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Marlena Matysek-Nawrocka1, Maria Bernat2, Michał Koziarski3  

Trychologia kosmetyczna  
jako metoda diagnozy oraz leczenia  

wybranych schorzeń skóry głowy i włosów 

1. Wprowadzenie 
Trychologia jest nową, dynamicznie rozwijającą się dziedziną wiedzy zajmującą 

się diagnozowaniem, leczeniem bądź wspomaganiem leczenia chorób włosów i skóry 
głowy, a także wdrażaniem odpowiednich procedur w zakresie odpowiedniej pielęg-
nacji tego obszaru ciała człowieka. Kluczowa w dobraniu odpowiedniej terapii dla 
pacjenta jest właściwa diagnostyka, która w gabinecie trychologicznym ma charakter 
interdyscyplinarny, a niekiedy wymaga współpracy kilku specjalistów, nie tylko 
trychologa, ale przede wszystkim dermatologa, endokrynologa, psychologa czy 
histopatologa. Nieodzowny jest dokładnie przeprowadzony oraz udokumentowany 
wywiad z pacjentem, badanie fizykalne, trychoskopia lub inna metoda obrazująca 
stan skóry głowy i mieszków włosowych, a nierzadko badania krwi. Holistyczna 
ocena stanu zdrowia i wyglądu skóry głowy oraz włosów pozwala ustalić terapeucie 
wskazania oraz przeciwwskazania do odpowiednich zabiegów leczniczych i pielęg-
nacyjnych, a także dobrać odpowiednie preparaty pielęgnacyjne lub lecznicze. Dość 
częstym problemem skóry głowy występującym bez względu na płeć są m.in. 
łysienie, łuszczyca, łojotokowe zapalenie skóry czy łupież. Pacjenci zwykle próbują 
radzić sobie samodzielnie, stosując rozmaite preparaty do pielęgnacji włosów, które 
jednak nie zawsze rozwiązują problem. Pomoc w takiej sytuacji może przynieść 
wizyta u specjalisty trychologa lub też, w dalszym etapie terapii, współdziałanie try-
chologa z lekarzami innych specjalności, w zależności od rozpoznanego schorzenia. 

2. Budowa, fizjologia i fazy wzrostu włosa 
Włosy są nitkowatymi tworami o złożonej budowie, obecnymi niemal na całej 

powierzchni skóry, za wyjątkiem podeszew stóp, dłoni, czerwieni wargowej, 
łechtaczki i wewnętrznej powierzchni napletka. Są narządem czuciowym, pełnią 
również funkcję ochronną przed czynnikami mechanicznymi, chemicznymi czy 
fizycznymi [1÷3]. W skład rozwiniętego włosa wchodzi część wewnętrzna tkwiąca 
w skórze i sięgająca w głąb do tkanki podskórnej, określana jako korzeń włosa, oraz 
część zewnętrzna wystająca ponad powierzchnię skóry, niezawierająca żywych 
komórek, tzw. łodyga włosa. Korzeń objęty jest pochewką, tzw. mieszkiem włoso-

                                                                 
1 mnawrocka@wsns.pl Wydział Nauk Społecznych i Nauk Medycznych, Wyższa Szkoła Nauk Społecznych, 
ul. Zamojska 47, 20-102 Lublin 
2 mariabernat@wsns.pl Wydział Nauk Społecznych i Nauk Medycznych, Wyższa Szkoła Nauk Społecznych, 
ul. Zamojska 47, 20-102 Lublin 
3 michaelk.centrum@gmail.com MICHAEL K. Centrum Trychologiczno-Kosmetologiczne, ul. Pielgrzymia 
1/U3, 20-502 Lublin 



 
Marlena Matysek-Nawrocka, Maria Bernat, Michał Koziarski 

 

8 

wym, kończącym się wyraźnym zgrubieniem – cebulką, do której to od dołu wpukla 
się unaczyniona brodawka. Właściwym miejscem powstawania włosa jest cebulka. 
W niej łączą się wszystkie warstwy nabłonkowe pochewek włosa [1, 4]. Mieszki 
włosowe na głowie rozmieszczone są w grupach nazywanych zespołami miesz-
kowymi [5].  

W mieszku włosowym wyróżnić można dwie charakterystyczne części: właściwą, 
dolną, w której w sposób cykliczny tworzą się komórki i tzw. lejek, odpowiedzialny 
za proces rogowacenia (keratynizacji) włosa [2]. Do mieszka włosowego przy-
czepiony jest mięsień przywłosowy, powyżej którego znajduje się też ujście gruczołu 
łojowego. Skurcz mięśnia wyprostnego prowadzi do pionowego ułożenia włosa (np. 
objaw „gęsiej skórki”), pobudzając dodatkowo wydzielanie łoju przez gruczoł 
łojowy [4].  

W przekroju poprzecznym w budowie włosa wyróżnić można trzy koncentrycznie 
ułożone warstwy. Kolejno od zewnątrz są to: osłonka, kora oraz rdzeń. Osłonka 
włosa jest jego zewnętrznym płaszczem ochronnym, składającym się warstwy 
płaskich, zrogowaciałych komórek, które nie zawierają jądra komórkowego i da-
chówkowo zachodzą na siebie, tworząc łuski. Warstwę korową stanowią podłużne, 
zrogowaciałe komórki, które w obrębie korzenia zawierają jeszcze jądro. W komór-
kach oraz między nimi znajdują się ziarenka barwnika oraz czasem pęcherzyki gazu. 
Rdzeń włosa leży w jego osi i występuje tylko w grubszych włosach, zaś w przy-
padku cieńszych, w miejscu rdzenia obecna jest pusta przestrzeń. Rdzeń jest 
gąbczastą masą, zbudowaną z 1-2 szeregów poprzecznie spłaszczonych komórek, 
zawierających niewielką ilość ziarenek barwnikowych i nie tak mocno zrogo-
waciałych, jak w warstwie korowej [4]. 

O barwie włosów decyduje obecność ziarnistego barwnika – melaniny, która 
powstaje w melanocytach, skumulowanych w cebulce włosa. Stwierdzono obecność 
dwóch rodzajów melaniny: eumelaniny (barwnik brązowy), która nadaje włosom 
ciemną barwę oraz feomelaniny (barwnik czerwony), odpowiadającej za odcienie 
rude i kasztanowe. Z kolei u osób z włosami blond tylko warstwa korowa zawiera 
barwnik [2, 4]. 

Włosy rosną z prędkością około 0,3 mm na dobę, co daje około 1 cm długości na 
miesiąc. Tempo wzrostu zależy od różnych czynników: wieku, pory roku, pory dnia, 
stanu odżywienia organizmu, czy właściwości osobniczych. Należy też zwrócić 
uwagę, że dziennie wypada przeciętnie dorosłemu człowiekowi do 100 włosów, co 
jest naturalnym zjawiskiem fizjologicznym, a z wiekiem gęstość włosów zmniejsza 
się, stają się one cieńsze i mniej wysycone barwnikiem [2, 5]. 

Każdy mieszek włosowy w trakcie życia ludzkiego przechodzi regularny cykl 
wzrostu i wypadania. Wyróżnia się trzy następujące po sobie fazy: anagenu, czyli 
aktywnego wzrostu włosa, katagenu – krótkiego stadium przejścia z fazy wzrostu do 
fazy spoczynku i telogenu – okresu spoczynku, po którym dochodzi do wypadnięcia 
włosa [3, 6, 7]. Włosy rosną cyklicznie nie tylko na głowie, lecz na wszystkich 
powierzchniach ciała, na których występują. W zależności od części, na której rosną, 
długość faz anagenu i telogenu jest różna – Tabela 1 [8]. 
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Tabela 1. Długość trwania anagenu i telogenu w zależności od umiejscowienia włosów 

Okolice ciała Czas trwania anagenu  Czas trwania telogenu 

Brwi 1- 2 miesiące 3-4 miesiące 

Wąsy 2- 5 miesiące 1,5 miesiąca 

Broda 1 rok 2,5 miesiąca 

Pachy 4 miesiące 3 miesiące 

Ramiona 1-3 miesiące 2-4 miesiące 

Okolica łonowa 1-2 miesiące 2-3 miesiące 

Uda 1-2 miesiące 2-3 miesiące 

Podudzia 4-6 miesiące 2-3 miesiące 

Źródło: [8] 

Faza anagenu trwa, według różnych autorów, od 3 do 6 lat [2, 4, 5]. Nie jest ona 
jednolita, dzieli się ją na poszczególne etapy. Na początku okresu anagenu 
w komórkach zawiązka włosa obserwuje się liczne podziały komórkowe – anagen I. 
Tworzenie się opuszka włosa i brodawki jest charakterystyczne dla fazy anagenu II. 
W kolejnym stadium – anagenu III – mieszek stopniowo wydłuża się, a opuszka 
zostaje ukształtowana. Tworzenie się włosa i jego wzrost w kierunku ujścia gruczołu 
łojowego to okres anagenu IV, zaś wzrost w kierunku do powierzchni naskórka 
charakteryzuje anagen V. Przebicie się włosa na zewnątrz to okres anagenu VI [3]. 

W fazie katagenu dochodzi do obkurczenia brodawki i cebulki włosa oraz do 
apoptozy komórek nabłonkowych leżących poniżej wybrzuszenia. Następuje zanik 
mieszka włosowego, który traci przyczep umieszczony głęboko w skórze. Jest to 
okres przejściowy, dość krótki, trwający 1-2 tygodnie [3, 5]. 

Faza spoczynku włosa (telogen) trwa przeważnie 2-4 miesiące. W tym czasie 
włos odłącza się od brodawki, zaś korzeń ulega zgrubieniu w dolnej części, 
upodabniając się kształtem do kolby. Włosy te są całkowicie martwe i nieaktywne 
metabolicznie. Brodawka i mieszek wraca w tym czasie do pierwotnego kształtu 
i wielkości. Włos telogenowy wypada, będąc jakby „wypychany” przez nowo rosnący 
włos anagenowy, gdyż mieszki włosowe wzmocnione odpoczynkiem podejmują na 
nowo swoje funkcje, rozpoczynając proces życiowy dla nowego włosa [3, 4, 5]. 

3. Schorzenia skóry głowy i włosów 

3.1. Łupież i łojotokowe zapalenie skóry 
Łupież zwykły (Pityriasis simplex) oraz łojotokowe zapalenie skóry ŁZS 

(Dermatitis sebborhoica) są zaliczane do grupy chorób łojotokowych o charakterze 
przewlekłym oraz najczęściej rozpoznawanych schorzeń zlokalizowanych w obrębie 
owłosionej skóry głowy [9]. Etiologia ŁZS jest wieloczynnikowa, zaś w przypadku 
łupieżu największe znaczenie ma zakażenie grzybem drożdżopodobnym Malassezia 
furfur [10]. Kluczowym czynnikiem w powstawaniu tego schorzenia jest też 
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przyspieszone rogowacenie, wynikające z nadmiernego namnażania się komórek 
naskórka, prowadzące do skrócenia naturalnego procesu odbudowy keranocytów, 
średnio do 7-15 dni podczas, gdy prawidłowy cykl trwa około 28 dni. W obrazie 
klinicznym obserwuje się tworzenie łusek. Objawem subiektywnym jest duży świąd 
oraz nasilone wypadanie włosów. Do czynników endogennych wpływających na 
powstawanie lub zaostrzenie przebiegu łupieżu zalicza się: zaburzenia hormonalne, 
uwarunkowania emocjonalne i genetyczne, a także nadużywanie substancji odurza-
jących. Czynnikami egzogennymi są m.in. nieodpowiednia pielęgnacja skóry głowy, 
zły dobór środków kosmetycznych, zbyt częste czesanie, a także nieustanne noszenie 
nakryć głowy [9, 11].  

Z kolei w etiopatogenezie ŁZS istotne są następujące czynniki: wzmożona 
aktywność gruczołów łojowych, predyspozycje genetyczne, zaburzenia immuno-
logiczne, infekcja grzybami Malassezia furfur, które mają właściwości prozapalne, 
niewłaściwa pielęgnacja skóry, złe odżywianie, narażenie na długotrwały stres, czy 
depresja. Do charakterystycznych objawów należy pojawienie się rumienia z silnym 
złuszczaniem naskórka. Łojotok skóry głowy powoduje nawarstwienie żółto-szarych 
łusek. Długotrwale utrzymujący się proces zapalny w konsekwencji prowadzi do 
nadmiernego wypadania włosów. Zmianom skórnym mogą towarzyszyć świąd 
i pieczenie [9, 12]. Warto również dodać, że zdaniem Nowickiej [12] nieco kontro-
wersyjne jest używanie samego terminu „łupież”, który to w amerykańskiej 
nomenklaturze dermatologicznej jest określany jako najłagodniejsza, ograniczona do 
owłosionej skóry głowy postać samego ŁZS. 

W terapii ŁZS w obrębie owłosionej skóry głowy stosuje się preparaty 
ograniczające stan zapalny i eliminujące grzyby z rodzaju Malassezia. Mogą to być 
szampony, które będą też skuteczne przy terapii przeciwłupieżowej, zawierające np. 
cyklopiroksolaminę, ketokonazol, kwas salicylowy, siarkę, pirytonian cynku, 
pirokton olaminy. W leczeniu ciężkiego, nawrotowego ŁZS stosuje się m.in. po-
chodne witaminy A (izotretynoinę) i leki przeciwgrzybicze. Korzystne jest również 
dobranie odpowiednich preparatów pielęgnacyjnych przyczyniających się do 
poprawy kondycji włosów [9, 12]. 

3.2. Łuszczyca owłosionej skóry głowy 
Łuszczyca to niezakaźna choroba skóry, grudkowo-złuszczająca, jedna z częściej 

spotykanych chorób skórnych (cierpi na nią od 1% do nawet 4-5% populacji Europy) 
[13]. Cechuje się ona przewlekłym i nawrotowym przebiegiem, w którym to 
następuje przyspieszony oraz niepełny proces rogowacenia naskórka. Wpływ na jej 
rozwój mają czynniki środowiskowe oraz w głównej mierze czynniki genetyczne. 
Zmiany skórne zlokalizowane są głównie w okolicy łokci i kolan, ale spotykane też 
w obrębie owłosionej skóry głowy lub innych części ciała [9]. 

Łuszczyca, która występuje na skórze głowy, nie powoduje zmian w strukturze 
włosów, ani też ich trwałej utraty. Pojawiają się jednak tutaj grudki, blaszki i ogniska 
plackowate. Skóra może być też lekko zaczerwieniona i złuszczać się. W przebiegu 
choroby najbardziej uciążliwa jest jej suchość. W leczeniu miejscowym stosowane są 
pochodne witaminy D3, retinoidy, preparaty dziegciowe, glikokortykosteroidy oraz 
cygnolina. Natomiast w leczeniu ogólnym najczęściej wykorzystuje się retinoidy, 
metotreksat, cyklosporynę A i leki immunosupresyjne [9, 13]. 



 
Trychologia kosmetyczna jako metoda diagnozy oraz leczenia wybranych schorzeń skóry głowy i włosów 

 

11 

3.3. Łysienie 
Łysienie związane jest z trwałą lub przejściową utratą włosów, która obejmuje 

całą lub częściową powierzchnię owłosionej skóry głowy, a w niektórych 
przypadkach może zajmować również inne okolice ciała. W literaturze spotkać 
można wiele różnych schematów podziału łysienia, m.in. podział na łysienie 
anagenowe, telogenowe oraz bliznowaciejące [9].  

Łysienie anagenowe jest spowodowane przez chemioterapeutyki, promieniowanie 
jonizujące, metale ciężkie (arsen, tal, rtęć bizmut, ołów). Często mogą je wywoływać 
toksyczne substancje chemiczne, które podawane są w celach leczniczych, 
substancje trujące pochodzenia roślinnego, czy też toksyny zwierzęce. Głodówki 
również przyczyniają się do wypadania włosów anagenowych. Jest to rzadka 
przypadłość, powodująca nagłą utratę włosów dystroficznych (po wcześniejszym 
wytworzeniu) poprzez ostre zadziałanie czynnika toksycznego na mieszki włosowe. 
Cały proces obejmuje przede wszystkim owłosioną skórę głowy, ponieważ jest tam 
najwięcej włosów w fazie anagenu. Ten typ łysienia cechuje duża szybkość 
i rozległość procesu. Odstawienie czynnika, który prowokuje łysienie anagenowe, 
zwykle odwraca sam proces [9, 14÷16].  

Łysienie telogenowe, tzw. przerzedzenie włosów, jest najczęstszym skutkiem 
wypadania włosów telogenowych. Mechanizm ten opiera się na skróceniu fazy 
wzrostu włosa, przy czym pozostałe fazy cyklu zostają niezmienione. Do przyczyn 
powodujących łysienie telogenowe zaliczyć można: stres emocjonalny, wysoką 
gorączkę, szok organizmu, leki obniżające krzepliwość, poród, odstawienie środków 
antykoncepcyjnych z dużą dawką estrogenów, niektóre choroby, a także 
ograniczenia dietetyczne [9, 14÷16]. 

Łysienie mieszane charakteryzuje się obydwoma wyżej opisanymi mechaniz-
mami łysienia anagenowego oraz telogenowego [9].  

Łysienie adrogenowe to z kolei androgenozależne narastające wypadanie włosów. 
Należy do typu łysienia telogenowego, a nasila się wraz z wiekiem, dotyczy głównie 
mężczyzn – do ok. 80%, ale też kobiet – do ok. 60%. W etiologii tego typu łysienia 
istotne są czynniki genetyczne, szczególnie jeżeli chodzi o łysienie androgenowe 
męskie. Z kolei w łysieniu androgenowym kobiet kluczową rolę odgrywają: stres, 
wysoki poziom androgenów we krwi i miejscowo oraz obecność niekorzystnych 
substancji w środkach do pielęgnacji włosów. Następstwem tego typu łysienia jest 
trwała utrata włosów. W leczeniu łysienia androgenowego stosuje się finasteryd 
podawany doustnie. W leczeniu miejscowym z kolei podawane są roztwory 2 i 5% 
minoksydylu, który jest skuteczny szczególnie we wczesnej fazie łysienia [14÷17].  

Łysienie bliznowaciejące jest bardzo rzadkim, klinicznie różnym zespołem 
zaburzeń, które powodują trwałą oraz nieodwracalną utratę włosów. Klasyfikacja 
bazuje głównie na obrazie klinicznym oraz wyniku badania histopatologicznego. 
Skutkiem tego łysienia jest bezpowrotna degradacja nabłonkowych komórek 
pierwotnych mieszka włosowego, dlatego traci on zdolności do wzrostu oraz 
regeneracji, a sam mieszek jest zastępowany tkanką łączną włóknistą (blizna) [9]. 
Kiedy ujścia mieszków włosowych w miejscach łysienia nie są już dostrzegane, 
wtedy podejrzewa się łysienie bliznowaciejące. W badaniu histopatologicznym 
można obserwuje się nieregularnie nasilony naciek zapalny, który zazwyczaj 
dostrzegany jest w przyległym sąsiedztwie mieszków dotkniętych bliznowaceniem 
[9, 14, 18, 19].  

Łysienie plackowate związane jest z utratą włosów na podłożu autoimmunolo-
gicznym. Przebiega ono bez bliznowacenia i stanów zapalnych, obejmując owłosioną 
skórę głowy i/lub inne okolice ciała. Charakterystyczny jest nagły początek i trudny 
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do przewidzenia przebieg. Schorzenie dotyka 0,1-0,2% populacji, najczęściej osób 
młodych. Początkowo zmiany lokalizują się w części potylicznej i okolicy czołowo-
ciemieniowej. Występujące ogniska cechują się regularnym kształtem miejsc 
pozbawionych włosów. Widoczne są ujścia mieszków włosowych (brak ich zaniku). 
Jeśli włosy łatwo ulegają wysuwaniu po pociągnięciu, świadczy to o poszerzaniu się 
ogniska. W leczeniu stosuje się glikokortykosteroidy, cyklosporynę A oraz leki 
biologiczne. Miejscowo aplikowane są uczulacze, by pobudzić wzrost włosów (np. 
difenylocyklopropenon – DPCP, dinitrochlorobenzen – DCNB) [9, 18, 19]. 

Główne rodzaje łysienia ze względu na stopień degradacji mieszka włosowego 
(niebliznowaciejące oraz bliznowaciejące), wraz z odmianami, charakterystycznymi 
objawami, lokalizacją oraz stosowanymi metodami leczenia zebrano w Tabeli 2. 

Tabela 2. Rodzaje łysienia 

Łysienie NIEBLIZNOWACIEJĄCE BLIZNOWA-
CIEJĄCE 

 Androgenowe 
męskie 

Androgenowe  
kobiece Plackowate  

Odmiany Typ szczytowy 
Typ kątowy 

Typ męski 
Typ rozlany 

Ogniskowe 
Całkowite 

Uogólnione 
Złośliwe 
Brzeżne 
Rozlane 

– 

Objawy 

Trwała utrata 
włosów 

w obrębie 
owłosionej  

skóry głowy 

Jak w łysieniu 
męskim lub 

przerzedzenie 
włosów na 

szczycie głowy 
z szerokim 

przedziałkiem 

Przejściowe lub 
trwałe, różnej 

wielkości 
ogniska 

wyłysienia 

Bliznowate, 
całkowicie 

wyłysiałe ogniska 
w obrębie 
owłosionej  

skóry głowy 

Lokalizacja 

Początek 
w kątach 

czołowych i na 
szczycie głowy 

Jak w łysieniu 
męskim lub 

rozlane 

Owłosiona 
skóra głowy 
i/lub włosy 

innych okolic 
ciała 

Ogniska w obrębie 
owłosionej skóry 

głowy 

Leczenie 

Finasteryd 
Minoksydyl 
Miejscowe 

steroidy 
Przeszczep 

włosów 
Psychoterapia 

Estrogeny 
Przeciw-

androgeny 
Minoksydyl 
Miejscowe 

steroidy 
Przeszczep 

włosów 
Psychoterapia 

Fotochemio-
terapia lub 
fototerapia 

UVB 
Kortyko-
steroidy 

Cyklosporyna 
Kontaktowa 

immunoterapia 

Metody 
chirurgiczne 

Źródło: [14]  
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3.4. Wrodzone i nabyte zaburzenia strukturalne łodygi włosa  
Nieprawidłowości w strukturze łodygi włosa mogą występować w różnorodnych 

schorzeniach. W pojedynczych przypadkach są to choroby wrodzone, jednakże 
w przeważającej ilości są to nieprawidłowości wynikające z działania czynników 
fizycznych i/lub chemicznych na włosy, w tym szczególnie te spowodowane 
niewłaściwą pielęgnacją włosów oraz wykonywaniem zabiegów upiększających 
(trwała ondulacja, prostowanie, używanie suszarek ze zbyt gorącym nadmuchem 
powietrza, używanie lokówek z nieregulowaną temperaturą, farbowanie, niewłaściwe 
i częste szczotkowanie, obcinanie tępymi narzędziami, wystawianie włosów na 
działanie promieni UV, kąpiele w słonej wodzie, a także pocieranie lub drapanie 
skóry głowy spowodowane jej schorzeniami) [20, 21].  

Włosy paciorkowate (Monilethrix) to rzadkie zaburzenie ich struktury 
o charakterze dziedzicznym. Tego rodzaju włosy mają specyficzny wygląd, znajdują 
się w nich naprzemiennie ciemne perełkowate zgrubienia z jasnymi zwężeniami. 
W jasnych zwężeniach włosy łatwo się łamią. Włosy paciorkowate charakteryzują 
się brakiem połysku, szorstkością, a ich końce pozostają w mieszkach, sprawiając 
wrażenie „gęsiej skórki”. Pojawia się przerzedzenie włosów bądź różnie nasilone 
rozlane łysienie [20].  

Włosy paciorkowate rzekome (Pseudomonilethrix) – kiedyś uważano, iż jest to 
rodzaj włosów skręconych, na obecną chwilę uważa się je za pourazowe uszkodzenie 
włosa. Wykazują one mniejszą łamliwość niż włosy paciorkowate [20]. 

Włosy bambusowate (Trichorrhexis invaginata, bamboo hair) – włosy te mają 
tendencję do łamania się w odległości ok. 3-4 cm od skóry głowy. Są one scho-
rzeniem dziedziczonym autosomalnie recesywnie [16, 20]. 

Rozczep węzłowaty włosa (Trichorrhexis nodosa) pojawia się często z jego innymi 
defektami strukturalnymi włosów, natomiast rzadko występuje jako wada samoistna. 
Główną przyczyną tej wady jest nieodpowiednia pielęgnacja włosów. Mają one 
charakterystyczny wygląd – są matowe, suche, często połamane. Pod mikrokamerą zaś 
obserwuje się wygląd dwóch pędzelków, które są wbite w siebie [20].  

Trichotiodystrofia jest bardzo rzadko spotykanym defektem, który w większości 
przypadków występuje u osób spowinowaconych; jest dziedziczona. Pod mikro-
kamerą w świetle spolaryzowanym włosy wyglądem przypominają tygrysi ogon, za 
który odpowiada obniżenie zawartości cystyny i cysteiny w komórkach macierzy 
włosa [20]. 

Włosy skręcone (Pili torti) mogą być wskaźnikiem wielu chorób, m.in. zespołu 
Menkesa, zespołu Bazexa, zespołu Crandalla, zespołu Bjӧrnstada oraz innych 
dysplazji ektodermalnych. Choroba często bywa wrodzona, rzadko jest nabyta po 
urazach. Włosy skręcają się wokół podłużnej osi i są łamliwe. Temu schorzeniu 
często towarzyszy głuchota, więc wskazane jest wykonanie badania słuchu w szcze-
gólności u niemowląt ze skręconymi włosami. Choroba rozpoczyna się w wieku 
niemowlęcym, najpierw od łamliwości, następnie obserwuje się przerzedzenie 
włosów, a czasami i łysienie [20].  

Włosy obrączkowate (Pili annulati) – niektóre przypadki występują rodzinnie, 
jednak na obecną chwilę nie zidentyfikowano genu odpowiedzialnego za tę wadę 
włosów. Czasami obecna jest postać nabyta. Pod mikrokamerą można zaobserwować 
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obecność odcinków jaśniejszych i ciemniejszych długości kilku milimetrów, które 
rozmieszczone są na przemian, lśniące po oświetleniu [20]. 

Włosy wełniste (Pili lanosi) – to włosy, które trudno uczesać, gdyż są skręcone 
wzdłuż osi podłużnej. Wyróżnia się wśród nich włosy dziedziczone autosomalnie 
dominująco, czyli pojawiające się od razu po urodzeniu =, w przypadku których 
pomału następuje samoistna poprawa [20].  

Zespół włosów niedających się uczesać (Uncombable hair syndrome) – w więk-
szości przypadków dziedziczony jest autosomalnie dominująco, zaś czynniki, które 
decydują o tej chorobie, jeszcze nie są znane. Występuje dużo częściej u dziew-
czynek. Włosy są tutaj jasne, suche, nie łamią się i bardzo wolno rosną. Zaleca się 
strzyżenie na krótko, zaś do samoistnej poprawy może dojść z wiekiem [20]. 

Włosy węzełkowate (Trichonodosis) – występują na włosach kręconych, chociaż 
zdarzają się nieliczne przypadki, że także na włosach prostych. Pod wpływem 
nadmiernego drapania, czesania czy pocierania w sytuacji chorób owłosionej skóry 
głowy z towarzyszącym świądem, tworzą się co pewien czas węzełki. Włosy 
w wyglądzie są matowe i suche, a po ostrzyżeniu normalnie odrastają [20]. 

Rozszczep podłużny włosa (Trichoptilosis) głównie zdarza się u osób z długimi 
włosami i pod mikrokamerą widoczny jest od wolnego końca. Aby mu zapobiec, 
należy unikać urazów, głównie spowodowanych nieodpowiednią pielęgnacją 
np. suszeniem zbyt gorącym powietrzem, używaniem prostownicy i lokówki bez 
regulacji temperatury [20, 21]. 

Włosy bańkowate (Bubble hair) występują głównie u kobiet, które nadmiernie 
nadużywają i poddają się nieprawidłowym zabiegom upiększającym. Włosy od-
rastają prawidłowo po zaprzestaniu tych czynności. Występuje wzmożona ich 
kruchość i łamliwość. Niekiedy łodygi włosów są zakrzywione, a kształtem przypo-
minają bumerang [20]. 

4. Diagnostyka trychologiczna 
Proces diagnostyki rozpoczyna się od dokładnie przeprowadzonego oraz 

udokumentowanego wywiadu z pacjentem. Jest on wstępnym, niezbędnym etapem 
oceny skóry głowy i włosów [16, 22]. Wywiad powinien być przeprowadzony bez-
pośrednio, co umożliwia wytłumaczenie treści zadawanych pytań oraz umieszczenie 
w karcie diagnostycznej dodatkowych spostrzeżeń lub uwag. Wywiad zawiera 
pytania dotyczące wieku, płci, warunków pracy. Należy w nim zamieścić również 
informacje dotyczące używek (tj. alkohol, papierosy czy nadmierne spożycie kawy). 
Obciążenia fizyczne, genetyczne oraz psychiczne są także ważnym jego aspektem. 
Zebrane informacje o towarzyszących chorobach (np. zaburzenia w gospodarce 
hormonalnej), przyjmowanych lekach są informacją bardzo istotną przy analizie 
schorzenia oraz podjęciu odpowiedniej kuracji trychologicznej. Należy również 
zadać pytania dotyczące codziennej pielęgnacji [16, 21].  

Metoda organoleptyczna jest najprostszym testem służącym do oceny kondycji 
włosów oraz stanu skóry. Jako narzędzie badawcze w powyższej metodzie używane 
są zmysły dotyku, węchu i wzroku [21]. Czynności te powinny zawsze poprzedzać 
wykonanie zabiegu trychologicznego lub fryzjerskiego. Diagnostyce poddawane są 
włosy oraz skóra nieumyta. Sama czynność przygotowawcza – rozczesywanie – staje 
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się elementem diagnozy, gdyż oceniana jest wówczas skłonność włosów do plątania, 
łatwości rozczesywania, gładkość włosa czy obecność rozdwojonych końcówek. Dalej 
można stwierdzić stopień natłuszczenia, złuszczenia, czy występowania łysienia oraz 
jego rodzaju. Istotnym elementem w ocenie diagnostycznej są miejsca przerzedzenia 
włosów lub ich brak. Można również określić jakość włosów, ich suchość, skłonność 
do przetłuszczania, miękkość bądź sztywność [21, 23, 24].  

Badania w gabinecie trychologicznym opierają się także o diagnostykę obrazową, 
a używane są do tego celu np.: wideodermatoskopy i mikrokamery trychologiczne. 
Analiza obejmuje całą skórę głowy, zarówno zdrową, jak również obszary zmienione 
chorobowo. Analizie poddawane są też korzenie i trzony włosa. Diagnostyka metodą 
wizualną może być wykonywana przy pomocy lampy – lupy, a uzyskany powiększony 
obraz pozwala na obserwacje zmian na skórze głowy i włosach. W metodzie tej 
stosowana jest również lampa Wooda emitująca promienie UV. Kolejnym badaniem 
nieinwazyjnym umożliwiającym ocenę skóry głowy i strukturę włosa jest trychoskopia 
[5, 16, 24]. Do tego celu służy cyfrowa kamera wideo (trychoskop). W powiększeniu 
najczęściej 200-krotnym poddawany jest diagnozie stan w jakim znajduje się skóra 
głowy tj. ocena rodzaju skóry, teleangiektazji oraz mieszków włosowych. Trychoskopia 
pozwala też ocenić wygląd i stan łodyg włosów, ich grubość, pigmentację, połysk, 
skłonność do łamliwości itp. [5]. 

Badaniem, które umożliwia ocenę korzeni włosów jest trychogram, wymagający 
wyrwania 50-100 włosów i pozwalający na ich ocenę mikroskopową. Badanie to jest 
aktualnie wykonywane rzadko, na korzyść kolejnej metody, mianowicie fototrycho-
gramu [5]. Fototrychogram (trychoscan) jest nieinwazyjną techniką polegającą na 
obserwacji oraz ocenie stanu skóry głowy i włosów za pomocą wspomnianej już 
cyfrowej kamery wideo oraz specjalistycznego oprogramowania komputerowego. 
Wykonuje się tutaj serię zdjęć określonych obszarów skóry głowy w odstępie 
72 godzin. Następnie na podstawie zebranego materiału w programie komputerowym 
dokonywana jest analiza pomiaru dynamiki wzrostu włosów, według przyjętego 
założenia, że włosy anagenowe stale rosną, zaś telogenowe nie zwiększają już swojej 
długości. Badanie to pozwala uzyskać wyniki analogiczne, jakie dałby tradycyjny 
trychogram [5].  

Najbardziej inwazyjną metodą diagnostyczną jest biopsja skóry głowy, w której 
pobiera się dwa wycinki z tych obszarów skóry, gdzie występuje łysienie, by potem 
poddać je ocenie histologicznej. Jest to metoda szczególnie przydatna np. w diagno-
styce łysienia bliznowaciejącego [5, 23]. 

5. Terapia trychologiczna 
Po zdiagnozowaniu problemu, z którym zgłosił się pacjent i dobraniu terapii, 

można przejść do wykonania zabiegu trychologicznego. Oczyszczanie skóry głowy 
jest pierwszą jego fazą. Używany jest w niej peeling enzymatyczny, mechaniczny 
(scrub) oraz masaż. Celem tej fazy jest usunięcie nadmiaru keratyny znajdującej się 
na skórze głowy oraz wyregulowanie nadmiernego wydzielania łoju przez gruczoły 
łojowe. Substancje czynne preparatów zastosowanych na tym etapie posiadają 
właściwości złuszczające, nawilżające, natleniające, przeciwzapalne, zwalczające 
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świąd, grzybobójcze, bakteriobójcze, pobudzające ukrwienie skóry bądź eliminujące 
toksyny [24]. 

Kolejnym etapem jest mycie skóry głowy i włosów. Należy je rozpocząć od 
zwilżenia głowy letnią wodą, a następnie rozprowadzić szampon w dłoniach, po 
czym nanieść na skórę głowy. Trzeba pamiętać, że cała powierzchnia skóry musi być 
dokładnie oczyszczona, a mycie to zabieg fizykochemiczny. Ruchy rąk (masaż) 
połączone z działaniem czynników chemicznych w szamponie skutecznie oczysz-
czają skórę głowy [25].  

Masaż wpływa na poprawę ukrwienia skóry, lepsze jej dotlenienie oraz odży-
wienie cebulek włosowych. Zabieg ten likwiduje jej napięcie oraz przyczynia się do 
większej absorpcji środków odżywczych czy stymulujących. Po dokładnym oczysz-
czeniu, dotlenieniu oraz nawilżeniu skóry głowy należy nanieść jej powierzchnię 
preparaty lecznicze i pielęgnacyjne. Są one podawane za pomocą aplikatorów 
w formie strzykawek lub pipet. W zależności od formy stosowanego preparatu do 
aplikacji używa się opuszków palców celem wmasowania. W zależności od 
problemu, z jakim zgłasza się pacjent, należy dobrać odpowiednią maskę, odżywkę, 
emulsję, bądź olejek z odpowiednimi substancjami aktywnymi, itp. Proces 
kondycjonowania lub regeneracji włosów wspomagany jest zwykle urządzeniami 
fryzjerskimi lub kosmetycznymi. Suszenie jest fazą kończącą podstawowy zabieg 
trychologiczny [24, 25]. 

Zastosowanie tej terapii można przedstawić na przykładzie pacjentki, która 
zgłosiła się 23.10.2015 r. do Centrum Trychologiczno-Kosmetologicznego MICHAEL 
K. w Lublinie. Na podstawie wywiadu diagnostycznego stwierdzono, że pacjentka 
skarży się na następujące dolegliwości w obrębie skóry głowy oraz włosów: 
swędzenie, łuszczenie, wzmożone wypadanie i ścieńczenie włosów, nadczynność 
gruczołów łojowych oraz obecność łupieżu tłustego. Badanie trichoskopowe 
uwidoczniło obecność tłustych, żółtawych łusek na skórze głowy, które oblepiają 
łodygi włosów (Rycina 1). Po wykonaniu peelingu i myciu zostały również zebrane 
włosy w celu porównania nasilenia ich wypadania w przyszłości oraz zaobserwo-
wania efektów terapii (Rycina 2). 

 

Rycina 1. Badanie trichoskopowe przy pierwszej wizycie w dniu 23.10.2015 [ze zbiorów własnych] 
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Rycina 2. Próbka włosów utraconych po zabiegu oczyszczającym przy pierwszej wizycie w dniu 23.10.2015 

[ze zbiorów własnych] 

Pacjentka otrzymała również zalecenia zastosowania w kuracji domowej odpo-
wiedniego szamponu przeciwłupieżowego, emulsji nawilżającej oraz specjalnego 
toniku przeciwłupieżowego. 

Kolejna wizyta pacjentki miała miejsce 14.11.2015 r. Na podstawie wywiadu 
diagnostycznego stwierdzono: zmniejszone swędzenie oraz łuszczenie w obrębie 
skóry głowy, wzmożone wypadanie oraz ścieńczenie włosów, w dalszym ciągu nad-
czynność gruczołów łojowych oraz nasilony łojotok. Obraz trichoskopowy z wizyty 
oraz ilość włosów w próbce, jakie zebrano po zabiegu oczyszczającym przedstawiają 
kolejno Ryciny 3 i 4. 

 
Rycina 3. Badanie trichoskopowe przy drugiej wizycie w dniu 14.11.2015 [ze zbiorów własnych] 

 
Rycina 4. Próbka włosów utraconych po zabiegu oczyszczającym przy drugiej wizycie w dniu 14.11.2015  

[ze zbiorów własnych] 
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Pacjentka otrzymała zalecenie do stosowania dodatkowo w domowej kuracji 
pielęgnacyjnej toniku przeciwko wypadaniu włosów oraz kontunuowania stosowania 
pozostałych preparatów otrzymanych podczas pierwszej wizyty. 

Następna wizyta pacjentki odbyła się 25.11.2015. W ponownie wykonanym 
wywiadzie diagnostycznym stwierdzono: brak świądu i łuszczenia, zmniejszenie ilości 
wypadających włosów, unormowanie pracy gruczołów łojowych, dalsze ścieńczenie 
włosów. Obraz trichoskopowy z trzeciej wizyty oraz ilość włosów w próbce, jakie 
zebrano po zabiegu oczyszczającym przedstawiono na Rycinach 5 i 6. 

 

Rycina 5. Badanie trichoskopowe przy trzeciej wizycie w dniu 25.11.2015 [ze zbiorów własnych] 

 

Rycina 6. Próbka włosów utraconych po zabiegu oczyszczającym przy trzeciej wizycie w dniu 25.11.2015  
[ze zbiorów własnych] 

6. Wnioski 
W pracy omówione zostały zagadnienia związane z zastosowaniem trychologii 

jako metody wspomagającej diagnostykę oraz leczenie wybranych schorzeń owło-
sionej skóry głowy i włosów. Dość częstym problemem na tym obszarze ciała 
człowieka są m.in. łysienie, łuszczyca, łojotokowe zapalenie skóry czy łupież. 

Na prezentowanym przykładzie terapii trychologicznej zastosowanej u pacjentki 
z problemem łupieżu oraz ŁZS uzyskany został efekt złuszczenia nawarstwionej 
łuski, kontrola nad kolonizacją grzyba drożdżopodobnego Malassezia furfur, odpo-
wiedzialnego za powstawanie łupieżu, jak również ustabilizowano pracę gruczołów 
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łojowych. Duże nawarstwienie łusek oraz ich mocne przytwierdzenie do podłoża 
spowodowały ścieńczenie włosów oraz wzmożone ich wypadanie. Ustabilizowanie 
przyczyn ŁZS przyczyniło się do zatrzymania procesu wypadania włosów i polep-
szenia ich ogólnej kondycji. Co 30 dni odbywa się badanie kontrolne, w celu 
rozpisania intensywności oraz dawkowania preparatów wyrównujących m.in. zabu-
rzenia poliferacyjne i pracę gruczołów łojowych, kontroli warstwy hydrolipidowej 
oraz sprawdzenia efektów wzmacniających włosy. 
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Trychologia kosmetyczna jako metoda diagnozy oraz leczenia wybranych 
schorzeń skóry głowy i włosów 
Trychologia jest nauką zajmującą się diagnozowaniem oraz leczeniem chorób włosów i skóry głowy. 
Nieprawidłowa pielęgnacja tego obszaru ciała człowieka, jak również czynniki środowiskowe bądź 
zdrowotne, mogą powodować różne schorzenia, m.in. łupież, łojotokowe zapalenie skóry, łysienie lub 
zmiany w strukturze łodygi włosów. Głównym celem pracy jest zaprezentowanie wybranych schorzeń 
włosów i skóry głowy, metod diagnostyki oraz etapów zabiegu trychologicznego. Przedstawiony został 
opis terapii u pacjentki, u której stwierdzono obecność ŁZS oraz łupieżu. W wyniku zastosowanej serii 
zabiegów trychologicznych udało się ustabilizować przyczyny schorzenia oraz poprawić kondycję 
włosów i skóry głowy. 
Słowa kluczowe: trychologia, diagnostyka, problemy owłosionej skóry głowy, włosy 

Cosmetic trichology as the method of diagnosis and treatment of selected 
diseases of the scalp and hair 
Trichology is the science that deals with the diagnosis and treatment of the human hair and scalp 
diseases. Improper care of this area of the human body, as well as environmental or health factors, can 
cause various diseases, for example dandruff, seborrheic dermatitis, hair loss or changes in the structure 
of the hair shaft. The main aim of this work is to present selected diseases of the hair and scalp, methods 
of their diagnostic and stages of the trichological treatment. The therapy in the patient diagnosed with 
the presence of seborrheic dermatitis and dandruff was presented. As a result of the series of tricho-
logical treatments, the causes of the disease were stabilized and the condition of hair and scalp was 
improved. 
Keywords: trichology, diagnostic, scalp problems, hair 
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Analiza termograficzna i fotografia kliniczna 
w identyfikacji rumienia skóry  

w przebiegu mezoterapii mikroigłowej 

1. Wprowadzenie  
Skóra naczyniowa jest bardzo reaktywna, łatwo ulega zaczerwienieniu pod 

wpływem czynników miejscowych i ogólnych. Przemijające lub utrwalone rozsze-
rzenie naczyń mikrokrążenia skórnego objawia się wystąpieniem rumienia. Skóra 
twarzy, ze względu na największą ekspozycję na czynniki środowiskowe, jak 
i z uwagi na silne unerwienie naczyń przez pozazwojowe włókna układu 
współczulnego jest najbardziej podatna na wystąpienie flushingu. Dodatkowo w tym 
obszarze ciała występuje duża liczba naczyń krwionośnych i znaczne nagromadzenie 
pętli włośniczkowych, które są płytko zlokalizowane. Skóra naczyniowa jest zwykle 
wrażliwa i cechuje się nietolerancją na wiele kosmetyków. Jedną z metod terapii 
rumienia skóry jest mezoterapiia mikroigłowa wykonywana z wykorzystaniem 
składników uszczelniających naczynia krwionośne [ 1,2].  

Mezoterapia mikroigłowa opiera się na kontrolowanym podrażnieniu skóry, co 
powoduje namnażanie nowych komórek i pobudza je do produkowania przez nie 
białek, na przykład kolagenu, elastyny i kwasu hialuronowego, a także stymuluje je 
do uwalniania wielu czynników wzrostu. Zabiegowi poddaje się najczęściej skórę 
twarzy, szyi i dekoltu. Mikronakłuwanie przyczynia się do poprawy elastyczność 
skóry, jest skuteczne w redukcji blizn potrądzikowych, spłyca drobne zmarszczki, 
a także jest przydatnym zabiegiem w redukcji rumienia. Dodatkowo mikronakłucia 
powstające w przebiegu mezoterapii ułatwiają przenikanie substancji aktywnych 
w głąb skóry. W mezoterapii stosuje się wiele biokompatybilnych, dobrze tolero-
wanych przez skórę substancji dobieranych w zależności od wskazań. Skutecznymi 
preparatami stosowanymi w terapii rumienia są peptydy biomimetyczne. Głębokość 
mikronakłuć zwykle mieści się w przedziale 0,25-2,5mm. Igły stosowane w mezo-
terapii zwykle mają średnicę 0,02 mm, co wystarczy do wywołania mikrourazów, 
stymulacji fibroblastów i komórek macierzystych [3]. 

2. Cel badań 
Obecnie powstają nowe metod analizy, które umożliwiają ilościową, jakościową 

i powtarzalną ocenę zmian naczyniowych i rumienia skóry. Celem badania było 
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przedstawienie skuteczności analizy termograficznej i fotografii klinicznej w identy-
fikacji zmian naczyniowych i rumienia na skórze podczas trwania terapii z zastoso-
waniem mezoterapii mikroigłowej. Zabieg mezoterapii mikroigłowej miał za zadanie 
przyczynić się do redukcji rumienia.  

3. Materiały i metody 
Do badania przystąpiło 10 kobiet z widocznymi zmianami naczyniowymi i/lub 

rumieniem na skórze twarzy. Ochotnicy zostali poddani 8 zabiegom mezoterapii 
mikroigłowej w cotygodniowych odstępach czasu. Przed terapią, w trakcie i po jej 
zakończeniu wszystkim uczestnikom były wykonane fotografie kliniczne z wyko-
rzystaniem systemu FotoMedicus firmy Elfo®. Uczestników badania fotografowano 
en face, z prawego i lewego półprofilu oraz z prawego i lewego profilu. Każdej 
z kobiet wykonano serię zdjęć zarówno w świetle niespolaryzowanym jak i przy 
oświetleniu światłem spolaryzowanym krzyżowo. 

Do oceny rozkładu pól temperatury skóry twarzy wykorzystano kamerę termo-
wizyjną FLIR T420 o zakresie temperatury -20 do +650°C. Termogramy podobnie 
jak fotografie kliniczne były wykonane przed, w trakcie i po terapii. Pomiary wyko-
nywano pomieszczeniu, w którym panowała stała temperatura 20°C i wilgotność 
względna 30%. 

Ze zdjęć zostały wyodrębnione następujące fragmenty stanowiące obszary ROI: 
broda, czoło, policzek lewy oraz policzek prawy. Następnie zostały one poddane 
dalszej analizie pod względem intensywności zmian naczyniowych. Do ilościowej 
analizy zmian naczyniowych wykorzystano niestosowaną do tej pory w ocenie zmian 
naczyniowych metodę analizy obrazów: GLCM (ang. Gray-Level Co-occurrence 
Matrix). Zdjęcia zostały zapisane za pomocą modelu RGB. Następnie arbitralnie 
wyznaczono obszary ROI, na których przeprowadzono badania z wykorzystaniem 
metod analizy i przetwarzania obrazów. W pierwszej kolejności izolowano kanał 
czerwony. Przeprowadzono normalizację wszystkich zarejestrowanych obrazów. 
Zdjęcia zostały przekonwertowane na skalę szarości w celu uzyskania monochroma-
tycznego obrazu, niezbędnego do dalszej analizy GLCM. W ostatnim etapie wyznaczono 
kontrast i homogeniczność. Analizy dokonano w programie Matlab.  

Na termogramach zidentyfikowano maksymalną i minimalną temperaturę w obrę-
bie każdego z ROI. Wyniki uśredniono i porównano ze sobą.  

3.1. Fotografia kliniczna 
Fotografia kliniczna, a także jej analiza stanowi obecnie przydatne narzędzie do 

ceny zmian naczyniowych. Dzięki fotografiom klinicznym istnieje możliwość oceny 
stanu skóry przed, w trakcie, a także po terapii. Fotografia kliniczna pozwala na 
ocenę skuteczności zabiegów w sposób jakościowy, a w połączeniu z dalszą analizą 
obrazów również w sposób ilościowy. Jest także bardzo przydatnym narzędziem 
w dobraniu odpowiedniego rodzaju zabiegu indywidualnie dla pacjenta. Zdjęcia 
wykonane w świetle spolaryzowanym krzyżowo, a także uwydatnienie szczegółów 
obrazu dla hemoglobiny poprzez zastosowanie filtrów dostępnych w programach do 
analizy fotografii, pozwala na wyeksponowanie rozszerzonych naczyń krwionoś-
nych, które nie są tak dobrze widoczne na zdjęciach wykonanych przy użyciu 
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tradycyjnego oświetlenia. Zastosowanie filtrów polaryzacyjnych pozwala uniknąć 
efektu odbicia światła od powierzchni skóry [4, 5].  

Zdjęcia, które zostaną poddane analizie powinny zostać wykonane w określonych 
warunkach. Każde ze zdjęć musi być powtarzalne. Oświetlenie, parametry rejestracji, 
a także pozycja, w jakiej znajduje się fotografowany pacjent muszą być identyczne. 
Istotna jest również odległość pacjenta od obiektywu. Optymalne ustawienie ostrości 
jest możliwe do osiągnięcia dzięki zastosowaniu statywu. Tło zdjęcia powinno być 
jednolite i nieodbijające światło. Odpowiednie przygotowanie pacjenta przed wyko-
naniem zdjęcia jest niezbędne by uzyskać jak najwięcej danych z zarejestrowanego 
obrazu. Skóra fotografowanego pacjenta powinna być oczyszczona i pozbawiona 
makijażu. Demakijaż nie powinien być wykonywany bezpośrednio przed serią 
fotografii, ponieważ może przyczynić się do powstania zaczerwień na skórze, co 
znacznie utrudni dalszą analizę zdjęć. Niewskazana jest obecność biżuterii na ciele 
pacjenta, ponieważ może rzucać cień utrudniający dalszą analizę obrazu. Warunkiem 
koniecznym do wykonania prawidłowej fotografii klinicznej jest również spięcie 
włosów pacjenta.  

Fotografie stosowane w badaniach klinicznych muszą być jasne, spójne i powta-
rzalne tak by np. różnice w rozdzielczości czy odmienne nasycenie kolorów nie 
wpływało negatywnie na interpretację wyników. Wykonane fotografie kliniczne 
powinny być zapisane w formacie RAW, który zapewnia brak utraty jakości zdjęcia [6]. 

3.2. Analiza GLCM 
Metoda GLCM (ang. Gray-Level Co-occurrence Matrix) jest statystyczną metodą 

analizy, która bada relację sąsiedztwa pikseli na obrazie. Wykorzystuje korelacje 
ułożenia pikseli względem siebie, najczęściej dotyczy pikseli znajdujące się w blis-
kiej odległości od siebie. Jest definiowana za pomocą odległości i kąta. Wartości 
elementów tej macierzy obrazują ilość wystąpień par pikseli tych samych kolorów 
w określonej odległości od siebie, kierunku i obszarze, na obrazie. Obraz może być 
analizowany pionowo, poziomo lub po przekątnej [7, 8]. 

3.3. Termowizja 
Termowizja jest stosowana w medycynie, jako metoda, która uzupełnia diagno-

stykę. Jest przydatnym narzędziem służącym do pomiaru rozkładu pól temperatur na 
ciele pacjenta. Uzyskane obrazy termowizyjne (termogramy) przedstawiają rozkład 
temperatury widocznych, jako pola określonego koloru. Termogramy pozwalają na 
monitorowanie procesów patofizjologicznych, które mogą zachodzić w organizmie. 
Stanowi element skutecznej metody diagnostyki wielu chorób o podłożu zapalnym. 
Termowizja znalazła swoje zastosowanie również w dermatologii. Dzięki niej możliwa 
jest rejestracja zmian temperatury ciała po zastosowaniu wybranej terapii [9, 10]. 

Kamera termowizyjna umożliwia detekcje, rejestracje, i przetwarzanie promienio-
wania podczerwonego, które jest emitowane przez obiekt, na proporcjonalne do jego 
natężenia sygnały elektryczne. Detektor rejestruje promieniowanie podczerwone bez 
bezpośredniego kontaktu z badanym pacjentem. Termografia wykorzystuje zdolność 
emisji ciepła przez ludzki organizm. Obserwacja zmian rozkładu temperatury ciała 
pacjenta przed i po zastosowanymi zabiegami stwarza możliwości na wykorzystanie 
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termowizji do nieinwazyjnych metod rejestracji efektów terapii przeciwrumieniowej 
[9, 11].  

Podczas pomiarów termowizyjnych musi być spełnionych wiele istotnych warun-
ków niwelujących błędy pomiarowe. Ważne jest, by osoba poddana diagnostyce 
termowizyjnej miała czas na zaaklimatyzowanie się w pomieszczeniu, w którym 
wykonuje się pomiary. Skóra pacjenta nie powinna być w żaden sposób stymulo-
wana przed pomiarem. Wilgotność i temperatura panująca w pomieszczeniu powinny 
być stałe podczas każdego z pomiarów.  

Niewątpliwą zaletą termowizji w diagnostyce jest fakt, że jest to metoda całko-
wicie nieinwazyjna, bezbolesna i bezpieczna nawet dla kobiet w ciąży. Kolejną 
zaletą jest możliwość wielokrotnego wykonywania pomiarów w krótkich odstępach 
czasu. Dodatkowym plusem termowizji jest łatwa archiwizacja termogramów [9]. 

4. Analiza wyników  
Wykorzystując zarchiwizowane obrazy policzono średni kontrast i średnią homo-

geniczność GLCM dane za pomocą programu Matlab dla każdego ustalonego 
obszaru ROI dla wszystkich pacjentów. Zarówno kontrast jak i homogeniczność 
analizowano dla zdjęć wykonanych z wykorzystaniem światła niespolaryzowanego 
jak i dla światła spolaryzowanego krzyżowo. 

Kontrast jest mianem różnicy w poziomach szarości pikseli, z których składa się 
obraz. W przypadku tych badań wartość kontrastu GLCM informuje o stopniu 
intensywności zmian naczyniowych na wybranych obszarach ROI. Dlatego można 
założyć, że im mniejszy jest kontrast tym zmiany naczyniowe są mniej intensywne. 
Homogeniczność informuje o stopniu jednorodności poziomów szarości pikseli, two-
rzących zdjęcie. Stopień homogeniczności dostarcza informacji na temat jednolitości 
koloru skóry twarzy. Tym samym, im wyższy jest poziom homogeniczność każdego 
z ROI tym zmiany naczyniowe są mniej widoczne.  

 

Wykres 1. Średnie wartości kontrastu GLCM dla każdego z ROI w świetle spolaryzowanym  
[opracowanie własne] 
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Dla światła spolaryzowanego wartość kontrastu (wykres 1), przed rozpoczęciem 
terapii wynosiła odpowiednio: 3,6 j.w dla policzka lewego, 3,3 j.w dla policzka 
prawego, 3,3 j.w dla brody i 2,9 dla czoła. Po 3 wykonanych zabiegach mezoterapii 
mikroigłowej wartości na obu policzkach wzrosły do 4,2 j.w dla policzka lewego 
i 3,3 dla policzka prawego, natomiast zmalały dla brody – 3 j.w i dla czoła 2,6 j.w. 
Po 2 miesiącach stosowania zabiegów wartość kontrastu spadła dla wszystkich 
wybranych ROI. Na policzku prawym osiągnęła wartość 2,8 j.w, na policzku lewym 
i na brodzie wynosiła 2,7 j.w, a na czole 2,4 j.w. Powyższe wyniki świadczą 
o zmniejszeniu się intensywności zmian naczyniowych po 2 miesiącach terapii.  

Wartość homogeniczności dla wybranych obszarów ROI wyodrębnionych ze 
zdjęć wykonanych z wykorzystaniem światła spolaryzowanego krzyżowo (wykres 2) 
przed rozpoczęciem serii zabiegów wynoszą: 0,5541 j.w dla policzka lewego, 0,5689 
j.w dla policzka prawego i brody oraz 0,5942 j.w dla czoła. Po upływie miesiąca od 
pierwszego zabiegu wartości homogeniczności dla policzków zmalały do 0,5365 j.w 
dla policzka lewego i do 0,5703 j.w dla policzka lewego, natomiast wzrosły dla 
czoła- 0,6077 j.w i brody – 0,5796 j.w. Po 8 zabiegach mezoterapii wartość homoge-
niczności każdego z ROI wzrosła. Na policzku lewym osiągnęła wartość 0,5884 j.w, 
na policzku prawym i brodzie wzrosła do wartości 0,6002 j.w, a na czole 0,6201 j.w. 
Wyniki z analizy homogeniczności świadczą o zmniejszeniu się intensywności 
rumienia i zmian naczyniowych po upływie 2 miesięcy.  

 

Wykres 2. Średnie wartości homogeniczności dla każdego z ROI w świetle spolaryzowanym  
[opracowanie własne] 

Dla światła niespolaryzowanego wartość kontrastu (wykres 3) przed przystą-
pieniem do serii zabiegów wynosiła odpowiednio: 9,3391 j.w dla brody i policzka 
lewego, 7,9295 j.w dla policzka prawego oraz 6,8221j.w dla czoła. Po miesiącu 
stosowania zabiegów mezoterapii mikroigłowej wartości na policzkach i brodzie 
wzrosły, natomiast na czole nieznacznie spadły. Dla policzka prawego wyniosły 
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9,4783 j.w, dla policzka lewego kontrast osiągnął wartość 12,567 j.w, dla brody 
9,4783 j.w, a dla czoła 6,7334 j.w. Po upływie 2 miesięcy wartość kontrastu spadła 
na brodzie (8,8122 j.w), czole (5,3193 j.w) i policzku lewym (8,1718 j.w), natomiast 
nieznacznie wzrósł na policzku prawym (8,8122 j.w).  

  

Wykres 3. Średnie wartości kontrastu GLCM dla każdego z ROI w świetle niespolaryzowanym  
[opracowanie własne] 

 

Wykres 4. Średnie wartości homogeniczności GLCM dla każdego z ROI w świetle niespolaryzowanym 
[opracowanie własne] 

Przed rozpoczęciem terapii przeciwrumieniowej średnia wartość homogenicz-
ności (wykres 4) wynosiła 0,4165 j.w dla policzka lewego, 0,4333 j.w dla policzka 
prawego, 0,4214 j.w dla brody i 0,4501 j.w dla czoła. Po miesiącu poziom homo-
geniczności zmalał na policzku lewym (0,3876 j.w), jak i na policzku prawym 
(0,4178 j.w) oraz na brodzie (0,4054 j.w), a na czole wzrósł nieznacznie do 0,4556 j.w. 
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Po zakończeniu serii mikronakłuwań doszło do wzrostu wartości homogeniczności 
na policzku lewym, czole i brodzie, a także do niewielkiego spadku na policzku 
prawym. Dla policzka lewego wartość ta wynosiła 0,4324 j.w, dla brody 0,4342 j.w, 
dla czoła 0, 4826 j.w, a dla policzka prawego 0,4214 j.w.  

Na podstawie danych pomiarowych istnieje możliwość wyznaczenia przebiegu 
zmian temperatury (minimalnej, maksymalnej lub średniej) po zastosowanej serii 
zabiegów mezoterapii mikroigłowej oraz odchylenie standardowe dla poszcze-
gólnych pacjentów (wykres 5). Maksymalna średnia temperatura dla policzków 
przed serią zabiegów wynosiła odpowiednio: 34,15°C dla policzka prawego i 34,4°C 
dla policzka lewego. Natomiast minimalna średnia temperatura dla policzków przed 
terapią wyniosła: 30,6°C dla policzka prawego i 30,3°C dla policzka lewego. 
Podczas kontroli po miesiącu od rozpoczęcia terapii (po 3 zabiegach mezoterapii 
mikroigłowej) temperatury zarówno maksymalna jak i minimalna wzrosły na obu 
policzkach. Temperatura maksymalna na policzku prawym wzrosła do 34,8°C, a na 
policzku lewym do 34,6°C. Temperatura minimalna natomiast wyrównała się 
i podniosła do temperatury 30,5°C na obu policzkach. Wzrost temperatury po 
miesiącu wykonywania zabiegów wiąże się z występowaniem stanu zapalnego 
wywołanego przez mikronakłucia. Jest to stan pożądany i niezbędny do dalszej 
przebudowy skóry i naczyń krwionośnych. Po dwóch miesiącach cotygodniowego 
stosowania mezoterapii mikroigłowej na termogramach zanotowano spadek tempe-
ratury w stosunku do pomiarów zerowych. Temperatura maksymalna zmniejszyła się 
do 33,7°C na policzku prawym i 33,9°C na policzku lewym. Temperatura minimalna 
na obu policzkach obniżyła się do 29,7°C. 

 

Wykres 5. Maksymalne i minimalne średnie temperatury na policzku prawym i lewym [opracowanie własne] 

5. Wnioski 
Fotografia kliniczna oraz analiza otrzymanych obrazów z wykorzystaniem 

macierzy GLCM, jest przydatnym narzędziem w rejestracji przebiegu zabiegów 
redukujących zmiany naczyniowe. Zastosowanie metody analizy obrazów: GLCM 
umożliwia ilościową ocenę skuteczności terapii przeciw rumieniowi.  
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Wzrost wartości kontrastu i spadek homogeniczności, a także wzrost temperatury 
na wybranych obszarach ROI po miesiącu stosowania zabiegów jest spowodowany 
wystąpieniem stanu zapalnego w wyniku mikronakłuć. Spadek wartości kontrastu 
i wzrost homogeniczności po 2 miesiącach terapii świadczy o zmniejszenie inten-
sywności zmian naczyniowych. 

Temperatura w obrębie każdego z ROI po serii zabiegów z wykorzystaniem 
mezoterapii mikroigłowej spadła o około -4,60 %. 
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Analiza termograficzna i fotografia kliniczna w identyfikacji rumienia skóry 
w przebiegu mezoterapii mikroigłowej 
W badaniu wzięło udział 10 kobiet z widocznymi zmianami naczyniowymi i/lub rumieniem na skórze 
twarzy. Ochotnicy zostali poddani 8 zabiegom mezoterapii mikroigłowej w cotygodniowych odstępach 
czasu. Przed terapią, w trakcie i po jej zakończeniu wszystkim uczestnikom były wykonane fotografie 
kliniczne z wykorzystaniem systemu FotoMedicus firmy Elfo®. Każdej z kobiet wykonano serię zdjęć 
zarówno w świetle niespolaryzowanym jak i przy oświetleniu światłem spolaryzowanym krzyżowo. Do 
oceny rozkładu pól temperatury skóry twarzy wykorzystano kamerę termowizyjną FLIR T420. Termo-
gramy podobnie jak fotografie kliniczne były wykonane przed, w trakcie i po terapii. 
Ze zdjęć zostały wyodrębnione następujące fragmenty stanowiące obszary ROI: broda, czoło, policzek 
lewy oraz policzek prawy. Do ilościowej zmian naczyniowych wykorzystano niestosowaną do tej pory 
w ocenie zmian naczyniowych metodę analizy obrazów: GLCM. Na termogramach zidentyfikowano 
maksymalną i minimalną temperaturę w obrębie każdego z ROI.  
Zastosowanie metody analizy obrazów: GLCM umożliwia ilościową ocenę skuteczności terapii przeciw 
rumieniowi. Spadek wartości kontrastu i wzrost homogeniczności po 2 miesiącach oznacza zmniej-
szenie intensywności zmian naczyniowych. Temperatura w obrębie każdego z ROI po serii zabiegów 
z wykorzystaniem mezoterapii mikroigłowej spadła o około -4,60 %. 
Słowa kluczowe: mezoterapia mikroigłowa, GLCM, fotografia kliniczna, termowizja, zmiany naczyniowe 
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Thermographic analysis and clinical photography in the identification of skin 
erythema in the course of microneedle mesotherapy 
Skin redness and vascular changes are one of the most common cosmetic defects. 
The aim of the study was to present the effectiveness of the thermographic analysis and clinical photography 
in the identification of vascular lesions and erythema on the skin during the course of therapy with the 
use of microneedle mesotherapy. 
Ten women underwent eight treatments at weekly intervals to reduce erythema. Photographs were taken with 
the Canon EOS 600D camera using the Fotomedicus system. Photographs were taken before, during and 
after therapy. Each of the pictures was made in the same lighting conditions and had the same recording 
parameters (ISO = 100, exposure time 1/125). Artificial lighting was used. The compo-sition of the 
frame was also repeatable. The photos were saved in the RAW format, then they were subjected to 
further analysis in the Matlab program.  
The FLIR T420 thermal imaging camera was used to assess facial temperature distribution. Thermo-
grams, like clinical photographs, were taken before, during and after therapy. 
Clinical photography allows the assessment of the effectiveness of microneedle mesotherapy treatments 
throughout the therapy period. The use of image analysis makes it possible to assess the effectiveness 
of anti-erythematous therapy in a quantitative manner. The use of a thermal imaging camera gives the 
possibility to determine the temperature changes of the facial skin during the therapy. 
Keywords: microneedle mesotherapy, GLCM, clinical photography, thermovision, vascular changes 
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Ilościowa identyfikacja wybranych parametrów skóry 
w przebiegu terapii przeciwzmarszczkowej  

1. Wstęp 
Skóra jest bardzo złożonym organem ludzkiego organizmu i stanowi jedną z jego 

ważniejszych struktur. Jej zadaniem jest kontakt ze środowiskiem zewnętrznym, 
ochrona przed patogenami, uszkodzeniami mechanicznymi i chemicznymi oraz 
termoregulacja. W pełnieniu tych czynności uczestniczy nie tylko naskórek i skóra 
właściwa, ale także przydatki: włosy, paznokcie, gruczoły potowe i łojowe, które są 
integralną częścią powłoki [1, 2]. 

1.1. Budowa i funkcje naskórka i skóry 
Specyficzna forma budowy naskórka stanowi nieprzepuszczalną dla wody warstwę, 

a ścisłe upakowanie keratynocytów chroni przed wnikaniem drobnoustrojów do wnętrza 
organizmu. Keratynocyty, położone bliżej błony podstawnej oraz korneocyty, poło-
żone najbardziej zewnętrznie stanowią główny element budulcowy naskórka. 
Zawierają białka, z których powstają aminokwasy wchodzące w skład NMF (Natural 
Moisturizing Factor). To naturalny czynnik nawilżający odpowiedzialny jest za 
utrzymanie wody w naskórku, która konieczna jest do zapewnienia odpowiednich 
warunków do działania enzymów biorących udział w różnicowaniu się keratyno-
cytów. Pomiędzy komórkami naskórka znajduje się substancja międzykomórkowa, 
w skład której wchodzą:  

• cholesterol i jego estry; 
• ceramidy; 
• wielonienasycone kwasy tłuszczowe; 
• wolne kwasy tłuszczowe; 
które odpowiedzialne są za hydrofobowy charakter bariery naskórkowej [3, 4, 5]. 
Warstwa lipidowa pokrywająca powierzchnię skóry pochodzi z lipidów substancji 

międzykomórkowej i wydzielanego przez sebocyty łoju, który stanowi większą część 
tej mieszanki. Ilość wydzielanego sebum zmienia się wraz z wiekiem, a znacząco 
zmniejsza się po 60-tym roku życia. Dochodzi także do zmian atroficznych sebo-
cytów. Sprzyja to szybszej ucieczce wody z warstwy rogowej naskórka i powsta-
waniu suchości skóry. Woda konieczna jest do procesów biochemicznych regulu-
jących keratynizację, a obniżenie jej zawartości prowadzi do hiperkeratynizacji [5]. 

Melanina pełni funkcję ochronną przed promieniowaniem ultrafioletowym oraz 
eliminuje wolne rodniki. Rola melaniny wynika ze zdolności absorbowania 
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promieniowania UV i zamiany z energii świetlnej na cieplną. Dzięki niej nie 
dochodzi do uszkodzeń i mutacji DNA, które mogą prowadzić do kancerogenezy. 
Nadmiar promieniowania prowadzi do fotouszkodzeń skóry, co powoduje zaburzenia 
funkcjonowania melanocytów, zwiększoną produkcję melaniny, w wyniku czego 
powstają przebarwienia i odbarwienia a skóra ma niejednolity kolor [6, 7]. 

Starzejąca się skóra potrzebuje intensywnego nawilżania i złuszczania warstwy 
rogowej naskórka. Duża część zmian skórnych wieku dojrzałego powiązana jest ze 
starzeniem, najczęściej wywołanym przez czynniki środowiskowe, głównie bezpo-
średnio lub pośrednio przez promieniowanie ultrafioletowe. Skórę starzejącą charak-
teryzują cechy takie jak: suchość, szorstkość, liczne przebarwienia i teleangiektazje [8]. 

1.2. Mezoterapia 
Mezoterapia to procedura medyczna polegająca na śródskórnym wstrzyknięciu 

substancji farmakologicznych, takich jak substancje odżywcze, hormony, witaminy, 
enzymy i inne odczynniki. Mezoterapia, powszechnie znana, jako biorewitalizacja, 
jest techniką stosowaną do redukcji widocznych oznak starzenia. Celem mezoterapii 
w odmładzaniu skóry jest utrzymanie i/lub przywrócenie jej zdrowej tekstury. Pożą-
danym efektem końcowym terapii jest uzyskanie jędrnej, jasnej, nawilżonej skóry, 
dzięki iniekcji w powierzchowną warstwę skóry właściwej substancji, które są 
doskonale biokompatybilne i całkowicie wchłaniane. W rzeczywistości wstrzyknięcie 
czynników aktywnych w przebiegu mezoterapii wspomaga rewitalizację skóry poprzez 
zwiększenie zarówno nawodnienia, jak i powoduje aktywację fibroblastów [9, 10]. 

Dodatkowo, bardzo cienkie igły używane w zabiegach mezoterapii mikroigłowej 
powodują uszkodzenia skóry przez jej nakłuwanie. W wyniku mikronakłuć i mikro 
uszkodzeń, dochodzi do wywołania procesu zapalnego, który indukuje powstawanie 
nowych włókien kolagenowych w skórze. Podczas zabiegu skóra twarzy, szyi 
i dekoltu oraz innych obszarów poddawana jest intensywnym i gęstym nakłuciom 
powodującym odbudowę skóry, co poprawia jej elastyczność i napięcie oraz usuwa 
drobne zmarszczki [11]. W czasie zabiegu tworzą się mikrourazy spowodowane 
wprowadzeniem igieł i mikrokrwawienia w okolicy poddanej zabiegowi. Płytki krwi, 
uwalniają tzw. płytkowy czynnik wzrostu, za sprawą którego dzielenie się oraz 
rozwój komórek skóry są przyspieszone. Stymuluje to także zawarte w skórze 
fibroblasty i komórki macierzyste do podziału, różnicowania i produkcji składników 
macierzy pozakomórkowej. W związku z aktywacją fibroblastów dochodzi do 
pobudzenia także procesu tworzenia kolagenu, elastyny i kwasu hialuronowego [11]. 

2. Cel pracy 
Rozwój badań nad skórą spowodował zwiększone zapotrzebowanie na dowody 

skuteczności produktów kosmetycznych i procedur przeciwdziałających starzeniu. 
Doprowadziło to do opracowania wielu klinicznych metod mierzenia i ilościowego 
określania parametrów starzejącej się skóry oraz efektów procedur przeciwstarzenio-
wych. Naukowcy kliniczni mają do dyspozycji mnóstwo nieinwazyjnych narzędzi 
i testów oceny starzenia się skóry zdefiniowane przez klinicznie obserwowane jego 
parametry:  
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• szorstkość i tekstura powierzchni skóry; 
• drobne linie i zmarszczki; 
• pigmentacja skóry; 
• kolor skóry; 
• jędrność i elastyczność [12]. 
Celem badania był pomiar trzech wybranych parametrów skóry tj. wartości sebum, 

stopnia uwodnienia i poziomu melaniny u osób z widocznymi oznakami starzenia 
w postaci zmarszczek oraz kontrola zmian wartości tych parametrów podczas trwania 
terapii przeciwzmarszczkowej z użyciem mezoterapii mikroigłowej. Głównym celem 
wykonywania procedury jest redukcja zmarszczek. Jednak pojawiające się na skórze 
defekty w postaci zmarszczek nie są głównym problemem starzejącej się skóry. 
Zaburzenia produkcji łoju i utrata nawilżenia mogą wpływać na pogłębienie się tych 
zmian. Ważna jest również zawartość melaniny, która chroni przed szkodliwym 
działaniem promieniowania ultrafioletowego, które degraduje włókna kolagenowe 
i zmniejsza elastyczność skóry [7]. 

3. Materiały i metody 
10 kobiet w wieku 48-71 lat (średnia wieku: 59,5 lat) zostało poddanych 8 zabiegom 

przeciwzmarszczkowym z wykorzystaniem mezoterapii mikroigłowej, wykonywanych 
co tydzień. Pomiary zostały wykonane przed, po 4 i po 8 tygodniach stosowania terapii 
przeciwzmarszczkowej. Pomiarów dokonano w 4 wstępnie zidentyfikowanych 
lokalizacjach anatomicznych twarzy (czoło, policzki symetrycznie i broda).  

Do przeprowadzenia pomiarów wartości sebum, poziomu melaniny oraz uwod-
nienia został wykorzystany wielofunkcyjny system sond (Courage & Khazaka 
electronic GmbH Germany).  

Pomiaru sebum dokonano za pomocą metody fotometrycznej z zastosowaniem 
Sebumeter® SM 815. Do określenia ilości zaabsorbowanego łoju po pomiarze, 
w sondzie wykorzystywane są różnice natężenia światła przechodzącego przez pasek 
z tworzywa sztucznego [5, 13]. 

Pomiar nawilżenia został przeprowadzony z użyciem sondy Corneometer® CM 
825, mierzącej pojemność elektryczną warstwy rogowej naskórka. Sondę przyłożono 
do powierzchni skóry, a wartość zarejestrowano i odczytano [5, 13]. 

Zawartość melaniny została zmierzona za pomocą Mexameter® MX 18. W tym 
przypadku światło o określonej długości fali emitowane przez sondę, zostaje 
pochłonięte lub odbite, zaś do pomiaru światła odbijanego przez skórę stosowany jest 
fotodetektor [13]. 

Pierwsze pomiary kontrolne stanu skóry ochotniczek zostały wykonane przed 
przystąpieniem do wykonywania zabiegu, w celu zakwalifikowania ich skóry do 
konkretnego typu. Kwalifikacja została dokonana zgodnie z wytycznymi producenta 
systemu sond (Courage & Khazaka electronic GmbH Germany). 

Przedziały liczbowe dla pomiarów wybranych parametrów skóry przedstawiają 
się następująco: 

1. Dla pomiaru korneometrycznego przyjęto wartości: 
• 0 do 30 → bardzo sucha; 
• 30 do 60 → sucha; 
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• 60 do 99 → normalna. 
2. Dla pomiaru meksametrycznego przyjęto wartości: 

• 0-100 → mała zawartość melaniny w naskórku; 
• 101-300 → średnia zawartość melaniny w naskórku. 

3. Dla pomiaru sebumetrycznego: 
• 0-50 → skóra bardzo sucha; 
• 51-100 → skóra sucha; 
• 101-250 → skóra normalna. 

4. Wyniki 

4.1. Poziom nawilżenia warstwy rogowej naskórka 
Na wykresie 1 pokazano zmiany średniego poziomu nawilżenia u wszystkich 

ochotniczek.  

 
Wykres 1. Średni poziom nawilżenia w obszarze policzków, czoła i brody [opracowanie własne] 

W pomiarze kontrolnym wykonanym przed zastosowaniem procedury średnie 
wartości poziomu nawilżenia wynosiły: na policzkach 56,5 [j.w.], na czole 44,0 
[j.w.] a na brodzie 54,5 [j.w.]. Skóra wszystkich ochotniczek została zakwalifiko-
wana, jako skóra sucha. 

Największy wzrost nawilżenia obserwuje się na policzkach, a zmiana ta wynosi 
12,6%. Najmniejszy wzrost nawilżenia występuje na czole, gdzie wartość zmiany 
wynosi 5,0%. Wzrost wartości poziomu nawilżenia, nawet nieznaczny jest pozy-
tywnym zjawiskiem, ponieważ świadczy o wzroście uwodnienia warstwy rogowej, 
a co za tym idzie, także głębszych warstw naskórka. Dochodzi do normalizacji 
procesów regulujących keratynizację, co skutkuje brakiem występowania zmian 
patologicznych takich jak hiperkeratynizacja. 
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4.2. Poziom zawartości melaniny w naskórku 
Podczas ośmiotygodniowego stosowania procedury przeciwzmarszczkowej doszło do 

zmniejszenia poziomu melaniny na wszystkich zidentyfikowanych obszarach anato-
micznych twarzy. Zmiany te obrazuje wykres 2.  

Skóra wszystkich ochotniczek została zaklasyfikowana do II fototypu wg Fitzpatricka 
na podstawie oceny wizualnej oraz pomocniczo pomiaru meksametrycznego. Pierwsze 
pomiary kontrolne wykazały, że największa koncentracja melaniny na twarzy 
ochotniczek występuje w obszarze skóry brody.  

Kolejne kontrole wykazały spadek poziomu zawartości melaniny już po pierwszym 
miesiącu, który utrzymuje się po drugim miesiącu na wszystkich obszarach 
anatomicznych twarzy. Średni spadek zawartości melaniny na obszarze policzków 
i brody wynosi po 7,0%, natomiast na czole dochodzi do 0,5%. 

 

Wykres 2. Średni poziom zawartości melaniny w skórze [opracowanie własne] 

4.3. Poziom wydzielania sebum 
Parametrem, który został poddany kontroli jest także poziom wydzielania sebum. 

Skóra dziewięciu ochotniczek została zaklasyfikowana, jako skóra sucha a dziesiątej 
ochotniczki, jako skóra sucha z miejscowym przetłuszczaniem się z powodu dużej 
różnicy między obszarami policzków i brody a czołem. U ośmiu ochotniczek ze 
skórą suchą, średnie początkowe wydzielanie sebum było na poziomie: policzki – 
42,0 [j.w.], broda – 53,0 [j.w.] i czoło – 62,5 [j.w.]. Na wykresie 3 pokazano średni 
wzrost wydzielana sebum u ośmiu ochotniczek. Po pierwszym miesiącu stosowania 
procedury przeciwzmarszczkowej doszło do znacznego wzrostu wydzielania sebum 
o średnio 13,6±4,8 [j.w.], następnie kontrola sebumetryczna wykonana po drugim 
miesiącu stosowania procedury wykazała kolejny wzrost wydzielania sebum w tej 
grupie średnio o 25,5±4,9 [j.w.].  
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Wykres 3. Średni wzrost wydzielania sebum w czasie [opracowanie własne] 

 
Wykres 4. Poziom wydzielania sebum u dziewiątej ochotniczki [opracowanie własne] 

U dziewiątej ochotniczki ze skórą suchą, której średnie wydzielanie sebum na 
twarzy wynosi 37,3±4,5 [j.w.] wykazano drastyczny spadek poziomu wydzielania 
sebum (wykres 4). Największy spadek obserwuje się po pierwszym miesiącu stoso-
wania procedury przeciwzmarszczkowej, który utrzymuje się na równym poziomie 
po drugim miesiącu jej stosowania. Różnica poziomu wydzielania sebum pomiędzy 
pomiarami kontrolnymi przed zastosowaniem procedury i pomiarami po miesiącu jej 
stosowania w lokalizacji policzków, na czole i brodzie wynosi odpowiednio: 21,5; 
21,0 i 7,0. Następnie pomiary kontrolne po dwóch miesiącach wykazały, dalszy 
nieznaczny spadek poziomu wydzielania sebum we wszystkich zidentyfikowanych 
obszarach: 25,5; 26,0 i 12,0 [j.w.] względem pomiarów pierwszych. Taki spadek nie 
jest pożądany, ponieważ powoduje zaburzenie bariery hydrolipidowej wywołanej 
zmniejszoną ilością substancji tłuszczowych. 
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Wykres 5. Zmiany poziomu wydzielania sebum w czasie [opracowanie własne] 

U dziesiątej ochotniczki, której skóra została zaklasyfikowana, jako sucha z miej-
scowym przetłuszczaniem się na czole, pomimo niskich wartości wydzielania sebum 
w lokalizacji policzków i brody, poziom ten drastycznie spadł podczas stosowania 
procedury. Początkowe wydzielanie sebum w zidentyfikowanych obszarach anato-
micznych twarzy wynosiło: na policzkach – 62,0 [j.w.], brodzie – 68,0 [j.w.] i czole, 
czyli obszarze miejscowego przetłuszczania się – 107,0 [j.w.]. Kontrola po miesiącu 
stosowania procedury wykazała spadek poziomu wydzielania sebum na wszystkich 
obszarach anatomicznych twarzy. Zmiana ta wynosi na policzkach – 24,5 [j.w.], na 
czole – 16,0 [j.w.] i na brodzie spadek jest najmniejszy odpowiednio – 6,00 [j.w.]. 
Następnie kolejne cztery tygodnie stosowania procedury spowodowały dalszy spadek 
wydzielania sebum. Różnica pomiędzy wynikami początkowymi w lokalizacji 
policzków, na czole i brodzie a wynikami pomiarów kontrolnych po 8 tygodniach 
wynoszą odpowiednio: 15,5; 53,0 i 13,0 [j.w.] (wykres 5). Ostatecznie poziom 
wydzielania sebum spadł i doszło do jego normalizacji na wszystkich obszarach, co 
jest zjawiskiem pożądanym.  

5. Wnioski  
Zaproponowana metoda identyfikacji parametrów skóry tj. poziomu uwodnienia, 

pomiaru poziomu sebum i zawartości melaniny w skórze jest skuteczna w ocenie 
zmian fizjologii skóry w przebiegu terapii przeciwzmarszczkowej. Dzięki wielo-
funkcyjnemu systemowi sond (Courage & Khazaka electronic GmbH Germany) 
można w prosty sposób kontrolować parametry biomechaniczne skóry i monitorować 
ich zmiany podczas przebiegu terapii. Metoda ta może być stosowana także do 
kontroli stanów chorobowych skóry czy innych procedur dermatologicznych jak 
i w zabiegach medycyny estetycznej stosowanych powszechnie. Jej atutem jest 
łatwość wykonania i szybkie otrzymanie wyników.  

Analizowana procedura przeciwzmarszczkowa jest skuteczna. Doszło do wzrostu 
nawilżenia warstwy rogowej, co bezpośrednio wpływa na fizjologię całej grubości 
naskórka. Spadek poziomu melaniny prowadzi do rozjaśnienia kolorytu skóry 
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i wyrównania struktury kolorystycznej skóry twarzy. Spadek zawartości melaniny 
świadczy także o efektywnym procesie złuszczania, ponieważ melanina magazynuje 
się w keratynocytach a gruba, niezłuszczona warstwa korneocytów powoduje kumu-
lację melaniny. U większości ochotniczek procedura spowodowała wzrost wydzie-
lania sebum, co jest zjawiskiem pożądanym, ponieważ dochodzi do ustabilizowania 
płaszcza hydrolipidowego naskórka, który chroni przed działaniem czynników 
zewnętrznych. Niekorzystnym efektem procedury u dwóch ochotniczek jest spadek 
poziomu wydzielania sebum, ponieważ spowodowało to stan niedotłuszczenia skóry, 
który objawia się szorstkością i nadmiernym rogowaceniem. Zastosowanie przedsta-
wionej metody pomiaru poziomu sebum pozwoliło na stałą kontrolę tego parametru, 
co ma praktyczne zastosowanie, ponieważ specjalista może szybko zareagować 
diagnostycznie i ocenić skuteczność stosowanej procedury. 

6. Podsumowanie 
Przedstawiona metoda może znaleźć zastosowanie, jako ilościowa ocena wybra-

nych parametrów skóry tj. poziomu uwodnienia, wydzielania sebum i koloru skóry 
w stosowaniu procedur przeciwzmarszczkowych, które skupiają się głównie na ich 
redukcji, nie zawsze korzystnie wpływając na inne równie ważne parametry 
biomechaniczne skóry, dzięki którym naskórek i głębsze warstwy skóry są w stanie 
zachować homeostazę. Metoda może służyć do oceny poprawności zaproponowa-
nego zabiegu, ponieważ reakcje na dane składniki kosmetyków, czynniki fizyczne, 
chemiczne, mechaniczne stosowane w zabiegach kosmetologicznych i dermatolo-
gicznych różnią się w zależności od skłonności osobniczych. Odruchy fizjologiczne 
skóry pomiędzy różnymi pacjentami mogą być odmienne, co wykazano w tym 
badaniu na przykładzie pomiaru sebum oraz wykazywać różnice nawet w obrębie 
jednostki anatomicznej jednego pacjenta z powodu np. nierównomiernego rozłożenia 
gruczołów łojowych na twarzy lub różnej zawartości melaniny w danych 
lokalizacjach. 
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Ilościowa identyfikacja wybranych parametrów skóry w przebiegu terapii 
przeciwzmarszczkowej 
Na powstawanie zmarszczek ma wpływ wiele czynników. Brak odpowiedniego uwodnienia skóry 
bezpośrednio oddziałuje na proces jej starzenia. Wraz z wiekiem dochodzi do zmian produkcji sebum. 
Często również powstają zaburzenia pigmentacji. 
Celem badania był pomiar 3 wybranych parametrów skóry: wartości sebum, stopnia uwodnienia i poziomu 
melaniny u osób z widocznymi oznakami starzenia w postaci zmarszczek.  
10 kobiet w wieku 48-71 lat (średnia: 59,5 lat) zostało poddanych 8 zabiegom przeciwzmarszczkowym 
z wykorzystaniem mezoterapii mikroigłowej, wykonywanym co tydzień. Pomiary zostały przeprowa-
dzone przed, po 4 tygodniach i po 8 tygodniach stosowania terapii przeciwzmarszczkowej. Pomiarów 
dokonano w 4 wybranych miejscach na twarzy (czoło, policzki symetrycznie i broda). Do przeprowa-
dzenia pomiarów wartości sebum, poziomu melaniny oraz uwodnienia został użyty wielofunkcyjny 
system sond (Courage & Khazaka electronic GmbH Germany).  
Po serii zabiegów z użyciem mezoterapii mikroigłowej doszło do zmiany parametrów biomechanicz-
nych skóry np. normalizacji wydzielania sebum i zmiany poziomu zawartości melaniny w skórze. 
Słowa kluczowe: skóra, metody diagnostyczne, parametry skóry 

Quantitative identification of selected skin parameters in the course of anti-
wrinkle therapy 
Many factors influence the formation of wrinkles. Lack of proper skin hydration directly affects the 
aging process. Sebum production changes with age. Pigmentation disorders also occur frequently. 
The aim of the study was to measure three selected skin parameters: sebum content, hydration status and 
melanin level in people with visible signs of aging in the form of wrinkles. 
10 women aged 48-71 (mean age of 59.5 years) underwent eight anti-wrinkle treatments using micro-
needle mesotherapy, performed weekly. Measurements were performed before, after 4 weeks and 8 
weeks carried out anti-wrinkle therapy in 4 selected places on the face (forehead, cheeks symmetri-cally 
and beard). A multi-functional probe system (Courage & Khazaka electronic GmbH Germany) was used 
to measure sebum, melanin and hydration values. 
After a series of treatments using microneedle mesotherapy, the biomechanical parameters of the skin 
were changed, e.g. normalization of sebum secretion and changes in the level of melanin in the skin. 
Keywords: skin, diagnostic methods, skin parameters 



 

39 

Agnieszka Sobczyk1 

Profesjonalna pielęgnacja cery dojrzałej  
w salonie kosmetycznym 

1. Wprowadzenie 
Zdrowy styl życia, na który przekłada się odpowiednio dobrana dieta, aktywność 

fizyczna, stosowanie kremów z filtrem wpływa także na jędrność oraz elastyczność 
skóry. Niestety wraz z upływem lat skóra starzeje się i tym samym zaczyna wymagać 
szczególnej pielęgnacji. Skóra dojrzała ma bowiem tendencję do zwiotczeń, powstają 
na niej zmarszczki i traci swoją naturalną jędrność. Aby temu zapobiec stosuje się 
specjalistyczne zabiegi. Salony kosmetyczne oferują wiele sposobów działania 
przeciwstarzeniowego. Począwszy od zabiegów powierzchniowo złuszczających 
naskórek: peelingu kawitacyjnego, mikrodermabrazji, kwasów owocowych jak i głę-
boko działających peelingów chemicznych.  

Celem pracy było przedstawienie najpopularniejszych zabiegów pielęgnacyjnych 
przeprowadzanych w salonach kosmetycznych, ze szczególnym uwzględnieniem 
zaleceń oraz przewidywanych efektów. 

2. Materiał i metody badań 
Analizie opisowej poddano informacje obejmujące charakterystykę cery dojrzałej 

z uwzględnieniem zmian zachodzących na skutek procesu starzenia się skóry. 
Opisano podstawowe etapy pielęgnacji cery, w trakcie których podejmuje się 
czynności mające na celu odżywienie, regenerację oraz poprawę wyglądu skóry oraz 
rodzaje zabiegów dla cery dojrzałej wykonywanych w salonach kosmetycznych. 
Analizy dokonano na podstawie informacji zawartych w pracach naukowych 
wydanych w formie zwartej oraz na stronach internetowych. 

3. Charakterystyka cery dojrzałej 
Termin „skóra dojrzała” występuje w polskim języku kosmetycznym. Za 

przybliżony okres pojawienia się skóry dojrzałej przyjmuje się wiek po 45 roku 
życia, określa się go menopauzalnym.  

Cera dojrzała ma tendencję do zwiotczeń, powstają na niej zmarszczki i jest 
najczęściej skórą suchą, rzadziej bywa skórą mieszaną lub tłustą. Taki stan związany 
bywa z wrodzonymi predyspozycjami oraz zależy od zmian hormonalnych zacho-
dzących w organizmie. Składy zawarte w kosmetykach przeznaczonych do poszcze-
gólnych rodzajów cer dotyczą zwykle ilości procentowej tłuszczów w kremach oraz 
składników aktywnych. Jeśli skóra wykazuje tendencję naczyniową lub wrażliwą 
należy to bezwzględnie uwzględnić w pielęgnacji domowej. Na skórze mogą 
wystąpić plamy starcze, które są uzależnione od wcześniejszych częstotliwości 

                                                                 
1 sobczykaga11@wp.pl, Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Wydział Lekarski i Nauk o Zdrowiu, 
Instytut Zdrowia Publicznego 
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ekspozycji na promienie słoneczne. Suche powietrze, klimatyzacja oraz niskie 
temperatury źle wpływają na stan skóry dojrzałej. Łuszczenie się naskórka świadczy 
o zaburzonej równowadze hydro-lipidowej, cera staje się często bardziej wrażliwa, 
a na jej powierzchni pojawiają się spękania [1]. 

Skóra dojrzała pojawia się najczęściej w okresie 40-45 roku życia. Cechy skóry 
to: ścieńczenie naskórka, nadmierna suchość, chropowatość, utrata elastyczności 
i jędrności, co skutkuje zmianą owalu twarzy, zmniejszone ukrwienie i dotlenienie, 
widoczne zmarszczki, rozszerzone i popękane naczynia krwionośne oraz przebar-
wienia [2]. 

Cerę dojrzałą eksponowaną na promienie słoneczne charakteryzują typowe cechy 
związane z fotostarzeniem. Możemy do nich zaliczyć: 

• zmianę kolorytu skóry; 
• występowanie plam przebarwieniowych i ognisk hipopigmentacji; 
• nieprawidłowe rogowacenie; 
• ścieńczenie naskórka; 
• rozszerzenie porów; 
• pojawienie się naczyniaków gwiaździstych i innych zmian naczyniowych; 
• zmarszczki; 
• suchość skóry; 
• zmiana owalu twarzy. 
Mogą występować również cechy histologiczne związane ze słonecznym 

starzeniem się skóry. Są to cechy związane z przerostem, czyli hipertrofią powo-
dującą przerost warstwy rogowej, zbijanie się warstwy elastycznej, co wiąże się 
z powstawaniem zmarszczek i bruzd. Cechy przerostu występują najczęściej u osób 
z fototypem III i IV. Osoby o jasnej karnacji z fototypem I i II częściej reagują na 
promieniowanie słoneczne pojawieniem się wyraźnym ścieńczeniem naskórka. 

Cechy starzenia obejmują cały organizm, a wraz z wiekiem postępują zmiany 
w gęstości kości, mięśni oraz rozłożeniu tkanki podskórnej. Starzenie się twarzy 
polega przede wszystkim na miejscowym zaniku tkanki tłuszczowej z różną inten-
sywnością, gromadzeniu się jej lub przemieszczeniu, na co ma wpływ grawitacja. 
Zanik tkanki tłuszczowej obserwuje się głównie w okolicy skroni oraz nad łukiem 
brwiowym. Najbardziej widoczne jej gromadzenie ma miejsce w dolnej części 
twarzy, na żuchwie oraz nad fałdem nosowo-wargowym, w wyniku przemieszczania 
się tłuszczu z okolicy podoczodołowej [3]. 

Skuteczność preparatów o działaniu liftingującym i przeciwzmarszczkowym 
zależy od rodzaju zmarszczek. Zmarszczki dzieli się na: 

• zmarszczki mimiczne; 
• zmarszczki statyczne – strukturalne; 
• zmarszczki grawitacyjne. 
Zmarszczki mimiczne – mogą pojawić się już około 25 roku życia. Są związane 

z kurczeniem mięśni mimicznych twarzy, powstają prostopadle do mięśnia, którego 
częste skurcze tworzą delikatne zagłębienia w skórze. Stale powtarzający się cykl 
polegający na się kurczeniu mięśni mimicznych powoduje zmiany w funkcjono-
waniu fibroblastów w skórze wokół mięśnia. Proces ten doprowadza do utrwalenia 
się w widoczny sposób tych zmian. Zjawisko to nazywany „miostarzeniem” i odnosi 
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się do najwcześniejszych zmian klinicznych kojarzonych ze starzeniem się skór. 
Zmarszczki mimiczne najczęściej występują na czole, wokół oczu, wokół ust i brody. 

Zmarszczki statyczne – powstają na skutek utrwalenia się zmarszczek mimicz-
nych. Wpływ ma również ugniatanie skóry twarzy podczas snu. Utrwalają się wraz 
z upływem lat oraz postępującym procesem starzenia się skóry. Cechą takich 
zmarszczek jest brak ich zaniku po wcześniejszym rozciągnięciu skóry. Preparaty 
o działaniu złuszczającym, odbudowującym naskórek, zawierające retinol, AHA, 
BHA, PHA mają ogromny wpływ na wygląd i regenerację skóry. Do odmiany 
zmarszczek statycznych możemy zaliczyć zmarszczki strukturalne. Pojawiają się one 
głównie u osób poddających się częstych ekspozycji na słońce. Kształtem i strukturą 
przypominają powiększone i zgrubiałe poletka skóry, stąd nazwa poletkowanie 
skóry. Zjawisko to najczęściej występuje na twarzy i karku, towarzyszy mu w dużym 
stopniu utrata elastyczności skóry. 

Zmarszczki grawitacyjne – powstają wraz z utratą sprężystości skóry skutkując 
zmianą owalu twarzy. Z czasem uszkodzenia w skórze są coraz większe, powodują 
utratę elastyczności z tendencją do opadania tkanek. Wykształcają się fałdy, a w nich 
powstają stopniowo nowe zmarszczki [4]. Grawitacja jest odpowiedzialna za zmianę 
wyglądu twarzy w postaci wyżłobienia wzdłuż linii nosowo-wargowych, opadające 
powieki, obwisłe policzki oraz zwisający podbródek. 

Wiek, w którym pojawiają się pierwsze oznaki starzenia oraz szybkość ich 
postępowania zależą przede wszystkim od czynników genetycznych.  

Istnieje kilka teorii na temat starzenia. Teoria zaprogramowania komórki 
zakłada, że za starzenie odpowiedzialne są tzw. gerontogeny. Są to niekończące się 
mutacje niektórych genów prowadzące do przedwczesnego starzenia ustroju. 
Następną teorią jest teoria „stochastyczna”, zakładająca, iż starzenie się komórek 
oraz tkanek jest związane z zaburzeniami biochemicznymi, powodując upośledzenie 
ich funkcji. 

Zaburzenia powodujące upośledzenie funkcji komórek oraz tkanek to: 
• nadmierne tworzenia wolnych rodników tlenowych; 
• racemizacja aminokwasów powodujących upośledzenie funkcji białek; 
• nieenzymatyczna glikozylacja, prowadzącą m. in. do nieprawidłowego usie-

ciowienia włókien kolagenu oraz innych białek strukturalnych [3]. 
Procesowi starzenia towarzyszą również zmiany morfologiczne zachodzące 

w narządach – możemy do nich zaliczyć miażdżycę, zmiany w kościach, zmiany 
w nerkach, zmiany zanikowe w narządach wewnętrznych, gruczołach dokrewnych 
i układzie rozrodczym oraz zmiany w centralnym układzie nerwowym.  

Ścieńczenie naskórka przejawia się obniżeniem jego gęstości oraz spłaszczaniem 
linii skórno-naskórkowej. Zwężeniu ulega strefa podnaskórkowa, tkanka podskórna 
oraz zmniejsza się ukrwienie, a zwiększa się grubość ścian naczyń krwionośnych. 
Nieodwracalnej degradacji ulegają włókna kolagenu i elastyny. Z wiekiem zmniejsza 
się również grubość warstwy tkanki łącznej, w tym głównie fibroblastów, które 
produkują zmniejszoną ilość kolagenu i lipidów – które odpowiedzialne są przede 
wszystkim za poziom nawilżenia skóry [5]. Zmiany w starzejącej się skórze polegają 
przede wszystkim na utracie kwasu hialuronowego, który stabilizuje struktury 
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wewnątrzkomórkowe. W obrębie kwasu hialuronowego osadzone są włókna kola-
genu i elastyny, co stanowi strukturę odpowiadającą za elastyczność skóry [6]. 

Do oceny stopnia zaawansowania postępującego procesu starzenia skóry wyko-
rzystuje się skalę Golau, gdzie możemy wyróżnić: 

• zmiany łagodne, przedział wiekowy 28-35 lat, brak rogowacenia słonecznego, 
niewielkie zmarszczki, brak blizn; 

• zmiany średnio nasilone, przedział wiekowy 35-50 lat, niewielkie rogowacenia 
słoneczne, delikatne żółte przebarwienia skóry, zmarszczki o średnim nasile-
niu głównie przy ruchach mimicznych, niewielkie bliznowacenie; 

• zmiany zaawansowane, przedział wiekowy 50-65 lat, rogowacenie słoneczne, 
wyraźnie żółte przebarwienia skóry, teleangiektazje i przebarwienia, średnio 
zaawansowane bliznowacenia, zmarszczki widoczne również w spoczynku; 

• zmiany ciężkie, przedział wiekowy 65-75 lat, rogowacenie słoneczne nasilone, 
możliwy rak skóry, skóra wiotka ze zmarszczkami o podłożu słonecznym, 
mimicznym i grawitacyjnym, znacznie nasilone bliznowacenia [7]. 

4. Wpływ starzenia endogennego 
Starzenie endogenne to wewnątrzpochodny proces zachodzący w skórze, często 

zwany chronologicznym. Proces ten zapoczątkowany jest z chwilą osiągnięcia 
dojrzałości. Istnieje wiele różnych czynników, które mogą ten proces w znaczny 
sposób przyspieszyć oraz wywołać w organizmie człowieka wiele negatywnych 
zmian [8]. Zmiany te są konsekwencją naszego metabolizmu, którego efektem jest 
utrata równowagi wewnętrznej w organizmie [9]. Geny w pewnym stopniu decydują 
o tym, w jak szybkim tempie nasza skóra będzie się starzeć. Dzięki odpowiedniej 
pielęgnacji domowej i gabinetowej oraz zdrowemu trybowi życia można osiągnąć 
dobre samopoczucie jak również wpłynąć na poprawę stanu kondycji skóry [10]. 

Starzenie genetyczne nazywane jest również starzeniem biologicznym. Postę-
puje w różnym tempie i nie da się go powstrzymać. W pierwszej kolejności powstają 
zmarszczki mimiczne, występuje utrata jędrności i elastyczności skóry. Bardzo 
często występuje wiotkość oraz suchość naskórka. Wraz z upływem czasu naskórek 
staje się chropowaty oraz szorstki. Spowodowane jest to hiperkeratozą i parake-
ratozą. Wpływ ma również zubożenie warstwy płaszcza hydrolipidowego pokrywa-
jącego naskórek. Zmniejszona ilość wydzielanych lipidów, chroniąca zewnętrzną 
warstwę naskórka związana jest często z zaburzeniami czynności wydzielniczymi 
gruczołów łojowych i potowych. Zmniejszone wydzielanie sebum oraz potu, 
skutkuje szorstkością skóry i jej suchością. Kolejnym objawem jest zmniejszenie 
ilości naturalnego czynnika nawilżającego, określanego skrótem NMF. Wraz 
z wiekiem w znacznym stopniu zmniejsza się zdolność naskórka do zatrzymywania 
wody o około 25% [11]. Następuje zmniejszenie grubości epidermy jak również 
powierzchni kontaktowej pomiędzy dermą, a epidermą w wyniku spłaszczenia połą-
czeń pomiędzy nimi, co warunkuje zmniejszanie komunikacji międzykomórkowej.  

Starzenie hormonalne – jest spowodowane głównie pojawieniem się stanu 
niedoboru hormonów po okresie menopauzy. Estrogeny odpowiedzialne są za 
nawilżenie, jędrność oraz napięcie skóry. Hormon ciałka żółtego, progesteron jest 
odpowiedzialny za stabilność tkanek kolagenowych, natomiast androgeny działają 
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w gruczołach tłuszczowych, w korzeniach włosów i tkance tłuszczowej. Skóra 
starcza przybiera często żółtobrunatny koloryt, który rozkłada się często nierówno-
miernie, mogą pojawić się przebarwienia, bądź tzw. „ogniska przebarwień”. Na 
skórze mogą pojawiać się: brodawki łojotokowe, plamy soczewicowate, pseudo-
blizny gwiaździste, włókniaki nitkowate, teleangiektazje jak również wynaczynienia. 
Na podłożu skóry starczej mogą rozwijać się zmiany przednowotworowe typu 
rogowacenia starczego. Zmniejsza się metabolizm keratynocytów, co skutkuje 
spowolnieniem procesu odnowy i regeneracji biologicznej. Następuje zmniejszenie 
syntezy melaniny, kwasu hialuronowego, wynikiem tego skóra intensywnie się 
odwadnia [12]. 

Mężczyźni mają skórę grubszą, bardziej tłustą i skłonną do powstawania trądziku. 
Naskórek jest zespolony ze skórą właściwą, zawiera mniej włókien elastycznych niż 
skóra kobiet i posiada więcej mięśni gładkich. Zmarszczki występujące u mężczyzn 
są przeważnie znacznie głębsze ze względu na brak włókien elastycznych [13]. 

5. Wpływ starzenia egzogennego 
Starzenie skóry związane z działaniem negatywnych czynników środowiska 

zewnętrznego nazywane jest starzeniem egzogennym [9]. Tempo tego procesu zależy 
głównie od intensywności oddziaływania czynników pochodzących ze środowiska 
zewnętrznego, takich jak: zanieczyszczenie środowiska, ekspozycji na promienio-
wanie słoneczne przyczyniające się do produkcji wolnych rodników oraz fotosta-
rzenie się skóry [12]. 

Do szkodliwych czynników wpływających na proces starzenia się skóry zalicza 
się wolne rodniki. Powstają one pod wpływem promieniowania słonecznego oraz na 
skutek działania różnych determinantów egzogennych. Wolne rodniki występują 
wewnątrz skóry w naturalny sposób jako rezultat procesów metabolicznych, są 
bardzo niebezpieczne dla skóry człowieka ze względu na posiadaną przez nie dużą 
ilość energii. Posiadają jednowartościowe cząstki tlenu, które próbują uzyskać od 
atomów utracony wcześniej elektron atakując kolejne napotkane na drodze rodniki. 
Wolne rodniki powodują w skórze człowieka wiele negatywnych konsekwencji, m. 
in.: działają destrukcyjnie na białka kolagen i elastynę, powodując wysychanie skóry 
oraz powstawanie zmarszczek, zmniejszają jędrność i sprężystość skóry, a także 
przyspieszają proces starzenia [14]. 

Starzenie to fizjologiczny proces zachodzący w organizmie każdego człowieka. 
Wraz z wiekiem ilość procesów katabolicznych przewyższa procesy anaboliczne, co 
prowadzi do degradacji komórek. Procesów starzenia nie da się zatrzymać. Zdrowy 
styl życia na który przekłada się odpowiednio dobrana dieta, aktywność fizyczna, 
stosowanie kremów z filtrem, pozwoli nam dłużej się cieszyć zdrową i jędrną skórą. 

Starzenie zewnątrzpochodne, na które ma wpływ słońce jest procesem 
zachodzącym dużo wcześniej. Prowadzi ono do trwałego uszkodzenia włókien 
elastycznych, powoduje rogowacenie i przyczynia się do powstawania złośliwych 
nowotworów skóry. 
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5.1. Zmiany w naskórku 
Na szkodliwe zmiany zachodzące w naskórku znaczący wpływ ma promienio-

wanie UVB. Dochodzi między innymi do reakcji utleniania ceramidów, kwasów 
tłuszczowych substancji międzykomórkowej oraz upośledzenia wytwarzania NMF, 
czyli naturalnego czynnika nawilżającego skóry. Naskórek staje się często szorstki, 
odwodniony oraz suchy z powodu mikroszczelin powstających w jego obrębie. 
Upośledzenia funkcja komórek Langerhansa sprzyja zaburzeniom nadzoru immuno-
logicznego, co może prowadzić do rozwoju nowotworów. Uszkodzenie DNA 
keratynocytów skutkuje powstawaniem komórek apoptycznych. Melanocyty mają 
tendencję zbijanie się w skupiska, tworząc przebarwienia, obserwuje się także spadek 
ich liczby. Na skórze często pojawiają się brodawki łojotokowe oraz zaskórniki po 
słoneczne będące objawem przerostu gruczołów łojowych. 

5.2. Zmiany w skórze właściwej  
Elastoza to zjawisko polegające na powstawaniu zaburzeń w strukturach włókien 

elastylowych, które prowadzi do uszkodzeń włókien w skórze właściwej. Zaczynają 
pojawiać się grudki i guzki o charakterze przerostowym. Promieniowanie UV 
indukuje procesy o podłożu zapalnym.  

Melanoproteinazy to enzymy odpowiedzialne za regenerację skóry uaktywniając 
się pod wpływem promieniowania UV. Nadmiernie pobudzone niszczą kolagen, 
prowadząc do utraty jędrności skóry i rozwoju zmarszczek głębokich. Promienie 
UVA i UVB są odpowiedzialne w 90% za powstawanie zmarszczek. Następnie zabu-
rzona zostaje angiogeneza, wskutek czego upośledza się funkcja naczyń włoso-
watych, co przeważnie prowadzi do powstania zaburzeń mikrokrążenia w skórze 
oraz rozwoju teleangiektazji. Gruczoły łojowe pod wpływem promieniowania UVA 
rozszerzają swe ujścia, co sprzyja powstawaniu zaskórników skórnych, a następnie 
przerostom [15]. 

Badania epidemiologiczne oraz doświadczalne, wykazują kluczowy wpływ UV 
na procesy przedwczesnego starzenia się skóry. Termin dermatoporoza, obejmuje 
swoim zakresem cechy morfologiczne jak np. atrofia skóry i plamica starcza oraz 
zaburzenia jej funkcjonowania spowodowane nadmiernym ścieńczeniem prowadzące 
do złego gojenia się ran i łatwych zranień. 

6. Pielęgnacja i wspomagające metody cery dojrzałej w gabinecie 
kosmetycznym 

Pielęgnację cery można podzielić na następujące etapy:  
• Etap zapobiegania – polegający na utrzymaniu skóry w jak najdłuższym 

zdrowymi prawidłowym stanie. Stosowaniu zabiegów: odżywczych, nawilża-
jących oraz chroniących przed szkodliwym wpływem środowiska zewnętrz-
nego na skórę. Ochronę tę mogą zapewnić preparaty zawierające filtry UVA 
i UVB, lipidy dające barierę ochronną przed utratą wilgoci oraz pełniące 
funkcje odżywcze; produkty higroskopijne, które przyciągają wodę, witaminy: 
E i C mające wpływ na neutralizację wolnych rodników. 
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• Etap regeneracji – odbudowujący i usuwający drobne uszkodzenia, podraż-
nienia skóry, niwelowelujący delikatne zmarszczki, przeciwdziałający również 
wiotczeniu skóry. Stosowane właściwe preparaty kosmetyczne mają za 
zadanie uzupełnienie brakujących substancji w skórze, w zależności od stopnia 
występujących zmian do stosowania stałego lub okresowego. Preparaty 
regeneracyjne to np. działające na bazie alfahydroksykwasów, o działaniu 
stymulującym namnażającym nowe komórki, również poprawiające owal 
twarzy. 

• Etap stymulujący – pobudzający procesy fizjologiczne, działający na zasadzie 
kuracji szokowej. Poprzez zastosowanie: serum, które zawiera składniki 
energetyczne, ekstrakty z roślin, witaminy, sole mineralne, zabiegi nawilżające 
ze związkami NMF, liposomami działającymi również w warstwie rogowej, 
witaminami A i E, substancjami biologicznie czynnymi, kwasami: owoco-
wymi i hialuronowym oraz kolagenem i elastyną [14]. 

Salony kosmetyczne oferują wiele sposobów działania przeciwstarzeniowego. 
Począwszy od zabiegów powierzchniowo złuszczających naskórek: peelingu kawita-
cyjnego, mikrodermabrazji, kwasów owocowych jak i głęboko działających peelin-
gów chemicznych. Zabiegi te usuwają warstwę rogową naskórka, dotleniając skórę 
i przygotując na wprowadzanie preparatów zawierających substancje biologicznie 
czynne. Złuszczanie pobudza komórki skóry do odnowy i regeneracji. Po peelingu, 
za pomocą aparatu do ultradźwięków można wprowadzić ampułkę przeciwzmarszcz-
kową lub odżywczą zawierającą między innymi: witaminy młodości: A, C, E, 
ceramidy, NNKT, NMF, koenzym Q10, wiążący wodę kwas hialuronowy, kolagen, 
aminokwasy, żeńszeń, elastynę, algi, fitohormony, aloes, kwas mlekowy. Po 
wprowadzeniu ampułki w celu lepszych efektów można wykonać liftingująco-
ujędrniający masaż twarzy, szyi i dekoltu. Właściwie zastosowane i wykonane 
techniki masażu pobudzą krążenie skóry, działając napinająco i stymulująco. Skóra 
może być wyciszona przez kosmetologa przez zastosowanie maseczki np. kremowej, 
z alg lub płata kolagenowego. Intensywniejsze działanie ma zabieg fotoodmładzania 
skóry działający za pomocą fal IPL, który usuwa przebarwienia, likwidują rumień 
oraz uelastycznia skórę. Fale radiowe to stymulacja głębszych warstw skóry, roz-
grzewają one skórę właściwą do temperatury około 65-70 stopni Celcjusza, pobu-
dzają komórki skóry – fibroblasty do produkcji elastyny i kolagenu. Znakomite 
efekty dają również zabiegi mezoterapii bezigłowej – wykorzystują zjawisko 
elektroporacji do bezinwazyjnego wprowadzania w głąb skóry składników aktyw-
nych i biologicznie czynnych zawartych we wprowadzanych ampułkach. Zabiegi 
powinny być w seriach od 5 do 10 zabiegów wykonywanych raz w tygodniu – tylko 
wtedy przyniosą oczekiwany efekt. Zabiegi te mają na celu poprawę wyglądu skóry 
dojrzałej, jej napięcia, oraz spłycenie zmarszczek [16]. 

6.1. Szczegółowy opis zabiegów dla skóry dojrzałej wykonywanych 
w gabinetach kosmetycznych 

Masaż manualny i drenaż limfatyczny – to lecznicze masaże usprawniające 
przepływ limfy w organizmie. Mają na celu likwidację obrzęków zastoinowych 
szczególnie nóg, np. żylaków oraz nieestetyczny cellulit. Oczyszczają cały organizm 
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poprzez usunięcie zbędnych produktów przemiany materii. Partie ciała na których 
pojawił się cellulit są odpowiednimi technikami są zasysane i masowane we 
właściwym kierunku. Zastosowany w obrębie skóry twarzy, szyi i dekoltu, powo-
duje, że skóra jest lepiej ukrwiona, tkanki dotlenione a mięśnie rozluźnione. Zabieg 
drenażu polecany jest szczególnie dla osób, u których pojawiły się zmarszczki 
i powierzchowne bruzdy, a także mają odwodnioną i wysuszoną skórę na skutek 
słabego jej nawilżenia [17]. 

Zabiegi okluzyjne – zatrzymują wodę w głębokich warstwach skóry, dzięki 
zwiększeniu przepuszczalności warstwy rogowej. Osiąga się znaczną poprawę 
wnikania substancji nawilżających zarówno lipofilowych jak i hydrofilowych. 
Związki, które zatrzymujące wodę to tzw. emolienty, które zapewniają jej elastycz-
ność, gładkość, miękkość i delikatność. Do najpopularniejszych z nich należą: maska 
parafinowa oraz dermokosmetyczne maski okluzyjne [18]. 

Zabieg dotleniający – celem jest dotlenienie skóry, poprawa mikrokrążenia, 
zapobieganie powstawaniu zmarszczek oraz redukcja już istniejących, poprawa 
owalu twarzy, regeneracja zniszczonych struktur naskórka, poprawa napięcia 
i kolorytu skóry, złagodzenie podrażnień, odmłodzenie. Przeznaczony jest do 
każdego rodzaju skóry dojrzałej, wykluczając łojotokową. Zabieg może być wyko-
nywany pojedynczo lub w serii składającej się z 10-12 zabiegów raz w tygodniu. 
Czas trwania to około 45-70 minut. Decydując się na większą liczbę zabiegów, 
uzyskamy lepszy efekt odżywienia skóry [19]. 

Zabiegi pielęgnacyjne – to indywidualnie dobierane do potrzeb oraz kondycji 
skóry zabiegi zapewniające jej zdrowy, piękny wygląd. Zastosowane: maski algowe, 
hydrofilowe maski algowe z fitoskwalenem, tak zwane biomatrixy, wyciągi kawio-
rowe, płaty kolagenowe liofilizowane, czysty kolagen ze składnikami dobranymi do 
problemów skóry klientki, aktywna postać witaminy C, pseudobotulina, dają silny 
efekt przeciwzmarszczkowy porównywalny z iniekcjami jadu kiełbasianego [20]. 

Botoks – zabieg polegający na wstrzyknięciu toksyny botulinowej w mięśnie 
odpowiedzialne za mimikę twarzy. Sprawia, że twarz wygląda młodziej, zmarszczki 
są mało widoczne, a rysy stają się łagodniejsze. Botulina działa czasowo od 3 do 10 
miesięcy, blokuje receptory neurologiczne, które odpowiedzialne są za pracę mięśni. 
W okresie, gdy mięśnie nie pracują, nie tworzą się zmarszczki, bruzdy czy 
załamania, ponieważ skóra przestaje się marszczyć. Stosowanie botoksu można 
traktować jako profilaktykę przeciw starzeniową po 25 roku życia. Najczęściej 
wykorzystuje się do ostrzyknięcia partię skóry w okolicy oczu, nad górną wargą, 
opadających kącików ust, szyję, zmarszczek na czole. Dodatkowo botulina, czyli jad 
kiełbasiany paraliżuje czasowo pracę gruczołów potowych, co daje dodatkową 
możliwość leczenia nadpotliwości. Efekty botoksu: poddawana iniekcjom skóra jest 
zwykle naturalna, odprężona, a wyraz twarzy pogodniejszy. Zabieg może być 
wykonany wyłącznie przez lekarza. 

Wypełnianie zmarszczek kwasem hialuronowym – zabieg wykonywany 
w formie zastrzyków iniekcyjnych w skórę z naturalnego, biozgodnego kwasu 
hialuronowego o różnych stężeniach. Stosuje się go w celu zwiększenia objętości 
tkanek w obszarze twarzy takimi preparatami jak: Restylane, Surgiderm, Estelis, 
Mezoderm. Wykazuje bardzo silne właściwości wiązania wody przez łańcuchy 
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kwasu hialuronowego. Stosuje się go do wypełniania zmarszczek, bruzd, 
powiększania oraz modelowania ust, również nosa, kości policzkowych, eliminacji 
zmarszczek palacza, mimicznych, wolumetrycznych oraz niewielkich blizn np. 
potrądzikowych. Wymienione produkty są wypełniaczami, nadającymi objętości 
tkankom, poprawiają rysy twarzy oraz powiększają lub korygują rozmiary ust. 
Wstrzyknięcie kwasu jest procesem całkowicie odwracalnym, z czasem kwas 
całkowicie się samoistnie wchłania. Okres ten trwa zazwyczaj od 6 miesięcy do 2 lat 
w zależności od podanego preparatu. Przed zabiegiem konieczne jest zastosowanie 
znieczulenia skóry przez około 30 minut np. emlą, ponieważ wprowadzanie 
wypełniaczy w bruzdy i zmarszczki jest dość bolesne. Efekty: bezpośrednio po 
zabiegu skóra jest podrażniona, zaczerwieniona, obrzmiała i tkliwa w dotyku. 
Ewentualny obrzęk ustępuje w ciągu 48 godzin. Pełny efekt uzyskuje się po około 
10-14 dni po wykonanym zabiegu, kiedy biologiczny preparat zwiąże się ze skórą. 
Biologiczne wypełniacze kolagenowe można stosować w celu pobudzenia pracy 
fibroblastów do produkcji nowego kolagenu. Po około 2 tygodniach, wykonuje się 
tzw. korektę, polegająca na wstrzyknięciu preparatu w brakujące miejsca powodując, 
by rezultaty działania zabiegu utrzymywały się nawet do 1,5 roku np. kolagenowy 
Eyolence [21÷23]. 

Mikronakłuwanie Roll-Cit – to niewielkie urządzenie mające kształt wałeczka, 
jest zaopatrzone w kilka rzędów sterylnych igiełek. Nakłuwana podczas zabiegu 
skóra reaguje na mikrourazy silnym pobudzeniem syntezy elastyny, kolagenu 
i proteoglikanów. Przez powstałe w naskórku kanaliki mogą być wprowadzone 
substancje aktywne, takie jak: retinol, beta- karoten, witaminy C i E, aminokwasy. 
Zalecana seria zabiegów wynosi od 3 do 6, w odstępach czasu około 10 dni. Zależnie 
od długości igiełek oraz głębokości nakłuć, można wyróżnić: Roll-Cit chirur-
giczny, który jest niewielkim aparatem o długości igieł 3-4 mm. Można nim wyko-
nać zabiegi na średnich obszarach ciała: twarzy, szyi, dekolcie, brzuchu, udach, 
pośladkach. Roll-Cit medyczny ma igiełki o długości 1 mm do stosowania na twarz, 
szyję, dekolt. Żywotność urządzenia wynosi maksymalnie do 6 zabiegów. Roll-Cit 
kosmetyczny to aparat o igiełkach o długości 0,2 mm, który można wykorzystać się 
na różne partie ciała: powieki górne i dolne, twarz, szyję, dekolt, ramiona, brzuch, 
pośladki, uda. Efekty: zastosowanie powoduje wzrost elastyczności skóry, poprawę 
napięcia skóry, produkcję zwiększonej ilość kolagenu i elastyny, redukcję zmarsz-
czek, redukcję cellulitu, zmniejszenie widoczności blizn np. potrądzikowych [24]. 

Mezoterapia bezigłowa to nowoczesny system śródskórnej aplikacji substancji 
aktywnych oparty na terapii skojarzonej poprzez jednoczesne wykorzystanie trzech 
rodzajów bodźców: fali ultradźwiękowej, impulsu elektroterapeutycznego oraz 
wykorzystanych koktajli substancji aktywnych. Efekty: w sposób bezinwazyjny 
i bezbolesny szybko usuwa zmarszczki, odmładza skórę nie powodując ryzyka 
powikłań związanych z metodą igłową – iniekcyjną. Daje efekty wygładzenia 
zmarszczek i bruzd, odżywienia skóry, leczy trądzik pospolity, podnosi owal twarzy, 
napina zwiotczałą skórę, wspomaga leczenie cellulitu, zwalcza skutki fotostarzenia, 
wzmacnia struktury skóry, pobudza komórki do syntezy, przywraca prawidłowy 
koloryt skóry [25]. 
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Mezoterapia igłowa – to zabieg polegający na podawaniu bardzo małych ilości 
substancji odżywczych i leczniczych w formie mikropęcherzyków, w granicę między 
naskórkiem a skórą właściwą. Przedrostek „mezo” (czyli pomiędzy) opisuje 
głębokość podania preparatu. Ampułki zawierające substancje rewitalizujące skórę, 
takie jak: kompleksy witamin i minerałów, kwas hialuronowy, polinukleotydy, tzw. 
koktajle witaminowe np. Bioact, Biolift wprowadza się w głąb skóry. Preparaty 
odświeżają i odmładzają skórę twarzy, szyi, dekoltu, okolice oczu, ale również 
nadają się do wprowadzania w dłonie i ramiona. Znajdują zastosowanie w regene-
racji skóry głowy przy problemach z nadmiernym wypadaniem włosów oraz do 
walki z cellulitem. Bezpośrednio po wykonanym zabiegu skóra staje się tkliwa 
i zaczerwieniona, stan ten utrzymuje się do około 2-3 godzin po aplikacji. Przy 
skórach bardzo wrażliwych może wystąpić nawet lekki obrzęk. Poleca się 
stosowanie maści z witaminą K, która przyspieszającą wchłanianie się krwiaków 
oraz maści Audiderm. Efekty: mezoterapia igłowa nawilża, ujędrnia, wygładza oraz 
poprawia elastyczność skóry i redukuje drobne zmarszczki. Zliczana jest do jednych 
z najskuteczniejszych metod rewitalizacji okolic oczu. Zabieg ten może być łączony 
z botoksem, peelingami oraz wypełniaczami. Najlepsze efekty uzyskuje się między 
30 a 50 rokiem życia, celem stymulacji skóry.  

Mikrodermabrazja – wyróżnia się mikrodermabrazję diamentową, oxybrazję, 
korundową i zaliczana jest do peelingów mechanicznych. Najczęściej jednak stoso-
wana jest głowica diamentowa wykonana z syntetycznego diamentu, przypominająca 
„papier ścierny”. Mikrodermabrazja korundowa wykorzystująca mikrokryształki 
tlenku glinu – substancji ściernej, która pod ciśnieniem jest wyrzucana mając na celu 
usunąć martwy naskórek, a następnie zasysana z powrotem. Wykonywany zabieg 
poprawia kondycję skóry, jej koloryt, rozjaśnia przebarwienia, powoduje spłycenie 
powierzchownych zmarszczek, spłyca i wygładza blizny, zwęża rozszerzone pory, 
zmniejsza ilość zaskórników oraz zmniejszenia łojotok. Proponuje się przepro-
wadzenie od 5 do 10 zabiegów w odstępach 10-14 dni. Po każdym zabiegu mikro-
dermabrazji poprawa skóry jest coraz bardziej widoczna. Po zabiegach nie należy 
korzystać z sauny, solarium, basenu, zalecane jest stosowanie wysokich filtrów UV. 
Efekty: skóra jest rozjaśniona, odświeżona, nabiera blasku a pory ulegają zwężeniu, 
przez co są mniej widoczne. Często mikrodermabrazja jest łączona z powierzchnio-
wymi peelingami chemicznymi o słabych stężeniach, aby efekt odświeżenia skóry 
był jeszcze bardziej spektakularny [26]. 

Peeling chemiczny powierzchniowy – to zabieg polegający na kontrolowanym 
złuszczaniu warstw naskórka, w zależności od zastosowanej mieszanki substancji 
kwasów może działać na różnej głębokości. Peelingi o stężeniu do 30% mogą 
wykonywać kosmetyczki, natomiast mocniejsze stężenia 50 -70% wyłącznie lekarze 
dermatolodzy. Efekty peelingu: mogą być widoczne już po około 2 godzinach. 
Likwidują blizny potrądzikowe, zmniejszają liczbę zaskórników, przebarwienia, 
odmładzają skórę, poprawiają koloryt. Kuracje AHA-PHA – są to peelingi 
dermokosmetyczne, których głównym składnikiem jest kwas glikolowy oraz gluko-
nolakton. Ich działanie polega na stymulacji fibroblastów do produkcji kolagenu, 
spłycenia warstwy rogowej, pobudzenia warstwy rozrodczej, wiązania i zatrzymy-
wanie wody w naskórku, likwidacji przebarwień, a w przypadku cer tłustych 
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dojrzałych również zmniejszenie łojotoku, regulację pracy gruczołów łojowych oraz 
likwidację tendencji do świecenia się skóry [27]. 

Peeling kawitacyjny stosowany jest przeważnie uosób, które z różnych 
powodów, głównie zdrowotnych nie mogą mieć wykonywanego manualnego zabiegu 
oczyszczania twarzy. Jest przeznaczony dla każdego rodzaju skóry, jedynie w przy-
padku skóry trądzikowej klient powinien najpierw skonsultować się z dermatologiem. 
Kosmetyczka za pomocą specjalnego aparatu, poddaje skórę mało odczuwalnym 
wibracjom. Na uprzednio zwilżonej skórze tworzą się mikropęcherzyki, które pod 
wpływem drgań ultradźwiękowych, początkowo zwiększają swoją objętość, 
a następnie rozpadają się. W trakcie tego procesu uwalniane jest ciepło oraz rośnie 
ciśnienie. Efektem działania ultradźwięków jest rozbijanie komórek martwego 
naskórka, uzyskanie oczyszczonej i odświeżonej skóry, wygładzenie zmarszczek, 
poprawę krążenia, regulację wydzielania sebum, a dzięki delikatnemu masażowi skóra 
jest przygotowana do zabiegów pielęgnacyjnych, upiększających i leczniczych [28]. 

Zabiegi elektrostymulujące to zabiegi poprawiające pracę mięśni i naczyń 
krwionośnych, odżywiają i dotleniają skórę. Zabiegi wykorzystuje się w pielęgnacji 
skór wiotkich oraz tracących jędrność. Polecane są przy pierwszych oznakach 
starzenia skóry. Nowoczesne aparaty do elektrostymulacji to urządzenia, które same 
potrafiące dostosować intensywność mocy do wykonywanych zabiegów. 
W zależności od ustawienia dają efekt liftingujący, ujędrniający, przeciwzmarszcz-
kowy, lub przeciwobrzękowy mający duże znacznie przy wiotczeniu mięśni. 

Galwanizacja – celem zabiegu jest poprawa napięcia mięśni twarzy. Polega na 
przyłożeniu elektrod aparatu do wilgotnej skóry. Pod wpływem prądu jony wewnątrz 
organizmu zaczynają się przemieszczać: kationy do katody a aniony do anody, 
dochodzi do przekrwienia w następstwie tworzenia się ciał histaminopodobnych, 
a pobudzeniu ulegają nerwy i mięśnie. 

Jonoforeza – to zabieg, który dostarcza skórze substancji czynnych, wpro-
wadzane są one w głębsze warstwy skóry. Ilość dostarczonych substancji zależy od 
natężenia prądu, które jest dopasowane indywidualnie do odczuć każdej klientki, 
długości zabiegu oraz wielkości elektrod. Najczęściej stosowane są preparaty 
w ampułkach, przeznaczone do jonizacji skóry, wprowadzane są za pomocą katody. 
Aniony, czyli anionowe substancje czynne, wtłaczane są za pomocą katody-katoda 
jest elektrodą czynną, a anoda elektrodą bierną, zwaną przeciwelektrodą. Kationy, 
czyli kationowe substancje czynne, wprowadzane są anodą-elektrodą czynną, gdzie 
katoda jest przeciwelektrodą. 

Termoforeza – to zabieg jonoforezy, w którym elektrody są dodatkowo podgrze-
wane. Skóra klientki jest podgrzewana, dzięki temu lepiej ukrwiona, co wpływa na 
bardziej intensywne wnikanie substancji czynnych w skórę. 

Elektroforeza – jest zabiegiem, mającym na celu wprowadzenie do wierzchnich 
warstw naskórka substancji składowych maści leczniczych [29]. 

Sonoforeza – zabieg wykorzystuje fale akustyczne do masażu. Za pomocą 
urządzenia emitującego fale ultradźwiękowe, wprowadzone są w głąb skóry 
substancje o różnym działaniu. Głębokość wnikania zależy od częstotliwości drgań 
ultradźwięków, ich mocy oraz czasu oddziaływania. Czas zabiegu zależy od 
powierzchni, na którą wpływają fale akustyczne i wynosi od 5-30 minut. Efekty: 



 
Agnieszka Sobczyk 

 

50 

pobudzenie metabolizmu komórkowego, wzrost przepuszczalności błon komór-
kowych, uszczelnianie naczyń krwionośnych, zwiększenie oddychania komórko-
wego, poprawa przepływu limfy, podwyższenie poziom pH zakwaszonych tkanek, 
pobudzenie fibroblastów do biosyntezy kolagenu i elastyny, poprawa ukrwienia 
skóry, usuniecie zanieczyszczeń, pobudzenie krążenia skórnego [30]. 

Fotoodmładzanie – zabieg ma zastosowanie w spłycaniu zmarszczek oraz 
w poprawie gęstości skóry za pomocą IPL – impulsowego światła. Likwiduje prze-
barwienia oraz zmiany naczyniowe. Zastosowane wiązki światła skracają i prze-
budowują włókna kolagenu, powodując zwiększenie jędrności i elastyczności skóry. 
Zabiegi mogą być wykonywane na twarz, szyję, dekolt oraz dłonie. Miejsce zabiegu 
naświetla się głowicą emitującą pulsujące światło, które odbierane jest jako niezbyt 
przyjemne, szczególnie w okolicach oczu. Efekty: po zabiegu występuje tzw. efekt 
poparzenia, skóra jest często zaczerwieniona, zmiany mogą utrzymywać się nawet do 
dwóch tygodni. Efektu poparzenia można złagodzić stosując preparaty mocno 
nawilżającej natłuszczające np. z emolientami. Skóra po wygojeniu staje się gładsza, 
rozjaśniona, równiejsza. Fotoodmładzanie stosuje się w celu likwidacji przebarwień 
słonecznych, zmarszczek, popękanych naczyń krwionośnych, braku elastyczności 
i gładkości skóry oraz nadmiernego owłosienia [31]. 

Maska CARBOXY CO2 – maska żel CO2 była pierwotnie stosowana w leczenia 
ran. Dobroczynny jej wpływ na zmniejszenie zawartości tłuszczu podskórnego 
można wykorzystać w preparatach do pielęgnacji twarzy, pielęgnacji skóry oraz 
owalu twarzy. Na oczyszczoną skórę nakłada się żel, następnie aktywną maskę, które 
w połączeniu dotleniają skórę. Zachodzi efekt Bohra – powodujący naturalną reakcję 
skóry w postaci wytworzonych na skórze małych bąbelków CO2. W miejsce CO2 
skóra wysyła poprzez krew duże ilości tlenu. W naczyniach włosowatych następuje 
zwiększony przepływ krwi, co skutkuje zwiększonym metabolizmem komórek 
i dotlenienieniem. Efekty: uelastycznienia, ponieważ CO2 zwiększa aktywację 
syntezy białka, rozjaśnienia CO2 rozświetla twarz poprzez zwiększenie cyrkulacji 
krwi w skórze, łagodzi skórę problematyczną, a w szczególności trądzik. Poprawia 
owal twarzy, skóra absorbuje CO2 co powoduje zagęszczenie warstwy lipidowej, 
skutecznie nawilża, równoważąc również poziom nawilżenia skóry tłustej, zagęszcza 
i zwiększa napięcie skóry oraz aktywizuje syntezę białek wspomagając wzrost 
elastyczności [32]. 

7. Wnioski 
Skóra dojrzała wymaga stosowania szczególnych rodzajów pielęgnacji. Salony 

kosmetyczne oferują szereg zabiegów, mających na celu zniwelowanie oznak sta-
rzenia się skóry oraz poprawę jej jędrności i elastyczności. Wśród najczęściej wyko-
nywanych zabiegów wymienić można masaż manualny i drenaż limfatyczny, zabiegi 
okluzyjne, elektrostymulujące, dotleniające, botoks, wypełnianie zmarszczek kwasem 
hialuronowym, mikronakłuwanie roll-cit, mezoterapia bezigłowa, mikro-derma-
brazja, jonoforeza, galwanizacja, termoforeza, sonoforeza, elektroforeza, foto-
odmładzanie, maska CARBOXY CO2 i inne. Większość z powyższych zabiegów 
daje widoczne efekty, jednak należy pamiętać, że nie wszystkie czynności pielęgna-
cyjne mogą być wykonywane u każdego. O przydatności i efektywności zalecanych 
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zabiegów decyduje przede wszystkim kondycja skóry oraz jej zapotrzebowanie na 
składniki odżywcze. Jakkolwiek by nie było, zabiegi pielęgnacyjne powinny być 
systematycznie wykonywane u osób posiadających skórę dojrzałą, ponieważ 
opóźniają procesy starzenia i sprawiają, że skóra wygląda młodziej i piękniej. 
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Profesjonalna pielęgnacja cery dojrzałej w salonie kosmetycznym 
Na proces starzenia się skóry postępujący wraz z wiekiem ogromny wpływ ma stopień zanieczyszczenia 
środowiska, smog oraz choroby cywilizacyjne. Cera dojrzała ma tendencję do zwiotczeń, powstają na 
niej zmarszczki i jest najczęściej skórą suchą, rzadziej bywa skórą mieszaną lub tłustą. Salony kosme-
tyczne oferują wiele sposobów działania przeciwstarzeniowego. Począwszy od zabiegów powierz-
chniowo złuszczających naskórek: peelingu kawitacyjnego, mikrodermabrazji, kwasów owocowych jak 
i głęboko działających peelingów chemicznych. Po peelingu, można wprowadzić ampułkę przeciw-
zmarszczkową lub odżywczą zawierającą między innymi: witaminy młodości: A, C, E, ceramidy, 
NNKT, NMF, koenzym Q10, wiążący wodę kwas hialuronowy, kolagen, aminokwasy, żeńszeń, 
elastynę, algi, fitohormony, aloes, kwas mlekowy. Pielęgnację cery można podzielić na następujące 
etapy: Etap zapobiegania – polegający na utrzymaniu skóry w jak najdłuższym zdrowymi prawidłowym 
stanie. Etap regeneracji – odbudowujący i usuwający drobne uszkodzenia, podrażnienia skóry, 
niwelowelujący delikatne zmarszczki, przeciwdziałający również wiotczeniu skóry. Etap stymulujący  
– pobudzający procesy fizjologiczne, działający na zasadzie kuracji szokowej. 

Professional care of mature skin in a cosmetics salon 
The degree of environmental pollution, smog and diseases of civilization have an enormous influence 
on the aging process of the skin, which progresses with age. Mature skin has a tendency to flaccidity, 
wrinkles appear on it and it is most often a dry skin, less often a mixed or oily skin. Beauty salons offer 
many anti-aging treatments.Beauty parlour offer many anti-aging treatments, starting from surface exfo-
liation treatments: cavitation peeling, microdermabrasion, fruit acids and deep-acting chemical peels. 
These treatments remove the stratum corneum, oxygenating the skin and preparing for the introduction 
of preparations containing biologically active substances. Exfoliation stimulates skin cells to renew and 
regenerate. After the peeling, an anti-wrinkle or nutritional ampoule containing, among others: youth 
vitamins: A, C, E, ceramides, EFA, NMF, coenzyme Q10, water-binding hyaluronic acid, collagen, amino 
acids, ginseng, elastin, algae, phytohormones, aloe, lactic acid can be applied using the ultrasound 
apparatus. Skin care can be divided into the following stages: prevention stage – based on keeping the 
skin healthy and in a good condition for as long as possible; the regeneration stage – rebuilding and 
removing minor damage, skin irritations, eliminating delicate wrinkles, also counteracting skin sagging; 
and the stimulating stage – stimulating physiological processes, acting on the principle of shock 
treatment. 
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Pielęgnacja cery dojrzałej w warunkach domowych 

1. Wprowadzenie 
Starzenie się skóry jest procesem naturalnym i nieuniknionym, który polega na 

zmniejszeniu biologicznej aktywności komórek organizmu. Decydują o tym zarówno 
czynniki genetyczne, czynniki zewnętrzne takie jak promieniowanie UV, skażenie 
środowiska, palenie papierosów, niewłaściwa pielęgnacja oraz czynniki wewnętrzne, 
związane z zaburzeniami regulacji hormonalnej, nieprawidłowym odżywianiem 
i niedoborami witaminowymi. Aby utrzymać skórę w dobrej kondycji i tym samym 
opóźnić proces jej starzenia, konieczna jest systematyczna pielęgnacja, uzupełniana 
odpowiednio dobranymi zabiegami. Jest to szczególnie ważne w przypadku skóry 
dojrzałej, która charakteryzuje się widoczną utratą jędrności i elastyczności. 

Celem poniższej pracy jest ukazanie sposobów pielęgnacji cery dojrzałej 
w warunkach domowych, która wymaga szczególnego nawilżenia i odżywienia oraz 
zastosowania odpowiednich zabiegów kosmetycznych. 

2. Materiał i metody badań 
Analizie opisowej poddano informacje dotyczące budowy skóry, pełnionych 

przez nią funkcji oraz rodzaju cery. Zaprezentowano w sposób syntetyczny czym 
charakteryzuje się cera dojrzała i jakie zabiegi należy wobec niej stosować aby 
skutecznie dbać o jej zdrowy wygląd. Analizy dokonano na podstawie informacji 
zawartych w pracach naukowych wydanych w formie zwartej. 

3. Budowa skóry 
Skóra (cutis) to narząd o budowie złożonej, przystosowany do wielu czynności. 

U dorosłego człowieka waży około od 3,5 do 4,5 kg to jest 6% masy ciała i wynosi 
przeciętnie około od 1,8 do 1,9 m², a jej grubość oscyluje od 0,5 do 4 mm. Na rozwój 
ostatecznie ukształtowanej się skóry działają czynniki wrodzone, genetyczne, oraz 
dojrzewanie, starzenie się, hormony, warunki środowiskowe (nasłonecznienie, 
klimat,), jak również zawód. Skóra zbudowana jest z dwóch warstw: pierwsza to 
naskórka (epidermis), a druga to łącznotkankowa skóra właściwa (corium), 
stanowiąca całość biologiczną i tworząca powłokę. Głębiej pod skórą właściwą 
znajduje się tkanka podskórna, która zbudowana jest z luźnych pasm tkanki łącznej 
oraz zawiera tkankę tłuszczową [1]. Do jej wytworów (przydatków) zaliczają się 
gruczoły skórne takie jak: łojowe, potowe i mleczne oraz paznokcie i włosy. 
W skórze znajdują się liczne naczynia krwionośne, chłonne oraz zakończenia 
nerwowe [2]. 

                                                                 
1 sobczykaga11@wp.pl, Uniwersytet Jana Kochanowskiego w Kielcach, Wydział Lekarski i Nauk o Zdrowiu, 
Instytut Zdrowia Publicznego 
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3.1. Naskórek  
Jest on zbudowany z rogowaciejących komórek nabłonka wielowarstwowego -

keratynocytów, ściśle przylegających do siebie tworząc kilka pokładów komór-
kowych, budujących pięć warstw naskórka: 

• Podstawna (rozrodcza) – zawiera silnie do siebie przylegające, połączone 
desmosomami komórki macierzyste. Dochodzi w niej do ciągłych podziałów 
komórkowych; składa się z: cytokeratyny, tonofibryli, komórek Merkla 
i Langerhansa oraz melanocytów. 

• Kolczysta – stanowi kilka poziomów wielobocznych, nie ulegających podzia-
łom komórek, które połączone są desmosomami, natomiast przestrzeń między-
komórkowa wypełniona jest desmogleiną. Komórki ulegają spłaszczeniu 
w trakcie przemieszczania się ku powierzchni naskórka. 

Komórki z warstwy podstawnej i kolczystej tworzą tzw. naskórek żywy nazy-
wany warstwą Malpighiego. 

• Ziarnista – zbudowana jest z kilku pokładów wrzecionowatych komórek 
o spłaszczonych jądrach. Zawartość keretynosomów wydzielana jest do 
przestrzeni międzykomórkowej, w celu uszczelnieniu naskórka i stworzenia 
bardziej zwartej i nie przepuszczalnej bariery dla wody. 

• Jasna – to cienka warstwa, składającą się z komórek, które pozbawione są 
jądra i organelli. Najbardziej widoczna na dłoniach i podeszwach stóp, 
podlegających procesom rogowacenia, zbudowana z ciałka białkowego 
eleidyny. 

• Rogowa – jest zbudowaną z kilku warstw martwych komórek pozbawionych 
jądra, są one spłaszczone. Tworzą warstwy: zbitą i złuszczającą się, która jest 
wypełniona keratyną [2]. 

3.2. Skóra właściwa 
Skóra właściwa zbudowana jest z tkanki łącznej, zawiera bardzo bogatą sieć 

naczyń krwionośnych i limfatycznych oraz zakończenia nerwowe i przydatki skórne. 
Połączona jest od góry z naskórkiem błoną podstawną. Składa się z dwóch warstw: 

• brodawkowej – w niej znajdują się naczynia włosowate chłonne, zakończenia 
nerwowe oraz włókna nerwowe. Tkanka łączna zawiera włókna kolagenowe 
i komórki: tuczne, fibroblasty, makrofagi skórne, limfocyty, granulocyty oraz 
komórki plazmatyczne. 

• siateczkowej – zawiera włókna kolagenowe i włókna sprężyste, naczynia 
krwionośne, naczynia limfatyczne, włókna nerwowe, gruczoły potowe oraz 
mieszki włosowe. 

Głównym składnikiem budulcowym skóry są włókna kolagenowe, które stanowią 
ok. 72% jej suchej masy. Wraz z wiekiem oraz pod wpływem UV stają się kruche, 
tracą swoją jędrność i sprężystość, pogarszając tym samym wygląd zewnętrzny 
skóry. Odpowiadają one za rozciągliwość, elastyczność i sprężystość skóry. Drugim 
głównym białkiem budulcowym jest elastyna, która zaliczana jest do włókien 
sprężystych.  
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3.3. Tkanka podskórna  
Tkanka podskórna – znajdują się w niej komórki tłuszczowe, fibroblasty 

i histiocyty. Posiada naczynia krwionośne i włókna nerwowe. Stanowi ona miejsce 
przydatków skórnych oraz łączy skórę właściwą z narządami, które leżą głębiej: 
powięzia, ścięgnami, mięśniami i kośćmi. Jej budowa pozwala na wchłanianie 
znacznej ilości wody, biegną w niej również główne naczynia krwionośne i nerwy. 
Grubość tkanki tłuszczowej podskórnej jest bardzo zróżnicowana w zależności od 
wieku, rasy, okolicy skóry oraz czynników hormonalnych. Jej zanik to proces często 
odwracalny. Duży wpływ na nią wywierają gruczoły płciowe. W trakcie dojrzewania 
i okresie menopauzy tkanka tłuszczowa ulega zmianie. Odkłada się tłuszcz w tkance 
podskórnej adekwatnie do zaniku czynności płciowych. Z uwagi na płeć u mężczyzn 
objawia się skłonnością do gromadzenia zapasów tłuszczu w okolicy brzucha, 
natomiast u kobiet w obrębie pośladków, bioder i zewnętrznych powierzchni ud. 
W okresie zaawansowanej starości czasem dochodzi do nadmiernego wychudzenia 
objawiającym się przewagą procesów ketabolicznych nad anabolicznymi [1]. 

4. Funkcje skóry 
Skóra jest jednym z narządów pełniących wiele bardzo ważnych funkcji 

fizjologicznych. Stanowi barierę ustrojową chroniąc organizm człowieka przed 
czynnikami środowiskowymi jak: temperatura, promieniowanie, środki chemiczne 
zawarte w otoczeniu człowieka, bakterie oraz chroni narządy wewnętrzne przed 
uszkodzeniami zewnętrznymi. Uczestniczy również w czynnościach wydzielania 
hormonów, posiada liczne receptory, takie jak: czucia, dotyku, uścisku, wibracji oraz 
termoreceptory i receptory bólowe. Odpowiada za termoregulację organizmu oraz 
równowagę wodno-elektrolitową. Skóra uczestniczy w metabolizmie białek i lipi-
dów, witamin i węglowodanów, a także w procesach immunologicznych ustroju. 
Resorbuje niektóre związki chemiczne oraz bierze udział w wytwarzaniu barwników 
skórnych – melanogenezie [2]. 

Najważniejsze funkcje skóry wynikające z jej właściwości ochronnych to: 
• warstwa rogowa dzięki kreatynie nadaje odporność na działanie zewnętrznych 

bodźców chemicznych; 
• włókna elastyczne chronią przed nadmiernym rozciąganiem, a kolagenowe 

zapewniają wytrzymałość skórze; 
• podskórna tkanka tłuszczowa chroni przed różnymi urazami mechanicznymi; 
• płaszcz lipidowy utrzymuje właściwe pH skóry, tworząc barierę naskórka oraz 

nadaje jej połysk; 
• melanina chroni przed szkodliwym działaniem promieni UV; 
• kwaśny odczyn skóry – ok. 5 pH stanowi barierę ochronną hamującą rozwój 

bakterii i grzybów; 
• naturalna flora bakteryjna składająca się z różnych bakterii chorobotwórczych 

chroni skórę przed patogennymi drobnoustrojami, natomiast niewłaściwie 
funkcjonująca może powodować trądzik pospolity; 

• przenikanie substancji przez naskórek inaczej nazywane absorbcją przezskórną 
zwiększa się dzięki zastosowaniu opatrunków okluzyjnych, natomiast zwięk-
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szenie ukrwienia skóry związane jest z zastosowaniem środków rozszerza-
jących naczynia oraz usunięciem płaszcza lipidowego, który pełni funkcję 
bariery; 

• skóra sama reguluje temperaturę ciała poprzez parowanie w postaci pocenia 
oraz parowanie przez skórne. Przewodzi, czyli oddaje ciepło przedmiotom 
mającym styczność ze skórą; 

• układ odpornościowy zwany immunologicznym w którego skład wchodzą 
m.in. komórki Langerhansa, makrofagi, immunoglobulina oraz lazynofile 
pełni funkcję ochronną przed różnymi substancjami, które wniknęły do skóry; 

• gospodarka wodno-elektrolitowa do której należy magazynowanie wody, 
sodu, potasu, magnezu oraz wapnia może być uwalniana poprzez pocenie; 

• gospodarka tłuszczowa odpowiada za magazynowanie tkanki tłuszczowej, 
która jest źródłem energii; 

• gospodarka witaminowa w której wit. A blokuje przed rogowaceniem, wit. C 
odnawia naskórek, wit. D powstaje dzięki UV, w witaminy z grupy B odpo-
wiadają za metabolizm skóry; 

• odbiór bodźców ze środowiska zewnętrznego jak dotyk, ból, ciepło oraz zimno [3]. 

5. Rodzaje cer i ich charakterystyka 
Sucha skóra jest cienką, matową, zszarzałą i często szorstką w dotyku. Posiada 

tendencję do łuszczenia się, ujścia mieszków włosowych nie są rozszerzone oraz 
rzadko występują zaskórniki. Ma tendencję do tworzenia się licznych, drobnych 
zmarszczek już w młodym wieku. Ten rodzaj skóry z wiekiem najszybciej się 
starzeje i przysparza wielu problemów w pielęgnacji, do których należą pieczenie, 
częste uczucie ściągania oraz świąd. Cera sucha częściej narażona jest na urazy i ma 
tendencję do podrażnień [4]. Warstwa rogowa jest mało elastyczna, cienka, często 
odwodniona oraz odtłuszczona z powodu niedostatecznej ilości składników NMF 
(ang. Natural Moisturizing Factors – naturalny czynnik nawilżający) i lipidów 
wiążących wodę [5]. Prawidłowo nawilżona warstwa rogowa naskórka charakte-
ryzuje się około 10-13% zawartością wody, której pochodzenie w naskórku wywodzi 
się ze skóry właściwej w wyniku przenikania z głębszych warstw na powierzchnię. 
To zjawisko polegające na różnicy ciśnień osmotycznych, gdzie zawartość wody 
z powodu parowania w miarę zbliżania się do górnych warstw naskórka drastycznie 
spada [4]. 

Skóra sucha charakteryzuje się różowym kolorytem, ze względu na płytkie poło-
żenie naczyń krwionośnych, co skutkuje powstawaniem teleangiektazji. Jest 
delikatna i dość łatwo ulega podrażnieniom oraz uszkodzeniom wskutek działań 
czynników atmosferycznych tj. zmianom temperatury, nasłonecznieniu, wiatrom. 
Preparaty kosmetyczne zawierające alkohol mogą wywołać podrażnienie. Występo-
wanie cery suchej uwarunkowane jest najczęściej genetycznie [5]. 

Cera sucha jest trudną w pielęgnacji, szybciej się starzeje, łatwo tworzą się na niej 
liczne załamania naskórka, które przechodzą następnie w zmarszczki. W przypadku 
złej pielęgnacji i używaniu agresywnych kosmetyków będzie skutkować, że szybko 
przeobrazi się w cerę wrażliwą. Pielęgnacja tej cery polega przede wszystkim na 
uzupełnianiu brakujących w warstwie rogowej oraz na jej powierzchni substancji 
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tłuszczowych i wody. Są one odpowiedzialne za odbudowę płaszcza lipidowego 
i zapobiegają ucieczce wody z naskórka. Nie należy stosować preparatów 
z zawartością alkoholu, peelingów ziarnistych i zasadowych mydeł. Kosmetyki 
powinny zawierać składniki nawilżające, odżywcze i tłuszczowe oraz m.in. : kwas 
hialuronowy wiążący wodę w naskórku, witaminy A, E, C, kolagen, elastynę, 
ceramidy, NMF [6]. 

Skóra tłusta najczęściej powstaje w wyniku wzmożonej aktywności gruczołów 
łojowych i potowych, stymulowanych przez hormony androgenowe przeważnie 
w wieku około 12-13 roku życia. Jest to cera gruba i szorstka, powierzchnia jej 
błyszcząca o ziemistym, szaro-żółtym zabarwieniu. Widoczne są rozszerzone ujścia 
gruczołów łojowych oraz zaskórniki otwarte i zamknięte. Skóra tłusta najbardziej 
przetłuszcza się na twarzy w miejscach zwanych obszarami łojotokowymi, tj. 
o największym nagromadzeniu gruczołów łojowych, zaliczamy do nich czoło, nos, 
brodę oraz centralną część klatki piersiowej i pleców, jest to tzw. rynna łojotokowa 
[5]. W dotyku sprawia wrażenie porowatej, wyczuwalne są ziarnistości i nierów-
ności. Cera ta słabo reaguje na czynniki atmosferyczne jak mróz i wiatr. Rzadko 
występują u niej zaczerwienienia. Podlega wahaniom co do ilości wydzielanego łoju 
w różnych okresach życia. Uwarunkowane jest to stanem przejściowym oraz gene-
tycznie i przemija wraz z wiekiem. Jednym z jej głównych problemów są wystę-
pujące zmiany trądzikowe, spowodowane nieprawidłowym złuszczaniem naskórka. 
Gruczoły łojowe gromadzą nadmiernie wydzielany łój, a następnie się czopują. 
Wskutek czego powstają zaskórniki otwarte i zamknięte powodujące tworzenie się 
stanów zapalnych: grudek i krost, a w skrajnych wypadkach cyst ropnych. Zmiany 
zapalne zawsze należy leczyć i konsultować u dermatologa. Absolutnie nie wolno 
usuwać ich mechanicznie, ponieważ może to skutkować nasileniem trądziku 
i znacznym pogorszeniem stanu skóry. 

Pielęgnacja skóry tłustej często błędnie skupia się na nadmiernym usunięciu 
nadmiaru łoju i sebum. Nieprawidłowe oczyszczanie skóry preparatami na bazie 
alkoholu, olejów mineralnych, wazeliny, wosku oraz większości olejów roślinnych 
może prowadzić do pogorszenia stanu skóry. Składniki preparatów powodują usu-
nięcie wydzieliny lipidowej z naskórka, ale również utratę wody. Następstwem tego, 
może być wzmożone wydzielanie sebum. W efekcie prowadzą do błyszczenia skóry 
oraz uczucia ściągania, w skrajnych przypadkach mogą prowadzić do wrażliwości 
skóry. Stosowane preparaty kosmetyczne powinny zawierać składniki o działaniu 
matującym, tonizującym, antybakteryjnym oraz wyciągi ziołowe, ekstrakty 
z drożdży i glonów, związki cynku, alfa, beta i polihydroksykwasy, czyli o działaniu 
eksfoliującym, ponieważ złuszczanie martwych komórek odblokowuje pory.  

Skóra naczyniowa występuje u większości osób dorosłych, zmiany naczyniowe 
mogą współistnieć z każdym typem cery. Sieć płytko położonych naczyń może 
pojawić się w każdym wieku oraz w pewnych okresach życia np. w ciąży, u osób 
starszych w związku z zaburzeniami krążenia i nadciśnieniem tętniczym. Na skórze 
w pierwszej fazie pojawia się rozlany rumień, uczucie gorąca, rozgrzania i pieczenia. 
Naczynia włosowate ulegają rozszerzeniu, a następnie pękają, pozostawiając trwałe 
ślady w postaci teleangiektazji (cuperosa) przeświecając przez naskórek, a ich ilość 
przeważnie wzrasta wraz z wiekiem. Zmiany te dotyczą przeważnie osób z delikatną, 
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cienką, suchą i wrażliwą cerą, ale mogą towarzyszyć każdej. Do czynników 
destruktywnych zewnętrznych mających wpływ na rozszerzanie się naczyń można 
zaliczyć solarium, duże wahania temperatur oraz dużą wilgotność i wiatr, jak 
również złą pielęgnację domową i miejscowe stosowanie sterydów.  

Wystąpienie reakcji naczynioruchowej najczęściej lokalizuje się w okolicach 
policzków i skrzydełek nosa około 40-50 roku życia. Może być również pierwszym 
z objawów trądziku różowatego. W profilaktyce należy bezwzględnie unikać słońca 
oraz solarium, stosować filtry UVA, UVB oraz zadbać o ochronę skóry przed 
niskimi temperaturami poprzez stosowanie kremów ochronnych, unikanie sauny, 
gorących napojów i potraw, alkoholu, papierosów, mocnej kawy, herbaty oraz 
ostrych potraw. Przeciwwskazaniem jest wykonywanie zabiegów rozgrzewających, 
podrażniających takich jak mikrodermabrazja, peelingi ziarniste oraz złuszczanie 
kwasami o wysokich stężeniach [4]. 

W pielęgnacji domowej zaleca się stosowanie preparatów wpływających na 
uszczelnianie naczyń krwionośnych, takich jak: witamina C i K, rutyna, arnika, 
kasztanowiec, hibiskus, kokoryczka, cyprys, miłorząb, flawonoidy, allantoin [5]. 
Składniki te wzmacniają i wpływają na uelastycznienie ścian naczyń, lecz nie 
zamykają powstałych już teleangiektazji. Do zamknięcia popękanych naczyń można 
zastosować aparaturę do elektrolizy lub lasery.  

Skóra wrażliwa może towarzyszyć każdej cerze i występować w każdym wieku, 
jest dość często spotykana. Przyczyny występowania to przede wszystkim 
niewystarczające nawilżanie skóry, co wpływa między innymi na zmniejszoną ilość 
wytwarzanego sebum, zaburzeniami w złuszczaniu naskórka z przyczyn endo-
gennych np. skóra atopowa, złymi warunkami pracy – klimatyzacja, nieprawidło-
wym odżywianiem, używaniem niewłaściwych preparatów kosmetycznych [4]. Cerę 
wrażliwą charakteryzuje duża wrażliwość na bodźce, tendencja do zaczerwienień, 
łuszczenia, występowaniem krostek, którym często towarzyszy swędzenie, pieczenie 
lub/i napięcie skóry po zastosowaniu niewłaściwego kosmetyku. Występuje 
zmniejszona funkcja ochronna skóry, tendencje w kierunku alergii, podwyższona 
wrażliwość neurostatyczna. Najbardziej wrażliwa jest skóra twarzy, a w szcze-
gólności okolice oczu, jak również przedramiona, pachy i pachwiny.  

Skóra wrażliwa charakteryzuje się słabo odbudowującym się płaszczem 
hydrolipidowym naskórka, dlatego kosmetyk powinien chronić przed pogłębianiem 
się tych uszkodzeń wynikających z działania niekorzystnego wpływu czynników 
kosmetycznych i atmosferycznych. Zmiany alergiczne zawsze muszą być leczone 
przez lekarza dermatologa lub alergologa, który może zlecić testy kontaktowe 
ustalające alergen. W preparatach kosmetycznych najczęściej uczulają substancje 
zapachowe, barwniki i konserwanty. Zalecane jest stosowanie kosmetyków mających 
funkcję ochronną, które zawierają kwas hialuronowy, chitosan, filtry mineralne, 
witamina E, herbata, lukrecja, miłorząb. Do składników odbudowujących barierę 
lipidową można zaliczyć kwas linolowy – olej z wiesiołka, ogórecznika lekarskiego, 
awokado, nasion pszenicy, jojoba, skwalen. Do składników działających przeciw-
zapalne możemy zaliczyć rumianek, oczar wirginijski, nagietek, siemię lnu, pantenol, 
allantoinę. Składniki wzmacniające ściany naczyń krwionośnych to kasztanowiec, 
hibiskus, arnika, oczar wirginijski, miłorząb japoński oraz witaminy C i K. 
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Skóra dojrzała. Starzenie się to proces ciągły i nieodwracalny. Organizm nie 
odbudowuje tkanek w tempie równym ich niszczeniu, nie nadąża z procesem 
odnowy i regeneracji, a jego symptomy powstają na powierzchni skóry oraz w całym 
organizmie. Zmiany zachodzą również w strukturze włókien kolagenowych oraz 
sprężystych. Stają się pofałdowane, pogrubione i często odkształcone, tracą swoja 
elastyczność i rozciągliwość, ulegają zbiciu się i rozpadowi, oraz następuje spadek 
sieci fibrylarnej w skórze. Ulega przede wszystkim zmniejszeniu ilość kwasu 
hialuronowego, lipidy utleniają się, uszkodzony zostaje proces wytwarzania NMF, 
który jest odpowiedzialny za suchość skóry i nasilanie złuszczania się naskórka. 
Starzeniu skóry często towarzyszy występowanie przebarwień na skutek zbijania się 
melaniny, może również nastąpić odbarwienie skóry w postaci bielactwa. Grubość 
podskórnej tkanki tłuszczowej maleje, powodując pogłębienie się zmarszczek i bruzd 
[5]. Proces starzenia się zależy zarówno od czynników genetycznych jak i środo-
wiskowych oraz klimatycznych. Tryb życia, sposób odżywiania, używki, odpo-
wiednie ilości pitej wody mineralnej mogą być odpowiedzialne za intensywność 
zachodzących zmian w organizmie w wieku 45-55 lat. Promieniowanie UVA i UVB 
obniża w znacznym stopniu zdolność fibroblastów do produkcji kolagenu, a komórki 
mają obniżoną reakcję na działania mitogenów t.j. substancji pobudzających ich 
wzrost. W pielęgnacji skóry dojrzałej bardzo ważna jest codzienna prawidłowa 
pielęgnacja polegająca na używaniu intensywnie działających substancji do których 
możemy zaliczyć: kwas hialuronowy, kolagen, koenzym Q10, ceramidy, kwasy 
owocowe, witaminę C, fitohormony: soja, koniczyna czerwona, lucerna, pluskawica 
groniasta, dzięgiel chiński [4]. 

6. Cera dojrzała 
Starzenie organizmu jest procesem nieodwracalnym i stopniowo postępującym 

wraz z wiekiem. Jego cechy to przede wszystkim spadek aktywności biologicznej, 
pogorszenie funkcji pracy narządów, zwalniający metabolizm, stopniowo malejące 
zdolności adaptacyjne organów w tym także skóry [7]. 

U osób młodych dochodzi samoczynnie do odnowy tkankowej, ponieważ sprawnie 
działają mechanizmy regeneracyjne, jak np.: różnicowanie i wzrost nowych komórek 
oraz szybka odnowa komórkowa. Procesy naprawcze w organizmie stopniowo 
ulegają upośledzeniu, co skutkuje wolniejszym odnawianiem i sprawia, że zaczynają 
przeważać zmiany o charakterze inwolucyjnym nad odnową tkanek. 

Objawy starzenia się skóry powstają pod wpływem różnorakich czynników, 
w zależności od ich pochodzenia, wyróżnia się dwa główne typy: 

• starzenie wewnątrzpochodne (genetyczne, chronologiczne), to naturalny proces 
starzenia, związany z wiekiem oraz aktywnością hormonalną organizmu; 

• starzenie zewnątrzpochodne (starzenie posłoneczne czyli fotostarzenie), to 
procesy starzenia, które są wywołane przez czynniki zewnętrzne, głównie 
ekspozycją na działanie promieniowania ultrafioletowego (UV), jak również: 
stres, zanieczyszczenia środowiska, wolne rodniki, niewłaściwa dieta, spaliny, 
dym papierosowy itp. [8]. 

Skóra to organ, na którym pierwsze objawy starzenia zaczynają pojawiać się już 
w 25 roku życia w postaci zmarszczek mimicznych. Zmarszczki te stopniowo 
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utrwalają się, stają coraz bardziej widoczne i głębokie. Po około 45 roku życia proces 
niekorzystnych zmian zachodzących w skórze przyspiesza, a skóra traci swą jędrność 
i staje się wiotka. 

Według Światowej Organizacji Zdrowia WHO postępujący proces starzenia się 
człowieka przypada na okres od 45 do 70 roku życia. Na wygląd i stan naszej skóry 
wpływa dieta oraz styl prowadzonego życia. Dzięki kontroli tych czynników można 
skutecznie doprowadzić do opóźnienia procesu starzenia. Niezależnie od właściwego 
odżywiania, picia wody, ochrony skóry i zdrowia bardzo ważną rolę odgrywa 
codzienne dostarczanie jej różnorodnych substancji odżywczych. 

6.1. Pielęgnacja cery dojrzałej w warunkach domowych 
Zalecenia pielęgnacyjne w warunkach domowych dla skóry dojrzałej: 
Do demakijażu zaleca się stosowanie mleczka kosmetycznego, płynów mice-

larnych, olejków myjących, nie należy stosować do tego celu mydła. Przy skórze 
dojrzałej naturalny płaszcz lipidowy, który stanowi naturalną ochronę jest znacznie 
cieńszy. Mydło narusza go, ponieważ wolniej pracują gruczoły łojowe i potowe. 
Takiej skórze nie służą również powszechnie dostępne w sprzedaży płyny  

i żele do kąpieli. Częste prysznice oraz gorące kąpiele z ich dodatkiem wydłużają 
czas regeneracji płaszcza lipidowego. Zalecane jest stosowanie do mycia delikatnych 
emulsji oraz ciepłą wodę.  

Bezalkoholowy tonik zakwasza skórę, odżywia, wzmacnia i chroni warstwę 
rogową przed rozwojem bakterii. Skóra dojrzała w warunkach domowych wymaga 
łagodnych kosmetyków, które w składzie zawierają aktywne składniki przywracające 
jej utracony blask.  

Podstawowym kosmetykiem w codziennej pielęgnacji jest krem na dzień 
zawierający filtry UVB i UVA z faktorem 15 SPF lub wyższym. Powinien także 
zawierać substancje chroniące skórę przed przesuszeniem. Powinien zawierać 
składniki nawilżające takie jak: kwas hialuronowy, NMF, kolagen, ceramidy, oleje 
roślinne np. z awokado, pestek moreli, jojoba, wiesiołka, masło shea, algi, aloes, 
rumianek, żeńszeń, aminokwasy, kwas mlekowy, witaminy: A, C, E, F, fitohormony, 
kolagen, elastynę. Preparat może być również wzbogacony substancjami anty-
utleniającymi, wyłapującymi wolne rodniki takimi jak witamina E, flawonoidy, 
koenzym Q10. 

Krem regenerujący na noc – pomocne dla cery dojrzałej są kremy zawierające 
pochodne witaminy A, czyli retinoidy, które mają w pewnym stopniu zdolność do 
redukcji przebarwień i zmarszczek. Zalecane są do stosowania przy cerach 
z tendencją do przetłuszczania, ale również do cer suchych. Efektu redukcji 
zmarszczek za pomocą kremu, można oczekiwać dopiero po kilku miesiącach 
regularnego stosowania aktywnego preparatu. Pomocna w pielęgnacji cery dojrzałej 
jest również witamina C czyli kwas askorbinowy, która wpływa na syntezę włókien 
kolagenowych w skórze oraz na aktywność antyoksydacyjną, delikatnie rozjaśnia, 
niwelując zmiany przebarwieniowe. Głównie poleca się do stosowania kremy, które 
zawierają duże stężenie (minimum 5%), kwasu askorbinowego lub jego pochodnych.  

W walce z upływającym czasem pomocny będzie peeling, który usuwa zalega-
jące martwe komórki naskórka, a tym samym zapewni lepszą penetrację preparatów 
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w głąb skóry. Należy go stosować raz w tygodniu, najlepiej enzymatyczny. Drobno-
ziarnisty tylko wtedy, gdy grubość cery na to pozwoli. 

Uzupełnieniem skutecznej pielęgnacji będą maseczki liftingujące, ujędrniające, 
nawilżające i odżywcze, które szybko poprawią kondycję cery, koloryt i napięcie. 
Zawierają kwasy omega 3 i 6, algi, ceramidy, kwas hialuronowy, kolagen, różę, 
witaminy A, E, C, F, oleje roślinne, peptydy. Dla szarej i pozbawionej blasku skóry 
polecane są maski z witaminą C, ryżem i beta-karotenem [9]. 

 Wskazania dotyczące pielęgnacji dla cery dojrzałej w/g wieku klientek: 
Po trzydziestym roku życia – należy używać kosmetyków zawierających związki 

neutralizujące wolne rodniki, do których należą np. kompozycje witamin A, C, E. 
Składniki takie jak gliceryna, kwas hialuronowy, glicerol, zatrzymują wodę 
w naskórku oraz przywracają równowagę wodno-lipidową. Zaleca się stosowanie 
substancji tłuszczowych uszczelniających naskórek do których należą ceramidy 
i oleje roślinne. Kremy na dzień powinny zawierać filtry przeciwsłoneczne, a kremy 
na noc składniki stymulujące odnowę skóry np. koenzym Q10 oraz retinol.  

Po czterdziestym roku życia – należy używać preparatów z: kwasami owoco-
wymi, proteinami, peptydami i pochodnymi kwasu witaminy A (retinoidy). Przyczy-
niają one się do odnowy komórek oraz ułatwiają wchłanianie substancji pielęgnu-
jących, wyrównują koloryt cery, zwiększają napięcie skóry i pobudzają produkcję 
włókien kolagenowych. 

Po pięćdziesiątym roku życia – powinno się używać kosmetyków wzbogaconych 
o: wapń, fitohormony, do których zaliczamy folacynę, genisteinę sojową oraz kola-
gen i kwasy owocowe. Poprawiając one nawilżenie i napięcie skóry oraz uzupełniają 
niedobór estrogenów.  

Po sześćdziesiątym roku życia – ważne jest używanie kremów zawierających: 
proteiny sojowe, o działaniu wzmacniającym barierę lipidową, hamującym absorpcję 
toksycznych dla skóry substancji, wygładzają. Nawilżający kwas hialuronowy i ko-
feinę regulującą mikro – cyrkulację krwi. Kremy na noc powinny zawierać: kwasy 
owocowe i retinol, które mają działanie rozjaśniające plamy pigmentacyjne oraz 
aktywują odbudowę zdrowych komórek [10]. 

7. Substancje działające przeciwstarzeniowo 
Do substancji działających przeciwstarzeniowo możemy zaliczyć: 
Alantoinę – pozyskiwaną z kory kasztanowca, pochodną mocznika. Posiada 

właściwości gojące, kojące, łagodzi podrażnienia, przeciwzapalne, ściągające, 
dostarcza skórze wilgoci oraz pobudza i przyspiesza regenerację komórek. Wyko-
rzystywana jest głównie w preparatach dla skór trądzikowych, spękanych, deli-
katnych oraz szorstkich. 

Ekstrakt z alg morskich – pochodzenia naturalnego, jest bogatym źródłem 
mikroelementów: jodu, witamin z grupy B, witamin C i E oraz aminokwasów 
i białek. Intensywnie nawilża, przywraca skórze elastyczność i jędrność. Wykazuje 
zdolność głębokiego wnikania w skórę, usprawnia przemianę materii co wpływa na 
aktywną redukcję tkanki tłuszczowej. Poprawia ukrwienie, wzmacnia barierę 
ochronną skóry, łagodzi podrażnienia oraz odżywia i mineralizuje. 
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Aloe Vera (aloes) – zawiera 27l aktywnych składników oraz liczne węglowo-
dany, aminokwasy, witaminy, sole mineralne, enzymy i nienasycone kwasy tłusz-
czowe, substancje chroniące skórę przed działaniem promieni słonecznych, przeciw-
grzybiczne i biostymulujące. Ma działanie wygładzające oraz nawilżające skórę. 

Awokado – wyciąg bogaty w substancje czynne, który neutralizuje działanie 
wolnych rodników, odbudowuje warstwę lipidową, pielęgnuje skórę, wygładza 
i przywraca elastyczność oraz pobudza syntezę kolagenu. Zawiera witaminy A, D i E 
oraz lecytynę, potas i ponad 20 kwasów tłuszczowych. Pozyskiwany jest poprzez 
tłoczenie owocu na zimno.  

Biała herbata – posiada działanie antyrodnikowe, odświeża, ujędrnia, przynosi 
ulgę suchej skórze, poprawia mikrocyrkulację krwi, zawiera przeciwutleniacze, 
zapobiega fotostarzeniu skóry oraz przebarwieniom, przeciwdziała procesom 
starzenia.  

Ceramidy – lipidy będące naturalnym składnikiem naskórka, mogą być pocho-
dzenia zwierzęcego, syntetycznego lub roślinnego. Wbudowują się w struktury 
cementu międzykomórkowego w dużym stopniu go uszczelniając. Ceramidy wpły-
wają na elastyczność, jędrność i napięcie skóry, mają działanie wygładzające oraz 
chronią przed utratą wody. 

Drzewo herbaciane – pozyskany olejek ma silne działanie antyseptyczne, 
przeciwgrzybiczne i przeciwbakteryjne. Ma działanie odświeżające, oczyszczające, 
normalizujące pracę gruczołów łojowych oraz pobudza procesy regeneracyjne 
komórek, zapobiegając pękaniu i wysuszaniu skóry.  

Fango morskie – głęboko oczyszcza skórę, hamuje proces starzenia się skóry, 
oczyszcza z toksyn i martwych komórek naskórka, wzmacnia, odmładza, poprawia 
ukrwienie oraz aktywizuje wszystkie funkcje skóry.  

Fitohormony – izoflawony z wyciągów roślinnych o aktywności hormono-
podobnej. Pozyskuje się je z soi, daktyli, grejpfrutów, winogron, żeńszenia. Pobu-
dzają procesy odnowy komórek, zwiększają przyswajanie substancji odżywczych, 
wpływają opóźniająco na procesy starzenia. Aktywują produkcję elastyny i kolagenu 
przeciwdziałając wiotczeniu skóry. Ujędrniają jej strukturę, poprawiając witalność 
i przyspieszając procesy regeneracji, nawilżają, wygładzają zmarszczki oraz 
poprawiają owal twarzy. 

Gryka – ekstrakt korzystnie wpływa na biosyntezę kolagenu i elastyny, ma 
działanie ochronne na naczynia, poprawia stabilność tkanki łącznej, zawiera wysoko 
przyswajalną witaminę C działając jako przeciwutleniacz neutralizujący wolne 
rodniki. 

Grejpfrut – ekstrakt pozyskiwany z gorzkich części grejpfruta bogatych 
w kompleks bioflawonoidów i witaminy C. Posiada działanie rozjaśniające przebar-
wienia, antyrodnikowe, osłaniające, biostymulujące i regenerujące, wygładzające 
i ochronne, niweluje wolne rodniki opóźniając proces starzenia się skóry, uszczelnia 
i wzmacnia naczynka włosowate, stymuluje fibroblasty do produkcji kolagenu 
i elastyny.  

Kasztanowiec – pozyskiwany ekstrakt z nasion kasztanowca wyjątkowo uspraw-
nia krążenie krwi, ma działanie łagodnie ściągające, zapobiegające gromadzeniu się 
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wody w tkankach oraz działa tonizująco na ściany żył, pobudza krążenie, zmniejsza 
obrzęki i wspomaga usuwanie toksyn. 

Koenzym Q 10 – chroni komórki przed niedotlenieniem, pobudza ich meta-
bolizm i regenerację skóry, jest bardzo dobrym przeciwutleniaczem. Chroni skórę 
przed zanieczyszczeniami środowiska, neutralizuje wolne rodniki, zwiększa 
zdolności obronne naskórka, spowalnia procesy starzenia się skóry, wpływa na 
spłycenie głębokości zmarszczek, przyspiesza ich podziały, uelastycznia, ujędrnia, 
nawilża i przywraca koloryt skórze. 

Kofeina – hamuje proces lipogenezy, pobudza proces lipolizy i przemiany 
materii, wpływa na metabolizm organizmu poprzez spalanie tłuszczów, poprawia 
wymianę międzykomórkową, wygładza oraz ujędrnia i napina skórę. 

Kolagen (morski pozyskiwany z ryb) – wygładza i nawilża skórę tworząc na 
powierzchni film ograniczający utratę wody, działa regenerująco, spłyca zmarszczki, 
wygładza blizny oraz redukuje przebarwienia, odgrywa również rolę bazy, nośnika 
substancji. Kompleks StimuCeli- składnik z aktywnymi dodatkami roślinnymi. 
Stymuluje odbudowę włókien kolagenowych i elastynowych, odżywia skórę, ma 
właściwości napinające, poprawia oddychanie komórkowe jest bardzo ważnym 
enzymem w przemianie materii i źródłem energii dla komórek skóry. 

Mikrokolagen (L-hydroksyprolina) – pobudza syntezę kolagenu i glikozamino-
glikanów poprzez stymulację komórek skóry, przywraca napięcie skóry, gładkość 
oraz sprężystość skóry, zapobiega jej wiotczeniu. 

Matrixyl® – jest to tzw. mikro-kolagen, fragment cząsteczki białka, w której 
skład wchodzą aminokwasy. Redukuje zmarszczeki, zwiększa napięcie skóry, 
stymuluje syntezę kolagenu, poprawia elastyczność skóry oraz jej nawilżenie i wy-
gładzenie. 

Kwas hialuronowy – nawilża skórę od wewnątrz, dostarcza i utrzymuje wilgoć 
w skórze, chroni przed wysychaniem, nadaje jej jędrność, gładkość i elastyczność, 
opóźnia proces starzenie się skóry. 

Kwasy AHA alfa-hydroksykwasy – są to kwasy owocowe, zaliczamy do nich 
kwas: glikolowy, winowy, mlekowy jabłkowy, cytrynowy. Wpływają na lepsze 
wchłanianie wody przez warstwę rogową naskórka, zwiększają napięcie, strukturę 
oraz elastyczność skóry, redukują przebarwienia i zmarszczki, po ich zastosowaniu 
skóra staje się gładka, świetlista, wyrównuje się koloryt.  

Liposomy – penetrują do warstwy rogowej naskórka, ich główny cel to 
utrzymanie odpowiedniego nawodnienia naskórka, są nośnikami substancji 
czynnych, np.: wyciągów ziołowych, kwasu hialuronowego, protein, witamin. 

Liście oliwne – ekstrakt ma działanie wspierające naturalne funkcje skóry, 
aktywizuje komórki odpowiadzialne za zwalczanie patogenów atakujących 
z zewnątrz, opóźnia starzenie się skóry. 

NMF – naturalny czynnik nawilżający (Natural Moisturizing Factor), w którego 
skład wchodzą: aminokwasy, kwas piroglutaminowy, mocznik, mleczany, składniki 
mineralne, cukry. Efektywnie nawilża, uelastycznienia, opóźnia procesy starzenia się 
skóry. 
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Owies – ekstrakt wpływająco na skórę kojąco, tonizująco i odżywczo. Wspomaga 
regenerację komórek, poprawia strukturę, łagodzi podrażnienia oraz wygładza 
i ujędrnia. 

Peptydy – redukują zmarszczki optycznie wygładzając skórę, oddziaływają na 
zakończenia nerwowe skóry, zapobiegają skurczom mięśni mimicznych twarzy 
powodując rozluźnienie i odprężenie mięśni, spłycają zmarszczki pionowe czoła 
i „kurze łapki”, mają działanie przeciwzmarszczkowe, nawilżające, ujędrniające. 

RETINO-PEPT – peptyd o odmładzającej właściwości kwasu retinowego, 
stymuluje produkcję prokolagenu I, wzmacnia elastyczność skóry, poprawia owal 
twarzy, redukuje zmarszczki, poprawia strukturę i spoistość naskórka. 

CYCLO-PEPT 5 – lipopeptyd cykliczny, który posiada unikalną budowę oraz 
zdolność łączenia się z receptorami skóry. Stymuluje procesy regeneracji i odbu-
dowy komórek strukturalnych redukuje zmarszczki, zwiększa jędrność, napięcie 
i elastyczność skóry.  

GRAVI-PEPT – lipopeptyd przeciwdziałający utracje jędrności skóry spowodo-
wanej utratą elastyczności i oddziaływaniem sił grawitacyjnych. 

Proteiny jedwabnika – posiadają działanie nawilżające, przyspieszają regene-
rację komórek, hamują proces starzenia, wygładzają, zmiękczają i uelastyczniają 
skórę. 

Witamina A – palmitynian retinolu – antyoksydant, działa normalizujaco, 
stymuluje odnowę naskórka oraz poprawia jego strukturę, wygładza skórę, poprawia 
jej koloryt, rozjaśnia przebarwienia, nawilża, przywraca skórze elastyczność oraz 
zmniejsza rogowacenie, poprawia owal twarzy. 

Witamina C – dodaje skórze energii i zdrowego kolorytu, niweluje zmarszczki, 
zmiany naczyniowe i rozjaśnia przebarwienia. Jest niezbędna do syntezy kolagenu 
odpowiedzialnego za jędrność, napięcie i elastyczność skóry, chroni przed 
promieniowaniem UVA i UVB. 

Witamina E – zwana "witaminą młodości", silny antyoksydant neutralizujący 
wolne rodniki. Opóźnia tworzenie się zmarszczek, chroni przed niszczeniem lipidów 
naskórka, wpływa na poprawę gospodarki wodnej, ukrwienie oraz dotlenienie skóry, 
posiada działanie zmiękczające, wygładzające, zapobiega tworzeniu się tele-
angiektazji, zmniejsza wrażliwość na UV. 

Żeń-szeń – ekstrakt niszczy wolne rodniki, zawiera związki odżywcze, działa 
silnie przeciwzmarszczkowo, dotleniająco, ujędrniająco i odżywczo. Wyrównuje 
koloryt, wpływa na gładkość i strukturę skóry poprzez intensyfikację podziału 
komórek [9]. 

Skwalen – bezbarwny stabilny olej, dobrze się rozprowadza i miesza z lipidami 
skóry, wykazując przy tym wysoką bio-zgodność. Jest wartościowym składnikiem 
olejowym, wzmacnia naturalną barierę ochronną skóry, doskonale zmiękcza 
i uelastycznia naskórek. 

8. Wnioski 
Dieta oraz styl prowadzonego życia ma znaczny wpływ na proces starzenia się 

skóry, dlatego stosując odpowiednie zabiegi pielęgnacyjne można skutecznie go 
opóźnić. W przypadku cery dojrzałej pielęgnacja powinna opierać się na stosowaniu 
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produktów do demakijażu, kremów zawierających składniki nawilżające i odżywcze, 
peelingów, maseczek liftingujących, ujędrniających. Do najskuteczniejszych składników 
opóźniających proces starzenia się skóry zaliczyć można alantolinę, algi morskie, 
aloes, awokado, białą herbatę, ceramidy, drzewo herbaciane, fango morskie, 
fitohormony, grykę, grejpfruta, kasztanowca, koeznym Q10, kofeinę, kolagen, 
mikrokolagen, matrixyl, kwas hialuronowy, kwasy AHA, liposomy, liście oliwne, 
NMF, owiec, peptydy, RETINO-PEPT, CYCLO-PEPT 5, GRAVI-PEPT, proteiny 
jedwabnika, witaminy A, C, E, żeńszeń, skwalen.  
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Pielęgnacji cery dojrzałej w warunkach domowych 
Starzenie organizmu jest procesem nieodwracalnym i stopniowo postępującym wraz z wiekiem. Jego 
cechy to przede wszystkim spadek aktywności biologicznej, pogorszenie funkcji pracy narządów, 
zwalniający metabolizm, stopniowo malejące zdolności adaptacyjne organów w tym także skóry. U 
osób młodych dochodzi samoczynnie do odnowy tkankowej, ponieważ sprawnie działają mechanizmy 
regeneracyjne, jak np.: różnicowanie i wzrost nowych komórek oraz szybka odnowa komórkowa. 
Procesy naprawcze w organizmie stopniowo ulegają upośledzeniu, co skutkuje wolniejszym odna-
wianiem i sprawia, że zaczynają przeważać zmiany o charakterze inwolucyjnym nad odnową tkanek. 
Podstawowym kosmetykiem w codziennej pielęgnacji jest krem na dzień zawierający filtry UVB i UVA 
z faktorem 15 SPF lub wyższym. Powinien zawierać składniki nawilżające takie jak: kwas hialuronowy, 
NMF, kolagen, ceramidy, oleje roślinne np. z awokado, pestek moreli, jojoba, wiesiołka, masło shea, 
algi, aloes, rumianek, żeńszeń, aminokwasy, kwas mlekowy, witaminy: A, C, E, F, fitohormony, 
kolagen, elastynę. Preparat może być również wzbogacony substancjami antyutleniającymi, wyłapującymi 
wolne rodniki takimi jak witamina E, flawonoidy, koenzym Q10. Zawierają kwasy omega 3 i 6, algi, 
ceramidy, kwas hialuronowy, kolagen, różę, witaminy A, E, C, F, oleje roślinne, peptydy. 
Słowa kluczowe: pielęgnacja domowa, cera dojrzała, składniki aktywne. 
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Mature skin care at home 
Aging of the body is an irreversible process that gradually progresses with age. Its features are mainly 
a decrease in biological activity, deterioration of organs functioning, slowing down metabolism, 
gradually decreasing adaptability of organs including skin. Young people recover spontaneously 
because of regenerative mechanisms, such as differentiation and growth of new cells and rapid cell rene-
wal work efficiently. Repair processes in the body gradually become impaired, which results in slower 
renewal and causes that involutonary changes over tissue renewal begin to prevail. 
The basic cosmetic in a daily care is a day cream containing UVB and UVA filters with a 15 SPF or 
higher factor. It should contain moisturizing ingredients such as: hyaluronic acid, NMF, collagen, 
ceramides, vegetable oils for e.g. avocado, apricot kernel, jojoba, evening primrose, shea butter, algae, 
aloe vera, chamomile, ginseng, amino acids, lactic acid, vitamins: A, C, E, F, phytohormones, collagen, 
elastin. The preparation can also be enriched with antioxidant substances such as vitamin E, flavonoids 
and coenzyme Q10 that capture free radicals. A peeling will help in the fight with the passing time, it 
removes dead cells of the epidermis and thus ensures better penetration of preparations into the skin. 
They contain omega 3 and 6 acids, algae, ceramides, hyaluronic acid, collagen, rose, vitamins A, E, C, 
F, vegetable oils and peptides.  
Keywords: home care, mature skin, active ingredients. 
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Polifenole roślinne w kosmetologii 

1. Wstęp 
Związki aktywne pochodzenia roślinnego są obecnie powszechnie stosowane 

w prewencji wielu dolegliwości. Lecznicze i kosmetyczne właściwości roślin znane 
były już w starożytności, a rozwój techniki analitycznej i preparatywnej pozwala na 
zastosowanie tych surowców w preparatach upiększających [1]. 

Istotna z punktu widzenia kosmetologii jest nie tylko pielęgnacja urody i niwelo-
wanie zmian powstałych w wyniku starzenia się, ale także prewencja przed nieko-
rzystnym działaniem środowiska zewnętrznego na skórę. Promieniowanie UV 
powoduje fotostarzenie oraz powstawanie nowotworów skóry, co zostało już 
wielokrotnie potwierdzone w badaniach in vivo i in vitro [2]. Kontaminanty 
środowiskowe, obecne między innymi w smogu atmosferycznym, również nega-
tywnie wpływają na stan skóry, co wiąże się przede wszystkim z działaniem 
prooksydacyjnym. Ponadto, w obecnych czasach dużą wagę przywiązuje się do 
stosowania kosmetyków na bazie naturalnych składników, które są bogate w cenne 
związki aktywne pochodzące z roślinnych ekstraktów [3]. 

Dużą rolę w przeciwdziałaniu kancerogenezie oraz fotostarzeniu przypisuje się 
związkom polifenolowym pochodzącym z roślin. W niniejszej pracy zostały opisane 
wybrane surowce farmakognostyczne bogate w polifenole, które znalazły zastoso-
wanie w kosmetologii. 

2. Polifenole – definicja, podział  
Polifenole to związki zawierające co najmniej dwie grupy hydroksylowe –OH 

bezpośrednio przy pierścieniu aromatycznym. Można je podzielić na polifenole 
proste posiadając jeden pierścień aromatyczny oraz złożone, w budowie których 
znajduje się ich kilka [4]. Związki te są metabolitami wtórnymi roślin, powstającymi 
na szlakach kwasu szikimowego i malonowego, a łącznikiem tych procesów jest 
acetylo-koenzym A [5]. W zależności od budowy chemicznej i występujących 
wiązań pomiędzy pierścieniami można wyróżnić: flawonoidy, kwasy fenolowe, 
stilbeny i lignany. W roślinach, które w odróżnieniu od organizmów zwierzęcych są 
zdolne do syntezy pierścieni aromatycznych, polifenole pełnią między innymi 
funkcję barwników oraz stanowią ochronę przed promieniowaniem UV [6]. Ich 
zawartość w poszczególnych tkankach rośliny może wpływać na kolor, smak czy 
konsystencję produktów, w których się znajdują [7]. 
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2.1. Flawonoidy 
Flawonoidy to związki złożone z trzech pierścieni: dwa pierścienie benzenu 

z heterocyklicznym piranem pomiędzy nimi. Ze względu na różnorodne reakcje 
jakim mogą ulegać atomy węgla, związki te są bardzo zróżnicowane. Flawonoidy 
przyjmują dwie izometryczne postacie: flawonoidową i izoflawonoidową. Ich aktyw-
ność antyoksydacyjna rośnie wraz ze wzrostem liczby grup hydroksylowych 
w cząsteczce. W Tabeli 1 przedstawiono podział najbardziej znanych flawonoidów [7]. 

Tabela 1. Podział flawonoidów [8, 9] 
Grupa Przykładowe związki 

Flawan-3-ole katechina, epikatechina 
Antocyjanidyny cyjanidyna, pelargonidyna 

Flawonony naryngenina, naringina, hesperetyna, hesperydyna 
Flawon-3-ole kwercetyna, kemferol, myrycetyna, fisteina, moryna 

Chalkony florentyna, florydzyna 
Flawony apigenina, diosmina, luteolina 

Źródło: [8, 9]  

Flawanole występują w roślinach w formie wolnej lub jako estry kwasu galuso-
wego. Najbardziej powszechnie występujące flawanole to katechina i epikatechina 
obecne w moreli (Prunus armeniaca L.), jabłku (Malus Mill.), pigwie (Cydonia 
oblonga Mill.) oraz galokatechina znajdująca się w herbacie (Camellia) czy 
winogronach (Vitis vinifera L.). Większa ilość katechin zawarta jest w herbacie 
zielonej niż w czarnej, ze względu na procesy ich otrzymywania. Flawanole 
wykazują głównie działanie przeciwnowotworowe i antyoksydacyjne [10]. 

Najliczniejszą grupą flawonoidów są antocyjany. Są to związki odpowiedzialne 
za nadawanie barwy roślinom – od czerwonej przez różową, fioletową aż po nie-
bieską, co jest ściśle związane z pH płynu komórkowego oraz rodzajem zawartego 
antocyjanu. Związki z tej grupy znajdują się w różnych surowcach farmakogno-
stycznych, ich obecność wykazano zarówno w płatkach kwiatów, liściach, pędach 
oraz korzeniach. Wykazują właściwości antyoksydacyjne, przeciwnowotworowe, 
a także zapobiegają chorobom układu krążenia [11]. Głównym źródłem antocyjanów 
są jagody borówki czarnej (Vaccinium myrtillus L.), aronia (Aronia arbutifolia L.), 
winogrona (Vitis vinifera L.) i kapusta czerwona (Brassica oleracea var. capitata f. 
rubra) [10]. 

Dużą różnorodnością strukturalną charakteryzują się flawonole. Do tej grupy 
zaliczane są między innymi związki takie jak kwercetyna i kemferol. Najczęściej 
spotykane są w owocach leśnych (Rubus idaeus L., Fragaria vesca L., Vaccinium 
myrtillus L., Vaccinium vitis-idaea L., Rubus L.), jabłkach (Malus Mill.), cebuli 
(Allium cepa L.) oraz herbacie (Camellia) i winie czerwonym (Vitis vinifera L.) [10]. 
Kwercetyna wykazuje działanie antyoksydacyjne, przeciwnowotworowe, przeciw-
zapalne, a także wspomaga proces lipolizy czyli śmierci komórek tłuszczowych [12]. 

Kolejną grupą flawonoidów o ciekawych właściwościach farmakologicznych są 
chalkony. Związki te należą do prekursorów flawonoidów, mają barwę żółtą. 
Wykazują działanie antykancerogenne, przeciwdrobnoustrojowe, antyagregacyjne, 
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przeciwwrzodowe i przeciwzapalne, jednak są związkami nietrwałymi. Występują 
w lukrecji (Glycyrrhiza glabra), chmielu (Humulus lupulus), kocance piaskowej 
(Helichrysum arenarium L. Moench) i wierzbie (Salix L.) [13]. 

Flawony jako podgrupa związków polifenolowych najczęściej występują jako 
glikozydy luteoliny i apigeniny. Przedstawicielem flawonów o udowodnionym 
działaniu farmakologicznym jest diosmina, która znalazła zastosowanie w terapii 
hemoroidów i niewydolności krążenia żylnego. Najwięcej flawonów znajduje się 
w selerze (Apium graveolens L.), pietruszce zwyczajnej (Petroselinum crispum) 
i skórkach owoców [10]. 

2.2. Kwasy fenolowe 
Kwasy fenolowe to druga powszechna grupa związków występujących w rośli-

nach. Należą do nich pochodne kwasu benzoesowego (kwas galusowy, p-hydroksy-
benzoesowy, protokatechowy, wanilinowy i syryngowy) oraz cynamonowego (kwas 
kawowy, ferulowy, p-kumarowy i synapowy). Związki te występują w roślinach 
w postaci estrów i glikozydów. Nadają słodki lub gorzki smak oraz odpowiadają za 
właściwości ściągające niektórych surowców roślinnych [14]. Pochodne kwasu 
cynamonowego w połączeniu z polisacharydami umożliwiają usztywnienie ściany 
komórkowej i przez to mechanicznie chronią roślinę przed szkodliwymi czynnikami 
zewnętrznymi [10]. Jednym z najbardziej znanych i najczęściej stosowanych 
w kosmetologii i farmacji kwasów hydroksycynamonowych jest kwas kawowy. 
Duże jego ilości znajdują się w gruszkach (Pyrus L.), jabłkach (Malus Mill.), 
śliwkach (Prunus L.) oraz kawie (Coffea L.). Przedstawicielem kwasów hydroksy-
benzoesowych jest kwas protokatechowy, występujący w czarnej porzeczce (Ribes 
nigrum L.), truskawkach (Fragaria) i malinach (Rubus idaeus L.) [15]. Kwasy 
fenolowe wykazują działanie przeciwutleniające, przeciwnowotworowe, antysep-
tyczne i chroniące przed szkodliwym promieniowaniem UV [14]. 

3. Rośliny zawierające polifenole stosowane w kosmetologii 

3.1. Rozmaryn 
Rozmaryn (Rosmarinus officinalis L.) jest rośliną dziko rosnącą w rejonach 

Morza Śródziemnego. Surowcem farmakopealnym są liście i ziele (Herba et Folium 
Rosmarini). W ich składzie wyodrębniono olejek eteryczny, flawonoidy: luteolinę, 
genkwaninę, diosmetynę i ich glikozydy, garbniki, diterpeny, triterpeny, kwasy 
fenolowe oraz kwas rozmarynowy [16]. 

Olejek rozmarynowy pozyskiwany jest z liści oraz ziela. Jest ciekły i bezbarwny 
lub jasno żółty. Zawartość poszczególnych substancji chemicznych i właściwości 
olejku zależą od warunków uprawy, klimatu i części rośliny, z której jest pozyski-
wany. Głównym jego składnikiem jest 1,8-cyneol, kamfora, kamfen, i alfa-pinen 
[16]. Olejek rozmarynowy wykazuje działanie przeciwbólowe oraz wspomaga 
trawienie. 

Związki polifenolowe zawarte w rozmarynie to flawonoidy i kwasy fenolowe. 
Występują w postaci wolnej i glikozydowej. Flawonoidy obecne w rozmarynie to 
przede wszystkim: genkwanina, diosmetyna, luteolina. Najbardziej charakterystycz-
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nymi związkami z grupy kwasów fenolowych są kwasy: rozmarynowy i kawowy. 
Kwas rozmarynowy jest dobrze wchłaniany przez skórę, dlatego też znalazł 
zastosowanie w kosmetologii. Dzięki zawartości tych związków rozmaryn wykazuje 
działanie przeciwzapalne, uszczelniające naczynia, przeciwalergiczne oraz anty-
oksydacyjne. Posiada także działanie antykancerogenne oraz ochronne przed szkodli-
wym działaniem promieniowania UV. Dodatkowo, co jest niezwykle korzystne ze 
względu na możliwość stosowania w preparatach kosmetycznych, wykazuje 
właściwości przeciwdrobnoustrojowe [17, 18]. 

Najczęściej stosowany jest olejek rozmarynowy (INCI: Oleum Rosmarini, 
Rosmarinus Officinalis Oil, Rosemary Oil) oraz ziele (Rosmarini herba). Olejek 
wykorzystywany jest w przemyśle perfumeryjnym i aromaterapii. W kosmetykach 
używany jest jako dodatek do preparatów do kąpieli, balsamów, kremów, środków 
po goleniu, a także do produktów stymulujących porost włosów. Ze względu na anty-
oksydacyjne właściwości, rozmaryn dodawany jest do kosmetyków anti-age [19]. 

3.2. Świetlik 
Świetlik (Euphrasia) to grupa około 350 roślin zielnych. Najpopularniejszym 

i najczęściej wykorzystywanym gatunkiem jest świetlik łąkowy (Euphrasi arostkoviana 
Hayne), a surowcem farmakognostycznym jest ziele (Herba Euphrasiae). Stosowany 
jest najczęściej w bólach głowy, uszu, katarze oraz w zapaleniu spojówek, 
podrażnieniach i zmęczeniu oczu [20]. 

Związki chemiczne zawarte w świetliku to przede wszystkim flawonoidy takie 
jak: apigenina, chryzoeriol, rutozyd oraz pochodne kemferolu, kwercetyny i luteo-
liny. Ponadto posiada on w swoim składzie garbniki, kwasy fenolowe: kwas 
rozmarynowy, kumarynowy, kawowy i ich estry oraz olejki eteryczne i sole mine-
ralne. Dzięki obecności tych związków świetlik wykazuje działanie przeciwzapalne, 
antyoksydacyjne, przeciwbakteryjne, zmniejsza przepuszczalność naczyń włoso-
watych i hamuje wydzielanie histaminy [20]. 

W przemyśle kosmetycznym wykorzystuje się ziele świetlika, które jest 
mieszaniną trzech jego gatunków w postaci wyciągu lub surowce pozyskiwane 
z pojedynczego gatunku (np. INCI: Euphrasia Officinalis Extract.). W zależności od 
niego wykazuje różnie nasilone działanie przeciwbakteryjne, ściągające, tonizujące, 
kojące, poprawia wygląd skóry, jest także wykorzystywany w przemyśle perfume-
ryjnym. Dodawany jako składnik kremów pod oczy wygładza skórę i zmarszczki 
w tej okolicy, a w preparatach na twarz ma głównie działanie łagodzące [20]. 

3.3. Lukrecja 
Lukrecja gładka (Glycyrrhiza glabra L.) to roślina z rodziny motylkowatych 

(Fabaceae Lindl.), rosnąca w rejonach Europy Południowej i Azji. Najczęściej 
wykorzystuje się korzenie (Glycyrrhizae radix, Liquiritiae radix) i rozłogi tej rośliny. 
Około 40% jej składu stanowią olejek eteryczny, flawonoidy, triterpeny, saponiny 
triterpenowe, polisacharydy i aminokwasy. Obecność tych związków warunkuje 
działanie antyulteniające, przeciwzapalne i bakteriostatyczne [21, 22]. 

Ekstrakty z lukrecji (INCI: Glycyrrhiza Glabra Root Extract.) znajdują się 
w kosmetykach do pielęgnacji cery tłustej oraz preparatach wybielających i łago-
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dzących, a dzięki działaniu wspomagającym przepływ limfy, dodawana jest także do 
kosmetyków antycellulitowych. Działanie przeciwutleniające lukrecji stanowi 
ochronę przeciwko negatywnym skutkom promieniowania UV, ale także chroni sam 
kosmetyk przed utlenianiem substancji w nim zawartych [23]. 

3.4. Herbata 
Herbata (Camellia sinensis) to roślina pochodząca z Azji. Surowcem jest liść 

(Camelliae folium), a najbardziej popularne są: herbata czarna, zielona i ulung. Ich 
właściwości są silnie powiązane z warunkami uprawy oraz otrzymywania (suszenie 
i fermentacja), przez co herbata zielona charakteryzuje się innym smakiem i posiada 
więcej komponentów aktywnych niż herbata czarna [24]. 

Głównymi składnikami polifenolowymi herbaty są katechiny takie jak: galusan 
epigallokatechiny, galusan katechiny, epigalokatechina oraz epikatechina, które 
wykazują działanie przeciwutleniające, przeciwzapalne i przeciwnowotworowe. Poza 
tym herbata zawiera kofeinę (teinę), która ma działanie moczopędne i rozszerza 
naczynia krwionośne [25]. 

Katechiny zawarte w herbacie wykazują właściwości fotoprotekcyjne, dzięki 
czemu mogą zmniejszać ryzyko powstawania nowotworów skóry. Działają one 
ochronnie na wszystkie trzy etapy kancerogenezy: inicjację, promocję i progresję. 
Dodatkowo ekstrakt z zielonej herbaty (INCI: Camellia Sinensis Leaf (Green Tea) 
Extract.) zapobiega fotostarzeniu i łagodzi oparzenia słoneczne. Zawarty w niej 
galusan epigallokatechiny zmniejsza liczbę apoptotycznych keratynocytów, co 
powoduje zmniejszenie oparzeń. Zastosowanie polifenoli zawartych w herbacie na 
skórę zmniejsza reakcję zapalną wywołaną przez promieniowanie UV oraz redukuje 
powstawanie wolnych rodników przez zatrzymywanie migracji makrofagów do 
uszkodzonej przez UV skóry [25, 26]. 

Poza właściwościami przeciwnowotworowymi i fotoprotekcyjnymi, zielona 
herbata może wspomagać leczenie chorób skóry takich jak łuszczyca. W tworzeniu 
bariery skórnej ważnym elementem jest enzym kaspaza 14. Wspomaga on aktywację 
planowanej śmierci komórki i rogowacenia naskórka. W przypadku łuszczycy, 
normalna ekspresja tego białka jest zaburzona. Galusan epigallokatechiny zawarty 
w herbacie wspomaga różnicowanie keratynocytów właśnie poprzez aktywację kaspazy 
14, co sprzyja tworzeniu prawidłowej bariery skórnej. Zatem stosowanie zielonej herbaty 
miejscowo może przyczynić się do szybszego gojenia naskórka i wspomagać leczenie 
chorób skóry, w których proces różnicowania jest zaburzony [27]. 

Ekstrakty herbaty zawarte w kosmetykach przedłużają działanie nawilżające tych 
preparatów poprzez zwiększanie ilości wody w naskórku, poprawiają wygląd skóry, 
wygładzają ją i działają łagodząco [28]. Ponadto, pomagają w detoksykacji 
organizmu (działanie moczopędne), a dzięki zawartości teiny mają działanie proli-
polityczne i redukujące cellulit. Jako dodatek do kremów pod oczy zmniejszają 
obrzęki i obkurczają naczynia krwionośne [24]. 
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3.5. Winogrona 
Winorośl właściwa (Vitis vinifera L.) to roślina pnąca, uprawiana w Europie, 

Ameryce Środkowej i Południowej. W owocach znajdują się cukry proste, garbniki, 
pektyny, witaminy oraz polifenole, głównie z grupy antocyjanów. Z nasion wytła-
czany jest olej, w składzie którego znajdują się NNKT (Niezbędne Nienasycone 
Kwasy Tłuszczowe), tokoferole, fitosterole i fosfolipidy. Skórka winogron bogata 
jest w resweratrol, kwercetynę, katechiny, gallokatechiny, procyjanidyny oraz pro-
delfidyny, dzięki czemu owoce te mają silne działanie antynowotworowe. Wyciągi 
z winogron (INCI: Vitis vinifera leaf extract oraz Vitis vinifera seed extract) 
wykazują działanie przeciwzapalne, przeciwstarzeniowe, przeciwalergiczne oraz 
hamują zatrzymywanie wody w organizmie [29]. 

Resweratrol jest polifenolem występującym w roślinach w formie cis i trans. 
Winogrona syntetyzują go w momencie zetknięcia z niebezpiecznym czynnikiem 
zewnętrznym takim jak promieniowanie UV czy atak drobnoustrojów, w celu 
zapewnienia ochrony roślinie [30] Wysokie ilości resweratrolu znajdują się w czar-
nych winogronach, nieco mniejsze w czerwonych, dlatego też dużą jego zawartość 
obserwuje się w winach czerwonych, natomiast winogrona zielone zawierają 
najmniejsze ilości tego związku. Działanie resweratrolu to przede wszystkim pre-
wencja chorób układu krążenia, ale także przeciwzapalny, przeciwutleniający oraz 
przeciwnowotworowy [31]. Stosowanie tego polifenolu bezpośrednio na skórę może 
mieć działanie ochronne przed promieniowaniem UV, a co za tym idzie, także 
zabezpieczające przed nowotworami skóry. Ponieważ resweratrol nie jest meta-
bolizowany w skórze, prawdopodobnym wydaje się, że podawanie przezskórne 
będzie bardziej korzystne niż podawanie innymi drogami, jednak nie ma jeszcze 
w tym temacie wystarczających dowodów naukowych [32, 33]. Przeciwstarzeniowe 
działanie resweratrolu potwierdzają badania kliniczne oraz prowadzone wcześniej 
doświadczenia w modelu zwierzęcym. Wpływa on na zmiany związane z fotosta-
rzeniem skóry poprawiając jej jędrność i elastyczność, wygładzając zmarszczki, 
redukując przebarwienia oraz zwiększając syntezę kolagenu [32, 34]. 

W kosmetologii stosowany jest także olej z nasion winogron, który zawiera 
witaminę E. Może być on stosowany w preparatach przeciwstarzeniowych, 
w leczeniu łuszczycy oraz u niemowląt [29]. 

3.6. Aronia 
Aronia czarnoowocowa (Aronia melanocarpa) to krzew pochodzący z Ameryki 

Północnej. W przemyśle farmaceutycznym wykorzystywany jest dojrzały owoc 
(Fructus Aroniae) a w dużo mniejszym stopniu także liść aronii. Związki aktywne 
zawarte w tych surowcach to antocyjany, flawonoidy, fenolokwasy, garbniki oraz 
witaminy [35]. 

Głównymi polifenolami zawartymi w aronii są pochodne cyjanidyny i kwer-
cetyny. Dzięki zawartości związków polifenolowych roślina ta wykazuje działanie 
antyoksydacyjne, zapobiega powstawaniu miażdżycy, działa przeciwnowotworowo, 
przeciwzapalnie, przeciwwrzodowo. Dodatkowo preparaty z zawartością 0,01-0,1% 
antocyjanów pochodzących z aronii wykazują działanie ochronne przed promienio-
waniem UV. Związki te mają zdolność do pochłaniania promieniowania oraz 
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chelatowania jonów metali wspomagając w ten sposób działanie antyoksydacyjne 
[35, 36]. Dzięki temu kosmetyki z aronią korzystnie wpływają na spowolnienie 
procesów starzenia się skóry spowodowanego promieniowaniem UV [37]. 

3.7. Granat 
Granatowiec właściwy (Punica granatum) należy do rodziny granatowcowatych 

(Punicaceaea). Surowcem jest owocnia (Pericarpium punicae granati) i ma szerokie 
zastosowanie medyczne, przede wszystkim w leczeniu aft, wrzodów, biegunek oraz 
jako środek przeciwpasożytniczy [38]. 

Wiele badań potwierdza aktywność antyoksydacyjną owoców granatu oraz fakt, 
że dojrzałość owocu oraz warunki uprawy silnie wpływają na te właściwości. 
Dodatkowo ekstrakt ze skórki wykazuje większą aktywność antyoksydacyjną niż 
ekstrakt z nasion [38]. Ekstrakt z owoców (INCI: Pomegranate Fruit Extract) 
zawiera duże ilości polifenoli, co korzystnie wpływa na uszkodzenia spowodowane 
promieniowaniem UV, chroniąc tym samym przed fotostarzeniem [29, 39].  

Skórka z naowocni granatu zawiera związki fenolowe, w tym flawonole, elago-
taniny i proantocyjanidyny, natomiast nasiona – lipidy, białko, błonnik i witaminy. 
Owoce granatu zawierają witaminę C i E, kwas pantotenowy, potas, magnez, selen, 
cynk i fosfor oraz antocyjany takie jak: delfinidyna, pelargonidyna, cyjanidyna oraz 
kwasy fenolowe: kwas elagowy i galusowy [29, 39]. W związku z tym roślina ta ma 
szerokie spektrum zastosowania w kosmetologii. W pielęgnacji cery trądzikowej 
skutecznym jest cynk, który znajduje się w owocu oraz selen, który łagodzi podraż-
nienia i uelastycznia skórę. W składzie rośliny znajdują się także fitosterole i fito-
estrogeny, które zapewniają właściwości antyoksydacyjne kosmetykom z granatu. 
Ponadto, wspomagają syntezę kolagenu i elastyny, co prowadzi do zwiększenia 
elastyczności, wygładzenia i ujędrnienia skóry [39]. 

3.8. Mango 
Mango indyjskie (Mangifera Indica L.) należy do rodziny drzew nanerczowatych 

(Anacardiaceae R.Br.), spotykane jest głównie w rejonach tropikalnych i zwrotni-
kowych. Owoce mango są popularnymi owocami jadalnymi. Roślina ta stosowana 
jest także w zatruciach pokarmowych (biegunka, wymioty) oraz jako naturalny 
antydiuretyk [40]. Owoc mango zawiera polifenole takie jak: kwercetyna, anto-
cyjaniny, mangiferyna, a także kwas askorbinowy i β-karoten, co wskazuje na jego 
antyoksydacyjne działanie [29]. 

Na szczególną uwagę zasługuje glikozyd mangiferyna, której najwięcej znajduje 
się w korze i liściach. Związek ten ma przede wszystkim chronić roślinę przed 
patogenami oraz promieniowaniem UV. Badania wykazują jego działanie przeciw-
wirusowe, przeciwgrzybicze, przeciwbakteryjne, przeciwpasożytnicze, a także silne 
antyoksydacyjne na organizm człowieka, nawet w niewielkich ilościach [41]. 

Dojrzałe owoce mango mają działanie odświeżające, natomiast nasiona i kora ze 
względu na obecność garbników – ściągające. Dodatkowo dzięki ich obecności, kora 
jest wykorzystywane do produkcji barwników [40]. W kosmetologii mango można 
znaleźć w recepturach kosmetyków nawilżających, odżywczych, anti-aging, a także 
przeznaczonych do ochrony przeciwsłonecznej, ponieważ udowodniono, że ekstrakt 
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z owoców mango skutecznie chroni keratynocyty przed zniszczeniami spowodo-
wanymi promieniowaniem UVB. Owoc jest także bogaty w błonnik, garbniki, 
węglowodany, biopierwiastki, aminokwasy, lipidy i sterole. Ponadto olej z nasion 
stosowany jest w preparatach nawilżających i okluzyjnych oraz posiada właściwości 
deodorujące [29]. 

3.9. Truskawka 
Truskawka (Fragaria ananassa) jest bardzo popularną rośliną o jadalnych 

owocach występującą w klimacie umiarkowanym. Wykorzystywana jest w przy-
padku zaburzeń układu moczowego, stanów zapalnych jamy ustnej, a także w walce 
z anemią i powikłaniami cukrzycy. Owoc truskawki (Fructus fragariae ananassae) 
zawiera również pektyny, które wspomagają pracę jelit i ułatwiają trawienie [42]. 

Truskawka zawiera w swoim składzie polifenole takie jak: antocyjany, katechiny, 
kwercetynę, kemferol, które wraz z witaminą C i kwasem elagowym nadają jej 
silnych właściwości antyoksydacyjnych. Poza tym, jest też źródłem witamin z grupy 
B, witaminy A, E i K, żelaza, wapnia i fosforu. Liście (Folium fragariae ananassae, 
INCI: Fragaria Vesca Leaf Extract) zawierają w swoim składzie garbniki oraz kwasy 
organiczne [43, 44]. 

W kosmetykach stosuje się przede wszystkim sproszkowane nasiona truskawki 
bogate w polifenole, które dodawane są do pudrów (INCI: Fragaria Vesca (Strawberry) 
Seed.). Tak otrzymane preparaty mają działanie oczyszczające, zwężające pory oraz 
nawilżające. Maseczki z dodatkiem truskawek redukują trądzik, łagodzą wypryski 
i fotooparzenia [42, 45]. 

Polifenole i witaminy zawarte w truskawkach wykazują silne działanie ochronne 
przed negatywnym działaniem promieniowania UVA. Związki te neutralizują wolne 
rodniki, dzięki czemu chronią skórę przed fotostarzeniem i nowotworami wywoły-
wanymi promieniowaniem słonecznym, stąd znalazły swoje zastosowanie w prepa-
ratach ochrony przeciwsłonecznej [46, 47]. W truskawce znajduje się również 
resweratrol, który został opisany powyżej [34]. 

3.10. Cytryniec chiński 
Cytryniec chiński (Schisandra chinensis) jest rośliną pochodzącą z Azji (Chiny, 

Korea, Syberia), od niedawna znaną także w Europie i wykorzystywaną w celach 
terapeutycznych. Swoje zastosowanie znajduje zarówno w medycynie naturalnej jak 
i kosmetologii, wykazując działanie hepatoprotekcyjne, przeciwnowotworowe, 
przeciwzapalne, antyoksydacyjne i detoksykacyjne. Wykorzystuje się owoce (Fructus 
Schisandrae) i liście cytryńca (Folium Schisandrae) [48, 49]. 

Związki zawarte w tym surowcu to flawonoidy, antocyjany, kwasy fenolowe, 
kwasy organiczne, fitosterole oraz charakterystyczne, wyłącznie dla niej, lignany 
dibenzocyklooktadienowe. Podstawę stanowią schizandryna, gomisyna A, deoksy-
schizandryna, γ-schizandryna oraz schizandryna B i C [50]. 

Na szczególną uwagę zasługuje schizandryna B, która wykorzystywana jest 
między innymi w kosmetologii. Liczne badania dowodzą, że związek ten wykazuje 
właściwości przeciwrodnikowe, działa fotoprotekcyjnie i spowalnia starzenie się 
skóry. Ponadto ma działanie łagodzące, przeciwzapalne, a także rozjaśnia i wybiela 
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skórę. Do kosmetyków dodawane są ekstrakty z owoców (INCI: Schizandra 
Sphenanthera (Schisandra) Fruit Extract), nasion lub sproszkowane owoce (INCI: 
Schisandra chinensis Fruit Powder) [49, 50]. 

4. Podsumowanie 
Polifenole roślinne są cennymi składnikami stosowanymi w kosmetologii 

i farmacji. Najważniejsze z wielu właściwości po aplikacji na skórę, wydaje się być 
działanie antyoksydacyjne, dzięki któremu zapobiega się powstawaniu zmian 
związanych ze starzeniem się skóry oraz zmian nowotworowych. Zastosowanie 
substancji aktywnych pochodzenia roślinnego może przynieść bardzo pozytywne 
rezultaty w pielęgnacji cer dojrzałych, suchych czy też w kosmetykach ochrony 
przeciwsłonecznej. Liczne potwierdzenia naukowe tradycyjnych zastosowań będą 
umacniać wykorzystanie tych surowców w przemyśle, a poszukiwania nowych 
substancji naturalnych oraz kolejne kierunki wykorzystania uznanych już surowców 
będą ciekawymi tematami badań najbliższych lat.  
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Polifenole roślinne w kosmetologii 
Współczesna kosmetologia kładzie olbrzymi nacisk na działanie antyoksydacyjne. Antyoksydanty 
zabezpieczają sam kosmetyk, a w odpowiednich dawkach mogą także chronić różne elementy struktu-
ralne skóry przed degradacją oksydacyjną uwikłaną między innymi w patomechanizm zmian starczych 
i nowotworowych. Z drugiej strony zaznacza się duży trend stosowania składników naturalnych 
i roślinnych często umocowanych w medycynie tradycyjnej z różnych stron świata. Połączeniem tych 
dwóch trendów są polifenole roślinne. 
Celem pracy jest usystematyzowanie wiadomości dotyczących polifenoli roślinnych wykorzystywanych 
w kosmetologii z uwzględnieniem ich właściwości. 
Przedstawiono podział oraz właściwości opisywanych związków i ich pochodnych. Zwrócono szcze-
gólną uwagę na ich działanie, zastosowanie w kosmetologii profesjonalnej oraz aktywność antyoksy-
dacyjną w oparciu o aktualne prace badawcze i poglądowe w tym temacie. Ponadto, omówione zostały 
wybrane rośliny o wysokiej zawartości polifenoli, które są wykorzystywane jako składniki preparatów 
kosmetycznych oraz o szczególnym znaczeniu antyoksydacyjnym. 
Związki polifenolowe i surowce je zawierające pełnią bardzo istotną rolę w kosmetologii, a ich 
zastosowanie, w związku z coraz większą wiedzą o możliwościach ich stosowania, będzie coraz częstsze.  
Słowa kluczowe: polifenole, rośliny, kosmetyki naturalne 

Plants polyphenols in cosmetology 
In modern cosmetology a strong emphasis is put on an antioxidant effects. Antioxidants protect both 
cosmetics and, if added in adequate doses, various structures of the skin from an oxidative degradation 
which contribute to ageing related changes and cancer formation. On the other hand, natural and plant 
ingredients are willingly used currently. The combination of these two trends are plant polyphenols. 
The aim of the work is to systematize the informations on plant polyphenoles used in cosmetology, 
considering their properties. 
The work shows classification and properties of described compounds. Especially, presents their activity, 
use in professional cosmetological applications and antioxidant activity based on current research papers. 
Furthermore, the article discuss plants rich in polyphenols, which are used in cosmetics and have 
significant antioxidant properties.  
Polyphenols and the raw materials containing them are important in cosmetology and due to the increasing 
knowledge about their properties, their use will be more and more frequent. 
Keywords: polyphenols, plants, natural cosmetics 
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Antycellulitowe substancje pochodzenia roślinnego 

1. Wprowadzenie  
Podążając za obecnymi trendami kobiety pragną idealnego wyglądu, bez żadnych 

niedoskonałości czy defektów. Dlatego też cellulit, ze swoją zwiększoną częstością 
występowania u płci żeńskiej, stanowi jedno z największych utrapień współczesnej 
kobiety. Z roku na rok wzrasta liczba osób dotkniętych cellulitem, a problem ten 
obejmuje coraz częściej także mężczyzn. Zjawisko cellulitu samo w sobie nie jest 
nowością – historia doniesień na ten temat trwa już prawie 100 lat (pierwsze dane 
pochodzą z Francji i sięgają aż 1922 r). Mimo to, termin cellulitu bardzo często 
mylony jest z pojęciem cellulitis, co jest dużym błędem. Cellulit spowodowany jest 
zmianami zwyrodnieniowymi tkanki podskórnej, podczas gdy cellulitis jest określe-
niem stanu zapalnego tkanki podskórnej. 

Wyróżnia się wiele terminów mianujących ten estetyczny, a nawet medyczny 
defekt. Poza najpopularniejszą nazwą – cellulit, używane jest również sformuło-
wanie: lipodystrofia typu kobiecego, zmiany zwyrodnieniowe tkanki podskórnej, 
liposkleroza, guzkowe twardniejące zwyrodnienie tłuszczowe, czy też panikulopatia 
obrzękowo-zwłóknieniowo-stwardnieniowa.  

Wiele osób bagatelizuje ryzyko wystąpienia u siebie problemu i uważa, że 
zjawisko to dotyczy jedynie osób otyłych i starszych, podczas gdy może ono pojawić 
się niezależnie od wieku. Co więcej, z dolegliwością tą borykają się również osoby 
szczupłe. O tym jak problem cellulitu jest ważny, nie świadczą jedynie nieestetyczne 
zmiany. Zaawansowane stadium cellulitu może być sygnałem świadczącym o ciężkich 
problemach chorobowych, dotyczących między innymi układu krążeniowego.  

Na dzień dzisiejszy przemysł kosmetologiczny i farmaceutyczny dysponuje 
wieloma metodami niwelowania objawów cellulitu. Obejmują one zarówno szereg 
nowoczesnych urządzeń, technik manualnych, metod naturalnych czy też preparatów 
kosmetycznych dostarczających aktywnych składników, sprawnie likwidujących 
lipodystrofię. Jednak oprócz tego ważna jest również edukacja pacjentek, u których 
zmiany chorobowe często są przyczyną dyskomfortu psychicznego. Muszą one 
uświadomić sobie, że do osiągnięcia zadowalających efektów konieczne jest 
wielokierunkowe działanie, często obejmujące również zmianę stylu życia. 

2. Charakterystyka cellulitu  
Cellulit (gynoid lipodystrophy, GLD) to włókniejące zwyrodnienie tkanki łącznej 

ze zmianami w tkance podskórnej, określane jako lipodystrofia typu kobiecego, gdyż 
dotyka w ponad 85% przypadków kobiety [1]. U mężczyzn częstość wystąpienia 
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cellulitu wynosi ok. 2% i wynika najczęściej z zaburzeń hormonalnych (niepra-
widłowe wydzielanie androgenów) lub leczenia hormonalnego nowotworu prostaty 
(za pomocą terapii estrogenowej) [2]. Zmiany w postaci nierówności skóry, zgru-
bień, grudek czy guzków lokalizują się u kobiet najczęściej na biodrach, brzuchu, 
pośladkach, górnych i bocznych częściach ud, na plecach w okolicy łopatkowej oraz 
na ramionach. U mężczyzn jest to natomiast okolica brzucha i karku [3]. 

Cellulit charakteryzują dwa główne objawy [3]: 
• objaw „skórki pomarańczowej” – występujący na skutek rozszerzenia porów 

oraz obrzmienia naskórka; 
• objaw „materacowy” – zwiotczała skóra przypomina materac; występują 

zagłębienia i wpuklenia na powierzchni skórnej, zmieniające swoje 
rozmieszczenie na skutek nieregularnego napięcia skóry. 

Oprócz tego dodatkowo wymienić można występowanie teleangiektazji oraz 
mikrożylaków w miejscach utraty elastyczności skóry; obecność rozstępów – na 
skutek małej wytrzymałości tkanki na rozciąganie, a także zmianę zabarwienia skóry 
w miejscach objętych zaburzeniem. Wraz ze wzrostem zaawansowania stopnia 
cellulitu kolor odpowiednio się zmienia od skóry barwy sinej, przez niebieskawą lub 
bladą, aż do zabarwienia żółto-szarego w najcięższym stadium [4].  

Do objawów zgłaszanych przez samych pacjentów możemy zaliczyć: ciężkość 
i napięcie w kończynach dolnych, zimne stopy, nocne kurcze, parestezje oraz ból. 
Dolegliwości bólowe wynikają głównie z urazów (nawet tych lekkich), rzadko są 
samoistne [5]. 

2.1. Typy cellulitu 
Obecnie wyróżnia się 2 główne rodzaje cellulitu – typ wodny oraz tłuszczowy. 

Typ wodny może pojawić się w każdym wieku. Nazywany jest inaczej twardym, ze 
względu na zbitą strukturę tkanki. Nie ulega ona przemieszczeniu podczas zmian 
pozycji ciała. Pierwsze objawy występują najczęściej już w okresie dojrzewania. 
Dotyka zazwyczaj osoby szczupłe oraz wysportowane, bez epizodów wahań masy 
ciała. Do grupy największego ryzyka zaliczyć można tancerki, kobiety wyczynowo 
uprawiające sport czy młodzież [3]. W typie tym często występują dodatkowo 
rozstępy. Główną przyczyną powstawania cellulitu twardego są zaburzenia 
w przepływie krwi i chłonki, ale również może pojawiać się na skutek problemów 
z gospodarką hormonalną. Typ ten nie jest widoczny na luźnej skórze, zmiany 
obserwuje się dopiero po uchwyceniu fałdu skórnego. Manifestują się one w postaci 
pofałdowanej powierzchni skóry oraz występującej opuchlizny. Skóra u osób z tym 
typem cellulitu jest sucha i szorstka, co spowodowane jest jej złym dotlenieniem 
i odżywieniem [2]. 

Cellulit tłuszczowy (miękki) obserwuje się najczęściej u kobiet z nadwagą oraz 
prowadzących nieaktywny tryb życia (głównie praca siedząca). Występuje również 
w przypadkach dużej utraty wagi w krótkim okresie czasu. Jako przyczynę 
powstawania zmian tego typu uważa się wiotkość skóry oraz osłabienie mięśniowe. 
Wśród czynników predysponujących można wymienić także dziedziczenie gene-
tyczne i przyjmowanie leków odwadniających. Cellulit tłuszczowy może rozwinąćsię 
z nieprawidłowo leczonego typu wodnego. Klinicznie objawia się licznymi zagłę-
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bieniami, guzkami i grudkami wyczuwalnymi pod palcem. Zmiany są widoczne 
gołym okiem na luźnej skórze i zmieniają się podczas przyjmowania innej pozycji 
ciała. W badaniu histopatologicznym obserwuje się zwiększoną objętość adipocytów. 
Często występują też zmiany w mikrokrążeniu [2].  

2.2. Przyczyny powstawania cellulitu 
Na chwilę obecną nie można wskazać jednoznacznej przyczyny, odpowiedzialnej 

za wystąpienie cellulitu. Istnieje kilka teorii, wskazujących wieloczynnikowe mecha-
nizmy, które mogą doprowadzać do powstania tego stanu patologicznego [4, 6]: 

• teoria hormonalna – wskazująca zaburzenia hormonalne, a konkretnie 
nadmiar estrogenów przy niedoborze progesteronu, jako główną przyczynę 
lipodystrofii. Duże stężenie estrogenów działa na naczynia krwionośne, powo-
dując ich rozszerzanie. Wzrasta także przepuszczalność ścian naczyń, na 
skutek czego płyn gromadzi się w przestrzeniach międzykomórkowych 
generując obrzęk. Obrzmienie wywiera ucisk na komórki tłuszczowe, prowa-
dząc nie tylko do zaburzenia odżywienia, ale także do zaburzenia ich 
metabolizmu i w końcu przerostu adipocytów. Zachodzące procesy skutkują 
powstawaniem stwardnień w postaci guzków cellulitowych. Estrogeny 
przyczyniają się także do zaburzenia mikrokrążenia, stymulują magazyno-
wanie tłuszczu w adipocytach, na skutek czego zwiększają one swoje rozmiary 
i uciskają na drobne naczynia. Estrogeny stymulują również enzym – lipazę 
lipoproteinową do nasilania produkcji komórek tłuszczowych. Na powsta-
wanie tej lipodystrofii mają wpływ także hormony takie jak insulina, 
katecholaminy oraz hormony tarczycy;  

• teoria krążeniowa – głosi, że do powstawania cellulitu dochodzi na skutek 
dysfunkcji mikrokrążenia, w konsekwencji czego adipocyty są nieodżywione, 
a ich metabolizm nieprawidłowy. Skutkuje to nadmiernym rozrostem komórek 
tłuszczowych i uciskiem sąsiednich naczyń krwionośnych. Stały ucisk na 
naczynia uniemożliwia prawidłowy przepływ płynów i dochodzi do zastojów 
w przestrzeniach komórkowych. Wzrasta przepuszczalność ścian naczyń 
krwionośnych i limfatycznych, co prowadzi do obrzęków. Na skutek tego 
dochodzi do rozrostu włókien białkowych i tworzenia się grudek cellulitu; 

• teoria receptorów adipocytarnych – określa ona zaburzenie mechanizmów 
odpowiedzialnych za magazynowanie tłuszczów jako przyczynę cellulitu. 
Lokalizacja zmian cellulitowych odpowiada miejscom, w których stwierdza 
się zwiększoną ilość receptorów stymulujących proces lipogenezy (alfa-2 
receptory). Lipodystrofia obejmuje najczęściej obszary ciała takie jak: uda, 
biodra, brzuch i pośladki – tam najczęściej odkłada się nadmiar tkanki tłusz-
czowej u kobiet i obserwuje się nagromadzenie tych receptorów. Z kolei 
z wiekiem zmniejsza się liczba receptorów beta – stymulujących proces lipo-
genezy. Wskazuje to na tendencje do tycia i powstawania zmian cellulitowych 
u osób starszych [7]. 
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2.3. Czynniki sprzyjające powstawaniu cellulitu 
Wyróżniono determinanty predysponujące do rozwoju zmian cellulitowych. 

Mogą one być zarówno natury genetycznej, jak i wynikać ze stylu życia. Wśród 
uwarunkowań dziedziczonych podstawowym jest płeć. W postaci klasycznej cellulit 
spotykany jest wyłącznie u kobiet, ze względu na specyficzną strukturę tkanki 
tłuszczowej i łącznej u tej płci. Występowanie cellulitu w obrębie rodziny również 
jest predysponującym faktorem. Nie bez znaczenia jest także przynależność rasowa. 
Statystycznie częściej problem zmian cellulitowych dotyka kobiet rasy kaukaskiej, 
a rzadziej pojawia się on u kobiet rasy azjatyckiej czy afroamerykańskiej [8]. 

Analizując czynniki modyfikowalne znaczenie ma dieta. Niewłaściwe skompo-
nowana może sprzyjać powstawaniu cellulitu [4]. Zbyt duża podaż lipidów zaburza 
procesy przemian tłuszczowych i powoduje wzrost stężenia trójglicerydów oraz 
cholesterolu we krwi oraz tkance podskórnej. Spożywanie nadmiernych ilości tłusz-
czów i węglowodanów może skutkować także zwiększonym stężeniem insuliny 
(hiperinsulinemia), co nasila lipogenezę. Insulina wpływa na zwiększenie ilości 
adipocytów w komórkach poprzez bezpośredni wpływ troficzny [9]. Przyjmowanie 
pokarmów o dużej zawartości fitoestrogenów również może nasilać rozrost komórek 
tłuszczowych [2]. Z kolei zbyt duże spożycie soli kuchennej skutkuje zatrzymaniem 
wody w organizmie, co nasila obrzęk tkanek. 

Kolejnym czynnikiem predysponującym do rozwoju lipodystrofii jest mała 
aktywność fizyczna, a zwłaszcza siedzący tryb życia. Ruch stymuluje pracę pompy 
mięśniowej, która to pobudza krążenie krwi i transport substancji odżywczych do 
komórek. Brak lub niedostateczna ilość aktywności ruchowej upośledza pracę 
mięśni, skutkując zmniejszeniem ich masy, zwiotczeniem oraz gromadzeniem się 
większej ilości tkanki tłuszczowej. Ponadto dochodzi do tworzenia się zastojów 
i obrzęków (zwłaszcza w obrębie kończyn dolnych). Zbyt długie siedzenie, jak 
i noszenie zbyt ciasnej odzieży powoduje ucisk na naczynia krwionośne, zaburzając 
krążenie płynów ustrojowych i predysponując do zastojów. Noszenie butów na 
obcasie także jest tutaj niewskazane [3]. 

Niezwykle ciekawe obserwacje poczynili Tomaszewicz i Chrzanowska [10], 
którzy donoszą, że nieprawidłowe funkcjonowanie układu nerwowego i jego niska 
odporność na stres odgrywa ważną rolę w genezie cellulitu. Kortyzol – hormon 
wydzielany przez rdzeń nadnerczy w odpowiedzi na pojedynczą reakcję stresową, 
stymuluje organizm do odkładania tkanki tłuszczowej. Przewlekłe narażenie na stres, 
prócz udziału między innymi w etiopatogenezie depresji, daje także objawy endo-
krynologiczne. Zaburzenia emocjonalne powodują również wydzielenie większej 
ilości katecholamin. o silnym wpływie na metabolizm ustrojowy lipidów. Podczas 
epizodu stresogennego dochodzi do zmniejszania się światła naczyń krwionośnych, 
co utrudnia przepływ krwi, a przewlekłość takiego działania może stać się przyczyną 
zmian tkankowych.  

Zachowaniami sprzyjającymi tworzeniu się zmian cellulitowych jest także palenie 
papierosów i spożywanie alkoholu w nadmiernych ilościach [4]. Substancje zawarte 
w dymie tytoniowym powodują zmniejszenie światła naczyń, co wiąże się 
z utrudnionym przepływem krwi. Alkohol z kolei nasila proces lipogenezy, jest też 
wysokoenergetycznym składnikiem diety. Negatywny wpływ na obraz podskórnej 
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tkanki tłuszczowej ma również długotrwałe opalanie się na słońcu, w solarium oraz 
kąpiele w gorącej wodzie [11]. Dodatkowo stosowana, niekiedy długoterminowo 
farmakoterapia może także powodować GLD. Do pojawienia się zmian najbardziej 
przyczyniają się leki przeciwhistaminowe, przeciwtarczycowe oraz betablokery [3]. 
Wiele kobiet narzeka na przyrost masy ciała oraz zastój wody w organizmie 
(wiążący się z obrzękami) podczas stosowania tabletek antykoncepcyjnych oraz 
hormonalnej terapii zastępczej, co stanowić może dowód słuszności teorii hormo-
nalnej w etiopatogenezie cellulitu [11]. 

Okresami w życiu kobiety sprzyjającymi rozwojowi cellulitu jest także ciąża oraz 
przekwitanie. Podczas ciąży obserwuje się wspomniany wyżej hiperestrogenizm, 
a także wzrost stężenia hormonów takich jak prolaktyna czy insulina oraz 
zwiększony zastój w kończynach dolnych i obrzęki. Zjawisko cellulitu występujące 
po okresie menopauzy związane jest z fizjologicznymi zmianami hormonalnymi 
toczącymi się w ustroju [4].  

3. Substancje aktywne pochodzenia roślinnego w niwelowaniu objawów 
cellulitu 

W terapii cellulitu szerokie zastosowanie znalazły substancje aktywne należące 
do dwóch grup związków – flawonoidów oraz saponin. Znajdują się one w ekstraktach 
z roślin takich jak:  

Bluszcz pospolity (Hedera helix L.) – gatunek wiecznie zielonego pnącza, 
zasiedlającego licznie polskie lasy. Roślina pierwotne pochodząca z Europy, została 
wtórnie przewieziona do Ameryki Północnej. W terapii cellulitu wykorzystuje się 
suszone liście zbierane pod koniec lata oraz łodygi. Wyciąg z liściu bluszczu 
pospolitego zawiera saponiny trójterpenowe: hederageninę i hederynę. Działanie 
lecznicze tych związków opiera się na poprawie drenażu żylnego i limfatycznego 
oraz redukcji obrzęku. Zmniejszają one również przepuszczalność naczyń 
krwionośnych. Hederyna ma także działanie przeciwbólowe i przeciwzapalne. Popra-
wia wygląd skóry (wzrost elastyczności i jędrności, przez hamowanie aktywności 
elastazy i hialuronidazy) [12]. Liście bluszczu zawierają dodatkowo niewielkie ilości 
flawonoidów (rutyna, kemferol, izokwercytryna) oraz alkaloidu emetyny. Surowiec 
pobudza przemianę materii – szybsze usuwanie toksyn i nadmiaru wody z orga-
nizmu. Istnieją doniesienia o reakcjach alergicznych wśród osób stosujących 
produkty miejscowe [2]. Zazwyczaj wykorzystywany jest w stężeniu 2% [13]. 

Kasztanowiec zwyczajny (Aesculus hippocastanum L.) – znany również pod 
nazwami: kasztanowiec pospolity, koński, dziki, biały lub krwisty. Do przygoto-
wania standardowego ekstraktu wykorzystuje się korę, kwiaty oraz niedojrzałe 
owoce i nasiona. Kora zawiera głównie pochodne kumaryny (eskulina, eskuletyna, 
frakscyna), kwiaty – flawonoidy, natomiast wśród składników aktywnych zawartych 
w nasionach można wymienić: saponiny triterpenoidowe (escyna), flawonoidy, 
kumaryny i garbniki. Escyna jest głównym i najcenniejszym składnikiem kaszta-
nowca zwyczajnego. Jej działanie opiera się głównie na poprawie mikrokrążenia. 
Stymuluje przepływ krwi, przywraca elastyczność oraz prawidłowe napięcie ścian 
naczyń. Substancje zawarte w kasztanowcu hamują hialuronidazę, która rozkłada 
kwas hialuronowy wchodzący w skład np. śródbłonka naczyń. Enzym ten odpo-
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wiedzialny jest też za nadmierną przepuszczalność naczyń krwionośnych. Związki 
kasztanowca wykazują także działanie przeciwzapalne i przeciwobrzękowe. 
Zalecane stężenie w preparatach aplikowanych na skórę wynosi od 1 do 3% [3]. 

Pokrzywa indyjska (Coleus forskohli L.) – jest rośliną leczniczą, stosowaną 
w tradycyjnej hinduskiej medycynie naturalnej (Ajurveda). Pokrzywa indyjska jest 
naturalnym źródłem aktywnych biologicznie diterpenów. W terapii cellulitu 
zastosowanie znalazła forskolina, zawarta w jej korzeniu. Wykorzystuje się ją ze 
względu na zdolność aktywacji procesu lipolizy. Stymuluje cyklazę adenylową, 
enzym uczestniczący w syntezie cyklicznego AMP (adenozynomonofosforan). 
Zwiększone stężenie AMP powoduje pobudzenie lipaz – enzymów rozkładających 
tłuszcze. Zaleca się stosowanie forskoliny w połączeniu z kofeiną, gdyż wzmacnia 
ona działanie lipolityczne tej metyloksantyny [13]. 

Miłorząb japoński (Ginkgo biloba L.) – ekstrakt z miłorzębu japońskiego 
stosowany w celach leczniczych pozyskuje się w okresie jesieni, podczas żółknięcia 
liści. Wśród najważniejszych substancji aktywnych tego drzewa można wyróżnić 
związki flawonoidowe i terpenowe. Do ich właściwości należą: działanie przeciw-
obrzękowe oraz antyoksydacyjne. Ponadto dzięki hamowaniu enzymów tj. hialuro-
nidaza, elastaza oraz kolagenaza wzmacnia i uelastycznia ściany naczyń krwio-
nośnych oraz zmniejsza ich przepuszczalność. Wszystkie te działania powodują 
poprawę mikrokrążenia. Roślina ta zawiera także kwas ginkolowy, który może 
działać drażniąco. Kolejnym wykorzystanym działaniem jest normalizacja procesu 
lipolizy, przez co zapobiega zwiększaniu ilości tkanki tłuszczowej. W połączeniu 
z kofeiną obserwuje się jego zwiększoną skuteczność [9]. W preparatach 
kosmetycznych stosuje się zazwyczaj w stężeniu 1-3% [13].  

Ruszczyk kolczasty (Ruscus aculeatus L.) – roślina z rodziny myszopłocho-
watych, zasiedlająca lasy, krzaczaste tereny i wzgórza. Znana również pod nazwą 
myszopłoch kolczasty. W przygotowywaniu preparatów najczęściej wykorzystuje się 
kłącza i kwitnące nacie, gdyż zawierają składniki czynne o budowie saponin 
steroidowych, wśród których wyliczyć należy między innymi: ruscynę, ruskogeninę, 
neuroruskogeninę i ruskozyd. Wykazują one działanie przeciwzapalne, przeciw-
obrzękowe, uszczelniające naczynia krwionośne, a także zwiększające przepływ 
i ciśnienie krwi żylnej. Wywierają wpływ na adrenergiczne receptory mięśni 
gładkich żył, zmniejszając przepuszczalność naczyń. Ponadto zmniejszają aktywność 
elastazy – enzymu, który odpowiada za uszkodzenia włókien elastyny [12]. Zazwy-
czaj stosowany w stężeniu od 1 do 3% [13]. 

Wąkrota azjatycka (Centella asiatica L.) – roślina należąca do rodziny 
baldaszkowatych (Umbelliferae), znana również pod nazwami Gotu Kola lub Tiger 
Grass. Jej nazwa wywodzi się z łacińskiego słowa centum, oznaczającego liczbę sto 
i nawiązuje do jej obfitości. Wąkrota azjatycka rośnie głównie w Azji (Indie, 
Pakistan), ale także na Madagaskarze i w Ameryce Środkowej. Najważniejszymi jej 
składnikami są pentacykliczne saponiny triterpenowe, do których należą: azjaty-
kozyd, madekasozyd, centellozyd, bramozyd, braminozyd oraz kwasy: azjatykowy, 
bramikowy, madekasowy i centelikowy. Są one wtórnymi metabolitami rośliny 
i wpływają na jej właściwości lecznicze [14]. Do innych substancji aktywnych należą 
także: monoterpeny, seskwiterpeny, związki poliacetylenowe oraz flawonoidy. 
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Wąkrota azjatycka zawiera również duże ilości witamin A, C, E i K. Gotu Kola od 
wieków stosowana była w tradycyjnej medycynie chińskiej. Na skutek zmian 
cellulitowych w tkance podskórnej, dochodzi do zwiększania objętości komórek 
tłuszczowych, co powoduje zwężenie małych naczyń krwionośnych. Skutkuje to 
zaburzeniem metabolizmu w tej tkance. I tutaj idealne zastosowanie znalazły 
właściwości Centella asiatica, polegające na normalizacji metabolizmu w komór-
kach tkanki łącznej. Wyciąg z wąkroty azjatyckiej wykazuje również aktywność 
przeciwzapalną, drenującą oraz przede wszystkim poprawia mikrokrążenie 
(uelastycznia i zmniejsza przepuszczalność naczyń) [15]. Gotu Kola stymuluje 
syntezę kwasu hialuronowego, i dzięki temu zapewnia lepsze nawilżenie skóry, co 
również jest istotne w terapii cellulitu [14]. Wykazano, że kwas azjatykowy, 
madekasowy, azjatykozyd i madekasozyd wpływają na syntezę kolagenu typu I oraz 
metabolizm fibroblastów. Pozytywne efekty leczenia cellulitu za pomocą tego 
składnika aktywnego potwierdzono w wielu badaniach klinicznych [2, 14, 15, 16]. 

Lukrecja gładka (Glycyrrhiza glabra L.) – roślina występująca na terenie 
Europy Środkowej oraz Azji. Jej nazwa pochodzi od greckich słów glykos (słodki) 
oraz rhiza (korzeń). Wykorzystywana jest w lecznictwie, dzięki obfitości substancji 
aktywnych z takich grup jak: flawonoidy, saponiny triterpenowe, triterpeny czy 
olejki eteryczne. Ekstrakt z korzenia zawiera glicyryzynę, z której powstaje kwas 18-
beta-glicyretynowy. Wykazano, że zmniejsza on znacząco gromadzenie się lipidów 
w dojrzewających preadipocytach. W dojrzałych komórkach tłuszczowych stymuluje 
z kolei uwalnianie glicerolu i zwiększa wrażliwość na enzym – lipazę. Zatem wyka-
zano bezpośredni wpływ na hamowanie adipogenezy (przekształcanie preadipo-
cytów) oraz stymulacje lipolizy w dojrzałych komórkach tłuszczowych [17]. Ponadto 
wykazuje właściwości przeciwzapalne i antyoksydacyjne dzięki zawartości 
flawonoidów tj. glabrydyna, glabren i hispglabrydyna. Ma również zdolność 
wiązania wody – działanie nawilżające [18]. Wyciąg z lukrecji nie jest zalecany 
u kobiet w ciąży i w przypadku chorób krążenia [19].  

Metyloksantyny: 
Ksantyny są grupą związków pochodzenia roślinnego, o dużym znaczeniu 

medycznym i dietetycznym, która również stanowi podstawowy składnik preparatów 
antycellulitowych. Do metylopochodnych ksantyn, otrzymywanych z ekstraktów 
roślinnych zalicza się: kofeinę, teobrominę oraz teofilinę. Badania wskazują na 
lipolityczne działanie tych związków – po miejscowym zastosowaniu odnotowuje się 
wzrost stężenia w osoczu wolnych kwasów tłuszczowych [20]. Kofeinę można 
znaleźć w wyciągach z takich roślin jak: kawa arabska, herbata zielona, kakaowiec 
właściwy, paulinia guarana, ostrokrzew paragwajski czy kola zaostrzona. Natomiast 
w przypadku teofiliny i teobrominy źródło pochodzenia stanowią: herbata zielona, 
herbata czarna, kakaowiec właściwy i ostrokrzew paragwajski [13].  

 Wśród ksantyn największe zastosowanie w leczeniu cellulitu znalazła kofeina. 
Zazwyczaj wykorzystuje się ją w stężeniu od 1-3% [13]. Ma zdolność penetracji do 
skóry właściwej, działając bezpośrednio na komórki tłuszczowe. Kofeina hamuje 
fosfodiesterazy, co prowadzi do akumulacji w adipocycie cAMP. Związek ten 
aktywuje enzym lipazę lipoproteinową i powoduje hydrolizę trójglicerydów. Kofeina 
stymuluje także katecholaminy do wydzielania adenylocyklazy oraz cAMP. Sub-
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stancja ta wpływa pobudzająco na proces lipolizy [21]. Kofeina wpływa dodatkowo 
na mikrokrążenie skóry – pobudzając mikrocyrkulację, polepsza dotlenienie komórek. 
Wykazuje także aktywność metaboliczną, dzięki której skóra lepiej wygląda, jest 
bardziej sprężysta i dochodzi do wygładzenia jej grudek i nierówności [7].  

W liściach zielonej herbaty zawarte są związki tj. katechiny, galokatechiny, 
epikatechiny, epigalokatechiny itd. Wykazują one działanie przeciwutleniajace oraz 
przeciwzapalne. Związki te usprawniają również oczyszczanie organizmu z toksyn 
i poprawiają sprężystość skóry [2]. 

Algi: 
Algi (Algae) – to glony zasiedlające wody oraz środowiska wilgotne wszystkich 

stref geograficznych. Mikroelementy zawarte w nich (głównie jod) mają zdolność do 
przenikana przez warstwę lipidową naskórka. Zawierają także duże ilości witamin 
oraz związków o działaniu aktywnym. Ich zastosowanie w niwelowaniu objawów 
cellulitu wynika z poprawy krążenia krwi, a co za tym idzie lepszego ukrwienia 
skóry. Wpływają także na lipolizę oraz zwiększają przemianę materii [2].  

Wśród alg na szczególną uwagę zasługuje morszczyn pęcherzykowaty (Fuccus 
vesiculosus). Jest to brunatnica, występująca w północnym Atlantyku, Oceanie 
Arktycznym, Morzu Śródziemnym oraz Bałtyku. W celach leczniczych wykorzystuje 
się wysuszone i odsolone plechy tych glonów. Wśród składników aktywnych można 
wymienić między innymi jod (część w formie tyroniny), mannitol, kwas alginowy, 
laminarynę oraz fukoidynę [22]. Jod przyspiesza przemianę tłuszczów, a fukoidyna 
wpływa na wydzielanie lipaz przez adipocyty – stymulując proces rozkładu lipidów. 
Laminaryna z kolei może wpływać hamująco na przekształcanie preadipocytów 
w dojrzałe komórki tłuszczowe. Wpływa także na mikrokrążenie w tkankach poprzez 
poprawę elastyczności ścian naczyń. Z innych zastosowań morszczynu można 
wymienić wpływ na proces przemiany materii [22]. Wyciąg z tej brunatnicy 
w preparatach kosmetycznych stosowany jest zazwyczaj w 1% stężeniu [13].  

Również Widlik zaostrzony (Furcellaria lumbricalis), będący morskim krasno-
rostem, znalazł zastosowanie w preparatach antycellulitowych. Badania Al-Bader 
i wsp. wykazały, że ekstrakty z obu alg stymulują fibroblasty do produkcji kolagenu 
typu I [23]. 

Surowce roślinne wykorzystywane są w preparatach antycellulitowych bardzo 
powszechnie. Podsumowanie działania wybranych ekstraktów i składników 
aktywnych o uznanych właściwościach i ich wpływ na procesy komórkowe, został 
przedstawiony w tabeli 1. 
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Tabela 1. Wpływ wybranych ekstraktów i składników pochodzenia roślinnego na procesy odgrywające 
istotną rolę w cellulicie.  
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Lukrecja gładka ↓ ↓ ↑ - - ↑ ↓  ↓  

Wąkrota azjatycka - - - ↑ ↑ - ↓ ↓ 

Kasztanowiec zwyczajny  - - - ↑ - ↑ ↓ ↓ 

Forskolina - - ↑ - - - - - 

Kofeina - ↓ ↑ ↑ - - - ↓ 

Bluszcz pospolity - - - ↑ ↑ - ↓ ↓ 

Wyciąg 
z kakaowca 

- ↓ ↑ - - ↑ ↓ ↓ 

Ruszczyk kolczasty  - - - ↑ - ↑ - ↓ 

Źródło: [24] 

4. Podsumowanie  
Rynek oferuje wiele preparatów o działaniu antycellulitowym. Analiza porów-

nawcza receptur kosmetyków stosowanych w leczeniu cellulitu wykazała wyko-
rzystanie ponad 100 różnych składników aktywnych [25]. Badania potwierdzają 
jednak, że ogromne znaczenie ma odpowiedni dobór substancji aktywnych, tak aby 
ich działanie było wielokierunkowe i synergistyczne, a kosmetyk mógł wpływać na 
wszystkie czynniki wywołujące panikulopatię. Dlatego warto zwrócić uwagę, żeby 
stosowany preparat działał w pożądanych obszarach, co oznacza, że powinien 
stymulować lipolizę, poprawiać mikrokrążenie oraz odbudowywać struktury skóry 
i działać przeciwzapalnie. Jeśli substancje aktywne w preparacie skupiają się jedynie 
na stymulacji procesu rozkładu tłuszczu (bądź hamowaniu lipogenezy), a nie wpły-
wają na poprawę mikrokrążenia i wzmocnienie struktury skóry, to jego działanie 
będzie nieefektywne. Mimo, że dojdzie do zmniejszenia ilości adipocytów, to 
produkty metabolizmu nie będą usuwane w odpowiedni sposób i zostaną skumulo-
wane w organizmie. Brak skuteczności obserwowany będzie również w przypadku 
jednokierunkowego działania na naczynia krwionośne, bądź jedynie wzmocnienia 
włókien kolagenowych [26]. 
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Preparaty, które zawierają ekstrakty z roślin bogatych we flawonoidy, saponiny 
i garbniki wykazują dużą skuteczność. Można tu wymienić min. ekstrakt z bluszczu 
pospolitego, kasztanowca zwyczajnego czy ruszczyka kolczastego. Substancje te 
wzmacniają i uszczelniają naczynia układu krwionośnego i limfatycznego – powo-
duje to poprawę mikrokrążenia oraz ma działanie przeciwobrzękowe. Tkanki są 
skuteczniej drenowane z płynu zawierającego produkty przemiany materii oraz 
toksyn, co skutecznie niweluje objawy każdego typu cellulitu.  

Wśród substancji aktywnych wpływających na proces lipolizyw preparatach 
antycellulitowych jako dodatek najczęściej stosuje się: kofeinę i jod. Natomiast do 
substancji działających na włókna kolagenowe i strukturę skóry można zaliczyć min. 
wyciągi z alg.  

Dodatkiem w preparatach antycellulitowych mogą być substancje o działaniu 
nawilżającym, zapewniające skórze lepsze ujędrnienie i zwiększone napięcie tkanek. 
Dzięki temu skóra ze zmianami lipodystroficznymi ma lepszy wygląd.  

W celu zwiększenia efektów stosowanych preparatów zaleca się odpowiednią 
pielęgnację ciała. Ważną rolę odgrywają zabiegi eksfoliacyjne i drenażowe, które 
ułatwiają penetrację składników aktywnych zawartych w preparatach antycelluli-
towych w głąb skóry. Jak wskazują wyniki badań, zastosowanie masażu nawet 
podczas aplikacji placebo przynosi korzystne rezultaty. Jednak należy pamiętać, żeby 
masaż nie powodował podrażnienia skóry [27]. 

W przypadku zaawansowanego stopnia cellulitu koniecznie będzie również 
włączenie innych specjalistycznych metod czy to z zakresu medycyny estetycznej 
czy kosmetologii. Nie można także zapominaćo eliminacji modyfikowalnych czyn-
ników ryzyka powstawania cellulitu takich jak zła dieta, niska aktywność fizyczna, 
stres, papierosy czy alkohol. Jak podkreślają autorzy wszystkich cytowanych 
doniesień literaturowych, najlepszą skuteczność w leczeniu cellulitu przynosi 
wielokierunkowe, systematyczne działanie.  
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Antycellulitowe substancje pochodzenia roślinnego 
Cellulit współcześnie stanowi jeden z głównych defektów estetycznych kobiet – obserwuje go u siebie ponad 
85% badanych, niezależnie od wieku, masy ciała i poziomu aktywności fizycznej. Zjawisko to 
spowodowane jest zmianami zwyrodnieniowymi w tkance podskórnej, objawiającymi się guzkami, 
grudkami oraz pofałdowaniami na powierzchni skóry.  
Celem tej pracy jest przegląd substancji aktywnych pochodzenia roślinnego wykorzystywanych 
w preparatach antycellulitowych, mechanizmów ich działania oraz skuteczności.  
W niwelowaniu objawów cellulitu zastosowanie znalazły składniki aktywne należące do grupy 
flawonoidów oraz saponin, ze względu na działanie przeciwzapalne, przeciwobrzękowe oraz usprawniające 
mikrokrążenie. Ich bogate źródło stanowią ekstrakty z takich roślin jak: bluszcz pospolity, kasztanowiec 
zwyczajny czy ruszczyk kolczasty. Kluczowy składnik stanowią także metyloksantyny, a zwłaszcza 
kofeina, które wykazują działanie lipolityczne. Ciekawych surowców dostarczają również algi morskie. 
Przeprowadzone do tej pory badania kliniczne preparatów, zawierających substancje pochodzenia 
roślinnego wykazały redukcję zmian cellulitowych. Jednak aby całkowicie zniwelować problem, 
konieczne jest wielokierunkowe działanie, obejmujące wspomaganie technikami manualnymi i instru-
mentalnymi. Terapię należy również uzupełniać odpowiednią dietą i regularną aktywnością fizyczną.  
Słowa kluczowe: cellulit, preparaty antycellulitowe, roślinne substancje aktywne, składniki aktywne.  

Anticellulite floral active substances – the review 
Cellulite is currently one of the main aesthetic defects among women – it is observed in more than 85% 
of respondents, regardless of age, weight and level of physical activity. This defect is caused by 
degenerative changes in the subcutaneous tissue, manifested by nodules, papules and corrugations on 
the surface of the skin.  
The aim of this work was to review the plants active substances used in anti-cellulite preparations, 
mechanisms of their action and evidence of effectiveness.  
To eliminate cellulite symptoms are used active ingredients belonging to the group of flavonoids, 
saponins and tannins, due to their anti-inflammatory, anti-swelling and microcirculation properties. 
Their rich sources are extracts from such plants as Horse Chestnut, Centella Asiatica or Common Ivy. 
The key ingredient are also methylxanthines, especially caffeine, which are characterized by lipolytic activity. 
They could be found in Tea Plant or Cacao Tree. Interesting resources are provided by sea algae too.  
Clinical trials of preparations containing active substances of plant origin have shown reductions in 
cellulite changes. However, to completely overcome the problem, a multidirectional operations are 
needed, including supporting with manual and instrumental techniques. The therapy should be also 
supplemented with a proper diet and regular physical activity. 
Keywords: cellulite, anti-cellulite cosmetics, active ingredients, active substances 
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Metoda oceny procesu redukcji masy ciała 

1. Wprowadzenie  
Powszechnie wiadomo, że nadwaga i otyłość od wielu lat stanowi poważny 

problem zdrowotny o charakterze pandemicznym. Osoby zmagające się z otyłością 
charakteryzują się nie tylko niższą jakością życia w wymiarze fizycznym, psychicz-
nym i seksualnym [1], ale również są podatne na wiele patologii takich jak zespół 
metaboliczny, nadciśnienie tętnicze, cukrzycę typu 2, nowotwory, tym samym 
powodując kolosalne szkody zdrowotne i ekonomiczne [2]. Trudno jest określić 
jednoznaczne przyczyny powstawania otyłości, zważywszy na to, że jest to choroba 
uzależniona od wielu czynników i indywidualnych predyspozycji. Tempo życia 
współczesnego człowieka i szeroko pojęte działania marketingowe sprzyjają przyj-
mowaniu większej ilości pokarmów, co prowadzi do dodatniego bilansu energe-
tycznego i w konsekwencji do przybierania masy ciała. [3, 4]. Uważa się również, że 
duże znaczenie w kreacji otyłości ma rodzaj przyjmowanego pokarmu. Odpowiednią 
przy walce z otyłością wydaje się być dieta o obniżonej zawartości węglowodanów, 
której zaletą jest wzmaganie pozytywnych działań metabolicznych i endokryno-
logicznych, w tym możliwość regulacji głodu (i tym samym spożycia energii) 
poprzez obniżenie wydzielania insuliny i innych hormonów, a także możliwość 
regulacji zmienności poziomu glukozy we krwi [5]. Zmiana nawyków żywieniowych 
może przyczynić się do redukcji masy ciała i tkanki tłuszczowej w organizmie, co 
zostaje odzwierciedlone poprzez zmniejszenie wartości parametrów i wskaźników 
antropometrycznych [6]. 

2. Charakterystyka matematycznego modelu procesu redukcji masy ciała  
W poprzedniej naszej pracy [6] pokazano, że proces redukcji masy ciała można 

opisać matematycznie. Proces redukcji masy tłuszczowej (mf) i tym samym redukcja 
masy ciała jest makroskopowym wyrazem eliminowania tłuszczu z komórek 
tłuszczowych. W związku z tym, każdy wskaźnik antropometryczny wyrażający stan 
człowieka w danej chwili (w zależności od stanu fizjologicznego) można zapisać 
w postaci: 

ea XXX +=      (1) 
gdzie: X – wskaźnik antropometryczny wyrażający stan człowieka w danej chwili, 

Xa – wskaźnik antropometryczny wyrażający stan akceptowalny,  

                                                                 
1 veronika.gawrys@gmail.com, Instytut Nauk o Zdrowiu i Żywieniu, Wydział Zarządzania, Politechnika 
Częstochowska 
2 ajslezak@zim.pcz.pl, Instytut Nauk o Zdrowiu i Żywieniu, Wydział Zarządzania, Politechnika  
Częstochowska 
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Xe – nadmiar wskaźnika antropometrycznego. Wskaźnikiem antropometrycznym 
może być BMI, WHR, całkowita masa ciała (mt), masa tłuszczu całkowitego (mf), 
masa tłuszczu wisceralnego (mfv), masa wody (mw) i inne. Analogicznie według 
wzoru (1), można zapisać, że obwód w talii jest sumą akceptowalnego (naturalnego) 
obwodu w talii (lpa) i przyrostu obwodu w talii w procesie tycia na skutek akumulacji 
tłuszczu (lpf), czyli lp = lpa+lpf. Podobnie obwód w biodrach można zapisać jako sumę: 
lb = lba+ lbf, gdzie (lba) – akceptowalny obwód bioder, (lbf) – przyrost obwodu bioder 
w procesie tycia na skutek akumulacji tłuszczu. W związku z powyższym, 
analizowanie procesu redukcji nadwagi można ograniczyć do analizy procesu 
redukcji ilości tłuszczu w samej tkance tłuszczowej. 

Autorzy modelu matematycznego stwierdzili w swojej pracy, że szybkość 
redukcji w komórkach tłuszczowych uogólnionego parametru antropomorficznego 
(Xj) spełnia równanie: 

ee
e Xk

dt
dX

=−
     (2) 

gdzie (–dXe/dt) – szybkość redukcji uogólnionego parametru antropomorficznego 
Xe, którym może być całkowita masa ciała (mc), masa tłuszczu (mf), masa tłuszczu 
wisceralnego (mfv), obwód w talii (lp) oraz obwód w biodrach (lb); ke – stała redukcji 
parametru antropometrycznego.  

Stała redukcji ke jest charakterystyczna dla każdej osoby i wyrażana w jednostce 
s-1 w układzie Si. By móc obliczyć zależność wielkości uogólnionego parametru 
antropometrycznego (Xe) od czasu (t), należy przekształcić równanie (2) do 
następującej postaci:  

dtk
X

dX
e

e

e −=
     (3) 

Po scałkowaniu lewej i prawej strony równania otrzymano:  

)](exp[ 00 ttkXX eee −−=     (4) 
gdzie Xe0 – wartość uogólnionego parametru antropometrycznego w chwili 

początkowej, czyli w stanie nadwagi (t0), Xe – wartość uogólnionego parametru 
antropometrycznego po czasie t, lecz w stanie innym niż chwila początkowa (stan 
bez nadwagi i otyłości). 

W cytowanej pracy przedstawiono wyniki badań potwierdzające tezę, że dieta 
eliminująca lub ograniczająca do minimum spożycie łatwostrawnych produktów 
spożywczych zawierających fruktozę oraz podwyższających poziom kwasu moczo-
wego przyczynia się do redukcji wartości wskaźników antropometrycznych, takich 
jak BMI, WHR, całkowita masa ciała (mt), masa tłuszczu całkowitego (mf), masa 
tłuszczu wisceralnego (mfv), a także obwód w talii (lp), oraz obwód w biodrach (lba). 
Autorzy wykazali, że istnieje krytyczny czas (tci), po przekroczeniu którego osiąga 
się akceptowalną masę ciała (mta), akceptowalną wartość BMI (BMIa) i WHR 
(WHRa), akceptowalną masę tłuszczu (mfa), akceptowalną masę tłuszczu wisceral-
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nego (mfva), akceptowalny obwód w talii (lpa), oraz akceptowalny obwód w biodrach 
(lba). Wartość krytycznego czasu mieści się w przedziale 35 tygodni ≤ tc ≤ 46 
tygodni. Z przedstawionego modelu wynika, że redukcja wskaźników antropo-
metrycznych zachodzi zgodnie z równaniem funkcji wykładniczej (eksponenty). 
Stałe kt, kf, kfv, kBMI, kWHR kp, i kb, które występują w poszczególnych równaniach 
charakteryzują indywidualne właściwości człowieka, odnoszące się odpowiednio do 
szybkości redukcji takich wielkości jak całkowita masa ciała (mt), masa tłuszczu (mf), 
masa tłuszczu wisceralnego (mfv), BMI, WHR, obwodu w tali (lp) i obwodu 
w biodrach (lb). Wartości kt, kBMI, kf, kfv i kp są stałe dla każdej badanej osoby 
i w granicach niepewności pomiarowej spełniają następujący warunek: kt= kBMI = kf = 
kfv = kp= ki [6]. W niniejszej pracy zastosowano zaprezentowany model do 
interpretacji wyników badań własnych. 

3. Badania własne 

3.1. Cele badania 
Celem pracy była analiza wpływu redukcji masy ciała na wartość podstawowych 

wskaźników antropometrycznych przy zastosowaniu diety niskowęglowodanowej, 
weryfikacja użyteczności przedstawionego modelu matematycznego procesu 
redukcji masy ciała, określenie stałych redukcji masy ciała, oraz porównanie ich 
z danymi literaturowymi.  

3.2. Obiekt badania 
Badanie, które trwało od początku października 2015 roku do końca stycznia 

2016 roku przeprowadziła 22-letnia wtedy studentka Politechniki Częstochowskiej 
podczas realizacji swojej pracy licencjackiej wykonanej w Instytucie Nauk 
o Zdrowiu i Żywieniu Wydziału Zarządzania Politechniki Częstochowskiej, której 
promotorem był A. Ślęzak [7]. Przez 20 tygodni stosowała ona dietę niskowęglo-
wodanową w celu redukcji masy ciała ze względów estetycznych. W niniejszej pracy 
wyniki tych badań posłużyły do celów, które zostały przedstawione powyżej. 
W chwili rozpoczęcia badania profil osoby badanej wyglądał następująco:  

Tabela 1. Profil komponentów ciała uczestniczki badania w chwili początkowej:  
h wzrost, mt – całkowita masa ciała, mf – całkowita masa tłuszczu, BMI – stosunek kwadratu mt i h, lp -
obwód talii, lb – obwód bioder, WHR – stosunek lp i lb 

Płeć wiek 
[lata] 

h 
[m] 

mt 
[kg] 

mf [kg] BMI 
[kg m-2] 

lp 
[m] 

lb 
[m] 

WHR 

K 22 1,77 73 23,6 23,2 0,81 1,07 0,76 
Źródło: Opracowanie własne na podstawie [7] 

Badanie doświadczalne, które miało na celu kontrolę procesu redukcji masy ciała 
polegało na pomiarach w wyznaczonych odstępach czasu: obwodu w talii (lp), 
obwodu w biodrach (lb), całkowitej masy ciała (mt), masy tłuszczu (mf) w okresie 
stosowania diety redukcyjnej. Badanie składu ciała zostało przeprowadzone przy 
użyciu analizatora TANITA BC 420 SMA, wykorzystującego metodę impedancji 
bioelektrycznej. 
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3.3. Metodyka badań 
Wykorzystana metoda analizy składu ciała przy użyciu analizatora TANITA BC 

420 SMA, działającego poprzez pomiar impedancji bioelektrycznej, jest metodą 
nieinwazyjną. Opiera się ona na rezystancji elektrycznej, odwrotnie proporcjonalnej 
do zawartości wody w organizmie. Podczas pomiaru przy użyciu elektrod, przez 
ciało pacjenta przepływa prąd o dostosowanej częstotliwości i natężeniu [8]. Infor-
macja podana przez producenta urządzenia TANITA potwierdza spełnianie 
wymogów europejskich dyrektyw NAWI i MDD 93/42 EEC które odnoszą się do 
norm określonych dla wag nieautomatycznych oraz wyrobów medycznych. 
Oznaczenie MA (Medical Approved) informuje o posiadanych przez sprzęt odpo-
wiednich atestach, które umożliwiają zastosowanie urządzenia dla użytku medycz-
nego [9]. Analizator wykorzystany w badaniu daje możliwość dokonania pomiarów 
takich jak: 

• masa całkowita (kg); 
• BMI, wskaźnik masy ciała; 
• FM, masa tkanki tłuszczowej (kg, %); 
• FFM, masa tkanki beztłuszczowej (kg); 
• masa mięśniowa (kg); 
• masa kości (kg); 
• TBW, całkowita zawartość wody w organizmie (kg,%); 
• wiek metaboliczny; 
• BMR, wskaźnik podstawowej przemiany materii BMR; 
• VF, wskaźnik zawartości wisceralnej tkanki tłuszczowej. 
Pomiary obwodu talii lp [m] oraz obwodu bioder lb [m] wykonano wykorzystując 

ergonomiczną miarkę SECA 201 do mierzenia obwodów, dzięki której można 
dokonać pomiaru z dokładnością do 1 mm. Zakres miarki sięga 15-205 cm (6-80 
cali). Miarka charakteryzuje się wysokiej klasy mechanizmem, który gwarantuje 
łatwość w użyciu (obudowa miarki mieści się w dłoni) i niezawodność [10].  

Z uwagi na to, że istnieje przekonanie lekarzy o negatywnym wpływie diety 
niskowęglowodanowej na zdrowie [11], w związku z tym przeprowadzono badania 
ambulatoryjne krwi, w celu porównania wyników przed i po zastosowaniu diety 
niskowęglowodanowej. Dokonano ambulatoryjnych pomiarów żelaza, glukozy, 
TSH, HDL, LDL, sodu, potasu oraz trójglicerydów we krwi. Są one przedstawione 
w Tabeli 2. 

Z tabeli tej wynika, że zastosowanie diety niskowęglowodanowej u badanej osoby 
nie miało istotnego wpływu na wyniki badań ambulatoryjnych. Przez okres redukcji 
masy ciała zwiększył się poziom żelaza, oraz obniżył się poziom glukozy. Wyniki 
cholesterolu HDL i LDL były podobne przed i po redukcji masy ciała. 
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Tabela 2. Wyniki badań ambulatoryjnych z dnia 5.12.2015 r. i 11.01.2016 r. 

Parametr Stan na dzień 5.10.2015 
Stan na dzień 
11.01.2016 

żelazo(μg/dl) 55 63,7 

glukoza (mg/dl) 105,52 82,2 

TSH(µIU/ml) 2,81 2,81 

HDL(mg/dl) 67,14 68,05 

LDL(mg/dl) 98 97,8 

sód (mmol/l) 137 136 

potas (mmol/l) 4,37 4,4 

tróglicerydy(mg/dl) 72 73 

Źródło: Opracowanie własne na podstawie [7] 

3.4. Warunki stosowania procedury pomiarowej 
Zgodnie ze standardami biomedycznymi, osoba badana była poinstruowana, aby:  
• 12 h przed pomiarem nie spożywać napojów energetyzujących, kawy i alko-

holu, oraz nie podejmować intensywnej aktywności fizycznej; 
• do badania przystępować na czczo bądź 3-4 godziny po spożyciu posiłku 

(spożycie posiłku bezpośrednio przed badaniem przyczynia się do wzrostu 
impedancji ciała); 

• do badania przystępować 30 minut po skorzystaniu z toalety w celu oddania 
moczu; 

• do badania przystępować bez wszelkich elementów metalowych (kolczyków, 
łańcuszków, etc.). 

3.5. Charakterystyka zastosowanej diety redukcyjnej 
Uczestniczka badania w celu redukcji masy ciała zastosowała dietę niskowęglo-

wodanową. Dieta ta polega na ograniczeniu spożycia węglowodanów do 20 gramów 
w ciągu dnia. Zakłada ona wyeliminowanie żywności wysoko przetworzonej, 
alkoholu oraz produktów zawierających w swoim składzie: syrop z agawy, syrop 
glukozowo-fruktozowy, miód, warzywa bogate w skrobię, napoje słodzone oraz 
słodycze. Dodatkowo ważnym elementem diety jest odpowiednie nawadnianie orga-
nizmu (średnio około 2 litrów dziennie). Mechanizm działania diety niskowęglowo-
danowej jest tłumaczony obniżeniem spożycia energii, uczuciem nasycenia dzięki 
dużej zawartości białka, a także obniżeniem stężenia insuliny [12]. 
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3.6. Wyniki badań i ich omówienie 
Dla badanej osoby przeprowadzono obliczenia czasowych zależności całkowitej 

masy ciała (mt), całkowitej masy tłuszczu (mf), obwodu talii (lp), obwodu w biod-
rach (lb), BMI i WHR według wzoru (5). 

)exp(0 tkAXX eea −+=     (5) 
gdzie: Xa jest akceptowalną wartością uogólnionego wskaźnika antropo-

metrycznego, Ae0=X0–Xa – amplitudą redukcji uogólnionego wskaźnika antropo-
metrycznego, ke – stałą redukcji uogólnionego wskaźnika antropometrycznego, t – to 
czas.  

Po upływie 14 tygodni osoba uzyskała wartości akceptowane przez siebie dla: 
całkowitej masy ciała (mta), obwodu w tali (lpa) oraz obwodu w biodrach (lba). 
Redukcja całkowitej masy ciała z mt do mta, obwodu w tali z lp do lpa oraz obwodu 
w biodrach z lb do lba, skutkuje redukcją masy tłuszczu z mf do mfa, BMI do BMIa 
i WHR do WHRa. Wykresy 1-3 przedstawiają wybrane wyniki tych obliczeń. Linia 
ciągła na wykresach 1-3 ilustruje wyniki obliczeń funkcji X = f(t), które zostały 
wygenerowane przy pomocy pakietu graficzno-statystycznego ORIGIN, na podsta-
wie równania 5. Odpowiednio przystosowane do wyników pomiarów równania 
zamieszczono pod wykresem 1-3. Wyniki obliczeń (dofitowań) skonfrontowano 
z wynikami pomiarów przedstawionych w pracy[13]. Wykres 1 ilustruje zależność 
mt = f(t), wyznaczoną na podstawie analizy wyników otrzymanych przy pomocy 
analizatora masy ciała Tanita. Wykres ten demonstruje, że całkowita masa tłuszczu 
(mt) badanej osoby malała nieliniowo od mt = 23,76 kg w chwili początkowej, (t0) do 
akceptowalnej całkowitej masy tłuszczu mta = 19,1 kg po upływie 14 tygodni (t14). 
Z przebiegu krzywych, ilustrujących rezultaty obliczeń wynika, że te wartości te są 
nieco mniejsze, ale mieszczą się w jednoprocentowym korytarzu błędu. Wykres 2 
przedstawia zależność lp = f(t) i pokazuje, że obwód w talii badanej osoby malał 
nieliniowo od lp = 0,81 m w chwili początkowej (lp0), do akceptowalnego obwodu 
w pasie lpa = 0,72 m po upływie 14 tygodni (t14). Wykres 3 przedstawia zależność 
BMI = f(t), obliczoną na podstawie wzoru matematycznego BMI = mc×h-2 
uwzględniającego pomiary całkowitej masy ciała (mt), przedstawione na wykresie 1 
i wysokości (h), przedstawione w tabeli 1. Wykres ten pokazuje, że BMI badanej 
osoby malał nieliniowo od BMI = 23,2 kg m-2 w chwili początkowej (lb0), do 
akceptowalnego BMI BMIa = 21,2 kg m-2 po upływie 14 tygodni (t14). 
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Wykres 1. Zależność całkowitej masy tłuszczu (mf) od czasu (t)  

Linia ciągła ilustruje wyniki obliczeń na podstawie równania mf + mfa + mf0 exp{-
kmft} (dofitowanie dla mfa = (17,932±0,465) kg, mf0 = (5,863±0,417) kg, t = 1-20 
tygodni, kmf = (0,100±0,002) [1/tydzień]. Symbol ○ oznacza wyniki doświadczalne 
uzyskane przy pomocy analizatora Tanita. Krzywa dofitowania i wyników pomiarów 
mieści się w 1% korytarzu błędu. [źródło: opracowanie własne na podstawie [13] 

 

Wykres 2. Zależność obwodu talii (lp) od czasu (t). 

Linia ciągła ilustruje wyniki obliczeń na podstawie równania lp = lpa + lp0 exp  
{-klpt} (dofitowanie dla lpa =(0,709±0,001) kg, lp0 =(0,099±0,002) kg, t = 1-20 
tygodni, klp=(0,157±0,003) [1/tydzień]. Symbol ○ oznacza wyniki doświadczalne 
uzyskane przy pomocy analizatora Tanita. Krzywa dofitowania i wyników pomiarów 
mieści się w 0,5% korytarzu błędu. [źródło: opracowanie własne na podstawie [13]  
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Wykres 3. Zależność BMI od czasu (t). 

Linia ciągła ilustruje wyniki obliczeń na podstawie równania BMI = BMIa +BMI0 
exp {-kbmit} (dofitowanie dla BMIa =(20,998±0,092) kg/m2, BMI0 =(2,150±0,091) 
kg/m2, t = 1-20 tygodni, kBMI=(0,133±0,009) [1/tydzień]. Symbol ○ oznacza wyniki 
doświadczalne uzyskane przy pomocy analizatora Tanita. Krzywa dofitowania 
i wyników pomiarów mieści się w 0,5% korytarzu błędu [źródło: opracowanie 
własne na podstawie [13]  

3.7. Porównanie wyników badań z danymi literaturowymi 
Wyniki powyższych badań porównano z danymi literaturowymi dotyczącymi 

kobiety w wieku 35 lat stosującej dietę niskowęglowodanową przez okres 48 tygodni, 
które zostały opisane w pracy [14]. 

Procedura pomiarowa i metodyka badań w pracy porównawczej była taka sama jak 
w niniejszej pracy. W tabeli 3 zostawiono profile komponentów ciała porównywanych 
osób w chwili początkowej. 

Tabela 3. Profile komponentów ciała porównywanych osób w chwili początkowej; 

(mt) – całkowita masa ciała, (mf) – masa tłuszczu, (lp)- obwód w talii, (lb) – obwód w biodrach,  
BMI – wskaźnik masy ciała, WHR – wskaźnik talia/biodra. 

nr Płeć wiek 
[lata] 

h [m] mt 
[kg] 

mf 
[kg] 

BMI 
[kg m-2] 

lp 
[m] 

lb 
[m] 

WHR 

1 K 22 1,77 73 23,6 23,2 0,81 1,07 0,76 

2 K 35 1,65 90,4 36,7 32,20 0,97 1,14 0,851 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [13, 14] 
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W tabeli 4 zestawiono wyznaczone na podstawie procedury dofitowania stałe 
redukcji: całkowitej masy ciała (kmc), masy tłuszczu (kmf), obwodu w talii (klp), 
obwodu w biodrach (klb), BMI (kBMI), WHR (kWHR) badanej osoby oraz porównanie 
wyznaczonych stałych z danymi przedstawionymi w porównywanej pracy [14]. 

Tabela 4. Wartości stałych redukcji: całkowitej masy ciała (kmc), masy tłuszczu (kmt), obwodu w talii (klp), 
obwodu w biodrach (klb), BMI (kBMI), WHR (kWHR) poddanych badaniu kobiet: 

Stała redukcji K1 K2 
kmc ×102 [(tydzień)-1] 16,7±0,3 11,34±0,03 
kmt×102 [(tydzień)-1] 10,0±0,2 3,25±0,03 
klp ×102 [(tydzień)-1] 15,7±0,3 5,32±0,01 
klb ×102 [(tydzień-1] 12,9±0,2 10,92±0,09 

kBMI ×102 [(tydzień)-1] 13,3±0,9 9,83±0,09 
kWHR×102 [(tydzień)-1] 16,4±0,9 7,48±0,02 

[Źródło: opracowanie własne na podstawie 13,14]  

Z przedstawionych na wykresach 1-3 wyników pomiarów i obliczeń wynika, że 
stałe redukcji: kmc, kmt, klp, klb, kBMI, kWHR przedstawiają indywidualne cechy, które 
odpowiednio odnoszą się do szybkości redukcji makroskopowych wielkości takich 
jak: całkowita masa ciała (mc), masa tłuszczu (mt), obwód w talii (lp), obwód 
w biodrach (lb), BMI oraz WHR. Z Tabeli 3 wynika, że stałe redukcji masy ciała 
w granicach niepewności pomiarowej spełniają warunki: 

kmt1 = klb1= kBMI1 = k1 = (12,07±0,98)×10-2 [(tydzień)-1]   (6) 

kmt2 = klp2= k2 = (3,92 ± 0,93)×10-2 [(tydzień)-1]     (7) 

kmc1 = klp1= kWHR1 =kx = (16,35±0,51)×10-2 [(tydzień)-1]   (8) 

kmc2 = klb2= kBMI2 = ky (10,75±0,88)×10-2 [(tydzień)-1]    (9) 
gdzie indeksy „1” i „2” odnoszą się odpowiednio do osoby 1 i osoby 2. 
Pozostałe stałe spełniają warunek:  

k2< kWHR2 <ky        (10) 
Warunek (6) ilustruje u osoby 1 sprzężenie procesu redukcji całkowitej masy 

tłuszczu z redukcją BMI, oraz obwodem w biodrach. Z kolei warunek (7), ilustruje u 
osoby 2 sprzężenie jedynie procesów redukcji całkowitej masy tłuszczu z obwodem 
w talii. Co więcej z porównania warunków (6) i (7) wynika, że k1>k2. Oznacza to, że 
procesy redukcji masy tłuszczowej u kobiety nr 1 znajdują odzwierciedlenie 
w redukcji BMI. U osoby 1 proces redukcji całkowitej masy tłuszczu przebiega 
podobnie jak proces redukcji całkowitej masy ciała u osoby 2. Można więc 
w przybliżeniu napisać, że k1= ky. U osoby 1 redukcja całkowitej masy ciała znajduje 
odzwierciedlenie w redukcji wskaźnika WHR i obwodu talii (warunek 8). U osoby 2 
redukcja całkowitej masy ciała znajduje natomiast odzwierciedlenie w redukcji 
wskaźnika BMI i obwodu bioder (warunek 9). U osoby 2 stała redukcji całkowitej 
masy ciała, BMI i obwodu bioder była większa niż stała redukcji wskaźnika WHR. 
U tej osoby stała redukcji wskaźnika WHR była natomiast wyższa niż stała redukcji 
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masy tłuszczowej i stała redukcji obwodu talii (warunek 10). Ważnym czynnikiem 
dla porównywanych wartości jest to, że osoba pierwsza w chwili początkowej (t0) 
miała BMI w normie (23,2 kg/m2), a proces redukcji masy ciała był motywowany 
jedynie względami estetycznymi i trwał 14 tygodni, po tym czasie osoba uzyskała 
akceptowalne BMIa=21,2 kg/m2. Osoba 2 w chwili początkowej (t0) była otyła 
i miała BMI (32,2 kg/m2), a proces redukcji masy ciała trwał 48 tygodni, po tym 
czasie osoba uzyskała akceptowalne BMIa w normie (23,9 kg m-2). Ponadto, osoba 1 
była młodsza (miała 22 lata) niż osoba 2 (mająca 35 lat). Osoba młodsza miała 
wszystkie stałe redukcji masy ciała wyższe niż osoba druga. Proces redukcji masy 
ciała wydaje się więc uzależniony od wieku. Przeprowadzone badanie jest 
potwierdzeniem wniosków przedstawionych w pracy oryginalnej [6] mówiących, że 
przestrzeganie reżimu, który polega na wyeliminowaniu produktów zawierających 
dużą ilość cukrów w tym syropu kukurydzianego, słodyczy, napoi alkoholowych, 
rafinowanych węglowodanów (białej mąki, białego cukru) i bogatych we fruktozę 
owoców (śliwek, gruszek, winogron) oraz ograniczeniu spożycia warzyw bogatych 
w skrobię (ziemniaków, fasoli) a także regularnego przyjmowania 4-5 posiłków 
w przedziale od godziny 700 do 1800 skutkuje redukcją masy tłuszczu co objawia się 
redukcją całkowitej masy ciała, redukcją obwodu talii oraz w bioder. Redukcja tych 
wskaźników podlega matematycznej prawidłowości: owe wskaźniki maleją 
wykładniczo.  

3.8. Wnioski końcowe 
Podobnie jak w cytowanej pracy oryginalnej [6], wykazano, że dieta nisko-

węglowodanowa przyczynia się do redukcji wartości wskaźników antropometrycz-
nych oraz, że istnieje krytyczny czas (tci), po którym osiągane są akceptowalne 
wartości wskaźników antropometrycznych, takie jak akceptowalny wskaźnik BMI 
(BMIa), akceptowalna masa ciała (mca), akceptowalna masa tłuszczu (mta), akcepto-
walny obwód w talii (lpa), akceptowalny obwód w biodrach (lba) oraz, akceptowalny 
WHR (WHRa). Proces redukcji parametrów antropometrycznych zachodzi zgodnie 
z równaniem eksponenty. Stałe występujące w równaniach, charakteryzują indywi-
dualne cechy odnoszące się odpowiednio do szybkości redukcji makroskopowych 
wielkości antropometrycznych. Dieta, nieskowęglowodanowa, eliminująca produkty 
bogate w cukier, oraz podwyższające poziom kwasu moczowego redukuje wartość 
wskaźników antropometrycznych, takich jak całkowita masa ciała, całkowita masa 
tłuszczu, obwód w talii i obwód w biodrach. Ponadto proces redukcji masy ciała jest 
uzależniony od wieku (osoba młodsza miała wszystkie uwzględnione w badaniu stałe 
redukcji masy ciała wyższe niż osoba starsza).  

4. Podsumowanie 
Nadwaga i otyłość od lat stanowią poważny problem społeczny na całym świecie. 

Zaliczane do chorób cywilizacyjnych niosą za sobą negatywne skutki zdrowotne 
i powikłania w postaci zespołu metabolicznego, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy 
typu 2, nowotworów i innych. Zahamowanie niekorzystnych trendów wzrostowych 
występowania otyłości może nastąpić na skutek promowania zdrowego stylu życia 
i zmiany nawyków żywieniowych. Przy walce z nadmierną masą ciała i otyłością 
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odpowiednią wydaje się być dieta niskowęglowodanową, której zaletą jest wzma-
ganie pozytywnych działań metabolicznych i endokrynologicznych. Zastosowanie 
diety o obniżonej zawartości węglowodanów przyczynia się do redukcji masy ciała 
i masy tkanki tłuszczowej w organizmie, czemu towarzyszy poprawa parametrów 
i wskaźników antropometrycznych odzwierciedlających stan zdrowia. W pracy 
przedstawiono kolejny przykład potwierdzający użyteczność matematycznego 
modelu procesu redukcji nadwagi po zastosowaniu diety niskowęglowodanowej. 
Model ten wymaga dalszej weryfikacji doświadczalnej, aby można było go uogólnić 
dla możliwie jak największej populacji. 

Literatura 
1. Han T. S., Tajar A., O'Neill T. W., Jiang M., Bartfai G., Boonen S., Casanueva F., Finn J. 

D., Forti G., Giwercman A., Huhtaniemi I. T., Kula K., Pendleton N., Punab M., Silman 
A. J., Vanderschueren D., Lean M. E., Wu F. C., Impaired quality of life and sexual 
function in overweight and obese men: The European male ageing study, European 
Journal of Endocrinology, 164 (2011), 1003-1011 

2. Johnson R. J., Segal M. S., Sautin Y., Potential role of sugar (fructose) in the epidemic 
of hypertension, obesity and the metabolic syndrome, diabetes, kidney disease, and 
cardiovascular disease, The American Journal of Clinical Nutrition, 86 (2007), 899-906 

3. Carneiro I. P., Elliott S. A., Siervo M., Padwal R., Bertoli S., Battezzati A., Prado C.M., 
Is Obesity Associated with Altered Energy Expenditure? Advances in Nutrition, 7 (2016), 
476-487 

4. Corbit L. H., Altered Functional Connectivity Patterns Associated With Excess Body 
Weight: A Bias in Behavioral Control? Biological Psychiatry, 81 (2017), 732-733 

5. Taubes G., Od czego stajemy się grubi, Scientific American, 10 (2013), 46-51 
6. Ślęzak A., Ślęzak-Prochazka I., Batko K., Zyska A., Gawrys W., Jóźwiak J., 

Mathematical model for determining anthropometric parameters in body mass reduction 
process, Prace Naukowe Akademii im. Jana Długosza „Technika, Informatyka, 
Inżynieria Bezpieczeństwa”, 5 (2017) 

7. Go D., Ślęzak A., Dieta niskowęglowodanowa a redukcja masy ciała, Politechnika 
Częstochowska, Wydział Zarządzania (2016) 

8. Szulc A., Biofizyczne i środowiskowe podstawy analizy składu ciała metodą BIA, Journal 
of Health Sciences, 13 (2013), 410-427 

9. http://www.tanitapolska.pl/tanita-waga-i-analizator-tkanki-tluszcowej-miesni-wody-
kosci-bc-420-s-ma.html (odczyt. 20.04.2018r.) 

10. http://www.seca.com/pl_pl/produkty/wszystkie-produkty/szczegoly-
produktu/seca201.html (odczyt.20.04.2018r.) 

11. Kłosiewicz- Latoszek L., Otyłość jako problem społeczny, zdrowotny i leczniczy, 
Problemy Higieny i Epidemiologii, 91 (2010), 339-343 

12. Zielińska M., Buczkowska- Radlińska J., Wpływ diety niskowęglowodanowej na stan 
zdrowia człowieka, Pomeranian Journal of Life Sciences, 64 (2017), 56-61 

13. Gawrys W., Ślęzak A., Holistyczne podstawy zdrowego starzenia się, Politechnika 
Częstochowska, Wydział Zarządzania (2017) 

14. Jasik-Ślęzak J., Frączek B., Ślęzak A., Ocena ilościowa procesu redukcji masy ciała, 
[w:] Ślęzak A., Bryll A, (red.), Problemy profilaktyki i bezpieczeństwa zdrowotnego, 
Wydawnictwo Wydziału Zarządzania Politechniki Częstochowskiej, Częstochowa 2018 

  



 
Weronika Gawrys, Andrzej Ślęzak 

 

102 

Metoda oceny procesu redukcji masy ciała 
Od wielu lat nadwaga i otyłość stanowi poważny problem zdrowotny o charakterze pandemicznym. Zmiana 
nawyków żywieniowych może przyczynić się do redukcji masy ciała i tkanki tłuszczowej w organizmie, 
co zostaje odzwierciedlone poprzez zmniejszenie wartości parametrów i wskaźników antropometrycznych. 
Celem pracy była analiza wpływu redukcji masy ciała na wartość podstawowych wskaźników antro-
pometrycznych przy zastosowaniu diety niskowęglowodanowej, weryfikacja użyteczności modelu 
matematycznego procesu redukcji masy ciała, określenie stałych redukcji masy ciała, oraz porównanie 
ich z danymi literaturowymi.  
Badanie polegało na analizie składu ciała 22-letniej kobiety, która przez 20 tygodni stosowała dietę 
nisko-węglowodanową w celu redukcji masy ciała. Badania przeprowadzono przy użyciu analizatora 
TANITA BC 420 SMA, wykorzystującego metodę BIA. Pomiary obwodu talii oraz bioder zostały 
przeprowadzone przy pomocy miarki SECA 201. 
Wykazano, że dieta niskowęglowodanowa przyczynia się do redukcji wartości wskaźników antropo-
metrycznych oraz, że istnieje krytyczny czas, po którym osiągane są akceptowalne wartości wskaź-
ników antropometrycznych, a proces redukcji parametrów antropometrycznych zachodzi zgodnie 
z równaniem eksponenty. Stałe występujące w tych równaniach, charakteryzują indywidualne cechy 
odnoszące się odpowiednio do szybkości redukcji makroskopowych wielkości antropometrycznych.  
Słowa kluczowe: otyłość, dieta niskowęglowodanowa, model matematyczny, redukcja masy ciała 

A method to evaluate the process of weight reduction 
Overweight and obesity is a serious, worldwide health problem for many years. A change in eating 
habits may contribute to the reduction of body mass and body fat, which is reflected by the reduction in 
the values of anthropometric parameters and indicators. 
The aim of this study was to analyze the impact of body mass reduction on basic anthropometric 
indicators after using low carbohydrate diet, verification of the mathematical model in the process 
of body mass reduction, determination of constant of body mass reduction, and comparison with 
literature data. 
The study included a 22-year-old woman, who applyed a low carbohydrate diet for 20 weeks to reduce 
body mass. The body composition test was performed by using the TANITA BC 420 SMA analyzer 
which use the BIA method. Measurements of the waist and hip circumferences were made with the 
SECA 201 measuring tape. 
The study showed that low-carbohydrate diet reduces the value of anthropometric indicators, and there 
is a critical time after which the acceptable values of anthropometric indicators are achieved. The 
process of reducing the anthropometric parameters occurs according to the equation of the exponent. 
The constants presented in the equations are characterized by individual features related to the rate 
of reduction of macroscopic anthropometric values. 
Keywords: obesity, low-carbohydrate diet, mathematical model, body mass reduction 
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Wpływ czynników środowiskowych  
na rozwój otyłości u dzieci i młodzieży 

1. Wprowadzenie  
Problem nadwagi i otyłości od ponad 20 lat stanowi jedno z największych 

wyzwań współczesnej medycyny. Otyłość stała się chorobą cywilizacyjną, zyskała 
miano epidemii XXI. Szczególnie martwi fakt, że dotyczy coraz większej grupy 
dzieci. Badania prowadzone przez Instytut Żywności i Żywienia dotyczące częstości 
występowania nadwagi i otyłości u dzieci i młodzieży wykazują, że 22,3% badanej 
populacji ma nadwagę lub otyłość [1, 2]. 

Badanie oceny stanu odżywienia realizowane przez Instytut Żywności i Żywienia 
w ramach Szwajcarsko- Polskiego Programu (czerwiec 2016r.) przedstawiło duże 
zróżnicowanie częstości występowania nadwagi i otyłości między poszczególnymi 
województwami. Największy odsetek dzieci z nadmierną masa ciała występuje 
w województwie mazowieckim (31,6%) i łódzkim (29,8%), a najmniejszy w woje-
wództwie śląskim (16,5%) i świętokrzyskim (18%) [2].  

Na uwagę zasługuje również fakt skokowego wzrostu występowania nadwagi 
i otyłości wśród polskich dzieci i młodzieży. Badania wykazały, że w ciągu ostatnich 
30 lat otyłość u chłopców w wieku 11-15lat wzrosła 3-krotnie, a u dziewcząt 10-
krotnie[2÷4].  

Narastanie poziomu nadwagi i otyłości u dzieci jest o tyle niebezpieczne, że 
w wieku dorosłym 70% z nich nadal będzie otyła. Wraz z akumulacją tkanki 
tłuszczowej, zwłaszcza trzewnej, wzrasta ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki 
lipidowej i węglowodanowej, zespołu metabolicznego, nadciśnienia tętniczego, 
chorób układu sercowo-naczyniowego [5, 6]. 

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO), międzynarodowe organizacje medyczne 
oraz rządy większości państw w tym Polski wypowiedziały walkę z nadwagą 
i otyłością. Powstało wiele programów, kampanii reklamowych promujących zdrowy 
styl życia. Do najważniejszych kampanii należy zaliczyć m.in. Globalną strategię 
dot. żywienia, aktywności fizycznej i zdrowia (WHO, Genewa 2004), Europejską 
Kartę Walki z Otyłością (WHO, Stambuł 2006). Komisja Europejska wydała 
również kilka rozporządzeń dotyczących walki z otyłością, przede wszystkim II 
Europejski plan Działania dotyczący polityki w zakresie żywności i żywienia (2007-
2012), Białą Księgę Komisji Europejskiej „Strategia dla Europy w sprawie żywienia, 
nadwagi i otyłości w aspekcie zdrowia (2007) oraz działania podejmowane przez 
Grupę Wysokiego Szczebla do spraw Żywienia i Aktywności fizycznej (2007). 
W Polsce w ramach monitorowania oraz przeciwdziałaniu nadmiernej masie ciała 
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był realizowany program „Zachowaj równowagę” według Szwajcarsko-Polskiego 
projektu KIK/34 prowadzony przez Instytut Żywności i Żywienia [2]. 

Działania z zakresu edukacji żywieniowej i promocji aktywności fizycznej 
powinny przede wszystkim być skierowane do rodziców [7, 12]. 

2. Cel pracy 
Niniejsza praca powstała na podstawie przeglądu prac naukowych opubliko-

wanych w recenzowanych czasopismach polsko- i anglojęzycznych opisujących 
problem nadwagi i otyłości u dzieci i młodzieży. Celem pracy było przedstawienie 
najczęściej występujących czynników ryzyka prowadzących do rozwoju otyłości 
u dzieci.  

3. Materiał i metody 
Praca powstała w oparciu o przegląd piśmiennictwa zebranego w medycznych 

bazach danych: Medline (dostęp przez wyszukiwarkę PubMed) oraz Polskiej 
Bibliografii Lekarskiej (PBL). Kryterium wyszukiwania były słowa kluczowe: 
nadwaga, otyłość, czynniki ryzyka, dieta, aktywność fizyczna. Po zapoznaniu się 
z opublikowanymi artykułami, spełniającymi powyższe kryteria wybrano 33 prace 
naukowe, oparte na badaniach własnych autorów prezentowanych prac. Zebrany 
materiał uzupełniono o dane statystyczne dotyczące problemu nadwagi i otyłości 
wśród dzieci i młodzieży. Zasady diagnozowania oraz sposoby postępowania 
w leczeniu nadwagi i otyłości opisano na podstawie książek naukowych literatury 
przedmiotu. 

4. Definicja otyłości i kryteria jej rozpoznania  
Otyłość definiuje się jako chorobę metaboliczną, w której dochodzi do nadmier-

nego nagromadzenia tkanki tłuszczowej. W głównej mierze powstaje w wyniku 
zaburzenia równowagi pomiędzy energią pobraną, najczęściej przekraczającą 
potrzeby organizmu a energią zużytą na procesy ogólnoustrojowe [7, 8]. 

U dzieci i dorosłych otyłość rozwija się w 2-óch fazach: dynamicznej i statycznej 
[Osiński]. Faza dynamiczna charakteryzuje się dodatnim bilansem energetycznym, 
najczęściej spowodowanym zwiększeniem spożycia pokarmów i zmniejszeniem 
wydatku energetycznego. Faza ta u dziecka powoduje przybieranie na wadze i od-
chylenie w górę wykresu BMI. Faza statyczna otyłości odpowiada nowoutworzonej 
równowadze między podażą a wydatkiem energetycznym, na poziomie wyższym niż 
dotychczas. Na siatkach centylowych faza statyczna charakteryzuje się wykresem 
BMI powyżej 95. centyla. Faza statyczna jest trudno odwracalna[5]. 

Pomiary wysokości i masy ciała są standardem monitorowania procesu wzras-
tania i rozwoju dziecka. Podstawowym narzędziem służącym do oceny rozwoju 
fizycznego dziecka oraz jego stanu zdrowia są siatki centylowe. W Polsce dyspo-
nujemy aktualnymi siatkami centylowymi dla wysokości i masy ciała oraz wskaźnika 
masy ciała (BMI), reprezentatywnymi dla ogółu populacji dzieci i młodzieży 
w wieku 3-18lat, opracowanymi na podstawie danych z badań OLAF i OLA (2007-
2012). Od 2006 roku dla dzieci w wieku od urodzenia do 5 roku życia funkcjonują 
standardy wzrastania (growth standards) utworzone przez WHO. W sytuacji braku 



 
Wpływ czynników środowiskowych na rozwój otyłości u dzieci i młodzieży 

 

105 

krajowego układu referencyjnego dla dzieci poniżej 3 roku życia, zaleca się stoso-
wanie wytycznych międzynarodowych[9]. 

Powszechnie stosowaną metodą do oceny nadwagi i otyłości jest wskaźnik 
względnej masy ciała BMI (body mass index). U dzieci i młodzieży do 18 roku życia 
do interpretacji BMI stosuje się siatki centylowe odpowiednie dla wieku i płci 
badanych. W Europie BMI w przedziale 85-95. percentyla odpowiada nadwadze, 
a powyżej 95 percentyla mówimy o otyłości [7, 9]. 

W ocenie stanu odżywienia pacjenta ważna jest ocena rozmieszczenia tkanki 
tłuszczowej. Typ brzuszny (centralny, trzewny, androidalny, typ „jabłko”) otyłości 
charakteryzuje się nagromadzeniem tkanki tłuszczowej w okolicy zaotrzewnowej. 
Jest on szczególnie niekorzystny, ze względu na podwyższone ryzyko chorób 
sercowo-naczyniowych, zespołu metabolicznego i niektórych nowotworów. W typie 
pośladkowo-udowym (obwodowym, gynoidalnym, typie „gruszka”) nagromadzenie 
tkanki tłuszczowej dotyczy okolic bioder, ud i pośladków. Najczęściej występuje 
u kobiet w okresie pokwitania. Do metod pozwalających ocenić dystrybucję tkanki 
tłuszczowej w organizmie najczęściej wykorzystuje się pomiar obwodu talii  
(WC – waist circumference), wskaźnik talia-biodra (WHR – waist to hip ratio) czy 
wskaźnik talia – wysokość (WHtR, waist to height ratio). Do oceny ryzyka wystąpienia 
zespołu metabolicznego stosuje się siatki centylowe wskaźnika WHR [5, 6, 10, 11]. 

5. Czynniki rozwoju otyłości 
W powstawaniu otyłości uczestniczy wiele czynników, m.in. rodzina, grupa 

rówieśnicza, szkoła, status ekonomiczny, nawyki żywieniowe, aktywność fizyczna, 
reklamy. Istotny wpływ na rozwój otyłości mają nieprawidłowe nawyki żywieniowe 
u kobiet w ciąży, zbyt wczesne rezygnowanie przez matki z karmienia piersią. 
Tendencje do przekarmiania dzieci w okresie wczesnego dzieciństwa odnajdują swój 
efekt w późniejszych problemach z zachowaniem prawidłowej liczby i objętości 
posiłków. Wciąż zbyt mała jest świadomość społeczna co do zbilansowania zdrowej 
diety. Przygotowywane w domach posiłki zawierają zbyt dużo tłuszczy i węglo-
wodanów, za mało świeżych warzyw i owoców. Dzieci maja zbyt łatwy dostęp do 
napojów wysoko słodzonych, kalorycznych przekąsek, batoników i chipsów [3, 7, 
12÷14]. 

5.1. Okres prenatalny 
Okres życia płodowego jest okresem krytycznym dla programowania zaburzeń 

metabolicznych. W tym czasie zapamiętywane są reakcje na bodźce oraz nawyki 
żywieniowe, które w przyszłości będą kształtowały zachowania żywieniowe, apetyt 
oraz metabolizm. Zjawisko programowania badacze nazwali teorią „oszczędnego 
fenotypu”. Zakłada ona, że w momencie zagrożenia płodu niedożywieniem wpływa 
na kodowanie maksymalnego magazynowania substancji energetycznych, w tym 
głównie tłuszczu. Badania pokazały, że noworodki z małą masą urodzeniową, mają 
większa skłonność do rozwoju otyłości w późniejszym okresie w porównaniu do 
noworodków, które urodziły się z prawidłowa masą ciała [13, 15]. 

W okresie prenatalnym czynnikami predysponującymi do rozwoju otyłości 
u dziecka są mała masa urodzenia w stosunku do wieku ciążowego, duży przyrost 
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masy ciała u matki dziecka w trakcie ciąży, przekraczająca normę glikemia na czczo 
u matki oraz nieprawidłowe zachowania zdrowotne takie jak: palenie papierosów, 
spożywanie alkoholu, niski poziom aktywności fizycznej u matki [13, 16]. 

5.2. Okres postnatalny 
W okresie okołoporodowym do czynników ryzyka rozwoju otyłości u dziecka 

zaliczmy: dużą masę urodzeniową, skrócenie okresu karmienia piersią poniżej 6-ciu 
miesięcy oraz mała ilość snu. Niepokoi procentowy wzrost częstości kończenia 
porodu przez cięcie cesarskie. Według badań w 2009 roku odsetek porodów 
zakończonych cięciem cesarskim wynosił 32% i ciągle wzrasta. W porównaniu do 
porodu drogami natury, podczas porodu cięciem cesarskim dochodzi do zaburzenia 
procesu kolonizacji bakteriami przewodu pokarmowego u dziecka, co może mieć 
związek z ryzykiem rozwoju otyłości w wieku późniejszym. Powyższą hipotezę 
potwierdzą również badania oceniające wpływ stosowania antybiotykoterapii na 
wzrost częstości występowania otyłości [13, 16]. 

Z badań prowadzonych przez Rolland-Cashera i wsp. wynika, że większość 
otyłych niemowląt na ogół traci nadmiar tkanki tłuszczowej około 2 roku życia, 
w momencie kiedy znacząco wzrasta ich aktywność ruchowa. W kolejnych latach 
dochodzi do ponownego przyrostu masy ciała definiowanego jako „otyłość 
z odbicia” (adiposity rebound). Zazwyczaj obserwujemy przyrost masy ciała ok. 8 
roku życia. W późniejszym wieku dzieci utrzymują swoją masę na stałym centylu do 
momentu ukończenia wzrastania. Badania pokazały, że część dzieci, która 
zwiększyła swoja masę jeszcze przed 6 rokiem życia, będzie utrzymywała nadwagę 
w okresie pokwitania. Według Rolland-Cashera i wsp. im wcześniej występowała 
„otyłość z odbicia”, tym większa była ostateczna masa ciała [3, 9]. 

5.3. Dieta 
Dietozależne czynniki ryzyka otyłości u dzieci obejmują: ilość i jakość 

spożywanych przez dzieci posiłków, ilość kalorii dostarczanych do organizmu, 
kompozycja diety, ilość spożywanych napojów słodzonych [13, 17, 18]. 

Badania wykazały, że regularne spożywanie śniadań, chroni przed wystąpieniem 
nadwagi i otyłości u dzieci. W dostępnej literaturze dowiedziono, że pominięcie 
śniadania podnosi ryzyko wystąpienia niedoboru makro- i mikroelementów. Na 
podstawie badań stwierdzono również, że dzieci regularnie spożywające śniadania 
wykazują również inne prozdrowotne zachowania, są bardziej aktywne fizycznie 
oraz w tej grupie dzieci, rzadziej występują zaburzenia zdolności poznawczych. 
Z badań prowadzonych przez Ramotowską i wsp. wynika, że 14% dzieci 
z warszawskich szkół nie spożywa śniadania. Trend ten jest bardziej popularny 
wśród dziewczynek niż chłopców. Niepokoić może fakt, że aż 20 dzieci spożywa 
słodycze na II śniadanie [19, 20]. 

Mała liczba posiłków spożywanych przez dzieci, powoduje dostarczanie do 
organizmu dużych wartości kalorycznych w postaci 1-2 posiłków dziennie. Dziecko 
zjada w ciągu dnia 1-2 obfite posiłki, które mają wyrównać zapotrzebowanie organizmu 
na energię. Nadmiar dostarczonej energii jest odkładany w tkance tłuszczowej, gdyż 
organizm dziecka nie jest w stanie jej właściwie wykorzystać [13, 17, 21]. 
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Nieprawidłowa kompozycja diety, w której dostarczane są duże ilości nasyconych 
kwasów tłuszczowych i kwasów tłuszczowych typu trans sprzyja nadmiernej masie 
ciała. Dieta dziecka powinna być bogata w wielonienasycone i jednonienasycone 
kwasy tłuszczowe, które korzystnie wpływają na rozwój układu nerwowego i odpor-
nościowego, a także stymulują prawidłowy wzrost i rozwój dziecka [13, 22]. 

Dzieci spożywają za dużo węglowodanów prostych oraz produktów o wysokim 
indeksie glikemicznym, które powodują gwałtowny wzrost glikemii po spożyciu oraz 
nasilają uczucie głodu i sytości. Opisane tendencje przyczyniają się do nadmiernego 
spożycia kalorii oraz sprzyja powstawaniu otyłości [13]. 

Efektem dużego spożycia słodzonych napojów gazowanych oraz dosładzanych 
soków owocowych jest wzrost występowania nadwagi i otyłości u dzieci i młodzieży 
[13, 21]. 

5.4. Rola rodzinnych posiłków 
Berge i wsp. wykorzystując dane z projektu EAT-III (Project Eating and Activity 

in Teens and Young Adults) wykonali analizę wpływu spożywania posiłków z rodzi-
ną przez nastolatków na ryzyko rozwoju otyłości dekadę później. Uczestnicy badania 
2-krotnie odpowiadali na pytania zadane im w ankiecie, na początku badania – jako 
uczniowie szkół oraz po 10latach, jako młodzi dorośli. Wyniki pokazały, że 
niezależnie od liczby spożytych wspólnie z rodziną posiłków (1-2, 3-4, ≥5 
w tygodniu), ryzyko rozwoju nadwagi lub otyłości po 10 latach ulegało zmniej-
szeniu. Przeprowadzone badanie wskazuje na pozytywny rezultat wspólnie spoży-
wanych posiłków i w sposób pośredni wpływa na zachowania i nawyki żywieniowe, 
obniżające ryzyko rozwoju otyłości w przyszłości [23]. 

5.5. Rodzice 
Rodzice w głównej mierze odpowiadają za naukę prawidłowych nawyków 

żywieniowych. Od najmłodszych lat kształtują zachowania i zwyczaje dziecka. To 
w jaki sposób sami się odżywiają, jakie obyczaje wprowadzają w domu ma bez-
pośredni wpływ na sposób odżywiania się ich dzieci. Jako osoby, które robią zakupy 
i przygotowują posiłki mają kontrolę nad tym co jedzą ich dzieci. Prawidłowe 
rozplanowanie ilości oraz objętości posiłków ma kluczowe znaczenie by zapewnić 
prawidłowy wzrost i rozwój dzieci. Badania pokazują, że posiłki zjadane wspólnie 
w domu przyczyniają się do obniżenia spożycia potraw smażonych, a tym samym 
zwiększa się ilość warzyw i owoców w diecie dziecka. Wspólne spożywanie posił-
ków ma również korzystny wpływ na rozwój relacji pomiędzy dziećmi a rodzicami 
[7, 18]. 

Liczne badania wskazują na ścisłą zależność pomiędzy rodzicielskim stylem 
karmienia a tworzeniem prawidłowych wzorców nawykowych u dzieci. Za sposób 
przygotowywania posiłków, ich różnorodność oraz prawidłowy skład odpowiadają 
rodzice. Dzieci obserwując zachowania rodziców oraz panujące w domu zwyczaje 
dotyczące jedzenia kodują własny styl jedzenia, który w późniejszym wieku 
powielają i przekazują swoim dzieciom [24, 25]. 

Badania wykazały, że wśród rodziców, których dzieci maja nadmierną masę ciała 
przeważa wykształcenie podstawowe. Występowanie nadwagi i otyłości u rodziców 
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dziecka ma ogromny wpływ na pojawienie się otyłości u dzieci. Szczególnie przy 
otyłości u matki obserwujemy większy odsetek otyłych dzieci, niż w porównaniu do 
otyłego ojca. Badania pokazały, że otyli rodzice rzadziej rozpoznają zaburzenia stanu 
odżywienia u swoich dzieci. Matki częściej zwracają uwagę na nadmierna masę ciała 
u swoich córek niż synów. Niepokojącym wydają się takie doniesienia, które 
jednoznacznie pokazują, że rodzice bagatelizują problem nieprawidłowej masy ciała 
u swoich dzieci [7, 26, 27]. 

5.6. Dostępność żywności 
Sposób odżywiania się dzieci zależy od rodzaju żywności dostępnej w domu. 

Zaobserwowano pozytywną korelację pomiędzy ilością dostępnych w domu warzyw 
i owoców, a ich spożyciem przez dzieci. Warzywa lub owoce przygotowane do 
bezpośredniego zjedzenia stanowią dobrą alternatywę do sięgnięcia po niezdrowe 
słodycze lub chipsy. Poza domem dzieci muszą nauczyć się wybierać zdrowe i war-
tościowe produkty w obrębie szkoły i sklepików szkolnych, sklepów osiedlowych, 
centrów handlowych. Badacze ustalili, że dzieci spożywające pokarmy typu fast-
food dwa lub więcej razy w tygodniu są bardziej narażone na rozwój nadwagi lub 
otyłości [7, 14, 22]. 

5.7. Aktywność fizyczna 
Regularna aktywność fizyczna jest jednym z czynników, które korzystnie 

wpływają na rozwój dziecka. Wiele zaleceń mówi, że dzieci powinny podejmować 
codziennie umiarkowany i/lub duży wysiłek fizyczny przez co najmniej godzinę. 
Minimalny poziom aktywności określa się na 30minut dziennie [17]. 

Na przestrzeni ostatnich dekad wśród dzieci i młodzieży doszło do zmiany 
wzorców spędzania wolnego czasu. Telewizja i internet bardzo szybko wypełniły 
czas wolny, który wcześniej dzieci wykorzystywały na gry i zabawy w grupach 
rówieśniczych. Częste przebywanie w pozycji siedzącej sprzyja odkładaniu tkanki 
tłuszczowej oraz doprowadza do problemów mięśniowo-szkieletowych. Wiele badań 
potwierdza związek pomiędzy oglądaniem TV a zmniejszoną aktywnością fizyczną 
i występowaniem nadwagi i otyłości. Przesiadywanie przed komputerem lub telewi-
zorem sprzyja sięganiu po niezdrowe przekąski, co przy obniżonym poziomie 
aktywności fizycznej dodatkowo upośledza prawidłowy rozwój dziecka. Badania 
pokazują znaczny spadek aktywności fizycznej na przestrzeni ostatnich lat, jak 
również obniżenie poziomu wydolności fizycznej wśród dzieci i młodzieży. Dziecko, 
by mogło się prawidłowo rozwijać potrzebuje urozmaiconych aktywności w ciągu 
dnia, zapewnia to utrzymanie dobrej kondycji oraz wzmacnia układ mięśniowo-
szkieletowy, a co za tym idzie obniża ryzyko wielu chorób [6, 7, 11, 28, 29, 30]. 

W badaniach prowadzonych przez Trojanowską i wsp. ocenie podlegała m.in. 
aktywność fizyczna. Wśród dzieci i młodzieży szkolnej na podstawie ankiet 
określono preferowane formy spędzania wolnego czasu, uczestnictwo w zajęciach 
wychowania fizycznego oraz dodatkowych zajęciach sportowych. Aż 73,29% 
badanych wskazało oglądanie telewizji za ulubiona formę spędzania wolnego czasu. 
Ponad połowa dzieci (56,85%) chętnie uczestniczyła w organizowanych przez szkołę 
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zajęciach wychowania fizycznego. W badanej grupie 28,08% dzieci wskazała, że 
korzysta z dodatkowych zajęć sportowych [17]. 

W celu obniżenia masy ciała u dzieci z nadwagą i otyłością zaleca się wykony-
wanie różnorodnych aktywności w ciągu dnia. Podstawą wyuczenia prawidłowych 
wzorców ruchowych jest odnalezienie aktywności, które dziecko lubi i z chęcią 
wykonuje. W dobie dostępności tak wielu zajęć ruchowych, nie powinno stanowić 
problemu dobranie indywidualnego zestawu ćwiczeń i aktywności fizycznej. 
Korzystnym efektem aktywności fizycznej jest zwiększenie zużycia energii oraz 
poprawa sprawności fizycznej dziecka [5, 6, 28, 31, 32]. 

U osób z nadmierna masą ciała mamy do czynienia z mechanizmem „błędnego 
koła”. Nieaktywność ruchowa prowadzi do otyłości, otyłość nasila nieaktywność 
i pogarsza wydolność fizyczną, to z kolei wiąże się z niechęcią do ćwiczeń [6]. 

5.8. Długość snu 
Badania wykazały związek pomiędzy długością snu a częstością występowania 

nadwagi i otyłości [13, 20]. 
Według zaleceń z 2012 r. dzieci uczęszczające do szkoły powinny przeznaczyć na 

sen minimum 10 godzin, a młodzież 9 godzin. Liczne badania wskazały zależność 
pomiędzy skróceniem czasu trwania snu a występującą u dzieci i młodzieży nad-
wagą. Autorzy sugerują skrócenie czasu snu, negatywnie wpływa na rozwój 
poznawczy dzieci oraz powoduje zaburzenia metaboliczne, zwiększające ryzyko 
wystąpienia otyłości. Należy zwrócić również uwagę, że występująca u dzieci 
otyłość może prowadzić do zaburzeń snu w postaci bezdechu [20, 33]. 

Badacze zauważyli, że zarówno zbyt krótki, jak i nadmiernie przedłużający się 
sen mogą skutkować wystąpieniem wielu zaburzeń zdrowotnych o podłożu meta-
bolicznym, w tym zaburzeń depresyjnych, również prowadzących w linii prostej do 
nadmiernej masy ciała. Związek pomiędzy długością i jakością snu powiązano 
z mechanizmem działania glukozy i insuliny oraz działaniem leptyny i greliny [33, 34]. 

Związek pomiędzy długością snu a masą ciała może się różnić w zależności od 
wieku. Krótki sen prowadzi najprawdopodobniej do zwiększonego spożycia kalorii. 
Osoby śpiące krócej, częściej sięgają po wysokokaloryczne przekąski oraz produkty 
bogate w węglowodany proste, niż osoby zachowujące prawidłową długość snu. 
Krótszy sen predysponuje również do rozwoju chorób układu sercowo-naczynio-
wego, dyslipidemii, zaburzeń metabolizmu glukozy spowodowanych zmianami 
w stężeniach leptyny i greliny. Badania pokazują, że krótki sen powodował spadek 
stężenia leptyny i wzrost stężenia greliny. Wyniki przeprowadzonych badań sugerują 
że krótki sen (≤5,5 godziny) zwiększa ryzyko wystąpienia zespołu metabolicznego. 
Zaburzenia jednej z faz snu, bez skróconego wypoczynku powodowało zmniejszenie 
tolerancji glukozy i wrażliwości na insulinę u badanych. Utrzymanie prawidłowej 
długości snu przynosi korzyści w leczeniu otyłości i powikłań z nią związanych [34]. 
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5.9. Reklama 
Zakrojone na szeroką skalę akcje promocyjne przyciągają naszą uwagę. Dzieci 

nie potrafią oprzeć się pokusom, które proponują kolorowe i wesołe postaci 
promujące produkty przeznaczone specjalnie dla nich. Obecnie na każdym kroku 
możemy spotkać darmowe degustacje, liczne promocje, które zachęcają nas do 
kupowania produktów niezdrowych. Łatwość i szeroka dostępność produktów wysoko 
przetworzonych ma ogromny wpływ na nasze wybory. Programy marketingowe 
nastawione na sprzedaż swoich produktów najmłodszym, wykorzystują osoby znane 
i sławne będące idolem dla dziecka. W 2003 roku WHO zwróciło uwagę na problem 
rosnącej fali otyłości a dostępnością reklam produktów spożywczych w przestrzeni 
publicznej, telewizji, internecie i szkole [7]. 

Obserwujemy rosnącą ilość reklam promującą korzystanie z punków oferujących 
pokarmy typu fast food. Nasilona ekspozycja na dużą liczbę reklam oraz szeroka 
dostępność miejsc oferujących produkty typu fast food, przyczynia się do wzrostu 
częstości występowania otyłości zarówno wśród dzieci, jak i dorosłych [13, 30]. 

5.10. Wpływ temperamentu na występowanie otyłości  
Nadmiernej masy ciała nie można postrzegać jedynie jako konsekwencję nad-

miernego spożycia kalorii. Badacze zwrócili uwagę na związek otyłości z konkret-
nymi typami zachowań i modelami osobowości. Pewne cechy temperamentu 
i charakteru są typowe dla osób z nadwagą i otyłością. Jedzenie zmieniło swoją 
funkcję, nie stanowi już tylko źródła dostarczania energii, ale stało się sposobem na 
spędzanie wolnego czasu, służy jako mechanizmem do walki ze stresem oraz wyra-
żania własnych uczuć. Analizy temperamentu osób z otyłością wykazują nasilenie 
pewnych cech m.in. duża wrażliwość na bodźce, poczucie lęku, drażliwość, trud-
ności w radzeniu sobie z nowymi sytuacjami, problemy z samokontrolą. Osoby, 
których zachowania pokrywają się ze wskazanymi powyżej, są bardziej narażone na 
występowanie nadwagi i otyłości [35, 36]. 

5.11. Czynniki socjoekonomiczne 
Nadwaga i otyłość w wieku dziecięcym jest czynnikiem ryzyka występowania 

nadwagi i otyłości w wieku dorosłym [7, 13]. 
Otyłość występująca u rodziców dziecka również jest silnym czynnikiem 

predysponującym do wystąpienia otyłości u dziecka [13, 15]. 
W krajach wysokorozwiniętych zaobserwowano zależność pomiędzy poziomem 

wykształcenia oraz poziomem dochodów rodziny na częstość występowania otyłości. 
Nasilenie zjawiska dotyczy głównie rodziny z niskim poziomem wykształcenia oraz 
o niskich dochodach [13, 26]. 

W Polsce badania wykazały, że wraz ze wzrostem dochodów w przeliczeniu na 
członka rodziny rośnie częstość występowania nadwagi i otyłości [13]. 

Interesującą zależnością wydaje się powiązanie ilości rodzeństwa z ryzykiem 
wystąpienia otyłości. Status jedynaka predysponuje do występowania nadmiernej 
masy ciała [13]. 

Badacze zaobserwowali zjawisko przenoszenia otyłości z pokolenia na pokolenie. 
Zjawisko to dotyczy kobiet, które w momencie zajścia w ciążę mają nadmierną masę 
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ciała, a także kobiet które w okresie ciąży zbyt dużo przybierają na wadze. Otyłość 
u matki, predysponuje rozwój otyłości u dzieci, szczególnie płci żeńskiej. W takim 
przypadku mamy do czynienia z przenoszeniem ryzyka otyłości z matki na dziecko, 
czyli z pokolenia na pokolenie [13, 18]. 

6. Wnioski 
Analizując przeprowadzone badania naukowe dotyczące czynników sprzyja-

jących rozwojowi nadwagi otyłości u dzieci można wyciągnąć następujące wnioski: 
• Nieprawidłowe nawyki żywieniowe są główną przyczyną nadmiernej masy 

ciała u dzieci. Rodzina pełni istotną rolę w tworzeniu zdrowych nawyków 
żywieniowych, rodzice na podstawie własnego przykładu uczą dzieci 
prawidłowego komponowania posiłków. Istotnym elementem jest spożywanie 
rodzinnych posiłków, co również buduje więź emocjonalną pomiędzy człon-
kami rodziny. 

• Szeroka dostępność wysokokalorycznego jedzenia oraz liczne reklamy 
promujące produkty typu fast food podnoszą częstość ich spożywania oraz są 
główną przyczyną nadmiernej masy ciała u dzieci. 

• Dzieci wykazują niski poziom aktywności fizycznej, który predysponuje do 
kumulowania nadmiaru energii dostarczanej z pożywieniem w postaci tkanki 
tłuszczowej. Podniesienie poziomu wysiłku fizycznego będzie korzystnie 
wpływać na prawidłowy rozwój dziecka i zapewni właściwy bilans energe-
tyczny organizmu. 

7. Podsumowanie 
Dynamicznie rosnąca liczba dzieci z nadmierną masą ciała w ciągu ostatnich 

kilkunastu lat wskazuje na istotną rolę czynników środowiskowych w rozwoju 
otyłości prostej. Tak częste w dzisiejszych czasach: nieprawidłowe nawyki żywie-
niowe, siedzący tryb życia, mała aktywność fizyczna przyczyniają się powstawania 
dodatniego bilansu energetycznego organizmu. W mechanizmie „błędnego koła” 
dochodzi do dalszej akumulacji zapasów tłuszczu [5, 6]. Mała aktywność ruchowa 
sprzyja zmniejszeniu zużycia energii i tworzeniu tkanki tłuszczowej, otyłość 
pogarsza wydolność fizyczną, to z kolei wiąże się z niechęcią do aktywności 
fizycznej. Na kształtowanie prawidłowego stylu życia wpływa bardzo wiele 
czynników. Najistotniejszą rolę pełni rodzina. Już od narodzin dziecka oddziałuje na 
wszelkie aspekty zdrowia fizycznego i psychicznego swojej pociechy. Ich styl życia, 
sposób odżywiania się, zwyczaje kulturowe, umiejętność radzenia z problemami 
i emocjami determinują stan zdrowia dziecka. W przypadku nieprawidłowo funkcjo-
nującej rodziny, dodatkowe czynniki takie jak wszechobecna komercjalizacja, 
rozwój technologiczny i społecznoekonomiczny przyczyniają się do tworzenia tzw. 
„środowiska otyłościogennego” ("obesogenic environment") [6]. Stąd zapobieganie 
rozwojowi nadwagi i otyłości wymaga wielokierunkowych działań. Kluczową rolę 
odgrywa tu zdrowa dieta, odpowiednia ilość wysiłku fizycznego oraz wsparcie 
psychologiczne. Ważne jest by leczyć i edukować całą rodzinę, a nie tylko otyłe 
dziecko. 
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Wpływ czynników środowiskowych na rozwój otyłości u dzieci i młodzieży 
Nadwaga i otyłość osiągnęły aktualnie alarmujący poziom i stanową epidemię XXI wieku. Z roku na 
rok problem ten dotyka coraz większego grona dzieci i młodzieży. Występowanie otyłości w tak młodym 
wieku wiąże się z poważnymi następstwami zdrowotnymi. W artykule omówiono czynniki ryzyka 
prowadzące do rozwoju otyłości. Nieprawidłowe nawyki żywieniowe, ograniczona aktywność fizyczna, 
siedzący tryb życia to najważniejsze czynniki prowadzące w krótkim czasie do rozwoju otyłości. Należy 
podjąć zdecydowane kroki by wygrać walkę z otyłością i ochronić dzieci przed poważnymi chorobami 
w przyszłości. 
Słowa kluczowe: otyłość, czynniki ryzyka, dieta, aktywność fizyczna, dzieci 

The infuence of enviromental factors on development obesity in children and 
adolescents 
Overweight and obesity have reached an alarming level and become a 21st century epidemic. From year 
to year, this problem affects an increasing number of children and adolescents. The occurrence 
of obesity at such a young age is associated with serious health consequences. The article describe the 
risk factors leading to development obesity. Incorrect eating habits, limited physical activity, sedentary 
lifestyle are the most important factors leading to development obesity in a short time. Strong steps must 
be taken to win the fight against obesity and protect children from serious diseases in the future. 
Keywords: obesity, risk factors, diet, physical activity, children 
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Problem nadwagi i otyłości wśród dzieci i młodzieży. 
Żywienie w placówkach oświatowo-wychowawczych 

1. Wprowadzenie  
Problem wzrastającej nadwagi i otyłości stał się w ostatnich latach jednym 

z wiodących problemów zdrowia publicznego. Nieprawidłowa dieta, oparta na 
składnikach wysoko przetworzonych, produktach fast-food oraz słodkich napojach 
powoduje występowanie dodatniego bilansu energetycznego i nieprawidłowego 
procentowego udziału w diecie energii pochodzącej z białek, węglowodanów 
i tłuszczy. Towarzysząca temu niska aktywność fizyczna wynikająca z preferowania 
siedzącego trybu życia przyczynia się do sukcesywnego wzrostu masy ciała dzieci 
i młodzieży. W efekcie zwiększa się ryzyko występowania zespołu niezakaźnych 
chorób metabolicznych w przyszłości, czego konsekwencją może być skrócenie 
prognozowanej długości życia, wzrost liczby lat przeżytych w chorobie, zwiększenie 
nakładów finansowych na leczenie oraz na pokrycie kosztów związanych 
z absencjami w pracy. Z tych też powodów, niezmiernie ważnym jest podejmowanie 
wszelkich działań mających na celu zatrzymanie tej niebezpiecznej tendencji 
zarówno przez rodziny, jak i przez instytucje państwowe. Działania prowadzone 
przez Państwową Inspekcję Sanitarną, z uwagi na przeprowadzane w podmiotach 
branży spożywczej urzędowe kontrole sanitarne jak i towarzyszące im działania 
edukacyjne skierowane do osób odpowiedzialnych za żywienie dzieci i młodzieży, 
mogą przyczynić się do poprawy jakości żywności sprzedawanej w sklepikach 
szkolnych oraz posiłków serwowanych w stołówkach placówek oświatowo-
wychowawczych. 

2. Nadwaga i otyłość 
Nadwaga definiowana jest jako różnica pomiędzy aktualną a należną masą ciała, 

wyrażona w kilogramach. Z kolei otyłość jest to patologiczne zwiększenie masy 
tkanki tłuszczowej w organizmie, prowadzące do upośledzenia funkcji różnych 
organów a w rezultacie do wzrostu ryzyka chorobowości. Stan ten jest chorobą, a nie 
tylko defektem wizualnym. Otyłość rozpoznaje się, gdy zawartość tkanki tłusz-
czowej w stosunku do należnej masy ciała jest większa niż 30% u kobiet i większa 
niż 25% u mężczyzn. W przypadku dzieci zawartość tkanki tłuszczowej w orga-
nizmie ściśle zależy od wieku i płci [1]. Do oceny stopnia otyłości wykorzystuje się 
siatki centylowe i wskaźnik masy ciała BMI. Za prawidłowe uznaje się wartości BMI 
mieszczące się w przedziale 20-25, przedział 25-30 definiowany jest jako nadwaga, 

                                                                 
1 Studium Doktoranckie Zakład Epidemiologii, Katedra Epidemiologii i Biostatystyki, Wydział Zdrowia 
Publicznego w Bytomiu, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach 
2 Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Katowicach 



 
Ewa Turek 

 

116 

a wartości przekraczające 30 oznaczają otyłość. W przypadku oceny dzieci wartość 
BMI porównuje się z danymi z siatki centylowej. 

Ze względu na przyczyny powstawania, wyróżnia się otyłość prostą (pierwotną, 
pokarmową), stanowiącą 80-90% wszystkich przypadków tego zaburzenia, będącą 
wynikiem naruszenia dynamicznej równowagi pomiędzy ilością energii dostarczonej 
organizmowi w postaci pożywienia a jej wydatkiem oraz otyłość złożoną (wtórną, 
patologiczną), wynikającą z pierwotnych zaburzeń funkcji gruczołów dokrewnych 
oraz ograniczonych uszkodzeń podwzgórza.  

Zgodnie z Raportem Światowej Organizacji Zdrowia (WHO), w 2014 r. liczba 
dzieci poniżej 5 roku życia dotkniętych nadwagą lub otyłością osiągnęła liczbę 41 
mln, z czego 48% żyło w Azji, a 25% w Afryce [2]. Zjawisko nadwagi i otyłości jest 
coraz bardziej powszechne we wszystkich krajach, jednak z najszybszym wzrostem 
w krajach o niskim lub średnim dochodzie [3]. Liczba dzieci z nadwagą lub otyłością 
w tych krajach rośnie o 30 % szybciej, w porównaniu do krajów rozwiniętych [4]. 
Pomimo częstszego występowania nadwagi lub otyłości w krajach rozwiniętych, to 
właśnie tam liczba dzieci dotkniętych tym problemem jest wyższa [5]. Dane z roku 
2008 [6] dotyczące nadwagi lub otyłości wśród dzieci w wieku 6-9 lat, zamiesz-
kujących Unię Europejską wskazywały, że na chorobę tę cierpiało 1 na 4 dzieci, 
natomiast z dane z 2010 r pokazują tendencję wzrostową i problem ten dotyczy już 
1 na 3 dzieci [7, 8]. Szacuje się, że 27% 13-latków w Europie obciążonych jest 
nadwagą [9]. Wyniki testów przesiewowych wykonanych w Polsce w trakcie 
rocznego przygotowania przedszkolnego oraz w klasach II i V wskazują, że odsetek 
uczniów z zaburzeniami masy ciała w kontrolowanych szkołach zwiększył się 
w ciągu 4 lat z 16,8% w roku szkolnym 2012/2013 do 22% w roku szkolnym 
2015/2016 [10]. 

Instytut Żywności i Żywienia przeprowadził badanie w ramach projektu 
„zapobieganie nadwadze i otyłości oraz chorobom przewlekłym poprzez edukację 
społeczeństwa w zakresie żywienia i aktywności fizycznej”, z którego wynika, że 
w Polsce średnia nadmierna masa ciała u uczniów szkół podstawowych i gimnazjów 
wynosi 22,3%. Najniższy procent odnotowano w województwie śląskim, wynosił 
o 16,5% [11]. 

Jednakże badanie zrealizowane w 2014 roku w ramach Europejskiego Badania 
Stanu Zdrowia Ludności (EHIS) wykazało, że spośród mieszkańców województwa 
śląskiego liczących 15 lat bądź więcej, 55,9% stanowią osoby żyjące z nadwagą lub 
otyłością, z czego w grupie wiekowej 15-29 lat odsetek ten wynosi 21% dla płci 
żeńskiej i 32% dla płci męskiej [12]. Wyższe rozmiary to zjawisko osiąga tylko 
w województwach: łódzkim i opolskim. Mieszkańcy województwa śląskiego 
borykają się z dużymi problemami zarówno w zakresie nadmiernej wagi ciała, jak 
i cukrzycy. Analiza epidemiologiczna ukazuje negatywny obraz województwa na tle 
innych regionów Polski. Województwo śląskie osiąga wysokie wartości mierzonych 
współczynników (w części z nich notując najwyższe wyniki) na tle pozostałych 
regionów, co wymaga podjęcia kroków zaradczych [13]. 
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3. Zasady zdrowego żywienia w placówkach oświatowo-wychowawczych 
Prawidłowe żywienie ma ogromny wpływ na stan zdrowia człowieka, zmniejsza 

ryzyko wystąpienia wielu chorób metabolicznych, oddziałuje także pozytywnie na 
zdrowie psychiczne. 

Instytut Żywności i Żywienia w Warszawie opracował Zasady Zdrowego 
Żywienia, powiązane z Piramidą Zdrowego Żywienia i Aktywności Fizycznej Dzieci 
i Młodzieży, które przedstawiają fundamentalne zasady prawidłowego odżywiania, 
jakie powinny być stosowane przez dzieci i młodzież, a także ich rodziców 
i opiekunów [14]: 

• jedz posiłki regularnie (5 posiłków co 3-4 godziny); 
• warzywa i owoce jedz jak najczęściej w jak największej ilości; 
• jedz produkty zbożowe, zwłaszcza pełnoziarniste; 
• codziennie pij przynajmniej 3-4 szklanki mleka. Możesz je zastąpić jogurtem 

naturalnym, kefirem i częściowo serem; 
• jedz ryby, nasiona roślin strączkowych i jaja. Wybieraj chude mięso. Ogra-

niczaj spożycie produktów mięsnych przetworzonych; 
• ograniczaj spożycie tłuszczów zwierzęcych. Zastępuj je olejami roślinnymi; 
• unikaj spożycia cukru, słodyczy i słodkich napojów. Zastępuj je owocami 

i orzechami; 
• nie dosalaj potraw. Unikaj słonych przekąsek i produktów typu fast food; 
• pamiętaj o piciu wody do posiłków i między posiłkami; 
• bądź codziennie aktywny fizycznie w szkole i poza szkołą. 
Zakłady żywienia zbiorowego funkcjonujące w jednostkach systemu oświaty, 

w celu prawidłowego żywienia dzieci i młodzieży, powinny zwracać szczególną 
uwagę na przestrzeganie norm żywienia, które określają, jakie ilości energii i skład-
ników odżywczych są wystarczające dla zaspokojenia potrzeb żywieniowych danej 
populacji. Spożycie zgodne z wartościami określonymi w normach ma zapobiegać 
chorobom z niedoboru energii i składników odżywczych, a także skutkom ich 
nadmiernej podaży. W planowaniu żywienia zbiorowego można wykorzystywać 
racje pokarmowe [15]. 

Wprowadzone w 2015 r. rozporządzenie Ministra Zdrowia z dnia 26.08.2015 r. 
w sprawie grup środków spożywczych przeznaczonych do sprzedaży dzieciom 
i młodzieży w jednostkach systemu oświaty oraz wymagań, jakie muszą spełniać 
środki spożywcze stosowane w ramach żywienia zbiorowego dzieci i młodzieży 
w tych jednostkach [16] było pierwszą próbą prawnego ograniczenia w tych 
placówkach dostępu do tzw. śmieciowego jedzenia. Zostało ono uznane za zbyt 
restrykcyjne i zastąpiło je rozporządzenie z dnia 26.07.2016 r. [17].  

3.1. Sytuacja w placówkach oświatowo-wychowawczych na terenie kraju 
– Kontrola NIK 

Przeprowadzona w 2017 r. kontrola NIK wybranych placówek szkolnych wyka-
zała, że serwowane uczniom obiady nie spełniały obowiązujących norm żywienia 
[10]. Procent energii uzyskanej z węglowodanów w ośmiu jadłospisach (44,4%) 
wynosił nie więcej niż 90% normy, zawartość białka wynosiła od 169% do 462%, 



 
Ewa Turek 

 

118 

natomiast tłuszczów od 90% do 333%. Pomimo niskiego % energii uzyskiwanej 
z węglowodanów w porównaniu do pozostałych składników, ogólna zawartość 
węglowodanów była zbyt wysoka i wynosiła od 136% do 300% normy RDA. 
Ponadto w 12 jadłospisach stwierdzono nadmierną podaż sodu, która w 8 wypadkach 
była przekroczona trzykrotnie. Z kolei, jak wykazała kontrola NIK, asortyment 
w 29,4% skontrolowanych sklepików szkolnych był niezgodny z wymogami 
zawartymi w rozporządzeniu. Zdaniem 31% ankietowanych przez NIK rodziców, 
asortyment sklepików szkolnych był mało urozmaicony, a 21,4% uznało, że 
sprzedaje się w nich za mało zdrowej żywności. 

Skontrolowano także zgodność bloków żywienia 20 wybranych szkół z zapisami 
zawartymi w rozporządzeniu (WE) nr 852/2004 Parlamentu Europejskiego i Rady 
z dnia 29 kwietnia 2004 r. w sprawie higieny środków spożywczych [18]. Niepra-
widłowości stanowiące naruszenie wymagań występowały w 4 placówkach. Stwier-
dzono niewłaściwy stan sanitarny pomieszczeń produkcyjnych, braki w dokumen-
tacji, brak próbek kontrolnych żywności oraz przechowywanie na blatach produk-
cyjnych przedmiotów niezwiązanych z produkcją. Zauważono także, że w placów-
kach, w których posiłki są realizowane na zasadzie cateringu, obiady wykupywało 
o połowę mniej rodziców, w porównaniu do placówek posiadających własną 
kuchnię. 

3.2. Sytuacja w placówkach oświatowo-wychowawczych województwa 
śląskiego 

W 2015 na terenie nadzorowanym przez Śląskiego Państwowego Inspektora 
Sanitarnego zarejestrowanych było 1188 szkół prowadzących żywienie zbiorowe, 
z czego 936 posiadało własne kuchnie, a 252 korzystało z usług cateringowych. 
Nadzorem objętych było także 1539 placówek przedszkolnych, z których własną 
kuchnię posiadały 1153 zakłady, a z cateringu korzystało 386 zakładów [19]. 
W okresie od stycznia do czerwca 2016 r. w obiektach tych przeprowadzono ogółem 
1000 kontroli, ponadto skontrolowano 115 sklepików szkolnych. Stwierdzono, że 
placówki w większości zastosowały się do zapisów rozporządzenia. Zdarzały się 
przypadki, że w sprzedaży nadal znajdowały się drożdżówki, pączki, wyroby 
czekoladowe, koncentraty zup oraz dania typu fast-food, z dodatkami sosów 
i środków spożywczych o bardzo niskiej jakości odżywczej. Przeanalizowano także 
181 jadłospisów dekadowych, z których 38,6% wykazało nieprawidłowości. 

W 2017 r. prowadzono działania w ramach nadzoru bieżącego w zakresie 
realizacji wymagań rozporządzenia Ministra Zdrowia z dnia 26 lipca 2016 r. 
w sprawie grup środków spożywczych przeznaczonych do sprzedaży dzieciom 
i młodzieży w jednostkach systemu oświaty oraz wymagań, jakie muszą spełniać 
środki spożywcze stosowane w ramach żywienia zbiorowego dzieci i młodzieży 
w tych jednostkach [20]. Nadzorem sanitarnym objętych było łącznie 3591 placówek 
systemu oświaty (1627 stołówek w przedszkolach, 1323 stołówek szkolnych, 541 
sklepików szkolnych, 78 stołówek w zakładach specjalnych i wychowawczych, 22 
stołówki w bursach i internatach). Usługi żywienia dzieci i młodzieży w systemie 
cateringowym świadczono w 308 placówkach szkolnych oraz w 482 placówkach 
przedszkolnych. W placówkach przeprowadzono łącznie 2451 kontroli, z czego 
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w zakresie przestrzegania zapisów rozporządzenia z dnia 26.07.2016 r. przepro-
wadzono w 1726 kontroli. Podczas dokonywanych czynności przeglądano asortyment 
surowców, półproduktów oraz wyrobów gotowych oferowanych do sprzedaży. 
W zakresie realizacji rozporządzenia w szkołach i przedszkolach zwracano uwagę, 
czy w tygodniu żywienia szkolnego podaje się rybę, nie więcej niż 2 razy w tygodniu 
potrawy smażone, przy czym do smażenia stosuje się olej roślinny rafinowany 
o zawartości kwasów jednonienasyconych powyżej 50 % oraz o zawartości kwasów 
wielonienasyconych poniżej 40 %, czy w każdym posiłku jest dodatek owocu lub 
warzywa. Sprawdzano, czy na całodzienne żywienie składają się środki spożywcze 
pochodzące z różnych grup. Kontrolowano czy zupy, sosy oraz potrawy sporządzane 
były z naturalnych składników bez użycia koncentratów spożywczych z wyłą-
czeniem koncentratów z naturalnych składników. Niezgodności stwierdzono w 162 
obiektach, z czego w zakresie rozporządzenia wystąpiły w 37 obiektach (2,14%), 
a w zakresie dostosowania się do wymogów rozporządzenia, w stosunku do 12 
(0,69%) obiektów wszczęto postępowanie administracyjne zakończone wydaniem 
decyzji administracyjnej. Przeprowadzono szczegółową ocenę 273 (34%) jadło-
spisów dziennych. Analizie poddano całodzienne wyżywienie oferowane w placów-
kach. Oceniono prawidłowość zestawienia dekadowego, zawartość niektórych 
składników pokarmowych tj. wapnia, żelaza oraz witaminy C.  

W efekcie powyższych analiz ogólnie zakwestionowane zostały 93 posiłki 
poddane ocenie teoretycznej oraz 1 posiłek oceniany laboratoryjnie, pobrany do 
oceny w stołówce internatu, z uwagi na ich niezgodność z normami żywienia dla 
populacji Polski [21]. 74 próbki zakwestionowane były pod kątem nieprawidłowego 
zestawienia dekadowego jadłospisów, 41 próbek wykazało nieprawidłową wartość 
energetyczną oraz: nieprawidłowy procentowy rozkład energii z białka występował 
w 10 próbkach, z tłuszczu w 31 próbkach, ponadto w 78 próbkach wykazano 
nieprawidłową podaż wapnia, w 26 próbkach nieprawidłowe pokrycie zapotrzebo-
wania na żelazo oraz w 23 próbkach na witaminę C. Wszędzie tam, gdzie stwier-
dzone zostały nieprawidłowości w zakresie oceny teoretycznej oraz laboratoryjnej, 
PSSE wydały zalecenia dotyczące takiego układania jadłospisu, aby zapewniał on 
pokrycie zapotrzebowania na energię i wszystkie niezbędne składniki pokarmowe. 

Niezgodności dotyczące stanu sanitarno-technicznego wystąpiły w 137 obiektach, 
na które nałożono decyzje administracyjne. 28 placówek oświatowo-wycho-
wawczych ukarano grzywną w drodze mandatu karnego, na łączną kwotę 4200 zł.  

4. Podsumowanie 
W celu podejmowania działań prewencyjnych w stosunku do szerzącej się 

nadwagi i otyłości wśród dzieci i młodzieży, należy umożliwić im spożywanie 
posiłków przygotowanych zgodnie z zasadami racjonalnego odżywiania się, w regu-
larnych odstępach czasowych. Dzieci przebywające w placówkach przedszkolnych 
mają możliwość spożywania kilku posiłków, w tym ciepłych. W trudniejszej sytuacji 
znajdują się dzieci oraz młodzież w wieku szkolnym. Aby umożliwić uczniom 
regularne spożywanie posiłków, najważniejsze jest to, aby mieli oni w czasie pobytu 
w szkole możliwość spożycia 1-2 posiłków, w tym jednego na ciepło. Ponadto dzieci 
spożywające posiłek w szkole lepiej wykonują niektóre zadania związane z koncen-
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tracją i pamięcią, a także osiągają lepsze wyniki niż dzieci, które tego posiłku nie 
spożywają. Uczniowie niespożywający posiłku w szkole częściej mają problemy 
z nauką, zachowaniem i emocjami [22]. Posiłek taki jednakże, aby spełnił swoją rolę, 
poprzez kształtowanie właściwych nawyków żywieniowych, powinien być przygoto-
wany z uwzględnieniem aktualnych norm żywienia. Państwowa Inspekcja Sanitarna, 
mając możliwości kontrolne oraz represyjne, ma możliwość rzeczywistego wpływu 
na poprawę jakości żywienia w placówkach oświatowo-wychowawczych. Z analizy 
obecnej sytuacji można wnioskować, że żywienie dzieci w wielu placówkach 
oświatowo-wychowawczych nadal nie jest zadowalające i wymaga prowadzenia 
dalszych działań kontrolno-edukacyjnych. 
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Problem nadwagi i otyłości wśród dzieci i młodzieży. Żywienie w placówkach 
oświatowo-wychowawczych. 
Nadwaga i otyłość są klasyfikowane jako choroba. Problem wzrastającej nadwagi i otyłości stał się 
w ostatnich latach głównym problemem zdrowia publicznego. Nadwaga definiowana jest jako różnica 
pomiędzy aktualną a należną masa ciała, wyrażona w kilogramach. Otyłość jest to patologiczne zwięk-
szenie masy tkanki tłuszczowej w organizmie. Prawidłowe żywienie ma ogromny wpływ na stan 
zdrowia człowieka, zmniejsza ryzyko wystąpienia wielu chorób metabolicznych, oddziałuje także pozy-
tywnie na zdrowie psychiczne. Ważnym jest podejmowanie wszelkich działań mających na celu zatrzy-
manie tej niebezpiecznej tendencji wzrostowej zarówno przez rodziny, jak i przez instytucje państwowe. 
W publikacji przedstawiono problem nadwagi i otyłości wśród dzieci, zasady zdrowego odżywiania, 
jakie powinny być wdrażane przez placówki oświatowo-wychowawcze, a także aktualną sytuację 
występującą w tychże placówkach. 
Słowa kluczowe: żywienie, dzieci, kontrola, jadłospis 

The problem of overweight and obesity among children and youth. Nutrition in 
educational and upbringing institutions. 
Overweight and obesity are classified as a disease. The problem of increasing overweight and obesity 
has become the main public health problem in recent years. Overweight is defined as the difference 
between the actual and dependent body weight, expressed in kilograms. Obesity is a pathological increase 
of fat mass in the body. Proper nutrition has a huge impact on the state of human health, reduces the risk 
of many metabolic diseases, and also has a positive effect on mental health. It is important to take all 
actions aimed at stopping this dangerous upward trend, both by families and by state institutions. The 
problem of overweight and obesity among children, the principles of healthy eating, which should be 
implemented by educational and upbringing institutions, as well as the current situation occurring in 
these institutions, were presented in the publication. 
Keywords: nutrition, children, control, menu 
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Wybrane aspekty żywienia dzieci w żłobkach,  
na przykładzie placówek  

nadzorowanych przez Powiatową Stację  
Sanitarno-Epidemiologiczną w Tychach 

1. Wstęp 
Funkcjonowanie instytucjonalnej opieki nad małymi dziećmi ukazywane jest 

w kontekście różnych korzyści o demograficznym, społecznym lub gospodarczym 
charakterze. W 2015 r. populacja dzieci w wieku do lat trzech wynosiła 1106141 
osób, z czego do żłobków i klubów dziecięcych uczęszczało 74694 dzieci [1]. 
Decyzja o oddaniu dziecka do żłobka jest często dla matki bardzo trudną decyzją, 
z wielu powodów. Musi ona oddać własne dziecko pod opiekę obcym osobom, 
ufając, że zajmą się nim we właściwy sposób, z zapewnieniem bezpieczeństwa 
fizycznego i psychicznego. Dodatkowo, matka nie ma wpływu na warunki tech-
niczne i higieniczne kuchni przygotowującej posiłki oraz na przygotowanie 
merytoryczne osób planujących żywienie, jak również na skład i energię posiłków 
podawanych w żłobku. W placówkach tych dzieci zazwyczaj spędzają 8-10 godzin, 
spożywając zazwyczaj 4 z 5 posiłków dziennie, a więc większość dziennej racji 
pokarmowej. Niewłaściwie przygotowywanie posiłków, w tym ich nieprawidłowe 
zbilansowanie mogą niekorzystnie wpływać na zdrowie dziecka. Co więcej, aby nie 
doszło do pogorszenia stanu zdrowia, posiłki serwowane dzieciom cierpiącym na 
alergie lub nietolerancje pokarmowe muszą być wolne od składników powodujących 
nieprawidłową reakcję organizmu na spożyty pokarm. Z tego też powodu ważne jest 
zapewnienie właściwego żywienia dzieci w wieku do lat 3.  

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie danych dotyczących żywienia małych 
dzieci w żłobkach znajdujących się na terenie nadzorowanym przez Państwowego 
Powiatowego Inspektora Sanitarnego w Tychach, takich jak ilość dzieci uczęszcza-
jących do żłobków, w tym cierpiących na alergie lub nietolerancje pokarmowe, 
systemów przygotowywania jadłospisów oraz wykształcenia kierunkowego osób 
odpowiedzialnych za ich przygotowywanie, jak również sprawdzenie, czy w placów-
kach dokonuje się analizy jadłospisów pod kątem ich zgodności z aktualnymi 
normami żywienia dla populacji polskiej. 

2. Państwowa Inspekcja Sanitarna 
Małe dzieci stanowią grupę osób najbardziej narażonych na skutki nieprawidło-

wego żywienia, dlatego coraz większe znacznie ma odpowiedzialność za zdrowe 

                                                                 
1 e.a.turek@gmail.com, Studium Doktoranckie Zakład Epidemiologii, Katedra Epidemiologii 
i Biostatystyki, Wydział Zdrowia Publicznego w Bytomiu, Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach 
2 Wojewódzka Stacja Sanitarno-Epidemiologiczna w Katowicach 
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żywienie leżąca nie tylko po stronie rodziców, ale także po stronie zakładów 
żywienia zbiorowego. Państwowa Inspekcja Sanitarna jest powołana do realizacji 
zadań z zakresu zdrowia publicznego, poprzez sprawowanie nadzoru nad warunkami 
zdrowotnymi żywności, żywienia i przedmiotów użytku [2]. Do zakresu działania 
Państwowej Inspekcji Sanitarnej w dziedzinie bieżącego nadzoru sanitarnego należy 
kontrola przestrzegania przepisów określających wymagania higieniczne i zdro-
wotne, w szczególności dotyczące warunków produkcji, transportu, przechowywania 
i sprzedaży żywności oraz warunków żywienia zbiorowego, a także nadzoru nad 
jakością zdrowotną żywności. Istnieje szereg aktów prawnych, których warunki 
muszą być spełnione, aby obiekt mógł prowadzić działalność w zakresie żywienia 
zbiorowego [3÷5]. Jednym z warunków mających poprawić bezpieczeństwo zdro-
wotne przygotowywanej żywności jest posiadanie przez zakład funkcjonującego 
systemu HACCP, który przewiduje postępowanie mające na celu zapewnienie 
bezpieczeństwa żywności przez identyfikację i oszacowanie skali zagrożeń z punktu 
widzenia wymagań zdrowotnych żywności oraz ryzyka wystąpień zagrożeń, podczas 
przebiegu wszystkich etapów produkcji i obrotu żywnością. System ten ma również 
na celu określenie metod eliminacji lub ograniczenia zagrożeń oraz ustalania działań 
korygujących. Państwowa Inspekcja Sanitarna jest jednostką mającą największe 
możliwości kontroli zakładów żywienia zbiorowego w aspekcie produkowanej tam 
żywności. Kontrole obiektów przeprowadzane są z częstotliwością wynikającą 
z przeprowadzanej analizy ryzyka, nie rzadziej jednak niż raz na 24 miesiące. 
Kontroli, które nie muszą być zapowiedziane z uwagi na zagrożenie zdrowia lub 
życia, dokonuje upoważniony pracownik stacji sanitarno-epidemiologicznej, który 
zgodnie z art. 25 ustawy o Państwowej Inspekcji Sanitarnej ma prawo wstępu do 
kontrolowanej jednostki i wszystkich jego pomieszczeń, żądania pisemnych lub 
ustnych wyjaśnień, wzywania i przesłuchiwania osób, żądania okazania dokumentów 
i udostępniania wszelkich danych, a także pobierania próbek do badań laborato-
ryjnych. W 2016 r. przedstawiciele Państwowego Powiatowego Inspektora Sanitar-
nego w Tychach dokonali kontroli wszystkich placówek żłobkowych znajdujących 
się na nadzorowanym terenie.  

3. Placówki żłobkowe 
W 2016 r. Państwowy Powiatowy Inspektor Sanitarny nadzorował 30 placówek 

żłobkowych. Jak ustalono podczas przeprowadzanych kontroli sanitarnych, uczęsz-
czało do nich łącznie 1087 dzieci w wieku do lat 3 (wykres 1). 44 dzieci cierpiało na 
alergie lub nietolerancje pokarmowe, spowodowane w 88,6 % przez mleko, w 13,6 
% przez jajko oraz w 11,4% przez gluten (wykres 2). 
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Wykres 1. Stosunek ogólnej liczby dzieci uczęszczających do żłobka do liczby dzieci cierpiąc 
ych na alergie/nietolerancje pokarmowe [opracowanie własne] 

 

Wykres 2. Rozkład % alergii / nietolerancji pokarmowych w zależności od produktu uczulającego  
[źródło własne] 

Pod kątem struktury własnościowej, na 30 placówek żłobkowych 6 było 
publicznych a 24 były prywatne. 

4. Jadłospisy 
Jadłospis w placówce żywienia zbiorowego przygotowywany jest dla danej grupy 

ludności, w celu zastosowania odpowiednich norm żywienia, biorąc pod uwagę 
realną stawkę żywieniową. Zaleca się planowanie jadłospisów na okres, 7, 10, 14 lub 
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21 dni, co zapewnia urozmaicenie potraw oraz ułatwia racjonalny zakup produktów 
spożywczych, a także właściwą organizację pracy przy przygotowywaniu posiłków 
[6]. Analizując sytuację na nadzorowanym terenie (wykres 3), zdecydowana więk-
szość placówek przygotowywała jadłospisy w systemie tygodniowym (25 placówek), 
rzadziej wybierano fermę dekadową (4 placówki) lub inną (1 placówka). 

 

Wykres 3. Liczba placówek żłobkowych przegotowująca jadłospisy w danym systemie [opracowanie własne] 

Jadłospis powinien być sporządzany przez osobę przygotowaną merytorycznie, 
posiadającą wystarczającą wiedzę z zakresu żywienia danej grupy ludności. Obecne 
przepisy prawa nie regulują kwestii wymaganego wykształcenia osób odpowied-
zialnych za żywienie dzieci w żłobkach, regulacji podlegają jedynie pracownicy 
zatrudniani na stanowisku dietetyka w podmiotach leczniczych [7]. Niemniej jednak 
ważnym wydaje się, aby także osoby odpowiedzialne za żywienie małych dzieci 
w placówkach żłobkowych posiadały wykształcenie kierunkowe. Pomimo braku 
regulacji prawnej w tym zakresie, w 60% kontrolowanych placówek jadłospis był 
sporządzany przez dietetyka, w 6,7% przez personel kuchni a w 33,3% przez inną 
osobę, np. przez dyrektora placówki (wykres 4). Może to świadczyć o coraz większej 
świadomości dyrektorów placówek prowadzących żywienie we własnym zakresie 
oraz dyrektorów firm dostarczających żłobkom posiłki w systemie cateringowym 
o ważności racjonalnego odżywiania. 
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Wykres 4. Liczba placówek w zależności od osoby opracowującej jadłospis [opracowanie własne] 

Podczas układania jadłospisów należy uwzględnić ich wartość energetyczną oraz 
pokrycie zapotrzebowania na składniki odżywcze, tj. białko, tłuszcz, węglowodany 
oraz witaminy i składniki mineralne, w celu pokrycia zapotrzebowania żywionej 
grupy. Zgodnie z normami żywienia dla populacji polskiej przygotowanymi przez 
Instytut Żywności i Żywienia [8], zapotrzebowanie na energię dzieci w wieku 1-3 lat 
wynosi 1000 kcal. Białko powinno zapewniać 12-13% energii, przy czym proporcje 
białka roślinnego i zwierzęcego powinny wynosić 1:1, a jego optymalnym źródłem 
są produkty mleczne, chude mięso, ryby i rośliny strączkowe. Węglowodany 
powinny zapewniać 55-60% energii, pod postacią produktów zbożowych, warzyw 
i owoców. Tłuszcze z kolei powinny zapewnić około 30-35% energii. Ważny jest 
rodzaj spożywanego tłuszczu, zaleca się ograniczanie podaży tłuszczy nasyconych 
oraz zawierających izomery trans kwasów tłuszczowych. Ograniczeniu podlega 
zawartość soli, należy stosować przyprawy naturalne, np. zieloną pietruszkę, 
koperek, majeranek, soki z cytryny i kwaszonek [9]. W celu zapewnienia dowozu 
wszystkich składników odżywczych oraz właściwego urozmaicenia posiłków, należy 
stosować produkty ze wszystkich grup środków spożywczych, a ten sam produkt nie 
powinien się zbyt często powtarzać. Dobór potraw powinien zapewniać ich odpo-
wiednią strawność, należy stosować różne techniki kulinarne, jednakże preferowaną 
formą obróbki termicznej jest gotowanie. Posiłki powinny ponadto być różnorodne 
pod względem konsystencji, barwy, smaku i zapachu. Ponadto należy uwzględniać 
upodobania smakowe, umiejętności żucia, gryzienia i posługiwania się sztućcami. 
Spośród analizowanych placówek tylko 43% dokonywało analizy swoich jadło-
spisów pod kątem kaloryczności, pokrycia zapotrzebowania na składniki odżywcze, 
witaminy i minerały (wykres 5).  
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Wykres 5. Liczba placówek, w których dokonuje się analizy jadłospisów pod kątem zgodności z normami dla 
populacji polskiej [opracowanie własne] 

Planując posiłki należy uwzględniać fakt, że w przypadku małych dzieci przerwy 
pomiędzy nimi powinny wynosić około 3 godzin. Wynika to z faktu, że żołądek 
dziecka w wieku 1-3 lat jest jeszcze mały, natomiast dobowe zapotrzebowanie 
energetyczne jest w tym wieku stosunkowo duże. Wielkość spożytej porcji zależy od 
łaknienia i chęci dziecka. Z tego względu zaleca się, żeby w żłobku serwować 3-4 
posiłki dziennie, z uwzględnieniem posiłków głównych (śniadanie, obiad) oraz 
przekąsek (II śniadanie, podwieczorek). W przypadku serwowania 4 posiłków 
rozdział dobowej energii na poszczególne posiłki powinien kształtować się następująco: 
śniadanie: 25-30%, II śniadanie: 5-10%, obiad: 30-35%, podwieczorek: 5-10%. 
W przypadku serwowania 3 posiłków procentowy rozdział zapotrzebowania 
energetycznego na poszczególne posiłki powinien pokrywać: śniadanie: 25-30%, 
obiad: 35-40%, podwieczorek: 5-10%. W większości żłobków nadzorowanych przez 
Państwowego Powiatowego Inspektora Sanitarnego w Tychach (17 placówek) 
serwowano 4 posiłki, w pozostałych (13 placówek) serwowano 3 posiłki dziennie 
(wykres 6). 
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Wykres 6. Liczba obiektów w zależności od ilości serwowanych posiłków [opracowanie własne] 

Żywienie dzieci w żłobku, poza pokryciem zapotrzebowania na energię oraz 
składniki odżywcze, pełni również funkcję edukacyjną. W placówce dziecko poznaje 
nowe smaki, a więc poszerza asortyment spożywanych produktów, przez co kształ-
tuje prawidłowe nawyki żywieniowe. Nowe smaki powinny być proponowane na 
początku posiłku, kiedy dziecko jest najbardziej głodne i jest największe prawdo-
podobieństwo, że dziecko spożyje nową potrawę. Nowe smaki powinny być wpro-
wadzane pojedynczo, najlepiej jako dodatek do znanej i wcześniej zaakceptowanej 
potrawy, w małych ilościach, aby nie zniechęcić dziecka. Nie powinno ono także być 
zmuszane do spożycia nowej dla niego potrawy, próbę należy podejmować kilka 
razy, w odstępach czasowych.  

5. Alergeny 
Jak ustalono, do żłobków na terenie nadzorowanym przez Państwowego Powiato-

wego Inspektora Sanitarnego w Tychach uczęszczają dzieci cierpiące na alergie lub 
nietolerancje pokarmowe. Leczenie takich dzieci polega na stałej bądź czasowej 
eliminacji składników nietolerowanych z pożywienia dziecka. Rozporządzenie 
Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) nr 1169/2011 z dnia 25 października 2011 r. 
w sprawie przekazywania konsumentom informacji na temat żywności, zmiany 
rozporządzeń Parlamentu Europejskiego i Rady (WE) nr 1924/2006 i (WE) 
nr 1925/2006 oraz uchylenia dyrektywy Komisji 87/250/EWG, dyrektywy Rady 
90/496/EWG, dyrektywy Komisji 1999/10/WE, dyrektywy 2000/13/WE Parlamentu 
Europejskiego i Rady, dyrektyw Komisji 2002/67/WE i 2008/5/WE oraz rozpo-
rządzenia Komisji (WE) nr 608/2004 wprowadziło obowiązek informowania 
konsumentów o składnikach alergennych zawartych w żywności. Zgodnie z tym 
przepisem, producent żywności, a takim jest również zakład żywienia zbiorowego, 
powinien informować o nazwie składnika alergennego używanego do produkcji 
środka spożywczego i nadal obecnego w gotowym środku spożywczym, nawet 
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w zmienionej formie, oraz o nazwie każdego składnika pochodzącego ze składnika 
alergennego z wyraźnym odniesieniem do nazwy składnika wskazanego jako 
składnik alergenny. Ponadto każdą substancję wykorzystywaną do produkcji środka 
spożywczego i nadal obecną w gotowym środku spożywczym, nawet w zmienionej 
formie, uznaje się za składnik i znakuje z wyraźnym odniesieniem do nazwy skład-
nika alergennego, z którego pochodzi. Nazwa składnika alergennego powinna być 
wyraźnie podkreślona za pomocą pisma odróżniającego ją od reszty wykazu 
składników, za pomocą czcionki, stylu lub koloru. 

W załączniku II omawianego aktu prawnego zamieszczono substancje lub 
produkty powodujące alergie lub reakcje nietolerancji. Są to: 

1. Zboża zawierające gluten, tj. pszenica, żyto, jęczmień, owies, orkisz, kamut 
lub ich odmiany hybrydowe, a także produkty pochodne, z wyjątkiem: 
a. syropów glukozowych na bazie pszenicy zawierających dekstrozę(1); 
b. maltodekstryn na bazie pszenicy (1); 
c. syropów glukozowych na bazie jęczmienia; 
d. zbóż wykorzystywanych do produkcji destylatów alkoholowych, w tym 

alkoholu etylowego pochodzenia rolniczego; 
2. Skorupiaki i produkty pochodne; 
3. Jaja i produkty pochodne; 
4. Ryby i produkty pochodne, z wyjątkiem: 

a. żelatyny rybnej stosowanej jako nośnik preparatów zawierających wita-
miny lub karotenoidy; 

b. żelatyny rybnej lub karuku stosowanych jako środki klarujące do piwa 
i wina; 

5. Orzeszki ziemne (arachidowe) i produkty pochodne; 
6. Soja i produkty pochodne, z wyjątkiem: 

a. całkowicie rafinowanego oleju i tłuszczu sojowego (1); 
b. mieszaniny naturalnych tokoferoli (E306), naturalnego D-alfa-tokoferolu, 

naturalnego octanu D-alfa-tokoferolu, naturalnego bursztynianu D-alfa-
tokoferolu pochodzenia sojowego; 

c. fitosteroli i estrów fitosteroli otrzymanych z olejów roślinnych pochodzenia 
sojowego; 

d. estru stanolu roślinnego produkowanego ze steroli olejów roślinnych 
pochodzenia sojowego; 

7. Mleko i produkty pochodne (łącznie z laktozą), z wyjątkiem: 
a. serwatki wykorzystywanej do produkcji destylatów alkoholowych, w tym 

alkoholu etylowego pochodzenia rolniczego; 
b. laktitolu; 

8. Orzechy, tj. migdały (Amygdalus communis L.), orzechy laskowe (Corylus 
avellana), orzechy włoskie (Juglans regia), orzechy nerkowca (Anacardium 
occidentale), orzeszki pekan (Carya illinoinensis (Wangenh.) K. Koch), 
orzechy brazylijskie (Bertholletia excelsa), pistacje/orzechy pistacjowe 
(Pistacia vera), orzechy makadamia lub orzechy Queensland (Macadamia 
ternifolia), a także produkty pochodne z wyjątkiem orzechów wykorzysty-
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wanych do produkcji destylatów alkoholowych, w tym alkoholu etylowego 
pochodzenia rolniczego; 

9. Seler i produkty pochodne; 
10. Gorczyca i produkty pochodne; 
11. Nasiona sezamu i produkty pochodne; 
12. Dwutlenek siarki i siarczyny w stężeniach powyżej 10 mg/kg lub 10 mg/litr 

w przeliczeniu na całkowitą zawartość SO2 dla produktów w postaci gotowej 
bezpośrednio do spożycia lub w postaci przygotowanej do spożycia zgodnie 
z instrukcjami wytwórców; 

13. Łubin i produkty pochodne; 
14. Mięczaki i produkty pochodne. 
Placówka żłobkowa oferująca żywienie dzieci ma obowiązek zamieszczania 

informacji o składnikach alergennych w ogólnodostępnym menu. Podczas dokony-
wanych kontroli sanitarnych ustalono, że obowiązek ten był realizowany w 80% 
placówek (wykres 7). 

 
Wykres 7. Liczba obiektów w zależności od podawania w menu informacji o alergenach  

[opracowanie własne] 

Dyskusyjną kwestią jest forma potwierdzenia alergii lub nietolerancji pokar-
mowej. Panująca obecnie moda na diety lecznicze powoduje, że wielu rodziców lub 
opiekunów prawnych, bez przeprowadzenia wcześniejszej diagnostyki lekarskiej, 
próbuje wymusić na placówkach stosowanie takich diet w żywieniu swojego 
dziecka, co w rzeczywistości jest często działaniem na szkodę dziecka, gdyż diety 
takie są trudne do optymalnego zbilansowania, szczególnie jeżeli nie są układane 
przez dietetyka. Z tego też względu sprawdzono, na jakiej podstawie placówki 
żłobkowe nadzorowane przez Państwowego Powiatowego Inspektora Sanitarnego 
w Tychach decydują się na przygotowywanie diet eliminacyjnych dla swoich 
podopiecznych. Podczas przeprowadzanych kontroli sanitarnych ustalono, że tylko 
w 7 z 15 placówek, w których żywione są dzieci cierpiące na alergie lub nietole-
rancje pokarmowe, podstawą było odpowiednie zaświadczenie lekarskie. W pozosta-
łych przypadkach przyjęto za podstawę oświadczenie opiekuna. 
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6. Stan sanitarno-techniczny 
Zakłady żywienia zbiorowego, jak i inne zakłady produkcji i obrotu żywnością, 

muszą zapewniać właściwe warunki sanitarno-techniczne, które określa rozpo-
rządzenie (WE) nr 852/2004 w sprawie higieny środków spożywczych (Dz. Urz. UE 
z 2004 r. z późn. zm.). Ustanawia ono ogólne wymogi higieny, które winny być 
przestrzegane przez przedsiębiorstwa sektora spożywczego na wszystkich etapach 
łańcucha żywnościowego. Obowiązek wykonania rozporządzenia spoczywa na 
przedsiębiorstwach sektora spożywczego, które muszą zapewnić prawidłowe wdro-
żenie wszystkich wymogów, w celu zapewnienia bezpieczeństwa żywności. 
W przypadku niespełnienia określonych warunków technicznych, w stosunku do 
zakładu wszczynane jest postepowanie administracyjne, zakończone wydaniem 
decyzji administracyjnej nakazującej w określonym czasie usunięcie uchybień natury 
technicznej. Podczas przeprowadzonych kontroli placówek żłobkowych Państwowy 
Powiatowy Inspektor Sanitarny w Tychach nie wydał ani jednej decyzji administra-
cyjnej, a zatem stan techniczny żłobków na nadzorowanym terenie był prawidłowy. 
W sytuacji nieprawidłowego stanu sanitarnego obiektu, a także w sytuacjach 
szczególnych, określonych w art. 100 ustawy z dnia 26.06,.2006 r. o bezpieczeństwie 
żywności i żywienia [10], pracownik dokonujący urzędowej kontroli sanitarnej 
zobowiązany jest do nałożenia grzywny w postaci mandatu karnego. Podczas 
kontroli placówek żłobkowych nie nałożono ani jednego mandatu karnego, a zatem 
stan sanitarny obiektów również był właściwy. 

7. Podsumowanie 
Duży wpływ na prawidłowy rozwój dziecka w wieku do lat 3, a więc w okresie 

intensywnego wzrostu i rozwoju psycho-motorycznego ma zapewnienie racjo-
nalnego odżywiania. Analiza danych zebranych w trakcie kontroli sanitarnych 
przeprowadzonych na terenie nadzorowanym przez Państwowego Powiatowego 
Inspektora Sanitarnego w Tychach wykazała, że dyrektorzy placówek mają 
świadomość ważności prawidłowego żywienia dzieci, co przejawia się powierzaniem 
tej kwestii dietetykom. Jednakże, jak wykazano, w większości placówek nie 
sprawdza się, czy przygotowane jadłospisy są zgodne z normami żywienia 
opracowanymi przez Instytut Żywności i Żywienia a zatem stwierdzić należy, że 
osoby odpowiadające za żywienie dzieci w placówkach, w tym dietetycy, nie 
realizują podstawowych zadań, do jakich zostali zatrudnieni. Brak bilansowania 
wynika w głównej mierze z nie przywiązywania wagi do istotności tego aspektu 
żywienia. Placówki żłobkowe zbyt często decydują się na serwowanie diet elimina-
cyjnych swoim podopiecznym, nie wymagając przedstawienia potwierdzenia takiej 
konieczności w postaci zaleceń lekarskich. Bloki żywienia we wszystkich placów-
kach wykazywały właściwe warunki higieniczno-sanitarne. 
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Wybrane aspekty żywienia dzieci w żłobkach, na przykładzie placówek 
nadzorowanych przez Powiatową Stację Sanitarno-Epidemiologiczną 
w Tychach 
Decyzja o oddaniu dziecka do żłobka jest często dla matki bardzo trudną decyzją. Matka nie ma 
wpływu na warunki techniczne i higieniczne kuchni przygotowującej posiłki oraz na przygotowanie 
merytoryczne osób planujących żywienie, jak również na skład, energię i wartość odżywczą posiłków 
podawanych w żłobku. W placówkach tych dzieci zazwyczaj spędzają 8-10 godzin, spożywając zazwy-
czaj 4 z 5 posiłków dziennie, a więc większość dziennej racji pokarmowej. Niewłaściwie przygotowywanie 
posiłków, w tym ich nieprawidłowe zbilansowanie mogą niekorzystnie wpływać na zdrowie dziecka. 
Co więcej, aby nie doszło do pogorszenia stanu zdrowia, posiłki serwowane dzieciom cierpiącym na 
alergie lub nietolerancje pokarmowe muszą być wolne od składników alergennych. Z tego też powodu 
ważne jest zapewnienie właściwego żywienia dzieci w wieku do lat 3.  
Celem niniejszej pracy jest przegląd wybranych aspektów związanych z żywieniem małych dzieci 
w żłobkach znajdujących się na terenie nadzorowanym rzez Państwowego Powiatowego Inspektora 
Sanitarnego w Tychach są zgodne z aktualnymi standardami. Przeprowadzone w 2016 r. kontrole 
sanitarne wykazały, że dyrektorzy placówek mieli świadomość ważności prawidłowego żywienia dzieci, 
co przejawiało się powierzaniem tej kwestii dietetykom. Jednakże, w większości placówek nie sprawdzano, 
czy przygotowane jadłospisy były zgodne z normami żywienia opracowanymi przez Instytut Żywności 
i Żywienia. Placówki żłobkowe zbyt często decydowały się na serwowanie diet eliminacyjnych swoim 
podopiecznym, nie wymagając przedstawienia potwierdzenia takiej konieczności w postaci zaleceń 
lekarskich. 
Słowa kluczowe: żywienie, dzieci, żłobek, jadłospis, alergia  
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Selected aspects of child nutrition in nurseries, on the example of facilities 
supervised by the District Sanitary and Epidemiological Station in Tychy 
The decision to give a child to a nursery is often a difficult decision for the mother. The mother has no 
influence on the technical and hygienic conditions of the kitchen preparing meals and on substantive 
preparation of people planning menus, as well as on the composition, energy and nutritional value 
of meals served in a nursery. In these facilities, children usually spend 8-10 hours, usually eating 4 out 
of 5 meals a day, so the majority of the daily food ration. Incorrect preparation of meals, including their 
incorrect balancing, may adversely affect the child's health. Moreover, meals served to children 
suffering from allergies or food intolerances must be free from allergenic ingredients. For this reason, it 
is important to ensure proper nutrition for children under the age of 3 years. 
The aim of this work is to review if selected aspects related to nutrition of young children in nurseries 
located in the area supervised by the District Sanitary Inspector in Tychy are in line with current 
standards. The sanitary inspections carried out in 2016 showed that the directors of the nurseries were 
aware of the importance of proper nutrition of children, which was manifested in entrusting this issue to 
dieticians. However, most establishments did not check whether prepared menus were in accordance 
with the nutrition standards developed by the Institute of Food and Nutrition. Nursery institutions too 
often decided to serve elimination diets, without requiring confirmation of such necessity in the form 
of medical recommendations. 
Keywords: nutrition, children, nursery, menu, allergy 
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Elżbieta Rębiś1 

Złe nawyki żywieniowe  
przyczyną chorób cywilizacyjnych 

1. Wstęp 
Choroby cywilizacyjne XXI to wszystkie jednostki chorobowe, które występują 

globalnie, są powszechnie znane i stanowią ogromny problem medyczny oraz 
społeczny [1, 2]. Ich rozwój jest związany z postępem cywilizacyjnym jak również 
złymi nawykami żywieniowymi [3, 4]. Podczas spożycia zbyt dużej ilości węglowo-
danów prostych organizm reaguje gwałtownym wyrzutem insuliny, która to 
transportuje glukozę z krwi do tkanki tłuszczowej oraz mięśniowej. Powtarzające się 
wyrzuty dużych ilości insuliny prowadzą do rozwoju oporności tkanek na insulinę 
a w konsekwencji do rozwoju cukrzycy t. II [5]. Cukrzyca to przewlekła choroba, 
która charakteryzuje się zwiększonym stężeniem glukozy we krwi, polegająca na 
zaburzeniach wydzielania lub działania insuliny. Jest nieuleczalną, groźną chorobą 
przewlekłą i stanowi coraz większy problem wśród populacji krajów wysoko-
rozwiniętych. Przełom w leczeniu tej śmiertelnej choroby nastąpił w XX wieku 
i poznano jej złożoną patogenezę. W roku 1999 przyjęto zaproponowany przez 
komitet ekspertów WHO podział uwzględniający etiologię poszczególnych typów tej 
choroby. W obecnych czasach cukrzyca uznawana jest za pandemię i ma ścisły 
związek z niewłaściwym odżywianiem. W roku 2014 na świecie żyło 422 mln osób 
dorosłych chorych na cukrzycę (w 1980 było 108 mln), co stanowi aż 8,2% globalnej 
populacji dorosłych na świecie [6].  

Ze względu na globalny zasięg oraz utrzymujący się wzrost zachorowań na 
cukrzycę, w Polsce oraz na całym świecie, choroba ta jak i jej powikłania są 
wyzwaniem dla systemów opieki zdrowotnej. Prognozy na najbliższe lata są 
alarmujące, ponieważ szacuje się, iż w skali globu do 2025 roku liczba diabetyków 
wynosić będzie 333 mln, a w przeciągu kolejnych 5-u lat wzrośnie aż do 360 mln. 
Tendencja zdecydowanie rosnąca zauważalna jest również w Polsce, ponieważ na 
chwilę obecną na cukrzycę choruje 3,082 mln Polaków, co stanowi aż 10,6% 
społeczeństwa [7÷9].  

Za główne przyczyny nadwagi i otyłości upatruje się źle zbilansowaną dietę, zbyt 
mało ruchu oraz zaburzenia endokrynologiczne. Otyłość i nadwagę uważa się za 
choroby cywilizacyjne XXI wieku. Za główne przyczyny tego zjawiska upatruje się: 
źle zbilansowana dieta, zbyt mało ruchu, zaburzenia endokrynologiczne. Nadwaga 
i otyłość to podstawowe czynniki ryzyka wielu chorób przewlekłych, stają się 
w obecnych czasach istotnym problemem zdrowotnym, związanym z przyjmo-
wanym stylem życia. Nadwaga – nadmiar tkanki tłuszczowej nie przekraczający 
20% całej masy ciała. Otyłość – patologiczne nagromadzenie tkanki tłuszczowej 
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w organizmie, przekraczające jego fizjologiczne potrzeby i możliwości adaptacyjne, 
mogące prowadzić do niekorzystnych skutków dla zdrowia. Za otyłość uważa się 
stan, w którym tkanka tłuszczowa stanowi więcej niż 20% całkowitej masy ciała 
u mężczyzn oraz 25% u kobiet. Jednym z najpowszechniejszych wskaźników, dzięki 
któremu możemy obliczyć swoją prawidłową masę ciała lub stopień otyłości, jest 
indywidualny wskaźnik masy ciała BMI (ang. Body Mass Index). Informuje on, czy 
stosunek masy ciała do wzrostu jest prawidłowy[10].  

BMI, wskaźnik masy ciała (Body Mass index): WMC=Cc/W2 gdzie: 
WMC (BMI) = wskaźnik masy ciała, Cc = masa ciała w kilogramach, W2 = wzrost 

w metrach (podniesiony do kwadratu); norma WMC (BMI), oznaczająca masę 
prawidłową, mieści się w granicach 20-25. 

Wartość wskaźnika BMI: 
BMI < 18,5 – niedowaga; 
BMI 18,5 – 24,9 – wartość prawidłowa; 
BMI 25,0 – 29,9 – nadwaga; 
BMI 30,0 – 34,9 – I stopień otyłości; 
BMI 35,0 – 39,9 – II stopień otyłości; 
BMI > 40,0 – III stopień otyłości (otyłość skrajna). 
Celem pracy była ocena świadomości wpływu złych nawyków żywieniowych 

jako przyczyny chorób cywilizacyjnych w aspekcie nadwagi i otyłości u osób na 
etapie wczesnej dorosłości. 

Materiał i metody badaniami objęto kobiety w wieku 20-23 lata. Grupę badaną 
stanowiło 45 respondentek. Do badań użyto kwestionariusz ankiety własnego 
autorstwa zawierający pytania dotyczące sposobu odżywiania, trybu życia i ich 
związku z nadwagą i otyłością.  

2. Wpływ uprawiania sportu na masę ciała  
Aktywność fizyczna jest bardzo ważnym elementem życia każdego człowieka 

i stanowi ważny element codziennego życia. Prawidłowe kształtowanie postaw pro-
zdrowotnych dotyczących aktywności fizycznej przynosi wymierne skutki w fun-
kcjonowaniu człowieka w ciągu dalszego życia. Regularne wykonywanie ćwiczeń 
fizycznych, odpowiednio dobranych do wieku oraz stanu zdrowia stanowi jeden 
z istotniejszych elementów zdrowego stylu życia. Zbyt mała aktywność zwiększa 
ryzyko chorób cywilizacyjnych [11÷14].  

Sformułowano kilka hipotez badawczych, które weryfikowano testem X2.  
Pierwsza hipoteza mówi, iż częstość uprawiania sportu wpływa na masę ciała 

(wskaźnik BMI).  
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Tabela 1. Zależność masy ciała wyrażonej wskaźnikiem BMI i częstości uprawiania sportu 

 

 

Rycina 1. Graficzna prezentacja częstości uprawiania sportu i ma wyrażonej wskaźnikiem BM 
Źródło: opracowanie własne 

Otrzymane wyniki testu statystycznego (X2), pozwalają na przyjęcie hipotezy 
badawczej, ponieważ wartość obliczona testu jest większa od wartości krytycznej 
(dla p0,05; df12: 26,49>21,03). Ponadto obliczona wartość p=0,01, co oznacza 
istotność statystyczną obserwacji.  

A zatem można stwierdzić, na podstawie zastosowanej próby badawczej, że 
częstość uprawiania sportu wpływa na masę ciała (wskaźnik BMI). 

Wskaźnik BMI 

Częstość uprawiania sportu 

raz w tygodniu dwa razy 
w tygodniu 

trzy razy 
w tygodniu 

więcej niż 
trzy razy 

w tygodniu 

nie uprawia 
sportu 

n % n % n % n % n % 
niedowaga 1 5,6 2 25,0 2 25,0 0 0,0 2 28,6 
waga w normie 10 55,6 5 62,5 5 62,5 2 50,0 1 14,3 
nadwaga 6 33,3 1 12,5 1 12,5 2 50,0 0 0,0 
otyłość 1 5,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 57,1 
RAZEM 18 100,0 8 100,0 8 100,0 4 100,0 7 100,0 

p 0,01 

X2 obliczona (dla p0,05,df12) 26,49 

X2 tablicowa (dla p0,05,df12) 21,03 
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2.1. Wpływ ilości spożywanych posiłków w ciągu dnia na masę ciała  
Jednym z głównych problemów zdrowotnych, socjalnych oraz ekonomicznych 

społeczeństwa XXI wieku jest zaburzenie równowagi pomiędzy ilością dostarczanej 
energii a jej wydatkowaniem, przyczyniające się w znacznym stopniu do rozwoju 
nadwagi i otyłości. Zaburzenie odżywiania jakimi są: jadłowstręt psychiczny 
(anorexia nervosa, AN), żarłoczność psychiczna (bulima nervosa, BN) oraz orto-
reksja (orthorexia nervosa, ON) stanowią istotny problem medyczny, a także 
społeczny XXI wieku. Często poważnie zagrażają zdrowiu, a niejednokrotnie nawet 
życiu młodych dziewcząt i kobiet, których w większości dotyczą. Mogą współ-
występować z depresją i zaburzeniami lękowymi, mają przeważnie charakter 
przewlekły i w trakcie przebiegu coraz bardziej widoczne stają się negatywne 
konsekwencje dla zdrowia fizycznego, psychicznego oraz społecznego. Są następstwem 
restrykcyjnych diet, przeczyszczania organizmu, czy wymiotów. Mimo badań, 
przyczyny tego typu zaburzeń pozostają nadal niejasne. Zdecydowana większość 
badaczy przyjmuje wieloczynnikowy model, na który to składają się czynniki: 
indywidualne, biologiczne, rodzinne oraz społeczno-kulturowe. Ogromną rolę 
odgrywają wzorce kreowane przez media. Otyłość, uznana za epidemię XXI wieku, 
określana jest jako patologiczne nagromadzenie tkanki tłuszczowej w ustroju 
uwarunkowana takimi czynnikami jak: metabolicznymi, endokrynologicznymi, 
środowiskowymi oraz psychologicznymi. Strategią w zapobieganiu otyłości jest 
m.in. wczesna i systematyczna edukacja żywieniowa oraz właściwa dieta.  

Kolejna hipoteza badawcza mówi, że ilość spożywanych posiłków w ciągu dnia 
wpływa na masę ciała (wskaźnik BMI) [15, 16]. 

 
Tabela 2. Zależność ilości spożywanych posiłków w ciągu dnia i wskaźnika BMI 
 

Wskaźnik BMI 

Ilość spożywanych posiłków w ciągu dnia 

dwa posiłki trzy posiłki cztery posiłki pięć posiłków sześć posiłków 

n % n % n % n % n % 

niedowaga 0 0,0 1 12,5 1 6,7 5 33,3 0 0,0 

waga w normie 1 50,0 5 62,5 11 73,3 6 40,0 0 0,0 

nadwaga 1 50,0 2 25,0 0 0,0 3 20,0 4 80,0 

otyłość 0 0,0 0 0,0 3 20,0 1 6,7 1 20,0 

RAZEM 2 100,0 8 100,0 15 100,0 15 100,0 5 100,0 

p 0,02 
X2 obliczona (dla 

p0,05,df12) 
23,92 

X2 tablicowa (dla 
p0,05,df12) 

21,03 
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Rycina 2. Graficzna prezentacja ilości spożywanych posiłków w ciągu dnia i wskaźnika BMI 
Źródło: Opracowanie własne 

W kolejnym badaniu także stwierdzono znamienność statystyczną, ponieważ 
otrzymana wartość p=0,02. Ponadto obliczona wartość X2 jest większa od wartości 
tablicowej (dla p0,05;df12: 23,92>21,03). A zatem istnieją podstawy do przyjęcia 
założonej hipotezy. Na podstawie zastosowanej próby badawczej oraz metody 
weryfikacji hipotez, należy stwierdzić, że ilość spożywanych posiłków w ciągu dnia 
wpływa na masę ciała (wskaźnik BMI). 

2.2. Wpływ podjadania między posiłkami na masę ciała 
Według danych WHO w 2008 roku na świecie było ponad 1,4 mld osób 

z nadwagą oraz ponad 0,5mld osób cierpiących na otyłość. Co roku blisko 3 mln 
ludzi umiera z powodu chorób będących skutkiem nadwagi lub otyłości [17, 18].  

Sformułowano także hipotezę, mówiącą, że podjadanie między posiłkami wpływa 
na masę ciała (wskaźnik BMI).  
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Tabela 3. Zależność podjadania między posiłkami i wskaźnika BMI 

Wskaźnik BMI 

Podjadanie między posiłkami 

tak nie 

n % n % 

niedowaga 4 12,1 3 25,0 

waga w normie 18 54,5 5 41,7 

nadwaga 6 18,2 4 33,3 

otyłość 5 15,2 0 0,0 

RAZEM 33 100,0 12 100,0 

p 0,59 

X2 obliczona (dla p0,05,df3) 1,91 

X2 tablicowa (dla p0,05,df3) 7,81 

 

 

Rycina 3. Graficzna prezentacja podjadania między posiłkami i wskaźnika BMI  
Źródło: Opracowanie własne 

Otrzymana wartość p=0,59, co oznacza brak znamienności statystycznej bada-
nego zjawiska. Obliczona wartość X2 jest mniejsza od wartości tablicowej (dla 
p0,05;df3: 1,91<7,81). A zatem należy stwierdzić, iż hipoteza mówiąca, że podja-
danie między posiłkami wpływa na masę ciała, nie jest prawdziwa.  

2.3. Samoocena masy ciała a wskaźnik BMI 
Chorobliwa koncentracja na jedzeniu oraz uzależnienie samooceny od wagi 

i kształtu ciała skutkuje często przestrzeganiem zbyt rygorystycznej diety. W progra-
mach dietetycznych skierowanych do pacjentów z nadwagą lub otyłością bardzo 
ważna jest współpraca między lekarzem, dietetykiem, trenerem oraz psychologiem 
[19]. Niekontrolowany nadmiar odkładającej się tkanki tłuszczowej wiąże się ze 
zwiększeniem masy ciała oraz wywiera negatywny wpływ na jakość i długość życia. 
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Dodatni bilans energetyczny, który powstaje, gdy ilość dostarczanej energii znacznie 
przekracza możliwości jej zużycia skutkuje nadwagą a następnie otyłością [20, 21]. 

Kolejną hipotezą badawczą jest stwierdzenie, że istnieje zależność między 
samooceną masy ciała a wskaźnikiem BMI.  

Tabela 4. Zależność samooceny masy ciała i wskaźnika BMI 

Wskaźnik BMI 

Samoocena masy ciała 

jest poniżej normy jest w normie jest powyżej 
normy 

n % n % n % 
niedowaga 3 60,0 4 11,8 0 0,0 

waga w normie 0 0,0 22 64,7 1 16,7 
nadwaga 0 0,0 5 14,7 5 83,3 
otyłość 2 40,0 3 8,8 0 0,0 

RAZEM 5 100,0 34 100,0 6 100,0 
p 0,0001 

X2 obliczona (dla p0,05,df6) 29,41 

X2 tablicowa (dla p0,05,df6) 12,59 
 

Rycina 4. Graficzna prezentacja samoocena masy ciała i wskaźnika BMI  

 

 

Źródło: Opracowanie własne 

Stwierdzono znamienność statystyczną obserwowanego zjawiska. Otrzymana 
wartość p=0,0001, zaś obliczona wartość X2 jest znacznie większa od wartości 
tablicowej (dla p0,05;df6: 29,41>12,59). A zatem istnieją podstawy do przyjęcia 
założonej hipotezy badawczej. Na podstawie zastosowanej próby oraz metody 
weryfikacji hipotez (test X2), należy stwierdzić, że istnieje zależność między 
samooceną masy ciała badanych a ich faktyczną wagą wyrażoną wskaźnikiem BMI. 
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2.4. Stosowanie diety redukującej wagę wpływa na masę ciała  
 (wskaźnik BMI) 

Zasady klasyfikacji prawidłowej wagi ciała, niedowagi, nadwagi oraz otyłości 
opierają się na pomiarach wzrostu oraz wagi. Rozpoznanie i ocena stopnia niedoży-
wienia energetyczno-białkowego, prawidłowej masy ciała, nadwagi oraz otyłości 
dotyczy każdej grupy wiekowej, niezależnie od płci [22]. 

Ostatnia weryfikowana hipoteza badawcza zakłada, że stosowanie diety reduku-
jącej wagę wpływa na masę ciała (wskaźnik BMI).  

Tabela 5. Zależność stosowania przez badanych diety redukującej masę ciała i wskaźnika BMI 

Wskaźnik BMI 

Stosowanie diety redukującej masę ciała 

tak, bo uważam, że 
mam nadwagę/ 

otyłość 

nie, uważam, że 
moja waga jest 

w normie 

nie, ale powinnam 
schudnąć 

n % n % n % 

niedowaga 0 0,0 7 24,1 0 0,0 

waga w normie 3 50,0 16 55,2 4 40,0 

nadwaga 3 50,0 4 13,8 3 30,0 

otyłość 0 0,0 2 6,9 3 30,0 

RAZEM 6 100,0 29 100,0 10 100,0 

p 0,07 

X2 obliczona (dla p0,05,df4) 11,82 

X2 tablicowa (dla p0,05,df4) 12,59 
 

 

 

Rycina 5. Graficzna prezentacja stosowania przez badanych diety redukującej masę ciała i wskaźnika BMI  
Źródło: Opracowanie własne  
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Po zweryfikowaniu testem X2, ostatniej założonej hipotezy, mówiącej, o wpływie 
stosowania diety redukującej wagę na faktyczną masę ciała (wskaźnik BMI), nie ma 
podstaw do przyjęcia jej jako prawdziwej. Obliczona wartość X2 jest mniejsza od 
wartości tablicowej (dla p0,05;df4: 11,82<12,59). A zatem można stwierdzić, iż masa 
ciała (wyrażona wskaźnikiem BMI) nie zależy od stosowania diety redukującej wagę.  

3. Wyniki 
Z przeprowadzonych badań wynika, iż osoby na etapie wczesnej dorosłości 

posiadają niewystarczającą wiedzę na temat prawidłowego odżywiania oraz czyn-
ników sprzyjających otyłości i nadwadze. 

4. Wnioski: 
1. Należy propagować prawidłowe nawyki żywieniowe. 
2. Niska świadomość młodzieży na temat czynników sprzyjających otyłości 

i nadwadze. 
3. Złe nawyki żywieniowe sprzyjają nadwadze i otyłości. 
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Złe nawyki żywieniowe przyczyną chorób cywilizacyjnych 
Choroby cywilizacyjne XXI to wszystkie jednostki chorobowe, które występują globalnie, są 
powszechnie znane i stanowią ogromny problem medyczny oraz społeczny. Ich rozwój jest związany 
z postępem cywilizacyjnym jak również złymi nawykami żywieniowymi. Podczas spożycia zbyt dużej ilości 
węglowodanów prostych organizm reaguje gwałtownym wyrzutem insuliny, która to transportuje 
glukozę z krwi do tkanki tłuszczowej oraz mięśniowej. Powtarzające się wyrzuty dużych ilości insuliny 
prowadzą do rozwoju oporności tkanek na insulinę a w konsekwencji do rozwoju cukrzycy t. II. Za 
główne przyczyny nadwagi i otyłości upatruje się źle zbilansowaną dietę, zbyt mało ruchu oraz zabu-
rzenia endokrynologiczne. 
Celem pracy była ocena świadomości wpływu złych nawyków żywieniowych jako przyczyny chorób 
cywilizacyjnych w aspekcie nadwagi i otyłości. 
Materiał i metody Badaniami została objęta 45 osobowa grupa kobiet w wieku 20-23 lata, przebadana 
ankietą własnej konstrukcji, dotyczącą sposobu odżywiania, trybu życia oraz świadomości oddziały-
wania tych czynników i nadwagę oraz otyłość.  
Wyniki Z przeprowadzonych badań wynika, iż osoby badane posiadają niewystarczającą wiedzę na 
temat prawidłowego odżywiania oraz czynników sprzyjających nadwadze i otyłości. 
Wnioski: 

1. Należy zdecydowanie propagować prawidłowe nawyki żywieniowe. 
2. Złe nawyki żywieniowe sprzyjają nadwadze i otyłości. 

Słowa kluczowe: otyłość, nadwaga, choroby cywilizacyjne 
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Bad nourishment habits – the reason of civilization diseases  
Globally known civilization diseases of the XXI century for all disease entities are a huge medical and 
social problem. Their development is related to the progress of civilzation as well as bad nourisment 
habits. When too much simple carbohydrates are consumed, the body reacts with a rapid discharge 
of insulin, that trasports glucose from the blood to fat and muscle tissue. The development of the tissue 
resistance to insulin and, consequently the diabetes mellitus II, is caused by repeated discharges of the 
large amounts of insulin. Improperly stored and spoiled food consuming may cause many diseases, 
including cancer. Large amount of saturated fat consuming leads to overweight and obesity since an 
early childhood. This is caused by a poorly balanced diet, a lack of movement and endocrine disorders.  
The main reason of the study was to assess the awereness of the impact od bad nourichment habits as 
a cause od civilization diseases in the aspect of overweight and obesity.  
Material and methods. The research covered a 45-person group of women aged 20-23, examined by 
a survey of their own design, regarding the diet, lifestyle and awareness of the impact of these factors, 
overweight and obesity. 
Results. The research shows that the subjects have insufficient knowledge about proper nutrition and 
factors that promote overweight and obesity. 
Conclusions: 

1. Regular eating habits should be strongly promoted. 
2. Bad nourishment habits are conducive to overweight and obesity. 

Keywords: obesity, overweight, civilisation diseases  
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Katarzyna Lisak-Gurba1, Katarzyna Dąbek2, Anna Semczuk-Sikora3  

Otyłość ciężarnej a ryzyko wystąpienia powikłań 
w okresie ciąży i porodu 

1. Wstęp 
Aktualnie wiele krajów zmaga się z problemem szybko wzrastającej liczby 

otyłych osób i związanymi z otyłością skutkami zdrowotnymi [1, 2]. Zmiany 
ekonomiczne i technologiczne spowodowały rozpowszechnienie stylu życia opartego 
spożywaniu wysoko przetworzonego, kalorycznego i taniego pożywieniu oraz ogra-
niczaniu aktywności fizycznej. W XXI wieku otyłość stała się jednym z głównych 
problemów zdrowia publicznego w krajach rozwiniętych [3]. W ciągu ostatnich 
30 lat, w skali świata, liczba otyłych osób podwoiła się, wzrost ten zaobserwowano 
również wśród kobiet w wieku rozrodczym [4]. Według danych brytyjskich, 
w większości krajów dobrze rozwiniętych ekonomicznie, ponad połowa kobiet przed 
40 rokiem życia ma nadwagę (BMI – ang. body mass index, 25-29.9 kg/m2) lub 
otyłość (BMI > 30 kg/m2) [5]. W opracowaniach z dziedziny zdrowia publicznego 
oraz położnictwa wykazano związek pomiędzy otyłością przed okresem ciąży 
a niekorzystnymi skutkami zdrowotnymi dla matki i dziecka [6, 7]. Wśród głównych 
zagrożeń wymieniania się: cukrzycę ciążową, stan przedrzucawkowy, zatorowość 
płucną, wzrost odsetka porodów indukowanych, zabiegowych i cięć cesarskich oraz 
zwiększoną zachorowalność i śmiertelność okołoporodową noworodków [8]. W okresie 
okołoporodowym otyłe matki nie tylko mają większe trudności z karmieniem piersią 
i karmią krócej niż kobiety z prawidłową masą ciała, ale także zwiększone ryzyko 
infekcji połogowych i związanej z tym dłuższej hospitalizacji [1, 9, 10]. 

2. Cel pracy  
Celem pracy było przedstawienie, na podstawie aktualnego piśmiennictwa, 

istniejącego stanu wiedzy na temat wpływu otyłości kobiety ciężarnej na okres 
okołoporodowy. 
  

                                                                 
1 katarzyna.lisak@gmail.com, Klinika Noworodków z Intensywna Opieką Medyczną, Kliniczny Szpital 
Wojewódzki nr 1 im. Fryderyka Chopina w Rzeszowie 
2 kasiadabek@o2.pl, Klinika Noworodków z Intensywna Opieką Medyczną, Kliniczny Szpital Wojewódzki 
nr 1 im. Fryderyka Chopina w Rzeszowie 
3 anna.semczuk@umlub.pl, Katedra i Klinika Położnictwa i Patologii Ciąży, Uniwersytet Medyczny  
w Lublinie 
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3. Wprowadzenie 

3.1. Metabolizm tkanki tłuszczowej 
Tkanka tłuszczowa jedna z głównych tkanek organizmu i pełni w nim wiele 

różnorodnych funkcji, między innymi stanowi magazyn substancji odżywczych, jest 
producentem hormonów, a niekiedy pełni również funkcję podtrzymującą elementy 
organizmu. Ponadto jest głównym magazynem kwasów tłuszczowych w ciele czło-
wieka. Zdolność adipocytów (komórek budujących tkankę tłuszczową) do groma-
dzenia tłuszczów, które posłużą jako późniejsze źródło energii, pozwala uniknąć 
niekorzystnych metabolicznie skutków gromadzenia nadmiernej ilości tłuszczów 
w komórkach innych narządów, np. mięsni, wątroby czy serca. Tkanka tłuszczowa 
nie jest wyłącznie magazynem, ale także aktywnie reguluje metabolizm. W jej skład 
oprócz adipocytów wchodzą również mastocyty, makrofagi i leukocyty [18]. 
Wszystkie komórki tkanki tłuszczowej syntetyzują i wydzielają hormony oraz 
cytokiny pełniąc za ich pomocą rolę endokryną, która odpowiada za większość 
niekorzystnych procesów metabolicznych związanych z otyłością. Do kluczowych 
enzymów i hormonów produkowanych przez tkankę tłuszczową zalicza się: 

• Aromatazę – enzym odpowiadający za konwersję androgenów do estrogenów. 
• Adiponektynę – hormon wykazujący działanie przeciwzapalne, przeciw-

miażdżycowe i zwiększające insulinowrażliwość tkanek.  
• Dehydrogenazę 17β-hydroksysteroidową biorąca udział w przemianach 

estradiolu i testosteronu. 
• 5-α reduktazę – enzym, który katalizuje przemianę testosteronu do bardziej 

aktywnego (dużo aktywniejszego ?) androgenu, jakim jest dihydrotestosteron. 
• Dehydrogenazę 11β-hydroksysteroidową typu 1-ego katalizującą przemianę 

kortyzonu w kortyzol.  
• Leptynę – białko wpływające na regulację przyjmowania pokarmu, dojrze-

wanie płciowe, rozwój kości, funkcjonowanie układu immunologicznego.  
• TNF-α (czynnik martwicy nowotworów), w tkance tłuszczowej hamuje aktyw-

ność genów związanych z metabolizmem kwasów tłuszczowych i glukozy, 
odgrywa rolę w patomechanizmie otyłości i insulinooporności [18]. 

4. Powikłania u otyłych ciężarnych  

4.1.  Powikłania matczyne 
Otyłość matki znacznie zwiększa ryzyko występowania groźnych dla zdrowia 

i życia matki i płodu chorób takich jak stan przedrzucawkowy i rzucawka i cukrzyca 
ciężarnych co może doprowadzić nawet do zgonu wewnątrzmacicznego płodu. [20, 
21]. Cheney i współbadacze w 2018 roku opublikowali wyniki analizy danych zebranych 
w ciągu 25 lat w Australii dotyczących ponad 42 000 porodów. Z ich obserwacji 
wynika iż 23,8% przypadków stanu przedrzucawkowego, 23,4 % makrosomii płodu 
i 17% cukrzycy ciążowej miało związek z otyłością [22].  

Otyłość występująca zarówno przed ciążą jak i w ciąży zwiększa ryzyko 
wystąpienia cukrzycy ciążowej ja również cukrzycy typu 2 w późniejszym wieku, 
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czego dowiedli Chu i współbadacze [29]. Zaobserwowano także, że wzrost masy 
ciała o ponad 1,1 kg rocznie w ciągu 5 lat poprzedzających ciążę również może mieć 
wpływ na wystąpienie tego powikłania ciąży [30]. 

Cukrzyca ciążowa (GDM – ang. gestational diabetes mellitus) wiąże się z licz-
nymi zagrożeniami dla matki dziecka. Zwiększa się ryzyko zabiegowego ukończenia 
ciąży, a kobiety z GDM są bardziej narażone na rozwój cukrzycy w późniejszym 
okresie życia wykazano, że ponad połowa kobiet po przebyciu cukrzycy ciężarnych 
rozwija cukrzycę w ciągu 20 lat po porodzie [31, 32]. Dziecko matki z cukrzycą 
ciążową ma zwiększone ryzyko zgonu wewnątrzmacicznego, makrosomii, 
a w przyszłości będzie miało większą predyspozycję do rozwoju otyłości i cukrzycy 
typu 2 [29]. 

Otyłe kobiety mają zwieszone ryzyko komplikacji okołoporodowych, miedzy 
innymi z powodu rosnącego wraz BMI odsetka cięć cesarskich i porodów 
zabiegowych [23]. Ponadto hospitalizacja otyłych pacjentek może się przedłużać, ze 
względu na występujące u nich częściej krwotoki i zakażenia połogowe [24, 25]. 
Denison i współbadacze wykazali, że wraz ze wzrostem BMI matki w pierwszym 
trymestrze ciąży i kolejnych miesiącach spada prawdopodobieństwo spontanicznego 
porodu siłami natury, rośnie ryzyko porodu po 40 tygodniu ciąży oraz towarzy-
szących śródporodowych komplikacji [26]. Kolejnym niekorzystnym zjawiskiem jest 
wzrost ryzyka niepowodzeń w laktacji wśród matek otyłych [1, 9, 10]. Wszystkie te 
sytuacje bezpośrednio lub pośrednio wpływają na zmniejszenie szans dziecka na 
optymalny poród – nieindukowany, siłami i drogami natury oraz na długie karmienie 
piersią – najdoskonalszy sposób odżywiania noworodków i niemowląt. 

4.2. Powikłania płodowe i noworodkowe 
Stan zdrowia matki ma ogromny wpływ na środowisko w jakim wewnątrz-

macicznie rozwija się płód. Zgodnie z wysuniętą na początku lat 90-tych XX wieku 
hipotezą programowania wewnątrzmacicznego urodzeniowa masa ciała ma wpływ 
na rozwój chorób w wieku dziecięcym i dojrzałym [11]. Wykazano związek 
pomiędzy otyłością matki w pierwszym trymestrze ciąży a otyłością dziecięcą oraz 
masą ciała w wieku dorosłym [12, 13]. W okresie prenatalnym rozwijający się płód 
jest całkowicie zależny od dowozu substancji i musi przystosować się do ich 
poziomu niezależnie czy docierają w nadmiarze czy w zbyt małej ilości. Powyższe 
adaptacje mogą nieodwracalnie zmienić mechanizmy fizjologiczne i procesy metabo-
liczne w organizmie [11]. Zjawisko to może leżeć u podstaw występowania szeregu 
problemów zdrowotnych w wieku dorosłym takich jak: choroby niedokrwiennej 
serca, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu 2 czy miażdżycy [14, 15]. Dodatkowo 
programowanie metabolizmu w okresie płodowym może stać się błędnym kołem 
otyłości międzypokoleniowej. Córki otyłych matek od poczęcia w większym stopniu 
narażone na otyłość dodatkowo pod wpływem dorastania w środowisku z nieko-
rzystnymi zachowaniami zdrowotnymi same stają się matkami kolejnego pokolenia 
z predyspozycją do otyłości [16, 17]. 

Matczyna otyłość wpływa w sposób negatywny na rozwijający się płód. Wyka-
zano, że nie tylko zwiększa ryzyko poronienia we wczesnej ciąży, ale także odgrywa 
rolę w zwiększeniu występowania wad wrodzonych u płodu [19]. Przeprowadzona 
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przez Rasmussena i współpracowników metaanaliza wykazała istotny statystycznie 
wzrost ryzyka urodzenia dziecka z wadą cewy nerwowej wśród kobiety z nadwagą 
i otyłością, korelujący dodatnio z wartościami BMI matki [33]. Patomechanizm tego 
zjawiska nie został jednoznacznie opisany. Może mieć na to wpływ niedobór kwasu 
foliowego u płodu z powodu zaburzeń matczynego wchłaniania tej witaminy lub jej 
zwiększonego zapotrzebowania na foliany [34]. Niektórzy badacze podejrzewają 
również możliwy udział przewlekłego niedotlenienia, zwieszonych stężeń triglice-
rydów, kwasu moczowego, estrogenów i insuliny docierających do płodów otyłych 
matek [33, 35]. W związku z obserwowanym empirycznie wzrostem występowania 
wad wrodzonych u dzieci otyłych matek, od 2001 do 2014 roku w Szwecji przepro-
wadzono badanie kohortowe 1,2 miliona noworodków z ciąż pojedynczych u kobiet 
z nadwagą i otyłością. Zebrane dane jednoznacznie potwierdziły u otyłych ciężar-
nych wzrost ryzyka urodzenia dziecka z wadą rozwojową, szczególnie wadą serca, 
układu moczowo-płciowego i układu nerwowego [36]. W metaanalizie obejmującej 
18 artykułów oraz na podstawie analizy rejestru wad wrodzonych w Stanach 
Zjednoczonych również wykazano wzrost ryzyka wad cewy nerwowej, wad serca, 
wad w obrębie twarzoczaszki i kończyn, wodogłowia oraz zarośnięcia odbytu [37].  

Otyłość matczyna jest związana z nieprawidłowym wzrostem płodu. Największym 
zagrożeniem dla dziecka jest makrosomia, definiowana jako szacowana urodzeniowa 
masa ciała > 4500g lub powyżej 90. centyla masy ciała dla odpowiedniego wieku 
płodowego, płci i rasy. Wciągu ostatnich dziesięcioleci obserwuje się ogólnoświatowy 
trend dotyczący wzrostu urodzeniowej masy ciała i odsetka noworodków z makro-
somią. Na podstawie analiz udowodniono, że za tę sytuację odpowiadają przede 
wszystkim zwiększająca się liczba otyłych ciężarnych i wzrost zachorowań na 
cukrzycę ciążową [15, 20, 22]. W analizie tego zjawiska zwrócono uwagę, że 
makrosomia płodu u otyłych ciężarnych łączy się nie tylko z dużą urodzeniową masą 
ciała ale również ze zmianami w proporcjach składu ciała. Noworodki matek z nad-
wagą i otyłych mają o 2% tłuszczu więcej niż ich rówieśnicy [27].  

Z makrosomią płodu i wzrostem częstości porodów zabiegowych u otyłych 
ciężarnych nieodłącznie związane jest zwiększone ryzyko urazów okołoporodowych. 
Jest to grupa urazów mechanicznych i występuje w postaci złamań kości długich 
i pokrywy czaszki, porażeń nerwów, a także krwiaków podokostnowych i przedgłowia 
[28]. Do najcięższych urazów okołoporodowych zaliczane jest porażenie splotu 
barkowego, którego głównymi czynnikami ryzyka są makrosomia i związana z nią 
dystocja barkowa (zaklinowanie braków podczas porodu siłami natury) [28].  

5. Podsumowanie  
Otyłość kobiety ciężarnej zwiększa ryzyko powikłań zarówno w trakcie ciąży, 

porodu jak i połogu. Otyłość czy nadwaga matki mają również istotny wpływ na 
rozwój płodu oraz zdrowie dziecka zarówno w okresie noworodkowym jak i w star-
szym wieku. W powyższej pracy przeanalizowane zostały najczęściej występujące 
powikłania związane z nadmierną masą ciała matki, do których zaliczają się poro-
nienia, wady wrodzone, makrosomia płody i urazy okołoporodowe noworodków. 

Ze względu na poważne zagrożenia zdrowotne zarówno dla matki jak i jej dziecka 
na różnych etapach rozwoju wewnątrzmacicznego i po urodzeniu warto zastanowić 
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się nad wprowadzeniem zmian w sposobie odżywiania i zmian związanych ze stylem 
życia. Z punktu widzenia zdrowia publicznego i programowania żywieniowego 
wydaje się zasadne wprowadzenie edukacji młodzieży w zakresie zdrowego odży-
wiania. Zwrócenie uwagi dzieci i młodzieży na ograniczenia spożycia żywności 
wysoko przetworzonej, zmniejszenie podaży węglowodanów i słodkich napojów. 
Ponadto należałoby położyć większy nacisk na zwiększenie aktywności fizycznej 
wśród dzieci, młodzieży i dorosłych. Wprowadzenie zmian w stylu życia nie tylko 
skutkowałoby zmniejszeniem powikłań okołoporodowych, ale także wpłynęłoby 
pozytywnie na zmniejszenie chorobowości i umieralności w populacji, a w konse-
kwencji spowodowałoby poprawę zdrowia przyszłych pokoleń. 
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Otyłość ciężarnej a ryzyko wystąpienia powikłań w okresie ciąży i porodu 
Wzrastająca liczba otyłych kobiet w wieku rozrodczym stanowi coraz większe wzywanie dla opieki 
położniczej. Otyłość kobiety ciężarnej może nieś ze sobą niekorzystne skutki zarówno dla matki jak 
i dla dziecka. Wśród największych zagrożeń zdrowotnych dla kobiety wymienia się cukrzyce ciążową oraz 
stan przedrzucawkowy, natomiast u rozwijającego się płodu wzrasta ryzyko zgonu wewnątrzmacicznego 
i wystąpienia wad wrodzonych. Co więcej otyłość w okresie ciąży niesie ze sobą długoterminowe skutki 
dla ciężarnej jak i jej potomstwa. Okres ciąży w związku z dużą motywacja kobiet do zmiany stylu życia 
może być wykorzystany do promocji zasad zdrowego odżywiania i dbania o prawidłową masę ciała.  
Słowa kluczowe: otyłość, ciąża, cukrzyca ciążowa, powikłania okołoporodowe 

Obesity in pregnancy and the risk of complications during pregnancy and 
delivery 
The increasing number of obese women of childbearing age is a major challenge to obstetric care. 
Obesity of a pregnant woman can have adverse effects on both the mother and the child. Among the 
biggest health threats for a woman, pregnancy diabetes and pre-eclampsia are mentioned, while in the 
developing fetus the risk of intrauterine death and the occurrence of congenital malformations increases. 
Moreover, obesity during pregnancy has long-term effects on the pregnant woman and her offspring. 
The period of pregnancy due to the high motivation of women to change their lifestyle can be used to 
promote the principles of healthy eating and caring for the proper weight. 
Keywords: obesity, pregnancy, gestational diabetes, perinatal complications 
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Ocena poziomu leptyny i adiponektyny  
w surowicy krwi otyłych ciężarnych z preeklampsją 

1. Wstęp 
Preeklampsja (PE – stan przedrzucawkowy) jest zespołem chorobowym charakte-

rystycznym dla ciąży, definiowanym jako wystąpienie nadciśnienia tętniczego 
i białkomoczu po 20 tygodniu jej trwania, które to objawy ustępują po jej rozwią-
zaniu [1]. Patologię tę rozpoznaje się u 3-5% kobiet ciężarnych i pomimo dużego 
postępu medycyny jest jedną z głównych przyczyn matczynej i płodowej zachoro-
walności oraz śmiertelności szczególnie w krajach rozwiniętych ekonomicznie [2]. 
Mimo znaczącego postępu prowadzonych badań naukowych, etiologia i patogeneza 
preeklampsji pozostają wciąż nie do końca wyjaśniona [3]. Zaczyna się ona już w I 
trymestrze ciąży, na skutek nieprawidłowej migracji trofoblastu. Pojawiające się 
w trakcie jej przebiegu objawy kliniczne są konsekwencją uszkodzenia śródbłonków 
naczyń ciężarnej, a dotyczą wielu narządów miedzy innymi łożyska, układu 
sercowo-naczyniowego, nerek, wątroby, czy centralnego układu nerwowego. [4]. 
Dotychczas odkryto kilkadziesiąt substancji biologicznie czynnych biorących udział 
w fizjologicznym i patologicznym rozwoju naczyń krwionośnych w organizmie 
ludzkim. Ich działanie może zarówno stymulować (czynniki proangiogenne) jak 
również hamować ten proces (czynniki antyangiogenne)[5]. Markery produkowane 
przez nieprawidłowe łożysko oraz markery, które są odpowiedzią matczyną na 
nieprawidłowo rozwijająca się ciążę są przede wszystkim pochodzenia zapalnego lub 
metabolicznego. Podsumowując dostępny przegląd piśmiennictwa na temat pato-
fizjologii preeklampsii można stwierdzić, że pewien stopień dysfunkcji śródbłonka 
jest pochodzenia matczynego i prawdopodobnie jest już obecny przed ciążą [6]. 
Liczne badania próbują odpowiedzieć na pytanie, które z czynników pojawiających 
się przed ciążą mogą powodować nieprawidłowe procesy implantacyjne dopro-
wadzając do rozwoju nadciśnienia. Wydaje się, że takim czynnikiem jest między 
innymi otyłość. Wynika to z faktu, że tkanka tłuszczowa jest nie tylko źródłem 
energii dla organizmu, ale także bogatym źródłem cytokin prozapalnych oraz innych 
mediatorów metabolicznych (adipokiny), które z kolei odgrywają rolę w patogenezie 
nadciśnienia tętniczego, hiperinsulinemii, insulinooporności i rozwoju miażdżycy. 
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Adipokiny zaangażowane są miedzy innymi w utrzymywanie masy ciała w warun-
kach nadmiernego dowozu pokarmu (leptyna) czy zwiększają insulinowrażliwość 
tkanek obwodowych (adiponektyna). Istnieją więc teoretyczne przesłanki, iż zwią-
zany z otyłością stan metaboliczny skutkuje predyspozycją do preeklampsji i stanowi 
czynnik ryzyka sercowo-naczyniowego w późniejszym życiu [7]. 

2. Cel pracy 
Celem pracy była ocena stężenia leptyny i adiponektyny w surowicy krwi otyłych 

ciężarnych z preeklampsją. 

3. Materiały i metody 
Do udziału w badaniu zakwalifikowano 117 kobiet będących w III trymestrze 

ciąży hospitalizowanych w Klinice Położnictwa i Patologii Ciąży Uniwersytetu 
Medycznego w Lublinie. Zgodę na przeprowadzenie badań wydała Komisja Bio-
etyczna przy Uniwersytecie Medycznym w Lublinie. 

Badaniami objęto 25 otyłych ciężarnych z preeklampsją (grupa OP), 29 ciężar-
nych o prawidłowej masie ciała z preeklampsją (grupa P), 36 otyłych ciężarnych bez 
preeklampsji (grupa O) oraz 30 kobiet z ciążą fizjologiczną (grupa K).  

 Do badań nie kwalifikowano ciężarnych, u których rozpoznano czynniki lub 
schorzenia współistniejące, jak cukrzyca ciążowa, choroby tkanki łącznej, choroby 
autoimmunologiczne czy ciąża wielopłodowa. 

 Otyłość diagnozowano według wytycznych WHO z 1997 roku [8], opartej na 
kwalifikacji BMI ((BMI – ang. Body Mass Index), obliczanego według wzoru: masa 
ciała [kg]/(wzrost [m])2 [9] wyliczanego w okresie przed zajściem w ciążę lub na 
początku I trymestru ciąży [10].  

 Preeclampsję rozpoznawano na podstawie kryteriów Europejskiego Towarzystwa 
Nadciśnienia Tętniczego oraz Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego z 2003 
roku [11], Zgodnie z nimi, do grupy kwalifikowano pacjentki z nadciśnieniem tętniczym 
i białkomoczem rozpoznanymi po raz pierwszy po 20 tygodniu trwania ciąży. Za 
nadciśnienie tętnicze przyjęto wartości ciśnienia skurczowego ≥ 140 mmHg lub 
ciśnienia rozkurczowego ≥ 90 mmHg, stwierdzone u wcześniej normotensyjnych 
pacjentek. Białkomocz rozpoznawano gdy dobowe wydalanie białka wynosiło 300 
mg lub powyżej. 

 Materiał badawczy do oznaczenia leptyny i adiponektyny stanowiły próbki 
surowicy, spreparowane z krwi obwodowej kobiet ciężarnych będących w III 
trymestrze ciąży. W pobranym materiale oznaczano stężenia badanych adipokin przy 
zastosowaniu komercyjnych zestawów ELISA (Leptin ELISA nr kat. EIA-2395, 
DRG Instruments GmbH, Germany oraz Adiponectin ELISA, nr kat. E09, Mediagnost, 
Germany).  

Uzyskane wyniki badań poddano analizie statystycznej. Ponieważ wartości 
ocenianych zmiennych nie wykazywały rozkładu normalnego w teście Shapiro-
Wilka, analizę różnic statystycznych pomiędzy grupami przeprowadzono przy 
użyciu testu nieparametrycznego Manna-Whitney’a. Za poziom istotności przyjęto 
α=0,05. Zgodnie z tym za statystycznie istotną zależność przyjęto p<0,05, przy 
p<0,01 – wysoce istotną statystycznie zależność, a przy p<0,001 bardzo wysoką 
istotną statystycznie zależność. Analizy statystyczne zostały przeprowadzone 
w oparciu o oprogramowanie komputerowe Statistica v. 10.0 (StatSoft, Polska). 
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4. Wyniki 
 Mediana (zakres) wieku kobiet w grupach badanych OP, P, O oraz grupie 

kontrolnej K wynosiła odpowiednio 31 (20- 37), 30 (22- 42), 30,5 (25- 43) lat oraz 
27,5 (21- 38) lat. 

 Mediana (zakres) wzrostu kobiet w grupach badanych OP, P, O oraz grupie K 
wynosiła odpowiednio 164,5 (155- 177), 169 (158- 180), 166 (150- 179) cm oraz 165 
(155- 184) cm. 

 Mediana (zakres) masy ciała przed ciążą kobiet w grupach badanych OP, P, O 
oraz K wynosiła odpowiednio 84,5 (73- 128), 61 (54- 95), 93 (69- 130) kg oraz 59 
(45- 71) kg. 

 Mediana (zakres) BMI przed ciążą kobiet w grupach OP, P, O wynosiła 
odpowiednio 31,2 (30-45,3), 22,5 (19- 29,3), 32,7(30- 44,4) kg/m2 oraz 21,4 (18,5- 
26) kg/m2. 

 Mediana (zakres) średniego wieku ciążowego (hbd – łac. habdomen) kobiet 
w grupie OP, P, O oraz K wynosiła odpowiednio 39 (28- 41), 38 (28- 40), 40 (33- 
41) hbd oraz 40 (37- 42) hbd. 

 Mediana (zakres) urodzeniowej masy ciała noworodków w grupie OP, P, O oraz 
K wynosiła odpowiednio 3630 (1140- 4540), 3160 (1010- 4220), 3725 (1700- 
4420)g oraz 3295 (2930-4500)g. 

 Odsetek ciąż zakończonych cięciem cesarskim w analizowanych grupach (OP, P, 
O oraz K) wynosił odpowiednio: 84, 70, 64% oraz 23,3%. Odsetek kobiet będących 
w pierwszej ciąży w analizowanych grupach (OP, P, O oraz K) wynosił 
odpowiednio: 40, 79, 38,9% oraz 70 %.  

Charakterystykę grup badanych oraz grupy kontrolnej przedstawiono w tabeli 1. 
(Tab 1) 

Tabela 1. Charakterystyka grup badanych OP, P, O oraz kontrolnej (K). 
 Grupa OP 

(n=25) 
Grupa P 
(n=29) 

Grupa O 
(n=36) 

Grupa K 
(n=30) 

Wiek (lata) 31 (20-37) 30 (22-42) 30,5 (25-43)  27,5 (21-38)  

Wzrost (cm) 164,5 (155-
177)  

169 (158- 180) 166 (150-179)  165 (155-184) 

Masa ciała 
przed ciążą 

(kg) 

84,5 (73-128) 61 (54-95) 93 (69-130)  59 (45–71) 
 

BMI przed ciążą 
(kg/m2) 

31,2 (30-45,3)  22,5 (19-29,3) 32,7 (30-44,4)  21,4 (18,5-26)  

Średni wiek 
ciążowy 

(tygodnie) 

39 (28- 41) 38 (28-40) 40 (33-41)  40 (37- 42)  
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Urodzeniowa 
masa ciała 

noworodków 
(g) 

3630  
(1140-4540) 

3160  
(1010-4220) 

3725  
(1700-4420)  

3295  
(2930-4500) 

 

Cięcie cesarskie 
(n/%) 

21/84 20/70 23/64 7/23,3 

Pierwiastka 
(n/%) 

10/40 23/79 14/38,9 21/70 

Źródło: Opracowanie własne  

Stężenie leptyny i adiponektyny w grupach badanych (OP, P, O) oraz w grupie 
kontrolnej (K) przedstawiono w tabeli 2 (Tab 2) oraz na rycinach 1, 2, 3, i 4 (Ryc 1, 
Ryc 2, Ryc 3, Ryc 4). 

Tabela 2. Stężenie leptyny i adiponektyny w grupach badanych (OP, P, O) oraz w grupie kontrolnej (K) 
 Grupa OP 

(n=25) 
Grupa P 
(n=29) 

Grupa P 
(n=36) 

Grupa K 
(n=30) 

p 

Leptyna 
(ng/ml) 

57,0 
(17,4-136,7) 

31,6  
(8,2-149,7) 

37,6  
(4,1-124,4) 

18,8 
(4,2-94,9) 

I vs II, 
p<0,001 

I vs III,p<0,01 
I vs K, 

p<0,001  
II vs K, p<0,05 

III vs K, 
p<0,01 

Adiponektyna 
µg/ml 

7,9  
(2,54-18,9) 

8,2  
(3,2-23,1) 

5,94 (2,54-
18,34) 

8,4  
(1,99-17,9) 

I vs III, p<0,05 
II vs III, 
p<0,01 

III vs K, 
p<0,05 

Źródło: Opracowanie własne 
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Ryc. 1 Stężenia leptyny w surowicy krwi otyłych ciężarnych z preeklampsją (OP) oraz ciężarnych 
o prawidłowej masie ciała z preeklampsją (P). Opracowanie własne. 

 

Ryc. 2 Stężenia leptyny w surowicy krwi otyłych ciężarnych z preeklampsją (OP) oraz kobiet z ciążą 
fizjologiczną (K). Opracowanie własne 
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Ryc. 3 Stężenia leptyny w surowicy krwi otyłych ciężarnych z preeklampsją (OP) oraz otyłych ciężarnych  
bez preeklampsji (O). Opracowanie własne. 

 

Ryc.4 Stężenia adiponektyny w surowicy krwi otyłych ciężarnych z preeklampsją (OP) oraz otyłych 
ciężarnych bez preeklampsji (O). Opracowanie własne. 

Wartości mediany (zakres) stężenia leptyny w surowicy krwi grupy otyłych 
pacjentek z preeklampsją, ciężarnych z preeklampsją o prawidłowej masie ciała, 
otyłych ciężarnych bez preeklampsji oraz ciężarnych grupy kontrolnej wynosiły 
odpowiednio: 57,0 (17,4- 136,7), 31,6(8,2- 149,7), 37,6 (4,1- 124,4) ng/ml oraz 18,8 
(4,2- 94,9) ng/ml.  

Stwierdzono, że stężenia tego parametru w grupie otyłych ciężarnych z pre-
eklampsją były istotnie statystycznie wyższe niż w grupie ciężarnych z preeklampsją 
o prawidłowej masie ciała (p<0,001), otyłych ciężarnych bez preeklampsji (p<0,01) 
oraz ciężarnych z grupy kontrolnej (p< 0,001). Stężenia leptyny były również 
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statystycznie istotnie wyższe w grupie ciężarnych o prawidłowej masie ciała z pre-
eklampsją w porównaniu do grupy kontrolnej (p<0,05) oraz otyłych ciężarnych bez 
preeklampsji w porównaniu do grupy kontrolnej (p<0,01).  

Wartości mediany (zakres) stężenia adiponektyny w surowicy krwi otyłych 
pacjentek z preeklampsją, ciężarnych z preeklampsją o prawidłowej masie ciała, 
otyłych ciężarnych bez preeklampsji oraz ciężarnych grupy kontrolnej wynosiły 
odpowiednio: 7,9 (2,54- 18,9), 8,2(3,2-23,1), 5,94 (2,54- 18,34) µg/ml oraz 8,4 
(1,99-17,9) µg/ml. 

Analizując wartości stężeń adiponektyny w grupach badanych i kontrolnej 
stwierdzono statystycznie istotnie wyższe wartości tego parametru w grupie otyłych 
ciężarnych z preeklampsją (grupa OP) w porównaniu do otyłych bez preeklampsji 
(grupa O) (p<0,05), jak również ciężarnych z preeklampsją o prawidłowej masie 
ciała (grupa P) w porównaniu do otyłych ciężarnych (grupa O) (p<0,01) oraz 
statystycznie istotnie niższe wartości adiponektyny w surowicy krwi otyłych 
ciężarnych (grupa O) w porównaniu do grupy kontrolnej (grupa K) (p<0,05).  

5. Dyskusja 
W przeszłości tkanka tłuszczowa uważana była jedynie za magazyn energetyczny 

organizmu, ale już od roku 1993, kiedy to opisano na przykładzie czynnika martwicy 
nowotworów i leptyny jej funkcje wydzielniczą, wiadomo, że jest ona także ważnym 
narządem wydzielania wewnętrznego [12]. Z adipocytów do krwiobiegu uwalniane 
są liczne substancje biologicznie czynne – adipokiny. Jedną z nich, wydaje się, że 
najlepiej poznaną jest leptyna. Jest to białko o masie cząsteczkowej 16 kDa, wydzie-
lane w przeważającej ilości przez komórki tkanki tłuszczowej, ale również w okresie 
ciąży przez łożysko ludzkie [13]. Odgrywa ona głównie rolę w regulacji mecha-
nizmów łaknienia, jak też wpływa na regulację ciśnienia krwi i procesy 
angiogenenzy. 

U osób otyłych stężenie leptyny w osoczu jest wyższe niż u ludzi z prawidłową 
masą ciała, co wskazywałoby na występowanie pewnego rodzaju oporności lub 
niewrażliwości na ten hormon u pierwszych z nich. [14]. 

W surowicy krwi zdrowych kobiet ciężarnych leptyna osiąga wyższe wartości 
w porównaniu do kobiet nie będących w ciąży. Maksymalny wzrost jej stężenia 
w surowicy krwi obserwowany jest około 28 tygodnia ciąży, a krótko po porodzie 
stężenia wracają do wartości sprzed ciąży. Rola podwyższonego stężenia leptyny 
w prawidłowej ciąży pozostaje niejasna [15].Uważa się, że wzrost leptyny w okresie 
ciąży nie może być jedynie tłumaczony fizjologicznym przyborem masy ciała w tym 
okresie, ale dużą rolę w tym zjawisku odgrywać może łożyskowa produkcja tego 
hormonu [16]. Ze względu na udział łożyska w metabolizmie leptyny, patologie tego 
narządu powinny wpływać na zachowanie się tej substancji. Badania ostatnich lat 
faktycznie potwierdziły to założenie. Wykazano, iż poziom leptyny w krążeniu 
matczynym istotnie wzrasta w preeklampsji i koreluje ze stopniem ciężkości tej 
patologii [17÷19]. Uzyskane przez nas wyniki również to wykazały. Podobnie jak 
inni autorzy wykazaliśmy wzrost stężenia leptyny w surowicy krwi otyłych 
ciężarnych z PE w porównaniu do zdrowych ciężarnych [20], dodatkowo wykaza-
liśmy również, istotny wzrost stężenia leptyny w surowicy krwi otyłych ciężarnych 
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z PE w porównaniu do stężenia osiąganego w surowicy krwi ciężarnych z pre-
eklampsją lub otyłych ciężarnych. Jakkolwiek badania innych autorów pokazują, że 
stężenie leptyny w surowicy ciężarnej zależy od BMI jedynie w fizjologicznej ciąży 
a nie w powikłanej PE [21]. Mechanizm hiperleptynemii w preeklampsji wydaje się 
być złożony. Nie potwierdzono wstępnych założeń, że jest ona spowodowana 
upośledzoną funkcją nerek lub hemokoncentracją [22]. Obecnie uważa się, że 
główną przyczyną tego stanu jest niedotlenienie łożyska będące konsekwencją jego 
upośledzonej perfuzji i wzrostem ekspresji mRNA dla leptyny w tkance łożyskowej 
[17, 23]. Może się wydawać więc, że zarówno leptyna jak i BMI niezależnie są 
powiązane z preeklampsją. 

Adiponektyna jest kolejną substancją wydzielaną przez tkankę tłuszczową, 
reguluje odpowiedź immunologiczną, metabolizm oraz insulinowrażliwość łożyska 
[24]. W przebiegu ciąży obserwuje się wzrost jej stężenia już w pierwszym 
trymestrze, co prawdopodobnie związane jest ze zwiększonym magazynowaniem 
substancji odżywczych w tym okresie, a następnie spadek w drugiej połowie ciąży 
o około 60% [25]. W odróżnieniu do leptyny surowicze stężenia adiponektyny 
ulegają obniżeniu w większości chorób metabolicznych, między innymi otyłości czy 
cukrzycy [26, 27]. W przeprowadzonym przez nas badaniu wykazaliśmy jedynie 
istotnie niższe stężenie leptyny w grupie otyłych ciężarnych w porównaniu do 
otyłych z preeklampsją, o prawidłowej masie ciała z preeklampsja i zdrowych 
ciężarnych. Nie wykazaliśmy natomiast różnicy w stężeniu leptyny w grupach 
z preeklampsją w zależności od BMI. Podobne spostrzeżenia opisali również inni 
autorzy. Stwierdzono, że poziomy adiponektyny u otyłych ciężarnych są niższe 
w porównaniu do ciężarnych z prawidłową masą ciała [28]. Większość badaczy 
podaje istotnie wyższe stężenie adiponektyny u ciężarnych z PE [29, 30], ale inni 
wyciągają wręcz odmienne wnioski. [31, 32]. Podobnie związek pomiędzy adipo-
nektyną a BMI nie jest jednoznaczny. Eleuterio i współpracownicy wykazali ujemna 
korelację pomiędzy tymi parametrami, ale jedynie u ciężarnych z fizjologiczną ciążą, 
nie wykazali natomiast takiej korelacji u pacjentek z PE [30]. Biorąc pod uwagę 
patomechanizam PE, można przypuszczać, że podwyzszony poziom adiponektyny 
może być odpowiedzią na nadmierna reakcję zapalną komórek śródbłonka 
naczyniowego co towarzyszy tej patologii. Wydaje się, że ten efekt może pozytywnie 
wpływać na normalizację ciśnienia krwi i insulinowrażliwości.  

Wydaje się, że poprzez wpływ na uszkodzenie nabłonków naczyń zarówno 
leptyna jak i adiponektyna biorą udział w patomechanizmie preeklampsji, jakkolwiek 
mechanizm leżący u podstawy tego zjawiska jest jeszcze nie w pełni poznany 
i zagadnienie to wymaga dalszych badań. 

Uwagi ogólne 
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Ocena poziomu leptyny i adiponektyny w surowicy krwi otyłych ciężarnych 
z preeklampsią  
Otyłość jest obecnie stale narastającym problemem społecznym, a związane z nią nadciśnienie w ciąży 
stanowi jedną z głównych przyczyn matczynej i płodowej zachorowalności i śmiertelności. Należy 
poszukiwać markerów biochemicznych umożliwiających wczesne rozpoznanie preeclampsji, zwłaszcza 
u otyłych ciężarnych. Leptyna i adiponektyna, jedne z głównych produktów tkanki tłuszczowej 
odgrywają ważna rolę w mechanizmach łaknienia oraz uczestniczą w regulacji ciśnienia krwi. Uważa 
się, że mogą być markerami niektórych patologii ciąży jak cukrzyca i preeklampsja. Celem pracy była 
ocena stężenia leptyny i adiponektyny w surowicy krwi otyłych ciężarnych z preeklampsją. Badaniami 
objęto 25 otyłe ciężarne z preeklampsją(gr.1), 29 ciężarnych z prawidłową masą ciała z preeklampsją 
(gr.2), 36 otyłych ciężarnych bez preeklampsji(gr.3) oraz 30 kobiet z ciążą fizjologiczną (gr.kontrolna). 
Stężenie leptyny i adiponektyny oznaczano w trzecim trymestrze ciąży w krwi żylnej matki metodą 
ELISA. Wartości mediany (zakres) stężenia leptyny w grupie OP, P, O i w grupie K wynosiły 
odpowiednio: 57,0 (17,4-136,7) ng/ml, 31,6 (8,2-149,7) ng/ml, 37,6 (4,1-124,4) ng/ml, 18,8 (4,2-94,9) 
ng/ml. Wartości mediany (zakres) stężenia adiponektyny w analizowanych grupach wynosiły odpo-
wiednio: 7,9 (2,54-18,9) µg/ml, 8,2 (3,2-23,1) µg/ml, 5,94 (2,54-18,34) µg/ml oraz 8,4 (1,99-17,9) µg/ml. 
Stężenia leptyny były istotnie statystycznie wyższe w grupie 1 w porównaniu do pozostałych grup, 
ponadto stwierdzono statystycznie istotnie niższe stężenie adiponektyny we krwi ciężarnych z grupy 3. 
Uzyskane wyniki wskazują na udział leptyny w patomechanizmie preeklampsji.  
Słowa kluczowe: ciąża, otyłość, leptyna, adiponektyna, preeklampsja 

Evaluation of leptin and adiponectin levels in the serum of obese pregnant 
women with preeclampsia 
Obesity is a constantly growing social problem, and the associated hypertension in pregnancy is one 
of the main causes of maternal and fetal morbidity and mortality. Biochemical markers should be sought 
for early diagnosis of preeclampsia, especially in obese pregnant women. Leptin and adiponectin, one 
of the main products of adipose tissue, play an important role in the mechanisms of appetite and 
participate in the regulation of blood pressure. They are believed to be markers of some pathologies 
of pregnancy such as diabetes and preeclampsia. The aim of the study was to assess levels of leptin and 
adiponectin in the serum of obese pregnant women with preeclampsia. The study included 25 obese 
pregnant women with preeclampsia (group 1), 29 pregnant women with normal body weight with pre-
eclampsia (group 2), 36 obese pregnant women without preeclampsia (group 3) and 30 women with 
physiological pregnancy (control group). The concentration of leptin and adiponectin was determined in 
the third trimester of pregnancy in the mother's venous blood by ELISA. The median values(range) 
of leptin concentration in the 1,2,3 and control group were respectively:57.0(17.6-136.7)ng/ml,31.6(8.2-
149.7)ng/ml, 37.6(4.1-124.4)ng/ml,18.8(4.2-94.9) ng/ml, and adiponectin:7.9(2.5-18.9)μg/ml,8.2(3,2-
23,1)μg/ml,5.94(2,5-18,3)μg/ml,8.4(1,9-17,9)μg/ml. 
Leptin levels were statistically significantly higher in group 1 compared to other groups, in addition, 
there was statistically significantly lower adiponectin concentration in the blood of pregnant women from 
group 3. The obtained results indicate the participation of leptin in the pathomechanism of pre-eclampsia. 
Keywords: pregnancy, obesity, leptin, adiponectin, preeclampsia 
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Przyrost masy ciała u otyłych ciężarnych 

1. Wstęp 
Otyłość dotyczy wszystkich okresów życia człowieka, w tym również ciąży. 

Wiadomym jest, że stan zdrowia kobiety ciężarnej stanowi istotny element decy-
dujący o zdrowiu noworodka. O ile dobrze udokumentowany jest wpływ cukrzycy 
matki na wewnątrzmaciczny rozwój płodu, o tyle dane dotyczące wpływu otyłości 
ciężarnej na płód są niejednoznaczne [1]. 

Badania szeroko prowadzone w ostatnich latach pokazują, że częstość 
występowania otyłości wśród kobiet stale wzrasta i dotyczy to w równym stopniu 
także polskiej populacji, gdzie w zależności od regionu kraju stwierdzany odsetek 
otyłości wynosi od 19,3 do 32,7% [1÷5].  

 Ponadto statystyki pokazują, że wśród kobiet ciężarnych w Polsce otyłość roz-
poznaje się u 10 do 20% z nich [6]. 

Powszechnie na świecie stosowana definicja otyłości została zaproponowana 
przez WHO w 1997 [7]. Określa ona otyłość jako stan charakteryzujący się 
zwiększeniem masy ciała poprzez hipertrofię i/lub hiperplazję tkanki tłuszczowej, 
powyżej 25% należnej masy ciała u mężczyzn oraz powyżej 30% u kobiet, 
stanowiący zagrożenie dla zdrowia [8]. 

Niezwykle istotną rolę w diagnostyce otyłości odgrywa precyzyjne określenie 
masy jak również lokalizacji tkanki tłuszczowej. W praktyce klinicznej zwykle 
stosuje się proste metody badawcze, polegające na wykonaniu pomiarów antropo-
metrycznych za pomocą ogólnie dostępnych przyrządów mierniczych. W ten sposób 
dokonywane są najczęściej pomiary wzrostu i masy ciała, wskaźnika masy ciała, 
wskaźnika talia-biodra czy grubości fałdu skórnego [9]. 

Wydaje się jednak, że sam pomiar masy ciała nie jest parametrem obiektywnym 
i nie uwzględnia osobniczych cech konstytucjonalnych. Zależy ona również w dużym 
stopniu od wzrostu, dlatego aby zobiektywizować wynik badania wprowadzono tak 
zwane wskaźniki pomiarowe masy ciała. Jednym z najczęściej stosowanych jest 
wskaźnik Queteleta II, powszechnie znany jako wskaźnik masy ciała (BMI – ang. 
Body Mass Index). Obliczany jest według wzoru: masa ciała [kg]/(wzrost [m])2 [9]. 
Kryteria WHO stosowane do rozpoznawania nadwagi i otyłości na podstawie 
wskaźnika BMI przedstawiono w Tabeli 1 [10]. 
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Tabela 1. Klasyfikacja niedowagi, prawidłowej masy ciała i otyłości na podstawie wskaźnika masy ciała 
(BMI)  

Podstawowa klasyfikacja  
wskaźnika BMI 

Poszerzona klasyfikacja  
wskaźnika BMI 

Niedowaga < 18,5 

Wygłodzenie < 16,0 

Wychudzenie 16,0-16,99 

Niedowaga 17,0-18,49 

Prawidłowa masa 
ciała 18,5–24,99  Prawidłowa masa 

ciała 18,5-24,99  

Nadwaga ≥ 25,0 Nadwaga 25,0-29,99  

Otyłość ≥ 30,0 

Otyłość I' 30,0-34,99 

Otyłość II' 35,0-39,99 

Otyłość III' ≥ 40,0 

Źródło: opracowanie własne 

Warto nadmienić, że wskaźnik ten nie jest niestety doskonały, ponieważ przy jego 
pomocy nie można określić postaci otyłości, wskazać rozmieszczenia tkanki 
tłuszczowej, ani wyodrębnić osób z nieproporcjonalną masą innej tkanki organizmu 
[11÷13]. 

Patogeneza otyłości jest złożona. Odgrywają w niej rolę zarówno czynniki 
genetyczne, środowiskowe, społeczne, kulturowe, metaboliczne, jak i endokryno-
logiczne [14]. Pomimo, iż główną przyczyną tej patologii jest dostarczanie do 
organizmu pożywienia w nadmiernych, niemożliwych do wykorzystania ilościach, 
w coraz większym stopniu bierze się pod uwagę wrodzone, genetycznie uwaruko-
wane predyspozycje do jej rozwoju [15, 16]. 

Liczne badania epidemiologiczne wskazują na rodzinne występowanie otyłości 
[16÷20]. Udowodniono, że nadmierna masa ciała jednego z rodziców zwiększa 
ryzyko wystąpienia otyłości u dziecka 4-5 krotnie, zaś otyłość obydwojga rodziców 
nawet 13-krotnie [21]. Niewątpliwie środowisko życia ludzi w krajach wysoko-
rozwiniętych również wpływa na ograniczenie aktywnosci fizycznej czego jednym 
z następstw jest rozwój otyłości. Składa się na to między innymi mechanizacja, 
powszechne korzystanie ze środków transportu czy zmniejszanie powierzchni 
terenów zielonych w miastach [8, 22, 23]. Stąd nie powinno sie interpretować 
zjawiska otyłości jedynie jako prostego następstwa dodatniego bilansu energe-
tycznego [22, 24]. 
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U kobiety w trakcie trwania ciąży dochodzi do wielu fizjologicznych zmian, które 
mają za zadanie zapewnienie prawidłowego rozwoju płodu oraz przygotowanie 
organizmu matki do porodu i laktacji. W 2009 roku Instytut Medycyny w USA (ang. 
Institute of Medicine – IOM) opublikował rekomendacje dotyczące zalecanego 
przyrostu masy ciała kobiety ciężarnej, w zależności od przedciążowego BMI [25], 
(Tab. 2). 

Tabela 2. Rekomendowany przyrost masy ciała kobiety ciężarnej w zależności od wartości BMI sprzed 
ciąży [25] 

 
Rekomendowany 
całkowity przyrost 

masy w czasie ciąży 

Rekomendowany przyrost 
masy ciała w czasie II i III 

trymestru ciąży 

Kategoria 
wagowa BMI(kg/m2) Zakres(kg) Średnia (zakres) 

(kg/tydzień) 

Niedowaga < 18,5 12,5-40 0,51 (0,44-0,58) 

Prawidłowa masa 
ciała 18,5-24,9 11,5-16 0,42 (0,35-0,5) 

Nadwaga 25-29,9 7-11,5 0,28 (0,23-0,33) 

Otyłość ≥ 30,0 5-9 0,22 (0,17-027) 

Źródło: opracowanie własne 

Wiadomym jest, że dla energetycznego zabezpieczenia płodu konieczna jest 
dodatkowa podaż około 300 kcal dziennie w diecie kobiety będącej w drugim 
i trzecim trymestrze ciąży [25].  

Opisywany wcześniej istotny wzrost występowania otyłości w populacji ogólnej 
powoduje również rosnącą liczbę otyłych kobiet będących w ciąży. Otyłość 
u kobiety ciężarnej rozpoznaje się na podstawie wartości BMI obliczanej przy 
pierwszej wizycie na początku ciąży. Innym możliwym do zastosowania kryterium 
jest ocena przeciążowej należnej masy ciała. Jeżeli wartość ta przekracza 110-120% 
lub 90 kg rozpoznaje się otyłość [26]. 

Analogicznie jak w ogólnej populacji u kobiet ciężarnych wyróżnia się trzy 
stopnie otyłości (Tab. 3), [27, 28]. 
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Tabela 3. Klasyfikacja otyłości u kobiet ciężarnych według PTG [27] 

BMI(kg/m2) Klasyfikacja otyłości w ciąży 

30,0-34,9 Otyłość Io 

35,0-39,9 Otyłość IIo 

≥ 40,0 Otyłość IIIo 

Źródło: opracowanie własne 

Jest zrozumiałe, że otyłe ciężarne powinny szczególnie kontrolować przyrost 
masy ciała. Wspomniany już Instytut Medycyny w USA rekomenduje, by w grupie 
ciężarnych otyłych przyrost masy ciała pozostawał w zakresie 5-9 kg [25]. Na 
złożoność tego problemu zwrócili uwagę w 2013 roku eksperci Amerykańskiego 
Towarzystwa Ginekologów i Położników (ACOG). Stwierdzono mianowicie, że 
określenie właściwego przyrostu masy ciała w czasie ciąży u kobiety otyłej wymaga 
niezwykłej umiejętności balansowania pomiędzy powikłaniami położniczymi 
wynikającymi z otyłości, a potencjalnymi konsekwencjami płodowymi, spowodowa-
nymi zbyt niskim przyrostem masy ciała [28]. Z kolei według ekspertów Polskiego 
Towarzystwa Ginekologicznego (PTG) przyrost ten nie powinien wynosić więcej jak 
7 kg. Natomiast u ciężarnych, u których BMI przekracza 40,0 kg/m2 zaleca się nawet 
redukcję masy ciała, gdyż istnieją dowody na to, że takie postępowanie może 
zmniejszyć ryzyko wystąpienia powikłań u matki i dziecka [27]. 

Dodatkowo, u kobiety otyłej, nadmierny przyrost masy ciała w ciąży znacząco 
wpływa na częstsze wykonywanie cięć cesarskich, między innymi ze względu na 
makrosomię płodu. Zwiększa również ryzyko wystąpienia cukrzycy ciążowej (GDM 
– ang. Gestational Diabetes Mellitus), nadciśnienia w ciąży i preeclampsji, choroby 
zakrzepowo-zatorowej, wewnatrzmacicznego obumarcia płodu, zakażenia dróg 
moczowych oraz krwotoków poporodowych. Warto przy tym podkreślić, że z kolei 
zbyt mały przyrost masy ciała w czasie ciąży może skutkować niską urodzeniową 
masą ciała noworodka. 

Reasumując, otyłość u ciężarnych stanowi jeden z najważniejszych problemów 
położniczych, zwiększających ryzyko powikłań zarówno matczynych, jak i pło-
dowych [29]. 

2. Cel pracy 
Celem pracy byłą ocena przyrostu masy ciała u kobiet ciężarnych z otyłością 

w poszczególnych trymestrach ciąży. 
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3. Materiał i metody 
Do udziału w badaniu zakwalifikowano 61 kobiet będących w III trymestrze 

ciąży hospitalizowanych w Klinice Położnictwa i Patologii Ciąży Uniwersytetu 
Medycznego w Lublinie, które po zapoznaniu się z celem i sposobem przeprowa-
dzenia badań, wyraziły na nie świadomą i pisemną zgodę. 

Zgodę na przeprowadzenie badań wydała Komisja Bioetyczna przy Uniwer-
sytecie Medycznym w Lublinie. 

Przed przystąpieniem do badania od wszystkich pacjentek zebrano wywiad 
dotyczący stylu życia, aktualnego stanu zdrowia, przebytych chorób, przyjmowanych 
leków, sposobu odżywiania i stosowania używek. 

Grupę badaną (B) stanowiły 34 otyłe ciężarne, których BMI oceniany zgodnie 
z kryteriami WHO na początku ciąży był równy lub przekraczał 30 kg/m2.  

Do grupy kontrolnej (K) zakwalifikowano 27 kobiet w III trymestrze ciąży fizjo-
logicznej z prawidłową masą ciała przed ciążą (BMI-18,5-24,9 kg/m2). 

Do badań nie kwalifikowano ciężarnych, u których rozpoznano czynniki lub 
schorzenia współistniejące, jak nadciśnienie ciążowe, cukrzyca ciążowa, choroby 
tkanki łącznej, choroby autoimmunologiczne czy ciąża wielopłodowa. 

Mediana (zakres) wieku kobiet w grupie B i K wynosiła odpowiednio 30,5 (25-
43) lat oraz 27 (21-38) lat. 

Mediana (zakres) wzrostu kobiet w grupie B i K wynosiła odpowiednio 167 (150-
179) cm oraz 165 (155-184) cm. 

Mediana (zakres) masy ciała przed ciążą kobiet w grupie B i K wynosiła 
odpowiednio 94 (69-130) kg oraz 59 (45–73) kg. 

Mediana (zakres) BMI przed ciążą kobiet w grupie B i K wynosiła odpowiednio 
32,7 (30-44,5) kg/m2 oraz 21,2 (18,5-25) kg/m2. 

Mediana (zakres) masy ciała w trzecim trymestrze ciąży kobiet w grupie B i K 
wynosiła odpowiednio 108,5 (85-138) kg oraz 73 (59,5-100) kg. 

Mediana (zakres) średniego wieku ciążowego (hbd – łac. habdomen) kobiet 
w grupie B i K wynosiła odpowiednio 40 (37- 41) hbd oraz 40 (37- 42) hbd. 

Otyłość diagnozowano według wytycznych WHO opartej na kwalifikacji BMI 
wyliczanego w okresie przed zajściem w ciążę lub na początku I trymestru ciąży [8]. 
Charakterystykę kliniczną grupy badanej oraz kontrolnej przedstawiono w Tabeli 4. 
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Tabela 4. Charakterystyka kliniczna grupy badanej (B) i grupy kontrolnej (K) 

 Grupa B 
(n=34) 

Grupa K 
(n=27) 

Wiek (lata) 30,5 (25-43) 27 (21-38) 

Wzrost (cm) 167 (150-179) 165 (155-184) 

Masa ciała przed 
ciążą(kg) 

94 (79-103) 59 (54-63) 

BMI przed ciążą (kg/m2) 32,7 (30-44,5)  21,2 (18,5-25)  

Masa ciała w trzecim 
trymestrze ciąży (kg) 

108,5 (85-138) 73 (59,5-100) kg. 

 

Wiek ciążowy  
przy porodzie (tygodnie) 

40 (37- 41)  40 (37- 42) 

 

Źródło: opracowanie własne 

W grupie badanej i kontrolnej przeanalizowano całkowity przybór masy ciała 
w poszczególnych trymestrach ciąży. Okresy te definiowano według słownika Medical 
Subject Headings – MeSH (National Library of Medicine, USA) odpowiednio I 
trymestr – pomiędzy pierwszym dniem ostatniego krwawienia miesiączkowego 
a ukończonym 14 tygodniem ciąży (pierwsze 98 dni ciąży), II trymestr – pomiędzy 
początkiem 15 a ukończonym 28 tygodniem ciąży (od 99 do 196 dnia ciąży) oraz III 
trymestr – pomiędzy początkiem 2, a ukończonym 42 tygodniem ciąży (od 197 do 294 
dnia ciąży). 

Uzyskane wyniki badań poddano analizie statystycznej. Wartości analizowanych 
parametrów mierzonych w skali nominalnej bądź porządkowej scharakteryzowano 
przy pomocy liczności i odsetka, natomiast mierzone w skali interwałowej przy 
pomocy średniej arytmetycznej, odchylenia standardowego. Ponieważ wartości 
ocenianych zmiennych nie wykazywały rozkładu normalnego w teście Shapiro-Wilka, 
analizę różnic statystycznych pomiędzy grupami przeprowadzono przy użyciu testu 
nieparametrycznego Manna-Whitneya. Wartość p<0,05 przyjęto za statystycznie 
istotną. Analizy statystyczne zostały przeprowadzone w oparciu o oprogramowanie 
komputerowe Statistica v. 10.0 (StatSoft, Polska). 
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4. Wyniki 
Przyrosty masy ciała w pierwszym trymestrze ciąży w grupie badanej (B) były 

statystycznie istotnie niższe w porównaniu do grupy kontrolnej (K), wartości 
mediany (zakres) wynosiły odpowiednio 0 (-6,5-10) kg oraz 2 (-1-11) kg, (p<0,001). 
Nie stwierdzono istotnie statystycznych różnic pomiędzy grupą B a K w odniesieniu 
do przyrostów masy ciała ciężarnych w drugim i trzecim trymestrze ciąży. Nie 
stwierdzono również istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupą B a K 
w odniesieniu do całkowitego przyrostu masy ciała w ciąży (Tab. 5, Ryc. 1). 

Analizując całkowity przybór masy ciała w ciąży stwierdzono, że u 82,4% (n=28) 
kobiet grupy B oraz u 44,4% (n=12) kobiet grupy K wartości te przekraczały 
zalecane przez Instytut Medycyny normy dla danej kategorii wagowej. 

Tabela 5. Przyrosty masy ciała kobiet w I, II i III trymestrze ciąży w grupie badanej (B) oraz kontrolnej (K) 

 Grupa B 
(n=34) 

Grupa K 
(n=27) 

Analiza  
statystyczna 

I trymestr 0 (-6,5-10) 2 (-1-11) p< 0,001 

II trymestr 6 (0-13,3) 4,5 (1-12) NS 

III trymestr 7(1-25) 7,5 (3-16) NS 

Całkowity 13,75 (3-30) 14 (8-30) NS 

Źródło: opracowanie własne 

.  

Rycina 1. Przyrost masy ciała kobiet w poszczególnych tygodniach trwania ciąży (hbd) w grupie badanej (B) 
oraz kontrolnej (K) 

Źródło: opracowanie własne 
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5. Dyskusja 
Otyłość staje się jednym z największych wyzwań nowoczesnej medycyny, stano-

wiąc istotny problem zdrowotny również dla kobiet ciężarnych [30]. Ryzyko 
powikłań położniczych, szczególnie w okresie okołoporodowym rośnie wraz ze 
wskaźnikiem masy ciała matki, zwiększając między innymi ilość wykonywanych 
cięć cesarskich oraz porodów zabiegowych [28].  

Ciąża jest stanem, w którym dodatni bilans energetyczny jest niezbędny dla 
prawidłowego wzrostu płodu, jednakże jego nadmiar może skutkować konse-
kwencjami zdrowotnymi [31]. Należy do nich cukrzyca ciążowa, zbyt duża masa 
urodzeniowa noworodka, czy operacyjne ukończenie ciąży [32]. Otyłość u matki 
może również być przyczyną późniejszych problemów zdrowotnych dziecka, w tym 
ryzyka wystąpienia otyłości już w wieku przedszkolnym. Dane literaturowe 
wskazują, że nie tylko sama otyłość ale również nadmierny przybór masy ciała 
ciężarnej, szczególnie w trzecim trymestrze ciąży zwiększa częstość powyższych 
powikłań [33–36]. Tendencje do nadmiernego przyrostu masy ciała u kobiet 
ciężarnych obserwuje się już od lat 90- tych ubiegłego wieku. Dotyczy to zwłaszcza 
kobiet z nadwagą i otyłością rozpoznaną przed ciążą [37]. Jak wspomniano we 
wstępie według rekomendacji amerykańskiego Instytutu Medycyny przyrost masy 
ciała podczas ciąży dla tych grup kobiet powinien wynosić odpowiednio od 7 do 11,5 
kg oraz od 5 do 9,1 kg. Dla porównania kobiety z przedciążową niedowagą powinny 
w tym okresie zwiększyć masę ciała o 12,5-18 kg, a z prawidłową masą ciała o 11,5-
16 kg [25]. Chociaż całościowy przybór masy ciała w ciąży kobiet grupy badanej 
i kontrolnej w przeprowadzonym badaniu był zbliżony, to po uwzględnieniu 
powyższych rekomendacji odsetek ciężarnych z nadmiernym przyrostem masy ciała 
był istotnie wyższy w grupie pierwszej, odpowiednio 82,4% versus 44,4%. Podobne 
tendencje zaobserwowali Morisset i wsp., którzy nadmierny przybór masy ciała 
odnotowali u 66% ciężarnych otyłych i u 75% z przedciążową nadwagą [38]. 
Niektóre badania sugerują, że przybór masy ciała w ciąży zależy od przynależności 
etnicznej i rasowej. Przykładowo Kinnunen i wsp. stwierdzili u ciężarnych Europy 
Wschodniej jest on istotnie wyższy począwszy już od pierwszego trymestru, 
w porównaniu do ciężarnych z Europy Zachodniej [39]. Z kolei badania przepro-
wadzone w Stanach Zjednoczonych pokazały nieprawidłowo wysokie przyrosty 
masy ciała u ciężarnych przede wszystkim rasy czarnej oraz latynoskiej [40, 41]. 
Interesujące, że na podstawie przeprowadzonych badań stwierdzono mniejszy 
przybór masy ciała u otyłych ciężarnych w porównaniu do tych o prawidłowej masie 
będących w pierwszym trymestrze ciąży. Może to mieć związek z nasileniem 
fizjologicznych zjawisk tego okresu jak wymioty, zwolniona perystaltyka jelit czy 
zmniejszona produkcja soków żołądkowych [25]. 

Opinie na temat wpływu ograniczenia przyboru masy ciała u otyłej ciężarnej na 
zmniejszenie ryzyka powikłań ciąży i porodu są sprzeczne. Przykładowo Mar-
gerison-Zilko i wsp. oraz Siega-Riz i wsp. sugerowali, iż mniejszy od zalecanego, to 
znaczy <5 kilogramów przyrost masy ciała otyłych ciężarnych ma wpływ na 
ograniczenie przypadków makrosomii płodów, dystocji barkowej, cięć cesarskich, 
a nawet odsetka otyłości postnatalnej. Z kolei inni badacze wyrażali opinie, iż 
zalecenia Instytutu Medycyny co do należnej masy ciała w okresie ciąży dla kobiet 
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otyłych są zbyt restrykcyjne i mogą mieć swoje konsekwencje w postaci zwiększenia 
odsetka porodów przedwczesnych, niskiej masy urodzeniowej noworodków 
i gorszych wyników położniczych w tej grupie [42–48]. 

Wyniki światowych badań epidemiologicznych wskazują na stałą tendencję 
wzrostową występowania makrosomii w populacji noworodków. Szacuje się, że na 
świecie rozpoznaje się ją u 9 do 20% noworodków [49]. Przykładowo w Niemczech 
i Polsce rodzi się ich 9%-10% a w krajach skandynawskich aż 20% [50÷53]. Su 
i wsp. wykazali, iż makrosomiczne noworodki rodzą prawie wyłącznie matki otyłe 
lub z nadmiernym przyrostem masy ciała w ciąży [54]. Prowadzone były również 
badania na temat wpływu masy urodzeniowej matki na powikłania położnicze. Su 
i wsp. wykazali, że ciężarne, u których w okresie noworodkowym rozpoznano makro-
somię znajdują się w grupie ryzyka wystąpienia cukrzycy ciążowej. 

Wydaje się więc, że otyłość u kobiety ciężarnej stanowi stale narastający problem 
w położnictwie wymagający bardzo indywidualnego podejścia, ponieważ tylko w ten 
sposób jesteśmy w stanie zmniejszyć liczbę patologii związanych z tą chorobą. 
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Przyrost masy ciała u otyłych ciężarnych 
Stan zdrowia ciężarnej kobiety jest jednym z najistotniejszych elementów decydujących o zdrowiu 
płodu i noworodka. Opisano szereg chorób, których obecność podczas ciąży niesie za sobą ryzyko 
powikłań śródciążowych i okołoporodowych. Obecnie zalicza się do nich również otyłość. Rozpoznajemy 
ją zazwyczaj na podstawie wyliczonego wskaźnika masy ciała BMI (ang. body mass index) przy pierwszej 
wizycie w gabinecie ginekologiczno-położniczym w pierwszym trymestrze ciąży. Patofizjologia otyłości 
jest złożona. Odgrywają w niej rolę czynniki genetyczne, środowiskowe, społeczne, metaboliczne 
i endokrynologiczne. Uznaje się, że w przeważającej większości przypadków powodowana jest nadmierną 
podażą kalorii, niemożliwą do wykorzystania przez organizm. Celem pracy byłą ocena przyrostu masy 
ciała u kobiet ciężarnych z otyłością w poszczególnych trymestrach ciąży. Grupę badaną stanowiły 34 
otyłe ciężarne, których BMI oceniany zgodnie z kryteriami WHO na początku ciąży był równy lub 
przekraczał 30 kg/m2. Do grupy kontrolnej zakwalifikowano 27 ciężarnych z prawidłową masą ciała przed 
ciążą (BMI – 18,5-24,9 kg/m2) i prawidłowym przebiegiem ciąży. W grupie badanej i kontrolnej 
przeanalizowano całkowity przybór masy ciała w poszczególnych trymestrach ciąży. U 82,4% (n=28) 
ciężarnych z otyłością oraz u 44,4% (n=12) ciężarnych o prawidłowej masie ciała przed ciążą całkowity 
przybór masy ciała w ciąży przekraczał zalecane normy dla danej kategorii wagowej. 
Słowa kluczowe: Otyłość, ciąża, przybór masy ciała, otyłe ciężarne,  

Gestational weight gain in obese pregnant 
The overall wellbeing of the pregnant women is one of the most important factors determinating the 
health of the foetus and the newborn. Many diseases have been reported to increase the incidence 
of pregnancy and perinatal complications. Recently, the list has been extended to include obesity as one 
of these diseases. Obesity is diagnosed using the body-mass index (BMI) during the first appointment at 
the gynaecological-obstetric consulting room during the first trimester of pregnancy. The patho-
physiology of obesity is complex in nature. Genetic, environmental, social, metabolic and endocrine 
factors seem to play an important role in its development. It is assumed that in most cases obesity deve-
lops when calorie intake far exceeds the metabolic demand of the human organism. The aim of this study 
was to assess the gestational weight gain in obese pregnant in every trimester of pregnancy. The study 
included 34 obese pregnant women in the study group, during the third trimester of pregnancy, whose BMI 
assessed at the beginning of pregnancy was equal or exceeding 30 kg/m2.The control group consisted of 27 
women in their third trimester of pregnancy with normal body weight before pregnancy (BMI-18,5-24,9 
kg/m2) and no complications. In 82,4% (n=28) pregnant women with raised BMI and 44,4% (n=12) with 
normal body weight the gain in total body weight exceeded normal values. 
Keywords: maternal obesity, obesity, gestational weight gain, obese pregnant 
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Rola dietetyka  
w leczeniu pacjentów z chorobą nowotworową 

1. Wstęp 
Choroby nowotworowe stanowią narastający problem zdrowotny, społeczny 

i ekonomiczny w Polsce. Według danych z 2017 roku Krajowy Rejestr Nowotworów 
w 2015 roku otrzymał informacje 163 281 nowych zachorowaniach na nowotwory 
złośliwe. Szacuje się, że na każde 100 tys. polskiej populacji w 2015 roku u 425 osób 
zdiagnozowano nowotwór, a około 2470 żyło z chorobą nowotworową zdiagnozo-
waną w ciągu ostatnich 15 lat. W 2015 z powodu chorób nowotworowych zmarło 
100 601 osób. Przewiduje się, że ogólna liczba zachorowań i zgonów na nowotwory 
złośliwe będzie systematycznie rosnąć [1]. U 5-20% chorych wyniszczenie nowo-
tworowe jest bezpośrednią przyczyną śmierci w terminalnym okresie choroby [2]. 
Wszystkie stosowane metody leczenia przeciwnowotworowego wiążą się z poja-
wieniem się problemów z przyjmowaniem posiłków. Niepożądane objawy leczenia 
przeciwnowotworowego, wpływające na pogorszenie się staniu odżywienia pacjenta 
to m.in. nudności, wymioty, nudności, biegunki i ból. Czynnikiem współdecydu-
jącym o poprawie stanu zdrowia i wydłużenia okresu przeżycia pacjenta, oprócz 
właściwej diagnozy i leczenia, są adekwatne do stanu zdrowia żywienie i edukacja 
żywieniowa prowadzone przez wykwalifikowanego dietetyka. Wykonywanie tego 
zawodu powinno wiązać się z wykorzystywaniem dla dobra pacjenta wiedzy 
naukowej z zakresu żywienia człowieka i dietetyki opartej na dowodach (Evidence-
Based Dietetics) [3, 4]. Dietetyk posiadający odpowiednią wiedzę kliniczną, na 
podstawie oceny stanu odżywienia, biorąc pod uwagę potrzeby wynikające ze stanu 
klinicznego pacjenta, możliwości karmienia drogą doustną, zmienione zapotrzebo-
wanie na energię i składniki odżywcze wynikające z choroby podstawowej i chorób 
współistniejących, planuje odpowiedni sposób żywienia pacjenta z chorobą nowo-
tworową [5].  

Celem pracy jest prezentacja aktualnego stanu wiedzy, dotyczącej postępowania 
dietetycznego u pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą nowotworową oraz omó-
wienie zadań zawodowych dietetyka w pracy z tą grupą chorych w oparciu o analizę 
aktualnego piśmiennictwa przedmiotowego polskojęzycznego oraz anglojęzycznego, 
z uwzględnieniem obowiązujących wytycznych klinicznych. 
  

                                                                 
1 karolina.goral@umlub.pl, Zakład Dietetyki Klinicznej, Wydział Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Medyczny 
w Lublinie, Poradnia Leczenia Żywieniowego, Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny nr 4 w Lublinie 
2 dietetyka@umlub.pl, Kierownik Zakładu Dietetyki Klinicznej, Wydział Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet 
Medyczny w Lublinie 
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2. Wpływ choroby nowotworowej na stan odżywienia 
Do rozwoju wyniszczenia nowotworowego (kacheksji nowotworowej) dochodzi 

w wyniku działania dwóch mechanizmów: zmniejszonego przyjmowania pokarmów 
oraz zaburzeń metabolicznych wywołanych uwalnianiem cytokin prozapalnych 
i czynników wydzielanych przez guz, w tym m.in.: czynnika indukującego proteolizę 
(proteolysis inducing factor, PIF), czynnika mobilizującego tkankę tłuszczową (lipid 
mobilising factor, LMF) [6÷8]. Uogólniony stan zapalny w przebiegu kacheksji 
nowotworowej w różnym stopniu wpływa na wszystkie istotne szlaki metaboliczne. 
U pacjentów z chorobą nowotworową zmieniony jest obrót białek, zwiększa się 
utrata tkanki tłuszczowej i masy mięśniowej. Układowe zapalenie jest często 
związane z wzrostem oporności na insulinę i upośledzoną tolerancją glukozy. 
Zdolność utleniania lipidów w organizmie pacjentów z chorobą nowotworową może 
ulec zwiększeniu w związku z utratą masy ciała [9]. W konsekwencji u pacjenta 
dochodzi do mimowolnej, poważnej i postępującej utraty masy ciała, przebiegającej 
jednocześnie ze zwiększoną proteolizą białek mięśni szkieletowych [6÷8]. Kacheksję 
rozpoznaje się, jeśli pacjent utracił ponad 5% masy ciała w ciągu ostatnich 
6 miesięcy lub niezamierzona utrata masy ciała przekracza 2% zwykłej masy ciała 
u pacjenta z wyjściowym BMI < 20kg/m², lub niezamierzona utrata masy ciała 
przekraczająca 2% zwykłej masy ciała jest połączona z niską masą mięśni 
szkieletowych [8]. Rozwój kacheksji nowotworowej przebiega w trzech etapach, 
zróżnicowanych pod względem klinicznym: prekacheksji, kacheksji i kacheksji 
opornej na leczenie (Rysunek 1) Nie u wszystkich pacjentów kacheksja przebiega 
w pełnym spektrum objawów. Ryzyko progresji kacheksji jest zmienne osobniczo 
i zależy m.in. od czynników takich jak typ i stadium choroby nowotworowej, niskie 
spożycie pokarmu i brak odpowiedzi na terapię przeciwnowotworową [8]. 
Pierwszym etapem rozwoju kacheksji nowotworowej jest potencjalnie odwracalny 
etap prekacheksji. W tym okresie możliwych do zastosowania kilka metod wsparcia 
żywieniowego: konsultacja dietetyczna, fortyfikacja diety, włączenie do diety 
doustnych diety przemysłowe (Oral Nutritional Supplements, ONS). Z powodu 
braku rzetelnie przeprowadzonej oceny stanu odżywienia zazwyczaj personel me-
dyczny zwraca uwagę na problem wyniszczenia na etapie jawnej lub nieodwracalnej 
kacheksji. Utrata kilkunastu lub kilkudziesięciu kilogramów w tych etapach jest 
wtedy łatwiej dostrzegalna. Problemem istotnym klinicznie jest to, że pacjenci 
w stadium kacheksji lub kacheksji opornej na leczeni bardzo słabo lub wcale nie 
reagują na konwencjonalne leczenie żywieniowe [10]. 
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Rysunek1. Etapy rozwoju kacheksji nowotworowej, opracowanie własne na podstawie [7, 8] 

Wśród przyczyn zmniejszonego poboru energii u pacjentów z chorobami 
nowotworowymi wymienia się mechaniczne i funkcjonalne zmiany związane ze 
wzrostem guza nowotworowego (szczególnie u pacjentów z nowotworami głowy 
i szyi oraz przewodu pokarmowego) i związany z nimi ból w trakcie połykania, 
zaleganie w żołądku, upośledzoną drożność przewodu pokarmowego i zaburzone 
wchłanianie składników odżywczych, a ponadto: indywidualne nawyki żywieniowe, 
pogorszenie się ogólnego stanu zdrowia pacjenta, oraz czynniki psychospołeczne 
(lęk o siebie i o rodzinę, depresja związana z niepewnym rokowaniem, dolegliwości 
spowodowane leczeniem i chorobą). Brać należy pod uwagę także skutki uboczne 
leczenia przeciwnowotworowego: zabiegu operacyjnego, radioterapii, chemioterapii 
i immunoterapii (np. zmiany w odczuwaniu smaku, zapalenie błony śluzowej jamy 
ustnej i przewodu pokarmowego, wymioty i biegunka, utrudniające przyjmowanie 
pokarmów) [11, 12].  

Objawy niedożywienia lub wyniszczenia występują u 30-85% chorych z nowo-
tworami, najczęściej towarzyszą chorobie w stadium uogólnienia. Pacjenci najbar-
dziej narażeni na niedożywienie to chorzy z nowotworami górnego odcinka przewodu 
pokarmowego oraz nowotworami głowy i szyi, u których głębokie niedożywienie 
może wystąpić już we wczesnych stopniach zaawansowania choroby [2]. Gyan E. 
i wsp. w jednodniowym wieloośrodkowym, przekrojowym badaniu NutriCancer2012 
za pomocą kwestionariuszy ankiety oceniali stan zdrowia, poziom wiedzy na temat 
stanu odżywienia i wpływu niedożywienia na codzienne życie pacjentów z rozpoznaną 
chorobą nowotworową. Kryterium rozpoznania niedożywienia była utrata masy ciała ≥ 
5% w ciągu 1 miesiąca lub ≥10% w ciągu 6 miesięcy, wskaźnika masy ciała BMI ≤ 
18,5 kg / m² u pacjentów w wieku poniżej 70 lat lub BMI < 21 kg /m² u pacjentów 
w wieku ≥ 70 lat i /(lub) poziomu albumin w surowicy krwi <35 g / l u pacjentów 
w wieku ≥ 70 lat. Ankieta została przeprowadzona w 283 oddziałach prywatnych lub 
publicznych szpitali w 36 miastach we Francji w ciągu jednego dnia; badaniem objęto 
2209 pacjentów. Ogółem 826 pacjentów było niedożywionych (39%), przy czym 
wyższą częstość występowania wyniszczenia nowotworowego stwierdzono 
u pacjentów z nowotworami wątroby i trzustki. Gyan E i wsp. wykazali dodatnią 
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korelację miedzy częstością występowania niedożywienia a lokalizacją nowotworu 
w przewodzie pokarmowym (niedożywienie najczęściej występowało u chorych 
z rakiem wątroby i trzustki), obecnością przerzutów oraz leczeniem chirurgicznym 
[13]. Badanie NutriCancer 2012 dowiodło również, że starszy wiek pacjentów 
z chorobą nowotworową zwiększa ryzyko rozwoju niedożywienia. Niedożywienie 
występuje częściej u pacjentów powyżej 70 roku życia (44.9% vs. 36.7%), dlatego 
istnieje potrzeba wczesnego włączenia poradnictwa żywieniowego u chorych na 
raka, zwłaszcza powyżej 70 roku życia [14]. 

Muscaritoli M. i wsp. badali częstości występowania niedożywienia u pacjentów 
z chorobą nowotworową podczas pierwszej wizyty u onkologa. Badanie Prevalence 
of Malnutrition in Oncology (PreMiO) było prospektywnym, obserwacyjnym 
badaniem przeprowadzonym w 22 medycznych ośrodkach onkologicznych we 
Włoszech. Kryteria włączenia do badania to wiek > 18 lat, rozpoznanie choroby 
nowotworowej i przewidywana długość życia > 3 miesięcy. Niedożywienie zostało 
rozpoznawane na podstawie kwestionariusza Mini Nutritional Assessment (MNA), 
badano także poziom apetytu za pomocą skali VAS oraz jego utratę z wykorzy-
staniem kwestionariusza Functional Assessment of Anorexia Cachexia Therapy 
(FAACT). Wśród przebadanych 1952 osób u 51% przebadanych pacjentów wyka-
zano zaburzenia w sposobie przyjmowania posiłków, 43% było zagrożonych 
niedożywieniem, a 9% było niedożywionych. Nasilenie niedożywienia było dodatnio 
skorelowane ze stadium raka. W ciągu ostatnich sześciu miesięcy 64% pacjentów 
straciło na wadze (w zakresie od 1 do10 kg) [15].  

Niedożywienie jest niezależnym czynnikiem, wpływającym na większy odsetek 
powikłań, śmiertelności, wydłużony czas pobytu w szpitalu i większy koszt leczenia. 
U chorych z objawami niedożywienia można oczekiwać gorszej tolerancji leczenia 
systemowego [2]. Wyniszczenie u pacjentów z chorobą nowotworową jest jedną 
z przyczyn niezakwalifikowania chorego do leczenia przeciwnowotworowego i za-
stosowania jedynie leczenia objawowego. Nieprawidłowy stan odżywienia przy-
czynia się do słabszej odpowiedzi na zastosowane leczenie oraz częstsze występo-
wania działań niepożądanych i ciężkich powikłań terapii przeciwnowotworowej. 
Niedożywienie jest jednym z najczęstszych powodów gorszej jakości życia, depresji, 
nasilonej męczliwości, zmniejszenia aktywności życiowej oraz upośledzenia funkcji 
umysłowych [2, 11]. Utrata masy ciała, będąca podstawowym objawem wynisz-
czenia, uznawana jest za niekorzystny czynnik rokowniczy. Pacjenci z chorobą 
nowotworową, u których wyniszczenie rozpoznaje się na podstawie mimowolnej 
utraty masy ciała oraz ubytku tkanki mięśniowej lub osłabienia mięśni, niezależnie 
od wyjściowej masy ciała, mają złe rokowania [16]. Przedoperacyjne niedożywienie 
wpływa negatywnie na wyniki leczenia chirurgicznego. Loan B.T.H. i wsp. wykazali, 
że wyniszczenie u pacjentów z chorobą nowotworową przewodu pokarmowego wiąże 
się ze zwiększonym ryzykiem powikłań pooperacyjnych i przedłużonym pobytem 
w szpitalu [17]. 

Badania składu ciała pacjentów z chorobą nowotworową wskazują, że utrata mięśni 
szkieletowych bez utraty tkanki tłuszczowej, która jest głównym objawem wynisz-
czenia nowotworowego, wiąże się ze zwiększonym ryzykiem upośledzenia funkcji 
fizycznej, powikłań pooperacyjnych, toksyczności chemioterapii i śmiertelności [16, 
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18]. Zaburzenia w składzie ciała przed leczeniem operacyjnym (prawdopodobnie 
spowodowane niedożywieniem związanym z chorobą) wyrażone jako niski kąt 
fazowy, jest niezależnym czynnikiem prognostycznym choroby i powikłań około-
operacyjnych u pacjentek z rakiem nabłonkowym jajnika [19]. Kąt fazowy jest 
wskaźnikiem ogólnego stanu odżywienia i funkcjonalności bon komórkowych Niski 
kąt fazowy może świadczyć o wyniszczeniu związanym z chorobą [20]. 

3. Ocena stanu odżywienia 
Jako pierwszą z ogólnych koncepcji leczenia pacjentów z chorobą nowotworową 

o dużej sile dowodów naukowych ESPEN wymienia regularną ocenę stanu odży-
wienia, w tym ocenę spożycia posiłków, zmian w masie ciała i ocenę wskaźnika 
BMI (Body Mass Index) począwszy od diagnozy. Ocena ta powinna być powtarzana 
w zależności od sytuacji klinicznej, w której znajduje się pacjent, w celu identyfi-
kacji chorych zagrożonych niedożywieniem lub niedożywionych, określenia rodzaju 
i stopnia niedożywienia, a w późniejszym etapie monitorowania skuteczności prowa-
dzonego leczenia żywieniowego. Ocena stanu odżywienia umożliwia wczesne 
rozpoznanie i leczenie kacheksji nowotworowej oraz wybór optymalnej metody 
wsparcia żywieniowego [9]. Zapobieganie i leczenie zaburzeń odżywiania może 
w znaczący sposób poprawić stan pacjenta i przebieg leczenia onkologicznego oraz 
wspomagać leczenie objawowe [21]. Właściwe postępowanie żywieniowe i leczenie 
wyniszczenia wpływają na zwiększenie przeżywalności u chorych na nowotwory, 
bez względu na współistniejące postępowanie onkologiczne [6]. Prosta ocena stanu 
odżywienia dokonywana przez dietetyka obejmująca m.in. historię żywienia, 
antropometrię, w tym BMI (Body Mass Index), powinny być włączone do rutynowej 
opieki nad pacjentami z chorobą nowotworową [12]. Pomocne w ocenie stanu 
odżywienia są skale przesiewowe np. Mini Nutritional Assessment (MNA), 
Malnutrition Universal Screening Tool (MUST), Nutritional Risk Screening 2002 
(NRS 2002) i Subjective Global Assessment (SGA). U pacjentów, u których 
otrzymano nieprawidłowy wynik badania przesiewowego, należy podjąć bardziej 
szczegółową ocenę stanu odżywienia i nasilenia zaburzeń odżywiania. Z uwagi na 
zwiększone ryzyko niedożywienia u chorych w wieku powyżej 65 lat zaleca się 
rozpoznawanie niedożywienia wymagającego interwencji żywieniowej już przy BMI 
< 24 kg/m2 i utracie masy ciała ≤ 5% w ciągu 1-6 miesięcy [22]. Szczegółowej 
oceny stanu odżywienia dietetyk może dokonać na podstawie: pomiaru obwodu 
ramienia, grubości fałdu nad mięśniem trójgłowym, siły ucisku dłoni, bioimpedancji; 
wyników badań biochemicznych (stężenie w surowicy albuminy, prealbuminy, 
transferyny, całkowita liczba limfocytów, stężenie cholesterolu całkowitego w suro-
wicy krwi). Jeśli pacjent nie może przyjmować posiłków drogą doustną przez ponad 
tydzień, lub jego szacunkowe spożycie energii wynosi <60% zapotrzebowania 
i utrzymuje się lub prawdopodobnie będzie się utrzymywać od 1 do 2 tygodni, 
wskazane jest rozpoczęcie leczenia żywieniowego, w zależności od indywidualnych 
wskazań drogą do- lub pozajelitową [9]. W wyniku prowadzonego leczenia przeciw-
nowotworowego stan odżywienia pacjentów będzie się zmieniał, dlatego zaleca się 
powtarzanie oceny stanu odżywienia w zależności od sytuacji klinicznej, w której 
chorzy się znajdują. Ocenę należy powtarzać w odpowiednich odstępach czasu, aby 
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kontrolować zapotrzebowanie na interwencję żywieniową i monitorować jej efekty 
(np. co dwa tygodnie, co miesiąc, co 6 miesięcy). W organizacji wsparcia 
żywieniowego należy uwzględnić, że przeprowadzanie oceny może być trudniejsze 
w przypadku pacjentów ambulatoryjnych niż u pacjentów hospitalizowanych [9].  

W trakcie leczenia onkologicznego, odsetek pacjentów z niedożywieniem zazwy-
czaj się zwiększa. U chorych w trakcie chemioterapii, niedożywionych w trakcie 
prowadzenia leczenia, obniża się jakość życia, a na skutek powikłań zwiększa się 
częstotliwość ponownych hospitalizacji i długość pobytów w szpitalu [6]. Celem 
badania L. Arribas i wsp. była ocena zmian w składzie ciała i stanie odżywienia 
zachodzących w trakcie leczenia onkologicznego u pacjentów z rakiem głowy i szyi. 
Przeprowadzono prospektywne obserwacyjne badanie kohortowe u pacjentów 
z rozpoznaniem raka płaskokomórkowego głowy i szyi, poddanych chemioterapii, 
a następnie chemioradioterapii lub radioterapii. Wszyscy pacjenci korzystali z po-
radnictwa dietetycznego od czasu diagnozy i byli ściśle monitorowani. Przebadano 
20 pacjentów. Ocenę stanu odżywienia za pomocą kwestionariusza SGA (Subjective 
Global Assessment) przeprowadzono w momencie rozpoznania po chemioterapii, po 
bezpośrednio po radioterapii, 1 i 3 miesiące po radioterapii. Oceniano również siłę 
mięśni pacjentów za pomocą dynamometru ręcznego oraz skład ciała z wykorzysta-
niem metody bioimpedancji elektrycznej. 30% pacjentów było niedożywionych 
w momencie rozpoznania. Po chemioterapii nastąpił wzrost masy ciała, wskaźnika 
masy ciała (BMI, Body Mass Index) i masy beztłuszczowej (FFM, Fat Free mass) 
z prawie całkowitą poprawą w dysfagii i odynofagii. Po zakończeniu radioterapii 
u 95% pacjentów rozwinęło się niedożywienie. Masa ciała, wskaźnik BMI i siła 
uchwytu dłoni również znacznie się zmniejszyły podczas leczenia [23]. Pan H. i wsp. 
przeprowadzili wieloośrodkowe, przekrojowe badanie z udziałem 2248 pacjentów 
z rozpoznaną chorobą nowotworową. Stan odżywienia oceniano na podstawie 
wywiadu medyczno-żywieniowego według kryteriów NRS 2002. Ponownej ocenie 
poddano pacjentów poddanych zabiegowi chirurgicznemu 10 dni po operacji, 
pacjentów leczonych za pomocą chemioterapii po 2 cyklach leczenia, a pacjentów 
otrzymujących radioterapię po zakończeniu terapii (po około 6 tygodniach). Badanie 
wykazało, że ryzyko niedożywienia/nasilenie niedożywienia ulega zwiększeniu 
z 19,7% na początku badania do 26,8% podczas ponownej oceny. Najbardziej 
narażeni na niedożywienie byli pacjenci z chorobą nowotworową w obrębie 
przewodu pokarmowego. Ryzyko niedożywienia/ niedożywienie rozpoznano w tej 
grupie badanych odpowiednio u 24,6% i 40,2% chorych na początku badania 
i w momencie ponownej oceny [24]. Niedożywienie jest bardzo powszechne 
u pacjentów geriatrycznych z rozpoznaną chorobą nowotworową, zarówno ze względu 
na zmiany fizjologiczne spowodowane starzeniem się organizmu, jak i obecność 
i leczenie choroby nowotworowej. Celem badania Bicakli D.H., i wsp. była ocena 
stanu odżywienia i zakresu spadku siły mięśni u pacjentów w wieku ponad 65 lat 
z nowotworami przewodu pokarmowego (rak jelit grubego, żołądka, przełyku, 
trzustki, wątroby i dróg żółciowych) oraz określenie zmian stanu odżywienia 
w wyniku otrzymania pierwszego cyklu chemioterapii. Ich stan odżywienia oceniono 
za pomocą kwestionariusza Mini Nutritional Assessment (MNA). Osłabiona siła 
mięśni została oceniona za pomocą wzoru: siły ręki (HGS) / wskaźnik Body Mass 
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(BMI) (HGS / BMI), który był standaryzowany z uwzględnieniem wielkości ciała. 
Wartości <1,0 u mężczyzn i <0,56 u kobiet uznano za osłabioną siłę mięśni. Po 1 
cyklu chemioterapii (po 4-6 tygodniach), oceniano u pacjentów te same parametry. 
W badaniu wzięło udział 153 pacjentów w wieku ≥65 lat. Spośród tych pacjentów 
37,9% było niedożywionych, 34,6% było zagrożonych niedożywieniem. Ponowna 
ocena stanu odżywienia wykazała zwiększenie się odsetka pacjentów niedoży-
wionych do 46,4%. Niedożywienie było związane głównie z nowotworami wątroby 
i dróg żółciowych i jelita grubego. Uzyskanie wyniki wskazują, iż wsparcie żywie-
niowe w grupie pacjentów w wieku ≥65 lat powinno być postrzegana jako integralna 
część terapii onkologicznej [25]. Prawidłowe postępowanie żywieniowe w chorobie 
nowotworowej warunkuje skuteczność i powodzenie leczenia przeciwnowotworowego, 
zmniejsza ryzyko jego przerwania, przeciwdziała zaburzeniom metabolicznym 
wynikającym z rozwoju kacheksji nowotworowej, pozwala zachować masę mięśniową 
na odpowiednim poziomie oraz wpływa korzystnie na jakość życia pacjentów [9]. 

4. Poradnictwo dietetyczne w onkologii 
Profesjonalne poradnictwo dietetyczne oparte na dowodach naukowych powinno 

być zalecane u każdego pacjenta z rozpoznaniem nowotworu złośliwego, niezależnie 
od fazy choroby. Opieka dietetyczna powinna stanowić element całościowej opieki 
nad pacjentem chorym na nowotwór [2]. Ten rodzaj wsparcia żywieniowego, wyko-
rzystuje naturalną drogę podaży pokarmu, przez co jest najtańsze i bezpieczny dla 
pacjenta [22]. Poradnictwo żywieniowe u pacjentów z chorobą nowotworową wymaga 
indywidualizacji, musi być bowiem dostosowane do etapu, na którym znajduje się 
pacjent podczas leczenia choroby nowotworowej. Termin pacjent z chorobą nowo-
tworową jest dość ogólny. Pacjent z chorobą nowotworową to pacjent od momentu 
rozpoznania choroby, poprzez okres aktywnego leczenia (bez względu na stosowaną 
metodę terapii), w okresie rekonwalescencji, w profilaktyce wtórnej lub w opiece 
paliatywnej [9]. Równie ważne jest objęcie opieką dietetyczną chorych po zakończo-
nym leczeniu onkologicznym lub w okresie dłuższej remisji, ale z dużym ryzykiem 
niedożywienia lub niedożywionych z powodu istotnego naruszenia anatomii i/lub 
fizjologii przewodu pokarmowego np. chorzy z nowotworami regionu głowy i szyi 
czy górnego odcinka przewodu pokarmowego, chorzy po rozległych resekcjach 
przewodu pokarmowego i gruczołów pomocniczych, pacjenci, u których rozwija się 
przewlekłe popromienne zapalenie jelit, zespoły złego wchłaniania, wtórna cukrzyca, 
niewydolność nerek, osteoporoza, zespół metaboliczny [2, 22]. Wg Ravasco P. i wsp. 
wczesne, zindywidualizowane poradnictwo żywieniowe i edukacja podczas radio-
terapii wpływało na zmniejszenie toksyczności radioterapii, zwiększało spożycie 
pokarmu oraz poprawiało jakość życia pacjentów z rakiem jelita grubego [26]. 
Poulsen G.M. i wsp. wykazali, że u pacjentów leczonych za pomocą chemioterapii 
indywidualne poradnictwo dietetyczne wiązało się z lepszym utrzymaniem masy 
ciała i większym spożyciem energii i białka. Interwencja nie miała jednak znaczącego 
wpływu na jakość życia pacjentów, częstość występowania skutków ubocznych zwią-
zanych z leczeniem lub pojawianie się deficytów mikroskładników odżywczych [27]. 

Odpowiednia opieka żywieniowa pacjentów z chorobą nowotworową ma na celu 
utrzymanie lub zwiększenie przyjmowania pokarmu, złagodzenie zaburzeń meta-
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bolicznych, utrzymanie masy mięśni szkieletowych i sprawności fizycznej na 
odpowiednim poziomie, zmniejszenie ryzyka przerwania zaplanowanych terapii 
przeciwnowotworowych oraz poprawę jakości życia chorych [9]. Konsultacja 
dietetyczna powinna opierać się na trwającym w czasie procesie komunikacji 
profesjonalisty z pacjentem. Jednorazowa porada dietetyczna nie gwarantuje bowiem 
kompletnego zrozumienia tematów żywieniowych, a w efekcie trwałych zmian 
nawyków żywieniowych pacjenta z chorobą nowotworową [9]. Na skuteczność 
interwencji, zwiększenie motywacji i sprawczości u pacjenta wpływa relacja 
nawiązana ze specjalistą. Empatia okazywana przez dietetyka może wzmacniać 
w pacjencie poczucie kontroli i zwiększać motywację potrzebną do uzyskania 
pozytywnego wyniku leczenia u pacjentów z nowotworami [28, 29]. Zindywiduali-
zowane poradnictwo dietetyczne korzystnie wpływa na stan odżywienia i jakość 
życia, w porównaniu z brakiem porady lub standardową, jednorazową poradą żywie-
niową, udzieloną przez pielęgniarkę [30].  

Zgodnie z Polskimi Standardami Leczenia Żywieniowego w Onkologii każda 
porada dietetyczna powinna składać się z: analizy dokumentacji medycznej pacjenta, 
szczegółowego wywiadu żywieniowego, oceny stanu odżywienia, obliczenia zapo-
trzebowania na poszczególne makro- i mikroskładniki diety, wyboru zaleceń 
dietetycznych, wydania zrozumiałych dla pacjenta zaleceń, oraz dokonania wpisu 
w dokumentację medyczną chorego [2].  

Całkowita przemiana materii u pacjentów z chorobą nowotworową jest zbliżona 
do wartości u zdrowych osób. Zapotrzebowanie na energię pacjentów onkolo-
gicznych wynosi zazwyczaj od 25 do 30 kcal/kg/dzień. Spożycie białka przez tych 
pacjentów powinno wynosić powyżej 1 g/kg/dzień, a jeśli to możliwe 1,5 g/kg/dzień 
[9]. Do docelowej wartości energetycznej i odżywczej diety pacjenta z wynisz-
czeniem nowotworowym należy dochodzić stopniowo w celu uniknięcia powikłań 
związanych z zespołem ponownego odżywienia (refeeding syndrome). Dostarczanie 
witamin i minerałów z dietą powinno być zbliżone do wartości RDA (recommended 
dietary allowance). Stosowania dużych dawek mikroelementów ESPEN zaleca tylko 
w przypadku konkretnych niedoborów [9]. 

Dietetyk opiekujący się pacjentem, po ocenie stanu klinicznego, problemów 
związanych z przyjmowaniem posiłków, wyniku badań kontrolnych, decyduje o cha-
rakterze diety doustnej. Zebrane wiadomości stanowią podstawę do skomponowaniu 
indywidualnego postępowania dietetycznego. Pomocne w poprawie jakości życia 
pacjentów z chorobą okazują się pewnego rodzaju kompromisy żywieniowe ustalone 
z dietetykiem [31]. W zależności od stanu odżywienia pacjenta wystarczająca może 
okazać się dla pacjenta niego dieta oparta na zwykłych produktach. W onkologii 
najczęściej znajdują zastosowanie dieta łatwo strawna, bogatobiałkowa, oszczędza-
jąca (np. z ograniczeniem substancji pobudzających wydzielanie soku żołądkowego), 
diety eliminacyjne (np. bezlaktozowa, bezglutenowa), diety o zmienionej konsystencji 
(np. papkowata, półpłynna), z ograniczeniem łatwoprzyswajalnych węglowodanów, 
ubogoresztkowa [5, 32]. Zazwyczaj jednak u pacjentów z chorobą nowotworową 
występują wskazania do łączenia w planowanym postępowaniu dietetycznym dwóch 
lub więcej rodzajów wymienionych diet. Po przeprowadzonej ocenie sposobu 
żywienia dietetyk powinien zaproponować indywidualny plan żywieniowy. Dietetyk 
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komponując odpowiedni jadłospis dla pacjenta z chorobą nowotworową powinien 
uwzględnić rodzaj i stopień zaawansowania choroby nowotworowej oraz rodzaj 
i etap leczenia, wyjściową masę ciała i wielkość zmian w tym zakresie, nietolerancje 
pokarmowe, a także objawy towarzyszące leczeniu przeciwnowotworowemu (nud-
ności i wymioty, jadłowstręt, biegunki itp.) [33].  

Negatywne skutki radio- i chemioterapii można łagodzić za pomocą modyfikacji 
diety. Pacjent z brakiem apetytu i dysgeusią (zaburzeniami odczuwania smaku) 
powinien dowiedzieć się od dietetyka jak zestawiać, uzupełniać i przyprawiać 
posiłki, aby zwiększyć łaknienie. Uwzględnienie w jadłospisie pacjenta dań różno-
rodnych pod względem smaku, koloru oraz atrakcyjnie podanych, a także dodatek 
aromatycznych ziół (pietruszka, koperek, lubczyk, bazylia, oregano, majeranek, 
kminek), może wpłynąć na zwiększenie apetytu u pacjentów. Stosowanie aroma-
tycznych ziół i przypraw znajduje również zastosowanie u pacjentów z zaburzeniami 
smaku po chemioterapii. Odruchy wymiotne może osłabić picie dużej ilości płynów, 
małymi łykami, a także spożywanie suchych i słonych, chłodnych lub mrożonych 
pokarmów. W przypadku nudności należy unikać posiłków z dużą zawartością tłusz-
czu, produktów i potraw bardzo słodkich i o intensywnym zapachu. Zaleca się 
powolne spożywanie posiłków oraz picie napojów przez słomkę. W łagodzeniu 
nudności pomagają napary z mięty, melisy oraz rumianku, które regulują procesy 
trawienia oraz wykazują działanie uspokajające. Herbata imbirowa przeciwdziała 
odruchom wymiotnym. W przypadku owrzodzenia jamy ustnej, kserostomii na 
skutek leczenia przeciwnowotworowego należy podawać pokarmy o zmienionej 
konsystencji – rozdrobnione, a także zupy, pokarmy chłodne, miksowane desery [5, 32]. 

Zwiększenie kaloryczności diety i pokrycie zapotrzebowania na białko u pac-
jentów z ryzykiem niedożywienia lub niedożywionych z brakiem apetytu, przy 
niezmienionej lub zmniejszonej objętości diety może być trudne do zastosowania 
w praktyce, w związku z tym zaleca się fortyfikację diety za pomocą naturalnych 
produktów i/ lub doustnych diet przemysłowych (Oral Nutritional Supplements, 
ONS) [2]. ONS stanowią skoncentrowanie źródło kalorii i składników odżywczych. 
Ograniczona objętość tych preparatów w przypadku chorych ze znaczenie zmniej-
szonym apetytem może być sposobem na uzupełnienie odpowiedniej podaży energii 
i białka. U pacjentów z nowotworami głowy i szyi poddawanych radioterapii, 
otrzymywanie porady żywieniowej i stosowanie ONS wiązało się z utrzymaniem 
masy ciała lub zwiększeniem spożycia kalorii, poprawą jakości życia i lepszą 
tolerancją leczenia przeciwnowotworowego [34]. Wg Bozetti F. wsparcie żywie-
niowe za pomocą doustnych suplementów pokarmowych z jednoczesną opieką 
dietetyka może poprawić stan odżywienia i jakość życia pacjenta oraz zmniejszyć 
dolegliwości wynikające z terapii [35]. W świetle wyników badań Ravasco P. i wsp. 
regularna i długotrwała opieka dietetyczna jest jednak bardziej skuteczna niż samo 
stosowanie ONS w aspekcie wpływu na jadłowstręt, suchość śluzówek, nudności, 
wymioty, zaburzenia smaku i węchu, zwiększenie przyjmowania białka i energii 
[36]. ONS często nie spełniają wymagań sensorycznych, nie uwzględniają zmiany 
smaku i zapachu wynikających z leczenia przeciwnowotworowego, ani preferencji 
żywieniowych pacjentów, co może mieć negatywny wpływ na ich jakość życia [37]. 
W praktyce w niwelowaniu charakterystycznego smaku i zapachu ONS pomocne jest 
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mieszanie ich z produktami spożywczymi, np. przygotowywanie koktajlów, zup 
z dodatkiem ONS. Dodatek ONS do zwykłych produktów i potraw zwiększy ich 
wartość odżywczą i energetyczną.  

W leczeniu paliatywnym wsparcie dietetyczne ukierunkowane jest na poprawę 
jakości życia pacjentów, utrzymanie odpowiedniego nawodnienia, złagodzenie lub 
kontroli objawów (np. nudności i wymioty) [22, 38]. Chorzy zazwyczaj wymagają 
diety łatwo strawnej o zmienionej konsystencji. Dieta powinna być smaczna (dopra-
wiona zgodnie z preferencjami chorego) i zróżnicowana, w postaci półpłynnej lub 
przetartej (np. zupy typu krem, koktajle mleczne, musy i przeciery z owoców, 
warzyw, mięsa); posiłki powinny być niewielkie objętościowo i estetycznie przygo-
towane. Zapotrzebowanie kaloryczne u pacjentów objętych opieką paliatywną ulega 
zmniejszeniu i wynosi około 1200-1600 kcal/dobę [22]. Istnieje potrzeba edukacji 
żywieniowej rodziny chorego, która często nie zdaje sobie sprawy z faktu, że 
nadmierne karmienie chorego może stanowi dla niego przyczynę dyskomfortu [38]. 

Konieczne wydaje się wzmocnienie współpracy między dietetykami i lekarzami 
oraz rozwój edukacji żywieniowej w celu podniesienia poziomu wiedzy dietetycznej 
wśród pacjentów onkologicznych [39]. Odpowiednią opiekę żywieniową może 
zapewnić jedynie multidyscyplinarny zespół zajmujący się pacjentem, w skład 
którego powinien wchodzić dietetyk mający profesjonalne kompetencje zawodowe 
o profilu medycznym [40, 41]. Amano K. i wsp. badali związek między postrzeganiem 
potrzeby wsparcia żywieniowego a stopniem wyniszczenia nowotworowego oraz 
częstością występowania określonych potrzeb związanych z otrzymaniem wsparcia 
żywieniowego. W badaniu wzięło udział 121 pacjentów objętych opieką paliatywną. 
Wykazano, że 87,5% pacjentów oczekiwało od specjalisty pomocy w zwiększeniu 
spożycia żywności. Badanie wykazało, że pacjenci z kacheksją nowotworową 
okazywali większe zainteresowanie otrzymywaniem wsparcia żywieniowego niż 
osoby bez objawów wyniszczenia [42]. Jak wynika z badań przeprowadzonych przez 
Cong M. i wsp., głównymi źródłami wiedzy na temat diety były u pacjentów 
z chorobą nowotworową: lekarz (u 26% badanych), internet (18,5%) i telewizja 
(16,1%). 95,2% uczestników badania uznało, że ważne jest odpowiednie żywienie 
jest ważne, ok. 50% pacjentów szukało informacji na temat diety, 70% pacjentów nie 
wiedziało, czym jest dieta oparta na dowodach naukowych [39]. 

5. Podsumowanie 
Dietetyka i żywienie kliniczne to dziedziny wiedzy medycznej, które wspomagają 

leczenie onkologiczne, jednak w żadnym wypadku nie mogą go zastąpić. Nie należy 
produktom o potencjale antynowotworowym przypisywać cudownych właściwości 
leczniczych. Ryzyko niedożywienia w trakcie stosowania źle zbilansowanych diet 
jest bardzo wysokie. Zmiana proporcji składników diety może nie tylko wpłynąć na 
dolegliwości chorego np. wywołać biegunki, nasilić bóle brzucha, ale również 
znacznie zaburzyć wchłanianie niektórych mikroskładników [43]. Wszystkie zalecenia 
żywieniowe nie poparte dowodami naukowymi są nieskuteczne i potencjalnie 
szkodliwe oraz mogą wtórnie indukować niedobory makro- i mikroskładników, 
a ponadto wiązać się z zaostrzeniem niedożywienia u pacjentów onkologicznych [9].  
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Wsparcie żywieniowe jest integralną częścią leczenia pacjentów z chorobą 
nowotworową. Wczesna identyfikacja pacjentów z wysokim ryzykiem niedożywie-
nia odgrywa kluczową rolę w zapobieganiu i leczeniu niedożywienia. Odpowiednio 
zaplanowane postępowanie dietetyczne może wpłynąć na poprawę stanu odżywienia 
pacjenta oraz przebieg leczenia onkologicznego. Właściwe postępowanie żywie-
niowe i leczenie wyniszczenia wpływają na zwiększenie przeżywalności u chorych 
na nowotwory. Odpowiednia opieka żywieniowa pacjentów z chorobą nowotworową 
uzależniona jest jednak od obecności dietetyka w zespole terapeutycznym. 
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Rola dietetyka w leczeniu pacjentów z chorobą nowotworową 
Objawy niedożywienia lub wyniszczenia występują u 30-85% (w zależności od lokalizacji choroby) 
pacjentów z nowotworami. Niedożywienie jest jedną z przyczyn niezakwalifikowania chorego do leczenia 
przeciwnowotworowego i zastosowania jedynie leczenia objawowego. Aby zapobiec pogarszaniu się stanu 
odżywienia niezbędna jest regularna ocena stanu odżywiania pacjentów z chorobą nowotworową oraz 
odpowiednio wcześnie rozpoczęte właściwe postępowanie żywieniowe. Według European Society for 
Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) pierwszą formą wsparcia żywieniowego pacjenta z chorobą 
nowotworową jest konsultacja dietetyczna. Prawidłowo zaplanowana porada dietetyczna to najbez-
pieczniejszy dla chorego, najprostszy i najtańszy sposób na utrzymanie i /lub poprawę stanu odżywienia. 
Konsultacja dietetyczna powinna być przeprowadzona przez odpowiednio wykwalifikowanego dietetyka. 
W pracy zostały omówione zadania zawodowe dietetyka związane z leczeniem pacjentów z chorobą 
nowotworową, do których należą m.in.: ocena stanu odżywienia, zaplanowanie zindywidualizowanej 
interwencji dietetycznej, limitowanie ograniczeń w sposobie odżywiania oraz rozwianie błędnych 
przekonań żywieniowych, związanych ze stosowaniem przez pacjentów niepotwierdzonych naukowo diet 
mających na celu wyleczenie z choroby nowotworowej. 
Słowa kluczowe: dietetyk, pacjent z chorobą nowotworową, ocena stanu odżywienia, poradnictwo 
dietetyczne 

The Role of the Clinical Dietitian in the Treatment of Cancer Patients 
Depending on the location of tumor, the symptoms of undernutrition in cancer patients can be observed 
in 30 to 85% of all cases. Pre-existing or progressive undernutrition is one of the causes that disqualify 
the patient from cancer-directed treatment, leaving the symptomatic treatment as the only viable option. 
Regular assessment of nutritional status, accurate diagnosis, and early dietary intervention is an 
indispensable practice to prevent the nutritional decline of cancer patients. Dietary consultation is 
recommended by the European Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) as the first and 
primary form of support in nutritional treatment. If provided on time, and by a qualified personnel, 
dietary consultation is the safest, easiest and the most economical way to maintain or improve the 
nutritional status of the patient. The aim of this work is to discuss the tasks of the clinical dietician 
related to cancer treatment. These tasks include, but are not limited to: the assessment of the nutritional 
status, the development of individual plans for nutritional interventions, overcoming the limitations in 
patient's feeding, and dispelling the common misconceptions, such as the scientifically unproven diets 
or food recommendations for patients with cancer.  
Keywords: clinical dietitian, cancer patients, assessment of nutritional status, dietary counseling 
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Beata Całyniuk1, Tomasz Teresiński1, Zuzanna Całyniuk2  

Spożycie białka  
przez osoby aktywne i nieaktywne fizycznie 

1. Wstęp 
Odpowiednia podaż białka w diecie jest czynnikiem niezbędnym do prawidło-

wego funkcjonowania organizmu człowieka. W przypadku osób aktywnych fizycznie 
odpowiednie spożycie tego makroskładnika jest szczególnie ważne dla zapewnienia 
prawidłowego przebiegu nasilonych przez aktywność fizyczną procesów [1÷3].  

Spożycie białka w przypadku osób dorosłych nie wykazujących aktywności 
fizycznej powinno stanowić 10-15% wartości energetycznej diety, co odpowiada 
około 0,9 g/kg masy ciała/dobę [4].  

W przypadku osób aktywnych fizycznie zapotrzebowanie na białko wzrasta [5]. 
Odpowiednie spożycie białka w przypadku osób wykazujących aktywność fizyczną 
zapewnia prawidłowy przebieg procesów związanych z budową masy mięśniowej 
i struktur tkanki łącznej, a także czynnością hormonów peptydowych, białek enzy-
matycznych, odpornościowych, transportujących oraz zapewnienie homeostazy 
poprzez utrzymanie równowagi wodno-elektrolitowej oraz kwasowo-zasadowej 
organizmu. Odpowiednie spożycie białka w przypadku osób aktywnych fizycznie ma 
również wpływ na potencjał antyoksydacyjny organizmu, który jest istotny ze 
względu na zjawisko nasilonego stresu oksydacyjnego w sporcie. Białko spożywane 
w odpowiednich ilościach ma również istotny wpływ na procesy powysiłkowej 
regeneracji. Wysiłek fizyczny wpływa na metabolizm białka w ustroju, czego 
efektem są nasilone procesy syntezy białka ustrojowego, a bezpośrednio w czasie 
wysiłku fizycznego – procesy katabolizmu białka [1÷3].  

Trening wytrzymałościowy zwiększa syntezę białek enzymatycznych, znajdu-
jących się w mitochondriach oraz stymuluje utlenianie aminokwasów, głównie 
o łańcuchach rozgałęzionych (BCAA) [1, 6]. Zwiększenie intensywności lub/i czasu 
jego trwania istotnie zwiększa tempo utleniania aminokwasów, a zwłaszcza po 
wyczerpaniu rezerw glikogenowych. Zbyt mała ilość spożywanego białka może 
zmniejszać zdolność wysiłkową zawodnika [1, 6]. 

Treningi siłowy i szybkościowy wykazują minimalny wpływ na syntezę białek 
mitochondrialnych, powodują natomiast znaczne zwiększenie masy oraz siły mięśni 
[1, 6]. Spożywanie białka w ilości przekraczającej zalecaną ilość dla osób nie 
wykazujących aktywności fizycznej, w połączeniu z treningiem oporowym, nasila 
syntezę białka ustrojowego, stymulując tym samym rozwój masy mięśniowej [1, 6, 7].  

Nasilone procesy katabolizmu białka (tzw. katabolizmu wysiłkowego), które 
występują w przypadku wzmożonej aktywności fizycznej, są skutkiem uszkodzeń 
                                                                 
1 bcalyniuk@sum.edu.pl Zakład Żywienia Człowieka, Katedra Dietetyki, Wydział Zdrowia Publicznego 
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białkowych struktur [8]. Są to uszkodzenia zarówno mechaniczne, jak i chemiczne, 
wywołane przez wolne rodniki oraz wyczerpywanie się substratów energetycznych.  

Wykazano wpływ wysiłku fizycznego na bilans azotowy. Wpływ ten przejawia 
się zwiększonym zużyciem białka w trakcie wysiłku fizycznego [9]. 

Zapotrzebowanie na białko dla osób wykazujących aktywność fizyczną zależy od 
wielu czynników: wartości energetycznej diety, dostępności węglowodanów, 
intensywności, typu i czasu trwania treningu, jakości spożywanego białka, wieku, 
płci [10].  

Spożycie białka w ilości 1,4-2,0 g/kg masy ciała/dobę w przypadku osób 
aktywnych fizycznie jest bezpieczne i wpływa korzystnie na adaptację treningową 
[4]. W przypadku kulturystki zapotrzebowanie na białko wynosi 1,6 g/kg masy 
ciała/dobę [11]. Natomiast w futbolu amerykańskim zapotrzebowania to wynosi 1,76 
g/kg masy ciała/dobę [12]. W trójboju siłowym zapotrzebowanie na białko wynosi 
1,5 g/kg masy ciała/dobę [13]. Nie jest jednak możliwe precyzyjne oszacowanie 
zapotrzebowania na białko w wyżej wymienionych dyscyplinach, na co ma wpływ 
duża ilość czynników determinujących to zapotrzebowanie [10]. 

Leucyna to aminokwas zaliczany do aminokwasów egzogennych oraz amino-
kwasów typu ketogennego o rozgałęzionym łańcuchu bocznym.  

Przemiany leucyny prowadzą do syntezy związków odgrywających kluczową rolę 
w przemianach lipidowych organizmu. Spożycie większych ilości tego aminokwasu 
powoduje zwiększone pobudzenie mechanizmu insulinowego pod kątem uwalniania 
insuliny [14]. Leucyna wpływa również na procesy anaboliczne ustroju. Działanie to 
polega na inicjowaniu translacji białek, procesu który polega na wiązaniu kolejnych 
aminokwasów w długie łańcuchy białkowych molekuł [15].  

Jedną z pochodnych leucyny jest ketoleucyna, która powstaje w wyniku przemian 
metabolicznych organizmu. Ketoleucyna wykazuje właściwości antykataboliczne 
oraz ogranicza wydzielanie kortyzolu [16]. Substancja ta odgrywa szczególnie ważną 
rolę w okresie po wysiłku fizycznym, gdy organizm narażony jest na katabolizm 
powysiłkowy. Leucyna ułatwia wchłanianie innych aminokwasów oraz wspomaga 
regenerację mięśni [17].  

Leucyna, podobnie jak pozostałe aminokwasy rozgałęzione, może zostać wyko-
rzystana do celów energetycznych. Dochodzi do tego w sytuacji, gdy glikogen ulega 
wyczerpaniu. Szkielety węglowe ulegają procesowi spalania – dostarczając energii, 
natomiast grupy aminowe na drodze wiązania z kwasem pirogronowym, działają na 
wytwarzanie alaniny, która to w wątrobie przetwarzana jest w glukozę [18].  

Leucyna działa więc wielorako: wykazuje działanie antykataboliczne, wykazuje 
działanie anaboliczne, wspomaga regenerację organizmu i odnowę włókien mięśnio-
wych, może być wykorzystywana w procesach energetycznych organizmu, wpływa 
pozytywnie na bilans azotowy dzięki metabolizacji w hydroksymetylomaślan (HMB) 
w obecności biotyny, polepsza wchłanialność innych aminokwasów [15÷20]. 
W przypadku osób dorosłych zapotrzebowanie dobowe na leucynę wynosi 40 mg/kg 
masy ciała/dobę [21]. Badania nie określają jednak precyzyjne zapotrzebowania na 
leucynę wśród osób aktywnych fizycznie. 

Celem pracy była ocena spożycia białka oraz leucyny przez osoby aktywne 
(trenujące kulturystykę, trójbój siłowy, futbol amerykański) i nieaktywne fizycznie. 
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2. Materiał i metody  
Badania przeprowadzono zimą 2015r. za pomocą autorskiego kwestionariusza 

ankiety internetowej oraz bieżącego notowania spożycia produktów białkowych. 
Badaniem objęto 25 osób nieaktywnych fizycznie oraz 24 kulturystów, 21 trój-
boistów siłowych, 21 futbolistów amerykańskich. 82% ankietowanych stanowili 
mężczyźni, a 18% – kobiety. Badane osoby aktywne fizycznie stanowiły grupę spor-
towców zawodowych, zrzeszonych w klubach i drużynach sportowych. Badane 
osoby nieaktywne fizycznie stanowili studenci Śląskiego Uniwersytetu Medycznego, 
którzy na aktywność fizyczną poświęcali poniżej 4 godzin tygodniowo [4]. 

Metryczka kwestionariusza ankiety obejmowała: płeć, rok urodzenia, wzrost, 
masę ciała, czas poświęcany na aktywność fizyczną w skali tygodnia oraz dyscypliny 
sportowe (w przypadku osób aktywnych fizycznie).  

Spożycie produktów białkowych badani oceniali metoda bieżącego notowania 
(zapis w gramach lub miarach gospodarczych) przez 7 dni w tygodniu.  

Do oceny spożycia białka ogółem i leucyny wykorzystano program Dieta 5. 
Uzyskane wyniki porównano z normami żywienia. Przyjęto normę żywienia na 
białko: dla osób nieaktywnych 0,9g/kg m.c/dobę; dla kulturystów 1,6g/kg m.c/dobę; 
dla trójboistów siłowych 1,5g/kg m.c/dobę; dla futbolistów amerykańskich 1,76g/kg 
m.c/dobę [1, 11÷13]. Norma na leucynę przyjęta dla wszystkich grup wynosiła 
40mg/kg m.c/dobę [21].  

3. Wyniki 
Średnia masa ciała badanych osób nieaktywnych fizycznie wynosi 67,8 kg, średni 

wzrost 1,75 m, a średnia wartość BMI 21,9 kg/m2. W przypadku grupy badanych 
kulturystów średnia masa ciała wynosi 82,7 kg, średni wzrost 1,80 m, a średnia 
wartość BMI 25,4 kg/m2. Średnia masa ciała badanych trójboistów siłowych wynosi 
90,9 kg, średni wzrost 1,78 m, a średnia wartość BMI 28,4 kg/m2. W przypadku 
grupy badanych futbolistów amerykańskich średnia masa ciała wynosi 88,0 kg, 
średni wzrost 1,79 m, a średnia wartość BMI 27,1 kg/m2 (tab. 1) 

Tabela 1. Średnia masa ciała, wysokość ciała i BMI osób badanych z uwzględnieniem aktywności fizycznej 
Pomiar Osoby nieaktywne 

fizycznie 
 

N=25 

Kulturyści 
 
 

N=24 

Trójboiści 
siłowi 

 
N=21 

Futboliści 
amerykańscy 

 
N=21 

Masa ciała 
(kg) 

67,8 82,7 90,9 88,0 

Wysokość ciała (m) 1,75 1,80 1,78 1,79 
BMI 

(kg/m2) 
21,9 25,4 28,4 27,1 

Źródło: Opracowanie własne 

Tab. 2-5 przedstawiają średnie dobowe spożycie białka ogółem i leucyny przez 
osoby nieaktywne fizycznie, kulturystów, trójboistów siłowych i futbolistów amery-
kańskich oraz porównanie z indywidualnie obliczonym zapotrzebowaniem. 
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Średnie spożycie białka w przypadku osób nieaktywnych fizycznie wynosiło 
208,20 g/dobę (tab. 2). Średnie zapotrzebowanie na białko w przypadku badanej 
grupy wynosiło 61,02 g/dobę. Badane osoby nieaktywne fizycznie przekraczały więc 
zapotrzebowanie na ten makroskładnik 3,4-krotnie. Średnie spożycie leucyny 
w przypadku osób nieaktywnych fizycznie wynosiło 16702,20 mg/dobę. Średnie 
zapotrzebowanie na leucynę w przypadku badanej grupy wynosiło 2712 mg/dobę. 
Badane osoby nieaktywne fizycznie przekroczyły więc zapotrzebowanie na ten 
aminokwas ponad 6-krotnie. 

Tabela 2. Dobowe spożycie białka i leucyny przez osoby badanie nieaktywne fizycznie a normy spożycia 
N=25 

Osoby 
badane 

Białko ogółem Leucyna 
spożycie 
g/dobę 

zapotrzebowanie 
g/dobę 

% 
normy 

spożycie 
g/dobę 

zapotrzebowanie 
g/dobę 

% 
normy 

1. 295,58 78,3 377,50 23283,15 3480 669,06 
2. 225,98 83,7 269,99 19666,3 3720 528,66 
3. 66,38 37,8 175,61 5184,0 1680 308,57 
4. 245,30 50,4 486,71 19113,0 2240 853,26 
5. 195,60 54,0 362,22 15208,7 2400 633,70 
6. 218,40 53,1 411,31 17252,15 2360 731,02 
7. 226,82 72,9 311,14 18318,5 3240 565,39 
8. 125,70 67,5 186,22 10318,8 3000 343,96 
9. 102,35 48,6 210,60 8347,0 2160 386,44 

10. 42,60 61,2 69,61 3276,6 2720 120,46 
11. 340,51 76,5 445,11 27431,2 3400 806,80 
12. 130,45 62,1 210,06 10331,5 2760 374,33 
13. 414,31 52,2 793,70 34245,6 2320 1476,10 
14. 248,76 54,0 460,68 19862,1 2400 827,59 
15. 407,24 50,4 808,02 32424,1 2240 1447,50 
16. 140,48 60,3 232,97 11145,2 2680 415,87 
17. 234,10 67,5 346,81 18521,0 3000 617,37 
18. 243,06 80,1 303,45 19343,2 3560 543,35 
19. 51,56 49,5 104,16 4070,6 2200 185,03 
20. 131,20 52,2 251,34 11245,2 2320 484,70 
21. 165,2 63,0 262,22 19133,2 2800 683,32 
22. 110,06 50,4 218,37 18555,5 2240 828,37 
23. 183,40 55,8 328,60 15521,0 2480 546,51 
24. 166,41 50,4 330,16 16341,2 2240 729,52 
25. 230,20 71,1 323,77 20721,4 3160 655,74 

średnia 208,20 61,02 340,75 16702,20 2712 615,86 
Źródło: Opracowanie własne 

Średnie spożycie białka w przypadku kulturystów wynosi 197,91 g/dobę (tab. 3). 
Średnie zapotrzebowanie na białko w przypadku badanej grupy wynosi 132,32 
g/dobę. Badani kulturyści przekroczyli więc zapotrzebowanie na ten makroskładnik 
niespełna 1,5-krotnie. Średnie spożycie leucyny w przypadku kulturystów wynosiło 
15922,82 mg/dobę. Średnie zapotrzebowanie na leucynę w przypadku badanej grupy 
wynosiło 3308 mg/dobę. kulturyści przekraczają więc zapotrzebowanie na ten 
aminokwas ponad 4,5-krotnie. 
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Tabela 3. Dobowe spożycie białka i leucyny przez kulturystów a normy spożycia N=24 
Osoby 
badane 

Białko ogółem Leucyna 
spożycie  
g/dobę 

zapotrzebowanie 
g/dobę 

% 
normy 

spożycie 
mg/dobę 

zapotrzebowanie 
mg/dobę 

% 
normy 

1. 218,65 132,8 164,65 17168,8 3320 517,13 
2. 229,00 128,0 178,91 18002,0 3200 562,56 
3. 224,66 144,0 156,01 17521,7 3600 486,71 
4. 179,35 136,0 131,88 14064,0 3400 413,65 
5. 229,30 176,0 130,28 19133,5 4400 434,85 
6. 259,685 142,4 182,36 21024,05 3560 590,56 
7. 122,44 131,2 93,32 9826,8 3280 299,60 
8. 98,78 115,2 85,75 7998,8 2880 277,74 
9. 339,49 136,0 249,63 27917,35 3400 821,10 
10. 166,635 163,2 102,10 12899,1 4080 316,15 
11. 155,98 139,2 112,05 12922,2 3480 371,33 
12. 150,36 131,2 114,60 12681,5 3280 386,63 
13. 272,75 132,8 205,38 23608,2 3320 711,09 
14. 104,72 110,4 94,86 9833,3 2760 356,28 
15. 160,10 128,0 125,08 12332,2 3200 385,38 
16. 167,52 155,2 107,94 13128,3 3880 338,36 
17. 141,47 124,8 113,36 11632,5 3120 372,84 
18. 323,70 120,0 269,75 27394,3 3000 913,14 
19. 497,06 150,4 330,49 37922,3 3760 1008,57 
20. 82,68 116,8 70,79 5422,0 2920 185,68 
21. 188,54 123,2 153,04 14715,3 3080 477,77 
22. 39,895 75,2 53,05 3152,3 1880 167,68 
23. 155,20 139,2 111,49 12882,2 3480 370,18 
24. 329,49 136,0 242,27 26916,35 3400 791,65 
średnia 197,91 132,32 149,57 15922,82 3308 481,34 

Źródło: Opracowanie własne 

Średnie spożycie białka w przypadku trójboistów siłowych wynosiło 197,48 
g/dobę (tab. 4). Średnie zapotrzebowanie na białko w przypadku badanej grupy 
wynosiło 136,40 g/dobę. Badani trójboiści siłowi przekroczyli więc zapotrzebowanie 
na ten makroskładnik niespełna 1,5-krotnie. Średnie spożycie leucyny w przypadku 
trójboistów siłowych wynosiło 15902,4 mg/dobę. Średnie zapotrzebowanie na 
leucynę w przypadku badanej grupy wynosiło 3636 mg/dobę. Badane osoby 
przekraczają więc zapotrzebowanie na ten aminokwas niespełna 4,4-krotnie. 
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Tabela 4. Dobowe spożycie białka i leucyny przez trójboistów siłowych a normy spożycia N=21 
Osoby 
badane 

Białko ogółem Leucyna 
spożycie 
g/dobę 

zapotrzebowanie 
g/dobę 

% normy spożycie 
mg/dobę 

zapotrzebowanie 
mg/dobę 

%  
normy 

1. 212,32 95,4 222,56 17035,6 2120 803,57 
2. 62,19 109,8 56,64 5166,8 2440 211,75 
3. 144,31 219,6 65,71 12045,7 4880 246,84 
4. 174,88 149,4 117,05 14995,1 3320 451,66 
5. 232,25 133,2 174,36 18666,9 2960 630,64 
6. 134,99 131,4 102,73 11166,1 2920 382,40 
7. 211,35 210,6 100,36 16810,0 4680 359,19 
8. 437,62 207,0 211,41 34670,4 4600 753,70 
9. 209,82 212,4 98,79 13743,3 4720 291,17 

10. 174,25 167,4 104,09 14287,8 3720 384,08 
11. 155,95 139,2 112,05 12932,2 3480 371,23 
12. 170,36 167,4 101,76 12681,5 3720 340,90 
13. 262,70 132,0 199,01 23008,2 3520 653,64 
14. 134,72 127,8 105.41 9853,3 3280 300,40 
15. 137,10 118,5 115,69 10322,2 3160 326,65 
16. 197,50 121,5 162,55 17148,8 3240 529,28 
17. 201,40 133,2 151,20 17032,5 2960 575,42 
18. 164,31 219,6 74,82 10115,8 4880 207,29 
19. 397,01 141,0 281,56 37332,3 3760 992,88 
20. 182,22 135,0 134,98 14220,2 3600 395,01 
21. 148,52 132,0 112,51 10715,3 3520 304,41 

średnia 197,48 136,40 144,78 15902,4 3636 437,36 
Źródło: Opracowanie własne 

Średnie spożycie białka w przypadku futbolistów amerykańskich wynosiło 296,49 
g/dobę. Średnie zapotrzebowanie na białko w przypadku badanej grupy wynosiło 
154,88 g/dobę. Badani futboliści amerykańscy przekroczyli więc zapotrzebowanie na 
ten makroskładnik niespełna 2-krotnie (tab. 5). Średnie spożycie leucyny w przy-
padku futbolistów amerykańskich wynosiło 24791,6 mg/dobę. Średnie zapotrzebowanie 
na leucynę w przypadku badanej grupy wynosiło 3520 mg/dobę. Badani futboliści 
amerykańscy przekroczyli więc zapotrzebowanie na ten aminokwas 7-krotnie. 
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Tabela 5. Dobowe spożycie białka i leucyny przez futbolistów amerykańskich a normy spożycia N=21 
Osoby 
badane 

Białko ogółem Leucyna 
spożycie 
g/dobę 

zapotrzebowanie 
g/dobę 

% 
normy 

spożycie 
mg/dobę 

zapotrzebowanie 
mg/dobę 

% 
normy 

1. 338,69 82,72 409,44 19457,7 3360 579,10 
2. 259,49 146,08 177,64 9288,4 4520 205,50 
3. 243,23 147,84 164,52 22932,4 4640 494,23 
4. 94,18 198,88 47,36 54468,8 3120 1745,79 
5. 265,65 204,16 130,12 11898,9 3600 330,53 
6. 710,68 137,28 517,69 25942,7 2720 953,78 
7. 162,45 158,40 102,56 8129,1 3800 213,92 
8. 291,40 119,68 243,48 52162,1 4200 1241,95 
9. 87,69 167,20 52,45 33096,2 2400 1379,01 

10. 615,80 184,80 333,23 10550,0 3920 269,13 
11. 329,11 105,60 311,66 14054,7 4240 331,48 
12. 189,80 172,48 110,04 15974,9 3360 475,44 
13. 195,29 186,56 104,68 23170,0 2800 827,50 
14. 259,07 147,84 175,24 15173,0 4480 338,68 
15. 284,50 123,20 230,93 30771,9 4800 641,08 
16. 198,54 197,12 100,72 15599,5 3080 506,48 
17. 287,91 211,20 136,32 78300,7 3480 2250,02 
18. 208,60 135,52 153,93 17770,2 3000 592,34 
19. 859,99 153,12 561,64 7243,0 3160 229,21 
20. 209,57 132,00 158,77 19457,7 3360 579,10 
21. 132,65 139,04 95,40 9288,4 4520 205,50 

średnia 296,49 154,88 191,43 24791,6 3520 704,31 
Źródło: Opracowanie własne 

4. Dyskusja 
Badania nad zapotrzebowaniem na białko sportowców zawodowych powinny być 

przeprowadzone na szerszą skalę, gdyż aktualne zalecenia żywieniowe dla tej grupy 
opierają się na badaniach sprzed wielu lat [22].  

Przykładem może być badanie Lemona i wsp. [11] z 1985 roku nad zapotrzebo-
waniem na białko w kulturystyce. Innym przykładem może być badanie Lemona 
i wsp. [13] z 1991 roku nad zapotrzebowania na białko w trójboju siłowym, czy 
badanie Driskell i wsp. [12] z roku 2002 w futbolu amerykańskim. Nawet aktualne 
prace przeglądowe dotyczące zapotrzebowania kulturystów na ten makroskładnik 
odwołują się do badań sprzed wielu lat. Przykładem takim jest artykuł poglądowy 
Helmsa i wsp. [23], odwołujący się do badania Celejowej i wsp. [24] z 1970 roku 
w kwestii zapotrzebowaniem na spożycie białka ciężarowców.  

Ocena spożycia białka i produktów białkowych przez kulturystów, trójboistów 
siłowych, czy futbolistów amerykańskich jest również tematem niedostatecznie 
przebadanym.  

Wyniki jednego z badań nad zawodowymi kulturystami, wskazują iż spożycie 
białka w przypadku badanych mężczyzn wynosiło od 1,9 do 4,3 g/kg m.c/dobę, 
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a kobiet od 0,8 do 2,5 g/kg m.c/dobę [22]. Spożycie białka wykazane w tym badaniu 
przekraczało zapotrzebowanie na ten makroskładnik [11].  

Wyniki badania nad spożyciem białka w przypadku zawodowych trójboistów 
siłowych w okresie poza sezonem startowym, wskazują że spożycie to wynosiło 1,18 
do 1,36 g/kg m.c/dobę oraz od 1,3 do 1,6 g/kg beztłuszczowej masy ciała/dobę [25]. 
Wyniki tego badania wskazują, że spożycie białka w grupie badanych trójboistów 
siłowych było zbyt niskie [9, 25]. Dopiero w przeliczeniu spożywanego białka na 
beztłuszczową masę ciała badanych, wartości te odpowiadają normom żywieniowym 
dla tego sportu [9, 25].  

Wyniki badań własnych wskazują, że spożycie białka w przypadku badanych 
trójboistów siłowych wynosiło 1-4 g/kg m.c/dobę. Średnie spożycie białka wynosiło 
2,2 g/kg m.c/dobę. Wyniki te są więc zbieżne z wynikami badania Olivera i wsp. [25].  

Jedno z badań nad spożyciem białka zawodowych futbolistów amerykańskich 
w okresie przed sezonem meczowym, wskazuje, że spożycie to wynosiło od 0,7 do 
2,2 g/kg m.c/dobę [26]. Wyniki tego badania wskazują, że w przypadku części 
badanych futbolistów amerykańskich spożycie białka było zbyt wysokie oraz 
w przypadku części badanych zbyt niskie w porównaniu do norm żywieniowych dla 
tego sportu [12].  

Wyniki badań własnych wskazują, iż spożycie białka w przypadku badanych 
futbolistów amerykańskich wynosiło 0,8 do 9,9 g/kg m.c/dobę. Średnie spożycie 
białka wynosiło 3,4 g/kg m.c/dobę. Wyniki te są więc zbieżne z wynikami badania 
MacKenzie i wsp. [26].  

Precyzyjne określenie zapotrzebowania na białko nie jest możliwe, gdyż jest ono 
warunkowane przez wiele czynników [1, 2]. Porównanie spożycia białka przez osoby 
aktywne fizycznie do ich faktycznego zapotrzebowania na ten makroskładnik 
stanowi więc jedynie wartość orientacyjną.  

Jednym z czynników warunkujących zapotrzebowanie energetyczne oraz zapo-
trzebowanie na poszczególne makroskładniki i mikroskładniki w przypadku spor-
towców zawodowych, może być stosowanie dopingu. Raport Anti-doping Database 
[27] obejmuje statystyki sportowców używających środków zakazanych od 2005 
roku, w którym powstała Międzynarodowa Konwencja o Zwalczaniu Dopingu 
w Sporcie, do października 2014 roku, w którym raport ten został opublikowany. 
Dane z tego raportu wskazują, że u 4119 sportowców stwierdzono zażywanie sub-
stancji zakazanych [27].  

Liczba trójboistów siłowych, u których wykryte zostało zażywanie substancji 
dopingujących to 279, co plasuje tę dyscyplinę sportową na miejscu czwartym co do 
ilości sportowców, u których wykryto używanie substancji zakazanych. Kulturystyka 
z liczbą 252 sportowców, u których wykryto używanie substancji dopingujących 
plasuje się na miejscu piątym, a futbol amerykański – na miejscu siódmym z łączną 
liczbą sportowców u których wykryto używanie substancji dopingujących – 221. 
Statystyki przedstawione w tym raporcie są jednak niekompletne, ponieważ nie 
wszystkie narodowe komisje antydopingowe zdecydowały się upublicznić swoje 
dane oraz u części zawodników używających substancji zakazanych – obecność tych 
substancji mogła nie być wykryta [27, 28].  
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Problem dopingu w sporcie jest więc powszechny i przy badaniach oceny spo-
życia w przypadku sportowców zawodowych należy brać pod uwagę możliwość 
używania przez tych sportowców środków dopingujących [27, 28].  

Biorąc pod uwagę wszystkie czynniki determinujące zapotrzebowanie na białko, 
należy wziąć również pod uwagę potencjalne zmniejszenie zapotrzebowania na 
białko podczas treningu, co wywołane jest adaptacją biologiczną, która poprawia 
retencję białka netto (NPR) [29, 30]. Zwiększona retencja białka netto przyczynia się 
do utrzymania równowagi azotowej.  

W badaniu tym nie uwzględniono również etapu przygotowania do zawodów, 
meczów, czy dni treningowych i nie treningowych badanych sportowców, co rów-
nież może wywierać istotny wpływ rozkład energii, makroskładników i mikroskład-
ników w diecie tych osób.  

Badania oceniające spożycie białka i kluczowych aminokwasów w poszczególnych 
dyscyplinach sportowych powinny być przeprowadzone na szeroką skalę, przy 
uwzględnieniu możliwie wszystkich czynników, mogących mieć wpływ na to zapo-
trzebowanie.  

Odpowiednia podaż białka i aminokwasów w diecie sportowców zawodowych, 
wpływa bowiem korzystnie na ich adaptację treningową oraz może być kluczowa 
w osiąganiu sportowych celów.  

5. Wnioski 
Spożycie białka oraz leucyny w przypadku badanych osób nieaktywnych i aktyw-

nych fizycznie przekroczyło zapotrzebowanie na te składniki pokarmowe. Kon-
sumpcja białka w przypadku badanych osób nieaktywnych fizycznie, najbardziej ze 
wszystkich grup badanych przekroczyło (3,4-krotnie) zapotrzebowanie na ten 
makroskładnik. Kulturyści i trójboiści siłowi przekroczyli podaż tego makro-
składnika 1,5-krotnie a futboliści amerykańscy ponad 2-krotnie. Należałoby przepro-
wadzić podobne badania oceny spożycia białka i produktów białkowych na szerszą 
skalę i wybrać dokładniejsze metody oceny tego spożycia. Sportowcy zawodowi 
powinni zwracać większą uwagę na ilość i jakość spożywanego białka i produktów 
białkowych ze względu na ich znaczenie w zapewnieniu prawidłowego przebiegu 
nasilonych przez aktywność fizyczną procesów.  
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Spożycie białka przez osoby aktywne i nieaktywne fizycznie 
Prawidłowe spożycia białka i produktów białkowych jest szczególnie istotne w przypadku osób aktywnych 
fizycznie, u których zapotrzebowanie na ten makroskładnik wzrasta. Pokrycie zapotrzebowania na białko 
w przypadku osób aktywnych fizycznie może determinować osiąganie sportowych celów. Celem głównym 
badań była ocena spożycia białka oraz leucyny przez osoby aktywne i nieaktywne fizycznie. Badanie 
przeprowadzono metoda bieżącego notowania prowadzonego przez 7 dni, wśród 25 osób nieaktywnych 
fizycznie oraz 24 kulturystów, 21 trójboistów siłowych, 21 futbolistów amerykańskich. Do oceny spo-
życia białka i leucyny wykorzystano program Dieta 5. Spożycie białka oraz leucyny w przypadku bada-
nych osób nieaktywnych i aktywnych fizycznie przekroczyło zapotrzebowanie na te składniki pokarmowe. 
Konsumpcja białka w przypadku badanych osób nieaktywnych fizycznie, najbardziej ze wszystkich grup 
badanych przekroczyło (ponad 3,4-krotnie) zapotrzebowanie na ten makroskładnik. Kulturyści i trójboiści 
siłowi przekroczyli podaż tego makroskładnika 1,5-krotnie a futboliści amerykańscy ponad 2-krotnie. 
Należałoby przeprowadzić podobne badania oceny spożycia białka i produktów białkowych na szerszą 
skalę i wybrać dokładniejsze metody oceny tego spożycia. Sportowcy zawodowi powinni zwracać większą 
uwagę na ilość i jakość spożywanego białka i produktów białkowych. 
Słowa kluczowe: białko, aktywność fizyczna, sportowiec 

Protein intake by active and physically inactive people 
Proper intake of protein and protein products is especially important for physically active people who 
have increased requirements for that macronutrient. Proper intake of protein for physically active people 
may determine the achievement of thei objectives of sports. The aim of the study was to compare the 
consumption of protein and leucine for people active and inactive physically. The study was conducted 
using the current quotation method for 7 days, among 25 physically inactive people and 24 bodybuilders, 
21 powerlifter and 21 American footballers. The Diet 5 program was used to assess dietary intake 
of protein and leucine.  
Protein and leucine intake for inactive and active physically surveyed exceed requirements for these 
nutrients. Protein intake for surveyed people physically inactive most of the surveyed groups exceeds 
the demand for that macronutrient and exceeds a demand of over 3.4 times. 
Protein intake by bodybuilders and powerlists has exceeded the demand for this macro component 1.5 
times and over 2 times by American footballers. It should be conducted similiar study assesing the 
consumption of protein and products contain it on a wider scale and choose the more accurate method 
of assessment of consumption. Professional athletes should pay more attention to the quantity and 
quality of consumed protein and protein products. 
Keywords: protein, physical activity, athlete 
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Dieta jako istotny czynnik  
wspomagający leczenie choroby Hashimoto 

1. Wstęp 
Choroby tarczycy stanowią obecnie powszechny problem z uwagi na znaczny 

wzrost częstości ich występowania, szczególnie wśród kobiet. Obserwuje się, 
iż średnio jedna na dziesięć z nich ma problemy z tarczycą [1, 2].  

Najczęstszą przyczyną niedoczynności tarczycy jest choroba Hashimoto (około 
80% chorych), lub inaczej przewlekłe autoimmunologiczne zapalenie tarczycy [2, 3]. 
Literatura przedmiotu podaje, iż częstość występowania Hashimoto może wynosić 
od 0,3 do 1,5/1000 rocznie [4]. Szacuje się, iż jawna niedoczynność gruczołu tarczowego 
będąca następstwem choroby Hashimoto dotyczy około 0,1-2% populacji, natomiast 
postać subkliniczna odnosi się nawet do 10-15% populacji [5].  

W celu poprawy stanu zdrowia pacjentów z Hashimoto zaleca się farmakoterapię 
oraz wyeliminowanie lub zminimalizowanie czynników wyzwalających takich jak 
chociażby stres. Coraz większe znaczenie przypisuje się jednak zmianie stylu życia 
poprzez wprowadzanie regularnej aktywności fizycznej oraz stosowanie odpowied-
niego żywienia [6, 7]. Zauważono bowiem istotną rolę diety zarówno w powsta-
waniu, jak i przebiegu tego schorzenia [8]. Dotychczas ukazało się niewiele publi-
kacji naukowych poruszających problematykę sposobu odżywiania, w tym pokrycia 
zapotrzebowania na niektóre składniki mineralne i witaminy w aspekcie rozwoju 
i przebiegu choroby Hashimoto [9]. 

2. Znaczenie farmakoterapii oraz diety 
Należy zaznaczyć, iż przed wprowadzeniem do terapii diety, niezbędna jest 

normalizacja stężenia hormonów gruczołu tarczowego, gdyż ich niedobór może 
prowadzić do zahamowania przemiany materii [10].  

Nie ulega wątpliwości, iż farmakoterapia w przypadku niedoczynności tarczycy 
jest najważniejszym elementem leczenia. Jednak prawidłowo zbilansowana dieta, 
która dostarcza wszystkich niezbędnych składników odżywczych wykorzystywanych 
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do syntezy hormonów gruczołu tarczowego oraz unikanie produktów mogących 
zaburzać ten proces, ma istotne znaczenie we wspomaganiu tego typu leczenia [11]. 
Badania wskazują, iż 20% hormonu trójjodotyroniny przekształcanych jest z tyro-
ksyny właśnie w jelicie, a naruszenie flory bakteryjnej powodować może zaburzenie 
prawidłowej pracy tarczycy. Należy zatem włączyć do diety m.in. produkty bogate 
w probiotyki (kiszonki), a niektórzy zalecają także dodatkową suplementację w celu 
uszczelnienia bariery jelitowej, zbalansowania mikroflory jelitowej, wyeliminowania 
flory bakteryjnej patogennej i zastąpienia jej pożytecznymi szczepami[2, 6, 12]. 

W leczeniu choroby Hashimoto należy zwrócić również uwagę na czynniki, które 
mogą upośledzać wchłanianie lewotyroksyny. Zalicza się do nich za krótki odstęp 
czasu między zażyciem leku i spożyciem pokarmu, wchodzenie w interakcje z lekami 
do, których należą m. in. preparaty zawierające żelazo i wapń, czy inhibitory pompy 
protonowej (IPP), patologie przewodu pokarmowego, takie jak np.: nietolerancja 
laktozy, celiakia oraz zanikowe zapalenie błony śluzowej żołądka. Niektóre pokarmy 
oraz składniki pokarmowe także mogą wchodzić w interakcje z lekami, które 
stosowane są przy niedoczynności tarczycy, prowadząc do upośledzenia i obniżenia 
ich wchłaniania. Wymienia się tutaj dietę bogatą w błonnik pokarmowy, dietę 
wegetariańską, spożywanie kawy espresso oraz soku grejpfrutowego [10, 11, 13]. 

Hormony gruczołu tarczowego są głównym regulatorem tempa przemian 
metabolicznych zachodzących w organizmie człowieka. Okazuje się, iż w przypadku 
niedoczynności, obniżenie wartości całkowitej przemiany materii, a w niej podsta-
wowej przemiany materii może sięgać nawet 50%, co będzie przekładało się na 
przyrost masy ciała nawet przy prawidłowej podaży energii [14]. Wiele badań 
potwierdza tę zależność. Analiza przeprowadzona przez Sadowską i Stawską (2015) 
wskazała na występowanie nadwagi lub otyłości u prawie połowy kobiet 
z niedoczynnością tarczycy biorących udział w badaniu. Podobne wyniki uzyskano 
w badaniach Omeljaniuk i wsp. (2011) przeprowadzonych wśród kobiet z chorobą 
Hashimoto [8]. Należy zatem zwrócić szczególną uwagę na kaloryczność diety, która 
powinna być kontrolowana i dostosowana do stylu oraz trybu życia chorego [8].  

Ponadto, obserwowane również dość często wśród pacjentów z autoimmunolo-
giczną chorobą tarczycy niedożywienie białkowo-kaloryczne wiąże się z pogorsze-
niem pracy tarczycy, a wzrost stężenia TSH wynika z przystosowania się organizmu 
do deficytu energii oraz białka w diecie [10]. U osób z Hashimoto nie należy zatem 
ograniczać ilości dostarczanych wraz z dietą kalorii w sposób drastyczny, gdyż może 
to prowadzić do jeszcze większego upośledzenia metabolizmu, co będzie sprzyjało 
gromadzeniu się tkanki tłuszczowej [8].  

W przypadku chorych z prawidłową masa ciała nie zaleca się zmniejszania poboru 
energii, natomiast osobom z nadmierną masą ciała zaleca się dodatkowo aktywność 
fizyczną [8, 10]. 

W przypadku występowania niedoboru hormonów gruczołu tarczowego, składniki 
odżywczo-energetyczne dostarczane wraz z pożywieniem magazynowane są 
w nadmiarze w postaci tkanki tłuszczowej, a normalizacja stężenia hormonów tarczycy 
we krwi wpływa na obniżenie masy ciała. Dlatego też, dopiero po ustabilizowaniu 
stężenia hormonów gruczołu tarczowego odpowiednimi lekami, szczególne znaczenie 
zyskuje odpowiednio zbilansowana dieta [1, 2]. 
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3. Dieta w Hashimoto jako składowa leczenia holistycznego 
W kontekście podejścia holistycznego do leczenia Hashimoto przyjmowanie 

leków nie jest wystarczającym rozwiązaniem. Celem zwiększenia skuteczności leczenia 
należy zmodyfikować nawyki żywieniowe i zadbać o prawidłowe funkcjonowanie 
całego organizmu, biorąc przy tym pod uwagę specyficzne cechy i objawy tej 
jednostki chorobowej. 

3.1. Hashimoto – dieta w chorobie o podłożu zapalnym  
Choroba Hashimoto ma podłoże immunologiczne, dlatego też ze względu na 

przewlekły stan zapalny w organizmie dieta osób chorych powinna mieć charakter 
przeciwzapalny, eliminujący antygeny pokarmowe, które mogą spowodować 
produkcję przeciwciał i wchodzić w krzyżową reakcję z tkanką tarczycy. Przyczynia 
się to do nadwrażliwości oraz pobudzenia układu odpornościowego. Pokarmy, które 
należy wyeliminować powinny być indywidualnie dostosowane do kondycji 
zdrowotnej osoby chorej, współistniejących często alergii i nietolerancji pokarmowych 
oraz możliwości występowania równocześnie wielu innych schorzeń [6]. 

Do produktów spożywczych, które najczęściej promują atak autoimmunologiczny 
i powodują rozszczelnienie bariery jelitowej należą między innymi: gluten, mleko 
krowie, rośliny psiankowate, nasiona roślin strączkowych [12]. Po ich wyeli-
minowaniu z codziennego jadłospisu może dojść do ustąpienia niektórych objawów 
choroby, natomiast wprowadzenie tych produktów ponownie do diety spowoduje ich 
przywrócenie [6]. 

3.2. Dieta poparta badaniami – zalecenia ogólne 
Literatura dotycząca zaleceń żywieniowych w chorobie Hashimoto rekomenduje 

diety takie jak Paleo, bezglutenowa, bezmleczna, autoimmunologiczna, Gut and 
Psychology Syndrom (GAPS), wykluczająca jod, przeciwgrzybicza, Feingolda, czy 
eliminacyjna. Ta ostatnia wydaje się być najbardziej wartościową, polega na 
wykluczeniu produktów nietolerowanych, a w konsekwencji uszczelnieniu bariery 
jelitowej [12].  

Dieta osoby chorej na Hashimoto powinna być zgodna z zasadami racjonalnego 
żywienia i realizować zapotrzebowanie na składniki pokarmowe istotne dla prawi-
dłowego funkcjonowania tarczycy, jak: jod, selen, żelazo, cynk, a także witaminy 
antyoksydacyjne, D i B12 [15]. Powinna ona uwzględniać podaż pełnowartościowego 
białka, a także wielonienasyconych kwasów tłuszczowych i węglowodanów o niskim 
indeksie glikemicznym. Należy zwrócić również uwagę na wartość energetyczną 
diety, ze względu na wspomnianą wcześniej obniżoną przemianę materii u osób 
z niedoczynnością tarczycy i występowanie nadmiernej masy ciała [8]. Rycina 1 
przedstawia kilka istotnych aspektów, na które należy zwrócić uwagę podczas 
wprowadzania odpowiednio dostosowanej diety. 
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Rycina 1. Aspekty diety istotne podczas jej wprowadzania 
Źródło: opracowano na podstawie: Wentz, Nowosadzka (2013, s. 330) 

Zgodnie z zasadami racjonalnego żywienia dieta chorych na Hashimoto powinna 
być złożona z 4-5 posiłków. Ważne jest, aby były one spożywane w regularnych 
odstępach czasu, a ostatni posiłek powinien być podany nie później niż 3-4 godziny 
przez snem. Zapobiega to obniżeniu tempa przemiany materii, które pojawia się 
w następstwie nieregularnego dostarczania posiłków [11]. Najważniejsze jest jednak, 
aby dieta była zawsze indywidualnie dostosowana do każdego chorego ze względu 
na częste współistnienie również innych zaburzeń oraz chorób, jak np.: cukrzyca, 
celiakia, zaburzenia lipidowe, czy różnego rodzaju alergie i nietolerancje pokarmowe 
[6]. Indywidualna dieta powinna być dopasowana do dotychczasowych zwyczajów 
żywieniowych chorego, a jednocześnie stopniowo eliminować niewłaściwe nawyki 
[16]. Do głównych założeń diety osób z Hashimoto należy odpowiedni w niej udział 
białka pełnowartościowego, węglowodanów z niskim indeksem glikemicznym 
oraz wielonienasyconych kwasów tłuszczowych omega-3 [8, 15].  

3.2.1. Podstawowe składniki odżywcze  
Dieta w Hashimoto powinna być racjonalnie zbilansowana, bogata w składniki 

odżywcze wspomagające organizm i poprawiające samopoczucie, a tym samym 
przyczyniające się do przywracania zdrowia [11]. 

Wykorzystanie przez organizm białka dostarczonego z dietą wiąże się z podwyż-
szeniem wartości termogenezy poposiłkowej i całkowitej przemiany materii nawet 
o 25%, co jest korzystnym efektem ze względu na obniżoną przemianę materii 
w przypadku osób chorych [8]. Ponadto – pełnowartościowe białko stanowi również 
źródło egzogennego aminokwasu, jakim jest tyrozyna, będąca substratem wyjścio-
wym do syntezy hormonów gruczołu tarczowego [15]. Spożycie odpowiednich ilości 
białka pełnowartościowego dodatkowo hamuje wypadanie włosów, co jest dość 
często obserwowane u chorych. Należy jednak pamiętać o zwiększeniu ilości 
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przyjmowanych płynów, dla ułatwienia wydalania końcowych produktów przemian 
białkowych w organizmie [8]. Podaż białka w diecie osób z Hashimoto powinna 
zatem stanowić 15–20% całkowitej wartości energetycznej diety [15].  

Zaleca się aby białko pełnowartościowe w diecie osób z Hashimoto było 
pochodzenia zwierzęcego (mięso, jaja, ryby morskie). Mleko oraz produkty mleczne 
należy spożywać w umiarkowanej ilości, a najlepiej wybierać produkty bez laktozy 
lub produkty fermentowane. Coraz więcej badaczy podkreśla zależność pomiędzy 
spożyciem mleka, a rozwojem wielu chorób, w tym schorzeń o podłożu auto-
immunologicznym ze względu na sprzedawane w sklepach hurtowo mleko coraz 
gorszej jakości. Poza tym, kazeina zawarta w mleku wykazuje wysokie zdolności 
antygenowe, co dla osób z limfocytarnym zapaleniem tarczycy nie jest wskazane [11]. 
Zaobserwowano także wysoką częstość występowania nietolerancji laktozy u tych 
chorych, co może warunkować wyeliminowanie tego produktu i niektórych jego 
przetworów z jadłospisu [17]. Zaleca się zatem w celu urozmaicenia diety wprowadzenie 
mleka roślinnego (ryżowego, migdałowego, kokosowego, orzechowego) [11]. 

W przypadku osób dotkniętych chorobą Hashimoto, należy zwrócić uwagę 
zarówno na ilość, jak również na jakość spożywanych z codzienną dietą tłuszczów. 
Zaleca się unikanie diet niskotłuszczowych, które wpływać mogą na upośledzenie 
funkcjonowania układu immunologicznego oraz niedostateczne wchłanianie, 
szczególnie rozpuszczalnych w tłuszczach witamin. Tłuszcze, głównie roślinne 
(oleje, nasiona, orzechy) powinny stanowić 20-35% wartości energetycznej diety 
[15]. Tłuszcze nasycone należy zastępować nienasyconymi (awokado, oleje roślinne, 
pestki, orzechy, ryby) [11]. Szczególnie istotne są wielonienasycone kwasy tłusz-
czowe omega-3, które, w przeciwieństwie do omega-6, mają działanie przeciw-
zapalne, co jest szczególnie istotne w przypadku osób chorych na Hashimoto [6]. Do 
głównych źródeł omega-3 zalicza się przede wszystkim ryby morskie, ale również 
olej sojowy, czy lniany [18]. Należy również dodać, iż dieta bogata w wielonienasy-
cone kwasy tłuszczowe u tych chorych wpływa na obniżenie stężenia cholesterolu 
we krwi, przez co przyczynia się do poprawy stanu zdrowia i polepszenia pracy 
układu immunologicznego [8]. 

Obok białka i wielonienasyconych kwasów tłuszczowych szczególną uwagę 
zwraca się również na jakość zawartych w diecie węglowodanów z uwagi na często 
występujące u osób chorych na Hashimoto zaburzenia gospodarki węglowodanowej 
[14]. Osobom tym często towarzyszy insulinooporność, dlatego też zaleca się ograni-
czenie podaży węglowodanów, a także spożywanie węglowodanów złożonych, 
o niskim indeksie glikemicznym, pozytywnie oddziaływujących na organizm poprzez 
stopniową normalizację poposiłkowego stężenia glukozy we krwi oraz zmniejszanie 
hiperinsulinemii poposiłkowej [8, 11]. Zgodnie z zaleceniami węglowodany złożone 
powinny stanowić 50–70% wartości energetycznej diety [15]. Należy zwrócić 
również uwagę na udział w diecie produktów zbożowych z pełnego przemiału 
(pieczywa, kasz, czy makaronów), zawierających oprócz węglowodanów złożonych, 
odpowiednio dużo witamin, składników mineralnych oraz błonnika [11].  

Spożycie słodyczy i produktów mlecznych wzbogacanych w cukier (napoje 
mleczne, jogurty i twarożki słodzone) powinno ulec maksymalnemu ograniczeniu, 
gdyż powodują one zwiększenie wydzielania insuliny i gromadzenie tkanki tłusz-
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czowej [8]. Należy również dodać, iż obecnie sacharozę w produktach spożywczych 
bardzo często zastępuje się syropem wysokofruktozowym, co może skutkować 
stresem oksydacyjnym oraz jego konsekwencjami dla organizmu [14]. 

Ponadto-w literaturze można znaleźć wiele dowodów świadczących o silnej 
korelacji pomiędzy przebiegiem chorób autoimmunologicznych, a spożywaniem 
glutenu. Zauważa się istotny wzrost częstości występowania celiakii u osób 
z Hashimoto [19÷21]. Niektórzy naukowcy twierdzą nawet, iż u wszystkich chorych 
na limfocytarne zapalenie tarczycy występuje jakiś stopień nietolerancji glutenu, 
podobnie jak w przypadku kazeiny, czy białka serwatki [6]. W związku z powyż-
szym należy również rozważyć zastosowanie diety bezglutenowej, gdyż istnieją 
przesłanki, że gluten może pobudzać reakcję układu immunologicznego – wytwo-
rzone przeciwciała atakują tkankę tarczycową z uwagi na podobieństwo w jej 
i gliadyny strukturze morfologicznej. Dieta bezglutenowa może zatem zmniejszyć 
stymulowanie układu immunologicznego i powodować wygaszenie procesu auto-
immunologicznego [11].  

Wskazuje się także na to, iż pszenica i zawarty w niej gluten aktywują jelitowe 
receptory zonuliny, która jest odpowiedzialna za regulowanie przepuszczalności 
połączeń między komórkami nabłonka jelita, co prowadzi do tzw. „przeciekającego 
jelita” [2]. Białko to, uważane jest przez niektórych naukowców za jeden z czyn-
ników środowiskowych wielu chorób autoimmunologicznych, w tym również 
choroby Hashimoto. Za warunek wpływający na poprawę stanu klinicznego chorych 
uważają oni wyeliminowanie nieszczelnego jelita poprzez m.in. usunięcie z diety 
glutenu [6].  

Obecnie jednak istnieje niewiele danych naukowych potwierdzających powyższe 
zależności. Podkreśla się zatem zasadność stosowania diety bezglutenowej jedynie 
w przypadku współistnienia z chorobą Hashimoto celiakii, co może mieć istotny 
wpływ na poprawę stanu zdrowia chorego [10]. Jednak ze względu na częstość 
występowania obu tych schorzeń zaleca się w niektórych przypadkach dotyczących 
np. trudności w uregulowaniu poziomu hormonów tarczycy, poszerzenie diagnostyki 
także w kierunku rozwoju choroby trzewnej, a następnie podjęcie stosownych 
kroków m.in. polegających właśnie na wprowadzeniu diety bezglutenowej [22]. 

3.2.2. Błonnik 
Kolejnym istotnym elementem diety jest odpowiednia podaż błonnika (AI>25 

g/dobę) [11]. U chorych dość częstym objawem bywają zaparcia, które są efektem 
spowolnionej motoryki jelit. Zawarty w pokarmach błonnik powoduje przyspieszenie 
perystaltyki jelit, zmniejszenie pH oraz czasu pasażu masy kałowej. Zapobiega zatem 
zaparciom, żylakom odbytu oraz polipom, pobudzając jednocześnie ukrwienie jelit 
i obniżając wartość energetyczną diety przy zachowaniu uczucia sytości. Poza tym, 
błonnik wychwytuje toksyczne związki w jelitach zapobiegając ich wchłanianiu, 
a także, co jest niezmiernie ważne, wiąże tłuszcz oraz cholesterol, obniżając tym 
samym ryzyko chorób sercowo-naczyniowych obserwowanych często u osób 
z niedoczynnością tarczycy [8, 14]. Rozpuszczalna frakcja błonnika wpływa również 
korzystnie na obniżenie stężenia cholesterolu całkowitego oraz LDL we krwi, 
a także poposiłkowej glikemii i stężenia insuliny [11]. Niedostateczne spożycie 
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błonnika wśród kobiet z chorobą Hashimoto, potwierdzają badania przeprowadzone 
przez Omeljaniuk i wsp. [8], wg których aż 84% badanych deklarowało mniejsze niż 
zalecane jego spożycie. Do szczególnie polecanych produktów należą: siemię lniane, 
orzechy, pełnoziarniste produkty zbożowe, warzywa (z wyjątkiem strączkowych 
i kapustnych) oraz owoce (jabłka, śliwki, porzeczki, maliny) [8, 14]. 

3.2.3. Składniki mineralne  
Jod stanowi jeden z najważniejszych pierwiastków wpływających na pracę 

tarczycy. Należy jednak pamiętać, iż jego nadmiar w przypadku osób chorych na 
Hashimoto może być niekorzystny i powodować załamanie mechanizmów tolerancji 
prowadząc do zaostrzenia odpowiedzi zapalnej przeciw własnym antygenom gruczołu 
tarczowego [23].  

Zalecane spożycie jodu na ogół wynosi 150 µg/ dobę, jednak niekorzystne objawy 
mogą wystąpić nie tylko w przypadku wysokiego, ale nawet uznanego za bezpieczny 
(dla większości populacji) poziom pobrania wymienionego składnika [24].  

Do najlepszych źródeł jodu zalicza się ryby (Tabela 1). Najwięcej tego pier-
wiastka można znaleźć w dorszu i mintaju. Zawartość jodu w pozostałych pro-
duktach (mlecznych, zbożowych, owocach i warzywach) jest zmienna i uzależniona 
w dużej mierze od czynników środowiskowych, do których zalicza się zawartość 
wymienionego składnika mineralnego w glebie, paszy dla zwierząt, czy stosowanie 
nawozów. Do źródeł jodu zalicza się również sól, z uwagi na obowiązkowe jej 
jodowanie w wielu krajach, m. in. również w Polsce, jednak spożywanie jej 
w większej ilości niż 5g/d nie jest wskazane ze względu na działanie niekorzystne 
dla organizmu [16]. 

Tabela 1. Zawartość jodu w wybranych produktach 
Produkt Zawartość jodu (µg/ 100 g) 
Dorsz 110 
Mintaj 103 
Halibut 52 
Płastuga 52 
Tuńczyk 50 
Makrela 45 
Łosoś 44 

Sardynka 32 
Sola 25 
Śledź 24 

Otręby pszenne 31 
Orzechy laskowe 17 

Źródło: opracowano na podstawie: Jarosz (2015, s. 76) 

Kolejnym istotnym pierwiastkiem jest selen, który nie tylko wpływa na tarczycę, 
wchodząc w skład enzymów biorących udział w produkcji i rozkładzie hormonów 
tarczycy, ale również jest niezbędny dla prawidłowego funkcjonowania układu 
immunologicznego. Prawidłowe działanie tego składnika mineralnego uzależnione 
jest od odpowiedniej podaży jodu, z uwagi na to, iż pierwiastki te modyfikują 
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wzajemnie swą aktywność i wpływają na czynność tarczycy. Niedobór wymie-
nionych składników mineralnych może być odpowiedzialny za morfologiczne 
zmiany tkanki tarczycowej [7]. Zalecane średnie spożycie tego pierwiastka wynosi 
45 µg/dobę. Do produktów zawierających znaczne ilości selenu, wynoszące od 30 do 
66 μg/100 g, zalicza się ryby (dorsz, halibut, tuńczyk, makrela) oraz skorupiaki 
i krewetki (Tabela 2). Zawartość selenu w produktach mlecznych uzależniona jest od 
jego obecności w paszy, natomiast z produktów pochodzenia roślinnego, które mogą 
spożywać chorzy na Hashimoto, największe ilości mają grzyby oraz czosnek [16]. 
Bogatym źródłem tego pierwiastka są orzechy brazylijskie (1917 µg/100 g), jednak 
charakteryzują się one nieodpowiednim stosunkiem kwasów tłuszczowych omega–6 
do omega–3 (1025:1), a ponadto ilość zawartego w nich selenu uzależniona jest od 
kraju uprawy [6, 15, 16]. 

Tabela 2. Zawartość selenu w wybranych produktach 
Produkt Zawartość selenu (µg/-100 g) 

Orzechy brazylijskie 1917 
Dorsz 65,5 

Halibut 45,6 
Makrela 44,1 
Łosoś 36,5 
Mitaj 36,5 
Śledź 36,5 

Tuńczyk 36,5 
Kawior 36,5 

Krewetki 29,6 
Orzechy włoskie 17,0 

Mąka pełnoziarnista 70,6 
Mąka pszenna 39,8 
Płatki owsiane 45,2 

Źródło: opracowano na podstawie: Jarosz (2015, s. 80) 

Następnym składnikiem mineralnym, również niezbędnym w diecie osób chorych 
na Hashimoto, jest cynk, którego niedobór w organizmie związany jest najczęściej 
z nieprawidłowo zbilansowaną i nieurozmaiconą dietą [15]. Braki tego pierwiastka 
w organizmie prowadzą do zaburzenia transformacji nieaktywnego T4 w aktywne 
T3, co może skutkować niedoczynnością tarczycy. Zalecane spożycie cynku na dobę 
wynosi 11 mg dla mężczyzn i 8 mg dla kobiet [16]. Do głównych źródeł tego 
pierwiastka polecanych chorym należą m.in.: nasiona lnu, zarodki pszenne, pestki 
dyni, produkty zbożowe (kasza gryczana, pieczywo pełnoziarniste, kasza jaglana), 
sery podpuszczkowe, mięso i jaja [11] (Tabela 3). 
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Tabela 3. Zawartość cynku w wybranych produktach 
Produkt Zawartość cynku (mg/-100 g) 

Zarodki pszenne 14,9 
Otręby pszenne 8,8 

Len, nasiona 7,8 
Dynia, pestki 7,5 

Mąka żytnia, typ 2000 3,8 
Żółtko jaja 3,5 

Kasza gryczana 3,5 
Mak 3,3 

Migdały 3,2 
Płatki owsiane 3,1 

Orzechy włoskie 2,7 
Źródło: opracowano na podstawie: Jarosz (2015, s. 86) 

Kolejny pierwiastek stanowi żelazo, które zawarte jest w cząsteczce peroksydazy 
jodującej, jednego z najważniejszych enzymów niezbędnych do syntezy hormonów 
gruczołu tarczowego [16]. Szacuje się, iż anemia z niedoboru żelaza może wystę-
pować nawet u 60% chorych z niedoczynnością tarczycy. Zatem przy zdiagnozo-
wanym niedoborze tego pierwiastka zaleca się szczególne zwrócenie uwagi na jego 
zawartość w diecie [11]. W diecie osób z Hashimoto powinny występować produkty 
takie jak: czerwone mięso, wątróbka drobiowa bądź cielęca, żółtka jaj, natka 
pietruszki, czy pełnoziarniste produkty zbożowe, nasiona lnu, otręby pszenne, pestki 
dyni oraz zarodki pszenne [11, 16] (Tabela 4).  
Tabela 4. Zawartość żelaza w wybranych produktach 

Produkt Zawartość żelaza (mg/-100 g) 
Len, nasiona 17,1 
Dynia, pestki 15 

Otręby pszenne 14,9 
Wątróbka kurczaka 9,5 

Zarodki pszenne 9,0 
Mak 8,9 

Żółtko jaja 8,1 
Pietruszka, liście 5,0 

Kasza jaglana 4,8 
Płatki owsiane 3,9 

Mąka żytnia, typ 2000 3,4 
Wołowina, polędwica 3,1 

Źródło: opracowano na podstawie: Jarosz (2015, s. 83) 
Hormony tarczycy uczestniczą w przebudowie tkanki kostnej, dlatego też 

niedoczynność tarczycy związana jest ze znacznym spowolnieniem tych procesów, 
które wynikają z hamowania mineralizacji kości. Zatem dieta osób z niedoczyn-
nością tarczycy powinna zawierać produkty będące dobrym źródłem wapna, jak 
jarmuż, mak, migdały, sezam, czy drobne ryby spożywane wraz z ościami. Należy 
jednak uważać na stosunek wapnia do fosforu, który powoduje ograniczenie 
wchłaniania tego pierwszego, a także kontrolować spożycie sodu oraz białka zwie-
rzęcego, których nadmiar może zwiększać wydalanie tego pierwiastka z moczem [14]. 
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3.2.4. Witaminy  
Dieta osób z limfocytarnym zapaleniem tarczycy powinna pokrywać zapotrzebo-

wanie na witaminy takie jak: D, B12, B1 oraz witaminy antyoksydacyjne (A, E, C).  
W ostatnich latach wskazuje się na powiązanie niedoborów witaminy D 

z chorobami tarczycy [11]. Deficyt tej witaminy obserwowany może być nawet 
u 80% chorych na Hashimoto. Zatem dieta tych osób obfitować powinna w witaminę 
D, ale także zaleca się włączenie dodatkowej jej suplementacji. Do źródeł tej 
witaminy zalicza się tran, ryby, grzyby, jaja, mniejsze ilości występują w produktach 
mlecznych i mięsie [10, 25, 26].  

Ponadto, obserwuje się również istotną zależność między wysyceniem organizmu 
witaminą B12-(kobalaminą) a przebiegiem choroby Hashimoto. Dlatego też należy 
zwrócić szczególną uwagę na podaż tej witaminy w diecie i potrzebę monitorowania 
jej poziomu w organizmie [27, 28]. Zalecane jest zatem spożywanie produktów 
zwierzęcych bogatych w witaminę B12, takich jak: mięso, ryby, jaja, czy mleko bez 
laktozy [25].  

Kolejna witamina tiamina (B1) także należy do tych, których zawartość w diecie 
powinna być na odpowiednim poziomie, ponieważ przyczynia ona m.in. do uwalniania 
kwasu solnego w żołądku, potrzebnego do trawienia białek, a w przypadku osób 
z Hashimoto często obserwuje się jej niskie stężenie we krwi. Głównymi źródłami 
tiaminy są fortyfikowane produkty zbożowe, nasiona, orzechy oraz jaja [15].  

Dieta osób chorych powinna zawierać odpowiednią ilość witamin antyoksydacyjnych 
(A, C, E), które neutralizują wolne rodniki tlenowe oraz łagodzą stres oksydacyjny. 
Dlatego też powinna ona uwzględniać produkty takie jak żółtka jaj, wątróbkę, 
ciemnozielone, pomarańczowe i czerwone warzywa (marchew, pietruszka, dynia, 
szpinak) z wyłączeniem warzyw psiankowatych i ograniczeniem kapustnych, oraz 
owoce (pomarańcze, wiśnie, brzoskwinie) [11, 25]. W przypadku istotnego niedo-
boru powyższych składników mineralnych lub witamin zaleca się rozważenie 
wprowadzenia suplementacji [11].  

3.2.5. Hashimoto a dieta eliminacyjna  
Z diety wyeliminować należy produkty mocno przetworzone m.in. chipsy, 

chrupki, gotowe ciastka, biszkopty, krakersy, desery, lody, paluszki, gotowe sosy, 
płatki śniadaniowe, zupki chińskie, produkty typu fast food, konserwy, parówki oraz 
wszelkie słodkie i gazowane napoje. Powinna ona zawierać wyłącznie produkty oraz 
składniki naturalne, niezawierające substancji dodatkowych celowo dodawanych do 
żywności, takich jak: barwniki, aromaty, czy konserwanty [11].  

Ponadto, ograniczyć należy również produkty, które zawierają substancje goitro-
genne zmniejszające przyswajanie jodu z pokarmów, a w przypadku nieustabilizo-
wanego poziomu hormonów zaleca się ich unikanie [15]. Są to związki wolotwórcze, 
które mogą poprzez wiązanie się z jodem uniemożliwiać syntezę hormonów gruczołu 
tarczowego [15]. Do substancji wolotwórczych zalicza się tioglikozydy, które 
występują w warzywach kapustowatych, takich jak: kapusta głowiasta, brukselka, 
brokuły, kalafior, kalarepa, rzepa, brukiew czy jarmuż [16]. Mniejsze ilości tych 
związków zawarte są w gruszkach, prosie, szpinaku i truskawkach. Do związków 
aktywnych, które wykazują takie właściwości oprócz tioglikozydów w warzywach 
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kapustowatych zalicza się również izoflawony występujące w roślinach strączkowych, 
a głównie w soi [11]. Gensteina oraz daidzeina zawarte w soi mogą wpływać na 
hamowanie syntezy hormonów gruczołu tarczowego [16]. Niekorzystny wpływ tych 
substancji może być następstwem spożywania ich w dużych ilościach, przy 
równoczesnym występowaniu w organizmie niedoboru jodu [11]. Negatywne od-
działywanie substancji goitrogennyh na tarczycę dotyczy jednak przede wszystkim 
warzyw surowych. Obróbka termiczna bowiem zmniejsza ich zawartość o około 
30%, dlatego też przy realizacji odpowiedniego zapotrzebowania na zarówno jod, jak 
i selen dopuszczalne jest spożywanie tych produktów w umiarkowanych ilościach 
[15]. Całkowita eliminacja z diety produktów zawierających substancje goitrogenne 
nie jest potrzebna, gdyż dostarczają one również wielu innych cennych substancji 
odżywczych, niezbędnych w codziennej diecie, takich jak witaminy, czy składniki 
mineralne [10].  

Osobom z niedoczynnością tarczycy zaleca się jedynie eliminację produktów 
sojowych ze względu na to, iż związki wolotwórcze w nich zawarte są inhibitorami 
peroksydazy tarczycowej (TPO) i nie ulegają dezaktywacji podczas obróbki 
termicznej, co może prowadzić do zaburzeń wchłaniania leków zwiększając ryzyko 
rozwoju choroby Hashimoto. [2, 6, 11, 29]. 

4. Podsumowanie  
Dotychczas niewiele publikacji naukowych poruszało problematykę żywienia 

w odniesieniu do rozwoju oraz przebiegu choroby Hashimoto [9]. Okazuje się 
jednak, iż prawidłowo wdrożone zmiany sposobu odżywiania, dobrane w indywi-
dualny sposób, nie tylko wpływają na poprawę komfortu życia chorego, ale co 
bardzo ważne, pomagają wprowadzić chorobę w stan remisji [12]. Istotne jest zatem 
holistyczne podejście do pacjenta, obejmujące zmianę stylu życia, w tym wdrożenie 
zbilansowanej diety, co daje szansę uzyskania zadowalającego efektu terapeu-
tycznego. Zaznacza się jednocześnie, iż rzetelny wywiad żywieniowy, właściwe 
badania oraz interpretacja wyników, zdiagnozowanie ewentualnych współistnie-
jących schorzeń o podłożu autoimmunologicznym powinny stanowić podstawę 
leczenia choroby Hashimoto [2]. Plan żywieniowy lub żywieniowo-suplemen-
tacyjny, aby był skuteczny, musi być zatem zindywidualizowany, dobrany w oparciu 
o wyniki badań laboratoryjnych, przyjmowane leki oraz kondycję zdrowotną 
pacjenta [12].  

Podsumowując, właściwa dieta, zmiana nawyków żywieniowych i trybu życia, 
obok stosowania środków farmakologicznych, stanowi najlepszą metodę leczenia 
osób z chorobą Hashimoto, jaka podejmowana powinna być przez lekarzy oraz diete-
tyków [7]. Odpowiednio zbilansowana dieta dostarczająca wszystkich niezbędnych 
makro- oraz mikroelementów warunkuje prawidłowe funkcjonowanie gruczołu 
tarczowego. Stanowi również istotny element profilaktyki chorób oraz zaburzeń 
dietozależnych współistniejących często w przebiegu niedoczynności tarczycy 
(Rycina 2). Właściwy sposób żywienia ma wpływ na spowolnienie procesu zapal-
nego, wspomaga farmakoterapię, a także wywiera korzystny wpływ na samopoczucie 
osoby chorej na Hashimoto [15].  
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Rycina 2. Znaczenie diety w chorobie Hashimoto 
Źródło: opracowano na podstawie: Zakrzewska i wsp. (2015, s. 117) 

Wskazuje się zatem na potrzebę stosowania właściwie zbilansowanej diety przez 
osoby dotknięte tą chorobą oraz podejmowania kolejnych badań, w celu identyfikacji 
nowych czynników żywieniowych usprawniających funkcjonowanie tarczycy [11]. 

Literatura 
1. Cabot S., Jasinska M., (2009), Leczenie chorób tarczycy. Holistyczne metody poprawy 

pracy tarczycy, Przekł. Grabska-Siwek B., Siwek G., Warszawa: Mada 
2. Trusewicz E., (2015), Choroby tarczycy. Jak rozpoznać Hashimoto i jak je leczyć, Food 

Forum, t. 3, nr 9, s. 80-84 
3. Pyzik A., Grywalska E., Matyjaszek-Matuszek B., Roliński J., (2015), Immune Disorders 

in Hashimoto`s Thyroiditis: What Do We Know So Far? Journal of Immunology 
Research, Vol. 2015, s. 1-8 

4. Włochal M., Kucharski M. A., Grzymisławski M., (2014), The effects of vitamins and 
trace minerals on chronic autoimmune thyroiditis, Journal of Medical Science, Vol. 2, 
No 83, s. 167-172 

5. Socha K., Dziemianowicz M., Omeljaniuk W. J., Soroczyńska J., Borawska M. H., 
(2012), Nawyki żywieniowe a stężenie selenu w surowicy u pacjentów z chorobą 
Hashimoto, Problemy Higieny i Epidemiologii, t. 93, nr 4, s. 824-827 

6. Wentz I., Nowosadzka M., (2013), Zapalenie tarczycy Hashimoto. Jak znaleźć 
i wyeliminować źródłową przyczynę choroby, Przekł. Nowosadzka M., USA, Charleston: 
Wentz LLC 

7. Stolińska H., Wolańska D., (2012), Składniki pokarmowe istotne w niedoczynności 
tarczycy, Żywienie Człowieka i Metabolizm, t. XXXIX, nr 3, s.221-231 

8. Omeljaniuk W. J., Dziemianowicz M., Naliwajko S. K., Bartosiuk E., Markiewicz-
Żukowska R., Borawska M. H., (2011), Ocena sposobu żywienia pacjentek z chorobą 
Hashomoto, Bromatologia i Chemia Toksykologiczna, t. XLIV, nr 3, s. 428-433 

9. Naliwajko S. K., Markiewicz-Żukowska R., Sawicka E., Bartosiuk E., Omeljaniuk W. J., 
Borawska M. H., (2011), Składniki mineralne w diecie pacjentek z choroba Hashimoto, 
Bromatologia i Chemia Toksykologiczna, t. XLIV, nr 3, s. 544-549 

1.
Dostarczenie 
składników 

potrzebnych do 
syntezy 

hormonów 
tarczycy

2.
Spowolnienie 

procesu zapalnego 
w przebiegu 

choroby 
Hashimoto

3. 
Zmniejszenie ryzyka 

chorób 
współistniejących

4. 
Dobry stan 

zdrowia oraz 
samopoczucie 

chorego



 
Anna Kostiukow, Marta Rosołek, Mateusz Romanowski, Ewa Ignaszak, Włodzimierz Samborski 

 

212 

10. Kawicka A., Regulska-Ilow B., (2015), Metabolic disorders and nutritional status in 
autoimmune thyroid diseases, Postępy Higieny i Medycyny Doświadczalnej, t. 69, s. 80-90 

11. Zakrzewska E., Zegan M., Michota-Katulska E., (2015), Zalecenia dietetyczne 
w niedoczynności tarczycy przy współwystępowaniu choroby Hashimoto, Bromatologia 
i Chemia Toksykologiczna, t. 48, nr 2, s. 117-127 

12. Gackowska M., (2016), Interpretacja wyników badań laboratoryjnych w praktyce 
dietetyka. Część III 0 zalecenia diagnostyczno – żywieniowe w chorobie Hashimoto, 
Food Forum, t. 3, nr 13, s. 86-90 

13. Liwanpo L., Hershman J. M., (2009), Conditions and drugs interfering with thyroxine 
absorption, Best Practice & Research Clinical Endocrinology & Metabolism, Vol. 23, 
No 6, s. 781-792 

14. Sadowska J., Stawska A., (2015), Dietoprofilaktyka chorób współtowarzyszących 
niedoczynności tarczycy w wybranej grupie kobiet, Bromatologia i Chemia 
Toksykologiczna, t. XLVIII, nr 4, s. 690-700 

15. Stolińska-Fiedorowicz H., (2016), Dieta w niedoczynności tarczycy. Wegetarianizm 
a Hashimoto, Współczesna dietetyka, nr 5, s. 31-35 

16. Jarosz M., Stolińska H., Wolańska D., (2015), Żywienie w niedoczynności tarczycy: 
porady lekarzy i dietetyków, Warszawa: Wydawnictwo Lekarskie PZWL 

17. Asik M., Gunes F., Binnetoglu E., Eroglu M., Bozkut N., Sen H., Akbal E., Bakar C., 
Beyazit Y., Ukinc K., (2014), Decrease in TSH levels after lactose restriction in 
Hashimoto’s thyroiditis patients with lactose intolerance, Endocrine, Vol. 46, No 2, 
s. 279-284 

18. Marciniak-Łukasiak, (2011), Rola i znaczenie kwasów tłuszczowych omega – 3, 
Żywność. Nauka. Technologia. Jakość, t. 6, nr 79, s. 24-35 

19. Volta U., Ravaglia G., Grantio A., Forti P., Maioli F., Petrolini N., Zoli M., Bianchi F. 
B., (2001), Coeliac disease in patients with autoimmune thyroiditis, Digestion, Vol. 64, 
No 1, s. 61-65 

20. Valentino R., Savastano S., Maglio M., Paparo F., Ferrara F., Dorato M., Lombardi G., 
Troncone R., (2002), Markers of potential celiac disease in patients with Hashimoto’s 
thyroiditis, European Journal of Endocrinology, Vol. 146, s. 479-483 

21. Ch’ng C. L., Jones K., Kingham J. G. C., (2007), Celiac Disease and Autoimmune 
Thyroid Disease, Clinical Medicine & Research, Vol. 5, No. 3, s. 184-192 

22. de Carvalho G. A., Fighera T. M., (2015), Effect of gastrointestional disorders in 
autoimmune thyroid diseases, Translational Gastrointestinal Cancer, Vol. 4, No 1, s. 76-82 

23. Łącka K., Maciejewski A., (2010), Współczesne poglądy na temat patogenezy 
autoimmunologicznego zapalenia tarczycy (choroby Hashimoto), Polski Merkuriusz 
Lekarski, t. 30, nr 176, s. 133-138 

24. Wojtasik A., Jarosz M., Stoś K., (2012), Składniki mineralne. [W:] Jarosz J. (red.), 
Normy żywienia dla populacji polskiej – nowelizacja, Warszawa: Instytut Żywności 
i Żywienia, s. 123-142 

25. Jarosz M., Stoś K., Walkiewicz A., Stolińska H., Wolańska D., Gielecińska I., Kłys W., 
Przygoda B., Iwanow K., (2012), Witaminy. [W:] Jarosz J. (red.), Normy żywienia dla 
populacji polskiej – nowelizacja, Warszawa: Instytut Żywności i Żywienia, s. 86-122 

26. Kivity S., Agmon-Levin N., Zisappl M., Shapira Y., Nagy E. V., Dank K., Szekanecz Z., 
Langevitz P., Shoenfeld Y., (2011), Vitamin D and autoimmune thyroid disease, Cellular 
& Molecular Immunology, No. 8,.s 243-247 

27. Markiewicz-Żukowska R., Naliwajko S. K., Bartosiuk E., Sawicka E., Omeljaniuk W. J., 
Borawska M. H., (2011), Zawartość witamin w dietach kobiet z chorobą Hashimoto, 
Bromatologia i Chemia Toksykologiczna, t. XLIV, nr 3, s. 539-543 



 
Dieta jako istotny czynnik wspomagający leczenie choroby Hashimoto 

 

213 

28. Sworczak K., Wiśniewski P., (2011), The role vitamins in the prevention and treatment 
of thyroid disorders, Polish Journal of Endocrinology, Vol. 62, No 4, s. 340-344 

29. Doergel D. R., Sheehan D. M., (2002), Goitrogenic and estrogenic activity of soy 
isoflavones, Environmental Health Perspectives, vol. 110, Suppl. 3, s. 349-353 

Dieta jako istotny czynnik wspomagający leczenie choroby Hashimoto 
Dieta w chorobie Hashimoto wydaje sie być istoną, a jednocześnie nie w pełni docenianą metodą 
wspomagania leczenia.  
Artykuł stanowi przegląd współczesnej literatury dotyczącej żywienia i znaczenia diety w holistycznym 
podejściu do leczenia osób z chorobą Hashimoto.  
W opracowaniu wskazano na zasadność stosowania dobrze zbilansowanej diety pod względem zawartości 
podstawowych składników odżywczych, błonnika, wybranych składników mineralnych, oraz witamin. 
Podkreślono potrzebę eliminacji produktów niewskazanych w tej jednostce chorobowej. Zaznaczono 
również wpływ wybranych składników diety na gospodarkę hormonalną pacjenta oraz działanie farmako-
terapii. Zgodnie z przeanalizowaną literaturą zwrócono uwagę na znaczenie indywidualnego podejścia do 
chorego, uwzględniającego skład diety oraz aktywność fizyczną, w kontekście łagodzenia objawów 
choroby, utrzymania prawidłowej masy ciała, wspomagania leczenia farmakologicznego oraz profilaktyki 
chorób współistniejących. 
Podkreślono potrzebę włączenia odpowiedniej diety do leczenia Hashimoto oraz prowadzenia dalszych 
badań, celem odkrywania kolejnych zależności między sposobem żywienia, a rozwojem i przebiegiem 
choroby.  
Słowa kluczowe: choroba Hashimoto, niedoczynność tarczycy, dieta, żywienie 

Diet as an important factor supporting the treatment of Hashimoto's disease 
The diet In Hashimoto’s disease seems to be an existing and at the same time not entirely appreciated 
method of supporting the treatment. The article is a review of contemporary literature on nutrition and 
the importence of diet In a holistic approach to the treatment of pe ople with Hashimotos’s disease. The 
study indicates the legitimacy of Rusing a well-balanced diet concerning the kontent of Basic nutrients, 
the fibre of selected minerals and vitamins. The Reed to eliminate products not indicated In this disease unit 
was underlined. The influence of selected components of the diet on the hormon al balance of the 
patient and the effect of pharmacotherapy was also marked. According to the analysed literature, 
attention was paid to the importance of an individual approach to the patient, taking into account the 
composition of the diet and physical activity, In the context of alleviating the symptoms of the disease, 
maintaining health body weight, supporting pharmacological treatment and preventing coexisting 
diseases.  
Keywords: Hashimoto's disease, hypothyroidism, diet, nutrition, 
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