj mgr Anny Katarzyny
Pietrzak.

Projekl nie buds zastizezen etveenyveh. Jedyna interwenc)y Inwazyving bedzie pobleranie od
miedych meiczyen akiywnych fzycenie kewi do badan z svly lokciowe] na ceczo w
godzinach porannych.

Zostanie zapewniona nalekyta ochrona danych osobowwch werestnikdw badama.

Warszawa, 15.05.2017 r. Podpis preewodniczacego Senackiej Komisji
SKE 01-18/2017 Eryki Badan Naukowych
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