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Ocena stanu odzywienia u chorych na przewlekiy ohturacyjna
chorohe ptuc (POChP) oraz wplyw diety na ryzyko jej wystapienia

Assessment of nutritional status of patients with chronic obstructive pulmonary
disease (COPD) and the impact of diet on COPD risk

Abstract

It is estimated that in patients with COPD malnutrition affects 10—15% of patients with mild to moderate stage of disease and
50% of patients with advanced stage of disease. Available studies indicate that weight loss and muscle mass loss are
negative prognostic indicators, therefore early diagnosis of malnutrition seems to be a key measure in the treatment of
COPD. In the article the authors discuss and compare the most commonly used methods to assess nutritional status and
provide information on the impact of diet on risk of COPD in the future. Nutritional status of patients with COPD is difficult to
assess. To date, no published standards are available. Reliable and accurate assessment of nutritional status is essential for
planning further care and may contribute to the improvement of nutritional status and contribute positively to the course of
the disease.

Key words: chronic obstructive pulmonary disease (COPD), assessment of nutritional status, densitometry, bioelectrical
impedance
Pneumonol. Alergol. Pol. 2011; 79, 2: 109-115

Streszczenie

Szacuje sie, ze niedozywienie w przebiegu przewlekiej obturacyjnej choroby ptuc (POChP) dotyczy 10-15% pacjentéw
z tagodng lub umiarkowang postacig choroby i 50% pacjentéw z zaawansowanym stadium choroby. Wyniki dostepnych
badan wskazuja, ze utrata masy ciata i masy mig$niowej ma zwigzek z gorszym rokowaniem, dlatego tez wczesne rozpozna-
nie niedozywienia u pacjentéw wydaje sie kluczowym dziataniem w leczeniu zywieniowym POChP.

W pracy omdwiono i poréwnano najczesciej stosowane metody oceny stanu odzywienia oraz przedstawiono informacje na
temat wptywu diety na ryzyko wystapienia w przyszto$ci POChP. Trudno oceni¢ stan odzywienia oséb chorych na POChP.
Dotychczas nie opublikowano standardéw takiego postgpowania. Rzetelna i doktadna ocena stanu odzywienia jest niezbed-
na do planowania dalszej opieki medycznej i moze si¢ przyczyni¢ do poprawy stanu odzywienia i wptyng¢ pozytywnie na
przebieg choroby.

Stowa kluczowe: przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POChP), ocena stanu odzywienia, densytometria, bioimpedancja
elektryczna
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Niedozywienie w POChP

Przewlekta obturacyjna choroba ptuc (POCHP)
jest choroba poddajaca sie leczeniu, z istotnymi
zmianami pozaplucnymi, ktére moga sie przyczy-
ni¢ do ciezkosci stanu poszczegdlnych chorych.
Jednym z najczestszych pozaplucnych objawéw
choroby sa zaburzenia stanu odzywienia i ostabie-
nie silty miesniowej [1-2]. Agusti i wsp. podzielili
pozaplucne nastepstwa POChP na 3 grupy: zabu-
rzenia odzywiania, zaburzenia funkcji mieéni
szkieletowych oraz inne nastepstwa uktadowe [3].
Przyczyny zaburzen stanu odzywienia w POChP
sq uwazane za wieloczynnikowe i obejmuja niedo-
tlenienie tkanek, starzenie sie, brak aktywnosci
fizycznej, zwiekszenie spoczynkowego tempa me-
tabolizmu, przewlekle procesy zapalne, wplyw
niektérych lekéw (kortykosteroidéw) oraz przewa-
ge katabolizmu nad anabolizmem [4-7]. Niedozy-
wienie jest najczestszym zaburzeniem odzywienia
u chorych na POChP, zwlaszcza w zaawansowa-
nej postaci choroby. Wynika ono z ograniczonego
spozycia pokarmoéw (nasilenie dusznosci po posit-
ku, duszno$¢ utrudniajaca przyjmowanie posit-
kéw, a takze czesto trudnosci z samodzielnym
przygotowaniem positkéw) oraz zwiekszonego za-
potrzebowania organizmu na sktadniki odzywecze,
co jest spowodowane przewleklym stanem zapal-
nym, a takze dusznoscia i kaszlem, ktére powoduja
zwiekszonag prace mie$ni oddechowych i zwiekszo-
ny wydatek energetyczny.

Wykazano, ze niedozywienie lub utrata masy
ciata dotycza okoto 10-15% pacjentéw z tagodna
lub umiarkowang postacia choroby i 50% pacjen-
tow w zaawansowanym stadium choroby [1].

Najbardziej rozpowszechniona forma niedozy-
wienia wérdd chorych jest niedozywienie biatko-
wo-energetyczne (PEM, protein-energy malnutri-
tion), ktére charakteryzuje sie zbyt malym spozy-
ciem produktéw bogatych w biatko i energie. Mie-
$nie szkieletowe, miesiefi przepony i mie$nie mie-
dzyzebrowe dostarczaja wiekszosé bialek podczas
glodu, dlatego niedozywienie z utrata miesni jest
jedna z przyczyn dalszych powiklan u oséb cho-
rych na POChP i wigze sie §ciéle ze zwiekszonym
ryzykiem $mierci [8].

Celem oceny stanu odzywienia jest identyfi-
kacja chorych zagrozonych niedozywieniem lub
niedozywionych, okreslenie stopnia niedozywie-
nia oraz monitorowanie skutecznosci leczenia
zywieniowego. Oceny dokonuje si¢ na podstawie
wywiadu zZywieniowego oraz badan antropome-
trycznych, biochemicznych i immunologicznych.
Badania antropometryczne obejmujg pomiary oce-
niajace mase ciata, wzrost, wskaznik masy ciata

(BMI, body mass index), grubo$¢ fatdu skérno-
ttuszczowego, obwdd talii oraz obwod bioder. Do
najwazniejszych badan biochemicznych, ktdre
powinno sie wykonywac, naleza: stezenie albumin,
prealbumin, transferyny, caltkowita liczba limfocy-
téw, dobowe wydalanie azotu, kreatyniny oraz
wskaznik kreatynina/wzrost. Sposréd wielu testéw
immunologicznych najszersze zastosowanie w oce-
nie stanu odzywienia znalazly: badanie stezen
immunoglobulin w surowicy krwi oraz oznacze-
nie limfocytéw we krwi obwodowej [9].

Masa ciata i BMI nie dostarczajq informacji na
temat budowy ciata. Dlatego prawidlowa ocena
stanu odzywienia powinna obejmowa¢ zaréwno
ocene bezttuszczowej masy ciata (FFM, fat free
mass), jak i thuszczowej masy ciata (FM, fat mass),
ktére mozna ocenia¢ za pomoca metody bioelek-
trycznej bioimpedancji (BIA, bioelectrical impe-
dance) lub absorpcjometrii podwoéjnej wiazki pro-
mieniowania X (DEXA, dual energy x-ray ab-
sorptiometry). Na podstawie pomiaru FFM mozna
wyliczy¢ wskaznik beztluszczowej masy ciala
(FFMI, fat-free mass index): FFMI = [FFM (kg)]/
/wzrost (m)]2. Warto$ci nizsze lub réwne 15 kg/m?
dla kobiet oraz 16 kg/m? dla mezczyzn oznaczaja
niedobor bezttuszczowej masy ciala [2].

Najczesciej wystepujacymi objawami niedozy-
wienia sg zmniejszenie masy ciala i masy miesnio-
wej [10]. U os6b o prawidlowej masie ciata moga
wystepowaé nierozpoznane zaburzenia stanu
odzywienia. Pacjentéw z zaburzeniami stanu odzy-
wienia mozna podzieli¢ na 4 grupy: z prawidlowa
masa ciala i prawidlowym FFM, z prawidlowa
masag ciala i obnizonym FFM, z niedowaga i pra-
widlowym FFM oraz z niedowaga i zmniejszonym
FFM [8].

Diagnostyka i rokownicze znaczenie
niedozywienia w POChP

Trudno oceni¢ stan odzywienia chorych na
POChHP. Dotychczas nie opublikowano standardéw
takiego postepowania. Dobér metodyki okazuje sie
jednym z zasadniczych problemoéw przy ocenie
stanu odzywienia w tej grupie chorych. Szacuje sie,
ze POChP bedzie stanowi¢ w 2020 roku 3. przy-
czyne zgonéw na Swiecie. Dlatego rzetelna i do-
ktadna ocena stanu odzywienia jest niezbedna do
planowania dalszej opieki medycznej i moze sie
przyczyni¢ do poprawy stanu odzywienia i wply-
na¢ pozytywnie na przebieg choroby [8].

Niskie BMI uznano za niezalezny predyktor
zachorowalno$ci i $miertelnosci u chorych na
POChP. W badaniu Hallin i wsp. [11] oceniono stan
odzywienia pacjentéw hospitalizowanych z powo-
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du zaostrzenia choroby za pomoca BMI. Sposréd
261 pacjentéw 50 (19%) chorych miato niedowa-
ge (BMI < 20), u 107 (41%) masa ciata byta w nor-
mie (BMI 20-25), 67 (26%) pacjentéw miato nad-
wage (BMI 25-30) i 37 (14%) otyloé¢ (BMI > 30).
Sposréd 261 pacjentéw 49 (19%) zmarto w ciagu
2 lat. Najnizsza $Smiertelnos¢ stwierdzono wsréd
pacjentéw z nadwagg. Warto$é natezonej objeto-
sci wydechowej pierwszosekundowej (FEV,, forced
expiratory volume in 1 second) byla najnizsza
w grupie 0s6b z niedowaga i najwyzsza wéréd pacjen-
téw otylych. W tym prospektywnym badaniu co
5. osoba hospitalizowana z powodu zaostrzenia
POChP miata niedowage. Ta grupa pacjentéw byta
prawie 3-krotnie bardziej narazona na $mier¢
w dalszym okresie niz pacjenci z wyzszym BMI [11].

Zwigkszona $miertelnos¢ u chorych na POChP
z niedowaga ma wiele przyczyn. Utrata bezttusz-
czowej masy ciala powoduje zwigkszong czestosé
zaostrzen, co skutkuje spadkiem FEV,, obnizeniem
jakosci zycia i wyzszg umieralnoscia [12-16].

Wskaznik masy ciala jest najpopularniejsza
metoda badan przesiewowych w niedozywieniu.
Ograniczeniem tej metody jest to, ze nie dostarcza
informacji na temat sktadu ciata, co moze by¢ przy-
czyna nierozpoznanych zaburzen [17].

Obecnie coraz czeSciej i powszechniej stoso-
wang metoda oceny stanu odzywienia jest FFM.
Badania wskazuja, ze FFM jest lepszym wskazni-
kiem §miertelnosci w POChP niz BMI, niezaleznie
od warto$ci FM. Z badan przeprowadzonych przez
Bolton i wsp. wynika, ze utrata FFM wigze sie z utrata
gestosci mineralnej kosci, ktora jest waznym po-
wiklaniem POChP [18]. W licznych badaniach
wykazano, ze utrata FFM dotyczy szczeg6lnie pe-
ryferyjnych mieséni szkieletowych i prowadzi do
wyniszczenia [19].

Ryzyko niskiego FFMI wzrasta wraz ze wzro-
stem ciezkosci POChP, a u 0s6b z prawidtowa masa
ciata, zaklasyfikowanych wedtug wytycznych
Swiatowej Inicjatywy Zwalczania Przewlektej Ob-
turacyjnej Choroby Pluc (GOLD, Global Initiative
for Chronic Obstructive Lung Disease) do 3.1 4. sta-
dium choroby, okoto 50% chorych mialo niskie
FFMI [20]. Sktad ciala mozna oceni¢ za pomoca
wielu metod. Proste metody, za pomoca ktérych
mozna oceni¢ mase bezttuszczows, to: BIA i DEXA.
Do metod wymagajgcych wysoko wyspecjalizowa-
nych urzadzen nalezg pomiar catkowitej zawarto-
§ci izotopu potasu (TBK, total body potassium) oraz.
analiza aktywacji neuronéw. Nie sa to powszech-
nie dostepne badania, ale zapewniaja precyzyjna
ocene sktadu ciata [21].

Analiza BIA jest szeroko stosowana metoda,
ktéra w sposdb posredni okresla sktad ciata ludz-

kiego. Jej zaleta jest szybko$é, bezpieczenstwo
ilatwos¢ w zastosowaniu. Wykorzystanie regut bio-
impedancji w ocenie struktury organizmu czlowie-
ka wynika z zalozenia zré6Zznicowanego przewod-
nictwa pradu elektrycznego w obrebie poszczegél-
nych przestrzeni ciala ludzkiego. Metoda ta dostar-
cza informacji o zawartosci FM, FFM, catkowitej
zawarto$ci wody w organizmie (TBW, total body
water) oraz przy uzyciu spektrum czestotliwosci
pradu elektrycznego — ilosci wody pozakomérko-
wej (ECW, extra-cellular water) i wewnatrzkomor-
kowej (ICW, intra-cellular water). Oszacowanie
FFM na podstawie pomiaru catkowitej objetosci
wody w organizmie zaktada staty poziom nawod-
nienia FFM okoto 73% i jej gestosci — 1,1 g/ecm®.
Wielkosé bledu w szacowaniu masy bezttuszczo-
wej moze wynikac¢ ze stopnia nawodnienia i gesto-
§ci FFM w trakcie dojrzewania, w zaleznoéci od
wieku, choroby, zawartosci tkanki tluszczowe;j
masy ciata [22]. Wyniki uzyskiwane za pomoca
metody BIA moga by¢ obarczone wiekszym bltedem
u 0s6b w podeszltym wieku i u 0s6b chorych.

Obecnie nie ma metody, ktérg mozna okresli¢
jako ,zloty standard” w ocenie FFM [23]. Prowa-
dzone od wielu lat badania nad czuloscia i specy-
ficznoscig BIA wskazujg na wysoka korelacje wy-
nikéw w poréwnaniu z innymi metodami ocenia-
jacymi sktad ciata ludzkiego, na przyklad za po-
mocg DEXA. Przeprowadzane badania sugeruja, ze
ocena stanu odzywienia za pomocg BIA moze by¢
jednak mniej doktadna niz wykonana za pomoca
DEXA i moze prowadzi¢ do wiekszego niedosza-
cowania FFM [23].

W badaniu metoda DEXA wykorzystuje sie
zjawisko ostabiania wigzki promieniowania joni-
zujgcego, przechodzacej przez r6zne tkanki orga-
nizmu. Réznica w pochtanianiu dwéch wigzek
energii, ktére przechodza przez tkanki ciala, po-
zwala na oddzielenie tkanki kostnej od tkanki
ttuszczowej i bezttuszczowej [20, 21]. Badanie me-
toda DEXA umozliwia réwniez oznaczenie gesto-
$ci mineralnej kosci (BMD, bone mineral density),
co ma istotne znaczenie z uwagi na wysoki wskaz-
nik wystepowania osteoporozy obserwowany
u chorych na POChP.

Wyniki badan wskazujg, ze DEXA jest najdo-
ktadniejszym i wszechstronnym pomiarem stanu
odzywienia u chorych na POChP. Poniewaz nie ma
powszechnie dostepnego ,,ztotego standardu” oce-
ny FFMI, mozna dokonaé¢ jedynie poréwnania
z najczeSciej stosowanymi metodami. Bioelektrycz-
na bioimpedancja jest najczesciej stosowang me-
toda oceny sktadu ciata u chorych na POChP, jed-
nak badania sugeruja, ze DEXA posiada wiele za-
let w poréwnaniu z innymi metodami oceny sta-
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nu odzywienia. W wielu badaniach jest metoda re-
ferencyjna i jest uwazana za najbardziej doktadna
metode oceny FM i FFM oraz jest mniej podatna
na blad zwiazany ze zmianami objetosci ptyno-
wych. Ponadto DEXA umozliwia ocene réznych re-
gion6éw ciala, czyli pozwala okresli¢ na przyktad
oddzielnie FFM gérnych i dolnych konczyn i FFM
tutowia [24, 25]. Z uwagi na dobrg powtarzalno$é
pomiaréw, krétki czas pomiaru, niska dawke pro-
mieniowania i wysoka czulo$¢, metoda DEXA sta-
nowi ,zloty standard” oceny mineralnej gestosci
kosci i jest metoda referencyjng wéréd innych
metod densytometrycznych [26]. Jest to metoda
kosztowna i niedostepna w wielu zakladach opie-
ki zdrowotnej, co moze powodowac trudnosci or-
ganizacyjne dla pacjentéw z ograniczong mozliwo-
$cig poruszania sie, poniewaz czesto wykonanie
badania wymaga podrézy do innego osrodka.

W badaniu Steiner i wsp. dokonano pomiaru
FFM za pomoca BIA i DEXA u chorych na POChP
i por6wnano te dwie metody [23]. Pomiary FFM
za pomoca BIA byly poré6wnywalne z pomiarami
FFM wykonanymi metoda DEXA. Jednak BIA spo-
wodowata niedoszacowanie FFM w stosunku do
DEXA (§rednia r6znica FFM DEXA-FFM BIA wy-
nosita 0,72 kg). Srednie r6znice pomiaréw miedzy
metodami byly niewielkie, ale btad byt stosunko-
wo duzy. R6znice uzyskane w tym badaniu wyka-
zaly nizsza czutosé BIA w wykrywaniu zaburzen
odzywiania w stosunku do DEXA. W tym badaniu
DEXA uznano za metode referencyjng pomiaréw
FFM. Istnieje kilka mozliwych przyczyn r6znic po-
miaru sktadu ciata za pomoca tych dwéch metod.

Bioelektryczna bioimpedancja opiera sie na
oszacowaniu catkowitej zawartosci wody w orga-
nizmie na podstawie pomiaréw impedancji cate-
go ciata. Btedy moga wynikaé¢ z nieprawidtowego
zalozenia dotyczacego nawodnienia FFM. Pichard
i wsp. wykazali, Ze wyb6r réwnan predykcyjnych
ma ogromne znaczenie dla dokladnosci wynikéw
bezttuszczowej masy ciata uzyskanych metoda BIA
[27]. Zalezno§¢ miedzy impedancja i masg tlusz-
czowg organizmu, oparta na ustalonym empirycz-
nie zwigzku tych wartosci, jest raczej teoretyczna
i powinna by¢ okreslona indywidualnie dla po-
szczegblnych grup populacyjnych. Koniecznosé
duzej indywidualizacji danych uzyskiwanych
z pomiaréw i wyliczen powoduje, ze naukowcy po-
szukuja coraz to nowszych réwnan predykcyjnych
[22]. Warunkiem korzystania z BIA jest interpre-
towanie wynikéw na podstawie znajomosci row-
nan predykcyjnych, dostosowanych do populaciji,
dla ktorej sa przeznaczone. W tych warunkach
pomiary BIA sa doktadne i poréwnywalne z inny-
mi metodami stosowanymi w ocenie stanu odzy-

wienia [19]. Bioimpedancja nie jest natomiast do-
ktadng metoda okreslajaca szybkie zmiany w roz-
mieszczeniu tkanki thuszczowej, ale duzo doktad-
niejsza niz pomiar grubosci faldéw skérnych. Me-
toda lepiej okresla zmiany objetosci tkanki ttusz-
czowej u os6b niedozywionych, ale nie u krytycz-
nie chorych [22].

Aby upowszechni¢ przesiewowe badania sta-
nu odzywienia oraz sprawdzi¢ ich przydatnosé
w wykrywaniu niedozywienia, The European Society
for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) reko-
menduje do powszechnego uzycia 3 testy przesiewo-
we (kwestionariusze): Mini Nutritional Assessment
(MNA), Malnutritional Universal Screening Tool
(MUST) i Nutritional Risk Screening (NRS 2002).

Test MNA jest badaniem stuzacym do oceny
stanu odzywienia wéréd os6b w podeszlym wie-
ku. Metoda zostata zatwierdzona przez ESPEN i jest
czesto stosowana w badaniach w tej grupie oséb
[28-30]. Kwestionariusz zawiera 18 pytan, a mak-
symalna liczba punktéw do osiagniecia wynosi 30.
Wynik ponizej 17 wskazuje na niedozywienie, row-
ny lub wyzszy niz 24 punkty na osoby, u ktérych
nie wystepuja zaburzenia odzywienia. Test MNA
moze byé uzywany w 2-stopniowej ocenie, po-
czawszy od pierwszej czeSci kwestionariusza
MNASF (MNA — wersja skrocona), ktora sktada
sie z 6 pytan i moze by¢ wykorzystana w badaniach
przesiewowych. Maksymalna liczba punktéw wy-
nosi 14; wynik ponizej 11 stanowi ryzyko niedo-
zywienia i wymaga monitorowania stanu odzywia-
nia i sposobu odzywiania sie chorego.

Test MUST moze by¢ stosowany do oceny sta-
nu odzywienia w ogélnej populacji. Sktada sie
z trzech czesci oceniajacych: BMI, utrate masy ciata
w ciggu 3—4 tygodni i wplyw ostrej choroby. Mak-
symalna liczba punktéw w tym badaniu wynosi 6.
bLaczny wynik 0 oznacza niskie ryzyko niedozywie-
nia, suma punktéw do 2 oznacza $redni poziom
zagrozenia, 2 punkty lub wiecej wskazuja na wy-
sokie ryzyko niedozywienia [8].

Test NRS 2002 powinno sie stosowa¢ do oce-
ny stanu odzywienia pacjentéw w szpitalach [31].

Odencrants i wsp. poréwnali 3 kwestionariu-
sze: MNA, MUST oraz ENS (zalecany przez
szwedzkie wytyczne [8]) do oceny stanu odzywia-
nia chorych na POChP.

Kwestionariusz MNA uznano za najbardziej
przydatne narzedzie w identyfikacji niedozywie-
nia u chorych na POChP, natomiast jego skrécona
forme (MNASF) uznano za niewystarczajaca do
oceny stanu odzywienia w POChP [8]. Autorzy
sugeruja, ze polaczenie metod oceny stanu odzy-
wienia jest lepsze niz wykonanie jednego badania,
jednak nalezy przeprowadzi¢ dalsze badania oce-
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niajace mozliwos$ci r6znych kombinacji do zasto-
sowania w praktyce.

Whptyw diety na ryzyko POChP

Wedtug przeprowadzonych badan 95% cho-
rych na POChP to osoby, ktére w przeszlosci pali-
ly tyton lub palg obecnie, ale tylko u okolo 20%
palaczy rozwija sie POChP. Oznacza to, ze inne
czynniki moga chroni¢ przed rozwojem choroby
lub przyczyniac¢ sie do jej rozwoju. Ryzyko wystg-
pienia POChP moze by¢ nizsze u oséb stosujacych
odpowiednig diete [32].

Kilka czynnikéw zywieniowych ma zwigzek
z genezg POChP, gtéwnie z powodu ich potencjal-
nego wplywu na: reakcje zapalng, aktywno$¢ mie-
$ni gladkich dr6g oddechowych i na reakcje enzy-
matyczne zwigzane z transmisjg nerwowo-mie-
$niowa. Czynniki te obejmujg niedob6r witamin
antyoksydacyjnych, niskie spozycie kwaséw ome-
ga-3 i wyzsze spozycie kwaséw omega-6, zywno-
§ci przetworzonej i soli [33]. Wielonienasycone
kwasy ttuszczowe omega-3 odgrywaja wazna role
w kontrolowaniu stanu zapalnego, natomiast wie-
lonienasycone kwasy ttuszczowe omega-6, spozy-
wane w zbyt duzych ilosciach, utatwiaja rozwdj
stanu zapalnego [33].

Przeciwutleniacze, takie jak witamina E, C,
betakaroten, ubichinon, flawonoidy, kwercetyna
i selen, wystepuja w zywno$ci i sg uwazane za
~pierwsza linie obrony” przeciw wolnym rodnikom
tlenowym, ktére mogg by¢ szkodliwe dla komérek
i mogg sie przyczynia¢ do zapalenia [33].

W wielu badaniach zauwazono, ze wysokie
spozycie warzyw i owocOw wigze sie z mniejszym
ryzykiem POChP [32, 34-36]. W duzych bada-
niach kohortowych pochodzacych z Singapuru
wykazano, ze czeste spozycie owocow (tj. jabtka,
gruszki, winogrona) moze obnizy¢ czestos¢ wy-
stepowania kaszlu wykrztusnego. W badaniach
przekrojowych przeprowadzonych w Holandii
zaobserwowano, ze u 0séb spozywajacych wiek-
sze ilosci owocéw (jablka, gruszki) czestosé wy-
stepowania przewlekltego kaszlu i dusznosci byta
nizsza niz u pozostatych ankietowanych [37].
Tabak i wsp. wykazali, ze wzrost konsumpcji
owocow do 180 g/dzien powodowal zmniejszenie
wystepowania objawéw z zakresu ukladu odde-
chowego [38]. Wyniki badan przeprowadzonych
w Stanach Zjednoczonych na zlecenie rzadu fe-
deralnego przyczynily sie do sformutowania
wniosku, ze zdrowe jedzenie chroni przed wysta-
pieniem choréb przewleklych. Z wniosku tego
wyplywa zalecenie, ze ludzie powinni spozywac¢
9 porcji warzyw i 5 porcji owocow dziennie [34].

Sugeruje sie, ze flawonoidy wystepujace w wa-
rzywach i owocach dziatajg jako czynnik przeciw-
zapalny w plucach i czeste spozycie Zzywnosci boga-
tej w antyoksydanty wiaze sie z lepsza czynnoScia
pluc. Ochronne dzialanie warzyw i owocéw moze
by¢ réwniez zwigzane z wystepowaniem w nich
duzych dawek witaminy A, ktérg uznano za witami-
ne zmniejszajaca ryzyko wystapienia POChP [32].

W badaniach przeprowadzonych w reprezen-
tatywnej grupie mieszkaficéw Stanéw Zjednoczo-
nych w wieku 45 lat lub starszych wykazano, ze
czeste spozycie miesa peklowanego wigzalo sie
z nizszymi warto$ciami FEV,, FEV,/FVC (natezona
pojemnosé zyciowa, forced vital capacity) i zwiek-
szalo ryzyko wystapienia POChP. Wedliny sa bo-
gate w azotyny, ktére sa dodawane do produktéw
miesnych jako §rodek konserwujacy, §rodek prze-
ciwbakteryjny i utrwalajacy kolor. Wyniki badan
Jiang i wsp. oraz badan do$wiadczalnych na zwie-
rzetach sugeruja, ze azotyny mogg powodowac
uszkodzenie pluc przez ich wplyw na tkanke
faczng w ptucach [38]. U os6b, ktére czesciej jadly
wedliny niz inne produkty spozywcze, zauwazono
nizsze spozycie witaminy C, betakarotenu [39].
W badaniu norweskim wykazano, ze spozycie ryb
wplywa korzystnie na zmniejszenie objawéw z za-
kresu uktadu oddechowego, szczegdlnie kaszlu [40].

Czestsze spozycie produktéw sojowych wia-
ze sie takze ze zmniejszonym ryzykiem wystapie-
nia POChP oraz nizsza czestoScia wystepowania
objawéw ze strony uktadu oddechowego, szczegol-
nie duszno$ci [41]. Produkty sojowe sg gléwnym
zrodltem izoflawonéw; sa dostepne pod postacia
tofu (twarogu sojowego), natto (fermentowane;j soi),
miso, kietkéw fasoli i mleka sojowego. W badaniu
Hirayama i wsp. [41] stwierdzono, ze spozycie soi
bylo znacznie nizsze wéréd chorych z POChP niz
w grupie kontrolnej. Zaobserwowano dodatnia
korelacje miedzy wartoscia FVC, FEV, i FEV,/
/FVC% a catkowita konsumpcja soi. Te wyniki byty
zgodne z poprzednim badaniem kohortowym po-
chodzacym z Singapuru, w ktérym takze odnoto-
wano, ze produkty sojowe zmniejszajg ryzyko roz-
woju przewleklych objawéw z zakresu uktadu od-
dechowego, zwlaszcza kaszlu. Sugeruje sie, ze fla-
wonoidy wystepujace w soi dzialaja przeciwzapal-
nie i moga chronié¢ przed czynnikami rakotwérczy-
mi wystepujacymi w tytoniu u os6b palacych [41].

Przeciwutleniacze zawarte w zywno$ci mogg
chroni¢ ptuca przed wolnymi rodnikami wystepu-
jacymi w dymie papierosowym. Zwltaszcza czarna
herbata, jeden z najczesciej spozywanych napojow
na catym $wiecie, jest bogatym Zrédtem przeciw-
utleniaczy. Regularne spozywanie czarnej herba-
ty moze by¢ jednym z gtéwnych Zrédel przeciwu-
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tleniaczy ze wzgledu na wysokie stezenie polife-
noli wystepujacych w herbacie i czeste spozycie
tego napoju. W badaniu Celik i Topcu [34] badano
role produktéow zywieniowych, takich jak: czarne
herbaty, owoce, warzywa, na rozwéj POChP
u mezczyzn palacych tyton. Konsumpcja warzyw,
owocoéw i czarnej herbaty byla znacznie wyzsza
u palaczy tytoniu bez POChP niz w grupie palacych
mezczyzn z POChP. W populacyjnych badaniach
wykazano, ze u osé6b, ktore pija herbate, wystepu-
je nizsze ryzyko niektérych choréb przewlektych.
Substancje zawarte w herbacie zwiekszaja poziom
komérkowej obrony antyoksydacyjnej. Spozycie
flawonoidéw dodatnio wiaze sie z czynnos$cig ptuc
i odwrotnie z przewleklym zapaleniem. Wedlug
Weisburger i Chung liczba polifenoli wystepujaca
w czterech filizankach herbaty (ok. 600 ml) jest
niewystarczajgca, aby zapewni¢ znaczgce dziata-
nie prewencyjne w chorobach przewleklych. Na-
tomiast spozycie 6—10 (960-1600 ml) filizanek
herbaty dziennie moze powodowaé¢ mniejsze ryzy-
ko wielu choréb przewlektych [42].

Niektére pierwiastki i zwiazki chemiczne
moga sie przyczynia¢ do rozwoju choréb drég od-
dechowych. Dieta z duza zawartoscig soli moze
predysponowac do rozwoju choréb drég oddecho-
wych, szczegdlnie ich nadreaktywnosci. Duza iloé¢
sodu wystepujacego w diecie moze powodowac
zmiane poziomu endogennych steroidéw lub uwol-
nienie katecholamin [33]. Zauwazono, ze wysokie
spozycie soli jest na ogél zwigzane z dieta, ktéra
jest uboga w §wieze owoce i warzywa.

Innym pierwiastkiem, ktéry moze wpltywac na
choroby dr6g oddechowych, jest magnez, poniewaz
bierze udzial w utrzymaniu potencjatu elektrycz-
nego przez komoérke, a zatem moze mie¢ bezposred-
nie dziatanie na mie$nie gltadkie oskrzeli, powo-
dujac rozszerzenie drég oddechowych. Dlatego
dieta uboga w magnez moze by¢ czynnikiem ryzy-
ka choréb drég oddechowych [33]. Produktami
bedacymi dobrym zr6dtem magnezu sg produkty
zbozowe, orzechy, warzywa zielone i przetwory
mleczne.

Spozycie w wystarczajacych ilosciach po-
szczegblnych produktéw z ré6znych grup prawdo-
podobnie przyczynia sie do zmniejszenia ryzyka
wystapienie w przysztosci POChP i zmniejsza ry-
zyko wystepowania objawéw z zakresu uktadu
oddechowego, a takze zapobiega niedozywieniu
u chorych z rozpoznanym POChP.

Zalecenia zywieniowe dla chorych z ryzykiem
wystapienia POChP sg zgodne z ogélnymi zalece-
niami dietetycznymi. Proponuje sie diete o niskiej
zawartosci ttuszczu, wysokiej zawartosci btonni-
ka pokarmowego, bogata w weglowodany zlozZone,

w tym duze iloéci warzyw i owocow. Zalecenia
zywieniowe u chorych w zaawansowanym sta-
dium POChP powinno sie ustala¢ indywidualnie
dla kazdego chorego, uwzgledniajac stopien nie-
dozywienia, a takze warunki spoteczno-ekono-
miczne, w jakich chorzy Zyja na co dzien.
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