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Zdzisław Jezierski1, Leszek Markuszewski2 

Wytyczne Światowej Organizacji Zdrowia 

w zapobieganiu i przeciwdziałaniu 

chorobom cywilizacyjnym w XXI wieku 

1. Wprowadzenie 

Na kartach historii medycyny dominują opisy związane z chorobami i ich leczeniem. 

Ich treści znacznie bardziej skoncentrowane są na analizach różnych chorób niż na przed-

stawianiu problematyki zdrowia. Jednym z dowodów tego jest wiele definicji chorób, 

a tylko jedna definicja zdrowia, mówiąca, że to „nie-choroba”, czyli jej zwykłe przeci-

wieństwo, zaprzeczenie. Można więc odnieść wrażenie, że skoro punktem odniesienia 

dla ludzi w minionych wiekach były choroby, to zdrowie było dla nich pojęciem sto-

sunkowo niskiej rangi, o mniejszym znaczeniu. Należy wskazać, iż takie widzenie chorób 

wynikało z tego, że do XX wieku największym zagrożeniem dla ludzkości były choroby 

zakaźne, wybuchające co kilkadziesiąt lat, powodujące ogromne ilości zgonów ludzi, 

którzy byli wobec nich bezradni i bezbronni.  

W XX wieku dokonała się transformacja epidemiologiczna. Zmianie uległ domi-

nujący profil schorzeń – wystąpił spadek liczby chorób zakaźnych, a wzrosło występo-

wanie i rozpowszechnianie się chorób cywilizacyjnych. Przemiany te były związane 

z rozwojem cywilizacyjnym, jaki dokonał się w drugiej połowie XX wieku. Obejmował 

on również postęp w opiece zdrowotnej i badaniach medycznych, masowe szczepienia 

oraz wzrost bezpieczeństwa żywności i poprawę warunków sanitarnych. Zasadniczą stra-

tegią przeciwdziałania chorobom cywilizacyjnym stała się wówczas promocja zdrowia. 

Pierwocin promocji zdrowia można doszukiwać się w czasach starożytnych, rene-

sansie, a także w XIX wieku, w reformach sanitarnych Edwina Chadwicka w Wielkiej 

Brytanii oraz Lemuela Shattucka w Massachusetts. Również w Polsce jej ślady można 

znaleźć w działaniach lekarzy higienistów w okresie rozbiorów. Powszechnie jednak 

uważa się, że momentem przełomowym był 1986 rok, kiedy pod egidą Światowej Orga-

nizacji Zdrowia (ŚOZ) na międzynarodowej konferencji w Ottawie proklamowano tzw. 

Kartę Ottawską, zawierającą cele i założenia promocji zdrowia, prezentowanej jako 

program przeciwdziałania chorobom cywilizacyjnym. W późniejszych latach rozwijano 

założenia teoretyczne tego programu i z coraz szerszym rozmachem wprowadzano je 

w życie społeczeństw państw na wszystkich kontynentach świata. Aktualnie promocja 

zdrowia jest też dziedziną wiedzy. Jest nauką interdyscyplinarną, czerpiącą m.in. z epi-

demiologii, demografii, socjologii, politologii, prawa, psychologii, statystyki, a zatem 

nauk humanistycznych, przyrodniczych i technicznych. Choć nie jest nauką stricte me-

dyczną, to jest nauką ściśle od niej zależną i blisko z nią współdziałającą. Prioryteto-

wym wyzwaniem dla całego systemu ochrony zdrowia, ze szczególnym uwzględnieniem 

 
1 Katera Podstawowych Nauk Medycznych, Wydział Nauk Medycznych i Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet 

Technologiczno-Humanistyczny im. K. Pułaskiego w Radomiu. 
2 Katedra Nauk Klinicznych Niezabiegowych, Wydział Nauk Medycznych i Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet 
Technologiczno-Humanistyczny im. K. Pułaskiego w Radomiu.  
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promocji zdrowia jako elementu tego systemu, są choroby cywilizacyjne, będące wyni-

kiem wadliwego stylu życia jednostki. Mianem tym określa się choroby o przewlekłym 

przebiegu, do rozpowszechnienia których przyczyniają się negatywne następstwa postępu 

cywilizacyjnego i globalizacji. Należą do nich choroby układu krążenia i układu rucho-

wego, niektóre choroby metaboliczne, nerwice oraz choroby psychosomatyczne, a także 

znacząca część nowotworów. Obszarem zainteresowań promocji zdrowia są również 

zjawiska społeczne mające wpływ na zdrowie, ze szczególnym uwzględnieniem tych 

o charakterze patologii społecznych. 

Niniejsza praca ma charakter przeglądowy. Jej celem jest przedstawienie promocji 

zdrowia od zdefiniowania jej pojęcia do rozwoju tej dziedziny jako samodzielnej dy-

scypliny naukowej oraz wskazanie na użyteczne narzędzia jej oddziaływania na współcze-

snych ludzi. Główną rolę w jej powstaniu, propagowaniu założeń oraz ich wdrażaniu 

w życie społeczeństw we wszystkich państwach świata odgrywa ŚOZ poprzez organizo-

wanie międzynarodowych konferencji, ogłaszanie programów działania na rzecz zdrowia 

publicznego, rezolucji i apeli do władz współczesnych państw. W pracy zostaną przedsta-

wione te wytyczne, a także ich realizacja w poszczególnych państwach, również w Polsce.  

2. Światowa Organizacja Zdrowia organizatorem i koordynatorem 

działań na rzecz zdrowia 

W 1946 roku, kiedy powstawała Konstytucja ŚOZ – wyspecjalizowanej do spraw 

zdrowia agendy ONZ, w jej preambule stwierdzono, że zdrowie jest stanem pełnego 

dobrego samopoczucia fizycznego, psychicznego i społecznego, a nie tylko brakiem – 

obiektywnie istniejącej – choroby czy niepełnosprawności [1]. Podkreślić trzeba, że była 

to nowatorska definicja, aktualna do dzisiaj, ukazująca zdrowie w pozytywnym świetle. 

Traktuje je jako stan autonomiczny, złożony z trzech komponentów i przewyższający 

sytuację braku choroby. W kolejnych zdaniach preambuły stwierdzono, że zdrowie jest 

podstawowym prawem każdego człowieka, bez względu na rasę, religię, przekonania 

polityczne, uwarunkowania ekonomiczne i społeczne. Jeszcze bardziej nobilitująco brzmi 

teza, iż zdrowie wszystkich ludzi ma podstawowe znaczenie dla osiągnięcia pokoju 

i bezpieczeństwa na świecie, że zależy od pełnej współpracy jednostek i państw. Słowa 

te nadawały zdrowiu cechę znaczącej kategorii, która zawsze powinna być obecna 

w dyskusjach i decyzjach dotyczących spraw międzyludzkich, politycznych, ekonomicz-

nych, technologicznych i społecznych. Świadczą one, że ŚOZ od początku swego istnienia 

w swych działaniach starała się kierować troską i dbałością o zdrowie pojedynczego czło-

wieka i nakłaniała do tego przedstawicieli władz państw należących do niej. Ta deklaracja 

była dobitną odpowiedzią na tragiczne doświadczenia II wojny światowej, miliony zabi-

tych ludzi na polach walk i zgładzonych w obozach śmierci, a także niezliczone masy 

osób poszkodowanych w sensie fizycznym, mentalnym i społecznym, które po zakoń-

czeniu tej wojny potrzebowały lekarstw, łóżek szpitalnych i lekarzy. W początkowym 

okresie pierwszoplanowym zadaniem ŚOZ była walka z chorobami zakaźnymi, które 

rozwijały się z powodu wojennych zniszczeń i powszechnego głodu.  

W krajach Zachodu sytuacja epidemiologiczna wielu chorób zakaźnych poprawiła 

się w latach 70. XX wieku. Dynamiczny rozwój nauki, techniki, informatyki i gospodarki 

spowodował zmianę warunków oraz jakości życia wielu ludzi. Niestety, obok pozy-

tywnych efektów rozwoju cywilizacyjnego pojawiły się również negatywne, nieobecne 

wcześniej, albo ukryte problemy zdrowotne. Postęp cywilizacyjny sprawił, że życie 
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stało się wygodniejsze, a ludzie bardziej leniwi. Styl życia uległ zmianie, co wpłynęło 

negatywnie na zdrowie i ogólną kondycję organizmu człowieka. Brak aktywności fizycz-

nej, zła dieta, stres, zanieczyszczenie środowiska i palenie tytoniu to główne przyczyny 

chorób cywilizacyjnych, które stały się epidemią XXI wieku i istotnym problemem państw 

wysoko rozwiniętych. Ich definicja jest bardzo szeroka. Nauki medyczne ustaliły, że cho-

roby cywilizacyjne mają bezpośredni związek z intensywną globalizacją, urbanizacją, 

postępującym uprzemysłowieniem i degradacją środowiska przyrodniczego [2]. 

Dominujące do połowy XX wieku biomedyczne podejście do chorób przestało wy-

starczać, ponieważ nie zostawiało miejsca na społeczne, psychologiczne i behawioralne 

wymiary nowych chorób. Wzmogło się więc zainteresowanie zdrowiem jako stanem 

niezależnym, niezwiązanym z chorobą. W świecie medycyny ważnym sygnałem zmian 

był biopsychospołeczny model medycyny zaproponowany przez George’a Engela 

w 1977 roku [3].  

W kolejnych latach pojęcie medycyny biopsychospołecznej stało się szyldem dla 

wysiłków klasycznej medycyny oraz nauk o zdrowiu. Również na podłożu nauk nie-

medycznych wyrastało wiele teorii dotyczących istoty zdrowia. Jedna z nich postrzega 

zdrowie jako osobistą siłę fizyczną, psychiczną i intelektualną, którą można pozyskać, 

podejmując odpowiedni wysiłek. Inna twierdzi, że zdrowie stanowi sprawność fizyczną, 

psychiczną i społeczną, potrzebną ludziom do wypełniania ich zadań i pełnionych ról 

w społeczeństwie lub też stanowi podłoże do osiągnięcia pełni ich możliwości. Zdrowie 

widziane jest więc jako środek do uzyskania celów życiowych, a nie cel sam w sobie, 

który należy osiągać [4].  

Ówcześni przedstawiciele nauk niemedycznych rozpatrujący problemy zdrowotne 

dostrzegli, że w procesie kształtowania zdrowia największą rolę odgrywają czynniki 

społeczne, kulturowe, ekonomiczne i psychologiczne, szczególnie te, które wiążą się 

z kształtowaniem osobowości człowieka, jego zachowań i stylu życia [5]. Ich wyrazem 

był ogłoszony w 1974 roku tzw. Raport Lalonde’a, w którym ukazano model uwarun-

kowań zdrowia. W raporcie tym determinanty zdrowia zostały podzielone na cztery 

grupy, tzw. pola Lalonde’a, lub pola zdrowia:  

• styl życia – zajmujący około 50% udziału w kształtowaniu zdrowia;  

• czynniki środowiskowe, w tym socjoekonomiczne, obejmujące środowisko życia 

i pracy – 20%; 

• czynniki biologiczne (czynniki genetyczne, płeć) – 20%; 

• ochrona zdrowia, w tym organizacja opieki medycznej – dostępność, jakość, 

zasoby opieki medycznej – 10% wpływu na zdrowie.  

Czynniki stylu życia pełnią w tym modelu dominującą rolę wobec ochrony zdrowia, 

co jest dowodem niebagatelnego wpływu indywidualnych zachowań na proces kształ-

towania stanu zdrowia. Rezultatem może być teza, że to lokalne społeczności ponoszą 

główną odpowiedzialność za zdrowie ogółu. Zatem naczelnym zadaniem w procesie 

kształtowania zdrowia staje się publiczny udział w określaniu problemów dotyczących 

zdrowia i podejmowanie decyzji związanych z poprawą lub zmianą warunkujących je 

czynników [6]. 

Potrzeba poszukiwania nowej strategii zapobiegania chorobom cywilizacyjnym wią-

zała się z faktem, że wcześniejsze metody i środki na ochronę zdrowia okazały się nie-

wystarczające dla poprawy stanu zdrowia społeczeństwa. W strukturze zachorowalności 

i umieralności zaczęły dominować nowe zagrożenia zdrowotne związane z rozwojem 
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cywilizacji. W związku z przewlekłym charakterem tych chorób takie narzędzia, jak edu-

kacja zdrowotna i profilaktyka znalazły swoje zastosowanie na każdym etapie naturalnej 

historii choroby. W 1978 roku na Światowym Zgromadzeniu Zdrowia w Ałma-Acie ŚOZ 

zobligowała kraje członkowskie do przyjęcia dokumentu „Zdrowie dla Wszystkich”, 

w którym pojawiło się wiele zapisów dotyczących profilaktyki i edukacji zdrowotnej. 

Dokument zwracał szczególną uwagę na powszechną dostępność programów ochrony 

zdrowia oraz międzysektorową współpracę w ich realizacji [7]. 

Przełomowym wydarzeniem w poszukiwaniu nowej koncepcji działania była 

I Międzynarodowa Konferencja Zdrowia w Ottawie w 1986 roku, odbywająca się pod 

egidą ŚOZ, na której proklamowano tzw. Kartę Ottawską, zawierającą wytyczne działań 

nakierowanych na zapobieganie chorobom cywilizacyjnym. Koncepcję tę określono 

mianem promocji zdrowia. Została ona zdefiniowana jako  

proces umożliwiający każdemu człowiekowi zwiększenie oddziaływania na 

jego zdrowie w sensie jego poprawy i utrzymania. W celu osiągnięcia w pełni 

dobrego stanu fizycznego, psychicznego i społecznego, zarówno jednostka, jak 

i grupa społeczna, muszą umieć określać i urzeczywistniać swoje aspiracje, 

zaspokajać swoje potrzeby, radzić sobie z wyzwaniami swojego środowiska 

w jego istniejącym stanie lub dokonując w nim odpowiednich zmian. Dlatego 

zdrowie należy rozpatrywać w kategoriach zasobu, na którym człowiek się 

opiera w swoim codziennym życiu, a nie jedynie jako cel, do którego zmierza. 

Zdrowie to koncepcja pozytywna kładąca nacisk zarówno na pełną sprawność 

fizyczną, jak i na sprawność życiową w wymiarze jednostkowym i społecznym. 

W związku z tym, odpowiedzialność za rozwinięcie działań promocyjnych dla 

zdrowia spada nie tylko i wyłącznie na opiekę zdrowotną, lecz spoczywa ona 

również na tych wszystkich dziedzinach aktywności społecznej, które wywie-

rają swój wpływ na zdrowy styl życia i dobre samopoczucie [8]. 

W dokumencie tym sprecyzowano również podstawowe uwarunkowania zdrowia, 

określono zadania promocji zdrowia oraz metody ich realizacji. Ponadto przedstawiono 

w nim pięć strategicznych celów promocji zdrowia:  

1. Budowanie polityki zdrowia publicznego. Rozwój polityki zdrowia publicznego 

zależy od prywatnych i publicznych sektorów, leżących głównie poza konwencjo-

nalnymi interesami agencji zdrowia. Znajdują się one w ustawodawstwie dotyczącym 

ochrony środowiska, polityce podatkowej, zaopatrzeniowej, warunkach pracy, prawie 

i jego egzekwowaniu oraz w dziedzinie bezpieczeństwa.  

2. Tworzenie środowisk wspierających. Kreowanie obszaru, w którym ludzie mogą 

rozwijać potencjał zdrowotny. Karta wskazuje na istotność socjalnych, ekono-

micznych i środowiskowych czynników w budowaniu ludzkiego doświadczenia 

zdrowotnego.  

3. Rozwój umiejętności indywidualnych, gdyż zachowanie i styl życia ludzi odgry-

wają kluczową rolę w promowaniu zdrowia.  

4. Wzmacnianie działań społecznych. Zwiększanie aktywności społecznej odnosi się 

do tych czynności, które potęgują zdolność społeczeństw do osiągania zmian w ich 

fizycznym środowisku w celu budowania doświadczeń zdrowotnych. Wśród działań 

na rzecz wzmacniania środowisk wspierających zdrowie szczególną uwagę należy 

zwrócić na stwarzanie społeczeństwu lokalnemu warunków do działań na rzecz 
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zdrowia, a zwłaszcza na popieranie prozdrowotnych postaw oraz poszerzanie wiedzy 

i umiejętności w promowaniu własnego oraz wspólnego zdrowia, a także na wzrost 

jakości życia obywateli, pamiętając, że angażowanie społeczeństwa do działań 

prozdrowotnych i stałe zwiększanie jego uczestnictwa należą do podstawowych 

elementów promocji zdrowia.  

5. Reorientacja organizacji opieki zdrowotnej w kierunku kształtowania systemu 

opartego na społeczeństwie, przyjaznego dla pacjentów i dobrze kontrolowanego, 

a równocześnie skupionego głównie na zdrowiu [8]. 

Karta Ottawska uważana jest za swoistą „konstytucję” promocji zdrowia i jest dla 

niej dokumentem o podstawowym znaczeniu. Szczegółowe kierunki działań dotyczące 

globalnych wyzwań dla promocji zdrowia w XXI wieku zostały wyznaczone w ramach 

kolejnych konferencji, które odbyły się w następnych latach: w Adelajdzie (Australia, 

1988), gdzie koncentrowano się wokół rekomendacji dla zdrowotnej polityki społecznej, 

w Sundsvall – na temat środowisk wspierających zdrowie (Szwecja, 1991), w Dżakarcie 

(Indonezja, 1997), gdzie tematem wiodącym było wprowadzenie promocji zdrowia 

w XXI wiek. Piąta Konferencja Międzynarodowa na temat promocji zdrowia odbyła 

się w Meksyku (Meksyk, 2000), a jednym z punktów jej obrad była promocja zdrowia 

oparta na dowodach naukowych, szósta zaś w Bangkoku (Tajlandia, 2005), w trakcie któ-

rej skupiano się na polityce i partnerstwie w działaniu w odniesieniu do uwarunkowań 

zdrowia. Zostały na nich zatem wyznaczone strategiczne priorytety dla promocji zdrowia 

w poszczególnych regionach świata, zwłaszcza promowanie społecznej odpowiedzial-

ności za zdrowie, wzrost oddziaływania środowisk lokalnych, zwiększenie inwestycji 

i zapewnienie infrastruktury dla promocji zdrowia, konsolidowanie oraz rozszerzanie 

partnerstwa dla zdrowia, w których przewodnią rolę ma odgrywać Światowa Orga-

nizacja Zdrowia [9]. 

3. Narzędzia promocji zdrowia 

Promocja zdrowia koncentruje się obecnie na trzech obszarach oddziaływania: 

edukacji zdrowotnej, profilaktyce chorób oraz polityce prozdrowotnej. Za podstawowe 

narzędzie promocji zdrowia uważa się edukację zdrowotną, rozumianą jako proces 

oparty na naukowych zasadach, stwarzający sposobność planowego uczenia się i zmie-

rzający do umożliwienia jednostkom podejmowania świadomych decyzji dotyczących 

zdrowia oraz postępowanie zgodnie z nimi. Wiele doniesień naukowych wskazuje, że 

właściwie prowadzona edukacja zdrowotna ma wpływ na łagodzenie przebiegu choroby 

i zmniejszanie liczby powikłań, a polepszenie stanu zdrowia pacjentów zależy wprost 

od stopnia wiedzy na temat choroby, rozumienia przebiegu samego schorzenia i metod 

terapii. Prowadzi to nie tylko do poprawy stanu zdrowia chorych, skrócenia czasu hospi-

talizacji, zmniejszenia liczby porad lekarskich, ale wpływa również na ograniczenie 

kosztów ponoszonych przez system ochrony zdrowia [10]. 

Mimo że edukacja zdrowotna ma znacznie dłuższą tradycję niż promocja zdrowia, 

a ponadto wyrosła z nauk medycznych, głównie z higieny i medycyny społecznej, obecnie 

traktowana jest jako komplementarny element promocji zdrowia. To właśnie rozwój 

promocji zdrowia spowodował istotne zmiany w koncepcji edukacji zdrowotnej. Od-

powiadając na wyzwania związane z promocją zdrowia, a także w celu zwiększenia 

skuteczności podejmowanych działań, edukacja powinna wykorzystywać innowacyjne 

rozwiązania i technologie edukacyjne, stosować wielosektorowe i wielodyscyplinarne 
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podejście, formułować strategie związane z różnymi poziomami społecznego oddziały-

wania, poczynając od rządowego, poprzez wszystkie poziomy polityki samorządowej, 

aż po poziom indywidualny [11]. 

Do głównych kwestii edukacji zdrowotnej należy problematyka zachowań zdro-

wotnych. Jest ona od wielu lat przedmiotem rozważań teoretycznych oraz badań naukow-

ców z różnych dziedzin nauki. Ze względu na często odmienne, specyficzne dla każdej 

dyscypliny podejście do przedmiotu badań powstały różne koncepcje definiowania 

i klasyfikowania zachowań zdrowotnych. Wielu autorów akcentuje społeczny charakter 

zachowań zdrowotnych oraz ich normatywny aspekt, definiując je jako czynności podej-

mowane i realizowane przez ludzi, które bezpośrednio i doraźnie albo pośrednio i w dal-

szej perspektywie sprzyjają lub szkodzą utrzymaniu normatywnych standardów zdrowia 

fizycznego lub psychicznego. Zachowania te kształtują się w rezultacie doświadczeń 

socjalizacyjnych jednostki, zwłaszcza poprzez interakcję z bezpośrednim otoczeniem 

społecznym i mają charakter powszechny [12]. 

Zachowania zdrowotne dzieli się na sprzyjające zdrowiu (prozdrowotne, pozytywne) 

oraz antyzdrowotne (negatywne, zwane autodestrukcyjnymi). Zachowania prozdrowotne 

służą wspieraniu zdrowia, zapobieganiu chorobie oraz wspomaganiu powrotu do zdro-

wia. Zachowania antyzdrowotne przyczyniają się do powstania zaburzeń stanu zdrowia, 

negatywnych oddziaływań w sferze emocjonalnej, fizycznej i psychospołecznej. Istotne 

znaczenie z perspektywy stosowania mechanizmów wpływu społecznego ma poziom 

świadomości własnych zachowań zdrowotnych. To właśnie od poziomu świadomości 

jednostki zależy często kształtowanie zachowań pro- i antyzdrowotnych. Od wielu lat 

najczęściej wymienia się następujące klasy zachowań prozdrowotnych: unikanie używek, 

bezpieczeństwo komunikacyjne (np. bezpieczne prowadzenie samochodu, używanie 

pasów bezpieczeństwa), zwyczaje żywieniowe (np. jedzenie odpowiedniej ilości warzyw 

i owoców, ograniczanie spożycia tłuszczów zawierających cholesterol itp.), pozytywne 

praktyki zdrowotne (ćwiczenia fizyczne, mycie zębów, higiena otoczenia) i zachowania 

związane z działalnością prewencyjną (regularne wizyty kontrolne u lekarza pierwszego 

kontaktu i stomatologa, samokontrola stanu zdrowia) [13]. 

Ważne kryterium podziału zachowań prozdrowotnych stanowią zsadnicze płaszczyzny 

zdrowia: fizyczna, psychiczna i społeczna. Wymienia się zatem zachowania zdrowotne 

nakierowane na utrzymanie, poprawę lub przywrócenie zdrowia fizycznego, psychicznego 

i społecznego. Troska o zdrowie fizyczne związana jest z higieną osobistą i higieną oto-

czenia, prawidłowym odżywianiem się, podejmowaniem ćwiczeń ruchowych, harto-

waniem sprzyjającym zwiększaniu odporności organizmu. Zdrowie psychiczne utrzymuje 

się m.in. dzięki efektywnym metodom radzenia sobie ze stresem, budowaniu zaufania 

do siebie, wiary we własne siły, optymizmu, wysokiej samooceny. Z kolei kształtowanie 

zdrowia społecznego obejmuje działania ukierunkowane na budowanie satysfakcjonu-

jących relacji pomiędzy jednostkami, umiejętność komunikacji, nawiązywania kontaktów 

społecznych, rozwiązywania konfliktów [14]. 

Na kształtowanie się zachowań zdrowotnych wpływ ma wiele czynników leżących 

zarówno po stronie jednostki, jak i otoczenia. Modelowanie zachowań przez rodziców 

i opiekunów we wczesnym okresie życia dziecka skutkuje wykształcaniem się określo-

nych nawyków. Proces ten jest następnie wzmacniany lub modyfikowany w ramach 

dalszej socjalizacji, zachodzącej w środowisku przedszkolnym, potem szkolnym i ró-

wieśniczym, a w późniejszych latach także w środowisku zawodowym i towarzyskim. 
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Modelowanie zachowań odnosi się również do zdrowia, a przede wszystkim takich 

jego aspektów, jak: odżywianie się, aktywność fizyczna, profilaktyka zdrowotna. Postawa 

zdrowotna ukształtowana we wcześniejszych okresach rozwojowych wpływa na styl 

życia i stan zdrowia człowieka dorosłego [15]. 

Zachowania zdrowotne są wyznaczone również tzw. kontekstem społecznym i kul-

turowym. Kultura kształtuje m.in. ogólny poziom życia członków danej zbiorowości, 

wyobrażenia o zdrowiu i chorobie, sposób spostrzegania, odczuwania, opisywania i inter-

pretowania objawów chorobowych, stan wiedzy (wierzenia) na temat przyczynowości 

chorób, postawy i zachowania wobec własnej choroby oraz innych osób chorych, po-

stawy i zachowania chorych wobec zabiegów leczniczych oraz przedstawicieli instytucji 

medycznych i wykonawców zawodów medycznych wobec pacjentów, styl życia danej 

zbiorowości [16]. 

Nie bez znaczenia w kształtowaniu zachowań zdrowotnych są różnego rodzaju media. 

Intensywny rozwój techniki spowodował, że media stały się ważnym źródłem infor-

macji, w tym także o zdrowiu. Upowszechnianiu wiedzy na temat zdrowia i choroby 

służą także różne kampanie społeczne. Wśród kampanii i ruchów społecznych można 

wyróżnić te, które sprzyjają zachowaniom prozdrowotnym oraz takie, które mogą 

wpływać na zdrowie negatywnie (np. różnego rodzaju strony internetowe promujące 

głodzenie się, argumentacja przeciw szczepieniom dzieci itp.) [17]. 

Z perspektywy instytucji medycznych celem zachowań zdrowotnych jest umacnianie, 

potęgowanie zdrowia przez poszczególnych pacjentów w ich codziennym życiu. Ważną 

rolę w procesie kształtowania i ochrony zdrowia odgrywa styl życia człowieka, a przede 

wszystkim nawykowy wzorzec postępowania wobec własnego ciała. Może on przy-

bierać formę zachowań służących utrzymaniu lub przywróceniu zdrowia oraz zachowań 

powodujących bezpośrednie lub odległe szkody zdrowotne [18]. 

Sprawy związane z kształtowaniem właściwych zachowań zdrowotnych są również 

przedmiotem edukacji szkolnej oraz działań profilaktycznych realizowanych przez 

instytucje medyczne w Polsce, przyczyniając się do rozwoju świadomości zdrowotnej 

w naszym społeczeństwie. Raport Centrum Badania Opinii Społecznej (CBOS) z 2012 

roku dotyczący wiedzy Polaków na temat zdrowia wskazuje, że według 50% badanych 

czynnikiem najbardziej poprawiającym stan zdrowia jest właściwe odżywianie, a więc 

m.in. częste spożywanie warzyw i owoców oraz ograniczanie tłuszczów zwierzęcych. 

Co trzeci respondent (34%) do działań prozdrowotnych zalicza przede wszystkim re-

gularne wizyty u lekarza, a mniej więcej co czwarty za takie działanie uznaje w pierwszej 

kolejności unikanie sytuacji stresowych (29%), regularne uprawianie gimnastyki (25%) 

oraz inne formy aktywności fizycznej, w tym spacery, wycieczki rowerowe itp. (23%). 

Co piąty ankietowany jest przekonany, że na poprawę zdrowia może wpływać abstynencja 

nikotynowa, a co jedenasty wskazuje w tym kontekście na rezygnację z alkoholu [19]. 

W tym samym raporcie pojawiają się różne opinie dotyczące skutecznych sposobów 

zaangażowania w działania na rzecz prozdrowotnego stylu życia, w zależności od oceny 

własnego zdrowia przez respondentów. Osoby oceniające stan swojego zdrowia jako dobry 

lub bardzo dobry są zdania, że w największym stopniu do jego poprawy przyczyniają 

się odpowiednie odżywianie (53% wskazań) oraz regularne uprawianie sportu (31%). 

Wizyty u lekarza znalazły się dopiero na trzeciej pozycji (28%). Ci natomiast, którzy nie 

są zadowoleni ze swojego zdrowia, wśród aktywności prozdrowotnych wymieniają przede 

wszystkim regularne kontrole medyczne (47%), a dopiero później zdrowe odżywianie 
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się (43%). W tej grupie respondentów aktywność fizyczna schodzi na zdecydowanie 

dalszy plan [19]. 

Profilaktykę zdrowotną ŚOZ umieściła w działach nauk medycznych, obok leczenia 

i rehabilitacji. Dostarcza ona narzędzi do zapobiegania chorobom, także tym o charak-

terze behawioralnym. Ponieważ są to schorzenia przewlekłe, prewencja nie ogranicza 

się do zwalczania czynników wywołujących te zaburzenia. Zapobieganie chorobom 

w tym przypadku będzie możliwe na każdym etapie naturalnej historii choroby i będzie 

polegać na: minimalizowaniu wpływu czynników ryzyka (profilaktyka I stopnia), wcze-

snym wykrywaniu choroby z pomocą testów przesiewowych (profilaktyka II stopnia) 

i zapobieganiu nawrotom czy też następstwom choroby – powikłaniom i inwalidztwu 

(profilaktyka III stopnia). Każdy stopień profilaktyki chorób cywilizacyjnych dysponuje 

szerokim spektrum narzędzi i użytecznych metod prewencji. Realizacja każdej z faz 

profilaktyki nie jest możliwa bez instytucjonalnych, zaplanowanych i koordynowanych 

przez odpowiednie instytucje działań. Duże znaczenie, zwłaszcza na poziomie lokalnym, 

przypisuje się organizacjom pozarządowym, aktywnie włączającym się w podnoszenie 

poziomu zdrowotności mniejszych społeczności [20]. 

Profilaktyka zdrowotna jest również realizowana na poziomie samorządów we współ-

pracy z Narodowym Funduszem Zdrowia i właściwymi ministrami (lub niezależnie od 

nich), w ramach tzw. profilaktycznych programów zdrowotnych. Obowiązek opraco-

wywania, wdrażania, realizacji i finansowania świadczeń medycznych w ramach założeń 

programów zdrowotnych wynika z ustawy o świadczeniach opieki zdrowotnej finanso-

wanych ze środków publicznych. Programy zdrowotne są definiowane jako zespół zapla-

nowanych i zamierzonych działań z zakresu opieki zdrowotnej, ocenianych jako sku-

teczne, bezpieczne i uzasadnione, umożliwiających w przyjętych ramach czasowych 

osiągnięcie założonych celów, polegających na wykrywaniu i realizowaniu określonych 

potrzeb zdrowotnych oraz poprawy stanu zdrowia określonej grupy świadczeniobiorców. 

Programy te dotyczą przede wszystkim aktualnych zjawisk epidemiologicznych, np. 

wysokich wskaźników zachorowalności na nowotwory piersi, nowotwory płuc lub 

innych istotnych problemów zdrowotnych [21, 22].  

Z konstytucyjnej odpowiedzialności państwa za zdrowie swoich obywateli wynika 

obowiązek planowania i realizowania społecznej polityki zdrowotnej. Najważniejszą, 

z punktu widzenia promocji zdrowia, strategią służącą poprawie stanu zdrowia populacji 

Polski jest Narodowy Program Zdrowia (NPZ), do którego realizacji angażowanych 

jest wiele różnych podmiotów, od poziomu centralnego do lokalnego, w tym przede 

wszystkim samorząd terytorialny poszczególnych szczebli. Obecnie realizowana jest 

już szósta edycja programu (na lata 2021-2025) nawiązująca do Światowej Deklaracji 

Zdrowia, przyjętej, także przez Polskę, w 1998 roku podczas Światowego Zgroma-

dzenia Zdrowia, Strategii Zdrowie 21 – Zdrowie dla wszystkich państw w XXI wieku. 

Celem strategicznym obecnej wersji NPZ jest zwiększenie liczby lat przeżytych w zdro-

wiu oraz zmniejszenie społecznych nierówności w zdrowiu. Podkreślono w nim, że ze 

względu na skutki zdrowotne epidemii COVID niezbędne jest zintensyfikowanie działań 

mających na celu promowanie zdrowia, ograniczanie narażenia na czynniki ryzyka chorób 

cywilizacyjnych. Natomiast wśród celów operacyjnych Programu wymieniono: profi-

laktykę nadwagi i otyłości; profilaktykę uzależnień; promocję zdrowia psychicznego 

i zdrowie środowiskowe [23]. 
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Wytyczne ŚOZ ogłoszone w „Strategii Zdrowie 21” zawierają postulat, aby promocja 

zdrowia w poszczególnych państwach jako forma działalności publicznej była oparta 

na realizacji określonych wartości, do których zalicza się m.in.:  

• uwarunkowania zdrowia – biologiczne, chemiczne, fizyczne i społeczne;  

• uwzględnienie środowiska – postrzeganie jednostki w łączności z otaczającym ją 

środowiskiem społecznym i fizycznym;  

• równowagę – zgodnie z holistycznym ujęciem pojmowania zdrowia;  

• równość – zapewnienie wszystkim jednostkom takich samych możliwości rozwoju 

i utrzymania zdrowia poprzez odpowiedni dostęp do zasobów oraz usług systemu 

ochrony zdrowia;  

• siedliskowe podejście do zdrowia – realizowanie promocji zdrowia w miejscach, 

w których ludzie żyją, pracują i odpoczywają;  

• podejście wielosektorowe – zgodnie ze spostrzeżeniem, że większość czynników 

oddziałujących na zdrowie znajduje się poza sektorem ochrony zdrowia (np. 

w obszarze edukacji, rolnictwa, przemysłu);  

• rozpowszechnienie wiedzy i informacji;  

• opiekę – pomoc i wzajemne wsparcie na poziomie indywidualnym, realizowaną 

zarówno przez pracowników systemu ochrony zdrowia, jak i przedstawicieli innych 

sektorów;  

• uczestnictwo – umożliwienie ludziom uczestniczenia w procesie określania priory-

tetów, planowania, wdrażania i oceny programów oraz świadczeń, a także wzmac-

nianie i zwiększanie możliwości udziału w podejmowaniu decyzji dotyczących 

własnego zdrowia i życia [8].  

4. Zalecenia ŚOZ dotyczące aktywności fizycznej  

W listopadzie 2020 roku zostały opublikowane nowe rekomendacje ŚOZ dotyczące 

aktywności fizycznej. Eksperci Guideline Development Group przeanalizowali dowody 

naukowe odnośnie do związku między aktywnością fizyczną, siedzącym trybem życia 

a zdrowiem w różnych grupach populacji. Wytyczne te są skierowane do dzieci, mło-

dzieży, dorosłych, osób starszych, a także zawierają nowe szczegółowe zalecenia dla 

kobiet w ciąży i po porodzie oraz osób żyjących z chorobami przewlekłymi lub niepeł-

nosprawnymi. Zawierają one przesłanie, że każda aktywność fizyczna jest lepsza niż 

żadna oraz, że zwiększenie aktywności fizycznej jest niezbędne dla uzyskania opty-

malnych wyników zdrowotnych. Zalecenia podkreślają znaczenie regularnego wyko-

nywania ćwiczeń aerobowych i wzmacniających mięśnie [24]. 

Zgodnie z tymi rekomendacjami dorośli (18-64 lata) powinni wykonywać aktywność 

fizyczną przez 150-300 minut tygodniowo o umiarkowanej intensywności lub 75-150 

minut o dużej intensywności. Wśród dzieci i młodzieży wymaga się średnio 60 minut 

dziennie aktywności o umiarkowanej lub dużej intensywności aerobowej. Wytyczne 

zalecają regularne ćwiczenia wzmacniające mięśnie dla wszystkich grup wiekowych. 

Ćwiczenia aerobowe o dużej intensywności, a także te wzmacniające mięśnie i kości, 

dzieci i młodzież powinny wykonywać co najmniej 3 dni w tygodniu. Dorośli powinni 

również wykonywać ćwiczenia wzmacniające mięśnie o umiarkowanej lub większej 

intensywności, które obejmują wszystkie główne grupy mięśni. Ćwiczenia te powinny 

być wykonywane 2 lub więcej dni w tygodniu, ponieważ zapewniają one dodatkowe 

korzyści zdrowotne. 
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W przypadku osób po 65. roku życia, także osób z niepełnosprawnościami czy cho-

robami przewlekłymi, należy zachować ostrożność i przed podjęciem ćwiczeń skonsul-

tować się z lekarzem. U osób starszych aktywność fizyczna pomaga zapobiegać upadkom 

i urazom związanym z upadkami, a także pogorszeniu zdrowia kości i sprawności. 

W ramach swojej cotygodniowej aktywności fizycznej osoby starsze powinny wyko-

nywać różnorodne, wieloskładnikowe ćwiczenia fizyczne, które kładą nacisk na równo-

wagę i trening wzmacniający mięśnie z umiarkowaną lub większą intensywnością. 

Ćwiczenia te powinny być wykonywane 3 lub więcej dni w tygodniu, aby zwiększyć 

wydolność i zapobiec upadkom. 

Trzeba podkreślić, że po raz pierwszy pojawiły się specjalne zalecenia dla określo-

nych populacji, w tym dla kobiet w ciąży i po porodzie. Zalecono, aby wszystkie kobiety 

w ciąży i po porodzie bez przeciwwskazań lekarskich do wykonywania aktywności fi-

zycznej podejmowały regularną aktywność fizyczną przez cały okres ciąży i po porodzie. 

Powinny wykonywać co najmniej 150 minut aerobowej aktywności fizycznej o umiar-

kowanej intensywności przez cały tydzień, a także ćwiczenia aerobowe i wzmacniające 

mięśnie. Korzystne może być również dodanie delikatnego rozciągania. Dodatkowo 

kobiety, które przed zajściem w ciążę na co dzień wykonywały ćwiczenia aerobowe 

o dużej intensywności lub były aktywne fizycznie, mogą kontynuować te zajęcia w okre-

sie ciąży i połogu [25]. 

W komunikacie dla prasy dyrektor generalny ŚOZ dr Tedros Adhanom Ghebreyesus 

zwracał uwagę, że aktywność fizyczna ma kluczowe znaczenie dla zdrowia, długości 

życia i dobrego samopoczucia. Wykonywanie jakiejkolwiek aktywności fizycznej jest 

lepsze niż jej brak. Regularna aktywność fizyczna zmniejsza ryzyko nadciśnienia, chorób 

układu krążenia, nowotworów, cukrzycy typu 2 i przedwczesnej śmierci. Ponadto wpływa 

korzystnie na zdrowie psychiczne (zmniejsza objawy lęku i depresji), funkcje poznawcze 

i sen. Wskazał, że aktywność fizyczna odgrywa również ważną rolę w utrzymywaniu masy 

ciała w normie i przeciwdziałaniu otyłości, a dla osób nieaktywnych wcześniej zaleca się 

stopniowe zwiększanie ilości i intensywności ćwiczeń. Podkreślił, że zalecenia te wy-

nikają z najnowszych badań naukowych i przynoszą udowodnione naukowo korzyści 

zdrowotne. Dlatego zachęca wszystkie kraje do przyjmowania i rozpowszechniania tych 

nowych globalnych wytycznych oraz do wykorzystywania ich w edukacji społeczeń-

stwa. Powinny one stanowić podstawę dla krajowej polityki zdrowotnej i działań 

promujących aktywność fizyczną i ograniczających siedzący tryb życia. 

Nowe zalecenia ŚOZ wynikają z założeń koncepcji Health Related Fitness (H-RF), 

według której celem wykonywania aktywności fizycznej jest osiąganie sprawności fi-

zycznej, co stanowi podstawę dobrego zdrowia psychofizycznego, pomagającego zapo-

biegać chorobom związanym z siedzącym trybem życia oraz pomoc w pozytywnym 

podchodzeniu do codziennych wyzwań. Uprawiając sport, zazwyczaj każdy osiąga 

jakieś cele, podnosi pułap wysiłku, przełamuje swoje granice – takie zachowania mają 

wzmacniać psychikę oraz sprawiać, że podejmowanie wysiłku staje się przyjemnością, 

a uczestniczeniu w zajęciach i wybranych sportach towarzyszy dobre samopoczucie 

i pozytywna energia [26].  

Współczesna definicja sprawności fizycznej według ŚOZ ujmuje ją jako istotny ele-

ment zdrowia, obok sprawności psychicznej i społecznej. Ma być ona źródłem i warun-

kiem satysfakcjonującego życia. Niezależnie od naszego wieku czy miejsca zamiesz-

kania dobra sprawność fizyczna zapewnia lepszą jakość życia i minimalizuje ryzyko 
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większości problemów zdrowotnych. Koncepcja H-RF odnosi się do składowych spraw-

ności, które są efektem wpływu aktywności fizycznej na stan zdrowia. Najczęściej 

wyróżnia się pięć komponentów: wytrzymałość krążeniowo-oddechową, skład ciała – 

szczególnie masa tkanki tłuszczowej i beztłuszczowej, gibkość, siłę mięśniową i wytrzy-

małość mięśniową. Utrzymanie tych komponentów na odpowiednim poziomie warunkuje 

dobry stan zdrowia, dobrą kondycję fizyczną oraz dobre samopoczucie. Jak wskazują 

badania naukowe, czas pandemii COVID-19 w wielu populacjach na świecie, także 

w Polsce, przyniósł szereg niekorzystnych zmian w poziomie tych ważnych elementów 

sprawności. Spadek poziomu aktywności fizycznej podczas izolacji związanej z pan-

demią przyczynił się do zwiększenia masy ciała, a szczególnie masy tkanki tłuszczowej 

w składzie ciała, pogorszenie sprawności aparatu ruchu i spadek kondycji fizycznej. 

Skutki sedentarnego, czyli siedzącego trybu życia, to szereg powikłań zdrowotnych 

określonych terminem hipokinezji. 

Hipokinezja ma negatywny wpływ na zdrowie osobnicze i społeczne. Polega na 

dysproporcji pomiędzy zwiększającym się obciążeniem układu nerwowego w wyniku 

stresu, oddziaływania wielu bodźców jednocześnie, braku snu lub zaburzeń snu a zmniej-

szającym się obciążeniem układu ruchowego związanego z sedentaryzmem. Konse-

kwencje hipokinezji to zaburzenia pracy układu krążenia, układu pokarmowego, szcze-

gólnie procesów trawienia oraz zaburzenia psychosomatyczne. Spowolnieniu ulega 

metabolizm. Wzrasta skłonność do otyłości związana z magazynowaniem przez tkankę 

tłuszczową nadmiernej ilości kalorii dostarczanych z pożywieniem. Istotnie zmniejsza 

się wydolność organizmu, odczuwalne jest osłabienie i problemy z oddychaniem, 

powstaje przewlekłe zmęczenie, co wpływa na jakość pracy i funkcjonowanie w życiu 

codziennym. Brak ruchu przyczynia się do osłabienia mięśni posturalnych i całego 

aparatu ruchu. Konsekwencją, szczególnie wśród dzieci i młodzieży, są wady postawy 

ciała, a także osłabienie odporności. U dorosłych pojawiają się bóle szczególnie 

w odcinku szyjnym i lędźwiowym kręgosłupa. Badania wskazują także na niekorzystne 

dla zdrowia, podczas pandemii, znaczne wydłużenie czasu spędzanego w pozycjach 

siedzących, biernie z dużą ekspozycją na szkodliwe światło emitowane z ekranów 

urządzeń elektronicznych. Aktywność fizyczna i promowanie aktywnego stylu życia 

w celu zmniejszenia ryzyka chorób hipokinetycznych, szczególnie w czasie pandemii, 

ma oddziaływanie dwukierunkowe, profilaktyczne i naprawcze. Systematyczna aktywność 

fizyczna odpowiednio dobrana do wyjściowego stanu zdrowia stopniowo zwiększy 

odporność organizmu i poprawi ogólną kondycję fizyczną, a w sytuacji zdiagnozo-

wanych schorzeń wzmocni proces leczenia i rehabilitacji. Ważnym elementem pracy 

nad powrotem do dobrego stanu zdrowia jest połączenie codziennej aktywności 

z odpowiednim planem żywieniowym i dbałością o higienę snu. Zasada stopniowego, 

ale konsekwentnego wprowadzania prozdrowotnych zmian, w osłabionym pandemią orga-

nizmie, ma szanse przynieść wymierne efekty w postaci dobrego stanu zdrowia [27]. 
Okres zakończonej w ubiegłym roku pandemii COVID-19 przyniósł szybkie i nie-

przewidziane zmiany w życiu codziennym, co jak pokazują badania naukowe, znacznie 
wpłynęło na nasilenie niepokoju psychicznego, w tym objawów lęku i depresji. Dla-
tego też aktualnie poprawa zdrowia psychicznego pozostaje priorytetem w zakresie 
zdrowia publicznego. Naukowcy na całym świecie są zgodni, że regularna aktywność 
fizyczna to lepsza sprawność, dobry poziom komponentów ciała. Ruch jest dobrze 
ugruntowaną strategią, dostępną powszechnie dla każdego w łagodzeniu objawów lęku 
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i depresji, poprawy nastroju, zwiększenia energii życiowej. Najnowsze badania wskazują 
że osoby, które stały się nieaktywne, zwiększyły ilość czasu spędzanego w pozycji się-
dzącej, znacznie częściej doświadczają objawów depresji w porównaniu z tymi, które 
utrzymały aktywny styl życia. Wyniki badań potwierdzają wartość promowania aktyw-
ności fizycznej i ograniczania czasu spędzanego w pozycji siedzącej w obszarze zdrowia 
publicznego. Ruszajmy się zatem dla pełni zdrowia fizycznego i psychicznego. 

5. Podsumowanie 

Założenia przyjęte przez ŚOZ stały się podstawą konstruowania krajowych progra-
mów zdrowotnych, co wyraźnie daje się zauważyć w przypadku Polski i znajduje 
odzwierciedlenie w aktualnie obowiązujących ustawach. Związek między sposobami 
definiowania promocji zdrowia a zmianami w postrzeganiu zdrowia jest niezaprzeczalny 
i bywa określany niekiedy mianem „rewolucji zdrowotnej”, co sugeruje zmianę sposobu 
patrzenia na zdrowie i chorobę. Tradycyjne podejście naprawcze i zapobiegawcze jest 
uzupełniane orientacją na wzmacnianie oraz kontrolę zdrowia rozumianego pozy-
tywnie jako zasób, a nie brak czy niedomaganie.  

Priorytetowym problemem teoretycznym i praktycznym promocji zdrowia jest 
z jednej strony naukowe ustalenie charakteru powiązań między różnymi rodzajami 
zachowań a stanem zdrowia, z drugiej natomiast – wypracowanie efektywnych sposo-
bów zmiany zachowań. To szczególnie ważny obszar współpracy medycyny z naukami 
społecznymi. Ma on ogromne znaczenie dla utrzymania, a także wzmacniania zdrowia 
ludzi. Wymaga jednak od nich znacznego wysiłku, podejmowania systematycznych 
działań prozdrowotnych, które są niestety dla wielu ludzi trudne, a w wielu przypadkach 
niemożliwe, gdyż po krótkim okresie ich stosowania często następuje ich lekcewa-
żenie. 

Czynnikami hamującymi działania promocyjne są przede wszystkim brak wiedzy 
o tym, czym jest promocja zdrowia, mylne identyfikowanie jej z profilaktyką i tym 
samym scedowanie odpowiedzialności za zdrowie pacjenta na personel medyczny, 
skupiony jedynie na działaniach naprawczych. Przeszkodą w rozwoju tej dziedziny 
w Polsce, a także jeszcze w wielu innych krajach, jest brak profesjonalnych promotorów 
zdrowia i ograniczone możliwości ich szkolenia. Wielką nadzieję w tym względzie stwarza 
wprowadzenie promocji zdrowia do programów przed- i podyplomowego kształcenia 
medycznego oraz na pozamedycznych kierunkach kształcenia wyższego, zwłaszcza 
pedagogicznych (uniwersytety, akademie wychowania fizycznego). Jednocześnie po-
wstają programy dydaktyczne przygotowujące nauczycieli do promowania zdrowia. 
Perspektywę dla rozwoju idei promowania zdrowia oraz nadzieję na istotną poprawę 
stanu zdrowia jednostek i zbiorowości daje rozbudowa sektora prywatnego, który będzie 
przejmował część usług leczniczych, natomiast resort publiczny zacznie zwracać bacz-
niejszą uwagę na działania prewencyjne oraz promocyjne. Należy zwrócić również uwagę 
na marketing promocji zdrowia, jako skuteczne narzędzie komunikacji, traktujące pro-
mocję zdrowia jako usługę medyczną – specyficzny „produkt”, wymagający długofalowej 
strategii przekazu informacji, w celu stopniowego oddziaływania na odbiorcę. 

Przede wszystkim jednak podkreślić trzeba, że wskazane przez ŚOZ 40 lat temu 
kierunki działania na rzecz zdrowia oraz zasady zapobiegania chorobom cywilizacyjnym 
stały się dzisiaj bardziej powszechne, akceptowane i popierane niemal na całym świecie. 
Osiągane efekty w tym zakresie umacniają autorytet tej organizacji i jej wiodącą rolę 
w kształtowaniu zdrowia wśród ludzi. 
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Wytyczne Światowej Organizacji Zdrowia w zapobieganiu i przeciwdziałaniu 

chorobom cywilizacyjnym XXI wieku 

Streszczenie 

Postęp cywilizacyjny w XX wieku sprawił, że znaczącej zmianie uległy społeczno-środowiskowe uwarun-
kowania zdrowia, a także styl życia ludzi. Choć ich ogólna ocena jest pozytywna, to pojawiły się problemy 

negatywne – związane ze wzrostem chorób cywilizacyjnych, określanych mianem epidemii XXI wieku. 

Mają one wymiar globalny, dlatego zostały włączone do zadań Światowej Organizacja Zdrowia (ŚOZ), od 

wielu lat działającej na rzecz zdrowia. W 1986 roku pod jej egidą proklamowano tzw. Kartę Ottawską, 
zawierającą założenia promocji zdrowia, ujmowanej jako wielokierunkowy proces działań, który umożliwi 

ludziom zwiększenie kontroli nad zdrowiem, a dzięki temu jego poprawę. Jej celem jest podnoszenie rangi 

zdrowia we wszystkich obszarach życia społecznego i gospodarki.  

Aktualnie realizowana przez ŚOZ promocja zdrowia oraz działania profilaktyczne stanowią powszechnie 
akceptowaną strategię zapobiegania i przeciwdziałania chorobom cywilizacyjnym. W referacie zostały 

omówione jej programy, a także przedsięwzięcia polskich władz w tym zakresie oraz ich efekty.  

Słowa kluczowe: choroby cywilizacyjne, styl życia, Światowa Organizacja Zdrowia, promocja zdrowia, 

profilaktyka zdrowotna 
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Abstract 

The progress of civilization in the 20th century caused a significant change in the socio-environmental 
determinants of health, as well as people’s lifestyle. Although their overall assessment is positive, negative 

problems have appeared – related to the increase in civilization diseases, referred to as the epidemic of the 

21st century. They have a global dimension. That is why they have been included in the tasks of the World 

Health Organization (WHO), which has been working for health for many years. In 1986, the so-called The 
Ottawa Charter, containing the assumptions of health promotion, understood as a multi-directional process 

of actions that will enable people to increase control over their health, and thus improve it. Its aim is to 

raise the importance of health in all areas of social life and the economy. 

The health promotion and preventive measures currently implemented by the WHO are a widely accepted 
strategy for preventing and counteracting civilization diseases. The paper will discuss its programs as well 

as the undertakings of the Polish authorities in this area and their effects. 
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Rola lncRNA w patogenezie i leczeniu  

choroby Alzheimera 

1. Wprowadzenie  

Choroba Alzheimera (AD), najczęstszy rodzaj demencji, stający się poważnym pro-

blemem zdrowia publicznego na całym świecie, jest neurodegeneracyjną, postępującą 

chorobą o nieznanej etiologii [1, 2]. Choroby neurodegeneracyjne stanowią obecnie 

główne wyzwanie zdrowotne ze względu na starzenie się i styl życia populacji oraz wpływ 

chorób z tej grupy na życie pacjentów i pośredni wpływ na życie dziesiątek milionów, 

które borykają się z wieloletnim pogorszeniem funkcji poznawczych u swoich bliskich 

[1, 2]. Na choroby neurodegeneracyjne cierpi ponad 50 milionów ludzi na świecie, 

a AD jest uznawana za najczęstszą postać choroby neurodegeneracyjnej, występującą 

w 60% do 80% wszystkich przypadków [1, 3]. Choroba ta rozwija się przez kilka lat, 

prowadząc do podstępnych zaburzeń poznawczych narastających w czasie, w tym pogor-

szenia pamięci w zakresie pozyskiwania i odtwarzania nowych informacji, a także współ-

występowanie jednej lub więcej z następujących dysfunkcji: afazja, apraksja czy 

agnozja [1-3]. Niewielki odsetek wszystkich przypadków AD jest powiązany z domi-

nującymi mutacjami genetycznymi w trzech genach kodujących białko prekursorowe 

amyloidu (APP), presenilinę 1 (PSEN1) oraz presenilinę 2 (PSEN2), związany typowo 

z chorobą o wczesnym początku, w których objawy kliniczne pojawiają się przed 65. 

rokiem życia [4-6]. Choroba o późnym początku, pojawiająca się w późniejszym okresie 

życia, mająca charakter sporadyczny, występuje u większości pacjentów, ale w tym przy-

padku nie jest dziedziczna i nie wykazuje pojedynczej przyczyny genetycznej, jednak 

istnieją dowody potwierdzające istnienie szeregu genetycznych czynników ryzyka, 

wśród których jest obecność allelu E4 w genie apolipoproteiny E, występującego u 16% 

populacji [1, 7]. Do dziś pozostaje niejasne, co przede wszystkim wyzwala i napędza 

postęp choroby [8-10]. Odkładanie się amyloidu w miąższu mózgu i naczyniach mózgo-

wych wraz z obecnością wewnątrzneuronalnych splątków neurofibrylarnych i stopniowa 

utrata synaps to centralne cechy neuropatologiczne. Za ważne przyczyny w inicjacji 

oraz progresji choroby są uznawane nieprawidłowości naczyniowe, szkodliwe zmiany 

mitochondrialne, stres oksydacyjny, zmniejszone wykorzystanie glukozy w mózgu 

i zapalenie nerwów [11].  

Ostatnie badania sugerują, że długie niekodujące RNA (lncRNA) odgrywają ważną 

rolę w AD. Ludzki genom jest w 80% transkrybowany jako niekodujący RNA (ncRNA) 

i prawdopodobnie może manipulować różnymi procesami biologicznymi. ncRNA składa 

się z długich niekodujących RNA (lncRNA) i mikroRNA [11, 12]. Długie niekodujące 

RNA (lncRNA), odgrywające kluczową rolę w regulacji ekspresji genów na poziomie 
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epigenetycznym, transkrypcyjnym i potranskrypcyjnym, a także w modulacji chromatyny 

i organizacji kompleksu białkowego, to niekodujące białka transkrypty, które są dłuższe 

ponad 200 nukleotydów i odgrywają ważną rolę w patogenezie AD [13, 14]. Większość 

genów lncRNA jest regulowana transkrypcyjnie przez modyfikację histonów w AD [11]. 

Ze względu na tak zróżnicowaną rolę lncRNA w patomechanizmie AD lncRNA mogą 

służyć jako unikalne cele terapeutyczne w leczeniu i diagnostyce choroby Alzheimera. 

lncRNA BDNF-AS odgrywa ważną rolę w regulacji ekspresji białka BDNF [14]. Ha-

mowanie BDNF-AS zwiększa poziomy mRNA BDNF, zwiększa poziomy białka BDNF 

i wyzwala różnicowanie neuronów, a biorąc pod uwagę rolę BDNF w AD i innych 

zaburzeniach neurologicznych, farmakologiczne inhibitory BDNF-AS mogą mieć istotny 

potencjał terapeutyczny w leczeniu [13, 14, 15]. 

Złożone sieci prowadzące do rozwoju AD i wyrafinowana zdolność lncRNA do 

modyfikowania szlaków biologicznych sprawiają, że zrozumienie jego roli w patome-

chanizmie jest atrakcyjnym narzędziem diagnostycznym i nową opcją terapeutyczną 

[1, 8-11]. 

2. Choroba Alzheimera – patofizjologia 

AD jest wysoce złożoną, postępującą chorobą neurogeneracyjną, a pole badań zmie-

rzających do zrozumienia jej patogenezy oraz projektowania nowych terapii – ogromne 

[3]. AD charakteryzuje się zewnątrzkomórkowymi agregatami płytek amyloidowych 

oraz wewnątrzkomórkowymi skupiskami splotów neurofibrylarnych (NFT), złożonych 

z mikrotubul związanych z płytkami Aβ, które rozwijają się początkowo w podstawnych, 

skroniowych i oczodołowych obszarach nowej kory mózgowej, w mózgu, a w później-

szych stadiach w korze nowej, hipokampie, ciele migdałowatym, międzymózgowiu 

oraz zwojach podstawy, natomiast w krytycznych przypadkach znajdują się również 

w śródmózgowiu, dolnym pniu mózgu oraz obszarach śródwęchowych [3-6]. Począt-

kowo dochodzi do zmienionego rozszczepienia białka prekursorowego amyloidu (APP), 

przez β-sekretazy (BACE1) i dochodzi do produkcji nierozpuszczalnych włókienek Aβ, 

które następnie ulegają oligomeryzacji; zakłóca to przekazywanie sygnałów synaptycz-

nych, co prowadzi do aktywacji kinaz, a to skutkuje hiperfosforylacją białka Tau zwią-

zanego z mikrotubulami i jego polimeryzacją do nierozpuszczalnego NFTs [3, 5, 9, 10]. 

Po agregacji płytek i splątków następuje rekrutacja mikrogleju otaczającego płytki, a to 

prowadzi do aktywacji mikrogleju i miejscowej odpowiedzi zapalnej oraz przyczynia 

się do neurotoksyczności [1-5].  

3. Długie niekodujące RNA (lncRNA) 

Genom ludzki zawiera zarówno sekwencje kodujących białka RNA (mRNA), jak 
i niekodujących RNA (ncRNA) [12]. ncRNA obejmuje długie niekodujące RNA (lncRNA), 
które jest dłuższe niż 200 nukleotydów, koliste RNA (circRNA), które powstaje ze spli-
cingu wstecznego pre-mRNA, małe niekodujące mikroRNA (miRNA), które składa się 
z około 25 nukleotydów, oraz naturalne transkrypty antysensowne (NAT), które są 
generowane przez transkrypcję w kierunku przeciwnym do transkryptów kodujących 
białka [12, 14, 15]. Większość niekodujących RNA nie może ulec translacji do białka, 
ale może działać w regulacji ważnych procesów biologicznych, modulując transkrypcję, 
oraz brać udział w modyfikacjach potranslacyjnych [1, 5, 12]. lncRNA prawdopodobnie 
koordynują budowę chromosomów i regulują transkrypcję genów człowieka oraz po-
transkrypcyjnie ekspresję genów poprzez uwięzienie mRNA w ciałach jądrowych [12]. 
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Część lncRNA zakłóca translację poprzez zakłócanie rekrutacji rybosomów i zapobie-
ganie fosforylacji białek. Choroby neurodegeneracyjne wpływają na określoną populację 
neuronów, a profil patogenetyczny tych chorób jest spowodowany specyficznymi muta-
cjami genetycznymi i toksyczną agregacją poszczególnych białek, jak np. agregacja 
amyloidu β i hiperfosforylowane białka Tau w AD [1, 2, 6, 7, 11, 14]. 

4. Regulacyjne działanie lncRNA na wytwarzanie Aβ  

APP jest białkiem błonowym, które jest obecne w różnych tkankach, jego aktywny 
N-koniec znajduje się na zewnątrz komórki, a C-koniec wewnątrz, gdzie fragment Aβ 
znajduje się w regionie transbłonowym. Β-sekretaza najpierw rozszczepia APP w miejscu 
β na N-końcowe rozpuszczalne białko prekursorowe amyloidu β (sAPPβ) i C-końcowy 
fragment zawierający 99 aminokwasów, a następnie γ-sekretaza hydrolizuje ten fragment, 
uwalniając peptyd Aβ [11, 12, 14, 15]. lncRNA jest syntetyzowany w retikulum endo-
plazmatycznym, modyfikowany przez aparat Golgiego i transportowany do sieci trans-
Golgiego (TGN), jednego z głównych miejsc produkcji Aβ [11, 12]. lncRNA wpływają 
na produkcję Aβ poprzez różne mechanizmy działania. lncRNA, tworząc wczesne endo-
nukleosomy, mogą być ponownie transportowane do błony komórkowej, aby wejść 
w szlak recyklingu, mogą zostać zwrócone do TGN poprzez szlak pośredniczony przez 
odwrotną transkryptazę oraz mogą tworzyć późne intranukleosomy, które wchodzą na 
szlak przetwarzania amyloidu [12, 13]. lncRNA regulują przetwarzanie APP i produkcję 
Aβ poprzez różne mechanizmy, w tym transkrypcję mRNA (BC200), splicing mRNA 
(17A), metodę „gąbki” miRNA (BACE-AS, BDNF-AS, MAG22-AS), a ich lepsze 
zrozumienie może prowadzić do dokrycia celowanych terapii łagodzących uszko-
dzenia neuronów [11-20]. 

4.1. BACE1-AS 

Enzym rozszczepiający białko prekursorowe amyloidu w miejscu β1 (BACE1) to 
transbłonowa proteaza asparaginowa typu I, odgrywająca rolę β-sekretazy, której poziom 
ekspresji i aktywność enzymatyczna zwiększyły się w kilku próbkach mózgów pacjen-
tów z AD o wczesnym i późnym początku, jednak bez związku z rodzinną postacią AD 
[11]. Antysensowny transkrypt BACE1-AS to konserwatywny długi niekodujący RNA, 
który ulega silnej ekspresji u pacjentów z AD [11]. Wyciszenie BACE1 złagodziło 
uszkodzenie komórek wywołane przez Aβ poprzez regulację autofagii w AD [11, 16]. 

4.2. 17A 

lncRNA 17A, o długości 159 nukleotydów, silnie ulegający ekspresji w hipokampie 
i korze mózgowej pacjentów z AD jest ściśle związany z objawami klinicznymi, co 
sugeruje, że może odgrywać bezpośrednią rolę w patogenezie AD [11, 17]. lncRNA 
17A może maskować miejsce rozpoznawania regulatora splicingu działającego na pre-
mRNA GPR51 przez parowanie RNA; prowadzi to do zwiększonej translacji receptora 
GABABR2, a to prowadzi do produkcji Aβ [11]. Istotne znaczenie może mieć tutaj sprzę-
żenie zwrotne dodatnie, polegające na tym, że bodźce zapalne mogą promować syntezę 
17A, a Aβ może powodować powstanie środowiska zapalnego w mózgu. Ekspresja 
lncRNA 17A jest nieprawidłowo obniżona w jednojądrzastych komórkach krwi obwo-
dowej pacjentów z AD i jest związana z progresją choroby pacjenta, która jest regulo-
wana przez aktywację szlaku sygnałowego Wnt/β-katenina [17]. lncRNA 17A może 
być potencjalnym markerem molekularnym AD o wartości diagnostycznej i progno-
stycznej [17]. 
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4.3. BC200 

Brain cytoplasmic 200 (BC200), inaczej brain cytoplasmic RNA (BCYRNA1), to 

długi niekodujący RNA zawierający 200 nukleotydów, którego niski poziom można 

wykryć w normalnych tkankach, z kolei w mózgu pacjentów z AD, szczególnie w hipo-

kampie, jest znacznie podwyższony, a jego podwyższenie koreluje z ciężkością choroby 

[11]. BC200 może być silnym regulatorem BACE1 w komórkach AD i promować 

produkcję Aβ, dzięki czemu mają potencjał jako nowe biomarkery krwi na potrzeby 

rozwoju AD [11, 18]. 

4.4. MAGI2-AS3 

Regulacyjny długi niekodujący RNA (lncRNA) MAGI2-AS3, regulatory żywotności 

komórek w różnych chorobach, odgrywają istotną rolę w neurogenezie poprzez pro-

mowanie proliferacji i różnicowania nerwowych komórek macierzystych, a odkrycia te 

sugerują potencjał cząsteczki jako nowego markera w AD [11, 19]. 

4.5. BDNF-AS 

Neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgowego (BDNF), to najbardziej rozpo-

wszechniony neurotroficzny czynnik wzrostu w ośrodkowym układzie nerwowym, nie-

zbędny do przeżycia neuronów [20]. Transkrypt antysensowny BDNF-AS jest konser-

wowanym lncRNA, stymuluje wytwarzanie Aβ poprzez promowanie ekspresji BACE1, 

a pomiędzy Aβ i BDNF-AS tworzy się dodatnie sprzężenie zwrotne, które hamuje 

ekspresję BDNF, co jest obiecującą strategią leczenia AD, szczególnie poprzez zwięk-

szanie poziomów BDNF [11, 20]. 

5. Neurotoksyczność Aβ a lncRNA 

5.1. ATB 

lncRNA ATB jest jednym z najważniejszych regulatorowych RNA, a jego uwolnienie 

tłumiło neurotoksyczności indukowane przez Aβ, takie jak zmniejszenie żywotności 

komórek, apoptoza czy stres oksydacyjny [11, 21]. 

5.2. RPPH1 

Składnik RNA rybonukleazy P H1 (RPPH1) rozszczepia cząsteczki prekursora tRNA 

w celu wytworzenia dojrzałego tRNA oraz reguluje ekspresję CDC42 poprzez celowanie 

w miR-326, RPPH1 osłabia redukcję żywotności oraz apoptozę komórek [11, 22]. 

5.3. H19 

lncRNA H19 to konserwowany lncRNA, silnie ulegający ekspresji w hipokampie, 

a tłumienie jego ekspresji może hamować indukowaną przez Aβ apoptozę komórek, 

redukcję żywotności oraz stres oksydacyjny [11, 23]. 

6. Inne cząsteczki 

Biomarkery, czyli cechy, które są obiektywnie mierzone i oceniane jako wskaźnik 

normalnych procesów biologicznych, procesów patogennych lub odpowiedzi farmako-

logicznych na leczenie, a w przypadku AD powinny odzwierciedlać patologię płytek 

i splątków oraz powiązane mechanizmy patofizjologiczne, takie jak zwyrodnienie akso-

nów oraz patologię α-synukleiny [24]. Biomarkery Tau i Aβ mogą pomóc w diagnozo-
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waniu patologii AD zarówno w fazie prodromalnej, jak i demencji choroby, a dalsze 

badania dają nadzieję wykorzystanie tych cząsteczek w badaniach do śledzenia różnych 

patologii podczas progresji choroby oraz mechanizmów prowadzących do objawów 

choroby [24]. W przyszłości cząsteczki te mogłyby być wykorzystane do podklasyfikacji 

zespołów neurodegeneracyjnych, co dałoby możliwość spersonalizowanego leczenia [24]. 

7. Wnioski 

lncRNA to niewątpliwie bardzo istotne biomarkery z biologicznego i klinicznego 

punktu widzenia, ze względu na zróżnicowaną ekspresję w mózgach pacjentów z AD 

[1-9, 23-32]. lncRNA regulują ekspresję genów związanych z AD poprzez różne 

mechanizmy i odgrywają kluczową rolę w produkcji Aβ oraz indukowanej neuro-

toksyczności [11-17]. Poznanie dokładnych mechanizmów molekularnych lncRNA 

pogłębi zrozumienie mechanizmów prowadzących do AD oraz zapewni bardziej pre-

cyzyjne metody diagnozy i leczenia AD [1-32]. 
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Rola lncRNA w patogenezie i leczeniu choroby Alzheimera 

Streszczenie 

Choroba Alzheimera (AD) jest neurodegeneracyjną, postępującą chorobą o nieznanej przyczynie, etiologia 

prowadzącą do otępienia, utraty pamięci epizodycznej i funkcji poznawczych. Jest to najbardziej powszechny 
typ demencji u osób starszych, dotykający co najmniej 27 milionów ludzi na całym świecie. Zewnątrz-

komórkowe blaszki β-amyloidowe (Aβ) i wewnątrzkomórkowe sploty neurofibrylarne (NFT), składające 

się z fosforylowanego białka Tau, są cechami charakterystycznymi AD. Ludzki genom jest w 80% trans-

krybowany jako niekodujący RNA (ncRNA) i jest prawdopodobne, że może manipulować różnymi procesami 
biologicznymi. ncRNA składa się z długich niekodujących RNA (lncRNA) i mikroRNA. Długie niekodujące 

RNA (lncRNA), odgrywające kluczową rolę w regulacji ekspresji genów na poziomie epigenetycznym, trans-

krypcyjnym i post- poziomy transkrypcji, a także modulacja chromatyny i organizacja kompleksu białkowego 

transkrypty niekodujące białek, które są dłuższe niż 200 nukleotydów i odgrywają ważną rolę w pato-
genezie AZS. Większość genów lncRNA jest regulowana transkrypcyjnie przez histon modyfikacja w AD. 

Ze względu na tak różnorodną rolę lncRNA w patomechanizmie AD lncRNA mogą służyć jako unikalne 

cele terapeutyczne w leczeniu i diagnostyce choroby Alzheimera. Złożone sieci prowadzące do rozwoju 

AD i wyrafinowane możliwości lncRNA do modyfikacji szlaków biologicznych umożliwiają zrozumienie 
jego roli w patomechanizmie i stanowią atrakcyjne narzędzie diagnostyczne w nowej opcji terapeutycznej. 

Słowa kluczowe: choroba Alzheimera, lncRNA, mikroRNA, choroba neurodegeneracyjna 

The role of lncRNAs in the pathogenesis and treatment of Alzheimer’s disease 

Abstract  

Alzheimer’s disease (AD) is a neurodegenerative, progressive disease of unknown etiology leading to 

dementia, loss of episodic memory, and cognitive function. It is the most common type of dementia in older 
people, affecting at least 27 million people worldwide. Extracellular β-amyloid (Aβ) plaques and intra-

cellular neurofibrillary tangles (NFT), consisting of a phosphorylated tau protein, are hallmarks of AD. The 

human genome is 80% transcribed as non-coding RNA (ncRNA) and it is likely that it can manipulate 

a variety of biological processes. The ncRNA consists of long non-coding RNAs (lncRNAs) and microRNAs. 
Long non-coding RNAs (lncRNAs), playing a key role in the regulation of gene expression at the epigenetic, 

transcriptional and post- transcriptional levels, as well as chromatin modulation and protein complex 

organization, are non-protein coding transcripts that are longer than 200 nucleotides and play an important 

role in the pathogenesis of AD. Most lncRNA genes are transcriptionally regulated by histone modification 
in AD. Due to such a diverse role of lncRNA in the pathomechanism of AD, lncRNAs can serve as unique 

therapeutic targets in the treatment and diagnosis of Alzheimer’s disease. The complex networks leading to 

AD development and the sophisticated ability of lncRNA to modify biological pathways make under-

standing its role in the pathomechanism an attractive diagnostic tool and new therapeutic option. 
Keywords: Alzheimer’s disease, lncRNA, microRNA, neurodegenerative disease 
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Migotanie przedsionków jako choroba cywilizacyjna 

1. Wprowadzenie 

Migotanie przedsionków (ang. atrial fibrillation, AF) stanowi dziś jeden z naj-
bardziej rozpowszechnionych problemów zdrowotnych. Obecnie na świecie choruje 
ponad 30 milionów osób, a według prognoz do 2060 roku liczba chorych w samej Europie 
przekroczy 14-18 milionów. Wśród chorych 40% nie ma objawów arytmii, co uniemoż-
liwia wczesną diagnostykę i włączenie profilaktyki przeciwzakrzepowej [1, 2]. Szacuje 
się, że koszty związane z tą arytmią pochłaniają około 1% budżetu służby zdrowia 
w Wielkiej Brytanii, a także około 16-26 miliarda dolarów amerykańskich rocznie 
w Stanach Zjednoczonych Ameryki. Lepszy nadzór lekarski w krajach wysoko rozwi-
niętych w porównaniu do państw rozwijających się prowadzi do częstszego wykrywania 
migotania przedsionków [3]. Wczesne wykrywanie arytmii ma istotne znaczenie, gdyż 
AF wiąże się z 5-krotnie wyższym ryzykiem udaru mózgu, a 20% wszystkich udarów 
w UK odnotowuje się u pacjentów z AF [4]. Odsetek pacjentów z bezobjawowym AF 
wynosi od 11,5% do nawet 40%. Krótkie, kilkuminutowe (trwające po 5-6 minut) epizody 
AF zwiększają ryzyko udaru mózgu około 2,5-krotnie [5]. Częste występowanie arytmii, 
jak również powikłania zatorowo-zakrzepowe w przypadku nieleczonego AF skłaniają 
do aktywnego poszukiwania metod screeningu niemego klinicznie AF. 

2. Diagnostyka migotania przedsionków 

Prawidłowo wyróżniamy trzy główne drogi przewodzenia wiodące z prawego do 
lewego przedsionka: drogę przednią (droga Bachmanna), drogę środkową (droga Wencke-
bacha) i tylną (droga Thorela). Należy wspomnieć również o połączeniach między-
przedsionkowych (interatrial connections), jednym z których jest tzw. pęczek Bach-
manna (BB, Bachmann bundle) przebiegający pomiędzy górnymi częściami obydwu 
przedsionków. Zablokowanie lub wydłużenie przewodzenia impulsu elektrycznego 
w przedsionkach jest nazywane blokiem śródprzedsionkowym (IAB, interatrial block) 
i najczęściej jest spowodowane upośledzeniem przewodzenia impulsu w pęczku Bach-
manna. Migotanie przedsionków występuje częściej wśród pacjentów z IAB, w porów-
naniu do osób z prawidłowym przewodzeniem śródprzedsionkowym. Wydłużenie czasu 
przewodzenia impulsu w miokardium przedsionków jest widoczne w EKG poprzez 
takie parametry jak czas trwania załamka P wynoszący 110 ms i więcej, dyspersja 
załamka P ≥ 40 ms i iloczyn czasu trwania i amplitudy fazy ujemnej załamka P 
w odprowadzeniu V1 ≤ –0,04 mm/s (PWTF, P-wave terminal force). Wskaźniki te mogą 
być wykorzystywane jako czynniki ryzyka nawracania AF [6, 7]. Dyspersja załamka P 
(PWD, P wave dyspersion) to różnica czasu trwania P w różnych odprowadzeniach 
EKG. PWD > 40 ms jest również traktowana jako wskaźnik zmiennej aktywności 
elektrycznej w różnych miejscach mięśni przedsionków, co może być powodem 
większej podatności na występowanie tachyarytmii [8]. Sposób pomiaru PWTF został 
przedstawiony na rysunku 1. 

 
1 Katedra i Klinika Kardiologii. Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny Nr 4 w Lublinie. 
2 Katedra i Klinika Kardiologii. Samodzielny Publiczny Szpital Kliniczny Nr 4 w Lublinie. 
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Rysunek 1. Sposób pomiaru wskaźnika P wave terminal force w odprowadzeniu V1 [9] 

Wśród wskaźników EKG związanych z częstszym występowaniem AF należy 

wymienić także amplitudę P powyżej 2,5 mV, mierzoną w odprowadzeniu II [10]. 

Yoshizawa i wsp. wskazują na wyższą amplitudę załamka P głównie w odprowadzeniu 

II i V1 w grupie z migotaniem przedsionków niż w grupie kontrolnej, wskazując je jako 

możliwe czynniki predykcyjne AF [11]. 

Elektrokardiografia stanowi podstawowe narzędzie dostępne w gabinecie lekarza 

podstawowej opieki zdrowotnej, które powinno być wykorzystywane zarówno do roz-

poznawania AF, jak również do aktywnego poszukiwania tej arytmii u osób z podwyż-

szonym ryzykiem tej choroby. Rozpoznanie AF opiera się na 12-odprowadzeniowym 

EKG lub co najmniej 30-sekundowym zapisie z 1-odprowadzeniowego paska rytmu. 

Dowodem na istotność omawianych zmian w EKG jest m.in. fakt, iż czas trwania 

załamka P skraca się po wykonaniu skutecznej ablacji podłoża AF [12]. 
Kolejną bardzo ważną metodą pozwalającą na diagnostykę lewego przedsionka jest 

echokardiografia. Wielkość lewego przedsionka jest niezależnym czynnikiem rokow-
niczym w przebiegu migotania przedsionków [13, 14]. Najpopularniejszym parametrem 
oceny wielkości lewego przedsionka jest wymiar przednio-tylny w projekcji przymost-
kowej w osi długiej. Norma u kobiet to od 2,7 do 3,8 cm, u mężczyzn od 3,0 do 4,0 cm. 
Wyróżnia się powiększenie lewego przedsionka łagodne (kobiety 3,9-4,2 cm, męż-
czyźni 4,1-4,6 cm), umiarkowane (kobiety 4,3-4,6 cm, mężczyźni 4,7-5,2 cm) i ciężkie 
(kobiety ≥ 4,7 cm, mężczyźni ≥ 5,2 cm). Wariantem tego pomiaru jest indeksowanie 
do powierzchni ciała pacjenta. Wówczas norma wynosi od 1,5 do 2,3 cm, łagodne 
powiększenie lewego przedsionka 2,4-2,6 cm, umiarkowane 2,7-2,9 cm i ciężkie ≥3,0 cm. 
Powiększony wymiar przednio-tylny lewego przedsionka jest związany z około 40% 
zwiększeniem częstotliwości wystąpienia AF (112). Inny wskaźnik wielkości przed-
sionków to pole powierzchni prawego (RAA, rigth atrium area) i lewego przedsionka 
(LAA, left atrium area) mierzony w projekcji koniuszkowej czterojamowej. Normy 
dla RAA to 10-18 cm2, norma LAA to ≤20 cm2. Łagodne powiększenie to 20-30 cm2, 
umiarkowane 30-40 cm2 i ciężkie >40 cm2. Tani i wsp. w swoich badaniach zwracali 
uwagę na fakt, iż zależność pomiędzy wymiarami lewego przedsionka ocenianymi 
planimetrycznie a objętością jamy LA jest nieliniowa [15]. Dokładniejsze odwzorowanie 
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wielkości jamy przedsionka zapewnia ocena jego objętości np. dzięki dwupłaszczy-
znowej metodzie Simpsona z podziałem objętości LA na dyski. Normy objętości to dla 
kobiet 22-52 ml, dla mężczyzn 18-58 ml. Łagodne powiększenie u kobiet rozpoznaje 
się od 53 do 62 ml, u mężczyzn 59-68 ml. Umiarkowane powiększenie lewego przed-
sionka u kobiet to 63-72 ml, u mężczyzn 69-78 ml. Ciężkie powiększenie lewego 
przedsionka u kobiet ≥73 ml, u mężczyzn ≥79 ml. Bardziej adekwatną ocenę objętości 
lewego przedsionka uzyskuje się poprzez indeksowanie do powierzchni ciała pacjenta 
(objętość LA/BSA ml/m2). Zakres referencyjny to 22 ml/m2 ±6 ml/m2. Łagodne powięk-
szenie lewego przedsionka to 29-33 ml/m2, umiarkowane powiększenie 34-39 ml/m2, 
ciężkie powiększenie ≥40 ml/m2 [16]. Korelacja z nawrotem arytmii jest największa 
w przypadku objętości LA indeksowanej do powierzchni ciała (LAVI): 39,7 ml/m2 
w podgrupie z nawrotem arytmii i 31,4 ml/m2 w podgrupie bez nawrotu arytmii [17]. 
Istotną rolę przypisuje się również parametrom przepływu krwi przez uszko lewego 
przedsionka, a wśród nich maksymalnej prędkości fali napływu do LAA > 40 cm/s 
(LAAB, maximal left atrium appendage backward velocity), która okazała się nieza-
leżnym wskaźnikiem utrzymania rytmu zatokowego [18]. 

3. Farmakoterapia 

Według wytycznych ESC dotyczących leczenia AF pierwsza ocena chorego powinna 
odbywać się tam, gdzie zostało wykonane badanie EKG z rozpoznaniem arytmii (POZ, 
Izba przyjęć, SOR itd.). Wówczas należy wziąć pod uwagę stabilność hemodynamiczną 
pacjenta, możliwości redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego, prewencję udaru mózgu, 
zmniejszenie objawów, zachowanie czynności lewej komory serca. W tym celu należy 
ocenić ewentualne czynniki wywołujące arytmię (jak np. nadczynność tarczycy, posocz-
nica, okres pooperacyjny). Spójne, zintegrowane podejście u pacjenta z AF zostało 
zaproponowane przez Światową Organizację Zdrowia jako Ramowy Program Innowa-
cyjnej Opieki w Chorobach Przewlekłych (InnovativeCare for ChronicConditions 
Framework) [20]. 

Leczenie migotania przedsionków obejmuje kontrolę rytmu (leczenie antyarytmiczne), 
kontrolę częstości pracy komór serca (obejmujące betabloker i digoksynę), a także, co 
najważniejsze, prewencję udaru mózgu (leczenie przeciwzakrzepowe). Profilaktyka 
zdarzeń zakrzepowo-zatorowych opiera się na doustnych antykoagulantach (DOAC, 
direct oral anticoagulants), do których zalicza się dabigatran oraz ksabany (apixaban, 
rywaroxaban i edoxaban), a także na antagonistach witaminy K (VKA, vitamin K anta-
gonists), do których należą acenokumarol i warfaryna. Rozpoczęcie terapii przeciw-
zakrzepowej opiera się na udokumentowaniu AF w badaniu EKG oraz ocenie ryzyka 
incydentów zakrzepowo-zatorowych. Aktualnie obowiązująca skala CHA2DS2-VASc 
stosowana jest w praktyce klinicznej od 2012 roku. Inną skalą służącą do oceny ryzyka 
udaru niedokrwiennego mózgu jest skala ATRIA (Anticoagulation and Risk Factors in 
Atrial Fibrillation) biorąca pod uwagę epizod przemijającego niedokrwienia mózgu 
(TIA), a nie tylko udar mózgu, jak to ma miejsce w skali CHA2DS2-VASc, a także 
niewydolność nerek (proteinurię, eGFR poniżej 45 ml/min, schyłkową niewydolność 
nerek). Skala ATRIA jest bardzo pomocna w różnicowaniu pacjentów z pośrednim 
ryzykiem powikłań zakrzepowo-zatorowych. Algorytm stosowania doustnej terapii 
przeciwkrzepliwej został przedstawiony na rysunku 2 zapożyczonym z aktualnych 
wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego. Ryzyko krwawienia nato-
miast możemy oszacować za pomocą m.in. skali HAS-BLED [5, 19]. 
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Rysunek 2. Stosowanie doustnej terapii przeciwkrzepliwej u pacjentów z migotaniem przedsionków według 

wytycznych ESC [20] 

Należy pamiętać o bezwzględnych przeciwwskazaniach do doustnej antykoagulacji. 

Wśród nich wymieniamy: aktywne poważne krwawienie, trombocytopenię <50 płytek/µL, 

ciężką anemię w trakcie diagnostyki, przebyty epizod poważnego krwawienia, jak np. 

krwotok śródmózgowy. Nowe doustne antykoagulanty są przeciwwskazane także 

w grupie chorych z dysfunkcją wątroby określoną w skali Child-Pugh na C, a rywaro-

ksaban nie jest zalecany w kategorii B i C. Natomiast doustne antykoagulanty niebędące 

antagonistami witaminy K są przeciwwskazane w ciąży. Ponadto nie należy stosować 

DOAC w przypadku mechanicznej protezy zastawkowej lub co najmniej umiarkowanej 

stenozy mitralnej. Należy również pamiętać o ograniczeniach związanych z niewydol-

nością nerek. U osób z klirensem kreatyniny od 15 do 49 ml/min należy zredukować 

dawkę rywaroksabanu z 20 mg do 15 mg, nie należy podawać leku przy klirensie 

kreatyniny <15 ml/min. Dawkę apiksabanu należy zredukować z 5 mg do 2,5 mg, gdy 

klirens kreatyniny mieści się w zakresie od 15 do 29 ml/min, a także u osób z co naj-
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mniej dwoma czynnikami spośród stężenia kreatyniny w surowicy ≥1,5 mg/dl i/lub 

w wieku >80 lat i/lub <60 kg masy ciała. Dawka dabigatranu powinna być zredukowana 

z 150 mg do 110 mg dwa razy dziennie, gdy klirens kreatyniny będzie mieścił się w za-

kresie 30-50 ml/min. Poniżej tych wartości dabigatran jest przeciwwskazany. Ponadto 

nie powinno się stosować doustnych antykoagulantów w zespole antyfosfolipidowym 

(u tych chorych zaleca się stosowanie antagonistów witaminy K).  

Warto wymienić czynniki ryzyka krwawienia będące przeciwwskazaniami do anty-

koagulacji. Niemodyfikowalne czynniki ryzyka to wiek powyżej 65 lat, przebyte duże 

krwawienie, schyłkowa niewydolność nerek lub stan po przeszczepieniu nerki, ciężka 

dysfunkcja wątroby (marskość), nowotwór, predyspozycje genetyczne (jak np. polimor-

fizm cytochromu CYP2C9), przebyty udar lub TIA, cukrzyca, demencja. Potencjalnie 

modyfikowalne czynniki ryzyka to zwiększone ryzyko upadków, anemia, uszkodzona 

funkcja trombocytów lub trombocytopenia, niewydolność nerek z eGFR <60 mL/min. 

Modyfikowalne czynniki ryzyka krwawienia to stosowanie leków przeciwpłytkowych 

(także NLPZ), źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze, zła tolerancja OAC, ryzykowne 

zachowania prowadzące do urazów, nadużywanie alkoholu. W przypadku stosowania 

VKA, aby zmniejszyć ryzyko krwawienia przy jednoczasowo odpowiednim efekcie 

przeciwkrzepliwym, istotna jest kontrola INR (docelowo pomiędzy 2,0 a 3,0 przy 

jednoczesnym TTR ≥70). Ryzyko krwawienia wzrasta także, gdy podwyższone jest 

stężenie biomarkerów takich jak różnicujący czynnik wzrostu 15 (GDF15), cystatyna 

C, wysokoczuła cTnT, czynnik von Willebranda i inne markery koagulacji [20, 21].  

Kolejnym krokiem w farmakoterapii jest kontrola częstości pracy komór w czasie 

trwania AF (prawidłowo HR <110/min). Stosuje się w tym celu betablokery lub nie-

dihydropirydynowe blokery kanałów wapniowych, a także digoksynę. Natomiast wśród 

leków antyarytmicznych, stosowanych w celu przywrócenia rytmu zatokowego lub w pre-

wencji nawrotu arytmii, znajdują się: amiodaron, dronedaron, flekainid, propafenon. 

Rzadziej są to chinidyna, dyzopiramid, sotalol i dofetylid. Zastosowanie podstawowych 

leków w terapii AF zostało przedstawione w tabeli 1. 

Należy również wymienić leki wspomagające, które nie mają bezpośredniego 

działania antyarytmicznego, jednak pośrednio zmniejszają ryzyko nawrotu migotania 

przedsionków lub poprawiają funkcję przedsionków. ACE inhibitory w przypadku 

pacjentów z dysfunkcją lewej komory i po zawale mięśnia serca mogą mieć wpływ na 

zmniejszenie częstości występowania AF. Dodatkowo zapobiegają AF u pacjentów z hi-

pertrofią miokardium. AT1R blokery u osób z dysfunkcją lewej komory lub jej prze-

rostem zapobiegają migotaniu przedsionków. Spironolakton i eplerenon w badaniach 

eksperymentalnych na zwierzętach zmniejszały ryzyko nawrotów AF I włóknienia 

miokardium. Podobnie eksperymentalnie dowodzono hamowania włóknienia mięśnia 

serca przy stosowaniu statyn, pirfenidonu, HSP induktory i n-3 PUFA [22]. 
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Tabela 1. Dawkowanie podstawowych leków służących kontroli rytmu i leków antyarytmicznych 

stosowanych w AF [20]  

 
 

4. Leczenie zabiegowe przezskórne 

W świetle najnowszych wytycznych leczenia migotania przedsionków – ablacja 

cewnikowa powinna być wykonana u pacjentów z nieskuteczną terapią lekową (klasa I 

zaleceń), a także uwzględniając preferencje chorych – może być pierwszą metodą le-

czenia AF [20]. Skuteczność zabiegu ablacji przezskórnej zarówno metodą RF, jak 

i krioablacji balonowej dochodzi do ok 80% [23]. Obiecująca wydaje się metoda izolacji 

ujść żył płucnych metodą elektroporacji (PFA, pulsed field ablation), polegająca na 

dostarczeniu do ujść żył płucnych impulsów elektromagnetycznych. Skuteczność tej 

metody wydaje się sięgać 96%, jednak potrzeba więcej badań w tym zakresie [24]. 

W wyborze metody leczenia zabiegowego należy się także odwołać do badania FIRE 

i ICE, które było jednym z największych prospektywnych randomizowanych badań 

porównujących technologie RF i krioablację. Wskaźnik nawrotów AF osiągał takie 

same wartości w obu metodach. Strategie ablacji Cather, takie jak modulacja autono-

miczna i dodatkowe linie, wydawały się zwiększać skuteczność samej izolacji ujść żył 

płucnych [25]. Charitakis i wsp. porównali różne strategie inwazyjnego leczenia migotania 

przedsionków. Stwierdzono przewagę strategii obejmujących PVI nad strategiami nie-

obejmującymi PVI, takimi jak podejścia oparte na elektrokardiogramie. Ryzyko nawrotu 

było istotnie zmniejszone w przypadku PVI z denerwacją nerek (RR: 0,60, CI: 0,38-
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0,94), PVI z ablacją zwoju mózgowego (RR: 0,62, CI: 0,41-0,94), PVI z dodatkowymi 

liniami ablacji (RR: 0,8, CI: 0,68-0,95) oraz PVI w połączeniu z modyfikacją dwu-

wiązkową (RR: 0,32, CI: 0,11-0,88). Nie stwierdzono istotnych różnic w zakresie bez-

pieczeństwa [26]. Kawamura i wsp. również porównali metodę PFA z ablacją energią 

termiczną. Obszar izolacji prawej górnej PV był mniejszy przy zastosowaniu PFA 

z ablacją prądem o częstotliwości radiowej (RFA) [27]. Konieczne jest przeprowadzenie 

podobnych badań w przyszłości dostarczających informacji o skuteczności metod ablacji 

AF. Obecnie najskuteczniejszym sposobem leczenia AF jest izolacja żył płucnych.  

 
Rysunek 3. System ablacji o częstotliwości radiowej (RF – radiofrequency)  

Integrated circular mapping catheter – cewnik diagnostyczny. Irrigated open-tip catheter – irygowana 
(chłodzona) elektroda ablacyjna. Left atrium – lewy przedsionek. Left atrium access route – dostęp do lewego 

przedsionka. Lesions – lezje, miejsca po ablacji. Pulmonary veins – żyła płucna. Procedura zabiegowa 

obejmuje dojście do prawego przedsionka z nakłucia przez żyłę udową, rzadziej żyłę szyjną. Następnie przez 

nakłucie transseptalne przejście do lewego przedsionka. Po umieszczeniu cewnika diagnostycznego w ujściu 

żył płucnych procedura zakłada wykonanie aplikacji RF, powodując ich elektryczną izolację [28] 

 
Rysunek 4. Krioablacja balonowa ujść żył płucnych  

Cryoballoon – kriobalon. Cryoballoon catheter – cewnik balonowy. 12-French steerable sheath – koszulka 

balonowa, sterowalna o rozmiarze 12 French. Integrated circular mapping catheter – cewnik mapujący 

aktywność elektryczną żył płucnych. Left atrium – lewy przedsionek. Left atrium access route – dostęp do 

lewego przedsionka. Pulmonary vein – żyła płucna. Procedura dojścia do lewego przedsionka jest taka sama 
jak w przypadku ablacji RF. Następnie w ujściu żyły płucnej pozycjonowany jest kriobalon, który zostaje 

wypełniony podtlenkiem azotu, dzięki czemu schładzany jest do ok –50°C. Powoduje to elektryczną izolację 

żył płucnych od lewego przedsionka, co jest głównym celem zabiegu [28] 



 

Migotanie przedsionków jako choroba cywilizacyjna 
 

35 

 

Kwalifikacja do zabiegu ablacji podłoża AF obejmuje objawową arytmię, nietole-
rancję lub nieskuteczność leków klasy I lub III według klasyfikacji Vaughana Williamsa 
(lub preferencję pacjenta), BMI < 35, podejrzenie dysfunkcji skurczowej LV na tle 
tachykardiomiopatii, optymalną kontrolę chorób współistniejących i modyfikowalnych 
czynników ryzyka. Większe szanse utrzymania rytmu zatokowego po zabiegu mają rów-
nież pacjenci z wymiarem lewego przedsionka poniżej 5 cm w projekcji przymostkowej 
w osi długiej. Należy więc zaznaczyć, że pacjenci nieodczuwający objawów lub z bardzo 
dużym wymiarem lewego przedsionka mogą nie odnieść korzyści z zabiegu. Z drugiej 
strony istotnie powiększony przedsionek może prowadzić do istotnej hemodynamicznie 
niedomykalności mitralnej, a utrwalone migotanie przedsionków z szybką akcją komór 
może skutkować tachykardiomiopatią. Ostatecznie chorzy z akcją serca >110/min, AF, 
u których nie uzyskano kontroli częstości komór pomimo stosowania optymalnej far-
makoterapii w maksymalnych, tolerowanych dawkach, mogą wymagać implantacji 
układu stymulującego i ablacji łącza AV. Decyzja o wyborze odpowiedniej strategii 
leczenia powinna być zawsze podejmowana wspólnie przez doświadczonego klinicystę 
i z uwzględnieniem preferencji chorego [20].  

Przygotowanie do zabiegu obejmuje kontrolę modyfikowalnych czynników ryzyka, 
leczenie farmakologiczne chorób współistniejących, aktualne badanie echokardiograficzne 
lub CT serca, a także badanie echo serca metodą przezprzełykową (lub CT) w celu 
wykluczenia obecności skrzeplin w jamach serca <48 godzin przed zabiegiem. ESC 
zaleca wykonanie zabiegu ablacji w czasie nieprzerwanej antykoagulacji niezależnie od 
stosowanych leków. U pacjentów stosujących NOAC można rozważyć pominięcie jednej 
(rywaroksaban, edoksaban) lub dwóch dawek (dabigatran, apiksaban) przed zabiegiem. 
Przeciwwskazana jest terapia pomostowa. Nie należy odstawiać leków antyarytmicz-
nych. Powrót do stosowania doustnych antykoagulantów po około 6 godzinach od 
zabiegu [20]. 

Powikłania zabiegu obejmują m.in. krwiak zaotrzewnowy, zapalenie osierdzia, płyn 
w worku osierdziowym, zwężenie naczynia wieńcowego związanego z ablacją (RF), zwę-
żenie żyły płucnej, nasilenie refluksu żołądkowo-przełykowego, przetokę przedsionkowo- 
-przełykową, podrażnienie oskrzeli, zwężenie żyły płucnej, niedokrwienie CUN, po-
drażnienie lub uszkodzenie nerwu przeponowego. Choć potencjalnie lista istotnych 
komplikacji jest długa, występują one dość rzadko. Tamponada mięśnia serca zdarzała 
się w mniej niż 1% przypadków [29]. 

Ablacja chirurgiczna jest kolejną z metod leczenia AF. W grupie chorych podda-
wanych innym operacjom kardiochirurgicznym ablację chirurgiczną należy rozważyć 
zawsze w przypadku objawowego AF. U pozostałych chorych z objawowym migotaniem 
przedsionków ablację chirurgiczną należy rozważyć tylko w przypadku nieskutecz-
ności leczenia farmakologicznego i po niepowodzeniu jednej lub więcej ablacji cewni-
kowych [30, 31]. Popularną metodą jest operacja Cox Maze. Według badania Society 
of ThoracicSurgeons porównującego 67 389 pacjentów z AF i poddanych zabiegom 
chirurgicznym chorzy po zabiegach częściej niż w grupie kontrolnej wymagali implan-
tacji układu stymulującego serce [32]. 

5. Badania przesiewowe 

Potrzeba poszukiwania badań przesiewowych w kierunku AF, w tym niemego kli-
nicznie, uzasadniona jest przez dane epidemiologiczne. Odsetek światowych zgonów 
spowodowanych powikłaniami tej arytmii jest bardzo duży i został przedstawiony na 
rysunku 5 [3]. 
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Rysunek 5. Odsetek globalnych zgonów w 2010 roku związanych z migotaniem przedsionków. Mapa 

pokazuje zakodowane kolorem proporcje (w procentach) [3] 

Czy aktywne poszukiwanie remodelingu lewego przedsionka, a także wykrywanie 

bezobjawowej arytmii powinno stać się regułą w codziennej praktyce, czy może jednak 

koszt takiego przedsięwzięcia znacząco przerasta ewentualne korzyści? Lowres i wsp. 

w metaanalizie wykorzystującej 30 dostępnych prac naukowych opartych na palpacji 

tętna lub EKG wskazują na wykrycie wcześniej niezdiagnozowanego AF u około 1% 

pacjentów, a w grupie powyżej 65. roku życia u 1,4% [33, 34]. Fitzmaurice i wsp. 

w badaniu screeningowym, którym objęto 14 802 pacjentów w 50 gabinetach podsta-

wowej opieki zdrowotnej, wskazują na wykrywalność migotania przedsionków u 1,63% 

wcześniej niezdiagnozowanych osób [35]. Prawdopodobieństwo rozwoju AF można 

też ocenić w odniesieniu do czynników ryzyka. Istnieją propozycje algorytmów ocenia-

jących możliwość wystąpienia arytmii (np. skala C2HEST), jednak żadna z nich nie 

została przyjęta do szerokiego użytku w praktyce klinicznej [36].  

Jednym z najważniejszych sposobów oceny ryzyka wystąpienia AF powinna być 

analiza elektrokardiogramu. Poszukiwanie elektrokardiograficznych cech zwolnienia 

przewodzenia w przedsionkach, jak również ocena echokardiograficzna wydają się 

uzasadnione. Remodeling przedsionków uwidacznia się w różnym stopniu we wskaźni-

kach elektrokardiograficznych. Trudno wskazać jeden, najbardziej przydatny parametr 

EKG, jednak ocena parametrów opisanych we wcześniejszych podrozdziałach jest 

bardzo ważna. Dużą rolę odgrywa także badanie echokardiograficzne, ze względu na 

wysoką wartość predykcyjną oceny wielkości lewego przedsionka. Ze względu na zwięk-

szone ryzyko wystąpienia arytmii u osób z poszerzeniem przedsionków w badaniu 

echo serca należy rozważyć u tych osób aktywne poszukiwanie arytmii (np. poprzez 

urządzenia Holterowskie lub inne służące wielodniowej rejestracji EKG. U chorych ze 

zdiagnozowanym AF badanie echo jest pomocne w ustaleniu dalszej strategii terapeu-

tycznej ze względu na większą szansę utrzymania rytmu zatokowego w grupie chorych 

z prawidłowym wymiarem lewego przedsionka.  

Istnieje wiele narzędzi umożliwiających screening pacjentów z podwyższonym 

ryzykiem arytmii, wśród których część nie jest dotychczas zwalidowana do użytku 

medycznego. Możliwe jest monitorowanie Holterowskie, pomiar tętna (samodzielny lub 

przy okazji automatycznego pomiaru ciśnienia), generowanie EKG za pomocą smartfo-
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nów, smartwatchów, klasycznego monitorowania (telemetria na oddziałach szpitalnych), 

naklejanych urządzeń na skórę monitorujących pracę serca przez 1-2 tygodnie, a także 

implantowanych urządzeń umożliwiających detekcję arytmii (rejestratory pętlowe, 

a także stymulatory serca, kardiowertery-defibrylatory, urządzenia do terapii resynchro-

nizującej, które pozwalają na detekcję szybkich rytmów przedsionkowych). Czułość 

i specyficzność każdej z metod porównuje się do 12-odprowadzeniowego EKG jako 

złotego standardu. Pomiar tętna ma czułość w wykrywaniu arytmii od 87% do 97%, 

a specyficzność – od 70% do 81% [36]. Automatyczne aparaty do pomiaru ciśnienia 

krwi tętniczej wykrywają arytmie z czułością 93-100% i specyficznością 86-92% [37, 38]. 

EKG z jednego odprowadzenia ma czułość 94-98% i specyficzność 76-95% [40, 41]. 

Aplikacje w smartfonach charakteryzują się czułością 91,5-98,5% i specyficznością 

91,4-100%. Smartwatche mają czułość 97-99% i specyficzność 83-94% [20]. Wszystkie 

powyższe technologie niewątpliwie przyczyniają się do lepszego wyłonienia pacjentów 

zagrożonych AF. 

6. Podsumowanie 

Migotanie przedsionków jest ważną chorobą cywilizacyjną. Jej odpowiednio wczesne 

rozpoznanie pozwala na wdrożenie odpowiedniego leczenia, prowadzącego do redukcji 

liczby powikłań. W świetle wytycznych rekomenduje się screening w celu poszuki-

wania migotania przedsionków w grupie osób po 65. roku życia poprzez pomiary tętna 

lub pasek rytmu EKG, a systematyczny screening EKG należy rozważyć u osób po-

wyżej 75. roku życia lub z wysokim ryzykiem udaru mózgu. Biorąc pod uwagę dane 

statystyczne, potrzeba dalszych badań poszukujących tanich i łatwo dostępnych metod 

przesiewowej oceny pacjentów z podwyższonym ryzykiem wystąpienia AF. 
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Migotanie przedsionków jako choroba cywilizacyjna 

Streszczenie 
Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation) dotyczy obecnie na świecie ponad 30 milionów osób i wiąże 

się z gorszym rokowaniem i zwiększeniem nakładów służby zdrowia. Poszukiwanie prostych metod screeningu 

pacjentów z wysokim ryzykiem wystąpienia tej arytmii wydaje się kluczowe w codziennej praktyce kli-

nicznej. 
Elektrokardiografia stanowi podstawowe narzędzie dostępne w gabinecie lekarza podstawowej opieki zdro-

wotnej, powinna być więc wykorzystywana zarówno do rozpoznawania arytmii, jak również do screeningu 

osób z podwyższonym ryzykiem AF. Wskaźniki załamka P takie jak czas trwania załamka P ≥ 110 ms, iloczyn 

czasu trwania i amplitudy fazy ujemnej załamka P (PWTF, P-wave terminal force) w odprowadzeniu V1 ≤ 
–0,04 mm/s, dyspersja P są objawem bloku śródprzedsionkowego (IAB, interatrial block), który jest 

czynnikiem ryzyka wystąpienia AF. Podobnie poszerzenie przedsionka w badaniu echo serca (wymiar przed-

sionka w projekcji przymostkowej w osi długiej powyżej 4 cm, powiększone pole przedsionka lewego 

i prawego, powiększony wymiar przedsionka indeksowany do powierzchni ciała pacjenta) koreluje z częstszym 
występowaniem AF. Powinno to skłaniać klinicystów do aktywnego poszukiwania arytmii u chorych z wy-

dłużonym przewodzeniem śródprzedsionkowym w EKG lub powiększonym przedsionkiem w echokar-

diografii. 

Farmakoterapia AF składa się z profilaktyki przeciwzakrzepowej, kontroli częstości rytmu, jak również 
stosowania leków antyarytmicznych. Leczenie zabiegowe obejmuje ablację cewnikową podłoża arytmii 

(najczęściej izolację ujść żył płucnych), a u pacjentów poddawanych procedurom kardiochirurgicznym lub 

w przypadku niepowodzenia ablacji cewnikowej można rozważyć leczenie chirurgiczne (np. metodą Cox Maze). 

Poza 12-odprowadzeniowym EKG istnieje wiele narzędzi umożliwiających screening pacjentów z podwyż-
szonym ryzykiem arytmii. Pomiar tętna ma czułość w wykrywaniu arytmii od 87% do 97%, a specyficz-

ność – od 70% do 81%. Automatyczne aparaty do pomiaru ciśnienia krwi tętniczej wykrywają arytmie 

z czułością 93-100% i specyficznością 86-92%. EKG z jednego odprowadzenia ma czułość 94-98% i spe-

cyficzność 76-95%. Aplikacje w smartfonach charakteryzują się czułością 91,5-98,5% i specyficznością 
91,4-100%. Smartwatche mają czułość 97-99% i specyficzność 83-94%.  

Wytyczne rekomendują poszukiwanie migotania przedsionków w grupie osób po 65. roku życia poprzez 

pomiary tętna lub pasek rytmu EKG, a systematyczny screening EKG należy rozważyć u osób powyżej 75. 

roku życia lub z wysokim ryzykiem udaru mózgu. 
Słowa kluczowe: EKG, migotanie przedsionków, udar mózgu 

Atrial fibrillation as a disease of civilization 

Abstract 

Atrial fibrillation (AF) currently affects more than 30 million people worldwide and is associated with 

a poorer prognosis and increased healthcare expenditures. The search for simple methods of screening 

patients at high risk for this arrhythmia appears to be crucial in everyday clinical practice.  
Electrocardiography is the primary tool available in the primary care physician's office and should be used 

both to diagnose arrhythmias and to screen those at high risk for AF. P-wave indices such as P-wave 

duration ≥ 110 ms, the product of the duration and amplitude of the negative phase of the P-wave terminal 

force (pwtf) in the V1 lead ≤ –0,04 mm/sec and P-dispersion are signs of the interatrial block (IAB), which 
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is a risk factor for AF. Similarly, atrial dilatation on cardiac echo examination (atrial dimension in 

parasternal long-axis view greater than 4 cm, enlarged left and right atrial area, enlarged atrial dimension 

indexed to the patient's body surface area) correlates with a higher incidence of AF. This should prompt 

clinicians to look for arrhythmias in patients with prolonged atrial conduction on ECG or an enlarged 
atrium on echocardiography. 

Pharmacotherapy of AF consists of antiarrhythmic prophylaxis, rate control, as well as the use of 

antiarrhythmic drugs. Surgical treatment includes catheter ablation of the arrhythmia substrate (usually 

isolation of the pulmonary vein outlets). In patients undergoing cardiac procedures, or if catheter ablation 
fails, surgical treatment (such as the Cox-Maze method) may be considered. 

In addition to the 12-lead ECG, there are several tools for screening patients at increased risk for arrhy-

thmias. Heart rate measurement has a sensitivity in detecting arrhythmias of 87% to 97% and a specificity 

of 70-81%. Automatic arterial blood pressure devices detect arrhythmias with a sensitivity of 93-100% and 
specificity of 86-92%. A single-lead ECG has a sensitivity of 94-98% and a specificity of 76-95%. 

Smartphone apps have a sensitivity of 91,5-98,5% and a specificity of 91,4%-100%. Smartwatches have 

a sensitivity of 97-99% and a specificity of 83-94%.  

The guidelines recommend looking for atrial fibrillation in people over 65 by measuring heart rate or ECG 
rhythm strip, and systematic ECG screening should be considered in people over 75 or at high risk of stroke. 

Keywords: ECG, atrial fibrillation, stroke 
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Przemysław Puz1 

Współczesna diagnostyka i leczenie  

ostrej fazy udaru niedokrwiennego mózgu 

1. Wprowadzenie 

Udar mózgu jest główną przyczyną niepełnosprawności i zgonów na świecie.  

Skuteczne leczenie pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu jest możliwe 

z użyciem metod reperfuzyjnych: trombolizy i trombektomii mechanicznej. Dożylne 

leczenie trombolityczne z użyciem rekombinowanego tkankowego aktywatora plazmi-

nogemu (rtPa, recombinant tissue plasminogen activator) jest możliwe do 4,5 godziny 

od wystąpienia objawów udaru, natomiast trombektomia mechaniczna – do 6 godzin 

od wystąpienia objawów udaru. Ograniczenie czasowe dla zastosowania skutecznych 

metod reperfuzyjnych stwarza konieczność prawidłowego i szybkiego rozpoznania 

objawów udaru.  

Celem pracy jest przedstawienie diagnostyki i stosowanych obecnie terapii reper-

fuzyjnych u chorych ze świeżym udarem niedokrwiennym mózgu. Właściwe leczenie 

ostrej fazy choroby pozwala poprawić stan funkcjonalny i rokowanie odległe dla 

pacjentów z udarem mózgu. 

2. Podstawowe informacje 

2.1. Definicja udaru 

Zgodnie z definicją Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organi-

zation) udar mózgu to nagłe wystąpienie ogniskowych lub uogólnionych zaburzeń 

czynności mózgu, trwających dłużej niż 24 godziny (o ile wcześniej nie doprowadzą 

do zgonu) i spowodowanych wyłącznie przyczynami naczyniowymi [1]. Zgodnie z defi-

nicją zaproponowaną przez Amerykańskie Towarzystwo Kardiologiczne (American 

Heart Association) i Amerykańskie Towarzystwo Udarowe (American Stroke Association) 

w 2013 roku udar niedokrwienny mózgu rozpoznajemy w przypadku wystąpienia 

ostrych objawów ogniskowego uszkodzenia mózgu, rdzenia kręgowego lub siatkówki 

i spełnienia co najmniej jednego z poniższych kryteriów: 

• wykazanie w badaniu neuroobrazowym lub patologicznym świeżego ogniska nie-

dokrwienia mózgu, rdzenia kręgowego lub siatkówki; 

• utrzymywanie się objawów klinicznych ogniskowego uszkodzenia mózgu, rdzenia 

kręgowego lub siatkówki przez co najmniej 24 godziny lub prowadzące do zgonu 

(po wykluczeniu innych przyczyn); 

• ustąpienie objawów ogniskowego uszkodzenia mózgu, rdzenia kręgowego lub siat-

kówki w wyniku zastosowanego leczenia reperfuzyjnego (w takim przypadku nie 

jest konieczne utrzymywanie się objawów klinicznych przez okres 24 godzin ani 

wykazanie cech świeżego niedokrwienia mózgu, rdzenia kręgowego lub siatkówki 

w badaniach neuroobrazowych) [2]. 

 
1 Katedra i Klinika Neurologii, Wydział Nauk o Zdrowiu, Śląski Uniwersytet Medyczny, Katowice. 
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2.2. Epidemiologia 

Współczynniki zapadalności na udar mózgu w Polsce wynoszą 177/100 000 

mężczyzn i 125/100 000 kobiet. Zapadalność na udar mózgu w Polsce kształtuje się na 

średnim poziomie europejskim.  

Udar mózgu stanowi drugą przyczynę zgonów i najczęstszą przyczynę trwałego 

inwalidztwa u osób powyżej 40. roku życia.  

Wskaźniki umieralności chorych z udarem mózgu w Polsce wynoszą 106/100 000 

mężczyzn i 79/100 000 kobiet. Wskaźniki umieralności należą do grupy najwyższych 

w Europie. Niepełnosprawność pacjentów po udarze mózgu dotyczy około 70% chorych 

[3, 4]. 

2.3. Klasyfikacja 

Klasyfikacja kliniczna udaru mózgu została ustanowiona na podstawie Projektu 

Oxfordshire (OCSP, Oxfordshire Community Stroke Project Classification). Opiera się 

ona na danych klinicznych i rozmiarze obszaru udarowego. Obejmuje następujące typy 

udaru:  

• LACI – lacunar infarct (udar lakunarny) – udar mózgu z objawami ruchowymi lub 

czuciowymi, objawami czuciowo-ruchowymi lub niedowładem połowiczym z ataksją; 

• TACI – total anterior circulation infarct (zawał w całym przednim kręgu unaczy-

nienia) – udar z deficytem ruchowym i/lub czuciowym w obrębie kończyny górnej, 

dolnej i twarzy, który dotyczy przynajmniej dwóch obszarów współistniejącym 

z niedowidzeniem połowiczym i zaburzeniami wyższych funkcji mózgowych; 

• PACI – partial anterior circulation infarct (zawał w części przedniego kręgu una-

czynienia) – dwie składowe TACI lub izolowane zaburzenia wyższych funkcji 

mózgowych; 

• POCI – posteriori circulation infarct (zawał w tylnym kręgu unaczynienia) – 

objawy zaburzenia funkcji pnia mózgu lub izolowane niedowidzenie połowicze [5]. 

Klasyfikacje patofizjologiczne udaru niedokrwiennego mózgu wymagają określenia 

przyczyny udaru. Najczęściej stosowana jest klasyfikacja TOAST (Trial of Org 10172 

in Acute Stroke Treatment). Klasyfikacja ta wyróżnia następujące podtypy udaru 

niedokrwiennego mózgu: 

• udar z powodu miażdżycy dużych naczyń tętniczych (18-25% przypadków); 

• udar z powodu zatorowości pochodzenia sercowego (20-28% przypadków); 

• udar z powodu zamknięcia małych naczyń (12-25% przypadków); 

• udar z powodu innych określonych etiologii (4-5% przypadków); 

• udar o nieokreślonej etiologii (25-39% przypadków); 

• udar spowodowany więcej niż jedną możliwą przyczyną [6]. 

3. Diagnostyka i rozpoznanie udaru  

Pacjenci z podejrzeniem udaru mózgu powinni być skierowani bezpośrednio do 

ośrodków prowadzących terapię udaru mózgu w ostrej fazie choroby. W obrębie od-

działów neurologii Polsce działa sieć pododdziałów udarowych prowadzących leczenie 

trombolityczne. Niektóre z nich zostały wybrane do prowadzenia leczenia z użyciem 

trombektomii mechanicznej w ramach programu pilotażowego Ministerstwa Zdrowia. 
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Ograniczenia czasowe dla zastosowania skutecznych metod reperfuzyjnych powodują 

konieczność prawidłowego i szybkiego rozpoznania udaru oraz zapewnienia kwalifi-

kowanego transportu pacjentów do oddziału neurologii posiadającego odpowiednio 

wyszkolony zespół i pełne zaplecze diagnostyczno-terapeutyczne. Zastosowanie szybkiej 

oceny klinicznej według schematu FAST (Face – Arm – Speech – Time) pozwala 

rozpoznać udar u 85% pacjentów. Schemat FAST obejmuje badanie 3 prostych funkcji: 

asymetria twarzy, zaburzenia mowy, niedowład kończyn. Ocena według schematu 

FAST może być zastosowana zarówno w opiece przedszpitalnej, jak i w trakcie dia-

gnostyki chorych w ramach szpitalnych oddziałów ratunkowych [7, 8]. 

Właściwe rozpoznanie udaru niedokrwiennego mózgu obejmuje ocenę kliniczną 

oraz wykonanie badań obrazowych (najczęściej tomografia komputerowa głowy) i badań 

laboratoryjnych (morfologia krwi, biochemia, glikemia, czasy krzepnięcia). Badania 

dodatkowe pozwalają wykluczyć inne przyczyny wystąpienia nagłych objawów uszko-

dzenia OUN i są pomocne w ustaleniu ewentualnych przeciwskazań do leczenia trom-

bolitycznego. Ocena neurologiczna i badania dodatkowe wykonywane są w szpitalnych 

oddziałach ratunkowych lub izbach przyjęć. Czas od momentu przyjęcia pacjenta do 

szpitala do rozpoczęcia terapii trombolitycznej nie powinien przekraczać 60 minut – 

zwykle mieści się w zakresie 15-45 minut. Jednym z istotnych problemów w trakcie 

szybkiej diagnostyki pacjentów z udarem mózgu i kwalifikacji do leczenia tromboli-

tycznego są wysokie wartości ciśnienia tętniczego. Zaleca się, aby przed zastosowaniem 

leczenia z użyciem rtPa obniżyć wartości ciśnienia tętniczego poniżej 185/110 mmHg 

[9, 10]. 

Leczenie z zastosowaniem trombektomii mechanicznej prowadzone jest w Polsce 

od 2018 roku w ośrodkach zakwalifikowanych do program pilotażowego Ministerstwa 

Zdrowia. Początkowo program był realizowany w 10 ośrodkach na terenie kraju, obecnie 

w 24. 

Do leczenia za pomocą trombektomii mechanicznej kwalifikowani są chorzy z po-

twierdzonym klinicznie udarem z zakresu unaczynienia dużego naczynia wewnątrz-

czaszkowego i potwierdzoną w badaniu obrazowym (najczęściej angio-TK) okluzją 

tego naczynia. Do leczenia metodą trombektomii kwalifikowani są pacjenci, u których 

nie minęło więcej niż 6 godzin od wystąpienia objawów, niezależnie od zastosowania 

lub nie wcześniejszej terapii trombolitycznej. Przeciwskazania do trombektomii mecha-

nicznej obejmują jedynie znaczne nieprawidłowości w zakresie parametrów krzepnięcia 

i istotną niepełnosprawność istniejącą przed zachorowaniem na świeży udar mózgu [11]. 

Leczenie trombolityczne nie może opóźniać trombektomii, a potencjalna trom-

bektomia nie może opóźniać trombolizy. Diagnostyka niezbędna do zakwalifikowania 

pacjentów do trombektomii mechanicznej, czyli badanie angio-TK tętnic domózgowych, 

może i powinna być wykonywana w trakcie leczenia trombolitycznego – u pacjentów, 

którzy zostali do niego zakwalifikowani. Trombektomia powinna być wykonana jak 

najszybciej, może być wykonywana w trakcie terapii trombolitycznej.  

Organizacja sieci oddziałów udarowych i ośrodków przeznaczonych do leczenia 

metodą trombektomii mechanicznej w Polsce powoduje, że leczenie trombolityczne 

najczęściej rozpoczyna się w ośrodkach z oddziałami udarowymi, a następnie pacjenci 

są transportowani do ośrodków, w których odbywa się trombektomia. Niejednokrotnie 

leczenie trombolityczne kontynuowane jest w trakcie transportu pacjentów pomiędzy 

szpitalami. 
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4. Leczenie udaru niedokrwiennego mózgu w ostrej fazie 

4.1. Dożylne leczenie trombolityczne 

Aktualnie „złotym standardem” leczenia udaru niedokrwiennego mózgu jest dożylne 

leczenie trombolityczne z podaniem alteplazy (rekombinowany tkankowy aktywator 

plazminogenu rtPA, recombinant tissue plasminogen activator) [10, 12, 13]. Lek ten 

został zarejestrowany w leczeniu udaru niedokrwiennego mózgu w Stanach Zjedno-

czonych w 1996 roku, natomiast w Europie w 2003 roku. 

Dożylne leczenie trombolityczne możliwe jest, jeśli zostaną spełnione następujące 

warunki:  

• rozpoznanie udaru niedokrwiennego mózgu przez neurologa mającego doświad-

czenie w leczeniu udaru mózgu; 

• ustalenie dokładnego czasu zachorowania pacjenta – aktualnie leczenie tromboli-

tyczne dożylne zalecane jest w ciągu 4,5 godziny od zachorowania;  

• wykonanie badania neuroobrazowego (TK lub MRI) i wykluczenie krwawienia 

wewnątrzczaszkowego. 

Możliwość zastosowania dożylnego leczenia trombolitycznego ograniczona jest 

licznymi przeciwskazaniami: istotne zaburzenia krzepliwości występujące obecnie lub 

w ciągu ostatnich 6 miesięcy, stwierdzona skaza krwotoczna, skuteczne leczenie do-

ustnymi lekami przeciwzakrzepowymi, istniejące bądź świeżo przebyte ciężkie lub nie-

bezpieczne krwawienia, krwawienie śródczaszkowe w wywiadzie bądź podejrzenie 

wystąpienia krwawienia śródczaszkowego, podejrzenie krwawienia podpajęczynówko-

wego lub stan po krwawieniu podpajęczynówkowym z powodu tętniaka, świeżo przebyty 

(w ostatnich 10 dniach) zewnętrzny masaż serca, poród, wkłucia do trudno dostępnych 

i trudnych do uciśnięcia naczyń (żył podobojczykowych lub szyjnych), ciężkie niekon-

trolowane nadciśnienie tętnicze, bakteryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie osierdzia, 

ostre zapalenie trzustki, udokumentowana choroba wrzodowa żołądka lub jelit w ostatnich 

3 miesiącach poprzedzających leczenie, żylaki przełyku, tętniak rozwarstwiający aorty, 

nieprawidłowości rozwoju tętnic i (lub) żył, nowotwory ze zwiększonym ryzykiem 

krwawienia, ciężkie choroby wątroby, w tym niewydolność wątroby, marskość wątroby, 

nadciśnienie wrotne (żylaki przełyku), czynne zapalenie wątroby, ciężkie urazy lub duże 

zabiegi chirurgiczne przebyte w ostatnich 3 miesiącach, podawanie heparyny w okresie 

48 godzin poprzedzających początek udaru z przedłużonym czasem częściowo akty-

wowanej tromboplastyny (APTT), liczba płytek krwi poniżej 100 000/mm3, stężenie 

glukozy we krwi mniejsze od 50 mg/dl lub większe niż 400 mg/dl [10, 12, 13]. 

Całkowita dawka rtPA wynosi 0,9 mg/kg mc. (maks. 90 mg) i powinna być poli-

czona na podstawie szacunkowej lub rzeczywistej masy ciała; 10% dawki leku podawane 

jest w postaci bolusu, a pozostałe 90% leku w ciągłym wlewie dożylnym, trwającym 

60 minut [10]. 

Jeżeli pacjent jest w logicznym kontakcie słownym, to przed rozpoczęciem leczenia 

należy mu przekazać informację o charakterze jego schorzenia oraz możliwych dzia-

łaniach terapeutycznych. Jeżeli pacjent jest nieprzytomny lub ma afazję, wskazane jest 

przekazanie powyższych informacji członkom rodziny lub opiekunowi (jeżeli nie opóźni 

to wdrożenia leczenia). Nie ma konieczności uzyskania pisemnej zgody pacjenta na 

leczenie. 
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U pacjentów, którzy stosowali jeden lub dwa leki przeciwpłytkowe przed wystą-

pieniem udaru mózgu, korzyści z leczenia trombolitycznego są zbliżone do chorych, 

którzy nie przyjmowali żadnego leku przeciwpłytkowego.  

U pacjentów, którzy przyjmują antagonistę witaminy K, zastosowanie alteplazy jest 

możliwe, jeżeli wartość INR wynosi mniej niż 1,7. 

Dla pacjentów zażywających leki antykoagulacyjne niebędące antagonistą witaminy 

K (dabigatran, apiksaban rywaroksaban) dożylne leczenie trombolityczne jest bez-

pieczne oraz wskazane, jeżeli od zażycia ostatniej dawki leku minęło co najmniej 

48 godzin [10, 12, 13]. 

4.2. Trombektomia mechaniczna 

Na początku XXI wieku wykonano pierwsze zabiegi metodą trombektomii mecha-

nicznej w udarze niedokrwiennym mózgu (systemy I generacji). Jednak dopiero zasto-

sowanie systemów II generacji, które są oparte na budowie stentu mózgowego (tzw. 

sten-retriever), potwierdziło, że trombektomia mechaniczna jest najbardziej skuteczną 

metodą leczenia pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu spowodowanym nie-

drożnością dużej tętnicy domózgowej [9, 11, 14]. 

Badania kliniczne z randomizacją (Multicenter Randomized Clinical Trial of Endo-

vascular Treatment for Acute Ischemic Stroke in the Netherlands [MR CLEAN], the 

Endovascular Treatment for Small Core and Anterior Circulation Proximal Occlusion 

With Emphasis on Minimizing CT to Recanalization Times [ESCAPE], Extending the 

Time for Thrombolysis in Emergency Neurological Deficits – Intra-Arterial [EXTEND 

IA], Solitaire With the Intention for Thrombectomy as Primary Endovascular 

Treatment Trial [SWIFT PRIME], Randomized Trial of Revascularization With the 

Solitaire FR Device Versus Best Medical Therapy in the Treatment of Acute Stroke 

Due to Anterior Circulation Large Vessel Occlusion [REVASCAT], Thrombectomie 

des Artères Cerebrales [THRACE], The Pragmatic Ischaemic Thrombectomy Evaluation 

[PISTE]) wykazały, że zastosowanie trombektomii w udarze niedokrwiennym mózgu 

znamiennie częściej pozwala na uzyskanie rekanalizacji niedrożnego naczynia oraz 

zwiększa szanse na uniknięcie zgonu lub niesamodzielności w okresie 90 dni po udarze. 

W porównaniu do standardowej terapii (w tym z użyciem rtPa) trombektomia istotnie 

zwiększa szansę na uzyskanie pełnej sprawności (26,9% vs. 12,9%) oraz samodziel-

ności (46,0% vs. 26,5%) chorych. Znamienną rekanalizację po zabiegu (tj. ≥50% 

obszaru naczyniowego zajętej tętnicy) lub pełny powrót przepływu dystalnie od okluzji 

uzyskano w 71% przypadków [9, 11, 14, 15]. 

Trombektomia mechaniczna może być wykonywana niezależnie od ciężkości 

zespołu neurologicznego, nie ma bezwzględnej górnej granicy wieku pacjentów. Do 

zabiegu kwalifikuje się pacjentów samodzielnych przed zachorowaniem lub osoby 

z niewielkim stopniem niesprawności. 

4.3. Leczenie chorych z nieznanym czasem zachorowania 

U pacjentów z nieznanym czasem wystąpienia objawów (tzw. „wake-up” stroke) 

możliwe jest leczenie trombolityczne pod warunkiem uwidocznienia obszaru poten-

cjalnie odwracalnego niedokrwienia, z wykorzystaniem technik badania rezonansu 

magnetycznego (zjawisko mismatch DWI-FLAIR) według protokołu badania WAKE-

UP [16, 17]. 
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Do badania WAKE-UP kwalifikowano chorych w wieku do 80 lat, uprzednio w pełni 
sprawnych i mających w momencie zachorowania znaczny deficyt neurologiczny, za-
grażający niepełnosprawnością, spełniających pozostałe kryteria włączenia terapii z zasto-
sowaniem rtPA i bez przeciwskazań do tej terapii. Zjawisko mismatch rozpoznawano 
na podstawie kryteriów radiologicznych: stwierdzenie obszaru ograniczenia dyfuzji 
w badaniu MR mózgu, któremu nie odpowiadał wyraźnie hiperintensywny sygnał 
w sekwencji FLAIR (mismatch). U chorych zakwalifikowanych do badani WAKE-UP 
dożylne leczenie trombolityczne wiązało się z istotną poprawą stanu funkcjonalnego 
pacjenta. Wyniki kolejnych badań i dane z codziennej praktyki klinicznej potwierdzają 
słuszność przyjętego w badaniu WAKE-UP protokołu terapii trombolitycznej chorych 
z nieznanym czasem wystąpienia udaru mózgu [16-18]. 

4.4. Trombektomia w wydłużonym oknie terapeutycznym 

U chorych, u których minęło 6 godzin od wystąpienia objawów udaru, możliwe jest 
wykonanie trombektomii mechanicznej na podstawie wyników dodatkowych badań 
neuroobrazowych (dyfuzji i perfuzji MRI oraz perfuzji TK). Wydłużenie okna tera-
peutycznego stało się możliwe po opublikowaniu wyników badania DAWN (okno 
terapeutyczne wydłużone do 24 godzin) i DEFUSE-3 (okno terapeutyczne 6-16 godzin) 
[19, 20]. W badaniu DAWN podstawą kwalifikacji był mismatch kliniczno-radiolo-
giczny, to jest istotny deficyt neurologiczny przy jednocześnie niewielkim ognisku 
odpowiadającym martwicy niedokrwiennej widocznym w badaniu MRI DWI lub per-
fuzji TK [19]. W badaniu DEFUSE-3 podstawą kwalifikacji była obecność zjawiska 
mismatch dyfuzji/perfuzji w MR lub perfuzji TK [20]. Odsetek rekanalizacji tętnicy 
poddanej trombektomii w wydłużonym oknie terapeutycznym wynosił 84% w badaniu 
DAWN i 76% w badaniu DEFUSE-3. Dostępne dane z praktyki klinicznej dotyczące 
kwalifikacji pacjentów do leczenia metodą trombektomii mechanicznej w wydłużonym 
oknie czasowym zgodnie z kryteriami DAWN lub DEFUSE-3 potwierdzają skutecz-
ność metody w tej grupie pacjentów. 

5. Podsumowanie 

Właściwe i szybkie rozpoznanie udaru niedokrwiennego mózgu jest kluczowe dla 
możliwości zastosowania skutecznej terapii reperfuzyjnej u chorych ze świeżym udarem 
mózgu. Organizacja sieci oddziałów udarowych i wysoko wyspecjalizowanych ośrodków 
prowadzących leczenie z użyciem trombektomii mechanicznej w Polsce stwarza szansę 
na zastosowanie terapii reperfuzyjnych w coraz większej grupie pacjentów w ostrej 
fazie udaru niedokrwiennego mózgu. 

Aktualnie wytyczne wielu towarzystw naukowych, w tym także Sekcji Chorób Na-
czyniowych PTN przyjmują, że trombektomia mechaniczna z zastosowaniem systemów 
II generacji lub systemów aspiracyjnych jest najskuteczniejszą metodą leczenia udarów. 

U pacjentów z nieznanym czasem wystąpienia objawów (tzw. „wake-up” stroke) 
możliwe jest leczenie trombolityczne pod warunkiem uwidocznienia obszaru potencjal-
nie odwracalnego niedokrwienia z wykorzystaniem technik badania rezonansu magne-
tycznego (mismatch DWI-FLAIR) [12, 13]. 

Obecnie, na podstawie wyników badań klinicznych DAWN i DEFUSSE-3, możliwa 
jest kwalifikacja do zabiegu trombektomii chorych nawet do 24 godzin od wystąpienia 
objawów udaru. Warunkiem koniecznym do leczenia endowaskularnego w wydłużo-
nym oknie terapeutycznym jest wykazanie obszaru upośledzonej perfuzji mózgowej (pe-
numbra) istotnie przewyższającego objętość dokonanego zawału w badaniu perfuzji TK. 
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Współczesna diagnostyka i leczenie ostrej fazy udaru niedokrwiennego mózgu 
Streszczenie 

Skuteczne leczenie pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu jest możliwe z użyciem metod reperfuzyj-

nych: trombolizy dożylnej i trombektomii mechanicznej. Leczenie trombolityczne jest możliwe do 4,5 godziny, 
a trombektomia mechaniczna do 6 godzin od wystąpienia objawów udaru.  

Ograniczenie czasowe dla zastosowania skutecznych metod reperfuzyjnych powoduje konieczność prawi-

dłowego i szybkiego rozpoznania udaru. Zastosowanie szybkiej oceny klinicznej według schematu FAST 

(Face – Arm – Speech – Time) pozwala rozpoznać udar u 85% pacjentów. 
Do leczenia za pomocą trombektomii mechanicznej kwalifikowani są chorzy z potwierdzonym klinicznie 

udarem z zakresu unaczynienia dużego naczynia wewnątrzczaszkowego i potwierdzoną w badaniu obrazo-

wym (najczęściej angio-TK) okluzją tego naczynia. Do leczenia metodą trombektomii kwalifikowani są 

pacjenci, u których nie minęło więcej niż 6 godzin od wystąpienia objawów, niezależnie od zastosowania 
lub nie, wcześniejszej terapii trombolitycznej.  

U pacjentów z nieznanym czasem wystąpienia objawów (tzw. „wake-up” stroke) możliwe jest leczenie 

trombolityczne pod warunkiem uwidocznienia obszaru potencjalnie odwracalnego niedokrwienia z wyko-

rzystaniem technik badania rezonansu magnetycznego (mismatch DWI-FLAIR). 
Obecnie, na podstawie wyników badań klinicznych DAWN i DEFUSSE-3, możliwa jest kwalifikacja 

chorych nawet do 24 godzin od wystąpienia objawów udaru.  

Rozwój terapeutycznych metod reperfuzyjnych wraz z wydłużaniem okna czasowego dla ich zastosowania 

pozwala na skuteczne leczenie coraz większej grupy pacjentów z udarem mózgu. 
Słowa kluczowe: udar niedokrwienny mózgu, tromboliza, trombektomia 
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Contemporary diagnostics and treatment of acute phase of stroke 

Abstract 
Efficient treatment of patients with ischemic stroke is possible with the use of reperfusion methods: intravenous 

thrombolysis and mechanical thrombectomy. Thrombolytic treatment is possible till 4,5 hours and mecha-

nical thrombectomy till 6 hours after the onset of stroke symptoms. 

Time limits for the use of reperfusion methods make it necessary to correctly and quickly diagnose 
a stroke. The use of a rapid clinical assessment according to the FAST (Face – Arm – Speech – Time) 

scheme allows the stroke diagnosis in 85% of patients. 

Patients with a clinically confirmed stroke in the large intracranial vessel vascularization area and an occlu-

sion of this vessel confirmed in an imaging examination (usually angio-CT) are qualified for treatment with 
the use of mechanical thrombectomy. Patients are eligible for thrombectomy treatment within 6 hours’ 

time-window after the onset of symptoms, regardless of the use or not of prior thrombolytic therapy. 

In patients with an unknown time of symptoms onset (the so-called „wake-up” stroke), thrombolytic therapy 

is possible provided that the area of potentially reversible ischemia is visualized using magnetic resonance 
imaging techniques (DWI-FLAIR mismatch). 

Currently, based on the results of the DAWN and DEFUSSE-3 clinical trials, it is possible to qualify 

patients up to 24 hours after the onset of stroke symptoms. 

The development of therapeutic reperfusion methods along with the extension of the time window for their 
use allows for the effective treatment of a growing number of patients with stroke. 

Keywords: stroke, thromboysis, thrombectomy 
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Przewlekła obturacyjna choroba płuc –  

epidemiologia, charakterystyka i metody leczenia 

1. Wprowadzenie  

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) określona została chorobą cywiliza-

cyjną. W społeczeństwie liczba zachorowań każdego roku wzrasta. Na podstawie 

badań Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization) szacuje się, 

że POChP zostanie uznana czwartą najczęstszą przyczyną zgonów na świecie. POChP 

stanowi poważny problem społeczny. Ponadto ciągle przybywa chorych z postacią ciężką 

i bardzo ciężką. Wszystko to powoduje wzrost kosztów społecznych, które są związane 

z kosztami leczenia i rehabilitacji tych chorych – są to też koszty braku produktyw-

ności, wypłacanych zasiłków chorobowych i rent. 

Pacjent w przebiegu POChP zmaga się z licznymi problemami w sferze biologicznej, 

psychicznej, a także społecznej. Stąd też wynika bardzo istotna rola pielęgniarki oraz 

całego zespołu terapeutycznego w opiece nad chorym.  

Trwający długi proces leczenia skutkuje nieobecnością chorego w pracy, co ma 

wpływ na status ekonomiczny zarówno pacjenta, jak i pracodawcy [1]. Często nie tylko 

chory rezygnuje z pracy, ale także inny członek rodziny podejmujący się opieki nad 

nim [1]. Chory najczęściej dowiaduje się o schorzeniu w momencie, gdy jest jeszcze 

w pełni wydolny zawodowo. Wiąże się to z niekorzystnym skutkiem dla społeczeństwa 

w postaci zbyt szybkiego uzyskania renty inwalidzkiej bądź przedłużającym się zwol-

nieniem lekarskim. Z danych statystycznych wynika, że nawet setki tysięcy zwolnień 

lekarskich zostało wystawionych pacjentom w kategorii schorzeń układu oddechowego 

[1, 2].  

Celem pracy jest przybliżenie jednostki chorobowej, jaką jest POChP. Ponadto glo-

balny wzrost zachorowań wyłonił potrzebę szerzenia edukacji na temat tego schorzenia, 

a także promowania w społeczeństwie zachowań mogących złagodzić przebieg choroby. 

2. Charakterystyka choroby  

2.1. Definicja POChP 

POChP jest chorobą przewlekłą. Charakteryzuje się utrwalonym, zazwyczaj postę-

pującym ograniczeniem przepływu powietrza przez dolne drogi oddechowe. Jest ono 

wywołane przez przewlekły stan zapalny toczący się w błonie śluzowej dróg oddecho-

wych wskutek palenia papierosów, wdychania zanieczyszczonego powietrza lub ekspo-

zycji na pyły i szkodliwe substancje chemiczne. W efekcie pojawiają się przewlekły 

kaszel z odkrztuszaniem wydzieliny, ograniczenie tolerancji wysiłku i duszność. Prze-

bieg POChP pogarszają zaostrzenia choroby definiowane jako ostre incydenty charakte-

ryzujące się nasileniem objawów i zmuszające do zmiany dotychczasowego leczenia. 

 
1 Uniwersytet Warmińsko-Mazurski w Olsztynie, Szkoła Zdrowia Publicznego, Katedra Pielęgniarstwa. 
2 Uniwersytet Warmińsko-Mazurski w Olsztynie, Szkoła Zdrowia Publicznego. 
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Zaostrzenia wymagają nierzadko leczenia szpitalnego, a ich częstość i ciężkość nara-

stają wraz z postępem choroby [1, 2].  

Z przeprowadzanych badań wynika, że POChP rzadko występuje jako indywidualna 

jednostka chorobowa pacjenta. Chorym jest najczęściej osoba w podeszłym wieku, 

u której występuje szereg innych chorób przewlekłych [3]. Wyżej wspomniane palenie 

papierosów potęguje proces zapalny i oddziałuje na realny przebieg chorób współ-

istniejących. 

Definiowaniem POChP zajęła się grupa naukowców, tworząc niezależną organizację 

Global Initiative for Chronic Obstractive Lung Disease (GOLD). W skład ekspertów 

wchodzi WHO oraz Narodowy Instytut Zdrowia Stanów Zjednoczonych. Zakłada ona, 

iż POChP, będąc schorzeniem ogólnoustrojowym, obejmującym wiele narządów orga-

nizmu człowieka, może prowadzić do trwałej niepełnosprawności.  

Polskim odpowiednikiem wyżej wymienionych struktur naukowych jest Polskie 

Towarzystwo Chorób Płuc podkreślające w swojej definicji, że POChP to jednostka 

chorobowa możliwa do prewencji oraz leczenia [2]. 

2.2. Epidemiologia POChP 

POChP w Polsce jest jedną z najczęstszych chorób przewlekłych. Na świecie POChP 

występuje u około 11,7% populacji i odpowiada za około 3 miliony zgonów rocznie. 

Między innymi ze względu na starzenie się społeczeństw przewiduje się, że do 2060 

roku z powodu POChP będzie umierać około 5,4 miliona osób rocznie [1, 2]. Dane 

epidemiologiczne wskazują, że w Polsce choruje na nią około 2 milionów osób, czyli 

około 10% obywateli, w tym na postać zaawansowaną około 400 tysięcy [3]. Należy 

przypuszczać, że liczby te są niedoszacowane, ponieważ nie przeprowadzono badań na 

próbie reprezentatywnej, a wyniki wielu analiz pokazują, że POChP jest głównie 

rozpoznawana w jej ciężkiej i bardzo ciężkiej postaci [4]. 

Choroba generalnie występuje u osób po 40. roku życia, a według prognoz w naj-

bliższych latach średni wiek chorego będzie się obniżał. Szacunkowo w Polsce papierosy 

pali około 9 milionów obywateli, pod uwagę należy również wziąć palaczy biernych 

o przybliżonej liczbie. W konsekwencji uniemożliwia to określenie dokładnej liczby 

osób chorujących na POChP. 

2.3. Etiologia i inne czynniki ryzyka rozwoju POChP  

Za główną przyczynę rozwoju przewlekłej obturacyjnej choroby płuc uznaje się 

nikotynizm. Bodźce doprowadzające do rozwoju choroby są uzależnione nie tylko od 

osobowości, ale także od środowiska. Palenie tytoniu jest problemem w skali globalnej 

już od wielu pokoleń. Szacuje się, że jest ono przyczyną aż 80% przypadków POChP 

[1, 5]. Zarówno aktywni, jak i bierni palacze generują wzrost ryzyka zachorowania aż 

do 2 razy. Człowiek charakteryzujący się bardzo silnym nałogiem palenia jest w stanie 

średnio dziennie wypalić około 20 papierosów. Jest to tyle samo bądź więcej niż jedna 

paczka przypadająca na 24 godziny [6]. 

Szczególnie należy zwrócić uwagę na fakt, że nałóg palenia tytoniu występuje 

w różnej formie – nie tylko papierosów, ale też fajek czy cygar. Główny Urząd Staty-

styczny podaje, że w przedziale wiekowym od 50 do 59 lat pali 36% osób płci męskiej 

i 27% osób płci żeńskiej [6]. 
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Wspomniane palenie tytoniu nie jest jedynym czynnikiem ryzyka rozwoju POChP. 

Coraz silniejszy wpływ na chorobę ma zwiększająca się ilość zanieczyszczeń w atmo-

sferze. Zaniedbanie czystości w pomieszczeniach mieszkalnych, nieprawidłowo funk-

cjonujące piece, brak odpowiedniej wentylacji oraz słaby status ekonomiczny również 

mogą przyczynić się do zwiększenia ryzyka POChP.  

Miejsce pracy to kolejny ważny czynnik rozwoju POChP. W szczególności dotyczy 

to wysoko uprzemysłowionych miejsc, np. fabryk. W powietrzu unoszą się takie związki 

jak: dwutlenek azotu, dwutlenek siarki, przeróżne pyły organiczne i nieorganiczne oraz 

opary. W wyjątkowych sytuacjach POChP zostaje uznana jako choroba zawodowa. Sza-

cunkowo miejsce pracy może być przyczyną od 10% do 20% przypadków zachorowań 

na POChP [1, 6]. 

Czynnikami ze strony medycznej są uwarunkowania genetyczne pacjentów. Po-

czątek choroby rozpoczyna się już w momencie, kiedy noworodek ma niewielką masę 

urodzeniową. Występujące w dzieciństwie dysfunkcje i pojawiające się infekcje 

w układzie oddechowym mogą mieć istotny wpływ na rozwój choroby w przyszłości 

[2, 7]. W wymienionych przypadkach konsekwencją będzie zmniejszona szczytowa czyn-

ność płuc. Znaczny wpływ mają również choroby takie jak astma, nadreaktywność 

oskrzeli, przewlekłe zapalenia oskrzeli z kaszlem i plwociną oraz przebyta gruźlica 

płuc [7].  

2.4. Etiopatogeneza 

Mechanizmy wywołujące POChP to przebiegające zapalenie w miąższu płuc oraz 

w naczyniach płucnych. Jest to efekt intensywnej reakcji na ciągły wzrost obciążają-

cych czynników ryzyka. Drugorzędowym czynnikiem zwiększającym proces zapalny 

jest nadmiar metaloproteinaz oraz stres oksydacyjny. W przypadku osób nienadużywa-

jących palenia tytoniu i niebędących biernymi palaczami mechanizm rozwoju choroby 

pozostaje w dalszym ciągu niewyjaśniony. Podejrzenia patogenezy schorzenia w tej 

grupie chorych kierują się ku czynnikom genetycznym, głównie niedoborowi α1-anty-

trypsyny [8]. 

Etiopatogenezę POChP opisuje się poprzez dwie hipotezy, brytyjską oraz holenderską. 

Hipoteza brytyjska zakłada, że czynnikami ryzyka rozwoju choroby jest nikotynizm 

oraz bierne palenie, zanieczyszczenia środowiska (zarówno w pracy, jak i atmosfery), 

nabyte w dzieciństwie infekcje, stale powracające zakażenia oskrzelowo-płucne, genetyka 

oraz płeć. Hipoteza holenderka zakłada z kolei, że choroby układu oddechowego takie 

jak np. astma, POChP czy rozedma wynikają z nieswoistej choroby płuc, lecz główną 

rolę odgrywa środowisko, w którym żyje chory [8]. 

Choroba może przebiegać w dwóch postaciach: rozedmy płuc bądź jako schorzenie 

drobnych oskrzeli. Natomiast istotą są występujące zmiany w dolnych drogach odde-

chowych w postaci obturacji. Głównym objawem jest duszność, natomiast profesjonalnie 

potwierdza to badanie spirometryczne, które wykrywa obniżenie wskaźnika FEV1%FVC 

do wartości mniejszej niż 0,7. Dodatkowo pojawiające się obrzęki, nadmierne wy-

dzielanie plwociny nasilają obecne do tej pory objawy. Występująca obturacja, zatrzy-

mując pewną ilość powietrza w płucach, powoduje rozedmę. Skutkiem rozedmy jest 

znaczne zmniejszenie ilości wdechowej, natomiast wzrost czynnościowej pojemności 

zalegającej. Proces ten powoduje w czasie wysiłku fizycznego nagły wzrost duszności. 

Opisanym wcześniej objawom towarzyszą zaburzenia wymiany gazowej powiązane 



 

Mariola Ejdys, Julia Wieczorek 
 

54 

 

z zaburzeniami równowagi wentylacji i perfuzji, co wywołuje u chorego niewydolność 

oddechową [8]. 

POChP ma postać zapalną. Główną rolę odgrywają mediatory stanu zapalnego takie 

jak: neutrofile, makrofagi, limfocyty T, limfocyty B, eozynofile oraz komórki nabłon-

kowe. Zmiany morfologiczne powodowane są głównie przez wyżej wymienione me-

diatory [8]. 

2.5. Objawy  

W obrazie klinicznym objawy POChP można podzielić na podmiotowe oraz przed-

miotowe. Objawy podmiotowe nie charakteryzują się żadną cechą swoistą i stanowią 

lekkie odchylenia w ciągu doby oraz w kolejnych dniach. Objawy przedmiotowe także 

są nieswoiste, natomiast różnią się tym, że ich występowanie w dużej mierze zależne 

jest od zaawansowania schorzenia [9]. 

2.5.1. Objawy podmiotowe POChP 

Istotnym elementem w diagnozowaniu pacjenta jest przeprowadzenie badania pod-

miotowego – wywiadu. Ideą wywiadu jest zrozumienie choroby z perspektywy pacjenta, 

a także pozyskanie wiadomości na temat jego odczuć czy dolegliwości zarówno ze sfery 

fizycznej, jak i psychicznej. Ta technika umożliwia pozyskanie istotnych informacji, 

które w efekcie otworzą perspektywę na bezbłędne postawienie diagnozy. Lekarz dzięki 

badaniu podmiotowemu pacjenta może zastosować odpowiednie techniki leczenia 

i zapewnić dalszą opiekę [10]. 
W wywiadzie z pacjentem z podejrzeniem POChP należy uzyskać informacje na 

temat palenia papierosów (i ile czasu trwa nałóg) oraz czy środowisko zewnętrzne 

dodatkowo naraża pacjenta na bierne palenie. W momencie gdy pacjent zaznacza cał-

kowity brak palenia tytoniu, należy skupić się na czynnikach takich jak otoczenie 

pacjenta – w razie funkcjonowania w środowisku pracy czy domowym jako bierny 

palacz również istnieje zwiększone ryzyko zachorowania na POChP. Dlatego należy 

uzyskać informacje od pacjenta na temat wyżej wymienionych czynników [3]. 

W dalszym postępowaniu badania podmiotowego powinno się zwrócić uwagę na 

występowanie kaszlu u pacjenta – zwykle pojawia się on rano przez znaczną część roku. 

Charakter odkrztuszania przyjmuje formę kolokwialnie nazywaną „kaszlem palacza”. 

Kaszlowi może też towarzyszyć duszność wysiłkowa [3]. 

Najważniejszymi objawami podmiotowymi jest produktywny kaszel i duszność. 

Można do niej zaliczyć duszność wysiłkową oraz duszność, która objawia się w czasie 

trwania infekcji układu oddechowego. Charakteryzuje się ona stopniowym narastaniem 

w trakcie przebiegu POChP. U pacjenta z objawami POChP można dostrzec częste 

odkrztuszanie plwociny zalegającej w płucach. Plwocina występuje w różnych objęto-

ściach, z reguły stopniowo zwiększających się. Pacjenci obarczeni ciężkim POChP zwra-

cają również uwagę na przewlekłe zmęczenie, utratę łaknienia, a w konsekwencji utratę 

masy ciała. U chorego można dostrzec obniżony nastrój oraz lęk i depresję [7].  

2.5.2. Objawy przedmiotowe POChP 

Występowanie i charakter objawów przedmiotowych zależą od stopnia ciężkości 

i zaawansowania postaci schorzenia oraz od współwystępowania przewlekłego zapa-

lenia oskrzeli i rozedmy. Do objawów przedmiotowych zalicza się m.in. przestrzenne 

ułożenie klatki piersiowej pacjenta podczas wdechu – w niektórych przypadkach może 
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przyjmować ona formę „beczkowatą”. W przebiegu choroby zmniejsza się również 

zakres ruchomości przepony oraz nadmiernie wydłuża się czas wydechu. W badaniu 

pacjenta objawem niepokojącym jest również wyraźnie ściszony szmer pęcherzykowy 

w płucach. W niektórych momentach wyraźnie można usłyszeć furczenia oraz świsty 

[11]. U chorego z podejrzeniem POChP dokonuje się oceny oddechu – zwykle ma wy-

dłużoną znacznie fazę wydechu. Charakterystyczny jest także układ ust w momencie 

wydychanego powietrza – określa się go jako zwężony bądź „zasznurowany”. Natomiast 

klatka piersiowa ma powiększony obszar przednio-tylny. Utrudnienia w ruchomości klatki 

piersiowej są powodem pobudzenia pomocniczych mięśni wdechowych. Podczas wy-

konywania opukiwania w badaniu fizykalnym można wyraźnie usłyszeć odgłos opukowy 

bębenkowy, a ponadto rozpoznaje się osłabienie szmeru oddechowego pęcherzyko-

wego [3]. 

Ważnym elementem badania przedmiotowego jest zwrócenie szczególnej uwagi na 

wystąpienie sinicy. Występuje ona w postaci obwodowej bądź centralnej. Sinica cen-

tralna dotyczy ust, języka, nosa oraz płatków uszu. Obrzęki obwodowe objawiają się 

w okolicach kończyn dolnych pacjenta [3, 7]. 

3. Badania diagnostyczne 

Według ekspertów POChP jest rzadko rozpoznawana przez lekarzy podstawowej 

opieki zdrowotnej (POZ). Jest to spowodowane ograniczonym dostępem do badania 

spirometrycznego, a także ograniczonym czasem, jaki lekarz POZ może poświęcić 

pacjentowi. W efekcie duża grupa chorych na POChP pozostaje bez rozpoznania i le-

czenia. Sugestie te znajdują potwierdzenie w literaturze. W jednym z badań wykazano, 

że w grupie 1026 osób właściwe rozpoznanie POChP ustalono u 1% osób, tymczasem 

badanie spirometryczne potwierdziło występowanie POChP aż u 6,04% tych osób [8, 9]. 

3.1. Badania czynnościowe  

3.1.1. Badanie spirometryczne  

Spirometria jest najważniejszym z badań czynnościowych układu oddechowego, 

które pozwala na obiektywną ocenę czynności płuc – jest niezbędna dla rozpoznania 

POChP. Aby rozpoznać tę chorobę, należy wykonać spirometrię dynamiczną. Pacjent 

proszony jest o wykonanie kilku oddechów – muszą być one jak najbardziej pogłębione 

i wykonane z najwyższym możliwym natężeniem. W efekcie dokonuje się sprawdzenia 

objętości i cyrkulacji powietrza. Aby badanie było jak najbardziej dokładne i wiarygodne, 

musi zostać wykonane kilkukrotnie. W momencie kiedy test uzyska odpowiednie pomiary 

(pod względem technicznym), kieruje się go do analizy [9]. 

Prawidłowa interpretacja wyników badania spirometrycznego jest kluczowa przy 

rozpoznaniu POChP. W tym celu powstała skala literowa od A do F, opracowana przez 

National Lung Health Education Program (NLHEP). Gdy badany wykona co najmniej 

dwa bezbłędne ruchy oddechowe, przy czym pozycja FEV1 oraz FVC okaże się mniejsza 

niż 150 ml, klasyfikuje się on w przedziale A bądź B. W momencie uzyskania nieko-

rzystnych wyników dokonuje się pomiaru kolejnych oddechów [7-11]. 

Według szczegółowych wytycznych GOLD, aby móc praktycznie diagnozować 

POChP, należy uwzględnić czynnik taki jak wartość bezwzględna dla FEV1/FVC – 

czy jest mniejsza niż 0,7 wartości należnej. W następnej kolejności kalkuluje się, czy 

wartość FEV1/FVC jest poniżej dolnej granicy normy [7]. 
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Zasadniczym kryterium stwierdzającym POChP według strategii GOLD jest wynik 

badania spirometrycznego. U chorego stosunek FEV1/FVC wynosi <0,7 tuż po inha-

lacji lekiem o działaniu rozkurczającym oskrzela [12]. 

3.1.2. Pletyzmografia  

Pletyzmografia jest uzupełnieniem badania spirometrycznego. Badanie to wykonuje 

się w celu oceny całkowitej pojemności płuc. Sprawdza się także objętość zalegającą, 

której chory nie jest w stanie wydmuchać. Zaletą tego badania jest także sprawdzenie 

stopnia obturacji oskrzeli. Badanie pletyzmograficzne polega na umieszczeniu chorego 

w kabinie – następnie wykonuje on standardowe oddechy za pomocą aparatu z ustnikiem. 

Założony klips na nos umożliwia badającemu dynamiczne zablokowanie przepływu 

powietrza w aparacie, a następnie wykonanie pomiaru ciśnienia. Całe badanie trwa kilka 

minut, natomiast samo zablokowanie przepływu zaledwie ułamek sekundy [8]. 

3.2. Badania obrazowe  

Istotnym badaniem dodatkowym w diagnozowaniu POChP jest wykonanie badania 

obrazowego klatki piersiowej. Powinno zostać ono wykonane w projekcji bocznej oraz 

projekcji przednio-tylnej. Obniżenie i spłaszczenie kopuł przepony, zwiększenie wymiaru 

przednio-tylnego klatki piersiowej, przejrzystości płuc i zamostkowej przestrzeni po-

wietrznej wskazuje na POChP. Natomiast w przypadku nadciśnienia płucnego kryterium 

diagnostycznym jest zmniejszenie lub brak rysunku naczyniowego na obwodzie płuc, 

poszerzenie tętnic płucnych oraz powiększenie prawej komory [7]. 

Kluczowym, natomiast nie rutynowym badaniem u chorych na POChP jest tomo-

grafia komputerowa klatki piersiowej wysokiej rozdzielczości, w skrócie High Resolution 

Computed Tomography (HRCT). Celem badania jest oszacowanie ilości oraz nasilenia 

modyfikacji rozedmowych w miąższu płuc. Często jest ono pomocne podczas diagno-

styki różnicowej POChP. Głównym wskazaniem do wykonania HRCT jest status 

zdolności pacjenta do leczenia operacyjnego [8]. 

3.3. Badania dodatkowe  

Pozostałymi badaniami laboratoryjnymi w diagnostyce POChP są pulsoksymetria, 

gazometria, morfologia krwi, badanie na niedobór α1-antytrypsyny oraz badanie elek-

trokardiograficzne (EKG) i echokardiografia (echo serca). 

Badania pulsoksymetrii oraz gazometrii u pacjenta mają za zadanie dokonać oceny 

ciężkości w przypadku zaostrzeń. Są także podstawą rozpoznania stopnia przewlekłej 

niewydolności oddechowej. Pulsoksymetria jest badaniem wysycenia krwi tlenem. 

Aby pomiar był miarodajny, pulsoksymetr zakłada się najczęściej na palec wskazujący 

bądź środkowy. Wynik uzyskuje się w ciągu zaledwie kilku sekund w postaci wartości 

procentowych.  

Badanie gazometryczne polega na pobraniu krwi włośniczkowej lub tętniczej do 

strzykawki – następnie dokonuje się oceny zaburzeń wymiany gazowej. Badanie to za-

leca się, jeżeli poziom saturacji obniża się poniżej 90%, następuje także spadek ciśnienia 

parcjalnego tlenu w krwi tętniczej poniżej 60 mmHg oraz dochodzi do kwasicy od-

dechowej. Pozostałe wskazania do badania to sinica oraz objawy prawokomorowej 

niewydolności serca [8]. 

Badanie morfologii krwi obwodowej wykonuje się, aby dokonać oceny ilości erytro-

cytów (czy jest podwyższona) i hematokrytu, który najczęściej wynosi powyżej 55% 
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w przypadku hipoksemii. U niektórych pacjentów stwierdza się też niedokrwistość 

normocytową (niedokrwistość chorób przewlekłych) [6]. 

EKG oraz echo serca w POChP płuc mają na celu ocenę pracy prawej komory serca. 

Jest to nieinwazyjna diagnostyka nadciśnienia płucnego [8]. 

W zakresie badań laboratoryjnych wykonuje się również badanie w kierunku stwier-

dzenia niedoboru α1-antytrypsyny. Najczęściej przeprowadza się je u osób powyżej 

45. roku życia niepalących substancji tytoniowych oraz z obarczonym wywiadem ro-

dzinnym [1]. 

Posiew plwociny wykonuje się tylko w przypadku postaci ropnej. Celem badania 

jest wskazanie drobnoustrojów powodujących nasilenie postaci choroby oraz ich wrażli-

wości na antybiotykoterapię [1]. 

Pomiar oceny stężenia tlenku azotu FeNO w powietrzu wydychanym to nieinwa-

zyjny sposób oceny stanu zapalnego w obszarze dróg oddechowych. Jednak badanie to 

nie jest popularnym rozwiązaniem ze względu na ograniczone możliwości jego wy-

konania, ale jest szczególnie pomocne przy różnicowaniu POChP z astmą. Dym tytoniowy 

powoduje w głównej mierze uszkodzenie nabłonka oddechowego, co wiąże się z obni-

żeniem stężenia tlenku azotu w powietrzu wydychanym [8]. 

Postępowanie diagnostyczne oraz wybór odpowiedniego leczenia można ustalić na 

podstawie całościowej oceny POChP oraz stopnia ciężkości obturacji. W ocenie cało-

ściowej bierze się pod uwagę trzy czynniki:  

• poziom ciężkości obturacji w badaniu spirometrycznym; 

• wzrost intensywności objawów podmiotowych, ich specyfikę oraz możliwe ryzyko 

zaostrzenia; 

• choroby współistniejące. 

Poziom ciężkości obturacji wnioskuje się na podstawie parametru FEV1 oznacza-

jącego natężoną objętość wydechową pierwszosekundową.  

Według GOLD: 

• ≥80% – stopień lekki; 

• ≥50%, lecz <80% – stopień umiarkowany; 

• ≥30%, lecz <50% – stopień ciężki; 

• <30% – stopień bardzo ciężki. 

Możliwość wystąpienia zaostrzeń można ocenić za pomocą sumowania liczby prze-

bytych zaostrzeń w okresie 12 miesięcy. Jeżeli wystąpiło jedno bądź wcale, to ryzyko 

jest minimalne, natomiast wystąpienie powyżej dwóch oraz fakt, że pacjent w tym 

okresie był hospitalizowany (z tego powodu), znacznie zwiększają ryzyko kolejnych 

zaostrzeń [11-13]. 

4. Leczenie stabilnej postaci POChP 

Celem leczenia jest zmniejszenie nasilenia objawów choroby, spowolnienie jej postępu, 

ograniczenie liczby zaostrzeń oraz zapobieganie późnym powikłaniom, takim jak nad-

ciśnienie płucne i przewlekła całkowita niewydolność oddechowa. 
Prawidłowy proces leczenia to nie tylko farmakoterapia i hospitalizacja. Najważ-

niejszym czynnikiem pozwalającym na prawidłowy przebieg leczenia jest kategoryczne 
zaprzestanie palenia tytoniu w formie czynnej i biernej. Należy zwrócić uwagę na oto-
czenie chorego, zwłaszcza na zanieczyszczenia powietrza – analizuje się środowisko pracy 
oraz sposób wentylacji i opalania pomieszczenia mieszkalnego. Aktywność fizyczna 
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w różnych formach (np. rehabilitacji) jest niezbędnym krokiem w dążeniu do poprawy 
jakości życia chorego. Powinna być ona uzupełniona o dietę indywidualnie dostoso-
waną do pacjenta. Wyżej wymienione czynniki powinny być również dopełnione rzetelną 
edukacją pacjenta. Wskazaną formą profilaktyki w leczeniu POChP są szczepienia 
przeciwko grypie oraz pneumokokom (Streptococcus Pneumoniae). Szczepienie przeciw 
grypie jest w stanie obniżyć ryzyko wystąpienia schorzenia o ciężkim stopniu prze-
biegu, a nawet zgonu. Z kolei szczepienie przeciw pneumokokom zaleca się osobom 
powyżej 65. roku życia oraz osobom z chorobami współistniejącymi. Ma ono działanie 
zmniejszające ryzyko pozaszpitalnego zapalenia płuc [14, 15]. 

4.1. Leczenie farmakologiczne POChP 

Według wytycznych ustanowionych przez organizację GOLD leczenie opiera się 
głównie na lekach wziewnych. Pomimo stabilnej postaci schorzenia należy zwrócić 
uwagę na ewentualność efektów niepożądanych, a także choroby współistniejące pa-
cjentów. Prawidłowe stosowanie leków zapobiega pogorszeniu stanu zdrowia pacjenta, 
zaostrzeniom choroby oraz efektywnie zmniejsza duszność [16]. 

W terapii pacjenta stosuje się leki o charakterze rozszerzającym oskrzela. Należą do 

nich m.in. β₂-mimetyki o krótkim bądź długim czasie działania [17]. Krótko działające 
odnajdują zastosowanie w nagłych przypadkach duszności u pacjenta – przykładem 
jest Salbutamol, Fenoterol, Terbutalina [11]. Z kolei długo działające zmniejszają ilość 
produkowania śluzu w oskrzelach chorego, a także pomagają w usunięciu go. Zapo-
biegają również wystąpieniu obrzęku na błonie śluzowej oskrzeli [3]. Przykładem  

β₂-mimetyku długo działającego może być Salmeterol czy Formoterol [11]. 

Następną grupą są antagoniści receptora β₂ mają działanie rozkurczające mięśnie 
gładkie oskrzeli. Występują w postaci krótko oraz długo działającej. Po zastosowaniu 
tego rodzaju leków u chorego następuje obniżenie oporu w drogach oddechowych, co 
w konsekwencji ułatwia oddychanie, a także zmniejsza duszność [18]. 

Leki antycholinergiczne mają działanie rozkurczające mięśniówkę oskrzeli poprzez 
blokadę receptorów muskarynowych. Odznaczają się dłuższym czasem działania 

w porównaniu do β₂-mimetyków. Cholinolityki krótko działające są skuteczne przez 
8 godzin, a długo działające – przez dobę. Dodatkowo leki te skutecznie zapobiegają 
obturacji w układzie oddechowym. Przykładem leków cholinolitycznych są bromek 
tiotropium, bromek oksytropium oraz bromek ipratropium [8]. 

Metyloksantyny działają rozkurczająco na mięśnie gładkie oskrzeli, co w konse-
kwencji nasila działanie mięśni oddechowych. Wykazują one również działanie przeciw-
zapalne. Przykładem metyloksantyny jest teofilina – u pacjentów z POChP stosuje się 
ją w niewielkich dawkach [8]. 

Glikokortykosteroidy w postaci wziewnej mają zastosowanie u pacjentów z ciężką 
postacią POChP z zaostrzeniami. Mają one za zadanie obniżać ilość zaostrzeń choroby, 
a także wpłynąć pozytywnie na jakość życia chorego. Zastosowanie znajdują u pa-
cjenta, który wykazuje dodatnią próbę rozkurczową, ma wzmożony poziom FeNO oraz 
charakteryzuje się eozynofilią w wydzielinie [8]. 

Pozostałymi metodami leczenia farmakologicznego stabilnej postaci POChP są: 
leki mukolityczne, α1-antytrypsyna, antybiotyki i inhibitory fosfodiesteraz. 

Leki mukolityczne znajdują zastosowanie w zaawansowanej postaci POChP oraz 
u pacjentów z nadmierną ilością zaostrzeń. Ze względu na niejasne działanie tej grupy 
leków nie powinno się ich stosować jako stałej terapii farmakologicznej [8].  
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α1-antytrypsyna stosowana jest jako terapia zastępcza u pacjentów w młodszym wieku 

wykazujących braki tego enzymu w organizmie. Nie jest popularną metodą leczenia 

farmakologicznego ze względu na duży koszt [8]. 

Antybiotyki znajdują zastosowanie wyłącznie w infekcyjnych zaostrzeniach choroby. 

Najnowsze badania wykazują, iż przewlekła antybiotykoterapia nie wykazuje pozy-

tywnego działania wobec zaostrzeń [8]. 

Inhibitory fosfodiesteraz są jedną z nowszych dostępnych metod terapii POChP, szcze-

gólnie Rofrumilast. Udowodniono jego pozytywne działanie na zwiększenie objętości 

wydechowej pierwszosekundowej, a także jako lek poprawiający jakość życia pa-

cjenta. Dodatkowo Rofrumilast wykazuje działanie przeciwzapalne [8]. 

4.2. Leczenie żywieniowe POChP 

Dieta jest często pomijanym, a bardzo istotnym aspektem w leczeniu POChP. 

U pacjenta ze względu na chorobę obniża się poziom łaknienia, dlatego należy zwrócić 

uwagę na zwiększenie kaloryczności dań, a także zastosowanie metody jedzenia małych 

porcji w mniejszych odstępach czasu. Zwiększoną skuteczność wykazuje leczenie ży-

wieniowe połączone z wysiłkiem fizycznym. Środkami farmakologicznymi wpływają-

cymi na zwiększenie masy ciała chorego są steroidy anaboliczne [8]. 

4.3. Farmakoterapia wziewna 

Leki wziewne wymagają odpowiedniego inhalatora do podaży. Istnieją dwie 

możliwe opcje inhalatorów – ciśnieniowy z dozownikiem oraz proszkowy. Za ich po-

mocą podaje się pacjentowi glikokortykosteroidy wziewne, aczkolwiek nie stosuje się 

ich zaraz po rozpoczęciu procesu terapeutycznego. W efekcie ich przyjmowania pa-

cjentowi poprawia się czynność płuc oraz ogólne samopoczucie [3]. 

Inhalator ciśnieniowy z dozownikiem składa się z trzech części: pojemnika na lek 

pod ciśnieniem, zatyczki oraz ustnika. W tym rodzaju inhalatora znajduje się sub-

stancja lecznicza rozrzedzona z przekaźnikiem w postaci gazowej. Istotą użytkowania 

inhalatora ciśnieniowego jest równoczesne wykonywanie oddechu w momencie wypusz-

czenia leku, a także głębokie wykonywanie wdechów oraz wydechów. W momencie 

odblokowania wyżej wymienionej zatyczki pacjent dokonuje wdech, jednocześnie 

odwodząc głowę w tył. Aby substancja lecznicza prawidłowo rozpyliła się w drogach 

oddechowych, pomocniczo zaleca się pacjentom podtrzymanie inhalatora zębami. Odpo-

wiednia technika inhalacji zapobiega wszelkim podrażnieniom, zmniejsza również 

częstotliwość kaszlu [3]. 

Inhalator proszkowy charakteryzuje się podażą substancji leczniczej w formie proszku. 

Pacjent musi przeprowadzić szybki, a zarazem bardzo głęboki wdech – tylko w takim 

przypadku lek jest w stanie osiągnąć górną granicę efektywności. Użytkowanie inhala-

tora proszkowego polega na aplikacji kapsułki z lekiem do przestrzeni komory inhalatora. 

Pacjent dzięki odpowiedniemu przyciskowi nakłuwa kapsułkę, co w efekcie uwalnia 

substancję leczniczą, którą należy inhalować do dróg oddechowych. Istnieje także 

alternatywna forma inhalatora proszkowego o strukturze umożliwiającej umieszczenie 

wielu dawek substancji leczniczej w jednej komorze. Pacjent po uruchomieniu inhalatora 

musi wziąć bardzo głęboki wdech, jednocześnie zatrzymując go przez okres kilkunastu 

sekund – tylko wówczas lek wykaże swoją największą efektywność. Ten typ inhalatora 

kierowany jest głównie do pacjentów w podeszłym wieku, ze względu na łatwość 
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obsługi. Po udanej inhalacji pacjent powinien wykonać starannie płukanie jamy ustnej 

tak, aby uniknąć powikłań, np. grzybicy jamy ustnej [3]. 

Odpowiedni dobór inhalatora (zarówno ciśnieniowego, jak i proszkowego) uzależ-

niony jest od preferencji pacjenta i lekarza prowadzącego. Aby móc dokonać trafnego 

wyboru, pomocny jest wskaźnik PIF – jest to wartość szczytowego przepływu wdecho-

wego. Pacjent, wykonując wdech, musi pokonać pewien opór, który można zbadać za 

pomocą odpowiednich urządzeń. W przypadku chorych na POChP pokonanie oporu 

będzie bardzo trudną czynnością, co powinno stanowić pewien rodzaj wskazówki przy 

doborze inhalatora [3]. 

Główną grupą pacjentów chorych na POChP są osoby starsze, więc przy doborze 

inhalatora należy wziąć pod uwagę kilka innych istotnych czynników. Podeszły wiek 

pacjenta, a co za tym idzie – obniżona efektywność jego funkcji poznawczych – powoduje 

ciągłe zapominanie o regularnym przyjmowaniu dawek leku. Najlepszy inhalator będzie 

można objąć całymi dłońmi i będzie on pokazywać na wyświetlaczu liczbę zużytych 

dawek. Jeżeli nie ma takiej możliwości, należy wyrobić u pacjenta nawyk zapisywania 

ilości wykorzystanych dawek. Ważnym aspektem jest też zwrócenie uwagi na ustnik, 

który powinien być obejmowany szczelnie przez usta podczas inhalacji. W przypadku 

kiedy chory zgłasza problemy oraz trudności w użytkowaniu zaleconego inhalatora, 

należy przemyśleć jak najszybszą zmianę sprzętu na inny [3].  

5. Rehabilitacja chorych na POChP 

Rehabilitacja jest działaniem wszechstronnym, całościowym, dążącym do zmini-

malizowania objawów choroby, a także ukierunkowanym na poprawę jakości życia. 

Na przestrzeni kilku lat stwierdzono, że zastosowanie rehabilitacji w POChP zyskuje 

coraz większą uwagę w społeczeństwie. Całościowy proces rehabilitacji obejmuje: 

pomiary parametrów życiowych oraz ich weryfikację, edukowanie, zachowania sfery 

psychospołecznej oraz propagowanie zdrowego stylu życia [12].W przebiegu POChP 

choremu znacznie obniża się zakres możliwości wysiłku fizycznego, co spowodowane 

jest dusznością oraz nadmiernym zmęczeniem. Ponadto pacjenci obarczeni są dysfunk-

cjami takimi jak osłabienie mięśni oddechowych, a także serca, nieprawidłowym odży-

wianiem czy dolegliwościami w sferze psychicznej. Właśnie w takich okolicznościach 

pomocna okazuje się odpowiednio (indywidualnie) dostosowana do pacjenta rehabilitacja 

oddechowa. Efektem wśród chorych na POChP jest m.in. poprawa wartości natężonej 

pojemności życiowej płuc, zmniejszenie stopnia duszności i zwiększenie aktywności 

fizycznej. Z przeprowadzonych wielu badań wynika, że dzięki rehabilitacji pacjenci 

byli w stanie pokonywać coraz większe dystanse podczas marszu, a co za tym idzie – 

poprawiła się jakość ich życia oraz samopoczucie [12]. 

5.1. Wysiłek fizyczny w POChP 

Pierwszym czynnikiem rehabilitacji POChP jest wysiłek fizyczny. Im wyższy 

stopień nasilenia choroby, tym pacjent wykazuje mniejsze skłonności do wykonywania 

ćwiczeń i mniejszą chęć utrzymywania zdrowego stylu życia. To z kolei znacznie nasila 

poziom duszności, co skutkuje ograniczeniem efektywności oddechowej chorego. Klu-

czowym czynnikiem jest tu trening o charakterze wytrzymałościowym. Wykonuje się 

go z wykorzystaniem bieżni czy cykloergometru na dwa sposoby. Pierwszy to metoda 

ciągła, regularna – trening trwa około pół godziny i ustawiany jest tak, aby objąć mini-
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mum 60% najintensywniejszego poboru tlenu. Jest to forma trudniejsza do osiągnięcia, 

ze względu na długi czas ćwiczeń z jednoczesną dużą intensywnością. Korzystniejszą 

metodą jest trening interwałowy. Polega on na wykonywaniu przez pacjenta stosun-

kowo krótkich treningów z półminutowymi przerwami, natomiast ich intensywność 

wynosi około 100%. W momencie dostrzeżenia u pacjenta poprawy stanu zdrowia zakres 

ćwiczeń powinien zostać urozmaicony poprzez dołączanie kolejnych partii mięśni. Nie 

należy zapominać o jednoczesnej kontroli terapii leczniczej pacjenta, obserwacji orga-

nizmu pod kątem wykonywanego treningu czy podtrzymania odpowiedniego poziomu 

saturacji krwi. Podsumowując, trening fizyczny powinien wykazać pozytywny efekt na 

organizm chorego poprzez wzmożenie szczytowej pracy, poboru tlenu oraz przez 

poprawę ogólnej kondycji fizycznej [12-14]. 

5.2. Rehabilitacja oddechowa 

Kolejnym aspektem rehabilitacji pacjenta z POChP jest trening oddechowy. Celem 

treningu jest uzyskanie wyższego poziomu pracy mięśni oddechowych skutkującego 

regularnym oddychaniem bez świadomego wkładu pacjenta w ten proces. W POChP 

jest to proces szczególnie istotny, ponieważ pacjenci, którzy nie wykonują ćwiczeń 

oddechowych, nie są wydajni w zakresie wentylacji płuc, co skutkuje narażeniem na 

wystąpienie zaostrzeń czy poważnych powikłań. Istota treningu oddechowego polega 

na cyklicznym wykonywaniu przez chorego wdechów oraz wydechów. Oddechy te nie 

są przypadkowe, a określa je tzw. wzór oddechowy, zawierający opis kilku etapów 

oraz pozycji, w których należy je wykonywać. Stosując wzór oddechowy, należy skupić 

się m.in. na: regularności, stabilności i torze wykonywanego oddechu, zakresie symetrii 

klatki piersiowej, wkładzie innych mięśni w proces oddychania, oględzinach oddechu 

przez nos bądź usta oraz innym czynnikom mogącym mieć wpływ na oddech pacjenta. 

Mięśnie zaangażowane w ćwiczenia to przepona, mięśnie brzucha i międzyżebrowe 

zewnętrzne – za pomocą ich skurczu możliwy jest proces wymiany gazowej. Pacjent 

może wykonywać trening nie tylko z pomocą instruktora, ale także samodzielnie (np. 

ćwiczenia czynne). Natomiast ćwiczenia bierno-czynne oraz bierne powinny odbywać 

się pod nadzorem rehabilitanta. Obowiązkowym elementem są również ćwiczenia 

z wykorzystaniem oporu – należy je wykonywać do pięciu razy w tygodniu przy około 

30-procentowej intensywności. Regularny trening oddechowy przynosi choremu skutki 

w postaci poprawy drogi pokonywanej przez powietrze do płuc, zwiększenia zakresu 

ruchu klatki piersiowej, a nawet może zapewnić poprawę drożności dróg oddechowych 

[12]. 
Ostatnim czynnikiem istotnym podczas rehabilitacji oddechowej jest odpowiednia 

toaleta drzewa oskrzelowego. Nadmierna ilość wydzieliny zalegającej niesie za sobą 
deficyty w postaci utrudnionego procesu oddychania czy wystąpienia powikłań odde-
chowych i niedodmy. Toaleta drzewa oskrzelowego ma na celu wyeliminowanie nad-
miaru wydzieliny. Skuteczną metodą stosowaną przez specjalistów jest drenaż ułożeniowy. 
Jego istotą jest ułożenie ciała tak, aby mogło ono za pomocą grawitacji samoczynnie 
wydalić nadmiar wydzieliny z dróg oddechowych. Aby metoda ta okazała się skuteczna, 
wymagane jest zastosowanie farmakoterapii rozrzedzającej wydzielinę. Pozycja Trende-
lenburga sprawdzi się przy drenażu płata środkowego oraz dolnego, a pozycja siedząca 
lub półsiedząca będzie odpowiednia przy drenażu płata górnego. Wykonywanie drenażu 
jest przeciwskazane w momencie, kiedy pacjent wykazuje niewydolność oddechową, 
krwawienie oraz gdy ma wysokie ciśnienie tętnicze krwi. Zadaniem zespołu terapeu-
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tycznego jest nauczenie chorego treningu efektywnego odkrztuszania. Ćwiczenie to polega 
na zaczerpnięciu maksymalnej ilości powietrza przez nos, po czym usunięciu go przez 
usta w jak najdłuższym czasie. Kolejną metodą usunięcia wydzieliny jest wykorzystanie 
dodatniego ciśnienia wydechowego przy pomocy aparatu Cornet czy Flutter. Z zakresu 
fizjoterapii polecane pacjentom jest zastosowanie technik ułożenia grawitacyjnego, 
masażu wibracyjnego, techniki opukiwania pacjenta oraz kinezyterapii. Metody te po-
magają w usuwaniu plwociny z dróg oddechowych, a także zapewniają skuteczniejszy 
przepływ powietrza [12]. 

6. Zaostrzenia POChP 

Zaostrzenie choroby cechuje się zwiększeniem liczby objawów i w konsekwencji 
prowadzi do zmiany i modyfikacji leczenia. 

6.1. Objawy zaostrzeń POChP  

W POChP wyróżnia się kilka istotnych objawów, które świadczą o zaostrzeniu, 
m.in. jest to nasilenie duszności czy kaszlu. Objawem zaostrzenia POChP jest również 
nadmierne odkrztuszanie wydzieliny [7]. 

W zależności od intensywności zaostrzenia różnie modyfikuje się leczenie chorego. 
Przy delikatnym stopniu wymagane jest zwiększenie przyjmowanej dawki leku o dzia-
łaniu rozkurczającym oskrzela. W momencie gdy objawy zaostrzenia POChP wydają 
się cięższe, dodatkowo wprowadza się leczenie antybiotykiem czy za pomocą steroidów 
układowych. Ostatecznym rozwiązaniem krytycznych stanów zaostrzeń jest skierowanie 
chorego na hospitalizację [7]. 

Najczęstszą konsekwencją zaostrzeń objawów POChP jest obniżenie funkcjonal-
ności oraz efektywności płuc, a także obniżenie jakości życia chorego [7]. 

6.2. Leczenie zaostrzeń POChP 

Gdy u pacjenta z POChP dojdzie do zaostrzenia schorzenia, w pierwszej kolejności 
stosuje się modyfikację stosowanych dawek leków o działaniu rozszerzającym oskrzela. 
Jest to najistotniejsza grupa leków wykorzystywanych przy nasilających się objawach 
choroby. Prawidłowe będzie także podanie glikokortykosteroidów drogą doustną bądź 
pozajelitową. W momencie zaobserwowania u pacjenta objawów niewydolności odde-
chowej stosuje się metodę tlenoterapii. Antybiotykoterapię włącza się do leczenia pacjenta 
w momencie, gdy powodem jest zakażenie o charakterze bakteryjnym [7]. 

W aspekcie medycznym rolą zespołu terapeutycznego będzie w pierwszej kolejności 
skontrolowanie, czy dany pacjent prawidłowo stosuje zaleconą farmakoterapię. W dal-
szym postępowaniu wybiera się najczęściej podaż leków metodą wziewną, głównie  

β₂-mimetyków, ale także leków antycholinergicznych. Podawanie ich metodą nebulizacji 
hamuje nasilenie objawów, a także usprawnia wydolność wymiany gazowej we krwi. 
Nebulizację można wykonać m.in. z salbutamolu czy bromku ipratropium. Uzupełnia-
jąco stosuje się wcześniej wymienione glikokortykosteroidy doustnie, aczkolwiek nie 
są one wskazane do długotrwałego stosowania [7]. 

6.3. Zapobieganie zaostrzeniom POChP 

Odpowiednia prewencja jest w stanie ograniczyć występowanie zaostrzeń POChP 
pacjenta. Najczęściej stosowaną metodą jest zapobieganie niefarmakologiczne. Obejmuje 
ono kontrolę kilku istotnych czynników, które mogą powodować zaostrzenie scho-
rzenia. Istotą jest ograniczenie, a w konsekwencji tego – zrezygnowanie z palenia tytoniu. 
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Rolą zespołu terapeutycznego w tym wypadku jest prowadzenie edukacji skłaniającej 
pacjenta do zaprzestania palenia papierosów. Element zasadniczy to również skupienie 
uwagi chorego na szczepieniu ochronnym przeciw wirusom grypy A i B oraz SARS-
CoV-2. Mogą one znacznie poprawić jakość życia, co ma wpływ na obniżenie często-
tliwości zaostrzeń, a nawet na spadek poziomu śmiertelności. Proces leczenia niefarmako-
logicznego uwzględnia również zastosowanie tlenoterapii czy odpowiedniej rehabilitacji. 
Jako czynnik pomocniczy w profilaktyce kwalifikuje się również żywienie, które musi być 
na odpowiednim (zdrowym) poziomie, oraz uzyskanie wsparcia psychologicznego [15]. 

7. Powikłania POChP 

Prognozowanie w przypadku POChP zbliżone jest do rokowania z zaawansowanym 

stadium nowotworu płuc. Szacunkowo od 26% do około 50% pacjentów z zaawanso-

wanym POChP jest w stanie przeżyć okres 5 lat od zdiagnozowania ciężkiej postaci 

schorzenia. Na rokowania pacjenta dodatkowo niekorzystnie wpływa występująca całko-

wita niewydolność oddechowa. Pomimo że śmiertelność na POChP nie jest dokładnie 

oszacowana, ze statystyki zgonów z lat ubiegłych w Polsce wynika, że wspomniana 

śmiertelność jest większa w grupie mężczyzn niż kobiet [16]. 

Czynniki mające wpływ na rokowanie POChP są różnorodne. Przede wszystkim 

palenie tytoniu, zarówno czynnie i biernie, wpływa negatywnie na rozwój choroby [13-

17]. Również towarzyszące niedożywienie pacjenta wiąże się z pogorszeniem roko-

wania – wpływ na to ma obniżona masa ciała, a co za tym idzie – zmniejszona masa 

mięśniowa [13]. Do pozostałych wskaźników rokowania można zaliczyć także stopień 

nasilenia duszności u pacjenta, wartość FEV1 oraz wydolność fizyczną ocenianą 

w teście 6-minutowego marszu. W terminalnym okresie życia pacjenta bardzo trudno 

jest określić dokładne rokowanie, nawet jeśli wykonuje to personel medyczny [17]. 

Główne powikłania POChP to m.in.: nadciśnienie płucne, prawokomorowa niewy-

dolność serca, kacheksja oraz zanik mięśni szkieletowych. 

Nadciśnienie płucne i będąca jego efektem prawokomorowa niewydolność serca wy-

stępują w szczególności jako powikłanie zaawansowanej postaci POChP. Zmniejszona 

ilość przepływu oddechowego wywołuje nadciśnienie płucne. Z uwagi na niedotlenienie 

u pacjenta następuje obkurczenie mniejszych tętnic, co prowadzi do ich patologicznej 

zmiany. Jeżeli u pacjenta występują zmiany o charakterze rozedmy, dodatkowo następuje 

proces utraty włośniczek płucnych. Kolejnym następstwem opisywanego powikłania 

jest wywołanie stanu zapalnego w naczyniach płucnych [18]. 

Kacheksja oznacza utratę masy ciała pacjenta, głównie tej beztłuszczowej. Patologia 

ta pogłębia się wraz z postępowaniem schorzenia. Charakterystycznym objawem ka-

cheksji jest zwiększenie podstawowej przemiany materii [18]. 

Zanik mięśni szkieletowych to zanik masy mięśniowej będącej podstawowym miej-

scem przechowywania białek w organizmie. Czynnikami wywołującymi to powikłanie 

są ubytki w wydolności fizycznej pacjenta oraz terapia glikokortykosteroidami. Masa 

mięśniowa ubywa szczególnie w obrębie kończyn dolnych. Szereg procesów metabo-

licznych prowadzi do zaburzeń pracy w mięśniach szkieletowych [18]. 

Innym powikłaniem z kategorii pozapłucnych może być osteoporoza wywołana 

obniżonym poziomem aktywności ruchowej i nadmiernym paleniem tytoniu. Do powi-

kłań POChP zaliczamy również schorzenia układu krążenia. Podłożem tych chorób jest 

nadreaktywność neurohormonalna, rozedma płuc czy dysfunkcja naczyniowa. Mecha-
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nizmy takie jak hipoksja, w dalszym ciągu palenie tytoniu, a nawet depresja mogą 

wywołać zespół zaburzeń poznawczych u pacjenta. W większości przypadków POChP 

ma dominujące objawy odróżniające tę jednostkę od innych chorób pacjenta [19-22]. 

8. Podsumowanie  

Proces leczenia chorych z POChP ma na celu zmniejszenie nasilenia objawów 

choroby, spowolnienie jej postępu, ograniczenie liczby zaostrzeń oraz zapobieganie 

późnym powikłaniom.  

Prawidłowy proces leczenia to nie tylko farmakoterapia i hospitalizacja. Najważniej-

szym czynnikiem pozwalającym na prawidłową terapię jest zaprzestanie palenia 

tytoniu w formie czynnej i biernej.  

Ponadto ważnym aspektem leczenia chorych z POChP jest rehabilitacja, która jest 

działaniem wszechstronnym, całościowym, dążącym do zminimalizowania objawów 

choroby oraz do poprawy jakości życia. Całościowy proces rehabilitacji obejmuje m.in. 

pomiary parametrów życiowych, edukowanie oraz propagowanie zdrowego stylu życia. 

Ważnym aspektem jest zwiększenie wiedzy na temat POChP w społeczeństwie 

i edukacja w zakresie aktualnych standardów postępowania na wszystkich szczeblach 

opieki nad pacjentem. 

Na sytuację chorych na POChP w ostatnim czasie wpłynęła pandemia COVID-19, 

dodatkowo nasilająca dotychczas występujące trudności. Późne rozpoznanie POChP 

i deficyt wiedzy o chorobie spowodowane są ograniczeniem dostępności do lekarzy 

specjalistów pulmonologów, co przyczynia się do dużej liczby chorych oraz zwięk-

szonej liczby zgonów. 
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Przewlekła obturacyjna choroba płuc – epidemiologia, charakterystyka i metody 

leczenia 

Streszczenie  

Przewlekła obturacyjna choroba płuc (POChP) to jedna z najczęstszych chorób przewlekłych, która jest 

poważnym obciążeniem dla pacjentów i stanowi istotny problem społeczny. W Polsce POChP jest niedo-

ceniana, zbyt późno diagnozowana, a chorzy na POChP nie są optymalnie leczeni. W pracy przedstawiono 
istotę choroby, epidemiologię oraz metody leczenia, rehabilitację, a także powikłania POChP. 

Słowa kluczowe: POChP, metody leczenia, rehabilitacja, powikłania 

Chronic obstructive pulmonary disease – epidemiology, characteristics and 

treatment methods 

Abstract  

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the most common chronic diseases that is a serious 

burden for patients and constitute a significant social problem. In Poland, COPD is underestimated, diagnosed 

too late and patients with COPD are not optimally treated. The paper presents the nature of the disease, 
epidemiology and methods of treatment, rehabilitation as well as complications of COPD. 

Keywords: COPD, treatment methods, rehabilitation, complications 
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Mateusz Iwański1, Aldona Sokołowska2 

Rola rehabilitacji kardioonkologicznej u pacjentów 

z chorobą nowotworową i u osób, które przeżyły  

1. Wprowadzenie  

Terapia wielu typów nowotworów stała się bardziej skuteczna w ciągu ostatnich  

20 lat, co doprowadziło do znacznej poprawy wskaźników przeżycia. Jednak leczenie 

przeciwnowotworowe może mieć kilka możliwych krótko- i długoterminowych powi-

kłań sercowo-naczyniowych 1, 2. Kardioonkologia powstała jako dyscyplina, której 

celem jest zapobieganie chorobom sercowo-naczyniowym (CVDs, Cardiovascular Di-

seases) oraz zarządzanie nimi, a także możliwymi powikłaniami u pacjentów onkolo-

gicznych. Kardiotoksyczność odpowiada za znaczną zachorowalność i śmiertelność 

w dłuższej perspektywie u pacjentów onkologicznych, dlatego jej właściwa definicja, 

diagnostyka oraz strategie monitorowania i leczenia są przedmiotem intensywnych badań 

naukowych 2, 3. Coraz większy nacisk kładzie się na wczesne stosowanie biomarkerów 

w celu wykrywania kardiotoksyczności na wczesnym etapie. Oprócz dobrze znanych 

markerów uszkodzenia serca takich jak troponiny czy NTproBNP, poszukuje się 

innych markerów pozwalających na rozpoznanie uszkodzenia miokardium 4. Jest to 

szczególnie istotne w perspektywie utrzymującego się trendu rozwoju coraz nowszych 

metod leczenia przeciwnowotworowego o potencjalnym działaniu kardiotoksycznym. 

Co więcej, wpływa na to również spodziewane wydłużenie długości przeżycia osób, 

które były poddane terapii onkologicznej 3, 5. Celem ujednolicenia oraz uporządko-

wania wiedzy dotyczącej kardiotoksyczności w 2022 roku Europejskie Towarzystwo 

Kardiologiczne (ESC, European Society of Cardiology) wydało pierwsze wytyczne 

dotyczące kardioonkologii, które zawierają wskazówki dotyczące definicji, rozpozna-

wania, leczenia i profilaktyki toksyczności sercowo-naczyniowej związanej z terapią 

przeciwnowotworową (CTR-CVT, cancer therapy-related cardiovascular toxicity) 

oraz postępowania w przypadku CVDs wywołanych bezpośrednio lub pośrednio przez 

nowotwór 6. 

Ruch fizyczny to nieodłączny i niezbędny element życia człowieka pozwalający  

na zachowanie zdrowia oraz dobrego samopoczucia. Wysiłek fizyczny ma znaczenie  

w poprawie jakości życia pacjentów onkologicznych. Choroby nowotworowe stanowią 

drugą co do częstości występowania przyczynę zgonów na świecie, a liczba osób cier-

piących na tę chorobę nieuchronnie wzrasta, stale rośnie potrzeba sprawniejszego 

wdrażania wczesnej diagnostyki oraz skutecznej profilaktyki chorób nowotworowych 

[7, 8]. Poprawa czynników modyfikowalnych, takich jak palenie papierosów, siedzący 

tryb życia, nadużywanie alkoholu czy nieodpowiednia dieta, może przyczynić się do 

zmniejszenia ryzyka zachorowania na nowotwory [7]. W przypadku wysiłku fizycznego 

wykazano, że działa on jak czynnik ochronny, ze względu na wpływ ćwiczeń na biolo-

giczne czynniki ryzyka takie jak: otyłość, insulinooporność oraz przewlekłe stany 
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zapalne [8]. Biorąc pod uwagę powyższe argumenty uważa się, że wyższy poziom aktyw-

ności fizycznej wiąże się z niższym ryzykiem zachorowania na CVDs w populacji 

ogólnej, a rehabilitacja kardiologiczna (CR, Cardiac Rehabilitation) wpływa pozytywnie 

na wiele czynników zdrowotnych i psychospołecznych, przez co wiąże się z poprawą 

jakości życia pacjentów [9]. Stąd też postuluje się stosowanie w codziennej praktyce 

klinicznej nowatorskiej uznanej metody poprawy wyników sercowo-naczyniowych 

u pacjentów w trakcie leczenia choroby nowotworowej – rehabilitacji kardioonkolo-

gicznej (CORE, Cardio-Oncology Rehabilitation), która wydaje się skuteczną strategią 

wspomagającą powrót do zdrowia po leczeniu onkologicznym. Zespół CORE po-

winien opracować dla każdego pacjenta indywidualny zestaw obejmujący ćwiczenia 

aerobowe i oporowe, rozgrzewkę i ćwiczenia rozluźniające, rozciągające, określić odpo-

wiednią częstotliwość, intensywność, a także czas trwania oraz tempo [10]. Dzięki temu 

wdrożone interdyscyplinarne podejście do pacjenta onkologicznego, a także właściwa 

współpraca między onkologami, kardiologami, rehabilitantami, fizjoterapeutami, a także 

dietetykami i psychologami pozwoli na poprawę jakości życia chorych na nowotwory [11]. 

Niniejszy przegląd literatury został zaprojektowany jako ramy do opracowywania 

i oceny interwencji CORE, jako standardu opieki nad pacjentami z różnymi typami 

nowotworów i osobami, które przeżyły, ponieważ istnieje założenie, że CORE może 

być skutecznym rozwiązaniem w opiece onkologicznej. 

2. Kryteria wyboru literatury  

Niniejszy przegląd koncentruje się na możliwościach zastosowania CORE w prak-

tyce klinicznej jako standardu postępowania u pacjentów w trakcie leczenia i po leczeniu 

choroby nowotworowej. Do badania wykorzystaliśmy następujące naukowe bazy danych: 

PubMed, ScienceDirect oraz Google Scholar, na podstawie danych publikowanych 

w języku angielskim w ostatniej dekadzie z użyciem następujących słów kluczowych: 

„cardio-oncology”, „rehabilitation” i „cancer”. Przeprowadziliśmy przegląd tytułów 

i streszczeń 74 artykułów, z których 25 wykluczyliśmy jako nieistotne dla naszego 

przeglądu. W wyniku przeczytania pełnych tekstów pozostałych 49 artykułów 18 usunę-

liśmy z powodu braku odpowiednich danych, w wyniku czego do przeglądu włączono 

31 artykułów. 

3. Przegląd literatury  

Najnowsze zalecenia dotyczące zarządzania czynnikami ryzyka CVDs oraz możli-

wymi powikłaniami leczenia onkologicznego w zakresie układu krążenia u osób, które 

przeżyły raka, sugerują, że pacjenci leczeni chemioterapią o wysokim potencjale kardio-

toksyczności, np. antracyklinami, lub radioterapią powinni być poddani stałemu moni-

torowaniu i ocenie ryzyka powikłań wczesnych oraz późnych [12]. 

Model CORE został opracowany w celu identyfikacji pacjentów zagrożonych skut-

kami ubocznymi w układzie krążenia podczas prowadzonego leczenia choroby nowo-

tworowej, a także wdrożenia rehabilitacji kardiologicznej do zapobiegania i zmniejszania 

ryzyka sercowo-naczyniowego jeszcze przed wprowadzeniem leczenia onkologicznego 

[13, 14]. 

CORE wzbudziło niemałe zainteresowanie środowiska medycznego, co doprowa-

dziło do wydania zaleceń klasy IIa (według klasyfikacji zaleceń i danych naukowych 

ESC oznacza: raczej stosować, ponieważ dane naukowe lub opinie przemawiają za 
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użytecznością lub skutecznością) dla CR u pacjentów z chorobą nowotworową o wy-

sokim ryzyku sercowo-naczyniowym [6, 15]. Amerykańskie Towarzystwo Kardiolo-

giczne (AHA, American Heart Association) w 2019 roku opublikowało stanowisko 

naukowe, w którym zaproponowało kryteria selekcji pacjentów z chorobą nowotworową, 

którzy powinni być kandydatami do CR [16]. 

Podstawę CORE stanowi CR oparta przede wszystkim na ćwiczeniach fizycznych. 

Ponadto CORE oferuje pacjentom kontrolę czynników ryzyka (kontrola ciśnienia tętni-

czego krwi, stężenia lipidów i glukozy we krwi, masy ciała, zaprzestanie picia alkoholu 

i palenia papierosów), wsparcie psychologiczne oraz poradnictwo żywieniowe. Wiele 

badań naukowych opisuje korzystny wpływ na wydolność krążeniowo-oddechową 

(CRF, cardiorespiratory fitness), jakość życia, samopoczucie psychiczne i fizyczne 

oraz kontrolę masy ciała [17]. 

W ostatnich latach coraz częściej opisywany jest związek między czynnikami ryzyka 

sercowo-naczyniowego a dysfunkcją śródbłonka w nowotworach, COVID-19 i CVDs. 

We wszystkich trzech chorobach dysfunkcja śródbłonka zwiększa ryzyko zakrzepicy 

i niewydolności serca, dlatego skuteczna profilaktyka sercowo-naczyniowa obejmująca 

redukcję czynników ryzyka i CR może zapobiegać zmianom, a czasem nawet odwracać 

zmiany w naczyniach krwionośnych, co ma korzystny wpływ nie tylko na pacjentów 

z CVDs, ale także chorych na raka [18]. Staje się zatem oczywiste, że profilaktyka 

sercowo-naczyniowa obejmująca zaburzenia metaboliczne (otyłość i zespół metaboliczny, 

cukrzyca, hiperlipidemia, nadciśnienie) i niezdrowy styl życia (palenie tytoniu, nie-

zdrowa dieta, alkohol, siedzący tryb życia) oraz CR powinny być integralną częścią 

programu CORE [19, 20]. 

Koncepcja CORE to połączenie oceny kardiologicznej i onkologicznej podczas 

leczenia lub w remisji u pacjentów z rakiem i osób, które przeżyły. Przed zastosowa-

niem CORE u pacjentów onkologicznych niezbędne jest dokonanie oceny bezpieczeństwa 

ćwiczeń za pomocą spiroergometrii w celu oszacowania zdolności funkcjonalnej, ale 

przede wszystkim uwzględnienie chorób współistniejących utrudniających, a nawet unie-

możliwiających proces rehabilitacji (zwłaszcza ból, zmęczenie, nudności, neuropatia, 

utrata masy mięśniowej, ryzyko upadków lub objawów depresyjnych) [21]. 

Mierzalnym skutkiem ubocznym terapii onkologicznej w obrębie układu sercowo-

naczyniowego może być upośledzenie CRF, czyli zdolności układu krążenia i układu 

oddechowego do dostarczania tlenu do mięśni szkieletowych podczas aktywności fi-

zycznej będące efektem gorszej sprawności fizycznej oraz braku aktywności ruchowej 

u osób w starszym wieku, a także obecności chorób współistniejących [22-24]. 

Ważnym narzędziem do oceny CRF jest parametr szczytowego zużycia tlenu (VO2peak) 

odzwierciedlający czynność układu sercowo-płucnego i test 6-minutowego marszu 

(ang. 6 Minute Walk Test – 6MWT) [25]. Alternatywą może być 30-sekundowy test 

„sit-to-stand”, który okazał się przydatnym narzędziem do szacowania i stratyfikacji 

VO2peak u kobiet we wczesnym stadium raka piersi [26]. VO2peak jest silnym nieza-

leżnym predyktorem przeżycia u pacjentów z niedrobnokomórkowym rakiem płuca, 

który może uzupełniać tradycyjne narzędzia stosowane do oceny rokowania pacjentów 

[27]. Pomimo że CRF nie jest ujęta w stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego, to 

jest istotnym parametrem u pacjentów onkologicznych, ponieważ jej spadek wiąże się 

z większym ryzykiem powikłań sercowo-naczyniowych w wyniku prowadzonej terapii 

onkologicznej i śmiertelnością [28, 29]. 
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W literaturze można znaleźć wiele przykładów praktycznych sugestii dotyczących 

włączania pacjentów z rakiem do rehabilitacji kardiologicznej. W pracy A.M. Shultz 

i wsp. znajdują się wskazówki kwalifikacji do CORE oraz przykłady zastosowania po-

szczególnych schematów ćwiczeniowych na konkretnych pacjentach [30]. 

Chociaż powszechnie wiadomo o korzyściach płynących z ćwiczeń w populacji 

ogólnej i wśród pacjentów z chorobą nowotworową, brakuje informacji na temat opty-

malnego czasu do rozpoczęcia ćwiczeń. Stąd też w jednym badaniu sprawdzono, czy 

interwencja wysiłkowa zainicjowana podczas chemioterapii jest lepsza od interwencji 

rozpoczętej po leczeniu. Spośród 266 pacjentów (139 z rakiem piersi, 95 z rakiem 

jądra, 30 z rakiem jelita grubego oraz 2 z chłoniakiem) zostało losowo przydzielonych 

do 24-tygodniowego programu ćwiczeń, rozpoczętego podczas chemioterapii lub po 

jej zakończeniu. VO2peak bezpośrednio po i rok od wdrożenia ćwiczeń nie różnił się 

między dwoma grupami. Natomiast u pacjentów bezpośrednio po chemioterapii, u których 

ćwiczenia były prowadzone od początku leczenia, wykazano mniejszy spadek VO2peak 

i siły mięśniowej oraz odnotowano mniejsze zmęczenie, a większą aktywność ruchową. 

Na podstawie tego badania można stwierdzić, że ćwiczenia powinny być wykonywane 

w trakcie chemioterapii najlepiej od samego początku. Natomiast w przypadku opóź-

nienia wprowadzenia programu ćwiczeń trening po zakończonym leczeniu onkologicz-

nym może również stanowić skuteczne wsparcie w rekonwalescencji [31]. 

Z kolei D. Rothe i wsp. ocenili bezpieczeństwo, wykonalność i wpływ 8-tygod-

niowej CR u pacjentów z chłoniakiem po przebytym przeszczepie hematopoetycznych 

komórek macierzystych szpiku kostnego. Protokół tolerancji wysiłku fizycznego u 30 

pacjentów obejmował analizę siły chwytu, prędkość chodu i 6MWT. Wyniki wykazały 

poprawę funkcjonowania fizycznego, a podczas badania nie odnotowano żadnych zda-

rzeń niepożądanych. Wnioski płynące z tego badania pozwalają stwierdzić, że dodanie 

programów ćwiczeń opartych na CR w opiece nad pacjentami hematologicznymi po 

przebytym przeszczepie szpiku kostnego jest bezpieczne i pomaga w procesie zdro-

wienia [32]. 

Model CORE może być również skuteczny w leczeniu paliatywnym u pacjentów 

w zaawansowanym stadium choroby nowotworowej. Aktualnie trwają badania nad 

wpływem 9-miesięcznego programu wysiłkowego przygotowanego dla pacjentów z prze-

rzutowym rakiem piersi. Jeśli okaże się, że ćwiczenia podczas leczenia paliatywnego 

będą efektywne, to następnym krokiem powinno być wdrożenie ćwiczeń jako integral-

nego i wystandaryzowanego elementu opieki paliatywnej celem poprawy jakości życia 

pacjentów onkologicznych oraz zmniejszenia skutków ubocznych związanych z lecze-

niem, jak i samą chorobą nowotworową [33]. 

3.1. Miejsce telerehabilitacji w modelu CORE 

W ostatnim czasie zaobserwowano tendencję wzrostową w planowaniu i przepro-

wadzaniu badań naukowych dotyczących wykonalności, bezpieczeństwa oraz wpływu 

interwencji ruchowych z użyciem telemedycyny w opiece nad pacjentami w trakcie 

leczenia choroby nowotworowej oraz u osób, które przeżyły [34]. 

Na przykład N. Galian-Castillo i wsp. przeprowadzili badanie obejmujące łącznie 

81 pacjentów, którzy ukończyli terapię adjuwantową (z wyjątkiem leczenia hormonal-

nego) raka piersi w stadium od I do IIIA. Pacjenci zostali losowo przydzieleni do  

8-tygodniowego internetowego programu ćwiczeń dostosowanego do potrzeb lub do 
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grupy kontrolnej. Ćwiczenia aerobowe i oporowe wykonywane trzy razy w tygodniu 

pod nadzorem telerehabilitacji doprowadziły do znacznej poprawy w zakresie global-

nego stanu zdrowia, jakości życia, a także nasilenia bólu i zmęczenia w porównaniu 

z grupą kontrolną [35, 36]. 

Ponadto A. Ariza-Garcia i wsp. w badaniu, które miało na celu ocenę skuteczności 

internetowego programu ćwiczeń w złagodzeniu skutków ubocznych chemioterapii 

u pacjentek z rakiem piersi, wykazali znaczącą poprawę zdolności funkcjonalnej w 6MWT 

w grupie poddawanej interwencji w porównaniu z grupą kontrolną. Stąd też wydaje 

się, że internetowy program ćwiczeń może być skuteczny w odwracaniu poniesionych 

szkód w zakresie zdolności funkcjonalnej i utraty siły w wyniku chemioterapii [37]. 

Cornette T. i wsp. ocenili wpływ domowego programu dostosowanej aktywności 

fizycznej na CRF, siłę i zmęczenie u kobiet z rakiem piersi leczonych chemioterapią 

adjuwantową lub neoadjuwantową w porównaniu ze zwykłą opieką. Do badania zre-

krutowano 44 pacjentki, które zostały podzielone na dwie grupy. Pacjentki z grupy 

badawczej zostały poddane 3-tygodniowej interwencji, tj. prowadzonego w warunkach 

domowych, nadzorowanego programu treningu wytrzymałościowego i oporowego. Po 

27 tygodniach VO2peak wzrosło o 1,83 ml/min ±0,68 ml/min – 1 kg – 1 w grupie 

badawczej i zmniejszyło się o 1,31 ml/min ±0,65 ml/min – 1 kg – 1 w grupie 

kontrolnej. Po 27 i 54 tygodniach nie zaobserwowano istotnych różnic między obiema 

grupami w sercowo-płucnym teście wysiłkowym, 6MWT, wytrzymałości mięśnia 

czworogłowego lub jakości życia. Jednak jak zauważają sami badacze, testy oceniające 

wykazały nieprzestrzeganie zaleceń przez pacjentów, przez co nie uzyskano staty-

stycznie istotnych wyników pomiędzy grupami [38]. 

Podobne wyniki zaobserwowali K. Gehring i wsp. u pacjentów ze stabilnymi 

glejakami II i III stopnia. Zbadali wykonalność domowej, zdalnie sterowanej 6-mie-

sięcznej interwencji ruchowej, która polegała na wdrożeniu trzech domowych sesji ćwi-

czeń tygodniowo przy zdalnym monitorowaniu tętna oraz rejestracji ćwiczeń, weryfi-

kowanej co tydzień przez fizjoterapeutę. 34 pacjentów zostało losowo przydzielonych 

do treningu wysiłkowego lub grupy kontrolnej, z których większość została poddana 

okresowi obserwacji. W porównaniu z grupą kontrolną grupa ćwicząca wykazała większą 

poprawę w bezwzględnym VO2peak (+158,9 ml/min) i BMI (–0,3 kg/m²). Wzrost aktyw-

ności fizycznej był wyższy w grupie badawczej w porównaniu z grupą kontrolną. Naj-

częściej zgłaszanymi powodami nieuczestniczenia w sesjach ćwiczeniowych był brak 

czasu lub motywacji, przez co ta innowacyjna interwencja ruchowa prowadzona 

w warunkach domowych była możliwa wyłącznie u niewielkiej podgrupy pacjentów 

zainteresowanych ćwiczeniami i zdyscyplinowanych [39]. 

W innym badaniu T. Cornette i wsp. wykazali, że 59 pacjentów, którzy przeżyli 

raka prostaty i uczestniczyli w domowych ćwiczeniach aerobowych trzy razy w ty-

godniu z regularnymi telekonsultacjami, znacznie poprawiło CRF (p < 0,01) [40]. 

Knips L. i wsp. zidentyfikowali, że regularne ćwiczenia aerobowe zwiększają CRF, 

zmniejszają zmęczenie u osób, które przeżyły leczenie nowotworów hematologicznych, 

oraz znacząco polepszają jakość życia [41]. Dlatego K. Filakova i wsp. zbadali efekt 

12-tygodniowego domowego CORE za pomocą telerehabilitacji składającej się z trzech 

elementów: czujnika do monitorowania tętna i platformy internetowej z nim kompa-

tybilnej oraz nadzoru telefonicznego prowadzonego raz w tygodniu. W badaniu wzięło 

udział 11 osób, które przeżyły chłoniaka. U uczestników zaobserwowano znaczący 
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wzrost CRF o 2,6 ml/kg mc./min (p < 0,05). Nie wykazano żadnych działań niepożą-

danych podjętej interwencji [42]. 

Podsumowując możliwości zastosowania telerehabilitacji w modelu CORE, należy 

podkreślić, że są one wykonalne, bezpieczne, a pacjenci w większości przypadków prze-

strzegają zasad aktywności ruchowej prowadzonej tym sposobem, co może stanowić 

alternatywę rehabilitacji prowadzonej stacjonarnie i kontaktowo. Wyniki wielu badań 

sugerują, że CORE prowadzone za pomocą telerehabilitacji może zapewnić wiele 

korzyści osobom, które przeżyły raka, zwłaszcza w okresie rehabilitacji po pobycie 

w szpitalu.  

4. Wnioski  

Zwiększona skuteczność terapii przeciwnowotworowych spowodowała większą 

przeżywalność pacjentów onkologicznych, a opisywany związek między chorobami 

nowotworowymi a układem krążenia wywołał szybki rozwój nowej dziedziny – kardio-

onkologii. 

Aby zwiększyć efektywność oraz złagodzić negatywne skutki terapii przeciwnowo-

tworowej, należy zidentyfikować grupy ryzyka pacjentów w trakcie aktywnego leczenia 

i osób, które przeżyły, celem zapewnienia indywidualnie dobranych zestawów ćwiczeń. 

CORE jest holistycznym spojrzeniem na pacjenta i wieloprofilową interwencją opartą 

przede wszystkim na aktywności fizycznej prowadzonej w ramach CR. Ponadto CORE 

zapewnia leczonym kontrolę czynników ryzyka, wsparcie psychologiczne oraz porad-

nictwo żywieniowe. Należy podkreślić, że CORE u pacjentów onkologicznych jest bez-

pieczne i dobrze tolerowane, wiąże się z poprawą CRF, korzystnie wpływa na jakość 

życia, zdrowie psychofizyczne oraz potencjalnie przeciwdziała niekorzystnym skutkom 

terapii przeciwnowotworowej.  

Kardiotoksyczność jest najbardziej niepokojącym powikłaniem sercowo-naczyniowym 

związanym z leczeniem onkologicznym, któremu można zapobiegać, implementując 

CORE do planu terapeutycznego. Uważamy, że CORE powinno być standardem postę-

powania w codziennej praktyce klinicznej. W dobie postępu technologicznego oraz 

cyfryzacji zdalny program CORE może być skuteczną i bezpieczną opcją dla tej po-

pulacji chorych. 
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Rola rehabilitacji kardioonkologicznej u pacjentów z chorobą nowotworową  

i u osób, które przeżyły  
Streszczenie  

Choroby sercowo-naczyniowe (CVDs, Cardiovascular Diseases) oraz choroby nowotworowe stanowią 

główną przyczynę zgonów na świecie. Częste współwystępowanie tych schorzeń powoduje konieczność 

zastosowania równolegle diagnostyki i leczenia kardiologicznego wraz z terapią przeciwnowotworową. 
Niestety badania pokazują, że pacjenci z rozpoznaną chorobą nowotworową są rzadziej obejmowani 

działaniami prewencyjnymi w zakresie CVDs. Uważa się, że wyższy poziom aktywności fizycznej wiąże 

się z niższym ryzykiem sercowo-naczyniowym w populacji ogólnej. Jednak nie do końca wiadomo, czy 

aktywność fizyczna może również zmniejszyć ryzyko CVDs u pacjentów z nowo zdiagnozowanym rakiem 
i osób, które przeżyły. Znaczącym, długotrwałym skutkiem ubocznym leczenia onkologicznego są CVDs, 

których ryzyko rozwoju zależy od rodzaju zastosowanego leczenia, a także od czynników związanych 

z pacjentem. Pomimo tych zagrożeń nie ustalono wysoce skutecznych podejść do zapobiegania CVDs 

w trakcie leczenia onkologicznego i po chorobie nowotworowej. Powszechnie wiadomo, że rehabilitacja 
kardiologiczna (CR, Cardiac Rehabilitation) wpływa pozytywnie na wiele czynników zdrowotnych i psycho-

społecznych, przez co wiąże się z poprawą jakości życia. Zapewnienie najwyższych standardów opieki nad 

pacjentami z różnymi typami nowotworów ma kluczowe znaczenie dla rokowania, późniejszego stanu po 

chorobie oraz dla jakości życia. Uwzględniając wyzwania opieki nad pacjentami onkologicznymi, zapro-
ponowano nowatorską metodę poprawy wyników sercowo-naczyniowych w trakcie leczenia, a także wspo-

magającą powrót do zdrowia po chorobie nowotworowej – rehabilitację kardioonkologiczną (CORE, Cardio-

Oncology Rehabilitation). CORE poprzez rehabilitację kardiologiczną w trakcie leczenia i po leczeniu choroby 

nowotworowej ma na celu zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego. Uważamy, że CORE powinna być 
standardem postępowania, dlatego w tym rozdziale omawiamy możliwości jej zastosowania w praktyce 

klinicznej. 

Słowa kluczowe: choroby sercowo-naczyniowe, choroby nowotworowe, kardiotoksyczność, rehabilitacja 

kardioonkologiczna 

The role of Cardio-Oncology Rehabilitation in patients with newly diagnosed 

cancer or cancer survivors  

Abstract 

Cardiovascular Diseases (CVDs) and cancer are the leading causes of death worldwide. The frequent co-
occurrence of these diseases makes it necessary to use parallel diagnostics and cardiological treatment with 

anti-cancer therapy. Unfortunately, studies show that patients diagnosed with cancer are less likely to 

receive CVD prevention. Higher levels of physical activity are associated with lower cardiovascular risk in 

the general population. However, it is unclear whether physical activity can also reduce CVD risk in patients 
with newly diagnosed cancer and survivors. A significant, long-term side effect of cancer treatment is 

CVDs, the risk of which depends on the type of treatment used, as well as on factors related to the patient. 

Despite these risks, no highly effective approaches have been established to prevent CVDs during or after 

cancer treatment. It is well known that Cardiac Rehabilitation (CR) has a positive impact on many health 
and psychosocial factors, improving the quality of life. Providing the highest standards of care for patients 

with different types of cancer is crucial for prognosis, post-disease status, and quality of life. Taking into 

account the challenges of cancer care, an innovative method of improving cardiovascular outcomes during 

treatment, as well as supporting recovery from cancer – Cardio-Oncology Rehabilitation (CORE) was 
proposed. CORE through cardiac rehabilitation during and after cancer treatment aims to reduce cardio-

vascular risk. We believe CORE should be the standard of practice, so in this chapter, we discuss its 

application in clinical practice. 

Keywords: cardiovascular diseases, cancers, cardiotoxicity, cardio-oncology rehabilitation 
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Współczesna „pandemia” nadciśnienia tętniczego krwi – 

co możemy zaproponować pacjentom w prewencji, 

diagnostyce i terapii tej choroby w 2023 roku? 

1. Wprowadzenie  

Na przestrzeni ostatnich lat poczyniono postępy w zapobieganiu nadciśnieniu tętni-

czemu, wykrywaniu go i leczeniu. Niestety, choroba ta nadal pozostaje wyzwaniem dla 

zdrowia publicznego. W 2020 roku na nadciśnienie tętnicze w Polsce chorowało 9,94 

miliona dorosłych osób [1]. Pomimo zwiększonej świadomości o głównych przyczynach 

jego rozwoju, jak otyłość, wysokie spożycie sodu, stres, szacuje się, że w Polsce 

w 2016 roku 23% kobiet i 25% mężczyzn w wieku powyżej 20. roku życia było 

otyłych. Oszacowano także, że w 2018 roku koszty świadczeń zdrowotnych z powodu 

nadciśnienia wynosiły ponad 258 milionów złotych. Koszty refundacji leków na tę 

jednostkę chorobową stanowią około 14% całego budżetu przeznaczonego na refun-

dację apteczną, a w 2020 roku wartość refundacji do leków stosowanych w leczeniu 

nadciśnienia tętniczego w przeliczeniu na pacjenta wyniosła 147 zł [1]. Leczenie nad-

ciśnienia tętniczego jest bardzo istotnym elementem ochrony zdrowia, ponieważ choroba 

ta jest głównym czynnikiem ryzyka udaru mózgu, choroby niedokrwiennej serca, nie-

wydolności nerek i wielu innych. Według danych NFZ koszty leczenia udzielonego 

z powodu udaru u pacjentów z nadciśnieniem wynosił 86% wszystkich kosztów świad-

czeń udzielonych z powodu udaru [1]. Choroba ta wiąże się także z negatywnym wpły-

wem na jakość życia zgłaszaną przez pacjentów [2]. Bezpośrednia korelacja między 

wysokim ciśnieniem krwi a zwiększonym ryzykiem sercowo-naczyniowym jest znana 

od dawna. Związek ten jest silny, predykcyjny i etiologicznie istotny dla osób z chorobą 

wieńcową i bez niej [3]. Strategia leczenia nadciśnienia tętniczego opiera się na profi-

laktyce oraz postępowaniu farmakologicznym. Pierwotna profilaktyka daje możliwość 

obniżenia kosztów leczenia nadciśnienia i jego powikłań. W niniejszym artykule 
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dokonano przeglądu zaleceń dotyczących profilaktyki i leczenia tej choroby oraz oce-

niono dowody na skuteczność interwencji dotyczących profilaktyki pierwotnej nad-

ciśnienia tętniczego krwi.  

2. Epidemiologia  

Nadciśnienie tętnicze (AT, arterial hypertension) jest jednym z najstarszych czynni-

ków ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego znanych w medycynie [4]. Stanowi 

ono chorobę cywilizacyjną, zależną w dużej mierze od różnorodnych czynników śro-

dowiskowych [5], którą w dzisiejszych czasach można określić mianem swego rodzaju 

„pandemii”. Niepowikłane nadciśnienie tętnicze często nie daje żadnych specyficznych 

objawów klinicznych, będąc nazywane „cichym zabójcą” [6]. Pomimo coraz szyb-

szego rozwoju medycyny, w okresie ostatnich 40 lat nadciśnienie pozostaje główną świa-

tową przyczyną przedwczesnych zgonów, odpowiadając za największą liczbę zgonów 

z powodu choroby niedokrwiennej serca, udaru krwotocznego i udaru niedokrwiennego 

[6]. Ponadto jest ono wiodącą globalnie przyczyną pogorszenia jakości życia pacjentów 

[7]. Szacuje się, że w skali świata w 2025 roku na nadciśnienie tętnicze będzie cierpieć 

ponad 1,56 miliarda ludzi, co istotnie zwiększy ogólnoświatowe obciążenie tą jednostką 

chorobową w ciągu następnych dziesięcioleci [8]. 

Według danych z 2015 roku na nadciśnienie tętnicze choruje około 1,13 miliarda 

ludzi na całym świecie [9]. Dane epidemiologiczne dotyczące tej choroby w Polsce uzy-

skane w badaniu NATPOL (2011) wskazują, iż dotyczy ona 35% populacji dorosłej, 

a wśród osób już leczonych z powodu nadciśnienia dobrą jego kontrolę uzyskuje się 

u 26% pacjentów [10].  

Częstość występowania nadciśnienia na świecie zwiększa się wraz z wiekiem. 

W populacji osób, które nie przekroczyły 50. roku życia, występowanie nadciśnienia 

ocenia się na 24% w populacji żeńskiej i 29% w populacji męskiej. W przypadku osób 

powyżej 60. roku życia choroba ta występuje u już 64% kobiet i 60% mężczyzn. 

Sytuacja epidemiologiczna w Polsce przedstawia się w sposób analogiczny – w badaniu 

PolSENIOR częstość rozpowszechnienia nadciśnienia tętniczego oszacowano na 77% 

wśród badanych, którzy przekroczyli 65. rok życia. W tej grupie chorych przeważają 

kobiety [9].  

Coraz bardziej alarmującym trendem w kardiologii jest stale rosnąca liczba młodych 

dorosłych, u których rozpoznaje się nadciśnienie tętnicze. W ciągu ostatnich kilkudzie-

sięciu lat u młodych dorosłych (18-24 lata) i osób w średnim wieku (25-44 lata) stało 

się ono poważnym problemem zdrowia publicznego na całym świecie. Podobnie w tej 

grupie pacjentów nadciśnienie stanowi jedną z najistotniejszych przyczyn śmierci i nie-

pełnosprawności [11].  

3. Profilaktyka  

Aby działania mające na celu zmniejszenie częstości występowania nadciśnienia 

tętniczego były skuteczne, powinny być szerokospektralne i koncentrować się nie tylko 

na wczesnym wykrywaniu i leczeniu, ale także na wdrażaniu strategii profilaktyki pier-

wotnej. Z założenia celem profilaktyki pierwotnej jest zmniejszenie częstości występo-

wania choroby, przeciwko której ukierunkowane są działania takie jak usunięcie jej 

przyczyn i determinantów [12]. W przypadku profilaktyki pierwotnej nadciśnienia tętni-

czego rekomendowane są dwie główne strategie skierowane do dwóch grup. Pierwsza 
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dotyczy całej populacji, zaś druga ukierunkowana jest na osoby będące w grupie zwięk-

szonego ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego [13]. Wśród przykładów profilaktyki 

pierwotnej, adresowanej do całej populacji, można wymienić zmniejszenie zawartości 

sodu lub kalorii w przetworzonej żywności oraz zapewnienie bezpiecznych i wygodnych 

możliwości aktywności fizycznej (jak np. siłownie plenerowe). Oprócz profilaktyki 

skierowanej do całej populacji istotne jest skoncentrowane działanie adresowane do 

osób w grupie wysokiego ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego. Do grupy osób zagro-

żonych AT w większym stopniu niż ogół populacji należą pacjenci z rodzinnym wy-

wiadem chorób układu krążenia (kobiety przed 65. rokiem życia, mężczyźni przed 

55. rokiem życia), chorzy na cukrzycę lub choroby nerek, chorzy z minimum dwoma 

klasycznymi czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych (tab. 1), osoby z warto-

ściami ciśnienia tętniczego równymi bądź wyższymi niż 130/85 mmHg [14].  

Tabela 1. Klasyczne czynniki ryzyka chorób sercowo-naczyniowych na podstawie Zasady postępowania 

w nadciśnieniu tętniczym – 2019 rok  

Niemodyfikowalne  Modyfikowalne  

Płeć męska  Palenie tytoniu – aktualnie lub w przeszłości 

Wiek (kobiety po 65. r.ż., mężczyźni po 55. r.ż.) Hipercholesterolemia 

Kobiety – przedwczesna menopauza Hiperurykemia  
Przedwczesna choroba układu krążenia w 

wywiadzie rodzinnym (kobiety przed 65. r.ż., 

mężczyźni przed 55. r.ż.) 

Nadwaga i otyłość 

Spoczynkowa akcja serca >80/min  

Nadciśnienie tętnicze rozpoznane w młodym 

wieku u rodziców lub w wywiadzie rodzinnym  

Siedzący tryb życia  

Czynniki psychospołeczne 

 i socjoekonomiczne  

Źródło: [15] Tykarski A., Filipiak K.J., Januszewicz A., Litwin M., Narkiewicz K., Prejbisz A., Ostalska-

Nowicka D., Widecka K., Kostka-Jeziorny K., Zasady postępowania w nadciśnieniu tętniczym – 2019 rok. 

Wytyczne Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego. Nadciśnienie tętnicze w praktyce, 5(1), 2019, s. 1-86. 

Do działań profilaktyki nadciśnienia tętniczego o udokumentowanej skuteczności 

można zaliczyć: zmniejszenie spożycia soli w diecie, suplementację potasu, modyfikację 

nawyków żywieniowych (np. zwiększenie spożycia owoców i warzyw), dążenie do 

utrzymania prawidłowej wagi mieszczącej się w przedziale 18,5-24,9 kg/m2 BMI, 

umiarkowane spożycie alkoholu, zwiększoną aktywność fizyczną (m.in. wykonywanie 

regularnie, co najmniej 150 minut aktywności fizycznej tygodniowo), zaprzestanie palenia 

tytoniu oraz unikanie sytuacji stresowych [15]. W kolejnej części pracy dokonano szcze-

gółowej analizy strategii oraz przytoczono rekomendacje krajowe.  

3.1. Strategie działania o udowodnionej skuteczności  

3.1.1. Ograniczenie spożycia soli kuchennej  

Dowodem na istnienie związku przyczynowo-skutkowego pomiędzy zwiększonym 
spożyciem soli a nadciśnieniem tętniczym są wyniki metaanaliz randomizowanych 
badań klinicznych dotyczących wpływu redukcji spożycia sodu na obniżenie ciśnienia 
krwi. Cutler i wsp. dokonali metaanalizy 12 randomizowanych, kontrolowanych badań 
klinicznych przeprowadzonych na 1689 uczestnikach z normotensją. Rezultaty ich 
badań wykazują, że średnia redukcja sodu w diecie o 77 mmol/d skutkowała obniże-
niem skurczowego ciśnienia tętniczego (SBP, systolic blood pressure) o 1,9 mm Hg 
(95% CI; 1,2 do 2,6 mmHg) i o 1,1 mmHg (95% CI; 0,6 do 1,6 mmHg) oraz spadkiem 
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rozkurczowego ciśnienia krwi (DBP, diastolic blood pressure) [16]. Kolejnym bada-
niem dowodzącym roli ograniczenia spożycia soli kuchennej w redukcji nadciśnienia 
tętniczego jest metaanaliza autorstwa He i MacGregor [17]. Wśród 11 zidentyfikowa-
nych przez autorów badań z udziałem osób bez nadciśnienia tętniczego mediana wieku 
uczestników wynosiła 47 lat. Mediana zmniejszenia wydalania sodu z moczem wynosiła 
74 mmol/d wśród osób randomizowanych do grupy redukcji spożycia sodu, w porów-
naniu z osobami przydzielonymi do zwykłej opieki. Łączne szacunki (95% CI) dotyczące 
skurczowego i rozkurczowego ciśnienia krwi wśród osób losowo przydzielonych do 
grupy redukcji spożycia sodu wynosiły 2,03 (95% CI; 2,56 do 1,50) i 0,97 (95% CI; 
1,39 do 1,50) [17]. Według obecnie obowiązujących zaleceń PTNT spożycie soli 
kuchennej powinno być ograniczone ze zwyczajowych 9-12 g NaCl do mniej niż 5 g 
NaCl (2 g Na)/d. Przytoczone zalecenia informują, że należy zaprzestać używania soli 
w trakcie przygotowywania posiłków w domu i dosalania posiłków, zaleca się spożywanie 
posiłków z naturalnych, świeżych składników oraz unikanie produktów konserwowa-
nych związkami sodu.  

3.1.2. Aktywność fizyczna  

Brak aktywności fizycznej jest jednym z głównych czynników ryzyka rozwoju 
chorób układu chorób sercowo-naczyniowych, a osoby, które są mniej aktywne i mniej 
sprawne, mają od 30% do 50% większe ryzyko rozwoju nadciśnienia tętniczego [18]. 
Jak zaprezentowano w metaanalizie przeprowadzonej przez Liu i wsp. (2017), wpro-
wadzenie do codziennej rutyny aktywności fizycznej, jako elementu spędzania czasu 
wolnego, może prowadzić do redukcji ryzyka wystąpienia AT do poziomu RR = 0,94 
[95% Cl: (0,92; 0,96)]. Ponadto stwierdzono, że zainicjowanie przez osoby, które 
wcześniej nie ćwiczyły, aktywności fizycznej skutkuje takim samym zmniejszeniem 
ryzyka wystąpienia nadciśnienia tętniczego [19]. Regularna aerobowa aktywność fizyczna, 
np. w postaci szybkiego marszu, przez co najmniej 30 minut dziennie przez większość 
dni w tygodniu jest zalecana w profilaktyce pierwotnej nadciśnienia tętniczego [13, 15].  

3.1.3. Redukcja spożycia alkoholu 

Szereg przekrojowych i prospektywnych badań kohortowych wykazał, że spożycie 
alkoholu jest jednym z kluczowych modyfikowalnych czynników ryzyka nadciśnienia 
tętniczego w populacjach na całym świecie [20]. Badacze Fuchs i wsp. (2001) przeana-
lizowali dane dotyczące 8334 uczestników w wieku od 45 do 64 lat bez nadciśnienia 
tętniczego i choroby wieńcowej na początku badania ARIC. Po 6 latach obserwacji zaob-
serwowano zwiększone ryzyko nadciśnienia tętniczego u uczestników, którzy spożywali 
więcej niż 210 g alkoholu tygodniowo (około ośmiu lampek wina o mocy 12%). Współ-
czynnik szans wynosił 1,47 (95% CI; 1,15 do 1,89) po uwzględnieniu rasy, wieku, 
wskaźnika masy ciała, wykształcenia, wskaźnika sportowego i obecności cukrzycy 
[20]. Rezultaty kolejnej metaanalizy autorstwa Roerecke i wsp. (2017) są dowodem, że 
redukcja ilości spożywanego alkoholu prowadzi do obniżenia ciśnienia skurczowego 
i rozkurczowego do poziomu MD = –5,50 mmHg [95% Cl: (–6,70; –4,30)] oraz  
MD = –3,97 mmHg [95% Cl: (–4,70; –3,25)] [21]. Zgodnie z zaleceniami Polskiego 
Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego (PTNT 2019) należy ograniczyć spożycie alko-
holu u mężczyzn do 20-30 g dziennie czystego etanolu, ale nie więcej niż 140 g na 
tydzień (np. 2 kieliszki wina, 5×/tydzień), a u kobiet do 10-20 g dziennie czystego 
etanolu, ale nie więcej niż 80 g na tydzień (np. 1 kieliszek wina, 5×/tydzień) [15]. 



Agnieszka Styczeń, Martyna Janczewska, Katarzyna Wysokińska-Polańczyk,  

Weronika Topyła-Putowska, Klaudia Artykiewicz, Jacek Zawiślak, Andrzej Wysokiński 
 

80 

 

3.1.4. Zaprzestanie palenia tytoniu 

Kolejnym niezwykle istotnym obszarem działania w profilaktyce AT jest ograni-

czenie, a nawet całkowite zaprzestanie palenia tytoniu. Do działań w tym zakresie należy 

przeprowadzenie wywiadu lekarskiego, wdrożenie minimalnej interwencji antynikoty-

nowej, a w przypadku nieskuteczności tych działań rekomendowane jest użycie środków 

nikotynozastępczych bądź zastosowanie farmakologicznych środków leczniczych [15].  

3.1.5. Modyfikacja nawyków żywieniowych 

Wpływ nawyków żywieniowych na ciśnienie tętnicze krwi został dokładnie zbadany 

w obserwacyjnych badaniach epidemiologicznych. Wpływ diety wegetariańskiej na 

obniżenie ciśnienia krwi wynika ze zwiększonej zawartości błonnika i minerałów, przy 

jednocześnie zmniejszonej zawartości nasyconych kwasów tłuszczowych. Dowody na 

obniżenie ciśnienia tętniczego u pacjentów stosujących dietę wegetariańską potwier-

dzają liczne metaanalizy. Lee i wsp. (2020) przedstawili rezultaty metaanalizy, w której 

dzięki zastosowaniu diety wegetariańskiej doszło do obniżenia SBP o WMD = –2,66 

mmHg oraz DBP o WMD = –1,69 mmHg [22]. Otrzymane różnice były istotne staty-

stycznie. W wieloośrodkowym, randomizowanym badaniu DASH oceniano wpływ 

różnych wzorców żywieniowych na ciśnienie tętnicze krwi [23]. Uczestnikami badania 

byli pacjenci z SBP poniżej 160 mmHg i DBP 80-95 mmHg, którzy zostali w sposób 

losowy przydzieleni do trzech odrębnych grup różniących się obowiązującą dietą. 

Pierwsza grupa pacjentów otrzymała dietę kontrolną o niskiej zawartości owoców, 

warzyw i produktów mlecznych, o zawartości tłuszczu typowej dla przeciętnej amery-

kańskiej diety. Grupa druga otrzymała dietę owocowo-warzywną. Ostatnia grupa stoso-

wała dietę DASH, czyli bogatą w owoce, warzywa i niskotłuszczowe produkty mleczne, 

ale o obniżonej zawartości tłuszczów nasyconych i całkowitych. Na podstawie otrzy-

manych wyników, stwierdzono, że dieta DASH obniżyła skurczowe i rozkurczowe 

ciśnienie krwi średnio o 3,5 mmHg i 2,1 mmHg odpowiednio (P < 0,001) [23]. Wyniki 

te są spójne z zaleceniami PTNT o zwiększeniu spożycia warzyw, owoców i wszyst-

kich pokarmów pochodzenia roślinnego (4-5 porcji, 300-400 g/d), szczególnie tych 

bogatych w potas (np. pomidory (300 g/d)), o unikaniu pokarmów o dużej zawartości 

tłuszczów zwierzęcych (nasycone kwasy tłuszczowe i cholesterol) i o zastąpienie 

tłustych pokarmów zwierzęcych rybami, owocami, jarzynami oraz innymi produktami 

bogatymi w nienasycone kwasy tłuszczowe [15]. 

4. Leczenie farmakologiczne  

Stosowane współcześnie leki hipotensyjne, tj. obniżające poziom ciśnienia tętniczego 

krwi, charakteryzują się wysoką skutecznością, dobrym profilem bezpieczeństwa oraz 

niewielkim ryzykiem wystąpienia działań niepożądanych. Na rynkach światowych, jak 

i europejskich dostępna jest obecnie szeroka gama preparatów złożonych, w skład 

których wchodzą dwie, a nawet trzy substancje czynne. Aktualnie kładzie się nacisk na 

indywidualizację terapii w zależności od grupy wiekowej, chorób współistniejących, 

jak i preferencji pacjenta. Poniżej omówiono sposoby postępowania farmakologicznego 

w terapii AT w odniesieniu do kilku wybranych grup chorych. 
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4.1. Farmakoterapia u osób w starszym wieku 

U pacjentów starszych dominującym mechanizmem odpowiedzialnym za rozwój 

nadciśnienia tętniczego jest sztywność naczyń i wzrost skurczowego ciśnienia tętniczego. 

Nadciśnienie u osób powyżej 65. roku życia jest tzw. nadciśnieniem niskoreninowym, 

tzn. obserwuje się niższą aktywność reninową osocza oraz mniejsze wydzielanie reniny 

w odpowiedzi na bodźce stymulujące. Ponadto uważa się, że od 20% do 60% przypad-

ków zmienności ciśnienia tętniczego w grupie pacjentów w wieku podeszłym i bardzo 

podeszłym może być zależnych od ekspresji różnych genów. Wśród genów odpowie-

dzialnych wymienia się m.in. polimorfizm C-532T dla angiotensynogenu oraz mutacje 

dla receptora AT1, Ang II oraz syntazy tlenku azotu. Akcentuje się również potencjalną 

rolę genotypu TT dla angiotensynogenu ze wzrostem sztywności naczyń [24, 25]. 

Zgodnie z obowiązującymi wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Kardiologicz-

nego z 2018 roku (ESC, European Society of Cardiology) i Polskiego Towarzystwa 

Nadciśnienia Tętniczego z 2019 roku grupę osób starszych dzieli się na dwie podgrupy: 

osoby w wieku podeszłym (65-80 lat) i bardzo podeszłym (powyżej 80 lat). Grupy te 

różnią się wartością, przy której należy rozpocząć terapię hipotensyjną oraz warto-

ściami docelowymi ciśnienia tętniczego (BP, blood pressure). U pacjentów powyżej 

65 lat leczenie inicjujemy, gdy ciśnienie jest większe lub równe 140/90 mmHg, nato-

miast o osób powyżej 80. roku życia – gdy przekracza ono 160/90 mmHg. W młodszej 

grupie chorych rekomendacje sugerują obniżanie jego wartości do poziomu poniżej 

140/80 mmHg, podczas gdy w grupie ludzi w wieku bardzo podeszłym zalecane jest 

utrzymanie wyższego BP, tj. <150/80 mmHg, do wartości tej ciśnienie należy obniżać 

stopniowo i z dużą ostrożnością. W sytuacji występowania izolowanego nadciśnienia 

skurczowego terapię hipotensyjną wdrażamy przy poziomie wyższym lub równym 

150 mmHg, dążąc do wartości docelowej poniżej 150 mmHg. Uważa się, że nie należy 

obniżać SBP do poziomu poniżej 130/65 mmHg [14, 15, 26]. 

Z uwagi na retencję płynów i duży opór obwodowy stanowiące zasadnicze pato-

mechanizmy rozwoju AT u pacjentów powyżej 65. roku życia – lekami pierwszego 

wyboru w całej tej grupie są dihydropirydynowe blokery kanału wapniowego (DHP 

CCB, dihydropyridine calcium channel blockers) i diuretyki tiazydowe lub tiazydo-

podobne. W przypadku rozpoznania AT I stopnia zazwyczaj leczenie rozpoczynamy od 

monoterapii – preferowanym lekiem jest diuretyk tiazydowy: indapamid lub dihydropi-

rydynowy antagonista wapnia, albo od złożonego preparatu dwuskładnikowego (SPC, 

single pill combination) – składającego się z inhibitora konwertazy angiotensyny 

(ACEI, angiotensin-converting enzyme inhibitor) / blokera receptora angiotensynowego 

(ARB, angiotensin-receptor blocker) oraz dihydropirydynowego antagonisty wapnia 

lub diuretyku tiazydowego/tiazydopodobnego, stosowanego w podstawowych dawkach. 

W następnym etapie, w przypadku nieosiągnięcia docelowych wartości BP, stosuje się 

preparat trzyskładnikowy będący połączeniem DHP CCB, diuretyku tiazydowego/tiazy-

dopodobnego i ACEI/ARB również w podstawowych dawkach. W terapii początkowej 

AT II i III stopnia u osób w wieku podeszłym zalecany jest lek dwuskładnikowy złożony 

z diuretyku tiazydopodobnego i DHP CCB lub z ACEI/ARB z diuretykiem tiazydowym/ 

tiazydopodobnym lub z DHP CCB w dawkach podstawowych. Jeżeli nie uzyska się 

pożądanych wartości ciśnienia przy stosowaniu takiego leczenia, w kolejnym etapie 

zwiększa się dawkowanie leku do dawek pełnych. Trzecim krokiem terapii hipoten-

syjnej pacjentów w wieku podeszłym jest włączenie SPC trójskładnikowego, w skład 
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którego wchodzą ACEI/ARB, diuretyk tiazydowy/tiazydopodobny oraz DHP CCB 

w pełnych dawkach [14, 15, 26]. 

U chorych w wieku bardzo podeszłym terapię hipotensyjną rozpoczyna się w mo-

mencie rozpoznania nadciśnienia tętniczego II stopnia, jednostka ta w tej grupie pacjentów 

nie wymaga leczenia, gdy diagnozujemy nadciśnienie stopnia I. Jako lek pierwszego 

rzutu u najstarszych chorych uważa się diuretyk tiazydopodobny – indapamid. Jeżeli 

stosując ten preparat w monoterapii, nie uzyskamy docelowych wartości ciśnienia 

tętniczego, włączamy wówczas SPC dwuskładnikowy będący kombinacją indapamidu 

i inhibitora konwertazy angiotensyny w dawkach bazalnych. Następny etap terapii 

stanowi SPC trójskładnikowy – indapamid w połączeniu z ACEI i dihydropirydynowym 

blokerem kanału wapniowego, również w dawkach podstawowych. W sytuacji posta-

wienia rozpoznania nadciśnienia tętniczego III stopnia u osoby w wieku bardzo podeszłym, 

leczenie rozpoczynamy od dwuskładnikowego SPC – indapamidu wraz z ACEI w pod-

stawowych dawkach. Kolejnym krokiem w leczeniu jest SPC trójskładnikowy – inda-

pamid plus ACEI plus DHP-CCB w dawkach podstawowych. Jako trzeci krok terapii 

hipotensyjnej u pacjentów najstarszych uważa się wspomnianą poprzednio kombinację 

leków w dawkach pełnych [26]. 

Jeżeli u pacjenta w starszym wieku rozpoznano izolowane skurczowe nadciśnienie 

tętnicze, wówczas lekami z wyboru są dihydropirydynowi antagoniści wapnia i diuretyki 

tiazydowe/tiazydopodobne stosowane łącznie z blokerem układu renina–angiotensyna–

aldosteron [26].  

U osób starszych wskazane też jest szczegółowe monitorowanie działań niepożą-

danych stosowanych leków. W badaniu SPRINT (the Systolic blood PRessure Interven-

tion Trial) przeprowadzonym w 2015 roku wykazano powszechniejsze występowanie 

objawów ubocznych intensywnego leczenia hipotensyjnego w grupach osób w wieku 

podeszłym i bardzo podeszłym, wśród których najczęstszymi były kolejno hipotonia, 

ostre uszkodzenie nerek, omdlenia i dyselektrolitemie. Wyników tych nie można odnieść 

do pacjentów przebywających w zakładach opieki długoterminowej, z istotnym klinicznie 

zespołem kruchości oraz z zaburzeniami funkcji poznawczych, ponieważ grupy te zo-

stały wykluczone z uczestnictwa w próbie [27]. 

Należy również podkreślić, że u chorych, którzy przekroczyli 65. rok życia, częściej 

mamy do czynienia z nadciśnieniem „białego fartucha” w porównaniu z młodszymi 

grupami pacjentów. Celem diagnostyki tej postaci nadciśnienia należy przeprowadzić 

monitorowanie ciśnienia tętniczego krwi poza gabinetem lekarskim (HBP, home blood 

pressure monitoring i ABP, automatic blood pressure monitoring). Podczas przepro-

wadzania pomiarów z dużym prawdopodobieństwem można w tej grupie chorych zaob-

serwować istotne różnice w wartościach BP podczas pomiarów domowych, z tendencją 

do uzyskiwania większych ciśnień rano [26]. 

4.2. Leczenie nadciśnienia tętniczego u osób z zakażeniem SARS-CoV-2 

Już pierwsza seria rozpoznanych przypadków zakażenia wirusem SARS-CoV-2 na 

terenie Chin wykazała, że w porównaniu do innych chorób współistniejących, takich 

jak cukrzyca czy choroba wieńcowa, nadciśnienie tętnicze stanowi najczęstsze schorzenie 

u pacjentów dotkniętych infekcją COVID-19 i stwierdza się je u około 27-30% wszyst-

kich osób zakażonych [28, 29]. Wysoki poziom SBP został uznany jako ewidentna 

współzmienna w modelach przewidywania śmiertelności, jak i przeżycia infekcji 
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COVID-19 i był on stwierdzany znamiennie częściej u chorych zmarłych z powodu 

zakażenia wirusem w porównaniu z osobami wypisanymi do domu.  

Dane te skłoniły wielu naukowców do poszukiwania sposobów terapii hipotensyjnej 

u pacjentów z COVID-19. We wczesnych fazach epidemii COVID-19 narastała debata 

na temat stosowania (odstawiania lub podtrzymywania) leków wchodzących w inter-

akcje z układem renina–angiotensyna–aldosteron (RAS, renin–angiotensyn–aldosterone 

system), w szczególności inhibitorów enzymu konwertującego angiotensynę i blokerów 

receptora angiotensyny [30]. Leki te, zgodnie z zaleceniami międzynarodowych wytycz-

nych, stanowią terapię pierwszego rzutu najczęściej stosowaną u pacjentów z nadci-

śnieniem tętniczym, ze względu na ich ochronne działanie na rozwój wczesnego uszko-

dzenia wielonarządowego, miażdżycy, niewydolności serca i przewlekłej choroby nerek 

[14, 31, 32]. Dowiedziono, że leczenie ACEI i ARB może nawet chronić przed ciężkim 

przebiegiem choroby poprzez hamowanie szkodliwego działania prozapalnego angio-

tensyny 2 oraz aktywację ramion ochronnych RAS. Ponadto wykazano również, że 

receptor dla angiotensyny II nie ulega nadmiernej regulacji w komórkach rzęskowych 

nosa u pacjentów, którzy otrzymywali ACEI lub ARB, niezależnie od wieku, płci 

i wywiadu palenia tytoniu [33]. Co ciekawe, leczenie ACEI wiązało się z aktywacją 

wewnętrznej odpowiedzi przeciwwirusowej [34]. 

Na podstawie kilku badań obserwacyjnych i kohortowych dowiedziono braku 

szkodliwego wpływu stosowania blokerów RAS, a nawet podkreślono ich bezpieczeństwo 

u pacjentów z COVID-19. We włoskim badaniu populacyjnym przeprowadzonym przez 

Mancia i wsp. stosowanie inhibitorów układu renina–angiotensyna–aldosteron było 

częstsze wśród 6272 pacjentów z COVID-19 w porównaniu z liczącą 30 759 osób grupą 

kontrolną ze względu na wyższą częstość występowania czynników ryzyka sercowo-

naczyniowego, jak i samej choroby tego układu. Jednak w skorygowanej analizie wielo-

czynnikowej użycie ACEI/ARB lub ich połączenie z innymi lekami hipotensyjnymi 

nie było istotnie związane z ryzykiem infekcji COVID-19 lub cięższym przebiegiem 

choroby [35]. W innym badaniu populacyjnym przeprowadzonym w Hiszpanii na 

1139 pacjentach z COVID-19 i na 11 390 dobranych grupach kontrolnych, terapia 

blokerami RAS nie wiązała się ze zwiększonym ryzykiem zakażenia SARS-CoV-2 ani 

hospitalizacji [36]. W koreańskim badaniu z udziałem 16 281 chorych z nadciśnieniem 

tętniczym 950 doświadczyło choroby COVID-19. Wśród nich ci, którzy byli leczeni 

ACEI lub ARB, nie wykazywali zwiększonego ryzyka hospitalizacji, niezależnie od 

stosowania tych leków na nadciśnienie [37]. Dogłębna analiza tych trzech populacyjnych 

badań kliniczno-kontrolnych potwierdziła brak istotnego związku między ACEI/ARB 

a śmiertelnością z jakiejkolwiek przyczyny/ciężką chorobą [38]. 

Podjęto również kliniczne próby czasowego wstrzymywania leków z grupy ACEI/ 

ARB podczas trwania infekcji COVID-19. W randomizowanym badaniu BRACE-

CORONA 659 hospitalizowanych chorych podzielono na dwie grupy: pierwsza grupa 

obejmowała pacjentów, u których zdecydowano się kontynuować stosowanie leków 

z grupy ACEI/ARB podczas zakażenia SARS-CoV-2; drugą stanowili chorzy, u których 

na 30 dni wstrzymano terapię tymi preparatami. Podczas próby nie zaobserwowano istot-

nych różnic w odniesieniu do pierwszorzędowego punktu końcowego – ilości przeży-

tych dni, jak i liczby dni spędzonych poza szpitalem ocenianych po 30 dniach (21,9 vs. 

22,9 dnia odpowiednio w grupach odstawienia i kontynuacji leczenia ACEI/ARB; 

średnia różnica – 1,1 dnia). W innej próbie, REPLACE-COVID, 152 chorych zostało 
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losowo przydzielonych do grup kontynuacji lub czasowego wstrzymania terapii inhibi-

torem RAS, co nie wykazało wpływu na ryzyko przyjęcia do oddziału intensywnej 

terapii, konieczności stosowania mechanicznej wentylacji, jak również na ryzyko zgonu. 

W kohorcie pacjentów hospitalizowanych z powodu COVID-19 stosowanie telmi-

sartanu (ARB) wpłynęło na znaczne zmniejszenie poziomu białka C-reaktywnego 

i obniżenie prawdopodobieństwa wyniku innych punktów związanych z infekcją, w tym 

przyjęcia na OIOM, czasu do wypisu i zgonu, w porównaniu z zastosowaniem standar-

dowego postępowania leczniczego. Należy jednak zauważyć, że terapię telmisartanem 

rozpoczęto wcześnie (w ciągu 4 dni od wystąpienia objawów klinicznych zakażenia) 

i podawano go w dużych dawkach dwa razy dziennie, co sugeruje, że inhibicję układu 

renina–angiotensyna–aldosteron można odpowiednio uzyskać przy wdrożeniu intensywnej 

strategii terapeutycznej podczas infekcji COVID-19 [28]. Badaniami klinicznymi 

w trakcie pandemii COVID-19 objęto również leczenie losartanem oraz ramiprilem [39]. 

W tym kontekście także inhibitory receptora angiotensyny/neprylizyny (ARNIs, 

angiotensin/neprilysin inhibitors), blokując receptor dla angiotensyny II (AT1R) i zwięk-

szając stężenie peptydów natriuretycznych, regulujących wzrost i proliferację komórek, 

działających protekcyjnie na funkcję i integralność śródbłonka oraz napięcie naczyniowe, 

mogą stanowić potencjalne narzędzie terapeutyczne w leczeniu infekcji COVID-19 [40].  

Podsumowując, na podstawie licznych wspomnianych wyżej dowodów międzynaro-

dowe wytyczne i konsensus ekspertów wielokrotnie zalecają, aby nie przerywać leczenia 

inhibitorami RAS, w podejmowaniu decyzji ostatecznej biorąc pod uwagę indywi-

dualne ryzyko, choroby współistniejące i ewentualną dysfunkcję organów wewnętrznych 

[41, 42]. 

Podczas trwania pandemii COVID-19 zbadano skuteczność antagonistów receptora 

mineralokortykoidowego (MRA, mineralocorticoid receptor antagonists), jak również 

innych leków hipotensyjnych – antagonistów wapnia, diuretyków tiazydowych/tiazy-

dopodobnych i β-adrenolityków stosowanych jako leki pierwszego rzutu, na przebieg 

infekcji i długość hospitalizacji. W badaniu Mancia i wsp. u pacjentów otrzymujących 

leki z grupy MRA (stanowiących 3,8% wszystkich chorych) nie zaobserwowano 

istotnych różnic w przebiegu infekcji wirusem SARS-CoV-2 w porównaniu z grupą 

kontrolną [35]. Zasugerowano, że β-adrenolityki mogą wywierać działanie protekcyjne 

poprzez równoważenie aktywacji układu współczulnego podczas choroby COVID-19. 

Ponadto pacjenci leczeni β-blokerami mieli nieznacznie mniejsze prawdopodobieństwo 

uzyskania pozytywnego wyniku testu na COVID-19 niż chorzy nieleczeni tymi lekami. 

Poza tym wykryto nieco większe ryzyko ciężkiego przebiegu choroby u osób leczonych 

wcześniej blokerami kanału wapniowego [39].  

Terapia hipotensyjna diuretykami pętlowymi wyraźnie wiązała się ze zwiększonym 

ryzykiem zachorowania na COVID-19. Wyniki te jednak mogą nie być do końca mia-

rodajne z uwagi na fakt, że użycie tych leków było często spowodowane występowaniem 

ciężkich chorób współistniejących, takich jak przewlekła niewydolność serca czy schył-

kowa niewydolność nerek [35].  

4.3. Leczenie nadciśnienia tętniczego u pacjentów z cukrzycą 

Farmakoterapia hipotensyjna chorych z nadciśnieniem tętniczym i cukrzycą nie od-

biega istotnie od przyjętych zasad leczenia tej choroby w populacji ogólnej. Należy jednak 

pamiętać, że pacjenci z nadciśnieniem, u których współistnieje cukrzyca, a priori należą 
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do grupy chorych o wysokim lub bardzo wysokim ryzyku sercowo-naczyniowym. 

Wartością BP, od której wprowadzamy terapię, jest wartość przekraczająca 140/90 

mmHg (klasa zaleceń I, poziom A), przyjętymi wartościami docelowymi jest poziom 

ciśnienia poniżej 130/80 mmHg (klasa zaleceń I, poziom A). Przy wyborze preparatu 

hipotensyjnego dąży się do zastosowania leku o podwójnym działaniu – kardio- i nefro-

protekcyjnym. Dlatego fundamentem leczenia hipotensyjnego w tej grupie pacjentów 

jest stosowanie leków blokujących RAS. Udowodniono, iż blokada układu renina–angio-

tensyna–aldosteron spowalnia postęp niewydolności nerek i chorób układu sercowo-

naczyniowego, dlatego inhibitory konwertazy angiotensyny i blokery receptora angioten-

syny II są odpowiednimi lekami do wstępnej terapii nadciśnienia tętniczego u pacjentów 

z cukrzycą. Nie należy równolegle stosować dwóch leków blokujących układ renina–

angiotensyna–aldosteron (klasa III, poziom A) [9].  

U wielu chorych z cukrzycą i nadciśnieniem występuje oporna postać nadciśnienia 

tętniczego, wymagająca dołączenia antagonistów receptora mineralokortykoidowego 

do terapii skojarzonej [43, 44]. Wśród niesteroidowych MRA szczególną uwagę aktualnie 

zwraca się na zastosowanie finerenonu, który jak niedawno wykazano, wpływa na 

redukcję liczby zdarzeń sercowo-naczyniowych jak również zmniejsza zaawansowanie 

choroby nerek u pacjentów z cukrzycą i cukrzycową chorobą nerek [45, 46].  

W ciągu ostatnich kilku lat prowadzone były intensywne badania kliniczne oceniające 

rolę nowych leków antyhiperglikemicznych – inhibitorów kotransportera glukozo-

sodowego (SGLT-2, sodium-glucose co-transporter-2) i analogów glukagonopodobnego 

peptydu (GLP-1, glucagon-like peptide-1) w leczeniu nadciśnienia tętniczego krwi. Stwier-

dzono, że substancje należące do wspomnianych wyżej grup leków obniżają ciśnienie 

tętnicze krwi, a także poprawiają metabolizm glukozy. Na przykład eksenatyd, analog 

GLP-1, został oceniony w badaniu klinicznym EXSCEL trwającym 5 lat (Exenatide 

Study of Cardiovascular Event Lowering) u pacjentów z cukrzycą, podczas którego 

wykazano jego działanie obniżające poziom skurczowego ciśnienia tętniczego krwi 

i lipoprotein o małej gęstości [47]. Inny analog GLP-1 – semaglutyd wstrzykiwany raz 

w tygodniu przez 104 tygodnie w badaniu SUSTAIN-6 (Trial to Evaluate Cardio-

vascular and Other Long-Term Outcomes With Semaglutide in Subjects With Type 2 

Diabetes) obniżał ciśnienie tętnicze oraz ryzyko wystąpienia zawału serca niezakończo-

nego zgonem oraz udaru mózgu u pacjentów z cukrzycą typu 2 z wysokim ryzykiem 

sercowo-naczyniowym [48].  

Hamowanie SGLT-2 indukuje cukromocz i promuje natriurezę, co prowadzi do 

obniżenia ciśnienia krwi. Badanie EMPA-REG OUTCOME (Empagliflozin Cardio-

vascular Outcome Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Employers) wykazało, że 

empagliflozyna zmniejszała ciśnienie krwi i powodowała obniżenie częstości wystę-

powania poważnych niepożądanych zdarzeń sercowo-naczyniowych, zgonów i hospita-

lizacji z powodu niewydolności serca [49]. W badaniu DECLARE-TIMI 58 (Dapagliflozin 

Effect on CardiovascuLAR Events) dotyczącym zdarzeń sercowo-naczyniowych – trom-

bolizy w zawale mięśnia sercowego u pacjentów z cukrzycą typu 2 i chorobą układu 

sercowo-naczyniowego, leczenie dapagliflozyną obniżyło ciśnienie krwi, ale nie zmniej-

szyło liczby poważnych niepożądanych zdarzeń sercowo-naczyniowych [50]. Ocena 

kliniczna wykazała ponadto, że kanagliflozyna obniżała ciśnienie krwi i spowalniała 

postęp choroby cukrzycowej nerek [51].  
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Podsumowując, należy zaznaczyć, że zarówno terapia z użyciem leków inkretyno-

wych, jak i inhibitorów SGLT2 jest korzystna u pacjentów z cukrzycą i nadciśnieniem 

tętniczym [52].  

5. Leczenie niefarmakologiczne  

Aktualne niefarmakologiczne metody leczenia nadciśnienia tętniczego opierają się 

na wyżej omówionych działaniach profilaktycznych i obejmują zalecenie utraty masy 

ciała u pacjentów z nadwagą lub otyłością (BMI ≥ 25 kg/m2), zwiększenie aktywności 

fizycznej, modyfikację diety, w tym ograniczenie spożycia soli i tłuszczów nasyconych, 

ograniczenie spożycia alkoholu oraz zaprzestanie palenia, w przypadku osób uzależ-

nionych od tytoniu [15]. 

6. Podsumowanie 

Naukowcy na całym świecie nie ustają w poszukiwaniu metod, dzięki którym możliwa 

byłaby optymalna kontrola nadciśnienia tętniczego u wszystkich pacjentów niezależnie 

od szerokości geograficznej. Można powiedzieć, że na obecnym etapie postępu me-

dycyny dysponujemy wieloma skutecznymi narzędziami w walce z „pandemią” tej 

jednostki chorobowej. W dalszym ciągu podstawowym jej elementem jest efektywna 

i bezpieczna farmakoterapia. Zsyntetyzowanie złożonych preparatów jednoskładnikowych, 

w formie jednej tabletki przyjmowanej często tylko raz na dobę, w znaczącym stopniu 

wpłynęło na poprawę na płaszczyźnie współpracy z pacjentem, a co za tym idzie, na 

częstsze uzyskiwanie pożądanych wartości ciśnienia. Niezmiernie ważny wydaje się 

aktualnie również intensywny screening populacyjny w kierunku występowania AT, 

szczególnie wśród osób młodych, celem jak najwcześniejszego postawienia diagnozy 

i w konsekwencji jak najszybszego zainicjowania terapii zapobiegającej potencjalnym 

powikłaniom narządowym.  

Ze względu na fakt, iż nadal jedną z tzw. czerwonych flag w zakresie leczenia 

nadciśnienia pozostaje oporne nadciśnienie tętnicze, obecnie w fazie badań klinicznych 

jest zastosowanie urządzeń eksperymentalnych, jak również poszukiwane są inne sposoby 

terapii tego szczególnego rodzaju nadciśnienia. Zabieg denerwacji nerek, którego celem 

jest uzyskanie bardzo zredukowanego napięcia współczulnego, nie przyniósł żadnych 

korzyści w badaniu Renal Denervation u pacjentów z niekontrolowanym nadciśnieniem 

tętniczym (badanie SYM-PLICITY HTN-3) [53]. Z kolei badanie ReCor Medical 

Paradise System in Clinical Hypertension (RADIANCE-HTN TRIO) [54], z wykorzy-

staniem nowszego cewnika i bardziej rygorystycznego protokołu leczenia, wykazało 

spadek ciśnienia tętniczego o 5,8 mmHg w porównaniu z grupą kontrolną, co uznaje się 

za niewielką korzyść w aspekcie klinicznym [54]. Inne terapie eksperymentalne mające 

na celu modulację napięcia współczulnego obejmują terapie aktywacji i amplifikacji 

baroreceptorów tętnicy szyjnej. Żadna z tych metod leczenia nie jest obecnie zatwier-

dzona przez Amerykańską Agencję do spraw Żywności i Leków (FDA, Food and 

Drug Agency), w związku z czym niezbędne są dalsze badania w celu określenia ich 

długoterminowej skuteczności i bezpieczeństwa [55].  

Podsumowując, bezwzględnie nie można zapomnieć o tak kluczowym aspekcie 

leczenia AT, jakim jest dobra współpraca w relacji lekarz–pacjent. Ze strony lekarza 

jednym z istotniejszych problemów pozostaje także kwestia zastosowania dostępnych 

wytycznych do poszczególnych pacjentów oraz wybór wybitnie spersonalizowanej 
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diagnostyki i terapii tej choroby. W pracy autorstwa Parati i wsp. zaproponowano szereg 

strategii postępowania, możliwych do zastosowania natychmiast, jak również nakreślono 

strategie będące „kamieniami węgielnymi”, które najprawdopodobniej zmienią podejście 

pracowników ochrony zdrowia do leczenia nadciśnienia tętniczego w nieodległej przy-

szłości. Publikacja ta podkreśliła, że uwagę powinien koncentrować nie wybór substancji 

farmakologicznej jako takiej, ale zapewnienie przyjmowania leku przez chorego oraz 

metody edukacji i perswazji lekarza do przepisania odpowiedniego leku i indywidual-

nego dopasowania leczenia. Podjęto także zagadnienie wypracowania sposobu powo-

ływania zespołów ekspertów w dziedzinie nadciśnienia tętniczego na różnych poziomach 

systemów opieki zdrowotnej, których praca mogłaby poprawić profilaktykę, diagnostykę 

i monitorowanie leczenia AT [56]. Otwartą drogą pozostaje niezaprzeczalnie także 

telemedycyna, z wykorzystaniem dostępnych technologii w codziennej praktyce klinicznej. 

Pandemia COVID-19 zwiększyła wykorzystanie aplikacji telemedycznych na całym 

świecie, które można z dobrym efektem zastosować również w warunkach poprawy 

kontroli ciśnienia krwi u pacjentów [57].  
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Współczesna „pandemia” nadciśnienia tętniczego krwi – co możemy 

zaproponować pacjentom w prewencji, diagnostyce i terapii tej choroby w 2023 

roku? 

Streszczenie 

Nadciśnienie tętnicze stanowi najczęstszy czynnik ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego, odpo-

wiedzialny za 20% zgonów na całym świecie. Pomimo szybkiego postępu medycyny nadal 2/3 osób z nad-
ciśnieniem pozostaje niezdiagnozowanych, nieleczonych lub leczonych w stopniu niewystarczającym. Aktualnie 

szacuje się, że ponad jedna czwarta populacji ogólnoświatowej cierpi na nadciśnienie, co daje w sumie ponad 

miliard ludzi. Nie tylko ze względu na tak wysoką częstość występowania, ale także z uwagi na liczne 

powikłania kardiologiczne, nefrologiczne, neurologiczne i okulistyczne, nadciśnienie tętnicze jest głównym 
czynnikiem przyczyniającym się do globalnego obciążenia chorobami. Szacuje się, że w samym tylko 

2015 roku jednostka ta była odpowiedzialna za nawet 10 milionów zgonów oraz ponad 200 milionów lat 
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życia skorygowanych niepełnosprawnością. Największa liczba zgonów będących skutkiem podwyższonych 

wartości skurczowego ciśnienia tętniczego jest związana z chorobą niedokrwienną serca (4,9 miliona), udarem 

krwotocznym (2,0 miliony) i udarem niedokrwiennym mózgu (1,5 miliona). Dodatkowo coraz więcej badań 

klinicznych wskazuje na rolę nadciśnienia tętniczego w wyzwalaniu migotania przedsionków, najczęściej 
występującej na świecie arytmii nadkomorowej. Zwiększone ryzyko pogorszenia funkcji poznawczych 

i rozwoju otępienia może również być skutkiem wczesnego wzrostu poziomu ciśnienia tętniczego. W dobie 

dynamicznego postępu w dziedzinie zdrowia publicznego szczególny nacisk kładzie się na zapobieganie 

i wczesne wykrywanie różnych zaburzeń w populacji. W konsekwencji stały wzrost liczby chorych na nad-
ciśnienie tętnicze skłania nas do coraz bardziej świadomego i aktywnego działania w zakresie prewencji, 

diagnostyki i leczenia tej szeroko rozpowszechnionej choroby cywilizacyjnej.  

Słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, choroba cywilizacyjna, prewencja, nowoczesne leczenie, farmako-

terapia hipotensyjna 

Modern „pandemic” of hypertension – what can we offer patients  

in the prevention, diagnosis and treatment of this disease in 2023? 

Abstract 

Hypertension is the most common risk factor for cardiovascular diseases, responsible for 20% of deaths 
worldwide. Despite the rapid progress in medicine, still 2/3 of people with hypertension remain undiagnosed, 

untreated or treated insufficiently. It is currently estimated that more than a quarter of the world's population 

suffers from hypertension, making the total more than a billion people. Not only because of such a high 

incidence, but also because of the numerous cardiac, nephrological, neurological and ophthalmic compli-
cations, hypertension is a major contributor to the global burden of disease. It is estimated that in 2015 

alone, this entity was responsible for up to 10 million deaths and over 200 million disability-adjusted life 

years. The largest number of deaths resulting from elevated systolic blood pressure values are associated 

with ischemic heart disease (4,9 million), hemorrhagic stroke (2,0 million) and ischemic stroke (1,5 
million). In addition, more and more clinical studies indicate the role of hypertension in triggering atrial 

fibrillation, the most common supraventricular arrhythmia in the world. An increased risk of cognitive 

decline and dementia may also result from an early rise in blood pressure. In the era of dynamic progress in 

the field of public health, special emphasis is placed on the prevention and early detection of various disorders 
in the population. As a consequence, the constantly growing number of patients with hypertension 

encourages us to be more and more conscious and active in the prevention, diagnosis and treatment of this 

widespread disease of civilization. 

Keywords: arterial hypertension, civilization disease, prevention, modern treatment, antihypertensive 
pharmacotherapy 
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Paulina Rotter1 

Regulacja prawna zapłodnienia pozaustrojowego 

w prawie polskim – in vitro a inseminacja 

1. Wprowadzenie 

Na wstępie należy zwrócić uwagę na samą definicję zapłodnienia naturalnego oraz 

zapłodnienia pozaustrojowego. Zapłodnienie naturalne polega na połączeniu się gamety 

męskiej, czyli plemnika, z gametą damską, czyli z komórką jajową, razem tworzących 

zygotę (dzieje się to w wyniku penetracji męskiego narządu rodnego z żeńskim narzą-

dem rodnym podczas stosunku seksualnego), czyli embrion, który poprzez jajowód 

przedostaje się do macicy i tam się zagnieżdża w celu dalszego rozwoju. Zapłodnienie 

pozaustrojowe natomiast jest zapłodnieniem komórki (komórek) jajowej w warunkach 

laboratoryjnych, a następnie przeniesieniem zarodka do jamy macicy; na gruncie zapłod-

nienia pozaustrojowego wyróżnia się dwa jego rodzaje: inseminację i in vitro. Metoda 

in vitro (dalej: IVF) polega na połączeniu oocytu (gamety żeńskiej) z plemnikiem 

w celu powstania zygoty, czyli pierwszej komórki nowego organizmu, który zawiera 

w sobie materiał genetyczny pochodzący w połowie z matki i w połowie z ojca; w przy-

padku inseminacji (dalej: IUI) wprowadza się do dróg rodnych kobiety męskie nasienie 

za pomocą katetera (cewnika/giętkiej rurki). IUI można dokonać domacicznie, doszyj-

kowo albo dojajowodowo, co zdarza się bardzo rzadko [1]. 

Mając na względzie obecny stan prawny w zakresie prawa medycznego oraz zapo-

trzebowanie na leczenie bezpłodności, w niniejszej pracy przedstawiono sposób leczenia 

niepłodności w Polsce, traktując je jako świadczenie zdrowotne w rozumieniu ustawy 

z dnia 15 kwietnia 2011 roku o działalności leczniczej. W pracy oparto się także na 

literaturze zarówno z zakresu medycyny, jak i prawa jako zbioru norm postępowania 

ustanowionych albo uznanych przez kompetentne (upoważnione) organy państwa [2]. 

2. Podstawa prawna leczenia niepłodności w Polsce 

Podstawowym aktem normatywnym regulującym leczenie bezpłodności w Rzeczy-

pospolitej Polskiej (dalej: RP) jest ustawa z dnia 25 czerwca 2015 roku o leczeniu nie-

płodności (dalej: ULN). Patrząc z punktu widzenia konstrukcji polskiego systemu prawa, 

celem tej ustawy jest realizacja normy postępowania wynikającej z art. 68 Konstytucji 

RP, co wynika z art. 1 ULN. Pogląd tego przepisu podziela zarówno doktryna, jak 

i uzasadnienie projektu ustawy. Przedstawiciele jurysprudencji twierdzą, że leczenie 

niepłodności stanowi element odpowiedzi na chorobę, jaką jest niepłodność, zaś ustawa 

regulująca te kwestie ma służyć uregulowaniu materii podejmowania działań związanych 

z procedurami medycznymi obejmującymi diagnostykę i terapię niepłodności, natomiast 

w uzasadnieniu projektu ustawy jej wnioskodawca uważa, że „niepłodność jest nara-

stającym problemem społecznym i zdrowotnym, rodzicielstwo bowiem jest istotnym 

elementem roli społecznej, czynnikiem rozwoju oraz sposobem samorealizacji. […]” [3].  

 
1 paurot5@wp.pl, Uniwersytet Szczeciński. 
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Zgodnie z art. 3 przedmiotowej ustawy leczenie niepłodności, w tym w drodze me-

dycznie wspomaganej prokreacji, jest prowadzone zgodnie z aktualną wiedzą medyczną, 

w sposób i na warunkach określonych w ustawie, i finansowane w zakresie, w sposób 

i na zasadach określonych w przepisach odrębnych [4]. Już analiza wyżej zacytowanego 

przepisu doprowadza do wniosku, że kumulatywnymi przesłankami leczenia niepłod-

ności są: aktualna wiedza medyczna, sposób i warunki określone w ustawie oraz finan-

sowanie w zakresie, w sposób i na zasadach określonych w przepisach odrębnych. Reasu-

mując wszystkie 3 przesłanki, za trafną można uznać jedynie aktualną wiedzę medyczną, 

albowiem ta przesłanka odpowiada art. 4 ustawy z dnia 5 grudnia 1996 roku o zawodzie 

lekarza i lekarza dentysty, zgodnie z którym lekarz ma obowiązek wykonywać zawód, 

zgodnie ze wskazaniami aktualnej wiedzy medycznej, dostępnymi mu metodami i środ-

kami zapobiegania, rozpoznawania i leczenia chorób, zgodnie z zasadami etyki zawo-

dowej oraz z należytą starannością [5]. Pozostałe 2 przesłanki budzą wątpliwości co do 

ich właściwości w przypadku leczenia bezpłodności. Pierwsza z nich, czyli sposób 

i warunki leczenia niepłodności określone w ustawie, jest przesłanką nieostrą, 

ponieważ w ULN nie ma mowy o żadnej procedurze leczenia niepłodności. W ustawie 

o leczeniu niepłodności prawodawca formalny stanowi w szczególności o:  

a) centrach leczenia niepłodności, postępowaniu z komórkami rozrodczymi i zarod-

kami w procedurze medycznie wspomaganej prokreacji; 

b) pobieraniu komórek rozrodczych oraz dawstwie zarodka w procedurze medycznie 

wspomaganej prokreacji; 

c) rejestrze dawców komórek rozrodczych i zarodków; 

d) znakowaniu, monitorowaniu, przechowywaniu, transporcie oraz kryteriach bez-

pieczeństwa i jakości komórek rozrodczych i zarodków; 

e) ośrodkach medycznie wspomaganej prokreacji i bankach komórek rozrodczych 

i zarodków, wywozie i przewozie komórek rozrodczych i zarodków [4]. 

Mając na względzie ogółem przepisy znajdujące się w powyższy rozdziałach przed-

miotowej ustawy, stwierdza się, że ustawodawca nie stanowi w nich o żadnym sposobie 

i warunkach leczenia niepłodności, a jedynie wymienia w nich przesłanki, które muszą 

być spełnione w leczeniu niepłodności oraz ustanawia normy kompetencyjne adresowane 

do Ministra Zdrowia dla skuteczności dokonania czynności medycznych i prawnych 

oraz dla funkcjonowania podmiotów leczniczych udzielających świadczenia zdrowotne 

mających na celu leczenie bezpłodności. Kolejną, ostatnią, ale dookreśloną przesłanką 

leczenia niepłodności jest finansowanie tego świadczenia zdrowotnego w zakresie, 

w sposób i na zasadach określonych w przepisach odrębnych. Przesłanka ta odsyła do 

art. 48 ustawy z dnia 27 sierpnia 2004 roku o świadczeniach opieki zdrowotnej finanso-

wanych ze środków publicznych (dalej: UŚOZ). Zgodnie z tym treścią przepisu prawnego 

znajdującego się w ust. 1 tego artykułu programy polityki zdrowotnej mogą opracowywać, 

wdrażać, realizować i finansować ministrowie oraz jednostki samorządu terytorialnego 

[5]. Biorąc pod uwagę dzisiejszą rzeczywistość, leczenie bezpłodności należy do pro-

gramów polityki zdrowotnej, ponieważ jest dofinansowywane przez jednostki samo-

rządów terytorialnych w całym kraju. W 15 województwach dofinansowanie to wynosi 

5000 zł, natomiast w województwie Mazowieckim wynosi 6000 zł. O innych przesłankach 

potwierdzających dookreśloność trzeciego warunku leczenia bezpłodności prawodawca 

formalny stanowi w art. 48 ust. 3-5 UŚOZ. Jest tak z 3 powodów: po pierwsze leczenie 

niepłodności jest innym niż określone w art. 48 ust. 3 pkt problemem zdrowotnym do-
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tyczącym całej lub określonej grupy świadczeniobiorców przy istniejących możliwo-

ściach eliminowania bądź ograniczania tych problemów; po drugie leczenie niepłodności 

jest dofinansowywane przez jednostki samorządu terytorialnego i mogłoby być świad-

czeniem gwarantowanym jako świadczenie ambulatoryjne, ponieważ nie wymaga ono 

hospitalizacji; po trzecie leczenie bezpłodności jest programem wieloletnim [5]. Wadą 

tej przesłanki jest fakt, iż nie jest ona refundowana od 2019 roku przez Narodowy Fundusz 

Zdrowia, dlatego należy uznać tę przesłankę za nie do końca trafną. 

Konkludując powyższe rozważania, można zestawić je z instytucją oferty w rozu-

mieniu prawa cywilnego, która aby była skuteczna, musi być precyzyjna i stanowcza; 

jeżeli któraś z tych przesłanek nie zostanie spełniona, to oblat nie przedstawia oferentowi 

oferty, tylko zaproszenie do zawarcia umowy. W praktyce przepisy dotyczące oferty cało-

ściowo znajdują zastosowanie, natomiast w przypadku leczenia niepłodności przesłanki 

ustanowione przez prawodawcę są kumulatywne tylko teoretycznie, w praktyce, jak 

wykazała powyższa analiza, ULN zawiera luki prawne, których ustanowienie wspo-

mogłoby procedurę leczenia bezpłodności. 

3. Podmioty lecznicze prowadzące leczenie bezpłodności i kompetencje 

Ministra Zdrowia 

Podmiotami leczniczymi leczącymi bezpłodność w Polsce są centra leczenia nie-

płodności. Zgodnie z art. 13 ULN status centrum leczenia niepłodności spełnia podmiot 

leczniczy, który łącznie spełnia następujące kryteria: prowadzi bank komórek rozrod-

czych i zarodków, a także działalność z zakresu leczenia niepłodności wszystkimi meto-

dami, o których mowa w art. 5, w tym ośrodka medycznie wspomaganej prokreacji 

oraz działalność dydaktyczną i badawczą w powiązaniu z udzielaniem świadczeń 

zdrowotnych i promocją zdrowia, w tym wdrażaniem nowych technologii medycznych 

oraz metod diagnozowania i leczenia niepłodności [4].  

Analiza powyższych przesłanek prowadzi do wniosku, że podmiot leczniczy leczący 

bezpłodność, po uzyskaniu pozytywnej decyzji administracyjnej Ministra Zdrowia, 

prowadzi działalność leczniczą w formie przedsiębiorstwa w rozumieniu ustawy Prawo 

przedsiębiorców z dnia 6 marca 2018 roku [3, 6]. Minister Zdrowia nadaje podmiotowi 

leczniczemu status centrum leczenia bezpłodności, jeżeli ten spełnił przesłanki 

wymienione przez prawodawcę w ustawie, czyli:  

a) nazwę (firmę) podmiotu leczniczego; 

b) adres siedziby oraz miejsca udzielania świadczeń zdrowotnych; 

c) określenie struktury organizacyjnej podmiotu leczniczego; 

d) zakres działalności ze wskazaniem metod leczenia niepłodności wraz z określeniem 

jednostek lub komórek organizacyjnych przedsiębiorstwa podmiotu leczniczego, 

w których to leczenie jest prowadzone; 

e) zakres prowadzonej działalności dydaktycznej i badawczej w powiązaniu z udzie-

laniem świadczeń zdrowotnych i promocją zdrowia, w tym wdrażaniem nowych 

technologii medycznych oraz metod diagnozowania i leczenia niepłodności [4]. 

Przesłanki te są kumulatywne. 

Przedmiotowa decyzja administracyjna Ministra Zdrowia jest wydawana po zasię-

gnięciu przez niego opinii Rady do spraw Leczenia Niepłodności, co wcale nie oznacza, 

że Minister Zdrowia jest tą opinią związany. Po pozytywnej opinii Rady do spraw Le-

czenia Niepłodności powyższy organ może wydać negatywną decyzję administracyjną 
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albo po negatywnej opinii Rady do spraw Leczenia Niepłodności Minister Zdrowia może 

wydać decyzję pozytywną, czyli nadającą podmiotowi leczniczemu status centrum 

leczenia niepłodności [3]. 

Innymi kompetencjami Ministra Zdrowia ustanowionymi w ustawie są: cofnięcie 

statusu centrum leczenia niepłodności oraz prowadzenie wykazu centrów leczenia nie-

płodności i bieżąca aktualizacja tego wykazu poprzez publikację na stronie interne-

towej urzędu obsługującego Ministra Zdrowia.  

Pierwsza z wymienionych wyżej kompetencji została ustanowiona w art. 15 ULN. 

Zgodnie z tym przepisem Minister Zdrowia cofa w formie decyzji administracyjnej 

status centrum leczenia niepłodności, jeżeli spełniona jest co najmniej jedna z następu-

jących przesłanek: 

a) utrata pozwolenia, o którym mowa w art. 48 ust. 1; 

b) zaprzestanie działalności z zakresu leczenia niepłodności w zakresie którejkolwiek 

metod, o których mowa w art. 5; 

c) zaprzestanie działalności dydaktycznej i badawczej w powiązaniu z udzielaniem 

świadczeń zdrowotnych i promocją zdrowia, w tym wdrażaniem nowych techno-

logii medycznych oraz metod diagnozowania i leczenia niepłodności [4]. 

Podobnie jak przy nadaniu statusu centrum leczenia niepłodności, tak samo przy 

cofnięciu tego statusu Minister Zdrowia zasięga opinii Rady do spraw Leczenia Nie-

płodności, która nie jest dla niego wiążąca. Ten fakt budzi kontrowersje w doktrynie ze 

względu na brak czasownika modalnego w przepisie zawartym w art. 15 ULN, który 

uprawniałby Ministra Zdrowia do cofnięcia statusu centrum leczenia niepłodności, 

a nie obligował go do takiej czynności. Wątpliwości sprowadzają się do 2 kwestii. 

Pierwsza to konstrukcja językowa wyrażająca się w sformułowaniu „cofa, w drodze 

decyzji administracyjnej, status”. Jeśli dobrze odczytać intencję ustawodawcy, to chodzi 

o odebranie statusu centrum i niemożność dalszego posługiwania się tym określeniem 

w obrocie. Językowo niezbyt dobrze brzmi konstrukcja „cofa status”. Druga konstrukcja 

polega na obligatoryjności pozbawienia centrum przedmiotowego statusu, o ile zaistnieją 

przemawiające ku temu przesłanki. To oznacza, że Minister Zdrowia ma zasięgnąć 

opinii Rady do spraw Leczenia Niepłodności, a wydanie decyzji w trybie art. 15 ULN 

nie będzie następować wraz z utratą pozwolenia, o którym mowa w art. 48 ULN lub 

niezwłocznie po utracie pozwolenia w czasie pozwalającym Ministrowi Zdrowia na 

reakcję [3].  

Druga kompetencja, o której ustawodawca stanowi w art. 16 ULN, jest dwojaka. Po 

pierwsze nakłada na Ministra Zdrowia obowiązki związane z funkcjonowaniem centrów 

leczenia niepłodności, po drugie ma charakter informacyjny. Określone w art. 16 ULN 

obowiązki Ministra Zdrowia sprowadzają się do: prowadzenia wykazu centrów leczenia 

niepłodności oraz aktualizacji tego wykazu. W treści przepisu zwraca się uwagę na 

zwrot „aktualizuje na bieżąco”. Przedstawiciele jurysprudencji uważają, że jest to zro-

zumiałe i oczywiste w kontekście założenia jawności i prawdziwości wykazu. Niemniej 

należy mieć na względzie następujące wątpliwości interpretacyjne. Jeżeli Minister Zdrowia 

w drodze decyzji administracyjnej, ale po zasięgnięciu opinii Rady do spraw Leczenia 

Niepłodności, cofa status centrum, to do momentu uprawomocnienia się tej decyzji nie 

następuje aktualizacja danych na stronie urzędu obsługującego Ministra Zdrowia. 

Oznacza to, że dane w zakresie centrów leczenia niepłodności pozostaną niezmienione, 

nawet jeżeli podmiot leczniczy utraciłby któreś z pozwoleń, o których mowa w art. 44 
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i 45 ULN, co będzie oznaczać, że Minister Zdrowia w dalszym ciągu na stronie swojego 

urzędu podaje dane, które nie znajdują pokrycia w rzeczywistości [3]. Takie działania 

organu administracji publicznej wprowadzają adresata informacji w błąd i naruszają 

zasadę pogłębiania zaufania, o której mowa w art. 8 ustawy z dnia 14 czerwca 1960 roku 

Kodeks postępowania administracyjnego. 

4. Prawa pacjentów chorujących na bezpłodność oraz prawa i obowiązki 

lekarza leczącego bezpłodność 

Pacjent chorujący na bezpłodność ma te same prawa co każdy inny pacjent na pod-

stawie ustawy z dnia 6 listopada 2008 roku o prawach pacjenta i Rzeczniku Praw Pacjenta 

(dalej: PRPACJRPU). Jednakże ustawa z dnia 25 czerwca 2015 roku o leczeniu nie-

płodności wyszczególnia 3 prawa pacjenta, którymi są: prawo do godności, prawo do 

udzielania pacjentowi świadczeń zdrowotnych oraz prawo do informacji.  

Zgodnie z art. 20 ustawy z dnia 6 listopada 2008 roku o prawach pacjenta i Rzeczniku 

Praw Pacjenta pacjent ma prawo do poszanowania intymności i godności, w szczegól-

ności w czasie udzielania mu świadczeń zdrowotnych; wedle tego aktu normatywnego 

prawo to rozciąga się do umierania w spokoju i godności [7]. Powyższy artykuł znajduje 

swoje odzwierciedlenie w art. 4 ustawy z dnia 25 czerwca 2015 roku o leczeniu nie-

płodności, w którym ustawodawca stanowi, że leczenie niepłodności jest prowadzone 

z poszanowaniem godności człowieka, prawa do życia prywatnego i rodzinnego, ze 

szczególnym uwzględnieniem prawnej ochrony życia, zdrowia, dobra i praw dziecka 

[4]. Analizując ten przepis, można stwierdzić, że jest on rozciągnięty przez prawodawcę 

do ochrony życia prywatnego i rodzinnego, co nie wyłącza prawa pacjenta do intymności. 

Mając na względzie drugą część komentowanego przepisu, należy zwrócić uwagę na 

prawo do ochrony życia, zdrowia i dobra dziecka, tym bardziej że tę ochronę poprzedza 

zwrot „ze szczególnym uwzględnieniem”. Zwrot ten oznacza, że katalog wymienionych 

w przepisie praw objętych ochroną jest otwarty, a zatem takiej samej ochronie prawnej 

podlegają zarówno prawa dziecka nienarodzonego, jak i prawa kobiety ciężarnej. 

W związku z tym wyrok Trybunału Konstytucyjnego (dalej: TK) z dnia 22 października 

2020 roku jest chybiony ze względu na sprzeczność z art. 4 ULN. Przy powyższej 

analizie należałoby przyjąć, że jeżeli aborcja w przypadku wszelkiego rodzaju trisomii 

chromosomalnych jest niekonstytucyjna, to końcowa część treści przepisu prawnego 

zawartego w art. 4 również jest niekonstytucyjna. Tymczasem orzeczenie TK w zesta-

wieniu z powyższym przepisem są ze sobą sprzeczne. Taka sytuacja w prawie jest 

niedopuszczalna. 

Innym odzwierciadlającym się w ULN prawem pacjenta jest prawo do świadczeń 

zdrowotnych, o którym mowa w art. 6 PRPACJRPU. Zgodnie z tym przepisem pacjent 

ma prawo do świadczeń zdrowotnych odpowiadających wymaganiom aktualnej wiedzy 

medycznej [7]. Odzwierciedlając ten przepis, ustawodawca w art. 5 ULN wymienia 

kolumnowo rodzaje świadczeń zdrowotnych mających na celu leczenie niepłodności; 

jak wynika z treści przepisu prawnego znajdującego się w art. 5 ust. 2 ULN, katalog 

ten jest otwarty. Co do tego katalogu istnieją wątpliwości w doktrynie. Zdaniem Joanny 

Haberko poradnictwo medyczne jest elementem leczenia niepłodności – w zakresie, 

w jakim postrzega je ustawodawca w dalszych przepisach – może być ujmowane jako 

element oceny ryzyka ciążowego dokonywanej jeszcze w okresie prekoncepcyjnym. 

Fakt, że zostanie zdiagnozowana niepłodność, nie ma dla określenia standardu w zakresie 
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poradnictwa najmniejszego znaczenia. W pozytywnym aspekcie poradnictwa oznacza 

ono, że w okresie prekoncepcyjnym, kierując się interesem dziecka, matka, a w pewnych 

przypadkach oboje rodziców, mogą, a niekiedy powinni, podjąć działania w celu zmi-

nimalizowania ryzyka ciążowego [3]. 

Trzecim i ostatnim komentowanym w tym podrozdziale prawem pacjenta, które 

znalazło miejsce w ULN jest prawo do informacji. Zgodnie z art. 9 ust. 1 PRPACJRPU 

pacjent ma prawo do informacji o swoim stanie zdrowia [7]. Ustawodawca w art. 6 

ULN „powtarza” prawo do informacji pacjenta dotyczące płodności, fizjologii rozrodu, 

warunków, jakie muszą być zachowane dla urodzenia zdrowego dziecka, i właściwych 

zachowań prekoncepcyjnych w okresie poradnictwa medycznego, co nie wklucza prawa 

do informacji pacjenta przy innych świadczeniach zdrowotnych związanych z leczeniem 

niepłodności na podstawie art. 9 PRPACJRPU. Ponadto prawo pacjenta do informacji 

powiązane jest również z art. 2 ustawy z dnia 5 grudnia 1996 roku o zawodzie lekarza 

i lekarza dentysty, który obliguje lekarza do: badania stanu zdrowia, rozpoznawania 

chorób i zapobiegania im, leczenia i rehabilitacji chorych, udzielania porad lekarskich, 

a także wydawania opinii i orzeczeń lekarskich (dalej: ZAWLEKU) [5]. Z wymie-

nionego katalogu wynika, że lekarza embriologa, tak samo jak każdego innego lekarza 

wiążą te same obowiązki. 

Lekarza leczącego bezpłodność, czyli ginekologa-embriologa, obowiązują nie tylko 

prawa i obowiązki wynikające z ZAWLEKU oraz Kodeksu Etyki Lekarskiej, ale także 

przepisy ULN. Mając na względzie obecne dylematy wynikające z orzeczenia TK, 

w doktrynie prawnomedycznej istnieją rozważania na temat podmiotowości embrionu. 

Przedstawiciele jurysprudencji zadają sobie pytanie, czy embrion IVF w fazie przed 

implementacją winien być traktowany tak jak osoba. Dyskusja między embriologami, 

prawnikami i etyki doprowadziła do 2 konkluzji. Pierwszą konkluzją jest stanowisko, 

że człowiek nabywa status osoby w momencie zapłodnienia, natomiast oponenci drugiej 

konkluzji twierdzą, że człowiek uzyskuje podmiotowość prawną w momencie zagnież-

dżenia się zarodka w macicy [8]. Dowody naukowe i praktyczne w dziedzinie embriologii 

wykazały, że mimo 6 dób przebywania zygoty w inkubatorze i jej rozwijania się [9] 

najlepsze warunki dalszego rozwoju zarodka znajdują się w macicy, dlatego należy 

zgodzić się zarówno ze stanowiskiem Sądu Najwyższego w stanie Tenesee, jak i ze 

stanowiskiem Europejskiego Trybunału Praw Człowieka w Strasburgu. Zdaniem amery-

kańskiego Sądu Najwyższego embrion nie jest ani człowiekiem, ani niczyją własnością, 

jest on jedynie kategorią sui generis, w związku z czym nie podlega szerszemu pojęciu. 

To stanowisko podzielił Europejski Trybunał Praw Człowieka, stwierdzając, że na 

gruncie prawa europejskiego nie ma ogólnej definicji embrionu, a tę kwestię pozosta-

wia się państwu członkowskiemu i nie jest to sprzeczne z art. 2 Konwencji o Ochronie 

Praw Człowieka, zgodnie z którym prawo każdego człowieka do życia jest chronione 

przez ustawę [8]. Analizując ten przepis, należy zwrócić uwagę, do kogo jest adre-

sowane prawo do ochrony życia – jak zostało ustanowione w tym przepisie – prawo do 

ochrony życia jest zaadresowane do człowieka, a nie do embrionu. W związku z tym 

warto powołać się na różnice między embrionem a płodem, bo zgodnie z prawem prawo 

do ochrony życia ma rozwijający się w dalszym ciągu w jamie macicy płód, a nie embrion. 

Powyższa analiza praw pacjentów chorujących na bezpłodność w zestawieniu z ogól-

nymi przepisami o prawach pacjentów oraz przedstawienie orzecznictwa i poglądów 

doktryny doprowadzają do wniosku, że w tym przypadku zasada lex specialis derogat 
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generali nie znajduje zastosowania. Oczywiście przepisy ULN są przepisami szczegól-

nymi, ponieważ korzystają z nich ginekolodzy-embriolodzy, a nie lekarze innych specja-

lizacji. Jednakże ani w doktrynie, ani w orzecznictwie nie istnieje pojęcie embrionu, 

dlatego rozpatrując sprawę potencjalnego błędu medycznego w leczeniu niepłodności 

u pary chcącej mieć dziecko, należy brać pod uwagę wyniki medycznych badań nauko-

wych i istniejące już w tym zakresie orzecznictwo. Co do zasady nie jest możliwe 

popełnienie błędu medycznego w leczeniu niepłodności, chyba że lekarz leczący nie-

płodność u danej pary naruszy przepisy ZAWLEKU lub przepisy ULN. 

5. Wnioski 

Omawiana na gruncie leczenia niepłodności regulacja prawna w Polsce pozostawia 

wiele do życzenia. Po pierwsze dlatego, że w 2019 roku koszty leczenia bezpłodności 

zostały „przerzucone” przez prawodawcę formalnego na jednostki samorządu terytorial-

nego, które tylko dofinansowują to leczenie. Czyniąc to, ustawodawca narusza art. 6 

UŚOZ w związku z art. 68 polskiej Ustawy Zasadniczej, które wespół nakładają na władze 

publiczne obowiązek zapewniania równego dostępu do świadczeń opieki zdrowotnej 

finansowanej ze środków publicznych. Po drugie ULN zawiera wiele luk prawnych, 

ustawodawca nie zawiera w niej bowiem żadnej procedury leczenia niepłodności, 

a jedynie wymagane przesłanki podczas jej leczenia. I w końcu po trzecie, mając na 

względzie powyższe analizy sądów zagranicznych, art. 2 Konwencji o Ochronie Praw 

Człowieka i konkordat zawarty w 1993 roku przez Polskę z Watykanem, należy 

stwierdzić, że TK, wydając orzeczenie z 22 października 2020 roku, naruszył art. 91 

Konstytucji RP, zgodnie z którym zarówno umowy międzynarodowe, jak i prawo 

stanowione przez organizacje międzynarodowe, których Rzeczypospolita Polska jest 

członkiem, mają pierwszeństwo przed prawem wewnętrznym. 
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Regulacja prawna zapłodnienia pozaustrojowego w prawie polskim – in vitro 

a inseminacja 

Streszczenie 
Celem pracy jest przedstawienie regulacji prawnej leczenia niepłodności w Rzeczypospolitej Polskiej na 

podstawie obecnego stanu prawnego. Głównymi przesłankami opracowania przedmiotowego tematu są: po 

pierwsze fakt, iż leczenie niepłodności nie jest usługą komercyjną, a świadczeniem zdrowotnym, ponieważ 
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bezpłodność jest chorobą; po drugie leczenie bezpłodności na dzień dzisiejszy nie jest refundowane przez 

Narodowy Fundusz Zdrowia, a jedynie jest dofinansowywane przez poszczególne jednostki samorządu 

terytorialnego, i w końcu po trzecie zapotrzebowanie na leczenie niepłodności na stan dzisiejszy jest ogromne. 

Jak wynika z tematu pracy, jej zakresem tematycznym jest regulacja prawna leczenia niepłodności. Powyższy 
cel artykułu osiągnięto poprzez analizę obecnego stanu prawnego wykorzystanych w pracy aktów norma-

tywnych w zestawieniu z orzeczeniem Trybunału Konstytucyjnego z dnia 22 października 2020 roku. 

Z takiej analizy prawnej wywnioskowano, że pracodawca nie realizuje normy prawnej wynikającej z art. 68 

Konstytucji RP, co zmusza do gruntownej „przebudowy” stanu prawnego dotyczącego tego świadczenia 
zdrowotnego. 

Słowa kluczowe: bezpłodność, leczenie bezpłodności, zapłodnienie pozaustrojowe 

Legal regulation of in vitro fertilization in Polish law – in vitro and insemination 

Abstract 

The aim of the work is to present the legal regulation of infertility treatment in the Republic of Poland on 

the basis of the current legal status. The main reasons for the development of this topic are: firstly, the fact 
that infertility treatment is not a commercial service, but a health service, because infertility is a disease; 

secondly, infertility treatment is currently not reimbursed by the National Health Fund, but is only 

subsidized by individual local government units and finally, thirdly, the demand for infertility treatment 

today is huge. As the subject of the work indicates, its thematic scope is the legal regulation of infertility 
treatment. The above purpose of the article was achieved by analyzing the current legal status of the 

normative acts used in the work in conjunction with the judgment of the Constitutional Tribunal of October 

22, 2020. From such legal analysis it was concluded that the employer implements the legal norms 

resulting from Article 68 of the Constitution of the Republic of Poland, which forces a thorough „recon-
struction” of the legal status regarding this health service. 

Keywords: infertility, infertility treatment, in vitro fertilization 
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Sylwia Błachowiak1, Kinga Kaczmarek2, Anna Tarasiewicz3, Jacek Darowski4, Iga 

Hołyńska-Iwan5 

Witamina E – korzystne efekty działania  

w wybranych chorobach cywilizacyjnych 

1. Wprowadzenie  

Witamina E to wspólne określenie czterech tokoferoli (α-, β-, γ- i δ-tokoferol) 

i czterech tokotrienoli (α-, β-, γ- i δ-tokotrienol) występujących w pożywieniu [1]. 

Została odkryta przez Evansa i Bishopa w 1922 roku. Pierwotnie nazwano ją „czynni-

kiem X” lub „czynnikiem płodności” z uwagi na jego rolę w reprodukcji szczurów. 

W 1924 roku Sure zakwalifikował składnik jako „witaminę E”. Dwanaście lat później 

Evans wyizolował witaminę E z oleju z kiełków pszenicy i nazwał α-tokoferolem. 

Następnie w 1938 roku zostały opracowane struktura chemiczna i metoda syntezy  

α-tokoferolu. W 1966 roku Whittle wyizolował po raz pierwszy tokotrienol z lateksu 

rośliny kauczukowej Hevea brasiliensis [2]. Witamina E nie jest syntetyzowana w orga-

nizmie człowieka, dlatego należy ją dostarczać wraz z pokarmem. Wieloletnie badania 

potwierdzają, że witamina E wykazuje różne korzystne efekty dla zdrowia człowieka, 

np. działanie antyalergiczne, antystarzeniowe, proreprodukcyjne [3].  

Celem pracy było wykazanie potencjalnie korzystnych efektów działania witaminy 

E w wybranych chorobach cywilizacyjnych na podstawie analizy recenzowanych arty-

kułów naukowych dostępnych w medycznych bazach danych. 

2. Budowa chemiczna 

Tokochromanole zbudowane są z pierścieniowego układu chromanolowego, do 

którego dołączony jest izoprenoidowy łańcuch boczny. Chromanol składa się z pierścienia 

aromatycznego i heterocyklicznego, który zawiera atom tlenu w pozycji pierwszej. 

Grupa hydroksylowa w pierścieniu aromatycznym nadaje układowi chromanolowemu 

charakter polarny, podczas gdy węglowodorowy łańcuch jest hydrofobowy. Obecność 

długiego łańcucha izoproneidowego zapewnia im dobrą rozpuszczalność w tłuszczach 

[4]. Taka budowa cząsteczki nadaje tokochromanolom charakter amfifilowy, co ułatwia 

im transport przez błony, wnikanie do komórek i transport komórkowy.  

Uwzględniając stopień nasycenia łańcucha, tokochromanole dzieli się na dwie 

grupy. Pierwszą grupą są tokoferole, które posiadają całkowicie nasycony 16-węglowy 

łańcuch izoprenoidowy (rys. 1). Drugą grupą są tokotrienole, które posiadają w 16-węglo-
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wym łańcuchu bocznym trzy wiązania podwójne w pozycjach 3, 7 i 11 (rys 1). 

Uwzględniając pozycję i liczbę grup metylowych przyłączonych do pierścienia aroma-

tycznego, wyróżnia się cztery naturalnie występujące formy tokochromanoli: α, β, γ i δ 

(tab. 1) [4, 5]. 

 
a) Struktura chemiczna tokoferoli 

 
b) Struktura chemiczna tokotrienoli 

Rysunek 1. Struktura chemiczna tokochromanoli [4] 

Tabela 1. Przykładowe występowanie i właściwości poszczególnych lizoform tokoferoli 

Tokoferol Występowanie Właściwości 

α orzeszki ziemne, migdały, 

nasiona słonecznika 
silny antyoksydant 

β 
olej kukurydziany, olej 

rzepakowy, kukurydza 

właściwości 

neuroprotekcyjne 

w chorobie Alzheimera 

γ orzechy włoskie, pistacje, 

nasiona sezamu 

silnie hamuje agregację 

płytek krwi 

δ nasiona pomidorów, kiełki 

ryżu, olej sojowy 
silny inhibitor angiogenezy 

Źródło: opracowanie własne.  

3. Właściwości i funkcje w organizmie człowieka 

Wszystkie tokoferole i tokotrienole są silnymi przeciwutleniaczami o działaniu 

wychwytującym rodniki lipoperoksylowe. α-tokoferol jest dominującą formą witaminy 

E w tkankach [6].  

Podstawową funkcją witaminy E u człowieka jest zapobieganie utlenianiu lipidów 

błon komórkowych, przerywanie reakcji peroksydacji oraz zmiatanie reaktywnych form 

tlenu i wolnych rodników [7]. Pośredniczy w przekazywaniu sygnałów w komórce 

oraz reguluje ekspresję genów [8, 9, 10].  

Podobnie jak inne witaminy, może ona pełnić funkcję kofaktora enzymatycznego. 

Moduluje aktywność enzymów, zaangażowanych w szlaki przekazywania sygnałów. 

α-tokoferol ma działanie hamujące na kinazę białkową C w monocytach, makrofagach, 

neutrofilach i fibroblastach [8, 11]. Innymi enzymami inhibitowanymi przez witaminę 
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E są kinaza białkowa B, fosfolipaza A2 oraz cyklooksygenaza-2. Do enzymów przez 

nią aktywowanych należą alfa-kinaza diacyloglicerolu i fosfataza białkowa 2A obecne 

w błonach plazmatycznych [12]. 

4. Źródła w diecie 

Witamina E naturalnie wytwarzana jest przez rośliny. Jest również obecna w pro-

duktach mlecznych i mięsnych. Głównym źródłem α-tokoferolu są niektóre owoce 

i warzywa, głównie orzeszki ziemne, migdały i nasiona słonecznika. Natomiast nasiona 

roślin i orzechy są źródłem α-tokoferolu i γ-tokoferolu. Główną formą witaminą E w orze-

chach włoskich, pistacjach czy nasionach sezamu jest γ-tokoferol. Źródłami δ-toko-

ferolu są nasiona pomidorów, kiełki ryżu i olej sojowy. Dlatego są one główną formą 

witaminy E w olejach spożywczych (tab. 2) [6, 13]. Tokotrienole natomiast występują 

w oleju palmowym, jęczmieniu, niektórych ziarnach zbóż oraz w annato (pomarańczowo-

czerwonym barwniku otrzymywanym z nasion drzewa tropikalnego arnoty właściwej) [6].  

Tabela 2. Tokoferole i kwasy tłuszczowe w powszechnie stosowanych olejach roślinnych 

Oleje roślinne αT; γT; δT 
 [mg/100 g oleju] 

PUFA [w %] 
(stosunek n-6/n-3) 

MUFA [%] 

olej kukurydziany 14,3; 64,9; 2,8 61 (80/1) 25 

nasiona soi 10,99; 62,4; 20,38 61 (7,5/1) 24 

olej lniany 0,31 αT; 19,95 γT 71 (0,25/1) 21 

olej rzepakowy 23 αT; 40 γT 31 (2/1) 63 

olej z orzechów 11,62 αT; 12,98 γT 34 (tylko n-6) 49 

oliwa z oliwek 11,92 αT; 0,72 γT 9 (13,2/1) 77 

olejek migdałowy 39,2 αT; 0,92 γT 18 (tylko n-6) 73 

αT – α-tokoferol; γT – γ-tokoferol; δT – δ-tokoferol.  

Źródło: opracowanie własne na podstawie [6]. 

5. Skutki niedoboru i nadmiaru w organizmie człowieka 

Zalecane dzienne spożycie witaminy E wynosi od 6 do 20 mg (wg Food and 

Nutrition Board of the Institute of Medicine) [11]. Normy dziennego spożycia są 

zależne od wieku oraz stanu zdrowia. Od 2020 roku w Polsce obowiązują normy 

dotyczące spożycia i stanu odżywienia witaminą E, ustalone przez Narodowy Instytut 

Zdrowia Publicznego – Państwowy Zakład Higieny w poprzednich latach [16]. War-

tości te są porównywalne z normami krajów europejskich, które ukazały się w latach 

2012-2015 [14, 15, 16]. 

Tabela 3. Normy polskie dla witaminy E ustalone na poziomie wystarczającego spożycia 

Grupa 

płeć, wiek 

mg równoważnika α-tokoferolu/osobę/dobę 

Niemowlęta 

0-6 miesięcy 4 

7-11 miesięcy 5 

Dzieci 

1-3 lat 6 

4-6 lat 6 

7-9 lat 7 

Chłopcy 

10-12 lat 10 
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13-15 lat 10 

16-18 lat 10 

Dziewczęta 

10-12 lat 8 

13-15 lat 8 

16-18 lat 8 

Mężczyźni 

≥19 lat 10 

Kobiety 

≥19 lat 8 

Kobiety w ciąży 

<19 lat 10 

≥19 lat 10 

Kobiety karmiące piersią 

<19 lat 11 

≥19 lat 11 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [16]. 

Niedobór witaminy E niezwykle rzadko występuje u ludzi, co związane jest z jej 

powszechnym występowaniem w żywności. Stężenie <11,6 μM α-tokoferolu we krwi 

jest uważane za niedobór witaminy E [7]. 

Niski poziom witaminy E można spotkać u wcześniaków z niską masą urodzeniową 

(<1500 g). Główną przyczyną jej niedoborów są choroby związane z zaburzeniem pro-

cesów trawienia i wchłaniania. Do takich chorób należy bardzo rzadka neurodegeneracyjna 

choroba zwana ataksją z niedoborem witaminy E. Poza tym skutkiem jej niedoborów 

są rogowacenie skóry, zaburzenia koncentracji, problemy z płodnością, upośledzenie 

odpowiedzi immunologicznej, retinopatia, miopatia szkieletowa oraz neuropatia obwo-

dowa [9]. 

Witamina E w przeciwności do innych witamin rozpuszczalnych w tłuszczach nie 

akumuluje się w organizmie. Jej nadmiar nie jest toksyczny. Metabolizowana i wydalana 

jest wraz z moczem w postaci pochodnej chromanolowej. Wyróżnia się trzy mechanizmy 

zapobiegające akumulacji witaminy E w tkankach: redukcja jej absorpcji, wzrost szyb-

kości jej metabolizmu oraz zwiększone wydalanie [17]. Niektóre badania wykazały, że 

przyjmowanie zwiększonych dawek witaminy E zapobiega rozwojowi wielu chorób. 

Inne badania wykazały, że przyjmowanie wysokich dawek (>400 IU/dzień) może 

zwiększyć ryzyko rozwoju raka prostaty [18]. 

6. Wpływ na wybrane choroby cywilizacyjne 

Wielu badaczy na świecie próbowało wykazać w swoich badaniach różne potencjalnie 

korzystne efekty działania witaminy E dla zdrowia człowieka. Wykazano, że ma dzia-

łanie antyalergiczne, przeciwmiażdżycowe, przeciwnowotworowe, przeciwcukrzycowe, 

antylipidemiczne, przeciwnadciśnieniowe, przeciwinflamacyjne, przeciw otyłości, neuro-

protekcyjne i modulujące aktywność telomerazy [2]. 

W różnych publikacjach naukowych, zauważono pozytywny wpływ witaminy E 

w zapobieganiu i leczeniu chorób cywilizacyjnych.  

Pojęciem „choroby cywilizacyjne” określa się pewne dolegliwości, których etiologia 

jest trudna do wyjaśnienia na podstawie wiedzy o funkcjonowaniu organizmu i jego 

metabolizmie. Zgodnie z definicją to choroby występujące globalnie i powszechnie, 
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których przyczyną rozwoju i rozprzestrzeniania jest postęp współczesnej cywilizacji. 

Głównie wynikają one z nieprawidłowego żywienia, małej aktywności fizycznej oraz 

stosowania używek. Do pośrednich przyczyn ich rozwoju zaliczamy wzrost uprzemy-

słowienia, urbanizację, stres, skażenie środowiska czy narażenie na promieniowanie 

jonizujące. Do chorób cywilizacyjnych zaliczamy choroby układu krążenia, nowotwory, 

otyłość i nadwagę, cukrzycę oraz alergię. Mogą one być przyczyną ponad 80% wszyst-

kich zgonów w krajach rozwiniętych [19]. 

6.1. Alergiczne zapalenie skóry 

Alergiczne zapalenie skóry, takie jak atopowe zapalenie skóry (AZS), jest typowym 

schorzeniem skóry, które zalicza się do alergii typu I. Atopowe zapalenie skóry charak-

teryzuje się nieprawidłową budową i działaniem warstwy rogowej naskórka. Pierwsze 

objawy pojawiają się w około 60% przypadków w okresie niemowlęcym. W 90% przy-

padków objawy pojawiają się przed ukończeniem 5. roku życia. Analizując statystyki, 

zachorowalność na AZS znacząco wzrasta w krajach wysoko rozwiniętych [20]. Do 

głównych czynników wywołujących AZS zalicza się mutacje w genie kodującym filar-

gynę, która odpowiada za prawidłową budowę i utrzymanie funkcji bariery naskórkowej. 

Kolejnymi czynnikami wywołującym AZS są: dysregulacja układu immunologicznego, 

zmiany w obrębie mikrobiomu skóry, zaburzenia składu lipidów w stratum corneum, 

niedobór peptydów antymikrobiologicznych [21, 22]. Charakterystycznymi objawami 

dla AZS są suchość skóry, zaczerwienienie, zmiany skórne w formie wysypek, uporczywy 

świąd i drapanie się [23]. Objawy alergii typu I są spowodowane degranulacją ko-

mórek tucznych, indukowaną przez antygen. Uwalniania z komórek tucznych histamina 

wywołuje świąd [24]. 

Grupa japońskich badaczy Tsuduki, Kuriyama, Nakagawa, Miyazawa w swoich 

badaniach sprawdzali, czy tokotrienol zmniejsza AZS u myszy i hamuje degranulację 

komórek tucznych. Badali wpływ tokotrienolu na wzrost zachowań związanych z dra-

paniem, pogrubienie skóry oraz poziom histaminy i IgE w surowicy. Podanie tokotrienolu 

obniżyło poziom histaminy i zachowania związane z drapaniem, zmniejszyło zgrubienie 

skóry, ale nie wpłynęło na poziom IgE. Podsumowując, tokotrienol był skuteczny 

w supresji degranulacji komórek tucznych, co może przełożyć się na zmniejszenie 

objawów alergii. Wyniki wykazały, że tokotrienol zmniejszył zapalenie skóry in vivo [24]. 

6.2. Cukrzyca typu 2 

Kolejną chorobą cywilizacyjną jest cukrzyca typu 2, obecnie najczęściej diagnozo-

wany typ cukrzycy. Stanowi obecnie 90% pacjentów z cukrzycą i prowadzi do poważnych 

powikłań zarówno makro-, jak i mikronaczyniowych. Cukrzyca typu 2 jest cukrzycą 

insulinoniezależną. Przyczynami cukrzycy typu 2 są insulinooporność oraz/lub upośle-

dzenie wydzielania insuliny. Może być uwarunkowana genetycznie, związana z nie-

prawidłowym stylem życia, spowodowana przez stosowanie niektórych leków lub 

współoddziaływanie wymienionych przyczyn [25].  

Najczęściej konsekwencje i powikłania cukrzycy spowodowane są brakiem równo-

wagi między tworzeniem wolnych rodników a ich unieszkodliwianiem przez antyoksy-

danty. Dlatego niedobór witamin, które pełnią funkcję antyoksydantów, jest bardzo 

ważny w rozwoju choroby i jej powikłań [26]. 
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Witamina E jako antyoksydant odgrywa ważną rolę w patogenezie cukrzycy typu 2 

i nasileniu jej objawów. U chorych na cukrzycę typu 2 zaobserwowano jej niski poziom, 

prawdopodobnie z powodu zwiększonego zapotrzebowania na kontrolę nadmiernie roz-

wijającego się stresu oksydacyjnego wywołanego zaburzeniami metabolizmu glukozy. 

Jej znaczny spadek w osoczu występował u osób z cukrzycą o dłuższym czasie trwania 

choroby [27]. Związane to było z peroksydacją lipidów, powikłaniami sercowo-naczy-

niowymi, a także ze wzrostem stężenia cholesterolu całkowitego i otyłością typu central-

nego. Wykazano, że wysokie stężenie α-tokoferolu obniżało ryzyko występowania cu-

krzycy w ogólnej populacji [27]. Badania nad suplementacją witaminą E wykazały 

pozytywny wpływ na stężenie glukozy we krwi i status antyoksydacyjny oraz nadciśnienie 

tętnicze czy funkcje cholesterolu HDL (high-density lipoprotein) u nosicieli genotypu 

haptoglobiny 2-2 [27]. 

Podczas przeprowadzanych badań nad obniżeniem poziomu białka C-reaktywnego 

poprzez stosowanie multiwitamin T.S. Church wraz ze współpracownikami zasugerował, 

że witamina E wraz z innymi antyoksydantami i minerałami wykazywała lepsze i bar-

dziej skuteczne działanie na reaktywne formy tlenu (ROS, reactive oxygen species) [28]. 

Pacjenci z cukrzycą, którzy stosowali multiwitaminy przez 6 miesięcy, mieli niższe 

stężenie białka C-reaktywnego. Natomiast roczna suplementacja zmniejszała częstość 

występowania infekcji u chorych na cukrzycę typu 2 z subklinicznym niedoborem 

mikroelementów [28]. 

6.3. Choroby nowotworowe 

W wyniku postępu cywilizacji i z nią związanym zanieczyszczeniem środowiska, 

stresem oraz niewłaściwym stylem życia obserwuje się częstsze występowanie chorób 

nowotworowych. Obecnie choroby nowotworowe stanowią jedno z największych za-

grożeń dla zdrowia i życia człowieka.  

W Polsce stanowią drugą przyczynę zgonów. Szacuje się, że w najbliższej przy-

szłości przez systematyczny wzrost zgonów z powodów choroby nowotworowej przed 

65. rokiem życia mężczyzn i kobiet stanie się pierwszą przyczyną zgonów. W 2019 roku 

u mężczyzn największy odsetek zgonów na nowotwory stanowiły nowotwory złośliwe 

płuca (27,4%), gruczołu krokowego (10,3%), okrężnicy (8,0%), pęcherza moczowego 

(5,8%), żołądka (5,7%), trzustki (4,5%), odbytnicy (4,0%), nerki (2,8%), mózgu (2,8%) 

i przełyku (2,8%). U kobiet w 2019 roku największy odsetek zgonów na nowotwory 

złośliwe stanowiły zgony z powodu nowotworu złośliwego płuca (17,9%), nowotwory 

złośliwe piersi (15,1%), okrężnicy (7,7%), jajnika (6,0%), trzustki (5,7%), trzonu macicy 

(4,0%), żołądka (3,7%), szyjki macicy (3,4%), mózgu (3,0%) oraz odbytnicy (2,8%) [29].  

Przeciwnowotworowymi mechanizmami witaminy E są mechanizm antyoksydacyjny, 

przeciwzapalny, antyproliferacyjny, antyangiogenny, immunomodulacyjny oraz hamo-

wanie enzymu reduktazy HMG CoA (reduktaza 3-hydroksy-3 metyloglutaryloko-

enzymu A) [30]. 

Dzięki obecności fenolowego wodoru w pierścieniu chromanolowym witamina E 

zmiata ROS. Bierze udział w przerwaniu łańcuchowej reakcji wolnorodnikowej, zapobiega 

peroksydacji lipidów oraz chroni błony biologiczne. γ-tokoferol oraz po części α-toko-

ferol indukują czynnik transkrypcyjny Nrf2 (jądrowy czynnik transkrypcyjny pochodzenia 

erytroidalnego typu 2, ang. Nuclear factor erythroid 2-related factor 2). Czynnik ten 

w następstwie stymuluje ekspresję genów różnych enzymów antyoksydacyjnych, np. 
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dysmutazy ponadtlenkowej, katalazy, peroksydazy glutationowej. Izoformy takie jak  

γ-tokoferol i δ-tokoferol mogą unieszkodliwiać ROS takie jak: NO2, nadtlenoazotyn, 

tworząc 5-nitro-γ-tokoferol. Metabolity witaminy E wykazują silniejsze zmiatanie wol-

nych rodników oraz również hamują peroksydacje lipidów. Tokotrienole lepiej zmiatają 

wolne rodniki peroksylowe od tokoferoli. Związane jest to z ich równomiernym 

ułożeniem w warstwie fosfolipidowej [6, 31].  

Praktycznie wszystkie izoformy witaminy E oraz jej metabolity wywierają dzia-

łanie przeciwzapalne. Tokotrienole, γ-tokoferol i δ-tokoferol hamują cyklooksygenazę 

2 (COX-2) pośredniczącą w produkcji prostaglandyny. Hamują również 5-lipooksygenazę 

(5-LOX) pośredniczącą w produkcji leuktorienów [32]. Supresja szlaków COX-2  

i 5-LOX przez metabolit witaminy E pomaga w hamowaniu stanu zapalnego okrężnicy 

i karcygenezy [33]. Tokotrienole blokują szlaki sygnałowe, które pośredniczą w eks-

presji różnych cytokin prozapalnych. Wykazano, że δ-tokoferol hamuje stan zapalny, 

progresję cyklu komórkowego i indukuje apoptozę [34]. 

Kolejnym działaniem witaminy E jest działanie antyproliferacyjne. Działanie to 

wykazuje poprzez indukcję apoptozy oraz zatrzymanie cyklu komórkowego. W indu-

kcji apoptozy najsilniejsze są δ-tokoferol i γ-tokoferol. Wymienione tokoferole działają 

głównie poprzez aktywację kaspazy 9 i kaspazy 3 [33]. Tokotrienole mogą indukować 

apoptozę, angażując receptor śmierci, czy aktywację p53 prowadzącą do aktywacji 

kaspazy 9 [35]. W ludzkim raku piersi δ-tokotrienol i bursztynian α-tokoferolu indukują 

apoptozę przez aktywację transformującego czynnika wzrostu β i szlaku apoptotycz-

nego Fas. Prowadzi to do aktywacji czynnika transkrypcyjnego c-Jun i przemieszczenia 

Bax (białko Bcl-2, ang. Bcl-2-associated X protein) do mitochondriów, powodując 

uwolnienie cytochromu C i zapoczątkowanie apoptozy [36].  

Angiogeneza jest kluczowym etapem wzrostu guza oraz przerzutów nowotworowych. 

Hamowanie angionenezy przez witaminę E, a zwłaszcza tokotrienole, wykazano w ba-

daniach in vitro oraz in vivo. Najsilniejszym inhibitorem angiogenezy okazał się  

δ-tokotrienol [35]. Tokotrienole wykazują właściwości antyangiogenne poprzez redukcję 

czynnika wzrostu śródbłonka naczyniowego, czynnika wzrostu fibroblastów, czynnika 

wzrostu naskórka oraz obniżają ekspresję receptora czynnika wzrostu śródbłonka naczy-

niowego (VEGF, ang. vascular endothelial growth factor) [37]. W badaniu na ludzkich 

komórkach gruczolakoraka jelita grubego stwierdzono, że leczenie tokotrienolem hamuje 

czynnik indukowany hipoksją 1 (HIF-1, hypoxia-inducible factor 1) i tym samym ha-

muje wydzielanie czynników angiogennych [38]. Tokotrienole obniżały proangiogenne 

cytokiny Il-6 i Il-8 w ludzkich komórkach śródbłonka żyły pępowinowej (HUVEC, 

Human umbilical vein endothelial cells) [39]. 

Płytki krwi odgrywają istotną rolę w progresji nowotworu. Chronią krążące w krwi 

komórki nowotworowe, otaczając je skrzepami. Następnie komórki nowotworowe akty-

wują płytki do uwalniania VEGF oraz płytkowego czynnika wzrostu (PDGF, platelet-

derived growth factor) [35]. Chang S.J., Lin J.S. oraz Chen H.H. wykazali w swoich 

badaniach, że α-tokoferol hamuje agregację płytek krwi [40]. Silniejsze działanie w ha-

mowaniu agregacji płytek krwi wykazuje γ-tokoferol. Co więcej, witamina E potęguje 

działanie przeciwpłytkowe aspiryny. Różne formy witaminy E zwiększają rozpozna-

wanie komórek nowotworowych przez komórki odpornościowe oraz mają negatywny 

wpływ na przerzuty [35, 40, 41]. 
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Tokotrienole, zwłaszcza γ-tokotrienol, obniżają aktywność reduktazy HMG-CoA 

(reduktaza 3-hydroksy-3-metyloglutarylokoenzymu A). W taki sposób wywierają działanie 

przeciwnowotworowe. Stwierdzono również, że α-tokoferol osłabia tę aktywność 

w połączeniu z innymi tokoferolami [35]. Inne badania sugerują, że działanie przeciw-

nowotworowe może nie być związane z hamowaniem reduktazy HMG-CoA. Chociaż 

γ-tokotrienol obniżał poziom enzymu reduktazy HMG-CoA, to dodanie mewalonianu 

do układu nie odwróciło apoptozy nim wywołanej [35]. 

Grupa naukowców na czele z G. Lu w swoich badaniach zastosowała bogatą  

w γ-tokoferol mieszaninę tokoferoli [42]. Mieszanina ta wykazywała potencjał w hamo-

waniu wzrostu nowotworów w liniach komórkowych płuc, okrężnicy, piersi i prostaty. 

Zastosowanie wybranej przez nich mieszaniny wykazało, że leczenie tokoferolami po-

woduje znaczącą redukcję liczby guzów, ich objętości i wielkości. Leczenie tokofero-

lami zwiększyło indeks apoptotyczny, obniżyło poziom 8-hydroksydeoksyguaniny 

i markera naprawy podwójnej nici kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA, deoxyribo-

nucleic acid). Zaobserwowano zmniejszoną gęstość mikronaczyń na obwodzie gruczolaka 

płuca oraz obniżony poziom prostaglandyny E2 i leukotrienów B4 w osoczu leczonych 

myszy. Otrzymane wyniki sugerują działanie proapoptotyczne, antyoksydacyjne, anty-

angiogenne i przeciwzapalne tokoferoli [42].  

W badaniu wpływu różnych izoform tokoferolu na wzrost komórek raka płuc zaob-

serwowano, że δ-tokoferol i γ-tokoferol hamowały ich wzrost, a α-tokoferol już nie. 

W badaniach gruczolaka prostaty na transgenicznym szczurze sugerowały, że γ-tokoferol 

aktywował kaspazę 3 i kaspazę 7 i znacząco hamował progresję od śródbłonkowej 

neoplazji prostaty do gruczolaka [43]. 

W przypadku raka piersi do tej pory istnieją ograniczone dane in vitro, in vivo oraz 

u ludzi, które wyraźnie wskazywałyby działanie zapobiegawcze i lecznicze poszczegól-

nych tokoferoli każdego jego podtypu. Wyróżnia się takie mechanizmy jak hamowanie 

receptora estrogenowego, zwiększenie aktywności i ekspresji receptora aktywowanego 

proliferatorami peroksysomów γ, indukcją Nrf2, aktywność antyoksydacyjna i przeciw-

zapalna oraz indukcja apoptozy [44].  

Wykazano, że witamina E hamuje proliferację komórek estrogeno-dodatnich i działa 

jako antagonista sygnalizacji estrogenowej w komórkach raka piersi MCF-7 (Michigan 

Cancer Foundation-7) i T47D (linia komórkowa ludzkiego raka piersi). Leczenie  

γ-metylotransferazą tokoferolu (γ-TmT, gamma-tocopherol methyltransferase) obniżało 

ekspresję receptora estrogenowego α (ERα, estrogen receptor alpha) i poziom białka 

w guzach piersi. Ponadto dieta bogata w γ-TmT zmniejszyła poziom krążącego estradiolu 

w surowicy. Może to sugerować, że γ-TmT jest w stanie modyfikować odpowiedź na 

estrogeny [44, 45]. 

Tokoferole, a głównie γ-tokoferol, γ-TmT i najsilniej δ-tokoferol, nasilają w komór-

kach raka piersi MCF-7 i T47D transaktywację receptora aktywowanego przez prolife-

ratory peroksymów γ (PPARγ, peroxisome proliferator-activated receptor γ). Transak-

tywacja PPARγ może być tłumiona przez wiązanie ERα z elementem odpowiedzi 

PPAR, hamowanie ekspresji ERα przez tokoferole może skutkować aktywacją PPARγ. 

Tokoferole w pośredni sposób mogą aktywować PPARγ i zakłócać ekspresję ERα, 

hamować progresję cyklu komórkowego i indukować apoptozę w celu zapobiegania 

rakowi piersi [44, 45]. 



 

Witamina E – korzystne efekty działania w wybranych chorobach cywilizacyjnych 
 

109 

 

Podawanie α-tokoferolu hamowało wytwarzanie ROS, zwiększało ekspresję Nrf2 

oraz indukowało enzymy fazy II w komórkach nabłonka barwnikowego siatkówki. Le-

czenie γ-TmT zwiększało ekspresję Nrf2 i enzymów detoksykujących oraz hamowało 

rozwój guza u myszy. U szczurów poddanych działaniu estrogenów z dietą z γ-TmT 

poziom ekspresji białka Nrf2 był zwiększony w komórkach gruczołu piersiowego 

i wątroby. Poziom białek enzymów fazy II takich jak UGTs (glucuronosyltransferases), 

sulfotransferaz, GSTs (glutathione S-transferases), NQO1 (NAD(P)H quinone dehy-

drogenase 1) był zwiększony w komórkach wątroby po podaniu γ-TmT. Leczenie  

γ-TmT może wykazywać obronę przed stresem oksydacyjnym indukowanym estro-

genami [45, 46].  

W liniach komórkowych raka piersi, okrężnicy, płuc i prostaty wykazano, że γ-toko-

ferol jest bardziej skuteczny w hamowaniu wzrostu komórek niż α-tokoferol. Leczenie 

γ-TmT, γ- i δ-tokoferolem hamowało proliferację komórek raka piersi MCF-7 w sposób 

zależny od dawki, a α-tokoferol nie. W komórkach raka piersi, okrężnicy i prostaty 

apoptozę indukował γ-tokoferol. W innych liniach komórkowych raka piersi apoptoza 

była indukowana przez δ-tokoferol. Zaobserwowano również, że γ-tokoferol indukował 

rozszczepienie kaspazy 8 i 9 w komórkach raka piersi. Ponadto po podaniu γ-toko-

ferolu, δ-tokoferolu wykazano, że silniej niż w przypadku α-tokoferolu został zahamowany 

wzrost guza. Tymczasem dieta bogata w γ-TmT zmniejszała wzrost i obciążenie guzków 

w raku piersi. Podawanie γ-tokoferolu obniżyło antygen jądrowy komórek proliferują-

cych w hiperplazji raka piersi i guzach piersi oraz zwiększało poziom rozszczepionej 

kaspazy 3 [45-47]. 

7. Wnioski 

Witamina E jest niezbędnym składnikiem odżywczym o działaniu antyoksydacyjnym. 

Formy i metabolity witaminy E wpływają na wiele ścieżek regulacyjnych, mogą zatem 

oferować unikalne możliwości terapeutyczne i profilaktyczne. W pierwszych badaniach 

nad witaminą E skupiono się głównie na α-tokoferolu. Izoforma ta w wysokich dawkach 

wykazała pozytywny wpływ w cukrzycy typu 2. Obniżała ryzyko wystąpienia cukrzycy. 

Jednakże zaobserwowano również, że α-tokoferol daje lepsze efekty w połączeniu 

z innymi witaminami, minerałami czy lekami. Dopiero kolejne badania ukazały, że inne 

formy witaminy E jak γ-tokoferol, δ-tokoferol i γ-tokotrienol mają o wiele lepsze dzia-

łanie antyoksydacyjne i przeciwzapalne w chorobach przewlekłych. W chorobach nowo-

tworowych dzięki swoim właściwościom indukują apoptozę w komórkach nowotwo-

rowych, zapobiegają peroksydacji lipidów, hamują stan zapalny oraz progresję cyklu 

komórkowego. Tokotrienole hamują wzrost guza i powstawanie przerzutów. Również 

tokotrienol może zmniejszyć objawy alergii oraz objawy zapalenia skóry in vivo.  

Podsumowując, suplementacja poszczególnymi izofromami witaminy E może ko-

rzystnie wpływać na pacjentów cierpiących na choroby cywilizacyjne. Wiąże się to 

w mniejszym lub większym stopniu z unikalnymi właściwościami przeciwzapalnymi 

izoform witaminy E. Co więcej, związki określane mianem witaminy E mają zna-

czenie w zapobieganiu i terapii chorób przewlekłych. Dlatego wprowadzenie do leczenia 

czy suplementacji witaminy E może zminimalizować objawy oraz spowolnić rozwój 

choroby. Witamina E jest dobrze tolerowanym związkiem naturalnym, warto więc dalej 

przeprowadzać badania przedkliniczne i kliniczne, które odpowiedzą, jak wykorzystać 

witaminę E w zapobieganiu i leczeniu różnych chorób. 
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Witamina E – korzystne efekty działania w wybranych chorobach 

cywilizacyjnych 

Streszczenie 

Witamina E złożona jest z ośmiu różnych form: czterech tokoferoli (α-, β-, γ- i δ-tokoferol) i czterech 

tokotrienoli (α-, β-, γ- i δ-tokotrienol). Należy do grupy witamin rozpuszczalnych w tłuszczach, które trzeba 

dostarczać wraz z pożywieniem do organizmu. Głównym jej źródłem w pożywieniu są oleje roślinne, orzechy 
oraz nasiona. Podstawową funkcją witaminy E u człowieka jest zapobieganie utlenianiu lipidów błon komór-

kowych, przerywanie reakcji peroksydacji oraz zmiatanie reaktywnych form tlenu i wolnych rodników. 

Prawie nigdy u zdrowego człowieka nie występuje niedobór witaminy E. Witamina E dzięki swoim właści-

wościom antyoksydacyjnym i przeciwzapalnym wykazuje m.in. działanie antyalergiczne, antycukrzycowe 
i przeciwnowotworowe. W niniejszym artykule przedstawiono, jak poszczególne izoformy wpływają na 

wybrane choroby cywilizacyjne. Liczne badania wskazują, że suplementacja tokotrienolem zmniejsza 

objawy alergii w AZS. Z kolei w cukrzycy typu 2 α-tokoferol wraz z innymi antyoksydantami i minerałami 

zmniejszał stan zapalny. W chorobach nowotworowych jak rak piersi, okrężnicy, prostaty i płuc poszcze-
gólne izoformy indukowały apoptozę, hamowały wzrost guza czy powstawanie przerzutów. Podsumowując, 

witamina E i jej izoformy wykazują korzystne efekty działania w zakresie spowolnienia objawów i profi-

laktyce chorób cywilizacyjnych.  

Słowa kluczowe: witamina E, choroby cywilizacyjne, atopowe zapalenie skóry, cukrzyca typu 2, choroby 
nowotworowe 
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Vitamin E – beneficial effects in selected lifestyle diseases 

Abstract 
Vitamin E is composed of eight different forms four tocopherols: (α-, β-, γ- i δ-tocopherol) and four 

tocotrienols (α-, β-, γ- i δ-tocotrienol). It belongs to the group of fat-soluble vitamins, that need to be 

supplied with food to the body. The main sources of it in food are vegetable oils, nuts and seeds. The primary 

function of vitamin E in humans is to prevent oxidation of cell membrane lipids, interrupt peroxidation 
reactions, scavenge reactive oxygen species and free radicals. Vitamin E deficiency almost never occurs in 

a healthy person. Vitamin E, thanks to its antioxidant and anti-inflammatory properties exhibits anti-allergic, 

anti-diabetic and anti-cancer effects, among others. The scientists mainly focused on the α-tocopherol isoform 

in their research. In this article I present how the different isoforms affect selected civilization diseases. 
Numerous studies show that supplementation with tocotrienol reduces allergy symptoms in AD. On the 

other hand in type 2 diabetes α-tocopherol together with other antioxidants and minerals reduced inflam-

mation. In cancer like breast cancer, colon cancer, prostate cancer, particular isoforms induced apoptosis, 

inhibited tumor patterning or metastasis. In conclusion, vitamin E and its isoforms show beneficial effects 
in civilization diseases. 

Keywords: vitamin E, civilization diseases, atopic dermatitis, type 2 diabetes, cancer diseases 
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Metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej (MMPs) 

i ich tkankowe inhibitory (TIMPs)  

w raku gruczołu piersiowego  

1. Wprowadzenie 

Główną przyczyną niepowodzeń terapii chorych na raka piersi jest wysoka zdolność 

komórek nowotworowych do inwazji i tworzenia przerzutów w odległych tkankach 

i narządach. Szczególne znaczenie w tym procesie przypisuje się metaloproteinazom 

macierzy pozakomórkowej (MMPs, matrix metalloproteinases) i ich tkankowym inhi-

bitorom (TIMPs, tissue inhibitors of matrix metalloproteinases), które odgrywają istotną 

rolę zarówno we wczesnych, jak i późnych etapach progresji choroby. Poprzez degra-

dację składników macierzy pozakomórkowej (ECM, extracellular matrix), a przy tym 

uwalnianie wielu aktywnych biologicznie cząsteczek bezpośrednio wpływających na 

zachowanie komórek nowotworowych, przyczyniają się do wzrostu guza pierwotnego 

piersi oraz uczestniczą w tworzeniu przerzutów komórek nowotworowych do okolicznych 

węzłów chłonnych i odległych narządów.  

Podczas postępującego procesu nowotworzenia zaburzenia w profilu ekspresji MMPs 

i TIMPs wynikają z ich nadmiernej produkcji zarówno przez komórki nowotworowe, 

jak również komórki tworzące podścielisko guza. Stąd obecnie w przypadku raka piersi 

coraz więcej uwagi skupia się nie tylko na samych komórkach nowotworowych, ale rów-

nież uwzględnia się istotną rolę mikrośrodowiska nowotworu w progresji i rozprze-

strzenianiu się choroby. Znajomość zmian profilu ekspresji genów kodujących MMPs 

i TIMPs, ich stężenie oraz aktywność w zmianach nowotworowych – zarówno w komór-

kach nowotworowych, jak i komórkach mikrośrodowiska nowotworu, mogą stanowić 

istotną informację podczas planowania terapii chorych na raka piersi i prognozowania 

rezultatów leczenia. Wyniki badań cytowane w pracy wskazują, że zmiany te korelują 

ze stadium choroby, potencjałem inwazyjnym komórek i ryzykiem wznowy choroby. 

Z tego też względu białka MMPs i TIMPs oraz kodujące je geny stają się coraz częściej 

bezpośrednim celem nowych terapii. 

2. Rak piersi 

Rak piersi jest najczęściej rozwijającym się nowotworem u kobiet [1, 2]. Spośród 

kobiet z rakiem piersi w I i II stopniu zaawansowania (wg klasyfikacji TNM nowotwór 

ograniczony jest do piersi i pachowych węzłów chłonnych [1]) około 12% umiera 

w ciągu 10 lat od momentu zdiagnozowania choroby. W przypadku kobiet, u których 

wykryto raka piersi w III stadium zaawansowania, liczba ta wzrasta do około 60%, 

natomiast w przypadku kobiet z IV stopniem zaawansowania (gdy przerzuty pojawiają 

 
1 jplonka@sum.edu.pl, Zakład Biologii Komórki, Wydział Nauk Farmaceutycznych w Sosnowcu, Śląski 

Uniwersytet Medyczny w Katowicach. 
2 mlatocha@sum.edu.pl, Zakład Biologii Komórki, Wydział Nauk Farmaceutycznych w Sosnowcu, Śląski 
Uniwersytet Medyczny w Katowicach. 
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się już w odległych narządach [1]) – do około 90% [3]. Od lat prowadzone są badania 

mające na celu identyfikację nowych czynników prognostycznych i predykcyjnych dla 

raka piersi, które pozwoliłyby lepiej monitorować przebieg choroby i zwiększałyby sku-

teczność stosowanego leczenia, m.in. poprzez odpowiednią charakterystykę wczesnych 

etapów rozwoju nowotworu, określenie jego inwazyjności, zdolności tworzenia przerzutów 

czy zwiększenie skuteczności wykrywania mikroprzerzutów [4]. Obecnie stosowana 

diagnostyka raka piersi obejmuje analizę genetycznych predyspozycji (nosicielstwo 

mutacji BRCA1 i BRCA2), diagnostykę patomorfologiczną z oceną czynników progno-

stycznych i rokowniczych (ekspresja receptorów ER i PgR, stan HER2 i wskaźnika 

proliferacji Ki67) oraz diagnostykę obrazową (mammografia – MMG, mammography, 

ultrasonografia – USG, ultrasonography, rezonans magnetyczny – MR, magnetic 

resonance, pozytonowa emisyjna tomografia – PET, positron emission tomography) [5]. 

W rutynowej diagnostyce nie zaleca się oznaczania markerów nowotworowych obec-

nych w surowicy (m.in. CEA, CA 15-3) ze względu na zbyt niską częstość podwyż-

szonych wyników we wczesnych stadiach choroby [2]. 

Główną przyczyną niepowodzeń stosowanego obecnie leczenia, a w konsekwencji 

często śmierci chorych na raka piersi jest wysoka zdolność komórek nowotworowych 

do inwazji i tworzenia przerzutów w odległych tkankach i narządach [6]. Znaczącą rolę 

w tym procesie przypisuje się enzymom proteolitycznym, w tym MMPs i ich tkanko-

wym inhibitorom, odpowiedzialnym za reorganizację ECM [4, 6-8]. W literaturze jest 

coraz więcej danych dotyczących korelacji pomiędzy podwyższonym stężeniem i aktyw-

nością poszczególnych MMPs i TIMPs a rozmiarem guza czy zmianą profilu ekspresji 

MMPs i TIMPs w guzie pierwotnym a inwazyjnym wzrostem nowotworu oraz obec-

nością odległych przerzutów [8-11]. Poszczególne etapy choroby, tj. zapoczątkowanie 

wzrostu guza, nabywanie fenotypu inwazyjnego przez komórki nowotworowe czy 

w końcu tworzenie przerzutów, charakteryzują się odmiennym profilem ekspresji MMPs 

i TIMPs [4].  

3. Metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej  

MMPs tworzą liczną rodzinę zależnych od jonów Zn2+ i Ca2+ endopeptydaz, któ-

rych aktywność proteolityczna jest niezbędna dla utrzymania prawidłowej struktury 

i organizacji ECM [12-14]. Wśród substratów dla MMPs znajdują się m.in. składniki 

ECM i błon podstawnych, czynniki wzrostu i ich receptory, cząsteczki adhezyjne oraz 

chemokiny [14, 15]. U ludzi opisano i scharakteryzowano co najmniej 23 różne enzymy 

należące do rodziny MMPs, które zgodnie ze specyficznością substratową zostały po-

dzielone na sześć podrodzin, tj.: kolagenazy, żelatynazy, stromielizyny, matrylizyny, 

błonowe MMPs oraz pozostałe MMPs, niezakwalifikowane do żadnej z wcześniejszych 

grup [15-17]. 

MMPs różnią się budową chemiczną cząsteczki, w obrębie której występują zwykle 

trzy domeny: peptyd sygnałowy, propeptyd oraz domena katalityczna. Ponadto w struk-

turze większości MMPs obecne są także: region zawiasowy, domena hemopeksyny [14] 

oraz domeny dodatkowe, decydujące o odmiennych właściwościach poszczególnych 

MMPs [18]. 

MMPs syntetyzowane są w różnych komórkach, m.in. w fibroblastach, keratynocy-

tach, komórkach śródbłonka naczyń, monocytach, makrofagach, leukocytach, hepato-

cytach, chondrocytach, osteoblastach czy komórkach nowotworowych [18] w postaci 
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nieaktywnych proenzymów, które w zależności od rodzaju MMPs, są aktywowane 

wewnątrz lub poza komórką [13, 15, 19, 20]. Aktywność MMPs jest precyzyjnie 

regulowana na kilku poziomach: transkrypcji, translacji, aktywacji proenzymów oraz 

przy udziale swoistych tkankowych inhibitorów (TIMPs) [16]. U ludzi zidentyfikowano 

cztery swoiste tkankowe inhibitory metaloproteinaz TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3 i TIMP-4 

[17, 18]. Łączą się one z metaloproteinazami wiązaniami niekowalencyjnymi, blokując 

dostęp do miejsca katalitycznego enzymu [13], jednak powinowactwo poszczególnych 

TIMPs do konkretnych MMPs jest zróżnicowane [15]. 

Aktywność proteolityczna MMPs jest niezbędna dla prawidłowego przebiegu wielu 

procesów fizjologicznych, w których dochodzi do reorganizacji ECM [21]. W okresie 

dojrzewania płciowego MMPs odpowiadają za prawidłową morfogenezę gruczołów 

sutkowych. Znaczącą rolę przypisuje się tu MMP-2, która bierze udział w wydłużaniu 

przewodów wyprowadzających sutka oraz hamowaniu ich przedwczesnego rozgałęzia-

nia, w którym z kolei uczestniczy MMP-3. W czasie morfogenezy gruczołu sutkowego 

prawdopodobnie wymagana jest również ekspresja metaloproteinaz błonowych MMP-

14, MMP-15 i MMP-16, jednak rola, jaką odgrywają w tym procesie, nie została dotąd 

precyzyjnie określona [22]. Równowaga aktywności MMPs i TIMPs jest również nie-

zbędna dla prawidłowego przebiegu zmian zachodzących w gruczole piersiowym 

w trakcie cyklu menstruacyjnego, podczas laktacji oraz inwolucji [4]. 

4. Rola MMPs w procesie nowotworzenia 

Zaburzenie równowagi pomiędzy aktywnością MMPs i ich inhibitorów może pro-

wadzić do rozwoju szeregu schorzeń związanych z nieprawidłową przebudową ECM 

[13]. MMPs to jedne z głównych enzymów proteolitycznych, które przyczyniają się do 

progresji chorób nowotworowych [7, 12, 14, 17, 21]. W wielu przypadkach wykazano 

dodatnią korelację pomiędzy wzrostem ekspresji poszczególnych MMPs w zmianach 

nowotworowych i stopniem zaawansowania choroby. Nadmiernej ekspresji MMPs 

zazwyczaj towarzyszy wzrost ekspresji inhibitorów TIMPs [23]. 

Aktywność poszczególnych MMPs, którą wykazano praktycznie na każdym etapie 

postępującego procesu nowotworzenia, obejmuje degradację składników ECM, a także 

uwalnianie wielu aktywnych biologicznie cząsteczek bezpośrednio wpływających na 

zachowanie się komórek nowotworowych [7, 16]. Podczas przebudowy ECM w miejscu 

rozwijającej się zmiany nowotworowej MMPs przyczyniają się do uwalniania czynni-

ków wzrostu, które pobudzają proliferację transformowanych komórek [12]. Dodatkowo 

mogą prowadzić do występowania zaburzeń mechanizmów apoptozy komórek nowo-

tworowych [24]. Zachodząca przy udziale MMPs degradacja cząsteczek adhezyjnych, 

odpowiedzialnych za tworzenie połączeń komórek z elementami ECM lub innymi 

komórkami, wpływa nie tylko na zmianę samej architektury ECM, ale także powoduje 

zaburzenia sygnalizacji między komórkami [24]. Ponadto osłabienie połączeń między-

komórkowych oraz połączeń komórek ze składnikami ECM umożliwia uwalnianie 

z guza pierwotnego komórek nowotworowych [25]. Następnie, poprzez degradację 

błon podstawnych oraz innych elementów składowych ECM, MMPs usuwają fizyczne 

bariery na drodze komórek nowotworowych, ułatwiając tym samym ich dalszą migrację 

i tworzenie odległych od zmiany pierwotnej przerzutów [7]. Równocześnie MMPs wa-

runkują uwalnianie czynników wzrostu związanych z elementami budującymi ECM, 

które regulują przebieg kolejnych etapów angiogenezy nowotworowej [16, 20, 21, 25].  
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Istotny wpływ metaloproteinaz macierzy pozakomórkowej i ich inhibitorów na przy-

toczone wyżej procesy wskazuje na potencjalne znaczenie diagnostyczne i progno-

styczne MMPs i TIMPs w nowotworach, w tym również raku piersi [19]. 

5. MMPs w raku gruczołu piersiowego 

Prawidłowy gruczoł piersiowy dojrzałej płciowo kobiety zbudowany jest ze zrazików 

(płatów), oddzielonych od siebie tkanką łączną oraz tkanką tłuszczową. Każdy ze zra-

zików ma w swojej strukturze układ pęcherzyków wydzielniczych oraz posiada własny, 

zbiorczy przewód wyprowadzający, z ujściem w obrębie brodawki sutkowej [26]. Ścianę 

przewodów wyprowadzających oraz pęcherzyków wydzielniczych tworzą komórki na-

błonkowe (tzw. luminalne), otoczone przez komórki mioepitelialne i błonę podstawną, 

która graniczy z ECM oraz komórkami, takimi jak fibroblasty, komórki endotelialne 

czy leukocyty [27, 28]. 

Większość nowotworów złośliwych piersi to zmiany wywodzące się z komórek 

nabłonka przewodów wyprowadzających [27]. W przewodowym raku przedinwazyjnym 

proliferacja komórek nowotworowych ograniczona jest do światła przewodów, z nie-

naruszoną warstwą komórek mioepitelialnych i ciągłą błoną podstawną [28]. Upo-

wszechnienie mammograficznych badań przesiewowych spowodowało, że rak gruczołu 

piersiowego coraz częściej wykrywany jest w fazie wzrostu wewnątrzprzewodowego. 

Szacuje się, że corocznie około 25% wszystkich przypadków raka gruczołu piersiowego 

rozpoznawane jest na tym etapie wzrostu [4, 29]. Krytycznym etapem w progresji raka 

piersi – jak dotąd jednak jeszcze słabo poznanym – jest przejście nowotworu z fazy 

wzrostu wewnątrzprzewodowego w inwazyjną formę raka przewodowego [30]. Gdy 

dochodzi do przerwania warstwy komórek mioepitelialnych i degradacji błony podstawnej, 

komórki nowotworowe zaczynają naciekać otaczającą tkankę. Pozostają wówczas 

w bezpośrednim kontakcie ze składnikami ECM i komórkami współtworzącymi mikro-

środowisko nowotworu [28]. W czasie kolejnych etapów postępującego procesu choro-

bowego komórki nowotworowe pozostają w parakrynnych relacjach z komórkami znaj-

dującymi się w ich najbliższym otoczeniu, mogą wydzielać czynniki, które stymulują 

komórki zrębu guza do produkcji i uwalniania MMPs i TIMPs [31]. Głównym źródłem 

MMPs i TIMPs są wówczas nie komórki nowotworowe, ale przede wszystkim sąsiadujące 

z nimi fibroblasty, komórki endotelialne, adipocyty oraz komórki układu immunologicz-

nego [32]. Wzajemne dynamiczne oddziaływania komórek nowotworowych i komórek 

będących w ich najbliższym otoczeniu sprawia, że zarówno jedne, jak i drugie w aktywny 

sposób przyczyniają się do progresji choroby nowotworowej [17, 28, 30]. Obecnie 

coraz częściej mikrośrodowisko nowotworu rozpatrywane jest jako kluczowy element 

przyczyniający się do rozwoju choroby, decydujący również o odpowiedzi na zastosowane 

leczenie [28, 30]. Wydaje się więc, że istotnym celem badań nowo opracowywanych 

skutecznych terapii przeciwnowotworowych powinny być nie tylko komórki nowo-

tworowe, ale również komórki tworzące wraz z nimi strukturę guza [28]. Dominującą 

grupą komórek, których obecność stwierdza się w podścielisku nowotworowym, są 

fibroblasty [33]. Podczas progresji nowotworu fibroblasty pod wpływem wydzielanych 

przez komórki nowotworowe czynników wzrostu, cytokin i cząsteczek sygnałowych mogą 

ulegać aktywacji i fenotypowemu przeprogramowaniu promującemu dalszy rozwój nowo-

tworu [34]. Jak podają Orimo i in. (2005) [35], fibroblasty pochodzące z inwazyjnego 

raka piersi posiadają większy potencjał do stymulowania wzrostu nowotworu i angio-
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genezy niż prawidłowe fibroblasty pochodzące od tej samej pacjentki pobrane z miejsca 

nieobjętego procesem chorobowym. Potwierdza to, że komórki nowotworowe mogą 

wpływać na zdolność sąsiadujących fibroblastów do promowania kancerogenezy [34]. 

Badania, w których rozpatrywany jest udział MMPs i TIMPs w progresji raka piersi, 

zmierzają do wytypowania tych spośród metaloproteinaz i ich tkankowych inhibitorów, 

które mogłyby być wykorzystywane jako wczesne markery raka gruczołu piersiowego, 

czynniki prognostyczne przebiegu choroby, jak również mogłyby stać się celem terapii 

przeciwnowotworowej [20]. 

Na podstawie szeregu analiz immunohistochemicznych potwierdzono ekspresję 

wybranych MMPs i TIMPs zarówno w komórkach nowotworowych piersi, jak i w ko-

mórkach współtworzących mikrośrodowisko nowotworu, głównie w fibroblastach 

i komórkach układu immunologicznego. W poszczególnych etapach rozwoju raka 

piersi wymienia się udział przede wszystkim MMP-1 [8, 36-38], MMP-2 [8-10, 36, 37, 

39-42], MMP-7 [8, 37], MMP-8 [43], MMP-9 [8, 9, 11, 37, 39, 40, 42-46], MMP-11 

[8, 36, 37, 42, 47], MMP-13 [8, 36, 37, 48], MMP-14 [8, 36, 37, 42, 49], MMP-17 [50] 

oraz TIMP-1 [8, 11, 37], TIMP-2 [8, 37, 40] i TIMP-3 [8, 37]. 

Sugeruje się, że nadekspresja MMP-1 przyczynia się do zapoczątkowania rozwoju 

raka piersi [18]. Według Poola i in. (2005) [38] analiza ekspresji MMP-1 w zmianach 

o charakterze atypowej hiperplazji przewodowej gruczołu piersiowego może być pomocna 

w wyselekcjonowaniu pacjentek ze zwiększonym ryzykiem rozwoju złośliwych zmian 

nowotworowych piersi. Podwyższoną aktywność proteolityczną MMP-1 obserwuje się 

również w zmianach nowotworowych uzyskanych od pacjentek z rakiem piersi [36]. 

Analiza przeprowadzona przez Gonzalez i in. (2008) [29], w której oceniano różnice 

w ekspresji MMPs i TIMPs w rakach przewodowych in situ oraz w nowotworach 

mieszanych złożonych dodatkowo z komponentu przewodowego raka inwazyjnego, 

wykazała w komórkach nowotworowych pochodzących z raka przewodowego in situ 

wyższą ekspresję MMP-9, MMP-11 i TIMP-3 niż w przypadku raka wewnątrzprze-

wodowego nowotworów mieszanych. Może to wskazywać na udział tych MMPs 

w bardzo wczesnych etapach rozwoju raka gruczołu piersiowego. Gonzalez i in. (2010) 

[51] wykazali również na podstawie dalszej analizy porównawczej komponentu raka 

wewnątrzprzewodowego i komponentu przewodowego raka inwazyjnego pochodzących 

z nowotworów mieszanych gruczołu piersiowego ogólną wyższą ekspresję MMP-9 

i MMP-13 w komponencie raka inwazyjnego, a dodatkowo MMP-2, MMP-7, MMP-9, 

MMP-13, MMP-14, TIMP-1 i TIMP-3 w fibroblastach podścieliska oraz MMP-14 

i TIMP-3 w jednojądrzastych komórkach stanu zapalnego (MICs, mononuclear inflam-

matory cells). Komponent raka przewodowego in situ charakteryzował się wyższą 

ekspresją MMP-1 w komórkach podścieliska nowotworu. Autorzy wskazują również 

na wyższą ekspresję MMP-1, MMP-9, MMP-11, MMP-14 oraz TIMP-1 i TIMP-3 

w inwazyjnych rakach przewodowych gruczołu piersiowego, porównując do kompo-

nentu przewodowego raka inwazyjnego nowotworów mieszanych. 

Jak podaje wielu badaczy, nowotwory piersi charakteryzują się przede wszystkim 

wzmożoną aktywnością enzymów zaliczanych do podrodziny żelatynaz, tj. MMP-2 

(żelatynaza A) i MMP-9 (żelatynaza B) [8-11, 36, 37, 39-45, 52]. Di Cara G i in. (2018) 

[39] potwierdzili – początkowo w 30 próbkach uzyskanych od pacjentek z rakiem 

piersi, a następnie na 80 fragmentach tkankowych pobranych w czasie zabiegów chirur-

gicznych – zwiększoną aktywność MMP-2 i MMP-9 w zmianach nowotworowych 
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w porównaniu ze znikomą ilością tych MMPs w sąsiadujących tkankach. Wykorzystując 

platformę STRING, która buduje funkcjonalne sieci asocjacyjne białek na podstawie 

dowodów z literatury, wykazali złożoność działania MMP-2 i MMP-9. Wskazali na 

potencjalny udział tych MMPs w wielu ważnych procesach komórkowych – nie tylko 

związanych z przebudową macierzy zewnątrzkomórkowej – i wykazali, że oba enzymy 

mogą działać w sposób niezależny, ale w pewien sposób komplementarny. Potwierdzili 

dodatnią korelację zwiększonej aktywności MMP-2 i MMP-9 z niekorzystnym roko-

waniem przebiegu choroby. Z kolei Koslawsky i in. (2018) [46] opisali powiązania 

MMP-9 z cytokiną IL-17A promujące inwazyjność raka piersi i zwiększające zdolność 

tworzenia przerzutów. W pracy Yi-Chung Chien i in. (2018) [40] dotyczącej potrójnie 

ujemnego raka piersi (TNBC, triple negative breast cancer) uwzględniającej również 

aktywność tkankowych inhibitorów metaloproteinaz wykazano, że EZH2 (białko grupy 

Polycomb, wzmacniacz homologu zeste) indukuje represję transkrypcji TIMP-2, pro-

wadząc do zwiększonej aktywności MMP-2 i MMP-9, a tym samym do zwiększonej 

aktywności inwazyjnej komórek TNBC. W innych pracach zwraca się uwagę na 

znaczenie stosunku ekspresji MMP-2/TIMP-2 oraz MMP-9/TIMP-1 jako wskaźników 

pozwalających różnicować łagodne i złośliwe zmiany nowotworowe rozwijające się 

w obrębie gruczołu piersiowego. Podwyższony stosunek MMP-9/TIMP-1 w zmianie 

nowotworowej piersi koreluje z większym rozmiarem guza, natomiast MMP-2/TIMP-

2 – z występowaniem przerzutów w węzłach chłonnych [52]. Das i in. (2018) [41] 

dowiedli roli MMP-2 w aktywacji szlaku p38 MAPK-MK2-HSP27, która prowadzi do 

polimeryzacji aktyny i indukuje migrację komórek raka piersi. Również podwyższona 

ekspresja MMP-7 w fibroblastach mikrośrodowiska nowotworu dodatnio koreluje 

z rozmiarem guza pierwotnego piersi [37]. Kontrowersyjna – jeśli chodzi o rolę w nowo-

tworach piersi – MMP-17, ulegając nadekspresji, może powodować destabilizację 

naczyń krwionośnych guza, aktywację przełącznika angiogennego i zwiększenie sygna-

lizacji EGFR [50]. Foidart i in. (2019) [53] zdefiniowali nowe powiązanie trzech bio-

markerów: MMP-17/EGFR/RB wyrażone razem w 50% TNBC i wykazali ich przydat-

ność do przewidywania odpowiedzi TNBC na leki anty-EGFR i anty-CDK4/6 stoso-

wane w terapii pojedynczej lub skojarzonej. 

Do podstawowych metod leczenia zmian nowotworowych w obrębie gruczołu pier-

siowego należy postępowanie chirurgiczne, które w ciągu ostatnich lat uległo zasadniczym 

zmianom. Radykalną amputację piersi coraz powszechniej zastępuje się zabiegami 

oszczędzającymi, a ewentualne usunięcie pachowych węzłów chłonnych poprzedza się 

biopsją węzła wartowniczego. Decyzję dotyczącą rozległości zabiegu chirurgicznego 

podejmuje się obecnie na podstawie indeksu rokowniczego van Nuys, w którym uwzględ-

nia się stopień złośliwości histologicznej i średnicę zmiany nowotworowej, szerokość 

marginesu zdrowych tkanek otaczających usuniętą zmianę, a także wiek chorej [1]. 

Sugeruje się, że również analiza profilu ekspresji MMPs i TIMPs w zmianach nowo-

tworowych gruczołu piersiowego mogłaby być wykorzystana jako czynnik pozwalający 

wyodrębnić pacjentki, u których występuje wysokie ryzyko wznowy i rozwoju inwa-

zyjnej formy choroby [4]. 

Li i in. (2004) [9] sugerują przydatność oznaczenia ekspresji żelatynaz (MMP-2 

i MMP-9) w celu wyselekcjonowania pacjentek bez obecnych przerzutów w węzłach 

chłonnych, które powinny zostać skierowane na dodatkowe leczenie uzupełniające po 

zabiegu chirurgicznym, ze względu na ryzyko wznowy choroby. Ponadto wskazują na 
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dodatnią zależność pomiędzy ekspresją żelatynaz głównie w komórkach nowotworowych 

gruczołu piersiowego a wyższym stopniem złośliwości histologicznej nowotworu oraz 

na rolę MMP-2 i MMP-9, jako negatywnych czynników prognostycznych w przewi-

dywaniu czasu wolnego od choroby. Badania przeprowadzone przez Casar i in. (2010) 

[54] wskazują na różnice w profilu ekspresji MMPs i TIMPs w guzach pierwotnych 

piersi kobiet poddanych zmodyfikowanej radykalnej mastektomii, u których doszło na-

stępnie po zabiegu chirurgicznym albo do pojawienia się miejscowej wznowy nowotworu, 

albo przerzutów odległych. Analiza, która obejmowała ocenę ekspresji MMP-1, MMP-2, 

MMP-7, MMP-9, MMP-11, MMP-13, MMP-14 oraz TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3, w więk-

szości przypadków wykazała ogólną wyższą ekspresję badanych parametrów w guzach 

pierwotnych piersi pacjentek, u których pierwszym objawem nawrotu choroby były 

przerzuty odległe, porównując do tych z miejscowym nawrotem choroby. Również 

w komórkach współtworzących mikrośrodowisko nowotworu – fibroblastach i jedno-

jądrzastych komórkach stanu zapalnego (MICs), pochodzących z guzów pierwotnych 

piersi pacjentek z odległymi przerzutami wykazano wyższą ekspresję MMP-1, MMP-

7, MMP-9, MMP-11, MMP-13 i MMP-14, porównując z grupą badaną z miejscowym 

nawrotem choroby. Odwrotną zależność w komórkach mikrośrodowiska nowotworu 

wykazano tylko w przypadku TIMP-1 i TIMP-2. 

Zdolność komórek raka piersi do inwazji łączy się – obok wcześniej już wymienionych 

metaloproteinaz – z ekspresją MMP-7 i TIMP-1. Jak opisano w literaturze, w komórkach 

raka naciekającego jest znacząco wyższa niż w przypadku przedinwazyjnych postaci raka 

przewodowego [4, 29]. W przypadku chorych, u których stwierdzono obecność prze-

rzutów w węzłach chłonnych, wskazuje się na podwyższoną ekspresję MMP-1, MMP-7, 

TIMP-1 [37] i MMP-13 [48] w fibroblastach współtworzących mikrośrodowisko nowo-

tworu, MMP-13 w komórkach raka piersi [48], a także podwyższoną ogólną ekspresję 

MMP-9 w zmianach nowotworowych [11]. U chorych z przerzutami w obrębie węzła 

wartowniczego oznaczenie ekspresji MMP-1 w materiale uzyskanym podczas biopsji 

może być pomocne w ocenie obecności przerzutów w pozostałych pachowych węzłach 

chłonnych i pozwolić w ten sposób, w wielu przypadkach, odstąpić od wykonania 

limfadenektomii pachowej [55]. Eiro i in. (2013) [55] podają, że ekspresja MMP-1 

w jednojądrzastych komórkach stanu zapalnego (MICs) pochodzących z węzła wartow-

niczego z przerzutami dodatnio koreluje z obecnością przerzutów w niewartowniczych 

węzłach chłonnych.  

Różnice w ekspresji wybranych MMPs i TIMPs wykazano także pomiędzy poszcze-

gólnymi typami histologicznymi inwazyjnego raka piersi, które zaliczane są do czynników 

prognostycznych, pomocnych w ocenie rokowania dla pacjenta. Zgodnie z ogólnie 

przyjętą klasyfikacją histologiczną nowotworów piersi pewne typy, jak inwazyjny rak 

cewkowy, śluzowy, brodawkowaty i rdzeniasty piersi, wiążą się z lepszym rokowaniem 

dla pacjenta, natomiast inwazyjny rak przewodowy i zrazikowy piersi – ze znacznie gor-

szym [4]. Według Casar i in. (2010) [56] inwazyjny rak przewodowy piersi charakte-

ryzuje się ogólną wyższą ekspresją MMP-1, MMP-7, MMP-14, TIMP-1, TIMP-2 

i TIMP-3 w porównaniu do pozostałych typów histologicznych inwazyjnego raka piersi. 

Dodatkowo w przypadku inwazyjnego raka przewodowego piersi wykazano wyższą 

ekspresję MMP-1, MMP-7, MMP-13, TIMP-1 i TIMP-3 w fibroblastach współtworzących 

guz nowotworowy oraz wyższą ekspresję MMP-1 i TIMP-3 w jednojądrzastych komór-

kach stanu zapalnego (MICs). Dokładna analiza ekspresji MMPs i TIMPs w fibrobla-
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stach podścieliska inwazyjnego raka przewodowego piersi, przeprowadzona przez Casar 

i in. (2009) [37], wykazała, że fibroblasty znajdujące się w centrum zmiany nowo-

tworowej, częściej w porównaniu z fibroblastami na obrzeżach zmiany, reprezentującymi 

inwazyjny front guza, wykazują ekspresję MMP-2, MMP-7, MMP-14 i TIMP-3, nato-

miast rzadziej MMP-9. Szczególnie złe rokowanie dotyczy pacjentów ze zdiagnozo-

wanym rakiem zapalnym piersi, któremu towarzyszą częste zatory w naczyniach limfa-

tycznych spowodowane obecnością komórek nowotworowych, zaczerwienienie i obrzęk 

skóry piersi, a także zmiany o charakterze tzw. skórki pomarańczy [49]. Jak podają  

Al-Raawi i in. (2011) [49], porównując do pozostałych postaci niezapalnego, miejscowo 

zaawansowanego inwazyjnego raka przewodowego piersi, w zmianach nowotworowych 

pacjentów z rakiem zapalnym obserwuje się podwyższoną aktywność MMP-2, która ko-

reluje z nadekspresją uczestniczącej w jej aktywacji błonowej metaloproteinazy MMP-14. 

Ekspresja MMP-9 i TIMP-2 w komórkach raka piersi [8], a także MMP-1 [8], MMP-7 

[8], MMP-9 [8, 37], MMP-11 [8, 51], MMP-13 [8, 37] i TIMP-3 [10] w fibroblastach 

oraz MMP-7 [8], MMP-9 [8], MMP-11 [8], MMP-13 [8], MMP-14 [8], TIMP-1 [8] 

i TIMP-2 [8] w jednojądrzastych komórkach stanu zapalnego (MICs) współtworzących 

mikrośrodowisko zmiany nowotworowej dodatnio koreluje z występowaniem przerzutów 

w odległych narządach, które w przypadku raka piersi najczęściej umiejscawiają się 

w płucach i kościach, rzadziej w innych narządach, jak wątroba czy mózg [57]. 

Również badania in vitro prowadzone na ludzkich komórkach raka piersi wskazują, 

iż ekspresja genów kodujących metaloproteinazy jest związana ze stopniem inwazyjności 

wybranej do badania linii komórkowej, co stanowi potwierdzenie szeregu opisanych 

wcześniej wyników badań dostępnych w piśmiennictwie. Autorzy badań dotyczących 

złośliwych nowotworów piersi wskazują, że nasilona zdolność do inwazji komórek nowo-

tworowych wiąże się z wyższą ekspresją oznaczanych MMPs i TIMPs, dowodząc tym 

samym ich udziału w progresji choroby [6, 58, 59]. Kousidou i in. (2004) [6], na pod-

stawie badań przeprowadzonych na komórkach raka piersi, charakteryzujących się wysoką 

skłonnością do tworzenia przerzutów, wskazują na podwyższoną ekspresję genów tych 

samych metaloproteinaz – MMP-1, MMP-2, MMP-7, MMP-9, MMP-14, MMP-15 

oraz ich swoistych inhibitorów – TIMP-1, TIMP-2, TIMP-3 w badanych komórkach. 

Jednak ekspresję genów MMPs (MMP-2, MMP-9, MMP-14, MMP-15) i TIMPs 

(TIMP-1, TIMP-2 i TIMP-3) autorzy wykazali także w komórkach raka piersi z niż-

szym potencjałem do tworzenia przerzutów. Wnioskiem płynącym z tych badań było 

to, że większą skłonność tworzenia przerzutów mają komórki z nadekspresją MMP-1 

i MMP-7. Wyniki przedstawione przez Figueira i in. (2009) [59] potwierdzają podwyż-

szoną ekspresję genów MMP-2, MMP-9, MMP-14 i swoistych inhibitorów TIMP-1, 

TIMP-2 w komórkach raka piersi linii, które cechują się wysokim stopniem inwazyj-

ności. Równocześnie na podstawie oceny tych samych parametrów w zmianach nowo-

tworowych piersi uzyskanych od pacjentów z inwazyjnym rakiem przewodowym 

gruczołu piersiowego zaobserwowano podwyższoną ekspresję genów badanych MMPs, 

przy obniżonej ekspresji genów TIMPs. Baldyuck i in. (2000) [58] podają natomiast, iż 

ekspresja MMP-1, MMP-3, MMP-13 i TIMP-4 jest charakterystyczna tylko dla linii 

komórek raka piersi cechujących się wysokim stopniem inwazyjności, a przeniesienie 

hodowli na podłoże matrigel skutkuje dodatkowo wzrostem ekspresji MMP-9 w badanych 

komórkach. W przeprowadzonym doświadczeniu zaobserwowano także – po zastoso-

waniu syntetycznego inhibitora metaloproteinaz, ograniczenie zdolności inwazyjnych 
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komórek. Wszystkie z badanych komórek, zarówno te o niskim, jak i wysokim stopniu 

inwazyjności, wykazywały ponadto ekspresję swoistych inhibitorów TIMP-1, TIMP-2 

i TIMP-3. 

Pojawiające się coraz częściej informacje dotyczące udziału metaloproteinaz i ich 

inhibitorów w przebiegu procesu nowotworowego skłaniają badaczy do poszukiwań 

substancji, które ograniczyłyby aktywność tych enzymów lub ekspresję genów kodu-

jących poszczególne MMPs i TIMPs. I tak np. Hallet i in. (2013) [60, 61] w badaniach 

na liniach komórkowych raka piersi (przerzutowe komórki linii MDA-MB-231), jak 

i w badaniach przedklinicznych na zwierzętach (zdrowe FVB i transgeniczne myszy 

MMTV-PyMT z guzami sutka) wykazali pozytywne działanie oligonukleotydu katali-

tycznego AM9D – DNAzym anty-MMP-9. Hamuje on specyficznie ekspresję MMP-9 

w komórkach MDA-MB-231, powodując zmniejszenie właściwości inwazyjnych tych 

komórek o 43%. Tygodniowe leczenie spontanicznie rozwiniętych guzów sutka u myszy 

transgenicznych MMTV-PyMT okazało się wystarczające do znacznego zmniejszenia 

tempa wzrostu guza. Efekt ten korelował ze zmniejszoną ekspresją białka MMP-9. 

Okazało się również, że guzy leczone AM9D były mniej unaczynione i zawierały więcej 

komórek apoptotycznych w porównaniu z guzami nieleczonymi. Autorzy sugerują 

więc, że ogólnie DNAzym, a w szczególności AM9D, mogą być stosowane układowo 

jako środki terapeutyczne do leczenia pacjentów z rakiem piersi lub innymi przerzu-

towymi i chirurgicznie niedostępnymi guzami. Ko i in. (2018) [62] wykazali z kolei, że 

glikozydy nasercowe oleandrin i odorozyd A, związki wyekstrahowane z oleandru 

pospolitego (Nerium oleander), mogą działać przeciwnowotworowo na komórki raka 

piersi MDA-MB-231 i komórki MDA-MB-231 oporne na radioterapię (RT-R, radio-

therapy-resistant), zmniejszając aktywność MMP-9. Autorzy sugerują, że obserwowany 

efekt jest związany z blokowaniem ścieżki sygnałowej fosfo-STAT-3 zaangażowanej 

w regulację ekspresji czynników odpowiedzialnych za inwazyjność transformowanych 

komórek. Podobne wyniki uzyskano dla orientiny (luteolina 8-C-β-D-glukopiranozyd). 

Wykazano jej przeciwmigracyjne i przeciwinwazyjne działanie w komórkach MCF-7 

indukowanych octanem 12-O-tetradekanoiloforbolu-13 (TPA, 12-O-tetradecanoylphorbol-

13-acetate), łącząc ten efekt z hamowaniem ekspresji MMP-9 i IL-8 [45]. Jako inhi-

bitory aktywności MMP-2 i MMP-9 w komórkach nowotworowych raka piersi MCF-7 

i MDA-MB-231 oraz w badaniach in vivo na myszach, analizowano hydrolizaty żelatyny 

trawione ficyną, pozyskiwane z kałamarnicy indyjskiej (Uroteuthis duvauceli). Obni-

żenie aktywności MMP-2 i MMP-9 wykazano w komórkach obu linii nowotworowych, 

a u myszy hydrolizat żelatyny dodatkowo przyczynił się do zmniejszenia wielkości guza, 

indukował białko p53 i spowodował obniżenie ekspresji antygenu Ki67 [63]. Również 

nobiletyna – glikozyd flawonowy, w badaniach prowadzonych na komórkach raka 

piersi linii MCF-7, poza innymi zmianami powoduje hamowanie migracji komórek, 

zmniejszając ekspresję MMP-2 i MMP-9 [64]. Z innych substancji cieszących się zain-

teresowaniem w aspekcie zmniejszenia agresywności nowotworów, w tym raka piersi, 

można przytoczyć kwas β-D-Mannuronowy (M2000) – niesteroidowy lek przeciwzapalny. 

Randomizowane badania klinicznie fazy II wykazały zmniejszenie ekspresji genów 

MMP-2 i MMP-9 u pacjentek z inwazyjnym rakiem piersi, które leczone były M2000 

[65]. Interesującym zagadnieniem w aspekcie terapii raka piersi, ale i prewencji tego 

nowotworu jest interferencja RNA MMPs. Istnieje kilka znanych miRNA, które regulują 

rodzinę MMP i ich ekspresję [66]. 
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6. Podsumowanie 

Wyniki przedstawionych badań pozwalają przypuszczać, że MMPs i TIMPs odgry-

wają istotną rolę zarówno we wczesnych, jak i późnych etapach rozwoju raka piersi. 

Wpływają na wzrost guza pierwotnego piersi, a także uczestniczą w tworzeniu prze-

rzutów komórek nowotworowych do okolicznych węzłów chłonnych oraz odległych 

narządów. Obecnie podczas opracowywania nowych terapii przeciwnowotworowych 

coraz więcej uwagi skupia się nie tylko na samych komórkach nowotworowych, ale rów-

nież uwzględnia się istotną rolę mikrośrodowiska nowotworu w progresji i rozprze-

strzenianiu się choroby nowotworowej. Komórki nowotworowe wraz ze składnikami 

współtworzącymi mikrośrodowisko nowotworu tworzą swoisty układ, w obrębie 

którego poszczególne składniki pozostają ze sobą w kontakcie – bezpośrednim, i za po-

średnictwem parakrynnych oddziaływań zachodzących przy udziale szeregu czynników 

(np. cytokin, czynników wzrostu, metaloproteinaz macierzy pozakomórkowej i innych 

cząsteczek). W czasie postępującego procesu nowotworzenia zaburzenia w profilu eks-

presji MMPs i TIMPs są wynikiem ich nadmiernej produkcji nie tylko przez komórki 

nowotworowe, ale także komórki tworzące podścielisko guza, stąd wydaje się, że eks-

presja MMPs i TIMPs oznaczana w zmianach nowotworowych – zarówno w komórkach 

nowotworowych, jak i komórkach mikrośrodowiska nowotworu, u pacjentów z rakiem 

piersi może stać się istotnym narzędziem w walce z chorobą, które pomoże wybrać 

odpowiedni dla danego pacjenta schemat leczenia oraz pozwoli monitorować przebieg 

choroby. 
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Metaloproteinazy macierzy pozakomórkowej (MMPs) i ich tkankowe inhibitory 

(TIMPs) w raku gruczołu piersiowego  
Streszczenie 

Główną przyczyną niepowodzeń terapii chorych na raka piersi jest wysoka zdolność komórek nowotwo-

rowych do tworzenia przerzutów w odległych tkankach i narządach. Szczególne znaczenie w tym procesie 

przypisuje się metaloproteinazom macierzy pozakomórkowej (MMPs) i ich tkankowym inhibitorom (TIMPs). 
Znajomość zmian profilu ekspresji genów kodujących MMPs i TIMPs, ich stężenie oraz aktywność mogą 

być istotną informacją dla planowania terapii i prognozowania wyników leczenia. Wyniki badań cytowane 

w pracy wskazują, że zmiany te korelują ze stadium choroby, potencjałem inwazyjnym komórek i ryzykiem 

wznowy choroby. Z tego też względu białka MMPs i TIMPs oraz kodujące je geny stają się coraz częściej 
bezpośrednim celem nowych terapii. 

Słowa kluczowe: rak gruczołu piersiowego, metaloproteinazy  

Extracellular matrix metalloproteinases (MMPs) and their tissue inhibitors 

(TIMPs) in breast cancer  

Abstract 

The main reason for unsuccessful therapies for patients with breast cancer is the high ability of cancer cells 

to create metastases in distant tissues and organs. Particular importance in this process is attributed to 

metalloproteinases of the extracellular matrix (MMPs) and their tissue inhibitors (TIMPs). Knowledge of 
changes in the expression profile of genes encoding MMPs and TIMPs, their concentration and activity can 

be important information for therapy planning and prognosis of treatment results. The results of the research 

cited in the study indicate that these changes correlate with the stage of the disease, the invasive potential 

of cells and the risk of recurrence of the disease. For this reason, both the MMPs and TIMPs proteins 
themselves and the genes encoding them are becoming a direct target of new therapies. 

Keywords: breast cancer, metalloproteinases 
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Alicja Skrzypek1, Monika Bojanowska2 

Stres a sposób żywienia i aktywność umysłowa 

1. Wprowadzenie 

Stres to nieodłączny element życia każdego człowieka. Jest odpowiedzią organizmu 

na stresory, które zaburzają jego homeostazę. Dotyka wszystkich bez względu na wiek, 

płeć czy status społeczny. Osoby poddane na stres rzadko spożywają posiłki w spokoju 

i w regularnych odstępach czasu. Chętniej natomiast sięgają po wysokoprzetworzoną 

i wysokoenergetyczną żywność, co w konsekwencji przyczynia się do pogorszenia ich 

stanu zdrowia psychicznego oraz zwiększa ryzyko wystąpienia chorób układu krążenia 

i układu pokarmowego. Ponadto przewlekły stres uniemożliwia regenerację organizmu, 

a także negatywnie wpływa na pamięć, koncentrację i inne funkcje poznawcze na każ-

dym etapie życia. Dzieje się tak ze względu na podwyższony poziom kortyzolu we 

krwi. Stresu nie da się całkowicie wyeliminować, można jednak nauczyć się, jak sobie 

z nim radzić. Ważnym elementem jest stosowanie prawidłowo zbilansowanej diety, 

bogatej w składniki odżywcze. Dieta śródziemnomorska, DASH i MIND zaliczane są 

do najlepiej ocenianych modeli żywieniowych pozytywnie wpływających na pracę 

mózgu. Wsparciem w sytuacji stresowej, które jednocześnie pozytywnie wpływa na 

procesy poznawcze, pobudzając aktywność układu nerwowego, są suplementy diety 

[1, 2]. W pracy przedstawiono wpływ stresu na zmianę sposobu żywienia, a także omó-

wiono najważniejsze czynniki, które odgrywają istotną rolę w prawidłowym funkcjo-

nowaniu mózgu, poprawiając tym samym jakość zdrowia i życia człowieka. 

2. Stres – analiza zjawiska 

Pojęcie „stres” pojawiło się w pracach naukowych w latach 50. ubiegłego wieku. 

Słowo to często pojawiało się w języku potocznym, mimo to podanie dokładnej definicji 

nie było łatwe i obecnie stres definiuje się jako proces, za pomocą którego czynniki 

środowiskowe (tzw. stresory) zagrażają równowadze organizmu lub ją naruszają i za 

pomocą którego organizm reaguje na zagrożenie [3]. Stres oddziałuje zarówno w spo-

sób pozytywny, jak i negatywny na organizm. Z jednej strony mobilizuje do działania, 

umożliwia przystosowanie się jednostki do obecnej sytuacji. Z drugiej strony coraz 

częściej obserwuje się negatywne skutki stresu. Długotrwałe napięcie nerwowe nie służy 

zachowaniu zdrowia. Stres osłabia m.in. zdolność koncentracji, logicznego myślenia 

i regulowania emocji. Przewlekły stan napięcia prowadzi do zaburzeń psychicznych 

i rozwoju wielu chorób, w tym chorób cywilizacyjnych. Oddziaływanie określonych 

czynników stresujących negatywnie wpływa na procesy fizjologiczne, prowadząc do 

zachwiania homeostazy organizmu oraz do zaburzeń procesów metabolicznych [4]. Stres 

destrukcyjny objawia się uczuciem stałego niepokoju, napięcia, drażliwością i niezdol-

nością do relaksacji. Ponadto podnosi ryzyko pojawienia się problemów ze zdrowiem 
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psychicznym, takich jak: depresja, myśli/próby samobójcze, a także zwiększa potrzebę 

sięgania po substancje psychoaktywne [5]. W zależności od czasu trwania stresora wy-

różnia się stres krótkotrwały i chroniczny. Krótkoterminowa reakcja organizmu wpływa 

na polepszenie kondycji umysłowej i fizycznej, a także korzystnie oddziałuje na układ 

mięśniowo-szkieletowy i sercowo-naczyniowy. Jest to naturalna reakcja organizmu, 

dzięki której jednostka zwiększa swoją wydajność w warunkach niebezpieczeństwa. 

Natomiast przewlekły stres zmniejsza zdolność do regeneracji, odpoczynku i często 

prowadzi do pogorszenia stanu zdrowia oraz obniżenia sprawności w codziennym życiu. 

Bodźcem wywołującym reakcję stresową jest zazwyczaj konkretne wydarzenie (tab. 1). 

Uważa się, że ludzie w zbliżony sposób odpowiadają na sytuacje stresowe, podczas 

których zdenerwowanie zaburza prawidłowe funkcjonowanie [6].  

Tabela 1. Wybrane czynniki wyzwalające stres według Holmesa i Rafe’a  

Numer 

na 

liście 

Wydarzenie 
Numer 

na liście 
Wydarzenie 

1 

2 

3 
4 

6 

7 

8 
10 

12 

Śmierć współmałżonka 

Rozwód 

Separacja 
Kara więzienia 

Choroba lub uraz fizyczny 

Zawarcie związku małżeńskiego 

Zwolnienie z pracy 
Przejście na emeryturę 

Ciąża 

18 

19 

20 
24 

25 

29 

30 
38 

41 

Zmiana pracy 

Wzrost liczby sprzeczek małżeńskich 

Zaciągnięcie kredytu 
Trudności w relacjach z teściami 

Niezwykłe osiągnięcia osobiste 

Zmiana osobistych przyzwyczajeń 

Trudności w relacjach z przełożonym 
Zmiana godzin snu 

Wakacje 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [7]. 

Obecnie jednym z głównych problemów rozwijających się społeczeństw jest długo-

trwały stres oddziałujący negatywnie na organizm. Zagadnienie to jest coraz częściej 

opisywane przez naukowców, a także przez dziennikarzy w środkach masowego 

przekazu (TV, Internet, prasa). Przyczyną takiego stanu rzeczy są nawarstwiające się 

problemy w szkole, pracy, presja otoczenia i inne trudności dnia codziennego [8, 9]. 

Stres dotyka wszystkich ludzi, bez względu na wiek, płeć czy wykonywany zawód. Do 

najbardziej powszechnych zaburzeń, które są skutkiem stresu, należą: lęk, rozdraż-

nienie, obniżenie nastroju, depresja, problemy ze snem. Ponadto epidemia COVID-19 

(brak fizycznego kontaktu z bliskimi, obawa przed zakażeniem, nauka i praca zdalna) 

dodatkowo obciążyła i osłabiła organizmy ludzi, przez co skutki stresu są jeszcze 

bardziej widoczne [10]. 

3. Zmiana nawyków żywieniowych podczas przewlekłego stresu 

Badania dowodzą, że stres odgrywa ważną rolę w zmianie sposobu odżywiania. 

Wspomniana zależność oddziałuje w sposób negatywny na wybory żywieniowe, które 

w przyszłości mogą objawiać się problemami zdrowotnymi, takimi jak: bóle głowy, 

problemy z koncentracją, astma, nadmierny wzrost masy ciała, cukrzyca, zaburzenia 

neurologiczne, problemy kardiologiczne, szybsze starzenie się. Stałe napięcie bardzo 

często powoduje zmianę ilości dostarczanego pożywienia – pomijane są główne posiłki 

w ciągu dnia na rzecz niewartościowych przekąsek. W konsekwencji ludzie przyjmują 

nadmiar pokarmu lub nie dojadają. Ponadto przewlekły stres przekłada się na wybory 
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żywieniowe w postaci nadmiernej konsumpcji wysoko przetworzonej i wysoko ener-

getycznej żywności. Stres oksydacyjny promuje patofizjologię otyłości poprzez zmianę 

ekspresji regulatorów aktywności mitochondriów i poziomów mediatorów zapalnych 

związanych z adipocytami oraz uaktywnianie adipogenezy i różnicowania dojrzałych 

adipocytów. Komfort dostępności i łatwości spożycia produktu oraz smak stanowią 

najistotniejsze kryterium podejmowanych wyborów żywieniowych zarówno wśród 

młodzieży, jak i dorosłych. Dlatego żywność typu fast food jest tak popularna. Dodat-

kowo większość osób nie spożywa posiłków regularnie, chętnie korzysta z niezdrowych 

przekąsek, ignorując zalecenia dotyczące prawidłowego odżywiania [11, 12]. Spożywanie 

żywności nie jest determinowane tylko przez chęć zaspokojenia głodu czy zapotrzebo-

wania na składniki odżywcze. Równie istotne są także kwestie emocjonalne i psycho-

logiczne. Stany emocjonalne wpływają na częstość spożycia posiłków, ilość i wybór 

konkretnych produktów spożywczych. Podczas nasilenia sytuacji stresowych ludzie 

częściej sięgają po wysokoenergetyczne przekąski, zaś w stanach smutku i depresji 

wzrasta chęć na spożycie słodkich potraw, szczególnie z dodatkiem czekolady. Wzrost 

intensywności stresora wiąże się ze zwiększoną ochotą na wspomniane pokarmy [13]. 

Zauważono różnicę w dokonywaniu wyborów żywieniowych w sytuacjach stresowych 

w zależności od płci. Kobiety zdecydowanie częściej sięgają po słodkie przekąski, 

paluszki słone i gazowane kolorowe napoje, a rzadziej spożywają owoce oraz warzywa. 

Natomiast mężczyźni podczas stresu preferują mięso i żywność typu fast food. Sposób 

odżywiania istotnie oddziałuje na samopoczucie psychiczne [14]. Dieta obfitująca 

w rafinowane węglowodany, cukry proste oraz alkohol przyczynia się do pojawienia 

się stanów depresyjnych. Ponadto niedobory pewnych składników odżywczych (m.in. 

witaminy D, witamin z grupy B, cynku, magnezu, kwasów tłuszczowych omega-3) 

łączą się z większym ryzykiem wystąpienia depresji. Modelem żywieniowym, który 

ma na celu zapobieganie depresji, jest dieta śródziemnomorska, w której znajduje się 

wiele produktów o potencjale antyoksydacyjnym i antydepresyjnym. Przy pomocy 

wskaźnika AFS (AFS, Antidepressant Food Score) kategoryzowane są poszczególne 

grupy produktów spożywczych pod kątem zawartości 12 składników odżywczych 

o udowodnionym działaniu przeciwdepresyjnym. Są to długołańcuchowe kwasy tłusz-

czowe omega-3: EPA (kwas eikozapentaenowy) i DHA (kwas dokozaheksaenowy), 

witaminy: A, C, B6, B12, kwas foliowy, tiamina oraz minerały, takie jak: żelazo, magnez, 

potas, selen, cynk. Do najwyżej ocenianych produktów w skali AFS należą surowce 

pochodzenia roślinnego [15, 16]. Można wyróżnić także pewne produkty żywieniowe, 

które ze względu na zawartość witamin, minerałów, bioaktywnych białek, enzymów, 

fitozwiązków, a także wielu innych substancji biologicznie aktywnych mają właściwości 

lecznicze i wspierają pracę mózgu. Dzięki właściwościom antyoksydacyjnym niwelują 

skutki stresu oksydacyjnego oraz zapobiegają procesom neurodegeneracyjnym. Są to 

tak zwane superfoods, czyli naturalne, nieprzetworzone produkty spożywcze mające nie-

powtarzalne walory odżywcze, korzystnie oddziałujące na zdrowie człowieka – zmniej-

szając jednocześnie ryzyko różnych chorób. Zalicza się tutaj następujące produkty: 

czosnek, miód, produkty pszczele, pigwę, rokitnik, bez czarny, kaszę jaglaną, aronię 

czarnoowocową, acai, kakao, aloes, awokado, komosę ryżową, nasiona chia [17]. 
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4. Modele żywieniowe i suplementacja wspomagające aktywność umysłową 

Właściwe funkcjonowanie mózgu zależy od dostarczania do organizmu składników 

odżywczych w odpowiedniej ilości. Sposób odżywiania, w którym dominują kwasy 

tłuszczowe omega-3, wspiera funkcje umysłowe, zaś dieta obfitująca w nasycone kwasy 

tłuszczowe wpływa bardzo negatywnie. Najlepiej oceniane i zalecane modele żywie-

niowe, które pozytywnie oddziałują na zdrowie oraz wspierają funkcje umysłowe, to 

diety: śródziemnomorska, DASH i MIND [18]. 

Dieta śródziemnomorska – ścisłe respektowanie zasad tej diety ma korzystny wpływ 

na kondycję umysłową i emocjonalną. Do głównych założeń tej diety należą: 

• odpowiednio częsta konsumpcja produktów roślinnych (owoców, warzyw, pro-

duktów pełnoziarnistych, roślin strączkowych, orzechów, a także pestek); 

• konsumpcja oliwy z oliwek jako dominującego źródła tłuszczu wkomponowanego 

w posiłek oraz niskie spożycie nasyconych kwasów tłuszczowych; 

• umiarkowane, ale regularne spożycie produktów mlecznych; 

• zminimalizowanie w diecie mięsa czerwonego na rzecz drobiu i ryb; 

• rozważne spożycia wina [19]. 

Wspomniane grupy produktów spożywczych konsumowane w odpowiednich pro-

porcjach przeciwdziałają rozwojowi chorób układu krążenia, cukrzycy i otyłości. Ponadto 

są zalecane w momencie pojawienia się nowotworu, choroby Alzheimera i innych 

schorzeń neurodegeneracyjnych. Odpowiednio częste spożywanie posiłków obfitujących 

w przeciwutleniacze (witamina E, karotenoidy, flawonoidy, polifenole), jednonienasycone 

kwasy tłuszczowe, kwas foliowy, witaminę B12 czy cynk przeciwdziała procesom za-

palnym i stresowi oksydacyjnemu, skutkując większą efektywnością funkcji poznawczych. 

Stosowanie diety śródziemnomorskiej wiąże się również z wysokim udziałem kwasów 

tłuszczowych omega-3, które mają cechy neuroprotekcyjne, wspierające rozwój i pracę 

mózgu. Ponadto naukowcy zauważyli, że wpływ odpowiedniego sposobu odżywiania 

warunkuje poprawę samopoczucia psychicznego i własnego postrzegania, redukuje 

napięcie i stres [20].  

Dieta DASH (DASH – ang. Dietary Approaches to Stop Hypertension) jest wzor-

cem żywieniowym, którego przestrzeganie wpływa na obniżenie ciśnienia tętniczego 

krwi i zmniejsza zachorowalność na choroby metaboliczne i układu krążenia. Model 

ten charakteryzuje się dużym udziałem żywności ubogiej w nasycone kwasy tłuszczowe, 

sód i cholesterol. Jest natomiast dobrym źródłem białka, błonnika, potasu, wapnia 

i magnezu. Założenia diety DASH opierają się na wysokim spożyciu orzechów, pestek, 

warzyw, owoców i roślin strączkowych, umiarkowanej konsumpcji niskotłuszczowego 

mleka i przetworów mlecznych, drobiu, ryb oraz ograniczeniu czerwonego mięsa, pełno-

tłustego nabiału, słodyczy, gazowanych napojów z dodatkiem cukru i produktów zawie-

rających oleje tropikalne [21]. Badania wykazały korzystny wpływ stosowania diety 

DASH na funkcje neuropsychologiczne u młodych kobiet. Przestrzeganie zasad tego 

wzorca żywieniowego zapewniało dostarczenie odpowiedniej ilości witamin z grupy B, 

kwasów tłuszczowych omega-3 i antyoksydantów – czyli składników minimalizujących 

ryzyko wystąpienia depresji poprzez redukowanie stresu oksydacyjnego i stanu zapalnego 

w organizmie. Ponadto zbilansowana i różnorodna dieta, bogata w potas, magnez 

i błonnik, których źródłem są nasiona roślin strączkowych, orzechy, pestki czy produkty 
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zbożowe z pełnego przemiału, korzystnie wpływa na funkcje poznawcze, zdrowie 

psychiczne i jakość snu [22]. 

Dieta MIND (MIND, Mediterranean-DASH Intervention for Neurodegenerative 

Delay) jest kombinacją dwóch modeli żywieniowych: śródziemnomorskiego i diety 

DASH. Jej przestrzeganie wspiera pracę mózgu, zapobiega demencji, chorobie Alzhei-

mera, Parkinsona, depresji, a także korzystnie oddziałuje na funkcje poznawcze. Dieta 

MIND obfituje w składniki odżywcze, takie jak: kwas foliowy, witaminę E, luteinę 

i zeaksantynę oraz flawonoidy, dzięki którym wykazuje potencjał przeciwzapalny, 

antyoksydacyjny i prokognitywny. Założenia tej diety opierają się na podaży naturalnej 

żywności roślinnej, przy jednoczesnym zmniejszeniu konsumpcji produktów pochodzenia 

zwierzęcego i obfitujących w tłuszcze nasycone. Grupy produktów żywnościowych 

w diecie MIND to m.in.: zielone warzywa liściaste, owoce jagodowe, orzechy, fasola, 

produkty pełnoziarniste, ryby, oliwa z oliwek [23, 24]. Zarówno dieta śródziemno-

morska, jak i DASH wykazują właściwości neuroprotekcyjne, przypuszcza się jednak, 

że to właśnie dieta MIND może być bardziej efektywna. Oprócz składników obecnych 

w modelu śródziemnomorskim, bazą tej diety są również inne produkty o charakterze 

prozdrowotnym: owoce jagodowe (obfitujące w antocyjany) i zielone warzywa liściaste 

(zawierające: luteinę, witaminę K, kwas foliowy, α-tokoferol, β-karoten, flawonoidy). 

Ich obecność ma wpływ na zmniejszenie ilości wolnych rodników oraz powstrzymy-

wanie procesu peroksydacji lipidów, co osłabia stres oksydacyjny. Ponadto zwiększona 

podaż właśnie tych owoców i warzyw wiąże się z poprawą funkcji poznawczych oraz 

parametrów glukozy na czczo, a także odgrywa rolę w profilaktyce chorób układu 

krążenia i depresji [25]. 

Suplementy diety to środki spożywcze, które mają na celu uzupełnianie normalnej 

diety. W ostatnich latach obserwuje się wzrost zainteresowania suplementami w każdej 

grupie wiekowej. Taka sytuacja jest wynikiem powszechnej dostępności preparatów 

oraz agresywności marketingu, który utwierdza konsumenta w przeświadczeniu, że nie 

pozostawiają one negatywnych skutków ubocznych dla zdrowia i minimalizują ryzyko 

wystąpienia chorób przewlekłych. Do najczęściej kupowanych suplementów należą te 

zawierające witaminy (C i z grupy B) oraz składniki mineralne (wapń i magnez). 

Ponadto sportowcy chętnie sięgają po odżywki białkowe, natomiast kobiety w ciąży – 

po preparaty z folianami [26, 27]. Prowadzenie zdrowego stylu życia nie jest jedyną 

metodą wzmacniającą funkcje poznawcze. Wspomaganie farmakologiczne poprzez przyj-

mowanie suplementów diety może także korzystnie wpływać na pracę mózgu. Istotne 

znaczenie odgrywają: kwasy omega-3, witamina D, magnez, kompleks witamin 

z grupy B oraz żeń-szeń [28]. 

Kwasy omega-3 wywierają istotny wpływ na funkcjonowanie organizmu. Wielo-

nienasycone kwasy tłuszczowe PUFA (Polyunsaturated Fatty Acids) mają więcej niż 

jedno wiązanie podwójne pomiędzy atomami węgla. Wśród nich wyróżnia się: kwas α-

linolenowy (ALA), kwas eikozapentaenowy (EPA), kwas dokozaheksaenowy (DHA). 

Kwas α-linolenowy powinien być dostarczony z zewnątrz, gdyż w organizmie czło-

wieka nie jest syntezowany. Ulega on konwersji do kwasów EPA i DHA, lecz ilości 

powstających kwasów są niewystarczające, dlatego one również muszą być dostarczane 

wraz z pożywieniem lub suplementami. Do głównych źródeł żywieniowych kwasów 

EPA i DHA zalicza się przede wszystkim ryby – łosoś, sardynki, tuńczyk, halibut i owoce 

morza. Natomiast kwas α-linolenowy obecny jest w orzechach, pestkach i olejach roślin-
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nych. Za korzystny wpływ na organizm człowieka odpowiadają przede wszystkim EPA 

i DHA. Dzięki swoim właściwościom zapobiegają procesom zapalnym oraz redukują 

prawdopodobieństwo wystąpienia chorób przewlekłych, w tym układu krążenia, nowo-

tworów czy zapalenia stawów. Ponadto normują parametry ciśnienia krwi, zwiększają 

tolerancję tkanek na insulinę oraz dzięki właściwościom neuroprotekcyjnym korzystnie 

oddziałują na rozwój i pracę układu nerwowego [29, 30]. Badania wykazały, że suple-

mentacja kwasami omega-3 pozytywnie stymuluje funkcje poznawcze w każdym wieku. 

Podawanie przez trzy miesiące tych kwasów wpłynęło na poprawę umiejętności czytania 

u dzieci w wieku szkolnym. W przypadku młodych dorosłych i osób w średnim wieku 

zaobserwowano podniesienie funkcji poznawczych i poprawę pamięci. Z kolei u eme-

rytów zauważono ich działanie ochronne zmniejszające ryzyko upośledzenia procesów 

związanych z pracą mózgu, neurodegeneracji i zredukowanie objawów depresji i de-

mencji [31]. 

Witamina D to grupa związków steroidowych, występująca w przyrodzie pod posta-

cią witaminy D2 (ergokalcyferolu) i D3 (cholekalcyferolu). Rozpuszcza się w tłuszczach 

i odpowiada za prawidłowe funkcjonowanie gospodarki wapniowo-fosforanowej. Po-

nadto reguluje wzrost komórek, wykazuje właściwości antyneurodegeneracyjne, antyoksy-

dacyjne oraz detoksykacyjne. Odgrywa ważną rolę w prawidłowym działaniu układu 

mięśniowo-szkieletowego, immunologicznego, sercowo-naczyniowego i nerwowego. 

Spędzanie większości dnia w pomieszczeniach, unikanie słońca, dieta opierająca się na 

wysokoprzetworzonych produktach, a także zmiany klimatycznie przyczyniły się do 

globalnego niedoboru witaminy D [32, 33]. Wykazuje ona potencjał przeciwutleniający, 

przeciwzapalny i neuroprotekcyjny. Jako hormon neurosteroidowy normalizuje neuro-

przekaźniki i neurotrofiny, co korzystnie wpływa na aktywność mózgu. Obecność tej 

witaminy odgrywa ważną rolę w pracy mózgu, zachowaniu zdrowia układu nerwowego 

i zapobieganiu objawom depresji. Osoby, które miały niższe jej stężenie w surowicy 

krwi, odczuwały niepokój, zmartwienie i zgłaszały problemy ze snem, a suplementacja 

witaminą D niwelowała odczucie tych objawów [34]. 

Magnez – liczne badania dowodzą wysoką interakcję tego pierwiastka z kluczo-

wymi mediatorami fizjologicznej odpowiedzi na stres. Magnez odgrywa kluczową rolę 

hamującą w regulacji i neuroprzekaźnictwie typowej odpowiedzi na stres. Ponadto 

w badaniach oceniających aspekty żywieniowe u osób cierpiących na stres lub związane 

z nim objawy odnotowano niski poziom magnezu. To sugeruje, że stres może zwiększać 

utratę magnezu – powodując jego niedobór i odwrotnie – niedobór magnezu może 

zwiększać podatność organizmu na stres. Magnez jest drugim najczęściej występującym 

kationem wewnątrzkomórkowym i bierze udział w głównych procesach metabolicznych 

i biochemicznych [35]. Działa jako kofaktor w reakcjach enzymatycznych, jego pod-

stawowe funkcje obejmują syntezę białek i kwasów nukleinowych, regulację szlaków 

metabolicznych, przekaźnictwo neuronalne oraz regulację rytmu serca. Ponadto magnez 

jest naturalnie występującym blokerem kanału wapniowego i bierze udział w utrzymaniu 

równowagi elektrolitowej [34, 36]. Ciało dorosłego człowieka zawiera około 20-30 g 

magnezu, z czego 50-60% jest magazynowane w kościach, a pozostała część jest 

rozprowadzana w tkankach miękkich. Magnez jest również niezbędnym składnikiem 

płynu pozakomórkowego (ECF, Extracellular Fluid) i płynu mózgowo-rdzeniowego 

(CSF, Cerebrospinal Fluid) w ośrodkowym układzie nerwowym [35, 37]. Magnez 

wykazuje profilaktyczne działanie, zapobiegając pojawieniu się chronicznego bólu, lęku, 
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udaru oraz choroby Alzheimera i Parkinsona [38]. Produktami obfitującymi w ten składnik 

są: zielone warzywa, orzechy i nasiona, pełnoziarniste produkty zbożowe, kakao. 

Niedostateczny poziom tego pierwiastka objawia się wzmożonym zmęczeniem, drażli-

wością i niepokojem. Ponadto magnez ma zdolność minimalizowania reakcji behawio-

ralnych, które są odpowiedzią na sytuacje stresowe. Nadmierna ekspozycja na procesy, 

w których biorą udział katecholaminy i glikokortykoidy, skutkują wyczerpaniem się 

zmagazynowanego magnezu. Suplementacja tym pierwiastkiem wpływa na oś pod-

wzgórze–przysadka–nadnercza, przez co zmniejsza się obwodowa i centralna odpo-

wiedź hormonalna. W wyniku tego oddziaływania zachowania charakterystyczne dla 

skutków stresu są słabsze i zapobiegają wystąpieniu stanów lękowych [39]. 

Witaminy z grupy B biorą udział w funkcjonowaniu komórek jako koenzymy 

w licznych reakcjach enzymatycznych o charakterze katabolicznym i anabolicznym. 

Ze względu na pełnione funkcje grupa tych witamin ma istotny wpływ na pracę mózgu. 

Odpowiadają one m.in. za udział w syntezie i naprawie kwasów nukleinowych, a także 

tworzeniu cząsteczek sygnałowych, które są nośnikami informacji. Obecnie w wielu 

populacjach krajów zachodnich obserwuje się niedobory witamin z tej grupy. Przed-

stawiona powyżej dieta śródziemnomorska obfituje w wiele składników o znaczeniu 

prozdrowotnym, w tym również witamin z grupy B, dlatego jest polecana przy niedo-

borach tych połączeń [40]. Witaminy z grupy B powinny stanowić istotny element 

codziennej diety (tab. 2). Grupą narażoną na ich niedobory, a szczególnie kobalaminy, 

są wegetarianie i weganie. Stwierdzono, że deficyt tych witamin w organizmie nie-

korzystnie wpływa na funkcje neurologiczne i zwiększa ryzyko depresji. Ponadto od-

działują one na przebieg cyklu homocysteinowego, a ich niedobór skutkuje odkłada-

niem się homocysteiny w komórkach i krwiobiegu. Z kolei zwiększone stężenie tego 

związku prowadzi do wzrostu ryzyka chorób układu krążenia, Alzheimera i innych chorób 

neurologicznych. Sugeruje się, że nieprawidłowości procesów poznawczych mogą być 

związane z podwyższonym stężeniem homocysteiny, co wpływa na wzmożoną aktyw-

ność istoty białej i wystąpienie zawału.  

Tabela 2. Żywieniowe źródła witamin z grupy B  

Witamina Źródła żywieniowe 

witamina B1 (tiamina) 
zboża (zwłaszcza pełnoziarniste), brązowy ryż, zielone warzywa, 

ziemniaki, makaron, wątróbka, wieprzowina, jaja 

witamina B2 (tyboflawina) 
produkty mleczne, warzywa liściaste, rośliny strączkowe, wątroba, 

nerki, drożdże, grzyby 

witamina B3 (tiacyna) 
mięso, ryby, płatki pełnoziarniste, rośliny strączkowe, grzyby, 

orzechy 

witamina B5 (twas pantotenowy) mięso, pełnoziarniste zboża, brokuły 

witamina B6 (pirydoksyna) mięso, ryby, rośliny strączkowe, orzechy, banany, ziemniaki 

witamina B7 (biotyna) jajka, wątróbka, wieprzowina, zielone warzywa liściaste 

witamina B9 (kwas foliowy) warzywa liściaste, rośliny strączkowe, owoce cytrusowe 

witamina B12 (kobalamina) mięso, ryby i inne produkty pochodzenia zwierzęcego 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [40, 41]. 

Wykazano również, że witamina B6 i kwas foliowy są ważnym czynnikiem podczas 

syntezy niektórych neuroprzekaźników. Niedostateczne stężenie kwasu foliowego ma 

związek z nasileniem stresu oksydacyjnego i uszkodzeniem DNA w komórkach ner-

wowych [42]. W przeprowadzonych badaniach wykazano, że systematyczne przyjmo-
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wanie suplementów zawierających witaminy B6, B12 i kwas foliowy przez okres 

24 miesięcy redukuje postęp atrofii mózgu u osób z delikatnymi objawami dysfunkcji 

procesów poznawczych. Również suplementacja preparatami multiwitaminowymi zawie-

rającymi te witaminy przynosi pozytywne efekty, jeśli chodzi o funkcje poznawcze, 

pracę mózgu i nastrój. Ponadto stwierdzono, że czterotygodniowa kuracja minimalizuje 

objawy związane ze stanami depresyjnymi, stresem oraz zmęczeniem, natomiast stoso-

wanie ich przez 9 tygodni zmniejsza odczucie zmęczenia, a także podnosi wydajność 

przy rozwiązywaniu zadania poznawczego [43]. 

Żeń-szeń jest pochodzącym z Azji korzeniem – byliną, która ma liczne właściwości 

prozdrowotne. W swoim składzie ma ponad 200 substancji aktywnych. Głównymi 

związkami biologicznie czynnymi żeń-szenia są ginsenozydy. Pozytywne właściwości 

tej rośliny związane są z obecnością wielu substancji aktywnych (tab. 3), których zawar-

tość różni się w zależności od gatunku, części rośliny, położenia geograficznego i sposobu 

ekstrakcji. Preparaty z żeń-szeniem podnoszą odporność, łagodzą objawy zmęczenia, 

a także wspierają pamięć i pracę mózgu. Dodatkowo wykazują działanie przeciwutle-

niające, przez co wykorzystywane są w profilaktyce chorób cywilizacyjnych, w tym 

depresji [44, 45]. Istnieje około 17 gatunków żeń-szenia, jednak trzy z nich wyko-

rzystywane są w produkcji środków leczniczych: 

• Panax ginseng (znany jako: żeń-szeń azjatycki lub koreański); 

• Panax quinquefolius (znany jako: żeń-szeń amerykański); 

• Panax notoginseng (znany jako żeń-szeń chiński). 

Tabela 3. Związki aktywne obecne w żeń-szeniu i ich właściwości prozdrowotne 

Związki aktywne Właściwości biologiczne 

ginsenozyd 
przeciwnowotworowe, przeciwcukrzycowe, przeciwzapalne, hepatoprotekcyjne, 

przeciwstarzeniowe, przeciwutleniające 

fitosterol obniżające poziom cholesterolu 

seskwiterpeny przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, zapobiegają chorobom układu krążenia 

flawonoidy 
przeciwutleniające, hepatoprotekcyjne, przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, 

przeciwwirusowe 

poliacetyleny przeciwnowotworowe 

alkaloidy przeciwdrobnoustrojowe, przeciwbakteryjne, przeciwbólowe, psychotropowe 

związki fenolowe przeciwnowotworowe, przeciwutleniające, przeciwzapalne 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [46].  

Ginsenozydy zawarte w żeń-szeniu korzystnie oddziałują w zakresie łagodzenia 

stresu, lęku oraz powstrzymują rozwój zaburzeń psychicznych i depresji. Związki te 

zapobiegają wytwarzaniu cytokin prozapalnych (IL-1, IL-6, interferon-γ i TNF-α), 

a także hamują zainicjowanie stresu oksydacyjnego. Preparaty z żeń-szeniem niwelują 

skutki stresu i zmniejszają ryzyko wystąpienia chorób o podłożu zapalnym (np. choroby 

sercowo-naczyniowe, osteoporoza, choroby neurodegeneracyjne) ze względu na neu-

tralizację wolnych rolników i cytokin prozapalnych [47]. 

5. Używki a aktywność umysłowa  

Przewlekły stres może powodować chroniczne zmęczenie, brak siły i chęci do życia. 

Wiele osób sięga po różne używki, aby chociaż na chwilę poczuć się lepiej. Do najczę-

ściej wybieranych i powszechnie dostępnych zalicza się: kawę, napoje energetyzujące 

i alkohol. 
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Kawa zawiera wiele substancji biologicznie czynnych, w tym najbardziej znaną jest 

kofeina – alkaloid, który wykazuje działanie psychostymulujące. Zawartość kofeiny 

w napojach oraz produktach spożywczych różni się i zależy m.in. od technik przygo-

towywania. Kofeina występuje nie tylko w ziarnach kawy, kakaowca, owocach guarany, 

liściach herbaty i ostrokrzewu paragwajskiego (yerba mate), ale również w wielu 

produktach spożywczych: gazowanych napojach typu cola, napojach energetycznych, 

czekoladzie, lekach i w suplementach diety [48-50]. Oddziaływanie kofeiny na organizm 

jest uzależnione od dawki. Spożywana w odpowiednich ilościach, czyli 300-400 mg/dzień 

(3-4 filiżanki kawy/dzień), ma działanie prozdrowotne: poprawia koncentrację, czuj-

ność i nastrój, podnosi funkcje poznawcze, dodaje energii, a także zmniejsza ryzyko 

zachorowania na depresję i choroby układu krążenia. Przekraczanie dawek powyżej 

500 mg dziennie wiąże się z wystąpieniem wielu niepożądanych skutków, jak: wzmo-

żona drażliwość, niepokój, mdłości, drżenie, potliwość czy zawroty głowy. Natłok 

obowiązków i przemęczenie, a co za tym idzie brak czasu na odpoczynek i regenerację 

sprawia, że w ostatnich latach obserwuje się zjawisko uzależnienia od tego związku. Wiele 

osób spożywa nadmierne ilości kofeiny, aby szybko zniwelować skutki zmęczenia oraz 

podnieść sprawność i wydolność organizmu [51]. Ponadto niektóre osoby łączą kofeinę 

z innymi substancjami o działaniu psychoaktywnym (nikotyną i/lub alkoholem), których 

oddziaływanie może się wzajemnie nakładać. Kofeina oddziałuje na organizm ludzki 

za pomocą kilku mechanizmów na poziomie komórkowym. Jednym z nich jest anta-

gonizm adenozyny, w wyniku czego następuje wzrost wydzielania neuroprzekaźników 

(dopaminy, noradrenaliny i glutaminianu) i pobudzenie ośrodkowego układu nerwowego 

(redukcja zmęczenia, zwiększenie odczucie czujności i procesów myślenia). Innym 

mechanizmem jest intensyfikacja wydzielania wapnia z retikulum sarkoplazmatycznego 

oraz zatrzymanie jego zwrotnego wychwytu. W związku z powyższym może przyczy-

niać się do wzmożenia czynności nerwowo-mięśniowych oraz podniesienia skurczu 

mięśni szkieletowych. Umiarkowane spożycie kawy redukuje ryzyko spadku funkcji 

poznawczych oraz chroni przed zainicjowaniem procesów związanych z demencją. 

Jednak nie sama kofeina odpowiada za prozdrowotne właściwości kawy, ale również 

zawarte w niej inne bioaktywne składniki (diterpeny lipidowe, kafestol, kahweol, kwas 

chlorogenowy) pozytywnie wpływają na organizm. Dzięki tym związkom kawa zyskuje 

właściwości antyoksydacyjne, chroniąc organizm przed stanem zapalnym i stresem 

oksydacyjnym [52]. 

Konsumpcja napojów energetyzujących w ostatnich 10 latach znacznie wzrosła. 

Najważniejszym celem ich spożycia jest utrzymanie organizmu w stanie gotowości 

psychicznej i fizycznej przez dłuższy czas, a zatem zmniejszenie uczucia zmęczenia, 

poprawa samopoczucia i ogólnej wydolności. Najchętniej po te napoje sięgają nastolat-

kowie i młodzi dorośli, przeważnie płci męskiej, aby osiągnąć lepsze wyniki naukowe 

i sportowe, a także w celu zaspokojenia pragnienia [53]. Skład napojów energetyzują-

cych jest bardzo różny w zależności od producenta. Zawierają one składniki o działaniu 

pobudzającym i regenerującym, zwłaszcza kofeinę, taurynę, guaranę, karnitynę, wita-

miny z grupy B oraz żeń-szeń. Kofeina i wspomniane neuroprzekaźniki mają wpływ 

na podniesienie czujności, humoru i koordynacji psychomotorycznej. Inny składnik, 

tauryna, ma właściwości przeciwutleniające, cytoprotekcyjne i odpowiada m.in. za: 

wzmocnienie funkcjonowania mitochondriów, normowanie stężenia wapnia w komór-

kach, wsparcie proliferacji neuronów progenitorowych oraz bierze udział w tworzeniu 
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synaps w różnych częściach mózgu. Guarana natomiast jest surowcem obfitującym 

w kofeinę, ale w swoim składzie zawiera również teobrominę i teofilinę oraz taniny, 

saponiny i flawonoidy. Odpowiada za wzrost energii i kondycji fizycznej, a także może 

wspierać redukcję masy ciała. L-karnityna należy do aminokwasów wspierających 

metabolizm tłuszczów. Spożyta w większej ilości może wywołać niepożądane objawy 

ze strony przewodu pokarmowego. Glukuronolakton jest metabolitem glukozy i bierze 

udział w powstawaniu glikogenu, wpływa na zminimalizowanie odczucia zmęczenia 

i poprawę samopoczucia. Szacuje się, że zawartość glukuronolaktonu w napojach ener-

getycznych jest 250 razy większa niż w innych produktach spożywczych. Należy zwrócić 

uwagę na fakt, iż związki dodawane do energetyków (guarana, yerba mate, kakao) 

zawierają pewne ilości kofeiny i istotnie podwyższają jej całkowity poziom w napoju. 

Może być to niebezpieczne i prowadzić do jej przedawkowania, zwłaszcza że producenci 

nie zamieszczają informacji o ilości kofeiny np. w guaranie. Dlatego konsumenci nie 

wiedzą, jak dużo jej spożywają oraz nie mają świadomości, że długoterminowe i nad-

mierne spożycie tych produktów może skutkować negatywnymi skutkami zdrowotnymi, 

w postaci: arytmii serca, lęku czy bezsenności [54]. Badania wykazały, że konsumpcja 

napojów energetycznych wpływa niekorzystnie na zdrowie psychiczne i nasila objawy 

zawiązane ze stresem, lękiem i depresją. Ponadto spożycie tych napojów skutkuje 

występowaniem zaburzeń pracy układu sercowo-naczyniowego, związanych z arytmią, 

kołataniem serca, pobudzeniem i drżeniem dłoni. Wykazano także, że produkty te przy-

czyniają się do zwiększenia ryzyka otyłości i erozji zębów, wynikającego z obecności 

dużych ilości cukru i niskiego pH [55]. 

Alkohol to produkt wykazujący działanie psychoaktywne i uzależniające. Substancją 

odpowiedzialną za efekt odurzający jest etanol, który powszechnie występuje w piwie, 

winie i innych rodzajach napojów alkoholowych. Działa on hamująco na pracę mózgu, 

wpływa na sprawność hipokampu odpowiedzialnego za przetwarzanie informacji, 

zaburzając procesy związane z pamięcią. Konsumowany w niewielkich ilościach może 

wpływać stymulująco, dzięki aktywacji obszaru mózgu zwanego polem brzusznym 

nakrywki (VTA). Przyczynia się również do pojawienia się skrajnych stanów emocjo-

nalnych (euforia, lęk, uspokojenie). Spożycie większych porcji alkoholu odpowiada za 

stan odurzenia, podczas którego jest zakłócana lub tracona pełna świadomość, koordy-

nacja i ocena sytuacji. Nadmierna i długoterminowa konsumpcja alkoholu sprzyja po-

wstawaniu niekorzystnych zmian fizjologicznych w mózgu oraz zwiększeniu tolerancji 

alkoholu i w konsekwencji uzależnieniu fizycznemu. Regularne picie nawet niewielkich 

ilości napojów wysokoprocentowych sprzyja wystąpieniu nowotworów przewodu po-

karmowego na skutek obniżenia we krwi składników o potencjale antyoksydacyjnym 

oraz osłabienia układu odpornościowego. Konsumpcja produktów alkoholowych zwiększa 

ryzyko chorób sercowo-naczyniowych, zapalenia i marskości wątroby, a także może 

doprowadzić do uszkodzenia nerek spowodowanego podniesionym ciśnieniem krwi. 

Ponadto alkohol charakteryzuje się wysoką kalorycznością o ograniczonej lub zerowej 

wartości odżywczej (1 g alkoholu dostarcza 7,1 kcal), a jego spożywanie koreluje ze 

zwiększeniem masy ciała. Ten wzrost wynika również ze wzmożonego apetytu i pod-

jadania niezdrowej żywności (chipsy, paluszki, słodycze) podczas spożywania alkoholu, 

co wpływa na dodatni bilans energetyczny diety. W badaniach wykazano, że konsumpcja 

alkoholu wykazuje krótkotrwałe działanie odprężające i niwelujące stres. Jednak 

w dłuższym okresie czasu jego podaż prowadzi do zachwiania zdrowia psychicznego, 
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a w konsekwencji skutkuje depresją i stanami lękowymi. W państwach, gdzie odno-

towuje się wysoką częstość spożycia napojów wysokoprocentowych, obserwuje się 

wyższe wskaźniki samobójstw. Konsumpcja alkoholu ma związek z przemocą domową, 

samookaleczeniami oraz różnymi niebezpiecznymi zdarzeniami (wypadki drogowe, 

zatrucia, pożary, utonięcia). Wykazano także, iż ma wpływ na procesy neurodegenera-

cyjne. Jego neurotoksyczne działanie sprzyja powstawaniu deficytów funkcjonalnych [56]. 

6. Podsumowanie 

W ostatnich latach wzrosło zainteresowanie wpływem diety na zdrowie psychiczne 

oraz interakcjami tych dwóch czynników ze stresem. Udowodniono powiązania między 

dietą, otyłością a szeregiem chorób, które są ich następstwem. Trwają badania, w jaki 

sposób jest to powiązane ze stresem, pracą mózgu i zaburzeniami zachowania. Zależ-

ność między tymi czynnikami jest często dwukierunkowa. Na przykład zmiany w diecie 

mogą wpływać na aktywność umysłową poprzez bezpośredni wpływ na nastrój, i od-

wrotnie – stres i powiązane z nim problemy z pamięcią i koncentracją mogą prowadzić 

do zmian w nawykach żywieniowych. Istnieje ścisły związek między dietą ubogą 

w tłuszcze nasycone i bogatą w wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 a zmniej-

szonym ryzykiem pojawienia się zaburzeń ze strony układu nerwowego związanych ze 

stresem. Dieta śródziemnomorska, DASH i MIND w połączeniu z innymi zmianami 

behawioralnymi mają korzystny wpływ na odczuwany stres i dobre samopoczucie. 
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Stres a sposób żywienia i aktywność umysłowa 

Streszczenie 
Stres oddziałuje zarówno w sposób pozytywny, jak i negatywny na organizm. Z jednej strony mobilizuje 

do działania i umożliwia przystosowanie się jednostki do nowej, trudnej sytuacji. Jednak coraz częściej obser-

wuje się negatywne skutki stresu. Osłabia on m.in. zdolność koncentracji, logicznego myślenia i regulowania 

emocji. Przewlekły stan napięcia prowadzi do zaburzeń psychicznych i rozwoju wielu chorób, w tym chorób 
cywilizacyjnych. Ponadto przewlekły stres uniemożliwia regenerację organizmu, a także negatywnie wpływa 

na układ pokarmowy i krwionośny. Dzieje się tak ze względu na podwyższony poziom kortyzolu we krwi. 

Ważnym aspektem życia człowieka jest więc stosowanie prawidłowo zbilansowanej diety, bogatej w skład-

niki odżywcze. Dieta śródziemnomorska, DASH i MIND zaliczane są do najlepiej ocenianych modeli żywie-
niowych pozytywnie wpływających na pracę mózgu. Wsparciem w sytuacji stresowej, które jednocześnie 

pozytywnie wpływa na procesy poznawcze, pobudzając aktywność układu nerwowego, są także suplementy 

diety. 

Słowa kluczowe: stres, dieta śródziemnomorska, dieta DASH, dieta MIND, aktywność umysłowa 

Stress vs. nutrition and mental activity 

Abstract 
Stress has both positive and negative effects on the body. On the one hand, it mobilizes to act and enables 

the individual to adapt to a new, difficult situation. However, the negative effects of stress are increasingly 

observed. It impairs, among other things, the ability to concentrate, think logically and regulate emotions. 

A chronic state of tension leads to mental disorders and the development of many diseases, including lifestyle 
diseases. In addition, chronic stress prevents the body from regenerating, and also negatively affects the 

digestive and circulatory systems. This is due to the increased level of cortisol in the blood. An important 

aspect of human life is therefore the use of a properly balanced diet, rich in nutrients. The Mediterranean 

diet, DASH and MIND are among the best-rated nutritional models that positively affect brain function. 
Support in a stressful situation, which at the same time positively affects cognitive processes by stimulating 

the activity of the nervous system, are also dietary supplements. 

Keywords: stress, Mediterranean diet, DASH diet, MIND diet, mental activity 
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Oleksandra Babeshko1 

Rola procesów zapalnych w zaburzeniach depresyjnych 

1. Wprowadzenie 

Obecnie teoria zapalna depresji jest powszechnie uznawana w środowisku nauko-
wym. Za udziałem procesów zapalnych w etiologii depresji przemawiają liczne dowody 
zaczerpnięte zarówno z badań korelacyjnych, obserwacji grup klinicznych i przedkli-
nicznych, jak i badań eksperymentalnych na modelach zwierzęcych oraz ludzkich. 
Ciągle badane są możliwe czynniki wywołujące przewlekłe stany zapalne. Wśród nich 
także te będące skutkami powszechnego, współczesnego trybu życia, jak np. zaburzony 
rytm dobowy i powszechna deprywacja snu albo niezdrowa dieta bogata w rafinowane 
węglowodany. Poza tym wiedza na temat udziału układu odpornościowego w pato-
genezie zaburzeń depresyjnych otwiera możliwości dalszych poszukiwań w kierunku 
wykorzystania biomarkerów stanu zapalnego do oceny ryzyka wystąpienia depresji, 
ale także jako wsparcie przy diagnozowaniu zaburzeń depresyjnych oraz oszacowaniu 
skuteczności terapii. Możliwe staje się także opracowanie metod prewencji bądź 
obniżenia ryzyka wystąpienia epizodów depresyjnych z uwzględnieniem roli procesów 
zapalnych oraz czynników je wywołujących. Niewykluczone również, że badania 
wykorzystujące teorię zapalną depresji pozwolą na zwiększenie skuteczności terapii 
zaburzeń depresyjnych. Celem niniejszej pracy jest usystematyzowanie aktualnej wiedzy 
na temat czynników współczesnego środowiska zachodniego, które mogą przyczyniać 
się do rozwoju zaburzeń depresyjnych oraz przybliżenie mechanizmu molekularnego 
takiego wpływu. 

2. Cytokiny 

Cytokiny są wytwarzane przez szeroką gamę komórek odpornościowych, w tym 
także przez te obecne w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN) oraz przez neurony, 
astrocyty i mikroglej, a poza tym przez komórki tkanek obwodowych [1, 2]. Poprzez 
szlaki humoralne, nerwowe i komórkowe dochodzi do interakcji sieci cytokin mózgo-
wych z OUN, co stymuluje dalszą produkcję zarówno cytokin, jak i ekspresje ich 
receptorów. Prowadzi to do wzmacniania ich ścieżek sygnałowych [2]. Cytokiny 
obwodowe docierają do mózgu różnymi niespecyficznymi szlakami, w tym poprzez 
przerwanie bariery krew–mózg (BBB), penetrację obwodowych komórek odporno-
ściowych i poprzez doprowadzające włókna nerwowe, takie jak nerw błędny, wiązkę 
przywspółczulnych włókien czuciowych przekazującą informacje z narządów obwo-
dowych do OUN [2, 3].  

W OUN cytokiny pośredniczą w wielu procesach immunologicznych, ale także 
pełnią nieimmunologiczne funkcje biologiczne, takie jak tworzenie i eliminacja synaps, 
neurogeneza, apoptoza neuronów, biorą udział w rozwoju mózgu, migracji neuronów 
korowych [2, 4]. Cytokiny odgrywają znaczącą rolę w podtrzymywaniu homeostazy, 
procesach neuroplastyczności [2, 4]. Są zaangażowane w regulację snu, apetytu, sta-
rzenia się, uczenia się, procesów pamięciowych oraz stanu zdrowia psychicznego [2, 4]. 

 
1 321808@uwr.edu.pl, Zakład Fizjologii i Neurobiologii Molekularnej, Wydział Nauk Biologicznych, 
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2.1. Rola cytokin w patogenezie depresji 

Rosnąca liczba danych daje podstawy sądzić, że lista zaburzeń, w które w dużej mierze 
zaangażowane są stany zapalne, powinna być uzupełniona o neuropsychiatryczne zabu-
rzenia, w tym depresję. Liczne badania zarówno na modelach zwierzęcych, jak i u ludzi 
ujawniły silny związek między początkiem i postępem depresji a zmianami w poziomie 
mediatorów stanu zapalnego, w tym cytokin i chemokin we krwi, surowicy i tkankach 
mózgowych [5]. 

U pacjentów z depresją obserwuje się zwiększone poziomy biomarkerów stanów 
zapalnych, takich jak cytokiny prozapalne (np. interleukina 1β (IL-1β), interleukina 6 
(IL-6), czynnik martwicy nowotworowej (TNF-α), interferon ɣ (IFN-ɣ)), podwyższony 
poziom białka c-reaktywnego (CRP) oraz zmienione wydzielanie cytokin przeciwzapal-
nych (np. interleukiny 4 (IL-4), interleukiny 10 (IL-10)) [5, 6]. Obserwuje się również 
dodatnią korelację między stężeniem cytokin w surowicy krwi a nasileniem depresji [5, 6]. 

Kluczową rolę cytokin w patogenezie depresji potwierdza także fakt, że podanie 
środków indukujących stany zapalne (bezpośrednio cytokin lub induktorów uwalniania 
cytokin) zarówno w modelu zwierzęcym, jak i u ludzi powodowało objawy podobne 
do depresji [5]. Na przykład przewlekłe leczenie za pomocą interferonu α (IFN-α) 
prowadziło do przejawiania przez pacjentów zachowania depresyjnego [5]. 

2.2. Poziom cytokin jako marker predykcyjny skuteczności 
antydepresantów 

Metaanalizy wskazują, że poziom IL-8 jest znacząco niższy u osób lepiej reagują-
cych na leczenie farmakologiczne niż u grup osób lekoopornych [6]. W porównaniu do 
osób z depresją lekooporną osoby, u których leczenie antydepresantami skutkowało po-
prawą, wykazują znacznie istotniejsze obniżenie poziomu TNF-α w reakcji na leczenie 
[6]. Podobny efekt zaobserwowano także w odniesieniu do IL-5 oraz GM-CSF [6]. 

Obserwuje się też wyższy poziom markerów stanu zapalnego (IzoP-F2) u osób 
słabo reagujących na leczenie SSRI [7]. 

2.3. Wpływ antydepresantów na poziom cytokin 

Udowodniono, że leki przeciwdepresyjne mogą mieć właściwości przeciwzapalne 
poprzez wpływ na ekspresję czynników pro- i przeciwzapalnych [5]. Badania wskazują, 
że podwyższony poziom cytokin prozapalnych, jak np. interleukiny 12 (IL-12) lub IFN-γ, 
ulegał redukcji po terapii lekami z grupy inhibitorów selektywnego wychwytu zwrot-
nego serotoniny (SSRI). Dodatkowo jeden z SSRI, sertralina, zwiększa stężenie cytokin 
przeciwzapalnych: IL-4 i transformujący czynnik wzrostu β1 (TGF-β1) u pacjentów 
cierpiących na depresję, poza tym obniża poziom ekspresji mRNA IL-1β oraz TNF-α 
[5, 7]. 

Wenlafaksyna także ma istotny wpływ na główne prozapalne parametry mikrogleju, 
hamuje wytwarzanie nadtlenków, co przyczynia się do zapobiegania szkodliwym skut-
kom stresu oksydacyjnego i nitrozacyjnego [7]. 

Widoczny jest także redukujący wpływ farmakoterapii z wykorzystaniem fluwo-
ksaminy na ekspresję genów związanych z procesem zapalnym (ICAM1, VCAM1, 
COX2, NOS) [7]. 

Natomiast citalopram zmniejsza ekspresję ludzkiego wirusa niedoboru odporności 
(HIV) [7]. 

Zaobserwowano także korzystny wpływ escitalopramu na redukcję neurotoksycz-
nych metabolitów szlaku kynureninowego wśród badanych osób z depresją [7]. 
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2.4. Szlak kynureninowy  

Tryptofan jest prekursorem serotoniny, a jego biodostępność dla enzymu hydroksylazy 

tryptofanowej (TPH2, TPH1) reguluje ilość serotoniny produkowanej w mózgu [7]. 

Czynniki zapalne, podobnie jak kortyzol, powodują nadmierną aktywację dioksygenazy 

indoloaminy-2,3 (IDO) – enzymu obecnego w mikrogleju, astrocytach i neuronach [7]. 

Enzym ten katabolizuje tryptofan do kynureniny (KYN), substratu neurotoksycznego, 

co zwiększa ryzyko procesów neurodegeneracyjnych i neurotoksycznych [7]. Poza tym 

w ten sposób IDO zmniejsza ilość tryptofanu dostępnego do produkcji serotoniny [7].  

3. Deprywacja snu a procesy zapalne w kontekście zaburzeń depresyjnych 

Oprócz problemów medycznych, w tym obturacyjnego bezdechu sennego i bez-

senności, czynniki powiązane głównie z nowoczesnym społeczeństwem takie jak praca 

i wymagania społeczne, uzależnienie od smartfonów i zła dieta przyczyniają się do 

powstania obecnego zjawiska chronicznego braku snu [2, 8]. 

Brak snu można podzielić na ostry lub przewlekły [2]. Ostra deprywacja snu dotyczy 

braku snu lub skrócenie zwykłego całkowitego czasu snu, zwykle trwające 1-2 dni, 

z czasem czuwania wykraczającym poza typowe 16-18 godzin [2]. Przewlekła depry-

wacja snu jest zdefiniowana jako zaburzenie charakteryzujące się nadmierną sennością 

w ciągu dnia, spowodowaną rutynowym spaniem w ilości mniejszej niż wymagana do 

optymalnego funkcjonowania i utrzymania zdrowia, prawie codziennie przez co naj-

mniej 3 miesiące [2]. 

Stwierdzono, że zarówno zbyt krótki, jak i zbyt długi czas trwania snu mogą 

powodować niekorzystne skutki zdrowotne [2]. 

Brak snu wiąże się również z szeroko rozumianą psychopatologią i zaburzeniami 

psychicznymi, w tym obniżonym nastrojem i zaburzeniem regulacji nastroju, psychozą, 

niepokojem, tendencjami samobójczymi i zwiększonym ryzykiem depresji [2, 8, 9]. 

Sen znacząco wpływa na układ hormonalny, metaboliczny i odpornościowy, których 

dysfunkcje odgrywają decydującą rolę w rozwoju i progresji chorób przewlekłych [2, 9]. 

Rozregulowana lub zaostrzona odpowiedź immunologiczna zamiast prowadzić do na-

prawy i regulacji stanu organizmu, przyczynia się do rozwoju i utrzymania się prze-

wlekłego stanu zapalnego [2]. 

Stwierdzono, że brak snu powoduje zmiany procesów immunologicznych poprzez 

wiele szlaków, zmiany te mogą prowadzić do zwiększonej podatności na przewlekłe 

stany zapalne [2]. Większość aktualnej wiedzy na temat wpływu braku snu na odporność 

pochodzi z badań kontrolowanych eksperymentalnie, prowadzonych zgodnie z protoko-

łami deprywacji snu, w tym najczęściej występuje częściowa deprywacja snu, trwająca 

od 2 do 15 dni, przypominająca ludzki stan chronicznego niedoboru snu [2]. 

Słabo nasilone neurozapalenie, przejawiające się przez podwyższone poziomy me-

diatorów prozapalnych (np. TNF-α, IL-1β i COX-2) oraz aktywację astrocytów i mikro-

gleju, zaobserwowano w hipokampie i regionach kory gruszkowatej mózgu szczurów 

przewlekle pozbawionych snu [2]. Oprócz biologicznych markerów stanu zapalnego 

obserwowano także zmiany neurobehawioralne (lęk, zaburzenia uczenia się i pamięci) 

tak w przypadku szczurów [2], jak i u ludzi [9]. Deprywacja snu wiązała się także ze 

stresem oksydacyjnym w mózgu i zaburzeniem BBB (bariery krew–mózg) [2, 8, 9]. 

Badania populacyjne wykazały bezpośredni związek między regularnie skróconym 

czasem snu (na ogół poniżej 5 lub 6 godzin) i podwyższonym poziomem markerów 
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prozapalnych, np. białek ostrej fazy (CRP i IL-6), cytokin (TNF-α, IFN-γ, IL-1 itp.) 

oraz wzrostem liczby leukocytów [2, 8]. 

TNF-α i IL-1 są ze sobą ściśle powiązane i odgrywają podobną rolę w regulacji snu 

[10]. IL-1β i TNF-α ulegają samowzmocnieniu oraz zwiększają nawzajem transkrypcję 

swojego mRNA w mózgu [2]. 

Kilka badań epidemiologicznych wykazało znaczący związek między zaburzeniami 

snu i zaburzeniami psychicznymi [9]. Na przykład 75% osób z depresją ma objawy 

bezsenności, a 20% pacjentów z bezsennością doświadczyło objawów depresji [9]. Po-

nadto EEG podczas snu u pacjentów z depresją wykazało zmniejszenie latencji REM 

(czas od początku snu do pierwszego okresu fazy REM), wydłużenie całkowitego czasu 

snu REM i zmniejszenie snu wolnofalowego (SWA) [9]. Badania obejmujące osoby 

z grupy ryzyka, czyli krewnych pacjentów z depresją, wykazały, że zmiany snu REM 

mogą poprzedzać wystąpienie depresji, a zatem badanie EEG mogą być przydatne 

w identyfikacji osób o wysokim ryzyku wystąpienia depresji [9]. Jedna z hipotez etiologii i 

patofizjologii depresji sugeruje udział dysregulacji snu REM w tym procesie [9]. 

Badania prospektywne sugerują, że regularny brak snu u nastolatków zwiększa ryzyko 

wystąpienia dużej depresji, co z kolei zwiększa ryzyko deprywacji snu [9]. Dane z ba-

dań na modelu zwierzęcym sugerują, że chroniczne ograniczenie snu może stopniowo 

indukować zmiany w systemie neuroendokrynnym, upośledzając neuroprzekaźnictwo 

serotoninergiczne, neurogenezę i plastyczność neuronów [9]. Zmiana plastyczności 

synaptycznej chroniczną deprywacją snu może prowadzić do zmian połączenia w obrębie 

różnych regionów mózgu zaangażowanych w regulację emocji i nastroju – czyli pro-

cesach, zaburzenie których bezpośrednio prowadzi do depresji [9]. 

Sugeruje się istnienie kilku molekularnych szlaków sygnałowych będących media-

torami wpływu deprywacji snu na funkcje immunologiczne i zapalne [2]. Stwierdzono 

zwiększony poziom markerów stresu oksydacyjnego i/lub zmniejszoną obronę anty-

oksydacyjną po deprywacji snu [2, 9]. Sen m.in. pełni funkcję antyoksydacyjną i odpo-

wiada za eliminację reaktywnych form tlenu (ROS) wytwarzanych podczas czuwania 

[2, 9]. Z kolei brak snu może powodować stres oksydacyjny, który prowadzi do starzenia 

się komórek, niezrównoważonego miejscowego bądź ogólnoustrojowego stanu zapalnego, 

dysmetabolizmu oraz zaburzeń immunologicznych [2]. Brak snu ma również negatywny 

wpływ na mikroflorę jelitową i może prowadzić do dysbiozy [2, 8] i odwrotnie – zgodnie 

z wynikami kilku badań mikroflora jelitowa bierze udział w zaburzeniach snu zarówno 

w modelu mysim, jak i u ludzi [8]. 

Ponadto brak snu zwiększa ryzyko otyłości (ryzyko wyższe o około 55%), insulino-

oporności, cukrzycy typu 2 (ryzyko wyższe o 28%) i nadciśnienia (ryzyko wyższe 

o 21%) [2]. Deprywacja snu także zaburza wydzielanie przez adipocyty leptyny – głów-

nego hormonu długotrwałej regulacji ośrodku sytości [2]. Ponadto eksperymentalnie 

udowodniono wpływ deprywacji snu na metabolizm glukozy oraz wrażliwość na 

insulinę – zmniejszona wrażliwość na insulinę obserwowana u dorosłych z nadwagą po 

14 dniach eksperymentalnej deprywacji snu (5,5 godzin na dobę) w porównaniu 

z czasem 8,5 godziny snu na dobę, a po regularnym skróceniu czasu snu poniżej 

6 godzin na dobę – także u zdrowych młodych dorosłych z przypadkami cukrzycy typu 

2 w historii rodzinnej [2]. 

Mechanizmy leżące u podstaw związku krótkiego czasu snu a szkodliwymi skut-

kami kardiometabolicznymi nie są w pełni poznane, jednak za potencjalny mechanizm 



 

Oleksandra Babeshko 
 

146 

 

uważa się aktywację immunologiczną i procesy zapalne [2]. Udowodniono, że subkli-

niczne stany zapalne wywołane brakiem snu implikują wzrost czynników ryzyka zaburzeń 

metabolicznych i sercowo-naczyniowych (zaburzony metabolizm glukozy, cukrzyca, 

nadciśnienie tętnicze, aterogenny profil lipidowy, dysfunkcja śródbłonka i zwapnienie 

naczyń wieńcowych) [2]. 

Melatonina odgrywa również rolę immunomodulującą i przeciwzapalną, znaczącą 

także dla aktywności przeciwnowotworowej [2]. Melatonina może hamować prozapalny 

szlak komunikacyjny czynnika jądrowego-κB (NF-κB)/NLRP3 oraz wspomagać akty-

wację limfocytów T/B i funkcjonowanie makrofagów [2]. Natomiast ostra utrata snu 

powoduje szybki wzrost aktywności czynnika transkrypcyjnego NF-κB [8]. 

Sztuczne światło przesunięte w stronę krótkich fal światła niebieskiego z ekranów 

komputerów, laptopów, telefonów może zaburzać produkcję melatoniny w szyszynce, 

prowadząc do problemów z zasypianiem. Do podobnego upośledzenia w produkcji 

melatoniny może również prowadzić brak higieny snu, praca w zmianach nocnych, 

zmiana stref czasowych, ale także braki w diecie. Tak np. tryptofan jest prekursorem 

serotoniny, która z kolei jest przekształcana do N-acetyloserotoniny przez enzym  

N-acetylotransferazę serotoninową. N-acetyloserotonina O-metylacji z udziałem 5-hydro-

ksyindolo-O-metylotransferazy z wytworzeniem 5-metoksy-N-acetylotryptaminy, czyli 

melatoniny [7]. To prowadzi do kolejnego tematu, mianowicie roli odżywiania się 

w rozwoju zaburzeń depresyjnych. 

4. Dieta, zaburzenia metaboliczne a procesy zapalne w kontekście 

zaburzeń depresyjnych 

Składniki odżywcze, w tym tryptofan, witamina B6, witamina B12, kwas foliowy, 

fenyloalanina, tyrozyna, histydyna, cholina i kwas glutaminowy, są niezbędne do pro-

dukcji neuroprzekaźników takich jak serotonina, dopamina i norepinefryna, które biorą 

udział w regulacji nastroju, apetytu i funkcji poznawczych [10]. Kwasy tłuszczowe 

omega-3 pochodzenia morskiego regulują neuroprzekaźnictwo dopaminergiczne i sero-

tonergiczne, co może zmniejszać zarówno depresję, jak i lęk [10]. Dlatego też zła jakość 

diety prowadząca do niedostatecznego spożycia składników odżywczych jest czynni-

kiem ryzyka rozwoju behawioralnych zaburzeń zdrowotnych [10]. W związku z tym 

korekta niedoborów składników odżywczych jest ważna w leczeniu behawioralnych 

zaburzeń zdrowotnych [10]. Na przykład prospektywne badania kohortowe wykazały, 

że większe spożycie cukrów dodanych z napojów słodzonych cukrem i słodzonych 

cukrem pokarmów wiąże się z wyższym ryzykiem depresji [10].  

Cukry dodane w diecie mogą wywoływać stany zapalne zarówno u ludzi, jak i u innych 

zwierząt. Stany prozapalne, charakteryzujące się podwyższonym poziomem czynników 

zapalnych i zwiększoną ekspresją genów zapalnych, obserwowano u szczurów karmio-

nych dietą bogatą we fruktozę [11]. Podobne prozapalne reakcje można zaobserwować 

u ludzi po spożyciu napojów słodzonych cukrem. Wykazano podwójny wzrost poziomu 

hs-CRP po zaledwie trzech tygodniach codziennego spożywania słodzonych cukrem 

napojów [11]. Dodane cukry mogą wyzwalać również określone procesy zapalne zloka-

lizowane w mózgu (zapalenie nerwów), które z kolei są powiązane z zaburzeniami 

funkcji poznawczych [11]. Szczury narażone na dietę o wysokiej zawartości cukru wy-

kazują zaburzenia pamięci, wraz ze zwiększonym stanem zapalnym i ekspresją genów 
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stanu zapalnego w hipokampie [11]. Co istotne, kognitywne deficyty są podstawową 

cechą depresji [11].  

Cukry dodane (syrop kukurydziany o wysokiej zawartości fruktozy oraz sacharoza, 

znana również jako cukier stołowy) składają się z mieszaniny monosacharydów zarówno 

z glukozy, jak i fruktozy [12]. Jednak glukoza i fruktoza są metabolizowane w sposób 

odmienny [12]. Sacharoza lub izolowana fruktoza w porównaniu z glukozą lub dekstrozą 

wydają się z większym prawdopodobieństwem powodować insulinooporność, cukrzycę 

typu 2, przewlekłą chorobę nerek, otyłość trzewną oraz indukować stany zapalne [12].  

Proces wchłaniania fruktozy nie jest do końca poznany – uważa się, że wchłanianie 

fruktozy odbywa się w jelicie czczym przez transporter GLUT-5 [12]. GLUT-5 ulega 

również ekspresji w błonach adipocytów, nerek, mięśni i komórek mózgowych, 

w barierze krew–mózg [12]. Po wchłonięciu fruktoza zostaje przeniesiona do wątroby 

i głównie tu zachodzi metabolizm fruktozy [12]. W przeciwieństwie do metabolizmu 

glukozy metabolizm fruktozy nie jest regulowany przez insulinę [12]. Fruktoza omija 

regulowane etapy metabolizmu, w tym główny etap fosfofruktokinazy (PFK), osta-

tecznie wchodząc jako fruktozo-1-fosforan po fosforylacji przez fruktokinazę/ketohekso-

kinaza (KHK) [12]. PFK jest ściśle regulowana przez status energetyczny komórki 

[12]. W przeciwieństwie do fosfofruktokinazy w glikolizie, fruktokinaza nie jest hamo-

wana przez ATP [12]. Stąd, nawet gdy poziom ATP w wątrobie jest wysoki, frukto-

kinaza fosforyluje fruktozę z wytworzeniem fruktozo-1-fosforanu, który następnie 

zostaje rozszczepiony do fosfodihydroksyacetonu (DHAP) i aldehydu glicerynowego 

przez enzym aldolazę B [12]. Aldehyd glicerynowy może być dalej fosforylowany do 

aldehydu 3-fosfoglicerowego, który może albo kontynuować szlak glikolizy i syntezę 

kwasów tłuszczowych poprzez acetylo-CoA, albo zostać przekształcony do trójfosforanu 

glicerolu, który następnie bierze udział w syntezie trójglicerydów [12]. Stwierdzono 

także, że fruktoza stymuluje podwzgórze do indukcji glukoneogenezy w wątrobie poprzez 

uwalnianie kortykosteronu z nadnerczy [12]. 

Glukokortykoidy (kortyzol i kortyzon) są syntetyzowane i wydzielane przez korę 

nadnerczy, pod kontrolą hormonu adrenokortykotropowego (ACTH), który z kolei 

wydzielany z przedniego płata przysadki mózgowej [12]. Wydzielanie ACTH jest pod 

kontrolą wazopresyny i hormonu uwalniającego kortykotropinę (CRH), które są wy-

dzielane z podwzgórza [12]. Ten złożony zestaw interakcji i regulacji hormonalnych jest 

często określany jako oś podwzgórze–przysadka–nadnercza (HPA) [12]. Glikokortyko-

steroidy mają silne właściwości immunosupresyjne [12]. Stan zapalny powoduje wzrost 

poziomu cytokin prozapalnych takich jak adipokina leptyna, TNF-α i interleukiny (IL-1 

i IL-6) co prowadzi do aktywacji osi HPA [12]. 

Zaobserwowano również, iż fruktoza podawana dootrzewnowo lub dokomorowo-

mózgowo powoduje fosforylację kinazy aktywowanej 5'AMP (AMPK) w neuronach 

jąder przykomorowych podwzgórza (PVN) [12]. AMPK jest fosforylowana przez kinazę 

wątrobową B1 (LKB1), wapniokalmodulinozależną kinazę białkową 2 (CAMK2) oraz 

kinazę aktywowaną przez TGFβ 1 (TAK1) [13], natomiast defosforylowana przez trzy 

fosfatazy (fosfataza białkowa 2A (PP2A), fosfataza białkowa 2C (PP2C) i zależna od 

Mg2+-/Mn2+ fosfataza białkowa 1E (PPM1E)) [13]. Normalnie przesunięcie stosunku 

AMP do ATP na korzyść AMP powoduje zablokowanie dostępu dla fosfataz przez AMP, 

co pozwala na zachowanie przez AMPK ufosforylowanego stanu aktywnego do momentu 

wzrostu poziomu energetycznego organizmu, zwiększenia ilości ATP, które wypiera 
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AMP i pozwala fosfatazom na inhibicję AMPK [13]. Natomiast fruktoza powoduje, że 

mechanizm ten przestaje być zależny od poziomu energetycznego komórki. Pod 

wpływem aktywnej AMPK PVN uwalnia CRH, który stymuluje uwalnianie ACTH 

z przedniego płata przysadki, co z kolei stymuluje produkcję kortykosteroidów z nad-

nerczy [12]. Kortykosteron indukuje ekspresję karboksykinazy fosfoenolopirogronia-

nowej (PEPCK) – enzymu, który przekształca szczawiooctan w fosfoenolopirogronian 

i dwutlenek węgla w procesie glukoneogenezy [12]. Ta kaskada reakcji biochemicznych 

ostatecznie prowadzi do zwiększenia glukoneogenezy w wątrobie i nadmiaru glukozy 

we krwi, czyli hiperglikemii [12]. Ten mechanizm został określony „cukrem produ-

kującym cukier” [12]. 

Podsumowując: cukry dodane mają ogromny wpływ na indukcję procesów zapal-

nych w ciele i mózgu [11]. I właśnie stan zapalny może być kluczowym mediatorem 

między nadużywaniem cukru a depresją endogenną [11]. Poniżej przyjrzymy się bliżej 

czterem szlakom fizjologicznym wywołanym nadmiernym spożyciem cukru, miano-

wicie zakłóceniu osi jelitowo-mózgowej, stresowi oksydacyjnemu, insulinooporności 

i wytwarzaniu toksycznych produktów końcowych zaawansowanej glikacji (AGE, 

Advanced glycation end-products) – które również wiążą się ze zwiększonym stanem 

zapalnym, zaangażowanym w rozwój depresji [11]. 

Produkty końcowe zaawansowanej glikacji (AGE) to toksyczne cząsteczki, które 

powstają, gdy cząsteczki cukru reagują z białkami, lipidami lub innymi związkami 

w organizmie [11]. Zgromadzone dowody sugerują, że nadmierne spożycie dodanego 

cukru sprzyja powstawaniu AGE w organizmie [11]. Między innymi modele zwierzęce 

wykazały, że diety o wysokiej zawartości fruktozy i glukozy prowadzą do wzrostu stę-

żenia AGE we krwi i tkankach [11]. AGE są związane z kaskadą niepożądanych reakcji 

biologicznych, w tym ze stresem oksydacyjnym, stanami zapalnymi i dysfunkcjami 

neurokognitywnymi [11]. 

Ludzki mikrobiom ulega zmianie pod wpływem diety [11]. Diety wysokocukrowe 

pozwalają na rozprzestrzenianie się szkodliwych organizmów oportunistycznych, które 

przyczyniają się do dysbiozy [11]. Dysbioza z kolei wiąże się z licznymi dolegliwościami 

fizycznymi i psychicznymi [11]. Zaburzenie mikrobioty jelitowej wywołane cukrem 

może przyczyniać się do depresji przede wszystkim poprzez inicjacje procesów zapal-

nych [11]. W rzeczywistości stan zapalny indukowany przez zaburzenia mikrobiomu 

został uznany za jeden z głównych czynników ryzyka rozwoju depresji [11].  

Zaobserwowano także, że cukier może zwiększać przepuszczalność jelit, w wyniku 

czego rośnie przenikanie bakterii przez barierę jelitową, co z kolei prowadzi do akty-

wacji prozapalnych szlaków sygnałowych [11]. Wyższe spożycie fruktozy koreluje ze 

zwiększoną obecnością endotoksyn we krwi, co także wskazuje na zwiększoną prze-

puszczalność jelit [11]. 

Zgromadzone badania sugerują także, iż spożycie dodanego cukru może wywoływać 

stres oksydacyjny [11]. Podwyższona reakcja na stres oksydacyjny była obserwowana 

in vivo u zdrowych osób dorosłych bezpośrednio po podaniu dużej dawki glukozy [11]. 

Krótkotrwałe spożycie napojów słodzonych fruktozą również znacząco zwiększyło 

stres oksydacyjny [11]. Podobnie znaczniki stresu oksydacyjnego gwałtownie wzrosły 

u wcześniaków po podaniu sacharozy w celach redukcji bólu [11]. Temat stresu oksy-

dacyjnego i jego udziału w zaburzeniu różnych szlaków fizjologicznych, m.in. związa-

nych z procesami depresyjnymi, zostanie szerzej omówiony w rozdziale 5. 
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5. Stres oksydacyjny a procesy zapalne w kontekście zaburzeń 

depresyjnych 

Stres oksydacyjny jest definiowany jako brak równowagi między utleniaczami 

a przeciwutleniaczami na korzyść utleniaczy, co prowadzi do zakłócenia sygnalizacji 

i kontroli redoks i/lub uszkodzeń molekularnych [14]. Stres oksydacyjny występuje 

gdy produkcja reaktywnych gatunków tlenu (ROS) lub reaktywnych form azotu (RNS) 

przekracza przeciwutleniające zdolności komórek [9]. Obecnie wiemy także o istnieniu 

reaktywnych form siarki (RSS), reaktywnych form elektrofilowych (RES) oraz reak-

tywnych form halogenów (RHS) [14]. Wolne rodniki to cząsteczki lub atomy posiadające 

niesparowane elektrony na zewnętrznej powłoce, są one wysoce niestabilne i powodują 

reakcje łańcuchowe powstania kolejnych wolnych rodników, zabierając elektron z po-

włoki napotykanych atomów [9]. Zwykle ROS i RNS są wytwarzane w organizmie 

w wyniku reakcji redoks, które towarzyszą różnym procesom metabolicznym, takim 

jak utlenianie, fosforylacja, synteza prostaglandyn lub różne reakcje enzymatyczne 

obejmujących kompleks enzymów cytochromu P450 [9]. Aktywacja szlaków związa-

nych ze stanem zapalnym, stresem i starzeniem się również skutkuje produkcją ROS 

i RNS [9]. Na fizjologicznym poziomie (od niskiego do umiarkowanego) ROS i RNS 

odgrywają znaczącą rolę w działaniu różnych procesów komórkowych i są kluczowe 

dla optymalnego zdrowia komórek [9]. Na przykład ROS/RNS uczestniczą w różnych 

procesach sygnalizacji w komórkach serca, nabłonka, naczyń krwionośnych i neuronów 

[9]. Przykładem jest tlenek azotu: utleniacz, który służy jako międzykomórkowa czą-

steczka sygnałowa, która powoduje rozszerzenie tętnic, krzepnięcie krwi, wpływa na 

motorykę żołądka i przekaźnictwo nerwowe [9]. ROS również odgrywa ważną rolę 

w procesie LTP [9]. ROS powodują aktywację kinaz białkowych aktywowanych 

mitogenami (MAPK), które regulują komórkową transdukcję sygnału [9]. ROS także 

odgrywają krytyczną rolę w komórkowej odpowiedzi immunologicznej, ponieważ 

prowadzą do aktywacji czynników prozapalnych cytokin, takich jak IL-1b i TNF-α [9]. 

Zazwyczaj systemy obrony antyoksydacyjnej w organizmie zapewniają, że produkcja 

ROS i RNS w organizmie jest wystarczająca do osiągnięcia fizjologicznie korzystnych 

efektów, ale nie przekracza tego poziomu [9].  

Antyoksydacyjne mechanizmy obronne można podzielić na enzymatyczne i nieenzy-

matyczne [9]. Enzymatyczne obejmują dysmutazę ponadtlenkową (SOD), peroksydazę 

glutationową (GPx) oraz katalazę (CAT) [9]. Nieenzymatyczne przeciwutleniacze obej-

mują kwas askorbinowy (witamina C), a-tokoferol (witamina E), karotenoidy, flawonoidy, 

glutation (GSH) i inne [9]. Pośród nieenzymatycznych przeciwutleniaczy właśnie 

tripeptyd glutationu jest najważniejszym mechanizmem antyoksydacyjnym [9]. Jednak 

różne czynniki mogą prowadzić do nadmiernej produkcji form reaktywnych i zaburzać 

równowagę utrzymywaną przez przeciwutleniacze, co prowadzi do stresu oksyda-

cyjnego [9].  

Gdy poziomy ROS i RNS wzrosną powyżej optymalnego, powstały stres oksydacyjny 

prowadzi do uszkodzenia komórek poprzez utlenianie lipidów, białek i DNA [9]. 

Uszkodzenie komórek związane ze stresem oksydacyjnym inicjuje kaskadę mecha-

nizmów patologicznych ostatecznie prowadzących do różnych chorób [9]. Wzrost 

stresu oksydacyjnego indukuje m.in. odpowiedź zapalna poprzez uwalnianie cytokin 

prozapalnych, takich jak TNF-a i IL-6 oraz innych mediatorów stanu zapalnego, takich 
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jak czynnik jądrowy kappa B (NF-kB) albo cząsteczka adhezyjna komórek naczy-

niowych-1 (VCAM-1) [9, 15], a także IL-1 i CCL2/5 [15]. 

Szczególnie podatny na skutki stresu oksydacyjnego jest ośrodkowy układ nerwowy 

(OUN), ze względu na stosunkowo niski poziom przeciwutleniaczy w mózgu oraz wysoki 

poziom metali przejściowych, takich jak Fe2+, które tworzą reaktywne niestabilne 

kompleksy i generują więcej wolnych rodników [9]. Poza tym OUN odznacza się wy-

sokim poziomem wielonienasyconych kwasów tłuszczowych (PUFA) i lipidów, które 

łatwo ulegają peroksydacji i utlenianiu indukowanym przez wolne rodniki [9]. Na 

dodatek w związku z wysokim zapotrzebowaniem mózgu na tlen i energię zachodzą tu 

liczne reakcje redoks, powodujące produkcję dużej ilości ROS i RNS [9]. Największą 

wrażliwością na stres oksydacyjny odznaczają się kora mózgowa i hipokamp [9]. Za-

równo badania kliniczne, jak i przedkliniczne wykazały związek zaburzeń behawioral-

nych i deficytów pamięci ze stresem oksydacyjnym [9]. Znaczące jest także to, że u pa-

cjentów z depresją niejednorazowo obserwowano wzrost markerów stresu oksydacyjnego 

oraz markeru peroksydacji lipidów (dialdehyd malonowy, MDA) w porównaniu do 

grupy kontrolnej [9]. 

6. Możliwy związek FBP2 i zaburzeń depresyjnych 

FBP2 – izoenzym fruktozo-1,6-bisfosfatazy szerzej rozpowszechniony w mięśniach 

i mózgu – jest enzymem na ścieżce syntezy glikogenu z niewęglowodanów, np. mle-

czanu (glikoneogenezy) oraz enzymem niezbędnym do glukoneogenezy [16-18]. Jednak 

pełni też szereg funkcji nieenzymatycznych: FBP2 bierze udział w regulacji stabilności 

czynnika indukowanego hipoksją 1 (HIF1), regulacji procesów zależnych od cyklu komór-

kowego, aktywacji zjawisk plastyczności synaptycznej, regulacji aktywności czynników 

transkrypcyjnych biogenezy mitochondriów, a także zaangażowaniu w ochronę organelli 

przed stresem oksydacyjnym i wysokim poziomem Ca2+ [16-18]. Ze względu na swoją 

plejotropowość i zaangażowanie m.in. w procesy związane z metabolizmem, odpowiedź 

immunologiczną oraz redukcję stresu oksydacyjnego, są podstawy, by zakładać, że 

FBP2 może mieć związek także z zaburzeniami depresyjnymi. 

6.1. Udział FBP2 w ANLS w kontekście patogenezy depresji. Rola 

interakcji FBP2 i HIF1α w procesach zapalnych i stresie oksydacyjnym 

Obserwacje wskazują na istotną rolę zaburzeń metabolizmu glukozy w patogenezie 

depresji. Różne czynniki, w tym defekty w łańcuchu transportu elektronów, obniżony 

potencjał mitochondrialny, niższy poziom ATP i uszkodzenia oksydacyjne najprawdo-

podobniej są zaangażowane w patogenezę depresji [19].  

Wykorzystując kombinację proteomiki, genetyki, elektrofizjologii i narzędzi bio-

chemicznych, dostarczono dowodów na to, że dehydrogenaza mleczanowa A (LDHA) 

w astrocytach, ale nie w neuronach, moduluje pobudliwość neuronalną i zachowania 

depresyjne poprzez utrzymywanie homeostazy mleczanu w grzbietowo-przyśrodkowej 

korze przedczołowej (dmPFC) [19]. Poza tym model mysi wykazał, że nadekspresja 

LDHA w dmPFC łagodzi stany depresyjne indukowane porażką społeczną, podobny 

efekt obserwowano po iniekcjach L-mleczanu do dmPFC [19]. Dalsze badania także 

ukazały, że L-mleczan zwiększa pobudliwość neuronów poprzez hamowanie hiperpo-

laryzacji w fazie refrakcji względnej [19]. 
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Astrocyty są najbardziej licznymi komórkami w mózgu i odgrywają kluczową rolę 

w rozwoju neuronów, plastyczności synaptycznej i utrzymaniu homeostazy mózgu, 

której dysfunkcje są ściśle związane z szeregiem różnych zaburzeń neuropsychiatrycznych, 

w tym depresji [19]. Liczne badania sugerują, że astrocyty uwalniają mleczan, który 

działa jako substrat energetyczny lub cząsteczka sygnałowa, do modulowania funkcji 

neuronalnych [19]. Na podstawie tych wyników zaproponowano, że zaburzenia w tzw. 

lactate shuttle albo też astrocyte-neuron lactate shuttle (ANLS) mogą być czynnikiem 

zaangażowanym w patogenezę depresji [19]. 

Wyniki badań prowadzonych na ko-hodowli mysich astrocytów i neuronów ukazują, 

że podczas ANLS obserwuje się mniejszą ilość FBP2 w astrocytach i większą ilość 

aktywnego HIF1α [16]. HIF1α – czynnik indukowany hipoksją 1α sprzyja przejściu 

metabolizmu na glikolizę, dzięki czemu komórki odpornościowe mogą nadal wytwarzać 

ATP, w warunkach ograniczonego dostępu do tlenu, ponieważ tlen nie jest niezbędny 

do samej glikolizy [20]. HIF1α promuje przejście na metabolizm anaerobowy, wiążąc 

się z elementami odpowiedzi na hipoksję w genach docelowych i oddziałując jako czynnik 

transkrypcyjny genów kodujących np. transporter glukozy 1 (GLUT1) oraz enzymy 

glikolityczne [20]. Poza tym HIF1α zwiększa również ekspresję genów prozapalnych 

[20]. Wiadomo, że FBP2, wiążąc się do HIF1α, prowadzi do jego degradacji [17]. 

W astrocytach w obecności neuronów zachodzi regulowane prawdopodobnie przez 

zmianę stabilności zmniejszenie ilości FBP2, co prowadzi do stabilizacji HIF1α, a więc 

wzrostu ekspresji enzymów glikolitycznych, niezbędnych do produkcji mleczanu [16]. 

Natomiast w neuronach w ko-hodowli z astrocytami obserwujemy odwrotną sytuację – 

obniżenie ilości HIF1α na skutek degradacji poprzez FBP2, którego ilość z kolei 

wzrasta [16]. 

HIF1α jest w stanie wiązać się z miejscem wiązania HIF1α znajdującym się 

w regionie promotorowym RAGE – receptora końcowych produktów zaawansowanej 

glikacji – i aktywować transkrypcję tego genu [21]. RAGE jest transbłonowym recep-

torem z nadrodziny immunoglobulin, który pośredniczy w interakcji generacji reak-

tywnych form tlenu (ROS) i cytokin prozapalnych [21]. RAGE ulega ekspresji w wielu 

typach komórek, w tym w komórkach zapalnych, komórkach mięśni gładkich, komórkach 

śródbłonka, ale co najważniejsze dla naszych rozważań – także w komórkach nerwo-

wych mózgowia [21]. Badania, prowadzone co prawda na komórkach nowotworowych 

(THP-1), wykazały, że hipoksja zwiększa ekspresję RAGE poprzez promowanie trans-

lokacji jądrowej NF-kB i HIF1α, co w konsekwencji prowadzi do uwalniania cytokin 

prozapalnych TNF-α i IL-1b [21]. Wyciszenie HIF-1α lub NF-k B przez siRNA może 

zmniejszyć wywołaną niedotlenieniem i stresem oksydacyjnym nadekspresję RAGE [21]. 

W związku z tym FBP2 pośrednio obniża poziom cytokin prozapalnych TNF-α 

i IL-1b, zaangażowanych w patogenezę depresji, prowadząc do degradacji HIF1α,  

a w konsekwencji zmniejszając nadekspresję RAGE, wywołaną stresem oksydacyjnym. 

W astrocytach jednak, na skutek obniżenia ilości FBP2 i zwiększenia ilości HIF1α, 

obserwuje się także większą ekspresję RAGE, co prowadzi do wzrostu poziomu cytokin 

prozapalnych [22]. Na dodatek Fbp2 wiąże się z mitochondriami i chroni je przed 

nadmierną depolaryzacją indukowaną przez Ca2+ i ROS [22]. A więc spadek poziomu 

FBP2 w astrocytach prowadzi także do wzrostu mitochondrialnej produkcji ROS [22]. 
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Wyniki innych badań na komórkach nowotworowych (KLN205) ukazują podwójną 

rolę FBP2 – stabilizację aktywności transkrypcyjnej HIF1α w jądrze przy degradacji 

HIF1α w cytoplazmie [22]. 

Aktywacja wrodzonych komórek odpornościowych przez czynniki zapalne oraz 

produkty drobnoustrojów indukuje glikolizę i aktywuje HIF1α [20, 23]. Ogólnie uważa 

się, że podczas zapalnej aktywacji makrofagów i komórek dendrytycznych HIF1α i meta-

bolity szlaku glikolitycznego promują stan zapalny, np. przez indukowane uwolnienie 

IL-1β [20, 23] oraz TNFα i IL-6 [20]. Zarówno niedotlenienie, jak i stan zapalny 

zwiększają beztlenową glikolizę, co prowadzi do wzrostu produkcji i uwolnienia mle-

czanu oraz towarzyszącego mu zakwaszenia środowiska zewnątrzkomórkowego [23]. 

W warunkach niedotlenienia i wysokich stężeń zewnątrzkomórkowego mleczanu mleczan 

może być transportowany do komórek w celu wykorzystania jako substratu metabolicz-

nego [23]. Zwiększenie wewnątrzkomórkowego stężenia mleczanów tłumi indukcję 

IFN-β [23].  

7. Podsumowanie 

Zaburzenia depresyjne mają złożoną etiologię. Aktualny stan wiedzy daje podstawę 

sądzić, że cytokiny prozapalne, a w szczególności IL-6, IL-1β, TNFα, IFN-ɣ oraz inne, 

pełnią funkcję mediatorów w patogenezie zaburzeń depresyjnych indukowanych de-

prywacją snu, nadmiernym spożyciem cukrów dodanych, stresem oksydacyjnym. Poziom 

tych cytokin ma także potencjał diagnostyczny. Poza tym cytokiny IL-8, IL-5, TNFα 

mogą służyć do predykcji skuteczności terapii SSRI oraz SNRI. Wiedza o czynnikach 

prowadzących do przewlekłych stanów zapalnych może pomóc w prewencji rozwoju 

bądź nasilenia zaburzeń depresyjnych.  

Jednocześnie białka zaangażowane w regulację transkrypcji genów zaangażowanych 

w indukcję stanów zapalnych takie jak FBP2 i jego partnerzy białkowi HIF1-α oraz 

NF-kB wydają się ciekawym kierunkiem dalszych badań w kontekście rozwoju i prze-

biegu zaburzeń depresyjnych, w szczególności ze względu na udział FBP2 w procesie 

ANLS oraz w odpowiedzi na stres oksydacyjny.  
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Rola procesów zapalnych w zaburzeniach depresyjnych 

Streszczenie 
Zaburzenia depresyjne to grupa zaburzeń o złożonej etiologii, patogenezie i obrazie klinicznym. Według 

WHO około 280 milionów ludzi na świecie ma depresję i prognozuje się, że liczby te będą rosnąć. Nieodpo-

wiednia dieta, przewlekły stres, brak higieny snu cechujące tryb życia we współczesnych cywilizacjach 

zachodnich – to tylko niektóre z czynników zwiększających ryzyko rozwoju zaburzeń depresyjnych. 
Jednym z licznych mechanizmów oddziaływania wymienionych niekorzystnych czynników środowiskowych 

na rozwój tego typu zaburzeń psychicznych jest wpływ na pracę układu odpornościowego. Wiadomo, że 

nadmierne spożywanie rafinowanych węglowodanów, deprywacja snu albo podwyższony poziom korty-

zolu przyczyniają się do rozwoju przewlekłych stanów zapalnych. Hipoteza zapalna depresji sugeruje, że 
cytokiny odgrywają kluczową rolę w patofizjologii zaburzeń depresyjnych. Cytokiny to obszerna grupa 

glikoprotein o działaniu plejotropowym, zaangażowanych w koordynację odpowiedzi immunologicznej. 

Coraz częściej także odnotowuje się wpływ poziomu cytokin prozapalnych na skuteczność leków z grupy 

SSRI oraz SNRI w leczeniu zaburzeń depresyjnych. Zauważono, iż nieprawidłowy poziom cytokin w bada-
niach krwi obwodowej koreluje z prawdopodobieństwem wystąpienia lekooporności w leczeniu zaburzeń 

depresyjnych, co może zostać wykorzystane jako marker predykcyjny w leczeniu farmakologicznym zaburzeń 

depresyjnych. Rozważa się także możliwość wykorzystania środków przeciwzapalnych w kombinacji 

z lekami antydepresyjnymi nowej generacji w celu zwiększenia ich efektywności. 
Słowa kluczowe: zaburzenia depresyjne, cytokiny, fruktoza, ROS, deprywacja snu 

The role of inflammatory processes in depressive disorders 

Abstract 

Depressive disorders are a group of disorders with a complex etiology, pathogenesis and clinical picture. 

According to the WHO, around 280 million people worldwide are affected by depressive disorders and this 

number is expected to grow. Inappropriate diet, chronic stress, lack of sleep hygiene, which characterize 
the lifestyle in modern Western civilizations, are just some of the factors that increase the risk of developing 

depressive disorders. One of the numerous mechanisms of the influence of the listed adverse environ-

mental factors on the development of this type of mental disorders is the influence on the function of the 

immune system. Excessive consumption of refined carbohydrates, sleep deprivation or elevated cortisol 
levels are known to contribute to the development of chronic inflammation. The inflammatory hypothesis 

of depression suggests that cytokines play a key role in the pathophysiology of depressive disorders. 

Cytokines are a large group of pleiotropic glycoproteins involved in the coordination of the immune response. 

Increasingly, the influence of the level of pro-inflammatory cytokines on the effectiveness of SSRIs and 

SNRIs in the treatment of depressive disorders is also noted. It was observed that abnormal levels of 

cytokines in peripheral blood tests correlate with the likelihood of drug resistance in the treatment of depressive 

disorders, which can be used as a predictive marker in the pharmacological treatment of depressive disorders. 

The possibility of using anti-inflammatory agents in combination with new generation antidepressants in 
order to increase their effectiveness is also considered. 

Keywords: depressive disorders, cytokines, fructose, ROS, sleep deprivation 
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Weronika Gniadzik1 

Depresja i uzależnienia, czyli interakcje leków 

przeciwdepresyjnych z substancjami psychoaktywnymi 

o działaniu narkotycznym 

1. Wprowadzenie 

Depresja jest częstym zaburzeniem psychicznym objawiającym się przede wszystkim 

obniżeniem nastroju, które ma znaczący wpływ na codzienne życie. Choroba została 

zakwalifikowana przez WHO (World Health Organization) do najpoważniejszych chorób 

na świecie i jest jedną z głównych przyczyn samobójstw. Wiele badań epidemiolo-

gicznych wskazuje na istotne systematyczne zwiększanie się wskaźników zachorowal-

ności, a także podkreśla jego globalny charakter. W styczniu 2023 roku Narodowy 

Fundusz Zdrowia opublikował raport dotyczący depresji, z którego wynika, że w Polsce 

na depresję choruje około 1,2 miliona osób. Refundowane leki przeciwdepresyjne wy-

kupiło dwukrotnie więcej Polaków niż 10 lat temu i liczba ta sięga nawet do 1,5 miliona 

[1]. Współcześnie termin „depresji” uległ spopularyzowaniu i obejmuje zarówno kontekst 

psychiatryczny, a więc stan depresji w przebiegu chorób afektywnych, jak i stany 

depresyjne występujące w przebiegu chorób somatycznych. Wystąpienie depresji często 

wiąże się ze współdziałaniem predyspozycji genetycznych, czynników stresowych 

i ogólnej kondycji organizmu, a najczęściej jest powiązane z zaburzeniem czynności 

neuroprzekaźników mózgowych. W leczeniu depresji stosowane są leki przeciwdepre-

syjne, których główną rolą jest podwyższenie poziomu monoamin – noradrenaliny (NA), 

dopaminy (DA) oraz serotoniny (5HT) [2]. Zaburzone neuroprzekaźnictwo zaobserwo-

wano również podczas badań mechanizmu uzależnienia. Terminu „uzależnienie” naj-

częściej stosuje się w przypadku nadużywania substancji psychoaktywnych, które działają 

na układ nerwowy, zwanych potocznie „narkotykami”. Wyróżnia się kilka grup narko-

tyków: stymulanty, empatogeny, depresanty i halucynogeny. Substancje psychoaktywne 

o efekcie narkotycznym charakteryzują się zbliżoną budową strukturalną do NA, DA 

i 5HT, konkurują z neuroprzekaźnikami o miejsca wiązania na transporterach i blokują 

ich wychwyt zwrotny, co zwiększa stężenie i czas aktywności monoamin w przestrzeni 

synaptycznej [3]. Uzależnienie to neurobiologiczna choroba związana z czynnikami 

genetycznymi, psychospołecznymi i środowiskowymi. Częstymi jej objawami są takie 

zachowania jak: osłabiona kontrola nad stosowaniem narkotyków, przymusowe uży-

wanie i kontynuowanie spożywania mimo szkodliwości, efektów ubocznych i konse-

kwencji społecznych [4]. W przypadku obu chorób bardzo istotne znaczenie mają za-

burzenia układu nagrody, które w konsekwencji prowadzą do anhedonii, a także mogą 

skutkować zaburzeniami odżywiania, snu i problemem w nawiązywaniu kontaktów 

społecznych. Osoby uzależnione, zażywające narkotyki w celach rekreacyjnych bardzo 

rzadko są świadome niebezpieczeństwa wynikającego ze stosowania mieszanek związków, 

jak i wielokierunkowego wpływu tych substancji na psychikę i funkcjonowanie mózgu. 
 

1 gniadzikweronika@gmail.com, Studenckie Koło Naukowe Genetyków i Biologów Eksperymentalnych „Cor-
tex”, Zakład Fizjologii i Neurobiologii Molekularnej, Wydział Nauk Biologicznych, Uniwersytet Wrocławski. 
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Przy współwystępowaniu depresji i uzależnienia od narkotyków ważne jest indywidu-

alne podejście do pacjenta i ułożenie planu leczenia obu chorób jednocześnie. Należy 

szczególnie uważnie dobierać stosowane leki w terapii farmakologicznej, aby uniknąć 

niepożądanych interakcji leków przeciwdepresyjnych z substancjami psychoaktywnymi, 

które mogą stanowić zagrożenie dla zdrowia i życia pacjenta. 

2. Choroba afektywna jednobiegunowa (depresja nawracająca) 

Choroba afektywna jednobiegunowa charakteryzuje się przewlekłym poczuciem smut-

ku i przygnębienia, które mogą wykazywać znaczne wahania okołodobowe u znacznej 

części osób dotkniętych chorobą. Uciążliwe dla codziennego funkcjonowania jest po-

czucie wyczerpania i braku energii do podejmowania jakichkolwiek działań, co w konse-

kwencji prowadzi do zaburzeń snu, spadku masy ciała i nieprawidłowej aktywności ru-

chowej. Do podstawowych objawów należy również osłabienie percepcji emocjonalnej 

powiązanej z niemożnością odczuwania przyjemności z życia i codziennych czynności, 

zwane zobojętnieniem emocjonalnym. Zmiany mogą obejmować trudności w koncen-

tracji uwagi, zachowaniu toku i treści myślenia, jak i zwiększoną tendencję samobójczą. 

Często występują myśli depresyjne, które obejmują pesymistyczne postrzeganie świata 

i niską samoocenę wynikającą z przeświadczenia o braku wartości i poczucia winy. 

W skrajnych i najtrudniejszych przypadkach ciężkiej depresji pojawiają się myśli 

samobójcze, które nierzadko prowadzą do śmierci [2]. Diagnoza depresji opiera się na 

rozpoznaniu co najmniej dwóch z podstawowych objawów, które utrzymują się przez 

14 lub więcej dni. Wyróżnia się różne podłoża chorób, jak i kilka podtypów zespołów 

depresyjnych. Depresja może mieć podłoże genetyczne, kiedy to dziedziczone są geny 

zwiększające predyspozycję do rozwoju choroby we wczesnym wieku. Istotną rolę 

odgrywają także czynniki środowiskowe i stresowe, głównie traumatyzujące wyda-

rzenia we wczesnym okresie rozwoju i u osób dorosłych. Stres z okresu dzieciństwa 

silnie wpływa na mechanizmy odczuwania i odpowiedzi na stres w późniejszych etapach 

rozwoju [5]. Oprócz najbardziej „typowej” depresji melancholicznej wyróżnia się m.in. 

depresję psychotyczną z urojeniami depresyjnymi, depresję sezonową obecną w okresie 

jesienno-zimowym, depresję w wieku starszym i depresję lękową (agitowaną) [2]. 

2.1. Molekularne podłoże depresji 

Zmiany chorobowe w przebiegu depresji obejmują wiele obszarów mózgu, w tym 

struktury układu nagrody. Przypuszcza się, że zaburzenia tego układu są główną przy-

czyną anhedonii i braku motywacji [6]. Kluczowymi strukturami układu nagrody są 

brzuszny obszar nakrywki (VTA, ventral tegmental area), jądro półleżące przegrody 

(NAcc, nucleus accumbens), ciało migdałowate (amygdala), kora przedczołowa (PCF, 

prefrontal cortex) oraz hipokamp [7]. Za prawidłowe funkcjonowanie elementów układu 

nagrody odpowiadają wiązki zakończeń neuronów, wypełnionych neuroprzekaźnikami: 

glutaminianem, DA i GABA. Tworzą one trzy projekcje neuronalne: z ciał komórek 

VTA do NAcc, ciała migdałowatego, hipokampa i PFC; glutaminianergiczne projekcje 

z PFC, ciała migdałowatego i hipokampa do NAcc oraz projekcje GABA z NAcc do 

VTA [7] (rys. 1). Łączą one przetwarzanie i powiązanie emocji z daną sytuacją, a także 

odpowiadają za reakcję na wydarzenia. Badania neurobiologiczne wskazują na VTA 

i NAcc jako najbardziej znaczące w zwierzęcym modelu depresji wywołanej prze-

wlekłym stresem [6].  
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Rysunek 1. Schematyczny rysunek struktur układu nagrody wraz z projekcjami neuronalnymi [7] 

VTA składa się głównie z neuronów dopaminergicznych i bierze udział w odpo-

wiedzi na nagrodę, ale również na wydarzenia awersyjne. Czynniki stresowe zwiększają 

aktywność neuronów dopaminergicznych VTA, wywołując zachowania depresyjne. 

Zaobserwowano, że wywołana stresem zwiększona liczba wyładowań neuronalnych 

utrzymuje się nawet przez kilka tygodni po ustaniu bodźca stresowego i prowadzi do 

zwiększenia gęstości synaptycznej kolców dendrytycznych synaps pobudzających, co 

może zwiększać podatność na stres w przyszłości [6]. Przewlekły stres ma podobny 

wpływ na NAcc. Zarówno zwiększona transmisja glutaminianergiczna, jak i dopami-

nergiczna w NAcc mogą promować lub hamować zachowania depresyjne wywołane 

stresem. Zmiany w projekcjach neuronalnych w konsekwencji prowadzą do zmian mor-

fologii receptorów dla neuroprzekaźników i regulacji uwalniania czynników transkryp-

cyjnych [6], tym samym mogą prowadzić do zaburzeń uwalniania i wychwytu zwrot-

nego DA. Oprócz zmian w zakresie neuroprzekaźnictwa w obrębie struktur układu 

nagrody obserwuje się także redukcję liczby komórek oraz znaczne osłabienie pla-

styczności neuronalnej. Zaburzenia w zakresie sygnalizacji wewnątrzkomórkowej obej-

mują zmniejszoną ekspresję kluczowego neurotroficznego czynnika pochodzenia mózgo-

wego (BDNF, brain-derived neurotrophic factor) i jego receptora TrkB, związanych 

z plastycznością synaptyczną i adaptacją sieci neuronalnych do nowych warunków. 

Ekspresja BDNF jest regulowana przez czynniki stresowe i glikokortykosteroidy. 

Podobnie do warunków fizjologicznych, u pacjentów z depresją obecne jest wysokie 

stężenie BDNF we krwi, jednak zaburzone jest jego uwalnianie [8]. Zaobserwowano 

także znaczną redukcję aktywności neuronów i degenerację komórek glejowych 

w PFC u pacjentów z depresją, którzy popełnili samobójstwo [5]. 

W odpowiedzi na stres dochodzi do aktywacji osi podwzgórze–przysadka–nad-

nercza (HPA, hypothalamic–pituitary–adrenal) i układu współczulnego. U 70% pacjentów 

z depresją obserwuje się zaburzenia w zakresie regulacji i nadaktywność osi HPA [5]. 

Aktywacja wywołana stresem prowadzi do uwolnienia glikokortykosteroidów do krwi, 

głównie kortyzolu, zwanego hormonem stresu. Podwyższone stężenie kortyzolu może 
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prowadzić do wystąpienia ekscytotoksyczności w neuronach piramidowych hipokampa, 

co skutkuje zanikiem kolców dendrytycznych i atrofią dendrytów, a także zahamo-

waniem neurogenezy [5, 9, 10]. Nieprawidłowa czynność receptorów glikokortyko-

idowych przyczynia się do nadaktywności HPA w depresji. Nieprawidłowości w funk-

cjonowaniu układu endokrynnego powiązano również z zaburzeniami snu, rytmów dobo-

wych, a także z osłabieniem odporności [5]. 

Depresja jest chorobą heterogenną i mimo dynamicznego rozwoju neuropsychia-

trycznych i neurofizjologicznych metod badawczych patofizjologiczne podłoże, jak 

i mechanizmy rozwoju choroby nie zostały do końca poznane. W myśl najbardziej 

powszechnej hipotezy monoaminowej podłożem depresji jest niedobór neuroprzekaźników 

NA, DA i 5HT. Na podstawie tej koncepcji stosowane są leki przeciwdepresyjne, których 

zadaniem jest hamowanie wychwytu zwrotnego neuroprzekaźników [11]. Serotonina 

moduluje neuroplastyczność, zwłaszcza we wczesnych etapach rozwoju, poprzez regu-

lację transmisji glutaminianergicznej. Przy zbyt niskim stężeniu 5HT obserwuje się 

zaburzenia neurogenezy przez obniżone uwalnianie BDNF, zahamowany wzrost neu-

ronów serotoninergicznych i długość ich dendrytów. Serotonina wchodzi także w inter-

akcje z białkami adhezji synaptycznej, które odpowiadają za synaptogenezę i remode-

lowanie neurytów poprzez zwiększenie ich ekspresji [12]. Zaburzenia w dystrybucji 

5HT powiązano ze zmianami w zachowaniu i funkcjach somatycznych, takich jak: 

zmniejszony apetyt, zaburzenia snu i rytmów dobowych, a także odpowiedzi na ból 

i zmiany temperatury ciała [11]. Według najnowszych badań nie znaleziono dowodów 

na to, że depresja jest powiązana lub wywołana niskim poziomem lub obniżoną aktyw-

nością serotoniny [13]. Przypuszcza się za to, że może być powiązana z metabolizmem 

tryptofanu, prekursora 5HT, lecz potwierdzenie tej hipotezy wymaga dalszych badań. 

Pozostałymi wyszczególnionymi monoaminami są noradrenalina i dopamina wspomniana 

w kontekście układu nagrody. Noradrenalina moduluje funkcjonowanie PFC, pamięci 

roboczej oraz wpływa na zachowanie i uwagę. Bierze również udział w tworzeniu 

wspomnień o zabarwieniu emocjonalnym. Dopamina jest głównie związana z układem 

nagrody i motywacją, zatem zaburzenia w neuroprzekaźnictwie dopaminergicznym 

i noradrenergicznym skutkują brakiem motywacji, trudnościami w koncentracji i agresją. 

Koncepcja sugeruje, że ograniczona funkcjonalność neuroprzekaźników w depresji może 

wynikać z zaburzeń funkcji transporterów i receptorów monoamin [11]. Hipoteza 

monoaminowa, mimo powszechnej akceptacji ze względu na prostotę i zrozumiałość, 

nie wyjaśnia opóźnionego działania leków przeciwdepresyjnych i przypadków depresji 

lekoopornej [14]. Zgodnie z hipotezą leki przeciwdepresyjne powinny przynosić 

natychmiastowy efekt. Natomiast opóźnienie działania i złagodzenie objawów po 2-4 

tygodniach stosowania leków jest zgodne z hipotezą neuroplastyczności i neurogenezy. 

Hipoteza neuroplastyczności sugeruje, że stres i uwolnione do krwiobiegu glikokorty-

kosteroidy indukują zanikanie dojrzałych neuronów hipokampa. Hipoteza neurogenezy 

podkreśla wpływ stresu na zmniejszenie liczby komórek prekursorowych i niedojrzałych 

neuronów w hipokampie. Badania wykazują, że leki przeciwdepresyjne miałyby przy-

wracać zanikające neurony hipokampalne w ciągu kilku tygodni terapii, stąd opóźniona 

odpowiedź na leki. Leki przeciwdepresyjne wpływają także na ekspresję i uwalnianie 

BDNF, który pozytywnie wpływa na morfologię neuronów i ma działanie przeciw-

depresyjne [14]. Pełne zrozumienie mechanizmów depresji pozwoli na opracowanie 

skutecznej i efektywnej terapii farmakologicznej. 
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2.2. Leczenie farmakologiczne 

Najważniejszą formą leczenia depresji jest leczenie farmakologiczne. Istotne jest, 

aby dobrać leki przeciwdepresyjne bezpieczne dla pacjenta i możliwie najskuteczniejsze. 

W tym celu należy uwzględnić wiek, płeć, nasilenie objawów i obecność chorób współ-

istniejących. W przypadku występowania myśli samobójczych i zaburzeń lękowych 

należy dobrać leki szczególnie ostrożnie, aby nie nasilały objawów obu zaburzeń i nie 

wchodziły ze sobą w interakcje. Współcześnie stosuje się leki przeciwdepresyjne nowej 

generacji, do których należą najczęściej stosowane selektywne inhibitory wychwytu 

zwrotnego serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitors) i selektywne 

inhibitory wychwytu zwrotnego noradrenaliny i serotoniny (SNRI, selective serotonin 

and norepinephrine reuptake inhibitors). Leki te należy stosować codziennie w dawkach 

określonych przez lekarza psychiatrę, które są indywidualnie dopasowane do potrzeb 

pacjenta, aby terapia przyniosła jak najlepsze efekty. Ważne jest, aby nie zwiększać 

samodzielnie dawki leku. Stosowanie leków przeciwdepresyjnych, mimo skuteczności 

w leczeniu depresji i zaburzeń lękowych, obarczone jest dużym ryzykiem wystąpienia 

skutków ubocznych, takich jak: bóle głowy, nudności i bóle brzucha. Te objawy poja-

wiają się najczęściej na początku leczenia i zanikają z czasem, zazwyczaj nie wymagają 

także stosowania innych leków, np. leków przeciwbólowych [15]. Stosowanie SSRI 

może wywołać zaburzenia erekcji, anorgazmię i obniżone libido. Działaniem ubocznym 

leku może być także przyrost masy ciała oraz zwiększone ryzyko wystąpienia cukrzycy 

typu 2. W początkowej fazie leczenia należy uwzględnić możliwość wystąpienia stanów 

lękowych, problemów z pamięcią, impulsywności i nadmiernego rozdrażnienia, jako 

niepożądanych skutków ubocznych stosowania leków, które w wielu przypadkach 

prowadzą do zakończenia terapii przez pacjenta [15]. Oprócz terapii farmakologicznej 

dużą skuteczność wykazuje terapia elektrowstrząsowa stosowana w leczeniu ciężkiej 

depresji, a także fototerapia w przypadku depresji sezonowej [2]. Wszystkim osobom 

z depresją zaleca się również psychoterapię. Coraz więcej dowodów wskazuje na to, że 

połączenie leczenia farmakologicznego i psychoterapii przynosi najlepsze efekty tera-

peutyczne zwłaszcza u młodych osób [15]. 

2.2.1. Mechanizm działania leków przeciwdepresyjnych z grupy SSRI 

Leki z grupy SSRI są grupą leków najczęściej przepisywanych pacjentom chorym 

na depresję, ze względu na korzystność profilu bezpieczeństwa stosowania, skutecz-

ność i stosunkowo niewielką liczbę skutków ubocznych [16]. Terapia farmakologiczna 

lekami przeciwdepresyjnymi z grupy SSRI może stymulować plastyczność synaptyczną 

i pobudzać neurogenezę w hipokampie, a także zwiększa ekspresję czynnika BDNF. 

Zaobserwowano znaczny przyrost objętości kory mózgowej i hipokampów u osób 

dorosłych po podaniu leków. SSRI zmniejszają reaktywność ciała migdałowatego 

w bardzo krótkim czasie, co ogranicza emocjonalną odpowiedź na negatywnie nace-

chowane wydarzenia lub przyspiesza zapominanie o nich [15]. Co istotne, efekty stoso-

wania leków przeciwdepresyjnych obejmują lepszą zdolność rozwiązywania problemów, 

zmniejszają poczucie bezradności i podatność na stres, poprawiają sen, a także polepszają 

samoocenę i poczucie własnej wartości. W konsekwencji poprawiają nastrój i zwięk-

szają motywację. Mechanizm działania opiera się na zwiększaniu stężenia i aktywności 

serotoniny poprzez blokowanie jej wychwytu zwrotnego z przestrzeni synaptycznej [16, 
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17]. Leki wykazują wysoką selektywność wobec transportera serotoninowego (SERT), 

nie wpływając lub wpływając w małym stopniu na neuroprzekaźnictwo DA i NA [16].  

Do leków SSRI zaliczane są m.in. fluoksentyna i escitalopram. Mogą być stosowane 

nie tylko w terapii depresji, ale także przy zaburzeniach lękowych, fobii społecznej, 

PTSD i bulimii [16]. Fluoksentyna jest pierwszym lekiem z tej grupy, wprowadzonym 

do terapii pod nazwą Prozac®. Lek cieszył się ogromną popularnością w USA w latach 

80. i 90. i został nazwany „pigułką szczęścia” [17]. Fluoksentyna charakteryzuje się co 

najmniej dwukrotnie dłuższym czasem półtrwania od innych leków z grupy SSRI, 

o długości od 2 do 4 dni, co jest dużą zaletą przy omyłkowym pominięciu dawki leku 

[18]. Escitalopram ma najbardziej specyficzne działanie na miejsce pierwotne i allo-

steryczne transportera serotoniny, jak i charakteryzuje się największą skutecznością 

kliniczną [2]. W badaniach porównawczych leków z grupy SSRI wykazano, że escita-

lopram przywraca fizjologiczną pobudliwość i liczbę wyładowań neuronów 5HT już 

po 2 tygodniach terapii, podczas gdy pozostałe leki wywołują ten sam efekt po co naj-

mniej 3 tygodniach stosowania [19]. Różnice wynikają prawdopodobnie z możliwości 

wiązania allosterycznego do SERT [17, 19]. 

W przypadku leków przeciwdepresyjnych rzadko mówi się o ich nadużywaniu, 

ponieważ przyjmowanie leków w celu terapeutycznym wiąże się z mniejszym ryzy-

kiem rozwoju uzależnienia. Po przerwaniu terapii mogą natomiast pojawić się objawy 

odstawienia leku. Co istotne, u osób z depresją nie zaobserwowano zwiększającej się 

tolerancji na leki przeciwdepresyjne, a także nie wykazują one zachowań sugerujących 

nałóg, takich jak usilne próby zdobycia leku lub samodzielne zwiększanie dawki bez 

konsultacji z lekarzem, występujących u osób uzależnionych od substancji psychoak-

tywnych o działaniu narkotycznym [15]. Przedawkowanie SSRI bardzo rzadko prowadzi 

do śmierci i zazwyczaj nie niesie poważnego ryzyka zdrowotnego. Potencjalne zagro-

żenie może stanowić przedawkowanie escitalopramu, który ze względu na odmienną 

strukturę chemiczną od pozostałych antydepresantów może zwiększyć ryzyko wystąpienia 

zaburzeń pracy serca. Za konsekwencję stosowania dużych dawek leków przeciwdepre-

syjnych, stanowiącą największe zagrożenie dla życia pacjenta, uważa się zespół sero-

toninowy [16]. 

2.2.2. Zespół serotoninowy 

Systematyczny wzrost częstości diagnozowania depresji, a tym samym stosowania 

leków przeciwdepresyjnych, doprowadził do częstszego występowania zespołu seroto-

ninowego. Zespół serotoninowy jest zespołem objawów nerwowo-mięśniowych, wege-

tatywnych i zmian stanu psychicznego wywołanych nadmierną aktywnością serotoniny 

[2, 16] głównie na receptory 5HT1A i 5HT2A [20]. Nowe badania wykazują, że przyczyną 

jest także postępująca toksyczność serotoniny, co wyjaśnia spektrum przebiegu i objawów 

zespołu od łagodnego do ciężkiego [21]. Może ona wynikać z przedawkowania lub zażycia 

kombinacji leków, które podnoszą poziom serotoniny w ośrodkowym i obwodowym 

układzie nerwowym. Należą do nich substancje psychoaktywne, w tym MDMA, LSD, 

amfetamina i niektóre opioidy, np. morfina [22]. Objawy wegetatywne występujące 

w zespole serotoninowym obejmują najczęściej wzrost temperatury ciała, nudności, 

wymioty i tachykardię. Do zmian stanu psychicznego zalicza się zaburzenia świado-

mości, nadmierne pobudzenie, niepokój oraz lęk, niekiedy euforię oraz polepszenie na-

stroju. Najbardziej problematyczny jest szybki rozwój objawów występujący w bardzo 
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krótkim czasie od przyjęcia czynnika zwiększającego aktywność serotoninergiczną [2]. 

Do tej pory nie opracowano skutecznej terapii zespołu serotoninowego, a w celu 

złagodzenia objawów efekty przynosi jedynie odstawienie czynnika wywołującego lub 

zastosowanie benzodiazepin [16]. Ze względu na szybkość działania benzodiazepiny 

są stosowane w celu rozluźnienia mięśni i złagodzenia stanów lękowych [21]. Zespół 

serotoninowy może wystąpić u każdego pacjenta stosującego leki przeciwdepresyjne 

niezależnie od wieku, jednak w grupie zwiększonego ryzyka znajdują się osoby starsze 

i najczęściej przewlekle chore [20], a także młodzi dorośli w wieku 15-34 lata, ze 

względu na częstsze zażywanie substancji narkotycznych w tej grupie wiekowej [23]. 

3. Podstawy oddziaływania substancji psychoaktywnych na układ nerwowy 

Wszystkie znane substancje psychoaktywne w różnym stopniu działają na układ 

nerwowy, w szczególności na układy, które w jego obrębie odpowiadają za neuroprze-

kaźnictwo. Narkotyki mają szczególnie duży wpływ na układ nagrody przez modulo-

wanie odczuwania stanów emocjonalnych, m.in. pobudzenia, euforii, jak i rozluźnienia 

[3]. Podstawą właściwości nagradzających substancji psychoaktywnych jest aktywacja 

układu nagrody i zwiększenie poziomu dopaminy, która po uwolnieniu z VTA jest 

transportowana do NAcc, ciała migdałowatego i hipokampa [24], gdzie wpływa na 

neuroplastyczność i procesy pamięciowe będące podstawą mechanizmu uzależnienia. 

Uzależnienie jest chroniczną chorobą mózgu, która podobnie jak depresja, wynika 

z zaburzeń układu nagrody [25]. Rozregulowanie neurotransmisji przy uzależnieniu 

polega na zaburzeniach wytwarzania i uwalniania neuroprzekaźników, jak i niepra-

widłowej funkcji receptorów, które mogą wynikać z predyspozycji genetycznych, być 

odpowiedzią na silny stres lub choroby afektywne, a także mogą być konsekwencją 

zażywania substancji psychoaktywnych. U większości osób zażywających narkotyki 

dochodzi do neuroadaptacji, czyli zmian wrażliwości mózgu na substancje, które to 

zmiany prowadzą do wykształcenia zależności od narkotyku i osłabienia kontroli nad 

jego przyjmowaniem [25]. Rozwinięcie się uzależnienia obejmuje kilka etapów: od 

pierwszego zażycia przez powtarzanie stosowania, które coraz silniej angażuje korę 

przedczołową i jej projekcje glutaminianergiczne do NAcc, aż do końcowego uzależ-

nienia. Silna motywacja do zażycia narkotyku wyzwala zachowania poszukiwawcze. 

Uważa się, że kontakt z narkotykiem sensytyzuje szlaki dopaminowe i glutaminia-

nowe, powodując wzrost ich aktywności podczas przyjmowania kolejnych dawek 

narkotyku. W szlakach związanych z tolerancją, czyli stopniowym spadkiem skutecz-

ności działania substancji psychoaktywnej, zachodzi zjawisko przeciwne [25]. 

Ze względu na szerokie spektrum działania i różne efekty narkotyczne substancje 

psychoaktywne zaklasyfikowano do czterech głównych grup: stymulantów, depresantów, 

empatogenów i halucynogenów. 

3.1. Stymulanty 

Stymulanty pobudzają ośrodkowy układ nerwowy, wywołując uczucie szczęścia, 

zwiększenie czujności i energii, niemożność snu oraz pobudzenie seksualne [3]. Do tej 

grupy substancji zalicza się m.in. kokainę, amfetaminę i kofeinę. 
Kokaina może być przyjmowana donosowo, przez bezpośrednie wstrzyknięcie do 

krwiobiegu lub przez palenie. Wywołuje głównie uczucie euforii, pobudzenie oraz 
zmniejszenie apetytu, a zażywanie obarczone jest ryzykiem zawału serca i nagłej śmierci 
[26]. Substancja ta jest antagonistą niekompetycyjnym transporterów wychwytu zwrotnego 



 

Weronika Gniadzik 
 

162 

 

DA, NA i 5HT [3], a także blokuje bramkowane napięciem kanały sodowe, co naj-
częściej skutkuje miejscowym znieczuleniem i zmniejszoną aktywnością lokomotoryczną. 
Przez niespecyficzne działanie na transportery neuroprzekaźników narkotyk działa na 
wiele komórek mózgu, niekiedy o przeciwstawnych funkcjach, co wywołuje różne 
efekty zażycia. Potencjalnie do rozwoju uzależnienia od kokainy najbardziej przyczynia 
się działanie na transmisję dopaminergiczną [26]. Działanie kokainy jest stosunkowo 
krótkie, a jego następstwem jest chęć zażycia kolejnej dawki w celu przedłużenia 
euforycznego efektu [3]. Fizyczne objawy odstawienia rzadko stanowią zagrożenie dla 
życia i zazwyczaj obejmują bóle mięśni i drżenie, natomiast symptomy psychologiczne 
są znacznie częstsze i bardziej problematyczne. Należą do nich: depresja, stany lękowe, 
anhedonia, problemy z koncentracją i nadmierna senność [27]. 

Amfetamina wywołuje bardzo podobne efekty psychotyczne do kokainy, lecz 
utrzymują się one znacznie dłużej. W przeciwieństwie do kokainy, amfetamina blokuje 
wychwyt zwrotny monoamin kompetycyjnie, co jest dużo słabszym mechanizmem od 
antagonizmu niekompetycyjnego. Narkotyk blokuje również enzym oksydazę mono-
aminową A odpowiedzialną za rozkład DA, NA i 5HT [3]. Częste zażywanie prowadzi 
do rozwoju tolerancji na substancję i uzależnienia, a także bardzo łatwo ją przedaw-
kować. 

Kofeina występuje w wielu produktach spożywczych, dlatego jest uznawana za 
najszerzej stosowaną substancję psychoaktywną na świecie. Charakteryzuje się długim 
okresem półtrwania, więc jej wysokie stężenie utrzymuje się w mózgu nawet do 10 
godzin. Kofeina jest najsłabszym stymulantem i inaczej niż pozostałe substancje z tej 
grupy działa antagonistycznie do metabotropowych receptorów adenozynowych [25]. 
Zmniejszają one pobudliwość komórek, a adenozyna działa jako inhibitor aktywności 
neuronów, chroniąc je przed ekscytotoksycznością. Receptory adenozynowe są szeroko 
rozpowszechnione w całym mózgu i odpowiadają w dużej mierze za hamowanie uwal-
niania glutaminianu, DA i acetylocholiny, zatem działanie kofeiny opiera się na zwięk-
szeniu aktywności psychomotorycznej i ogólnym pobudzeniu organizmu. Tolerancja 
na tę substancję wytwarza się bardzo szybko, a objawy odstawienia można obserwować 
już po 12-24 godzinach [3]. Kofeina bywa nazywana substancją psychoanaleptyczną 
przez pobudzanie procesów myślowych i wegetatywnych [17]. 

3.2. Empatogeny 

Głównym efektem psychotycznym empatogenów jest wzrost emocjonalności i empatii, 
ale wykazują one także działanie pobudzające. Większość z nich jest zażywana rekre-
acyjnie i często nazywane są „narkotykami klubowymi” [25], dzięki temu, że wywołują 
łagodne halucynacje i nasilają odczuwanie doznań zmysłowych, w tym seksualnych 
[17]. Do tej grupy zalicza się m.in. MDMA, którego mechanizm działania jest połącze-
niem hamowania wychwytu zwrotnego monoamin z bezpośrednim pobudzeniem 
receptorów serotoninowych [17]. MDMA wywołuje odwrócony transport DA, NA 
i 5HT przez ich transportery oraz zaburza upakowanie neuroprzekaźników w pęcherzyki 
wewnątrzkomórkowe, utrudniając neurotransmisję. Ryzyko uzależnienia jest stosunkowo 
niskie, a toksyczność obserwuje się tylko w przypadku stosowania bardzo dużych dawek. 
Zagrożenie dla życia stanowi znaczne podwyższenie temperatury ciała, a do działań 
niepożądanych można zaliczyć zaburzenia funkcji poznawczych i wywoływanie 
stanów depresyjnych [3]. 

  



Depresja i uzależnienia, czyli interakcje leków przeciwdepresyjnych z substancjami psychoaktywnymi 

o działaniu narkotycznym 
 

163 

 

3.3. Depresanty 

Depresanty charakteryzują się działaniem przeciwstawnym do stymulantów, które 

opiera się na hamowaniu aktywności neuronów. Powoduje to najczęściej rozluźnienie, 

senność i uczucie relaksacji [3]. Do depresantów należą opioidy, alkohol, benzodia-

zepiny i kannabinoidy. 

Opioidy są agonistami receptorów opioidowych i ich efekty psychotyczne polegają 

na podniesieniu nastroju, działaniu przeciwbólowym i przeciwlękowym [17], a swoim 

działaniem naśladują endorfiny. Opioidy charakteryzują się wysokim ryzykiem uzależ-

nienia i łatwością przypadkowego przedawkowania, które może doprowadzić do depresji 

oddechowej. Często rozwija się tolerancja na efekt euforyczny i przeciwbólowy sub-

stancji, a także występują nieprzyjemne objawy odstawienia [25].  

Alkohol zdecydowanie wyróżnia się z grupy substancji psychoaktywnych o efekcie 

narkotycznym ze względu na swoje znaczenie społeczne i powszechną dostępność oraz 

legalność. Oprócz znacznego, niekorzystnego wpływu alkoholu na cały organizm układ 

nerwowy jest szczególnie wrażliwy na jego działanie. Może powodować trwałe upo-

śledzenie funkcji poznawczych i kognitywnych poprzez wystąpienie zjawiska „odha-

mowania” i wywołanie depresji układu nerwowego. Cechą charakterystyczną działania 

jest szybkie unieczynnienie funkcjonowania kory czołowej przy jednoczesnym zwięk-

szeniu aktywności innych części mózgu już przy niskich dawkach. Alkohol etylowy 

hamuje przewodnictwo glutaminianergiczne przez blokowanie receptorów NMDA 

i AMPA. Może także zwiększać aktywność receptora GABAA w błonie postsynaptycznej, 

jednocześnie zmniejszając aktywność GABAB w błonie presynaptycznej w innej części 

mózgu [3]. Przypuszcza się, że etanol zmienia konformację białek przez wiązanie się 

z ich hydrofobowymi kieszeniami. W ten sposób zaburza funkcje receptorów neuro-

przekaźników i enzymów [25]. Alkohol działa bardzo niespecyficznie i ogólnie, stąd 

różne efekty działania. Nagradzające efekty substancji wynikają ze zwiększenia aktyw-

ności receptorów dla 5HT zlokalizowanych w VTA i uwolnienia dopaminy [3]. Uzależ-

nienie od alkoholu, zwane alkoholizmem, jest najczęstszym uzależnieniem od substancji 

psychoaktywnej i stanowi istotny problem społeczny.  

Benzodiazepiny przeciwdziałają lękowi i zmniejszają nasilenie nudności i wymiotów 

[17], a także wykazują działanie nasenne [25]. Przypuszcza się, że zwiększają prze-

wodnictwo GABA-ergiczne, a w konsekwencji przeciwdziałają nadmiernej aktywizacji 

mózgu. Prawdopodobnie te substancje wpływają na wydzielanie dopaminy w wyniku 

odhamowania neuronów VTA [3]. Uzależnienie od benzodiazepin często współwy-

stępuje z uzależnieniem od alkoholu, co utrudnia detoksykację i opóźnia efekty tera-

peutyczne. Bardzo często występują również ostre zespoły odstawienia, które są spowo-

dowane długotrwałym stosowaniem, wysoką dawką lub krótkim okresem półtrwania 

leków [28].  

THC należy do substancji oddziałujących z receptorami kanabinoidowymi, których 

jest częściowym agonistą. Odprężenie i euforia, a także zwiększony apetyt i libido są 

skutkiem pobudzenia tych receptorów. Restrykcje dotyczące stosowania THC są stop-

niowo łagodzone w wielu państwach, także ze względu na pozytywną aktywność 

terapeutyczną substancji [17]. Zagrożeniem związanym z zażywaniem narkotyku jest 

upośledzenie funkcji układu oddechowego, a także choroby sercowo-naczyniowe i ne-

gatywny wpływ na rozwój psychospołeczny i zdrowie psychiczne [3]. 
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3.4. Halucynogeny 

Halucynogeny są grupą substancji psychoaktywnych o działaniu „iluzjogennym”, 

czyli zmieniającym postrzeganie realnego zdarzenia, rzeczy lub osoby. Często w kon-

tekście tej grupy narkotyków używa się nazwy „psychodeliki”, a więc substancje „posze-

rzające umysł”. Ciekawym efektem psychotycznym tej grupy jest synestezja, czyli 

mieszanie się percepcji zmysłowych, które może się przejawiać widzeniem muzyki lub 

słyszeniem kolorów [25]. LSD jest jednym z przedstawicieli psychodelików, który 

wiąże się z receptorami serotoninowymi i dopaminowymi. LSD uznawane jest za naj-

silniejszą substancję psychoaktywną [17]. Główny efekt psychotyczny opiera się na 

„fragmentacji ego”, opisywanej jako zatarcie granicy psychologicznej między odczu-

waniem siebie a odbiorem świata zewnętrznego. Uważa się, że LSD ma mały potencjał 

uzależniający, natomiast tolerancja rozwija się bardzo szybko i znika w niedługim 

czasie od zaprzestania przyjmowania narkotyku. Stosowanie LSD charakteryzuje się 

szybką adaptacją, a więc każda kolejna dawka wywołuje coraz słabszy efekt [25].  

4. Współwystępowanie depresji i choroby uzależnieniowej 

Pod względem częstości współwystępowania depresji i uzależnienia od substancji 

psychoaktywnych najczęściej występuje depresja i uzależnienie od alkoholu z wyni-

kiem 20%. W przypadku uzależnienia od kokainy częstość współwystępowania wynosi 

od 16% do 34%, a od kannabinoidów od 13,5% do 38% przypadków [29]. Obecność 

jednego zaburzenia zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia drugiego. Współwy-

stępowanie może być również wywołane zażywaniem substancji psychoaktywnych 

wyzwalających utajone predyspozycje do depresji u osób z grupy zwiększonego ryzyka. 

Wreszcie wspólne czynniki predysponujące, takie jak czynniki biologiczne, społeczne 

lub środowiskowe oraz narażenie na stres i traumę w dzieciństwie mogą zwiększać 

prawdopodobieństwo wystąpienia depresji i uzależnienia [29]. Ze względu na potencjalne 

interakcje leków i problemy z przestrzeganiem zaleceń lekarzy kluczowe znaczenie ma 

właściwy i ostrożny dobór terapii farmakologicznej. W związku z tym leczenie powinno 

łączyć psychoterapię i bezpieczne leczenie farmakologiczne. 

4.1.1. Farmakoterapia uzależnień 

W leczeniu uzależnienia od alkoholu w Polsce najczęściej stosowany jest diazepam 

w celu redukcji objawów alkoholowego zespołu abstynencyjnego oraz zabezpieczenia 

przed powikłaniami. Wadą leku jest potencjał uzależniający i ryzyko wywołania depresji 

układu nerwowego [2]. 

Leczenie uzależnienia od opioidów można podzielić na leczenie podtrzymujące 

i detoksykację. W obu opcjach terapii stosowane są metadon i buprenorfina, uważane 

za skuteczne w równym stopniu. Leki oddziałują na receptory opioidowe i powinny być 

stosowane aż do ustąpienia objawów abstynencyjnych, zmniejszenia głodu narkotykowego 

i tolerancji na opioidy. Buprenorfina jest uważana za bezpieczniejszą od metadonu 

w razie przedawkowania przez słabsze działanie depresyjne na układ oddechowy [2]. 

Leczenie uzależnienia od benzodiazepin polega na odstawieniu leków uspokaja-

jących. Najkorzystniejsze jest podejście dynamiczne, kiedy to redukowana jest dawka 

leku w zależności od samopoczucia pacjenta i nasilenia objawów abstynencyjnych. 

Istotne jest wprowadzanie leków pomocniczych, które mogą zapobiec wystąpieniu 

innych schorzeń, np. napadów drgawkowych.  
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Uzależnienie od stymulantów najlepiej jest leczyć terapią poznawczo-behawioralną, 

z jednoczesnym stosowaniem leków przeciwdepresyjnych skutecznych w leczeniu 

epizodów depresyjnych wywołanych odstawieniem środka psychostymulującego. 

Terapia farmakologiczna budzi wiele wątpliwości, ze względu na wysokie ryzyko 

nasilenia uzależnienia i wystąpienia zaburzeń nastroju i zachowania oraz problemów 

sercowo-krążeniowych [2]. 

Objawy związane z używaniem halucynogenów w większości przypadków ustępują 

samoistnie, a uzależnienie od tych substancji nie wymaga terapii farmakologicznej. 

Ze względu na częste występowanie epizodów depresyjnych wywołanych odsta-

wieniem substancji psychoaktywnej często przepisywane są leki przeciwdepresyjne, 

które skutecznie łagodzą objawy. Zazwyczaj jednoczesne stosowanie leków SSRI 

i leczenie uzależnienia nie powoduje zagrażających życiu skutków ubocznych (tab. 1). 

Z niektórymi substancjami leki SSRI mogą wchodzić w interakcje, które wzmacniają 

ich działanie lub osłabiają, a w niektórych przypadkach interakcje są neutralne. Naj-

poważniejszym powikłaniem wydaje się zespół serotoninowy, który może wystąpić po 

zastosowaniu leków zwiększających aktywność serotoniny. Wysokie ryzyko zdrowotne 

pojawia się przy przedawkowaniu leków.  

4.1.2. Stymulanty a SSRI 

Zarówno SSRI, jak i stymulanty zwiększają poziom serotoniny w mózgu, co może 

prowadzić do wystąpienia zespołu serotoninowego, związanego z nadmiernym pobu-

dzeniem, drżeniem mięśni, gorączką i zaburzeniami rytmu serca. Ponadto istnieje zwięk-

szone ryzyko działań niepożądanych, takich jak nudności, wymioty, bóle głowy, zabu-

rzenia snu i stany lękowe, w przypadku jednoczesnego stosowania leków SSRI i sty-

mulantów. 

Uzależnienie od kokainy zwiększa ryzyko wystąpienia depresji. Efekty psycho-

tyczne po zażyciu substancji szybko zanikają, ponieważ jest szybko metabolizowana 

i spada jej poziom we krwi. Następuje faza niepokoju, nadmiernego pobudzenia i bez-

senności, której towarzyszy pragnienie zażycia kolejnej dawki. Gdy pragnienie nie zostanie 

zaspokojone, następuje „załamanie” objawiające się pogorszonym nastrojem, brakiem 

energii i zaburzeniami koncentracji. Niektóre osoby doświadczają niewielkiego uczucia 

euforii, po którym następują ataki paniki i stany lękowe nawet po jednorazowym zażyciu 

[31]. W początkowym etapie terapii depresji i uzależnienia od kokainy nie zaleca się 

stosowania leków z grupy SSRI, jako leków łagodzących objawy depresyjne i ograni-

czających przyjmowanie narkotyku. Uzależnienie od kokainy zwiększa ryzyko wystą-

pienia depresji opornej na leczenie i często prowadzi do gorszych wyników leczenia, 

poprzez silny wpływ na układ dopaminergiczny i ryzyko wywołania anhedonii [30]. 

W tym przypadku zaleca się stosowanie leków nie-SSRI w celu leczenia depresji [29]. 

Podczas abstynencji leki SSRI zdają się ograniczać występowanie zachowań związa-

nych z poszukiwaniem narkotyku [32]. 

Kofeina może odwrócić zmiany w przekaźnictwie monoamin obserwowane w de-

presji prawdopodobnie poprzez blokowanie receptora adenozyny i zwiększanie poziomu 

katecholamin i 5HT w mózgu. Substancja może zwiększać aktywności leków SSRI 

przy jednoczesnym stosowaniu [33]. W bardzo rzadkich przypadkach zbyt duża dawka 

kofeiny w połączeniu z lekami przeciwdepresyjnymi może wywołać zespół serotoninowy, 

z powodu nadmiernego uwalniania serotoniny do przestrzeni synaptycznej [34].  
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4.1.3. Empatogeny i halucynogeny a SSRI 

Stosunkowo niedawno zaczęto prowadzić badania nad terapeutyczną funkcją empa-

togenów i halucynogenów w leczeniu depresji. Wykazano, że zastosowanie psylocybiny 

znacznie zredukowało objawy depresyjne i lękowe, przy czym nie zaobserwowano 

uciążliwych skutków ubocznych terapii. Badania nad skutecznością MDMA w terapii 

depresji również wykazały złagodzenie objawów i zmniejszenie nadaktywności ciała 

migdałowatego [35]. Stosowanie leków SSRI z empatogenami lub halucynogenami, 

podobnie jak ze stymulantami, zwiększa ryzyko wystąpienia zespołu serotoninowego. 

Ponadto SSRI mogą wpłynąć na zmniejszenie nasilenia efektów psychotycznych halu-

cynogenów, przez co pacjenci często zwiększają dawkę substancji, zwiększając jedno-

cześnie ryzyko działań niepożądanych. 

4.1.4. Depresanty a SSRI 

Wysoki wskaźnik depresji wśród osób zażywających opioidy może wynikać z czyn-

ników ryzyka, takich jak status społeczno-ekonomiczny, lub depresja może współwy-

stępować przypadkowo [36]. W przypadku leczenia uzależnienia od heroiny leki z grupy 

SSRI nie wykazują działania skierowanego przeciwko objawom uzależnienia, jedynie 

wykazały umiarkowany wpływ na stabilizację remisji. Zaobserwowano, że terapia 

łącząca stosowanie naltreksonu, antagonisty receptorów opioidowych, i leków SSRI 

jest bardzo obiecującym podejściem do stabilizacji remisji i zapobiegania nawrotom 

uzależnienia [37]. 

Alkohol wchodzi w niekorzystne interakcje z lekami przeciwdepresyjnymi [25], 

m.in. wpływa na ich metabolizm, co może prowadzić do zwiększonej koncentracji leków 

we krwi. Jednoczesne stosowanie leków z grupy SSRI i alkoholu zwiększa ryzyko 

wystąpienia działań niepożądanych, takich jak nudności, zawroty głowy i problemy 

z koncentracją [29]. Zwiększa się również ryzyko nasilenia objawów depresji i pogor-

szenia stanu psychicznego pacjenta. W celu łagodzenia objawów depresji zalecane jest 

stosowanie leków z innej grupy niż SSRI, najczęściej trójpierścieniowych leków przeciw-

depresyjnych. Działanie leków starszej generacji nie jest selektywne, a terapia wydaje 

się bardziej skuteczna [38]. Nie powinno się zażywać leków przeciwdepresyjnych jako 

środków ograniczających spożycie alkoholu [29]. 

Jednoczesne stosowanie leków SSRI i alprazolamu lub flunitrazepamu, należących 

do benzodiazepin, znacznie zwiększa ryzyko popełnienia samobójstwa przez pacjenta 

chorego na depresję [39]. 

Tabela 1. Ryzyko interakcji substancji narkotycznych z lekami SSRI 

Rodzaj substancji Substancja psychoaktywna Ryzyko interakcji z SSRI 

stymulanty kokaina niskie ryzyko  

amfetamina niskie ryzyko  

kofeina niskie ryzyko 

depresanty opioidy niskie ryzyko  

alkohol ryzyko niekorzystnych interakcji 

benzodiazepiny niskie ryzyko  

kannabinoidy niskie ryzyko  

empatogeny MDMA niskie ryzyko 

halucynogeny LSD niskie ryzyko 

Źródło: opracowanie własne. 
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5. Podsumowanie  

Depresja, jak i uzależnienie są chorobami heterogennymi o złożonym podłożu gene-

tycznym i środowiskowym, w których kluczową rolę odgrywają zaburzenia układu 

nagrody. Nieprawidłowe neuroprzekaźnictwo może być przyczyną poważnych zaburzeń 

funkcji kognitywnych i poznawczych. Brak motywacji i anhedonia występujące w prze-

biegu depresji mogą być łagodzone dzięki lekom przeciwdepresyjnym z grupy SSRI, 

które są również stosowane przy epizodach depresyjnych występujących podczas odsta-

wienia substancji psychoaktywnej w chorobie uzależnieniowej. Z reguły mieszanie 

substancji psychoaktywnych jest niebezpieczne, ponieważ efekty działania są często 

nieprzewidywalne, a skutki uboczne po zażyciu danego związku mogą być synergistyczne 

lub addytywne mimo różnych mechanizmów działania substancji. Jednak pełne zrozu-

mienie molekularnych mechanizmów działania substancji psychoaktywnych zaliczanych 

do leków przeciwdepresyjnych i narkotyków może przyczynić się do opracowania 

bezpiecznych i skutecznych terapii zarówno przeciwko depresji, uzależnieniom, jak 

i przy współwystępowaniu obu chorób. 
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Depresja i uzależnienia, czyli interakcje leków przeciwdepresyjnych 

z substancjami psychoaktywnymi o działaniu narkotycznym 

Streszczenie 

Depresja i uzależnienie od substancji psychoaktywnych są zaburzeniami psychicznymi zaliczanymi do grupy 

chorób cywilizacyjnych. Zaburzenia te są ściśle związane z nieprawidłowym funkcjonowaniem układu 

nagrody, który pośredniczy w odczuwaniu przyjemności i motywacji, jak i modulacji nastroju. Szczególnie 
istotna dla układu nagrody jest równowaga stężeń neuroprzekaźników, takich jak serotonina, noradrenalina 

i dopamina, których zbyt niski lub zbyt wysoki poziom może prowadzić do wystąpienia zaburzeń psy-

chicznych. W leczeniu depresji najczęściej stosowane są leki z grupy selektywnych inhibitorów wychwytu 

zwrotnego serotoniny (SSRI). Ich działanie polega na zwiększeniu poziomu serotoniny w mózgu, który 
sprzyja poprawie nastroju i zmniejszeniu lęku. U osób cierpiących na depresję obserwuje się zwiększoną 

podatność na negatywne skutki i ryzyko uzależnienia od substancji psychoaktywnych. Wśród substancji 

psychotropowych przyjmowanych w celu złagodzenia objawów zaburzenia najczęściej stosowane są 
stymulanty i empatogeny, rzadziej depresanty i halucynogeny. Substancje te wpływają na funkcjonowanie 

układu nerwowego, powodując zmiany w percepcji, nastroju i zachowaniu. Z kolei ich nadmierne zażywanie 

może przyczynić się do rozwoju depresji lub pogłębienia jej objawów. Poważne zagrożenie dla zdrowia 

i życia stanowi współwystępowanie obu zaburzeń psychicznych, w szczególności jednoczesne stosowanie 
leków z grupy SSRI i substancji wywołujących skutek narkotyczny, które mogą wchodzić ze sobą w inter-

akcje. Terapia depresji i uzależnienia często obejmuje terapię farmakologiczną i psychologiczną, jednak klu-

czowe jest opracowanie indywidualnego i skutecznego planu leczenia, dostosowanego do potrzeb pacjenta. 

Słowa kluczowe: substancje psychoaktywne, narkotyki, zaburzenia depresyjne, SSRI, uzależnienie 

Depression and addiction: interactions of antidepressants with drugs of abuse 

Abstract 
Depression and addiction are both mental disorders that are classified as civilizational diseases. These 

disorders are closely related to the malfunctioning of the reward circuit, which mediates the feeling of 

pleasure and motivation, as well as the mood swings. The balance of concentrations of neurotransmitters 

such as serotonin, noradrenaline and dopamine are particularly important for the reward circuit. Increased 
or decreased levels of neurotransmitters can lead to mental disorders. In depression treatment, mostly used 

are selective serotonin reuptake inhibitors (SSRIs). They increase the level of serotonin in the brain, which 

helps to improve mood and reduces anxiety. People suffering from depression have an increased suscepti-

bility to negative effects and the risk of addiction to psychoactive substances. Among the psychotropic 
substances taken to relieve the symptoms of the disorder, the most commonly used are stimulants and 

empathogens, less often depressants and hallucinogens. These substances affect the functioning of the 

nervous system, causing changes in perception, mood, and behaviour. However, their excessive use may 

contribute to the development of depression or aggravation of symptoms. The co-existence of both mental 
disorders constitutes a serious threat to health and life. The concomitant use of SSRIs and drugs of abuse that 

may interact with each other poses the risk. Depression and addiction therapy often includes pharmacological 

and psychological help, but it is crucial to develop an individual and effective treatment plan tailored to the 

patient’s needs. 
Keywords: psychoactive substances, drugs of abuse, depressive disorder, SSRI, addiction 
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Błędne koło otyłości i depresji:  

wyzwania w leczeniu i profilaktyce 

1. Wprowadzenie 

W 2019 roku w Polsce wśród osób powyżej 15. roku życia aż 38,1% miało nad-

wagę, a 18,5% chorowało na otyłość [1]. W tym samym roku niemal 16% tej samej 

populacji zgłaszało objawy mogące świadczyć o depresji [2, s. 46]. O ile w nauce czy 

kampaniach społecznych dużo mówi się o tych dwóch jednostkach chorobowych 

osobno, to niewiele wspomina się o problematyce ich współwystępowania. Wszakże osoby 

chorujące na otyłość częściej zapadają na choroby psychiczne [3, s. 457]. Należy 

zauważyć, że pomiędzy otyłością i depresją występuje współzależność – również za-

chorowanie na zaburzenia depresyjne zwiększa ryzyko rozwinięcia się otyłości [4]. 

Obecnie sugeruje się, że oprócz wpływów społecznych (m.in. stygmatyzacji) dużą rolę 

w tej korelacji odgrywają również czynniki biologiczne [4, 5]. Wyzwanie stanowi też 

leczenie tej grupy pacjentów, jako że terapia lekami przeciwdepresyjnymi sama 

w sobie niesie ryzyko przyrostu masy ciała [6]. Poznanie części wspólnej występującej 

w patofizjologii obu tych chorób być może pozwoli na zaproponowanie chorym nowych 

form terapii i tym samym polepszy jakość ich życia. 

W rozdziale został przedstawiony przegląd literatury dotyczący problematyki współ-

występowania choroby otyłościowej i depresji. Celem pracy jest zapoznanie Czytelnika 

ze wspólną częścią patofizjologiczną tych dwóch jednostek chorobowych. Osobna część 

pracy została poświęcona terapiom farmakologicznym zaburzeń depresyjnych i otyłości. 

Szczególna uwaga została zwrócona na niepożądany aspekt przyrostu masy ciała 

towarzyszący stosowaniu leków przeciwdepresyjnych, a także na konieczność podjęcia 

działań profilaktycznych wśród omawianej grupy pacjentów. W rozdziale zostały także 

wskazane zagadnienia wciąż nie w pełni poznane, które z uwagi na rosnącą w populacji 

zachorowalność na otyłość i depresję powinny stać się przedmiotem dalszych badań.  

1.1. Diagnostyka  

Jako chorobę otyłościową definiujemy stan nadmiernego nagromadzenia tkanki tłusz-

czowej żółtej w organizmie. W diagnostyce nadwagi i otyłości często wykorzystuje się 

wskaźnik BMI (body mass index), który jest wyrażony jako iloraz masy ciała w kilo-

gramach oraz wzrostu w metrach podniesionego do kwadratu. Wartość wskaźnika 
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BMI nie uwzględnia płci, wieku, masy mięśniowej i zawartości wody w ciele pacjenta, 

w wyniku czego nie informuje o procentowej zawartości tkanki tłuszczowej i jej 

rozmieszczeniu w organizmie chorego. Parametrem, który może dostarczyć informacji 

o umiejscowieniu tkanki tłuszczowej, jest wskaźnik talia–biodra, który jest wyrażany 

jako iloraz obwodu talii i bioder w centymetrach. Wynik wyższy niż 0,85 u kobiet oraz 

0,9 u mężczyzn wskazuje na występowanie otyłości trzewnej, która prowadzi do licz-

nych powikłań zdrowotnych, m.in. cukrzycy typu 2, chorób sercowo-naczyniowych 

i zaburzeń ze strony innych układów [7].  

Zaburzenia depresyjne są diagnozowane na podstawie kryteriów międzynarodowej 

klasyfikacji chorób (ICD, International Classification of Diseases) lub klasyfikacji 

chorób psychicznych Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM, Diagnostic 

and Statistical Manual of Mental Disorders). Jednym z kryteriów diagnozy epizodu 

depresyjnego jest utrzymywanie się objawów takich jak obniżenie nastroju, anhedonia, 

bezsenność, spowolnienie psychoruchowe przez okres co najmniej dwóch tygodni. 

Polskie Towarzystwo Psychiatryczne zaleca wykonywanie przesiewowego badania 

w kierunku depresji u każdego dorosłego przez lekarza podstawowej opieki zdrowotnej 

przy wykorzystaniu kwestionariusza zdrowia pacjenta (PHQ, Patient Health Question-

naire) [8]. W przypadku wersji składającej się z dziewięciu pytań optymalnym punktem 

odcięcia dla polskiej populacji w wieku 18-60 lat jest wynik wyższy od 12 punktów [9].  

2. Wspólne mechanizmy patofizjologiczne otyłości i depresji 

2.1. Oś podwzgórze–przysadka–nadnercza 

Jednym z komponentów zaburzeń depresyjnych jest nadmierna stymulacja osi pod-

wzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej (HPA, hypothalamus–pituitary–adrenal) prowa-

dząca do hiperkortyzolemii. Patofizjologicznym uzasadnieniem zwiększonej ilości kor-

tyzolu we krwi jest jego nadmierne wydzielanie w odpowiedzi na przewlekły stres oraz 

lęk towarzyszący choremu, a także upośledzone działanie pętli ujemnego sprzężenia 

zwrotnego kontrolowane przez receptor glukokortykoidowy [10]. Zmiana w sposobie 

działania receptora wynika z obecności cytokin prozapalnych wytwarzanych w prze-

biegu przewlekłego stanu zapalnego charakterystycznego dla otyłości. Dodatkowo kortyzol 

zwiększa uczucie głodu, stymuluje proliferację i hipertrofię komórek tkanki tłuszczowej 

żółtej (szczególnie trzewnej), a także zmniejsza aktywność brunatnej tkanki tłuszczowej, 

przez co obniża podstawowe zapotrzebowanie energetyczne organizmu i tym samym 

prowadzi do wzrostu masy ciała [4]. Wykazano, że pacjenci ze zdiagnozowaną depresją 

i hiperkortyzolemią, która manifestowała się zwiększonym wydalaniem kortyzolu 

w moczu, byli bardziej podatni na rozwinięcie zespołu metabolicznego, którego głów-

nym komponentem jest występowanie otyłości [5]. Kortyzol wpływa również na upośle-

dzenie funkcji poznawczych, co wpisuje się w obraz kliniczny chorych na zaburzenia 

depresyjne. Przedłużona ekspozycja na wysokie stężenia kortyzolu prowadzi do dege-

neracji neuronów w strukturach mózgu modulujących reakcję stresową, które jedno-

cześnie są powiązane z etiologią depresji, np. w układzie limbicznym4 [4].  

 
4 Zmiany w układzie limbicznym są również obserwowane w przebiegu zaburzeń odżywiania [11]. U pacjentów 

chorujących na jadłowstręt psychiczny zauważono zwiększoną aktywność ciał migdałowatych w mózgu [12]. 

Natomiast u pacjentów z kompulsywnym objadaniem się (ang. binge eating) zaobserwowaną zmniejszoną 

aktywność hamującą zarówno w układzie limbicznym, jak i obszarach czołowych mózgu. Podobne zmiany 
funkcjonalne, choć w mniejszym nasileniu, występują u osób chorujących na otyłość [13].  
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2.2. Mechanizmy immnologiczno-zapalne 

Przewlekły stan zapalny niskiego stopnia (low-grade inflammation) występuje u cho-

rych na depresję i otyłość, a manifestuje się poprzez podwyższone stężenia w surowicy 

tych samych cytokin prozapalnych – interleukiny 6 (IL-6, interleukin 6), czynnika 

martwicy nowotworów (TNF, tumor necrosis factor), białka C-reaktywnego (CRP,  

C-reactive protein) oraz rozpuszczalnego receptora dla IL-2 [5, 14]. W obecności 

podwyższonych stężeń TNF-alfa, IL-6 oraz obniżonego stężenia adiponektyny dochodzi 

do dysfunkcji śródbłonka. Następuje spadek produkcji tlenku azotu oraz zwiększone 

wytwarzanie aktywnych form tlenu. Częściowo tłumaczy to wyższe ryzyko wystąpienia 

chorób sercowo-naczyniowych (CVD, cardiovascular disease) u pacjentów z otyłością 

[15]. Jako że u chorych na depresję ryzyko przedwczesnej śmierci z powodu CVD również 

jest wyższe niż w zdrowej populacji [5], opisany mechanizm dysfunkcji śródbłonka 

spowodowanej reakcją zapalną może stanowić jedną z przyczyn zwiększonej śmiertel-

ności z powodu CVD w tej grupie. Wcześniej wymienione mediatory stanu zapalnego, 

mające udział w etiologii zarówno otyłości, jak i depresji, mają wpływ na objawy to-

warzyszące zaburzeniom depresyjnym: zaburzenia snu (IL-6, CRP), problemy z kon-

centracją (TNF, IL-6, CRP), lęk (CRP, TNF) czy odczuwanie zmęczenia (IL-6 oraz TNF) 

[14]. Również w badaniach klinicznych wykazano, że wywołanie odpowiedzi zapalnej 

powoduje wystąpienie objawów depresji, a jej tłumienie wspomaga proces remisji [16, 

17]. Wskazuje to na istnienie immunologicznych czynników ryzyka wystąpienia depresji 

u pacjentów chorujących na otyłość i vice versa. 

2.3. Hormony metaboliczne 

Insulinooporność jest następstwem otyłości i odgrywa ważną rolę w rozwoju po-

wikłań związanych z zespołem metabolicznym. Jej patogeneza u pacjentów z otyło-

ścią jest związana z przeładowaniem tkanki tłuszczowej lipidami, w wyniku czego 

dochodzi do dysfunkcji adipocytów. Tkanka tłuszczowa staje się wtedy źródłem cytokin 

prozapalnych, prowadzących do zmian w wydzielaniu adipokinin i nadmiernego uwal-

niania wolnych kwasów tłuszczowych. W następstwie wykształca się stan zapalny 

niskiego stopnia w licznych tkankach organizmu i rozwija się insulinooporność [18, 19]. 

W ciężkiej depresji (MDD, Major Depressive Disorder) również wykazano znacznie 

częstsze występowanie insulinooporności niż w zdrowej populacji, chociaż ta korelacja 

jest lepiej przebadana u pacjentów chorujących na chorobę afektywną dwubiegunową 

i zaburzenia ze spektrum schizofrenii [20]. Również kobiety chorujące na zespół poli-

cystycznych jajników, którego komponentami są współwystępujące insulinooporność 

i otyłość, częściej od zdrowych kobiet chorują na zaburzenia depresyjne [21]. Dane te 

sugerują wiązek pomiędzy występowaniem insulinooporności i depresji.  
Innym hormonem regulującym czynność metaboliczną organizmu jest wydzielana 

przez komórki tkanki tłuszczowej leptyna. Działając ośrodkowo na jądro łukowate, 
zależnie od swojego stężenia pobudza neurony anoreksygeniczne lub oreksygeniczne, 
tym samym regulując pobór pokarmu. Leptyna wpływa również na zachowania repro-
dukcyjne, angiogenezę oraz wykazuje działanie prozapalne [22]. W ostatnim czasie 
odkryto jej przeciwdepresyjny wpływ na nastrój oraz właściwości neuromodulacyjne 
[5, 23]. U pacjentów z otyłością obserwujemy wyższe stężenia leptyny oraz oporność 
organizmu na jej anoreksygeniczne działanie [3]. Podobnie sugeruje się, że w depresji 
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współistniejącej z otyłością działanie przeciwdepresyjne leptyny nie jest obserwowane 
ze względu na oporność tkanek na ten hormon [5]. 

Grelina jest hormonem wydzielanym przez komórki układu pokarmowego, który 
wpływa na utrzymywanie bilansu energetycznego organizmu, poprzez stymulowanie 
neuronów oreksygenicznych jądra łukowatego. Warto zaznaczyć, że u pacjentów cho-
rujących na otyłość jej stężenie nie obniża się po posiłku, jak dzieje się to w zdrowej 
populacji. Plejotropizm jej działania obejmuje stymulowanie sekrecji adrenokortykotropiny 
(przez co wpływa na oś HPA), a także pobudzanie nocnego wydzielania hormonu 
wzrostu. Grelina oddziałuje również na jądra szwu, struktury hipokampa i ciało migda-
łowate – struktury mózgowia zaangażowane w przetwarzanie emocji, przez co może 
wywierać wpływ na nastrój [3, 24]. Wykazanie związku między zaburzeniem w wy-
dzielaniu greliny i jej potencjalnego wpływu na rozwój zaburzeń afektywnych u chorych 
wymagałoby przeprowadzenia dalszych badań. 

2.4. Aspekty psychologiczne 

Otyłość znacząco wpływa na poczucie własnej wartości odczuwane przez chorych, 
wiąże się też ze społeczną stygmatyzacją ze względu na wygląd odbiegający od przy-
jętego kanonu piękna. Może prowadzić do wycofywania się osób chorujących na otyłość 
z kontaktów społecznych, izolacji i wykluczenia z grupy, aż wreszcie rozwinięcia objawów 
depresji. Z drugiej strony chorujący na depresję mają większą skłonność do prowa-
dzenia niezdrowego trybu życia objawiającego się jedzeniem emocjonalnym w odpo-
wiedzi na stres, częstszym sięganiem po alkohol oraz spożywaniem bardziej przetwo-
rzonych produktów spożywczych [25]. Taki profil zachowań wpływa na rozwój 
otyłości u pacjentów z zaburzeniami afektywnymi. Jedną ze składowych obrazu klinicz-
nego chorych na depresję są zaburzenia snu (w typowej depresji objawiające się trud-
nościami w zaśnięciu, budzeniem się w trakcie spoczynku powiązane z bezsennością 
występującą rano), które mogą prowadzić do zmian neuroendokrynnych. Zmiany te 
mogą obejmować czynniki powodujące wzrost masy ciała: zaburzenia w metabolizmie 
glukozy, zwiększone stężenia greliny i kortyzolu, a także obniżone stężenia leptyny 
w osoczu [26]. Zatem w kontekście aspektów psychologicznych zarówno otyłość może 
powodować rozwój depresji, jak i depresja rozwój otyłości. 

2.5. Inne czynniki 

Wśród innych potencjalnych mechanizmów leżących u podstaw etiologii otyłości 
i depresji wymienia się zmiany w kompozycji mikrobioty jelitowej, predyspozycje 
genetyczne oraz styl życia obejmujący zmniejszoną aktywność fizyczną, spożywanie 
wysoce przetworzonego wysokokalorycznego jedzenia oraz niedobory witaminowe [4, 
5, 10, 17, 26]. 

3. Wyzwania w leczeniu otyłości i depresji 

3.1. Wpływ leczenia przeciwdepresyjnego na masę ciała pacjenta 

Za podstawową metodę leczenia zaburzeń depresyjnych Polskie Towarzystwo Psy-
chiatryczne uznaje farmakoterapię (w przypadku depresji o łagodnym nasileniu leczenie 
wymienne lub komplementacyjne z psychoterapią) [27, s. 240-241]. W Polsce cały 
czas obserwowany jest wzrost przyjmowania leków przeciwdepresyjnych [28]. Istotnym 
skutkiem ubocznym terapii lekami przeciwdepresyjnymi jest powodowanie przez nie 
wzrostu masy ciała [29]. W zależności od klasy leku inny jest mechanizm tej indukcji. 
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Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne poprzez działanie cholinolityczne i antagoni-

styczne wobec receptora H1 zwiększają apetyt chorego na pokarmy węglowodanowe, 

przez co powodują przyjmowanie zbyt wysokiej do zapotrzebowania ilości energii. Inhi-

bitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI, selective serotonin reuptake inhibitors) 

stosowane powyżej jednego roku prowadzą do wzrostu apetytu ze względu na down-

regulation receptora 5-HT2c. Należy zaznaczyć, że w pierwszym roku terapii dominuje 

efekt zmniejszonej impulsywności behawioralnej oraz zwiększonej stymulacji metabo-

licznej prowadzący raczej do spadku niż wzrostu masy ciała. Leki blokujące wychwyt 

zwrotny noradrenaliny (SNRI, serotonin norepinephrine reuptake inhibitors) wywierają 

neutralny wpływ lub zmniejszają masę ciała ze względu na zwiększoną stymulację 

receptora beta-3 w tkance tłuszczowej prowadzącą do przemiany metabolicznej tłuszczu 

w ciepło i energię [30].  

3.1.1. Ryzyko przyrostu masy ciała 

Leki przeciwdepresyjne można podzielić ze względu na ryzyko przyrostu masa 

ciała u stosujących je pacjentów. Do grupy leków cechujących się wysokim ryzykiem 

zaliczmy m.in. amitryptylinę, citalopram, paroksetynę, a także mirtazapię [30]. Należy 

zaznaczyć, że dwie z wymienionych substancji czynnych należą do grupy SSRI, która 

jest rekomendowana jako leczenie I rzutu chorych na depresję [27, s. 244-245]. Escita-

lopram, sertralina oraz duloksetyna będą charakteryzowały się pośrednim ryzykiem 

indukcji zwiększenia masy ciała. W grupie leków o niskim ryzyku znajdują się m.in. 

moklobemid, wortioksertyna czy fluoksetyna oraz bupropion, który z uwagi na swoje 

działanie dopaminergiczne i noradrenergiczne prowadzi do spadku masy ciała, dzięki 

czemu znalazł również zastosowanie w farmakoterapii otyłości [6, 30].  

Pacjentom, u których w czasie epizodu depresyjnego wystąpił wzrost apetytu lub 

masy ciała, Polskie Towarzystwo Psychiatryczne zaleca wdrożenie bupropionu, fluo-

ksetyny, moklobemidu, trazodonu lub wortioksetyny, aby zminimalizować wpływ farma-

koterapii na dalszy wzrost masy ciała [27, s. 251]. Sugeruje to, aby u pacjentów z otyło-

ścią, u których występują zaburzenia depresyjne, w leczeniu I rzutu również wykorzy-

stywać wyżej wymienione substancje przeciwdepresyjne. W trakcie farmakoterapii 

depresji należałoby również oceniać jej wpływ na masę ciała i w razie konieczności 

dokonywać odpowiednich modyfikacji zapobiegających rozwinięciu otyłości u leczonych 

pacjentów. 

3.2. Sposoby leczenia otyłości 

Za podstawową metodę leczenia otyłości uznaje się zmianę stylu życia, która obej-

muje zachowanie ujemnego bilansu energetycznego, spożywanie nieprzetworzonego 

jedzenia, a także zwiększenie aktywności fizycznej. Jednakże dieta z restrykcją kaloryczną 

rzadko przynosi zamierzone efekty – wskaźnik jej nieskuteczności może wynosić nawet 

90%, a większość osób stosujących dietę wraca do swojej wyjściowej masy ciała [3, 

s. 457, 31]. W jednym z badań wykazano, że w przeciągu 2 lat jego uczestnicy przytyli 

średnio ponad połowę tego, co udało im się schudnąć, a w przeciągu 5 lat ten wskaźnik 

wynosił już około 80% [32]. Wśród osób, które obniżą swoją masę ciała o 10%, tylko 

20% uda się ją utrzymać przez okres jednego roku [33]. Dlatego też coraz większą 

uwagę zwraca się na wyzwania towarzyszące utrzymaniu niższej masy ciała po pro-

cesie redukcji masy ciała. 
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3.2.1. Farmakoterapia 

Oprócz zmiany czynników modyfikowalnych w terapii otyłości proponuje się rów-
nież leczenie farmakologiczne. Obecnie w Polsce w tym wskazaniu zarejestrowane są 
cztery preparaty: orlistat, połączenie naltreksonu z bupropionem (Mysimba), liraglutyd 
oraz semaglutyd5 [7, s. 56]. 

Orlistat nie wpływa na ośrodkowe hamowanie apetytu – jego mechanizm działania 
polega na nieodwracalnej inhibicji aktywnych lipaz żołądkowych i trzustkowych, tym 
samym ogranicza ilość wchłanianych z przewodu pokarmowego tłuszczów i zmniejsza 
wartość energetyczną przyjętego posiłku [3, s. 464]. 

Bupropion pobudza neurony anoreksygeniczne jądra łukowatego, a naltrekson, jako 
antagonista opioidowy, blokuje działanie pętli negatywnego sprzężenia zwrotnego 
w tych neuronach, tym samym ośrodkowo pobudza odczuwanie sytości i zmniejsza ilość 
przyjmowanego pokarmu [34, s. 16]. 

Liraglutyd, analog glukopodobnego peptydu 1 (GLP-1, glucagon-like peptide 1), 
oprócz działania obwodowego, wykazuje również działanie ośrodkowe – pobudza trans-
misję w neuronach anoreksygenicznych i hamuje ją w neuronach oreksygenicznych. 
Dodatkowo opóźnia opróżnianie żołądka, a także reguluje metabolizm węglowodanów 
w organizmie, przeciwdziałając cukrzycy typu 2 oraz insulinooporności [35, s. 11-12]. 

Inny analog GLP-1, semaglutyd, okazał się jeszcze skuteczniejszy w zmniejszaniu 
masy ciała u pacjentów od pozostałych dostępnych leków [36]. 

Nowym lekiem zaakceptowanym przez Europejską Agencję Leków pod koniec 
2022 roku jest tirzepatyd [37]. Agonista receptorów zarówno dla GLP-1, jak i glukozoza-
leżnego peptydu insulinotropowego (GIP, gastric inhibitory peptide). W badaniu wyka-
zano, że w czasie 72-tygodniowego stosowania leku w maksymalnej dopuszczonej dawce 
równej 15 mg średni spadek masy ciała wynosił aż 20,9% w porównaniu do 3,1% w grupie 
stosującej placebo [38], co czyni go jeszcze skuteczniejszym od semaglutydu [39]. 

3.2.2. Wpływ analogów GLP-1 na nastrój 

U ludzi receptor dla GLP-1 zidentyfikowano w ośrodkach odpowiadających za regu-
lacje emocji i kontrolę stresu – w korze mózgu, podwzgórzu i układzie limbicznym. 
Jedno z badań pokazało, że u osób cierpiących na cukrzycę typu 2 stosowanie analogów 
GLP-1 obniżało ryzyko wystąpienia depresji i stanów lękowych [40]. Sugeruje to, że 
GLP-1 oprócz funkcji metabolicznej, wpływa również na nastrój. Badania na zwierzę-
tach wykazały pozytywny wpływ GLP-1 i jego analogów na pamięć i zdolność nauki 
u myszy z indukowaną glikokortykosteroidami depresją [41]. W jednym z badań klinicz-
nych zaobserwowano, że zastosowanie liraglutydu u pacjentów z chorobami afektywnymi 
poprawiło ich funkcje poznawcze, a także obniżyło wynik w Skali Depresji Hamiltona, 
świadcząc o zmniejszeniu objawów depresyjnych [42]. Mała liczba badań klinicznych 
nie pozwala na wyciągnięcie jednoznacznych wniosków, natomiast obecne dane na 
modelach zwierzęcych są obiecujące, pokazując przeciwdepresyjny wpływ GLP-1 [41, 
43] i zachęcając do dalszych badań. 

 
5 W Polsce zarejestrowane są trzy preparaty, w których substancją czynną jest semaglutyd: Ozempic, Rybelsus 
oraz Wegovy. Dwa pierwsze według wskazań rejestracyjnych są stosowane w leczeniu cukrzycy typu 2. 

Wegovy jest zarejestrowany do leczenia choroby otyłościowej, jednakże na dzień 02.05.2023 roku nie jest 

jeszcze dostępny w sprzedaży na rynku polskim. Warto zaznaczyć, że maksymalna, dawka semaglutydu 

w przypadku preparatów podawanych w iniekcji podskórnej w leczeniu cukrzycy typu 2 wynosi 1 mg, a w przy-
padku leczenia choroby otyłościowej wynosi 2,4 mg. 
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3.2.3. Operacje bariatryczne 

Inną skuteczną metodą leczenia otyłości jest poddanie pacjenta operacji bariatrycznej. 

Zabieg pozwala nie tylko na znaczące obniżenie masy ciała, ale również pozytywnie 

wpływa na jej długoterminowe utrzymanie [44]. Wykazano, że leczenie za pomocą 

operacji bariatrycznej ma także znaczenie w kontekście współwystępowania zaburzeń 

depresyjnych. W ciągu 2 lat od zabiegu u pacjentów obserwuje się silną redukcję objawów 

depresyjnych oraz zmniejszenie lęku [45].  

Część badaczy wskazuje, że w perspektywie długoczasowej pacjenci leczeni opera-

cyjnie mogą jednak być bardziej narażeni na zachorowanie na nowy epizod depresyjny, 

jednakże przyczyny tej zależności pozostają nieznane [46]. Zauważono również, że 

nawet jeśli objawy ponownie nawrócą, to zazwyczaj przyjmują mniejsze nasilenie niż 

przed przeprowadzeniem zabiegu [45]. Mimo wszystko wydaje się rozsądne, aby 

oceniać stan psychiczny chorego po operacji bariatrycznej długofalowo. 

3.2.4. Psychoterapia 

W badaniu RAINBOW próbowano odpowiedzieć na pytanie, czy zintegrowane po-

dejście psychoterapeutyczne połączone z farmakologicznym leczeniem zaburzeń depre-

syjnych okaże się skuteczne w leczeniu otyłości i depresji. Wykazano, że zastosowanie 

tej strategii terapeutycznej w sposób istotny statystycznie pomogło chorym w zmniej-

szeniu masy ciała, jak i zmniejszyło u nich dolegliwości depresyjne [47]. 

Wydaje się korzystne, aby chorym zarówno na otyłość, jak i zaburzenia depresyjne 

proponować korzystanie z formy psychoterapii, która ma udowodnione działanie 

w leczeniu tych dwóch jednostek chorobowych – terapię poznawczo-behawioralną 

(CBT, cognitive behavioral therapy) [7, s. 53, 27, s. 245-244, 47, 48]. 

4. Profilaktyka 

Ze względu na współzależność otyłości i zaburzeń depresyjnych należy w sposób 

szczególny oceniać ryzyko rozwinięcia się drugiej jednostki chorobowej u chorego już 

cierpiącego na jedno z tych zaburzeń. Na podstawie dostępnej literatury wydaje się 

rozsądne, aby: 

• rutynowo oceniać ryzyko wystąpienia chorób metabolicznych (w tym otyłości) 

oraz CVD u pacjentów z zaburzeniami depresyjnymi [5, 15, 20]; 

• oceniać stan psychiczny pacjenta chorującego na otyłość w kierunku występowania 

objawów mogących świadczyć o zaburzeniach depresyjnych; 

• pacjentowi chorującemu na otyłość proponować leczenie przeciwdepresyjne o niskim 

ryzyku przyrostu masy ciała: CBT, moklobemidem, fluoksetyną, wortioksetyną 

lub bupropionem [27, s. 251, 30]; 

• u pacjentów po operacji bariatrycznej długoterminowo oceniać stan psychiczny w kie-

runku wystąpienia objawów mogących sugerować zaburzenia depresyjne [45, 46]. 

5. Podsumowanie 

Pomiędzy zaburzeniami depresyjnymi i otyłością występuje współzależność, którą 

należy brać pod uwagę w trakcie leczenia pacjentów. Podłożem dla tej relacji są zarówno 

czynniki biologiczne, obejmujące dysregulację osi HPA czy zaburzenia metaboliczne, 

jak i aspekty psychologiczne. Pomimo że stan wiedzy na temat tych dwóch chorób 

wciąż się powiększa, nadal konieczne jest przeprowadzenie badań dotyczących ich 
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współwystępowania. Każdego roku chorych z otyłością i depresją przybywa, a liczba 

dostępnych terapii jest ograniczona i niepozbawiona działań niepożądanych. Jako że 

duże nadzieje pokłada się obecnie w analogach GLP-1 i tirzepatydzie, konieczne jest 

kliniczne ustalenie ich wpływu na zaburzenia nastroju u chorych.  

Ze względu na współzależność między depresją a otyłością konieczne jest rutynowe 

ocenianie ryzyka rozwinięcia się drugiej jednostki u pacjenta chorego na jedną z nich. 

Nie bez znaczenia pozostaje również aspekt metaboliczny u chorych z zaburzeniami 

depresyjnymi, który również powinien być oceniany i brany pod uwagę w decyzjach 

terapeutycznych. Jako Autorzy mamy nadzieję, że przedstawione przez nas informacje 

zainteresowały Czytelnika i pozwolą mu na podejmowanie bardziej świadomych decyzji 

terapeutycznych wobec jego pacjentów, a także zachęcą do prowadzenia dalszych badań 

w zakresie współzależności tych dwóch chorób. 
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Błędne koło otyłości i depresji: wyzwania w profilaktyce i leczeniu 

Streszczenie 
Otyłość i powiązane z nią choroby, a także zaburzenia depresyjne są jednymi z najczęściej występujących 

chorób cywilizacyjnych na świecie. Obie jednostki chorobowe mają tendencję do współwystępowania, 

a zachorowanie na jedną z nich zwiększa ryzyko rozwinięcia się drugiej. Pacjenci zmagający się z otyłością 

częściej chorują na choroby psychiczne. Czynniki społeczne, obejmujące chociażby społeczną stygmaty-
zację chorych z otyłością, nie pełnią jedynej funkcji we współzależności między tymi dwiema chorobami. 

Czynniki modyfikowalne, tj. niechęć do podejmowania aktywności fizycznej, nieprzestrzeganie zasad żywie-

niowych lub skłonności do uzależnień nie stanowią jedynej komponenty w rozwoju otyłości u chorych 

cierpiących na depresję. Obecnie zwraca się uwagę na wspólne podłoże patofizjologiczne otyłości i depresji. 
W obu jednostkach następuje dysfunkcja osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej, występuje przewlekły 

stan zapalny. Ostatnie odkrycia sugerują również wpływ insuliny, leptyny oraz greliny na rozwój zaburzeń 

depresyjnych. Ponadto występowanie depresji, podobnie jak otyłości, zwiększa ryzyko przedwczesnej 

śmierci w powodu choroby sercowo-naczyniowej. Warto także zwrócić uwagę na czynniki psychologiczne 
prowadzące do wzrostu masy ciała, których wpływ w obecnie wykorzystywanych modelach leczenia otyłości 

wydaje się niedoceniany. Leczenie otyłości poprzez farmakoterapię lub operacje bariatryczne może wy-

wierać wpływ na stan zdrowia psychicznego chorego, a leczenie przeciwdepresyjne wpływać na masę jego 

masę ciała. Pomimo tego wciąż brakuje zaleceń odnośnie do leczenia i prewencji tych dwóch chorób. 
Celem niniejszego rozdziału jest zobrazowanie powiązań pomiędzy otyłością i depresją, przedstawienie 

możliwości terapeutycznych, a także zaproponowanie działań profilaktycznych w tej grupie chorych.  

Słowa kluczowe: depresja, otyłość, patofizjologia, leczenie, profilaktyka 

The vicious circle of obesity and depression: challenges in prevention and 

treatment 

Abstract 

Obesity and related diseases, as well as depressive disorders, are among the most common diseases of 

civilization around the globe. As they tend to coexist, the development of one increases the risk of the 
occurrence of the other. Patients with obesity are more likely to suffer from psychiatric disorders. This 

correlation can be only partially explained by social stigma and other sociological factors. Modifiable 

factors, i.e., low physical activity, bad diet and vulnerability to addictions are not the only components in 

the development of obesity in depressed patients. Currently, attention is paid to the common pathophy-
siological pathways of obesity and depression. In both diseases, there can be observed a dysfunction of the 

hypothalamic-pituitary-adrenal axis and chronic inflammation. Plasma concentrations of insulin, leptin and 

ghrelin may also have an influence on the development of depression. Both depression and obesity increase 

the risk of premature death caused by cardiovascular incidents. The role of psychological factors in development 
of obesity also seems to be neglectable in the treatment plans for obese patients. In addition, pharmacological 

or surgical treatment of obesity has an influence on patient’s mental health, and antidepressive drugs 

influence their body weight. Regardless of it, there are no specific recommendations regarding prevention 

and management of coexisting obesity and depression. The purpose of this chapter is to illustrate the 
relationship between obesity and depression, to present therapeutic options, and to propose preventive 

measures in this group of patients. 

Keywords: depression, obesity, pathophysiology, treatment, prevention 
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Monika Bojanowska1, Alicja Skrzypek2  

Czynniki kształtujące nawyki żywieniowe 

1. Wprowadzenie 

Odżywianie jest nieodłącznym elementem właściwego funkcjonowania organizmu, 

determinującym zdrowie, prawidłowy rozwój fizyczny oraz psychiczny. Ma ono szcze-

gólne znaczenie w przypadku dzieci oraz młodych osób. Jego celem jest dostarczanie 

organizmowi właściwych pod względem ilości i jakości składników pokarmowych, 

które zapewnią prawidłowy wzrost i dojrzewanie organizmu, a także jego dobrą spraw-

ność fizyczną, umysłową i emocjonalną [1].  

Wszystkie zmiany na świecie w ostatnich latach mają swoje odzwierciedlenie także 

w sposobie żywienia. Zmiana stylu życia, przejawiająca się w spędzaniu większej 

ilości czasu w pracy lub w szkole, powoduje, że rezygnujemy z samodzielnego przygo-

towywania posiłków, a wybieramy potrawy gotowe do spożycia. Na półkach sklepo-

wych pojawiają się nowe, dotąd nieznane produkty spożywcze, a świeże owoce i warzywa 

często zastępują mrożonki oraz gotowe przetwory. Coraz bardziej popularne staje się 

przejmowanie wzorców kulinarnych z innych krajów. Występuje zwiększona różno-

rodność i dostępność produktów spożywczych, na które wiele osób nie może sobie 

pozwolić, a jednocześnie wzrasta spożycie słodyczy, napojów gazowanych i żywności 

typu fast food [2]. Na te niekorzystne zmiany szczególnie narażone są pewne grupy, 

w fazie wzrostu i rozwoju – niemowlęta, kobiety ciężarne oraz dzieci i młodzież. Na 

kształtowanie zachowań żywieniowych ma wpływ wiele czynników: rodzina, szkoła 

i rówieśnicy, media i reklama oraz obowiązujące normy społeczne. Oddziaływanie tych 

wszystkich elementów powoduje powstanie tożsamości żywieniowej i osobistych pre-

ferencji związanych z rodzajem i smakiem spożywanych produktów [3, 4].  

Nawyki i zwyczaje żywieniowe kształtują się od najmłodszych lat i stanowią ważny 

element stylu życia. Nieprawidłowe nawyki, zwane błędami żywieniowymi, powtarzane 

na przestrzeni lat często mają konsekwencje w dalszych okresach życia w postaci wy-

stępowania chorób przewlekłych, głównie o podłożu metabolicznym oraz ich następstw 

[5, 6]. W pracy przedstawiono ocenę wpływu wybranych czynników na kształtowanie 

i modyfikację nawyków żywieniowych na różnych etapach życia człowieka. 

2. Wybrane czynniki kształtujące nawyki żywieniowe w okresie 

dzieciństwa i dorastania  

Nawyki żywieniowe to jeden z ważniejszych elementów stylu życia. Opisywane są 

jako specyficzne, wielokrotnie powtarzane zachowania dążące do zaspokojenia potrzeb 

żywieniowych człowieka [7]. Niewątpliwie kluczowy i decydujący o późniejszym 

rozwoju i zdrowiu jednostki jest okres dzieciństwa i wczesnej młodości. Stan zdrowia 

dzieci jest konsekwencją wyborów dokonywanych przez rodziców lub opiekunów. 
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Przekazywane wzorce żywieniowe mogą być już rozpatrywane na etapie wczesnego 

rozwoju dziecka, w czasie trwania ciąży oraz kamienia piersią [8, 9]. Stan odżywienia 

oraz sposób żywienia przyszłej matki mają ogromny wpływ na rozwój dziecka i jego 

stan zdrowia [10, 11]. Wybory żywieniowe dokonywane przez kobiety w trakcie ciąży 

są kluczowe i stanowią wstęp do późniejszego rozszerzania diety niemowlęcia i akcep-

tacji nowych pokarmów. Płód jest w stanie odróżnić smak oraz zapach płynu owodnio-

wego, a ekspozycja na różne potrawy w tym okresie wpływa na kształtowanie preferencji 

smakowych dziecka [12, 13]. 

Kolejnym ważnym etapem jest sposób karmienia w pierwszych 6 miesiącach życia, 

który może wpływać na przyjmowanie pokarmów w przyszłości. Karmienie piersią to 

najlepszy sposób żywienia, który umożliwia dzieciom osiągnięcie optymalnego stanu 

zdrowia i rozwoju. Dzięki niemu dziecko zapoznaje się ze smakiem żywności spożywanej 

przez matkę, co może zwiększać akceptację wybranych pokarmów w późniejszym wieku 

[13-15]. Niclaus i Remy 2013 [16] w przeglądzie badań wskazali na związek kar-

mienia piersią i kształtowania zdrowych nawyków żywieniowych w okresie późnego 

dzieciństwa. Czas karmienia piersią był skorelowany ze znaczną różnorodnością wybo-

rów żywieniowych oraz większym spożyciem warzyw i owoców przez dzieci w wieku 

2-6 lat. U dzieci karmionych w ten sposób rzadziej występowała nadwaga lub otyłość, 

co znalazło również potwierdzenie w innych badaniach [17, 18].  

2.1. Rodzina i edukacja żywieniowa 

W późniejszym okresie rozwój zachowań żywieniowych determinowany jest przede 

wszystkim przez środowisko rodzinne [19, 20]. To rodzice lub opiekunowie kształtują 

nawyki żywieniowe dziecka poprzez odpowiednie rozszerzanie diety i dobór oferowa-

nych produktów oraz praktyki stosowane podczas karmienia. Postawy rodziców w tym 

zakresie są determinowane ich statusem społeczno-ekonomicznym oraz poziomem ich 

wykształcenia. Rodzaj oraz czas, w jakim rodzice wprowadzają do diety dziecka nowe 

produkty, mają istotne znaczenie dla sposobu żywienia w przyszłości, a doświadczenia 

powiązane z danym rodzajem pokarmu stwarzają wzorzec upodobań smakowych, 

tworząc również strukturę przyszłego jadłospisu. Zarówno zbyt wczesne, jak i zbyt późne 

rozszerzanie diety dziecka może mieć negatywny wpływ na jego zdrowie i w konse-

kwencji prowadzić m.in. do otyłości, zaburzeń wzrostu i niedożywienia oraz niepra-

widłowego ukształtowania nawyków żywieniowych [5, 8]. Ponadto rodzice wraz 

z innymi członkami rodziny stają się wzorem do naśladowania dla młodego człowieka. 

Dziecko, przyglądając się, odwzorowuje i upodabnia swoje zachowanie do zachowania 

swojego opiekuna, co prowadzi do formowania i utrwalania nawyków [21]. Jednak 

rodzice nie zawsze przykładają uwagę do pewnych czynności, a te mają znaczący 

wpływ na zachowanie ich dzieci. Korzystając z telefonu podczas posiłku, skupiają 

swoją uwagę na środowisku niedostępnym dla dziecka, przez co traci ono chęć i radość 

ze wspólnie spędzanego czasu. To prowadzi do negatywnych skojarzeń, a w rezultacie 

może skutkować rozwojem zaburzeń [22]. Podobne działanie wywiera stosowanie pod-

czas posiłków innych rozpraszaczy – telewizji lub zabawek. Zaobserwowano mniejszą 

wybredność przedszkolaków spożywających posiłki bez wyżej wymienionych czyn-

ników [23]. 

Rozwój umiejętności żywieniowych we wczesnych latach życia może być wdrażany 

za pomocą wielu metod. Zapewnienie dziecku wartościowych produktów w jego oto-
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czeniu, dostępność do tej żywności, wprowadzenie rutyny w postaci stałych godzin 

posiłków wzmacnia efekty pracy. Prowadzenie rozmaitych zabaw, wspólne gotowanie 

i spożywanie posiłków przez całą rodzinę również przyczyniają się do kształtowania 

właściwych postaw wobec żywności i żywienia. Badania socjologiczne dowiodły, że 

konsumpcja posiłków w otoczeniu rodziny pozytywnie korelowała z wyborem odpo-

wiednich produktów spożywczych i tworzeniem się prawidłowych nawyków żywienio-

wych. U dzieci spożywających obiad w gronie rodzinnym zauważono zdecydowanie 

większą ilość warzyw i owoców, w tym błonnika i mikroelementów, a mniej produktów 

przetworzonych, dosładzanych, smażonych oraz bogatych w tłuszcze nasycone [21, 24, 25]. 

Moment rozszerzania diety jest niezwykle ważny ze względu na kształtowanie 

nastawienia dziecka do jedzenia, a jednocześnie jest początkiem rozwoju nawyków 

żywieniowych krótko- i długoterminowych. Wprowadzenie do diety niemowląt warzyw 

przed owocami sprzyja ich lepszej akceptacji w późniejszym okresie, ze względu na 

istnienie wrodzonej tolerancji i preferencji smaku słodkiego. Zasadniczy wpływ na 

zaaprobowanie nowego smaku przez dziecko ma powtarzalna ekspozycja na dany 

pokarm i różnorodność proponowanych posiłków. Podawanie danego produktu kilku-

krotnie zwiększa jego rozpoznawalność i tym samym zmniejsza negatywne odczucia 

związane z jego spożywaniem. Badania wykazały wzrost spożycia warzyw u dzieci po 

5-krotnej ekspozycji na nie, jednak średnio potrzeba od 8 do 10 prób przeprowadzanych 

w regularnych odstępach czasu [26]. Wymagana liczba powtórzeń często nie jest osiągana 

przez opiekuna, ponieważ mogą interpretować wyraz twarzy swojego dziecka jako 

niechęć i rezygnują z dalszej praktyki oferowania tego samego produktu. Ponadto im 

wcześniej do diety wprowadzono pierwsze warzywa, tym łatwiej akceptowane były 

kolejne jarzyny włączane w późniejszym okresie [27-30]. 

U dzieci w wieku 3-6 lat pospolitym problemem jest nadwrażliwość niektórych 

zmysłów. Dobrym rozwiązaniem są więc zabawy sensoryczne z udziałem różnych pro-

duktów spożywczych. Najbardziej efektywne są te, które koncentrują się na smaku, jednak 

bardzo pomocne są też zabawy angażujące inne zmysły: wzrok, dotyk, słuch i zapach 

[31]. Przykładowe techniki do pracy z dziećmi w wieku przedszkolnym zostały wskazane 

przez Dazeleya i Houstona-Prica 2015 [32] i są to m.in.: rozpoczynanie posiłku od 

małych kęsów lub porcji, wspomniana wcześniej wielokrotna ekspozycja, doświad-

czenie rozmaitych tekstur produktów, doznanie odczuć zapachowych różnych ich form 

(pokrojonych, ugotowanych, surowych) czy też słuchanie piosenek o danym produkcie.  

Kolejnym czynnikiem kształtującym zachowania żywieniowe jest edukacja żywie-

niowa w szkołach. Placówki oświatowe realizują projekty, które mają na celu promowanie 

zasad zdrowego odżywiania. Wiele szkół przystąpiło do realizacji projektów: „Mleko 

w szkole” oraz „Owoce i warzywa w szkole”. Podstawowym ich zadaniem jest rozpo-

wszechnianie wiedzy o istotnej roli warzyw, owoców oraz produktów mlecznych 

w diecie dzieci i młodzieży. Uczniowie uczestniczący w tych akcjach, codziennie, będąc 

w szkole, otrzymywali bezpłatnie mleko oraz owoce lub warzywa, dzięki temu ich 

jadłospis był wzbogacony o ważne składniki odżywcze [33]. Poza wdrażaniem wiedzy 

teoretycznej powinno się zwrócić szczególną uwagę na aspekt praktycznej umiejętności 

jej wykorzystania. Przykładem skutecznej edukacji żywieniowej może być Projekt ABC 

Zdrowego Żywienia skierowany głównie do dzieci i młodzieży oraz osób powyżej 65. 

roku życia realizowany przez pracowników naukowych. Przekazywane treści dotyczyły 

m.in. podstaw zdrowego żywienia, umiejętności oceny jakości żywności oraz edukacji 
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na temat informacji zawartych na etykietach produktów. Uczestnicy mogli w sposób 

praktyczny wykorzystać zdobytą wiedzę na zajęciach kulinarnych [34]. 

Już od dawna specjaliści promują szkolne programy edukacyjne dotyczące zasad 

zdrowego żywienia. Według Péreza-Rodrigo i Aracenta [35] zajęcia takie powinny 

opierać się na dyskusjach w klasie, arkuszach pracy, prowadzeniu ewidencji żywienia, 

ćwiczeń w formie zakupów czy też degustacji. Łączenie przedmiotów szkolnych z zaję-

ciami tematycznymi o żywieniu, przygotowywanie posiłków na lekcjach, nauka technik 

kulinarnych, tworzenie ogródków obok szkoły, a także kształcenie poprzez gry to kolejne 

sposoby dotarcia do uczniów [36]. Interesujący projekt przeprowadzili meksykańscy 

badacze – Espinosa-Curiel wraz ze współpracownikami. Jego celem była weryfikacja 

wartości stworzonej przez nich gry FoodRateMaster przeznaczonej dla dzieci w wieku 

od 8 do 10 lat. Głównym jej celem było wdrożenie dzieciom zasad zdrowego żywienia 

przez odkrywanie różnic we właściwościach zdrowych i mniej odżywczych produktów. 

W czasie gry dzieci nie tylko poznają wartość swojej diety, ale w celu ukończenia kolej-

nych etapów są zapraszane do podejmowania aktywności fizycznej przez wykonanie 

określonych ruchów ciała, np. podskoków czy przysiadów. Uczestnicy badania wypełniali 

kwestionariusz wiedzy o żywności oraz częstotliwości spożycia określonych pro-

duktów przed grą i po grze. Dzieci wykazały się lepszą znajomością tej tematyki po 

zakończonych sesjach. Zaobserwowano również zwiększoną częstotliwość spożycia 

kalafiorów, brokułów i quesadilli kukurydzianej, a mniejszą frytek, słodyczy i słodkich 

napojów. Ankietę wypełniali również niektórzy rodzice, którzy zwrócili uwagę na większe 

zainteresowanie dzieci zdrową żywnością, ich składem i wartością odżywczą, co 

przekładało się na wzrost spożycia owoców i warzyw. Ponadto 14 rodziców wprowadziło 

zmiany w diecie na podstawie komentarzy i sugestii swoich dzieci. Wyniki te ukazują 

możliwości współczesnych technologii oraz innowacyjne sposoby wspomagające sze-

rzenie wiedzy wśród dzieci i młodzieży [37].  

2.2. Neofobia żywieniowa 

Świadome tworzenie preferencji żywieniowych jest związane z wieloma trudno-

ściami, które często stanowią czynniki niezależne od naszych działań. Można do nich 

zaliczyć m.in. obecność neofobii żywieniowej, która definiowana jest jako niechęć do 

jedzenia lub unikanie nowych, nieznanych pokarmów [38]. Występuje ona najczęściej 

w wieku przedszkolnym i sprawia wiele problemów zarówno rodzicom, jak i dzieciom. 

Przyczyny neofobii żywieniowej są wielorakie; jej obecność jest przede wszystkim uwa-

runkowana genetycznie. Zwraca się jednak uwagę na pewne czynniki środowiskowe, 

które wpływają na rozwój zaburzenia. Są to m.in. odżywianie w okresie prenatalnym, 

sposób żywienia w okresie niemowlęcym i wczesnego dzieciństwa (sposób karmienia, 

zbyt późno wprowadzone nowe produkty), preferencje pokarmowe i wybory żywie-

niowe rodziny i rówieśników, osobowość, nawyki żywieniowe czy styl życia [39, 40]. 

Występowanie neofobii, która wiąże się z niskim poziomem akceptowania żywności, 

przekłada się na małą różnorodność diety, trudności w bilansowania posiłków, powsta-

wanie niedoborów żywieniowych, a finalnie może wpływać na upośledzenie wzrostu 

i rozwoju dziecka. Znajduje to odzwierciedlenie w głównie niższej (niż zalecane) podaży 

warzyw i owoców, mięsa oraz produktów mlecznych wśród dzieci [41]. Badanie prze-

prowadzone w Australii wykazało, że dzieci, u których występowało to zaburzenie, 

spożywają mniej owoców i warzyw, natomiast chętnie sięgają po produkty skrobiowe 
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i mniej zdrową żywność [42]. Analizowano czynniki występowania neofobii żywieniowej 

i wybredności pokarmowej. Wykazano, że w obu przypadkach dolegliwość wiązała się 

z brakiem chęci spożywania warzyw i owoców, jednak różne były przyczyny – w neo-

fobii, w głównej mierze, predyspozycje genetyczne oraz wysoki poziom lęku (czynniki 

psychologiczne), natomiast w wybredności – krótszy niż 6 miesięcy czas karmienia 

piersią i brak czasu rodziców na przygotowanie wartościowych posiłków [43].  

Neofobia żywieniowa może mieć poważne konsekwencje dla zdrowia i samopoczucia. 

Konieczne jest wdrożenie pewnych działań, które pomogą maluchowi w zaakcepto-

waniu przynajmniej częściowo nowych produktów, z których da się skomponować 

zbilansowaną dietę. Zapewnienie spokojnej atmosfery, ich dostępność w zasięgu wzroku 

i rąk dziecka, umożliwienie poznawania jedzenia przez zmysły, samodzielne jedzenia 

palcami, łączenie akceptowanych produktów z odrzucanymi, stosowanie metod małych 

porcji oraz wspólne posiłki zwiększają szanse uzyskania aprobaty ze strony dziecka. 

Badania dowodzą, że niekiedy dopiero kilku-, kilkunastokrotna ekspozycja na dany 

produkt umożliwia akceptację przez dziecko nowej żywności. Jednocześnie nie jest 

wskazane stosowanie nacisku ze strony rodzica/opiekuna, namawiania do próbowania 

czy karmienia na siłę, co może się przyczynić do pogłębienia uczucia lęku, oporu czy 

niechęci do danej żywności. Szczególną uwagę zwraca się na unikanie stosowania 

niezdrowej żywności jako nagrody [38]. 

2.3. Środowisko rówieśnicze, media, marketing i reklama 

Zachowania żywieniowe są kształtowane przez różne czynniki: indywidualne, spo-

łeczne i środowiskowe. Te pierwsze dotyczą osobistej sytuacji danej osoby – wpływu 

bliskich, stanu zdrowia czy sytuacji materialnej. Natomiast za czynniki środowiskowe 

uznaje się miejsce zamieszkania (np. wieś lub miasto), sytuację polityczną czy też 

dostępność źródeł pozyskania produktów spożywczych. Wśród społecznych możemy 

wyodrębnić wpływ rówieśników, norm oraz zasad panujących w danym otoczeniu 

[44]. Niezwykle istotnymi determinantami tej grupy czynników są środki masowego 

przekazu i marketing. Wszystkie wymienione elementy ściśle łączą się ze sobą, a ich 

działanie może mieć dwojaki wpływ na sposób żywienia społeczeństwa. Wykorzystane 

w prawidłowy sposób stanowią doskonałe źródło pozyskiwania wiedzy i szerzenia 

zasad zdrowego żywienia. Z drugiej strony, błędnie zinterpretowane mogą negatywnie 

oddziaływać na kształtowanie nawyków żywieniowych, szczególnie u dzieci i mło-

dzieży [45]. 

Etap dorastania młodego człowieka wiąże się z ekspozycją na wiele bodźców, 

w największym stopniu pochodzących z otoczenia, w jakim przebywa nastolatek. 

Wyniki przeglądu piśmiennictwa Ragelienėa i Grønhøja [46] wskazują, że to właśnie 

rówieśnicy odgrywają największą rolę w kreowaniu zasad w każdym obszarze życia 

młodego człowieka. Budowanie relacji pomiędzy osobami w wieku nastoletnim od-

bywa się m.in. poprzez wspólne spotkania towarzyskie. Restauracje oferujące żywność 

typu fast food charakteryzują się przystępnymi cenami i wysoką dostępnością swoich 

lokalizacji, co zachęca młodzież do korzystania z ich usług [47]. W badaniu Kabir i in. 

[44] przeprowadzonym w grupie studentów w wieku od 17 do 25 lat analizowano wpływ 

różnych czynników na zachowania żywieniowe. Uczestnicy przyznali, że są świadomi 

niskiej wartości odżywczej i jakości dań serwowanych przez restauracje typu fast food. 

Jednakże zalety w postaci niskich cen i dużej dostępności tych lokali oraz ich różno-
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rodna oferta przewyższały możliwe niekorzystne skutki spożywania nadmiernych 

ilości tych produktów. W przeprowadzonej analizie uwzględniano zdanie matek, które 

deklarowały, że ich dzieci podczas pobytu w szkole nie chciały spożywać wcześniej 

przygotowanych, domowych posiłków. Wytłumaczeniem była presja innych uczniów, 

którzy mogli samodzielnie dokonywać zakupów w sklepiku szkolnym. Ważnym czynni-

kiem decydującym o wyborze konkretnych produktów była płeć. Chłopcy częściej 

spożywali napoje energetyzujące, ze względu na dużą ich popularność, smak, a także 

postrzeganie tych napojów jako produktów nadających atrybutów męskości: siły i wigoru. 

Wśród innych czynników determinujących wybór żywności typu fast food przez 

młodzież wymieniane były reklamy tych restauracji czy też krótki czas oczekiwania na 

posiłek [48]. 

Promowanie żywności przy pomocy współpracy z celebrytami stanowi zwyczajową 

praktykę. Przykładem takiego zabiegu jest m.in. wprowadzanie do oferty restauracji 

McDonald’s zestawów promowanych przez popularne osobowości. Jednym z nich jest 

znany i ceniony w środowisku młodych osób w Polsce raper – Michał Matczak. 

W 2021 roku w ofercie restauracji McDonald’s pojawił się limitowany „Zestaw Maty”, 

w skład którego wchodziły frytki, waniliowa matcha (zielona herbata z mlekiem) oraz 

potrójny cheeseburger (całkowita kaloryczność – 1119 kcal, a cheeseburger zawiera aż 

2,7 g soli i 8,5 g cukru). Rozwój Internetu pozwala na dotarcie do nieograniczonej ilości 

osób – co stanowi alternatywną przestrzeń do przeprowadzenia działań marketingowych. 

Potencjalnie nowym gronem twórców internetowych są influencerzy. Są to osoby, które 

na platformach: YouTube, Instagram czy Facebook publikują treści z różnych dziedzin 

życia, zwłaszcza w obszarach dotyczących mody, wyglądu, urody czy rozrywki. Grupą 

docelową wspomnianych działań są zazwyczaj dzieci i młodzież spędzająca w wirtu-

alnym świecie dużą ilość wolnego czasu. W badaniu Martíneza-Pastora i in. [49] 

analiza produktów, których reklamy pojawiały się w 450 hiszpańskich, amerykańskich 

i angielskich filmach dla dzieci zamieszczanych na platformie YouTube, wykazała, że 

w dużej mierze należały one do mało odżywczych i niezdrowych. Wpływ marketingu 

w Internecie na wybory żywieniowe dzieci w wieku 9-11 lat był badany przez Coates 

i in. [50], a otrzymane wyniki pokazały, że osoby oglądające filmy ulubionych influen-

cerów na platformie YouTube znacząco zwiększyły spożycie promowanych przez nich 

przekąsek. Nadmierna podaż wysokoenergetycznych produktów o dużej zawartości 

cukru przyczynia się do rozwoju nadwagi i otyłości, a także może być przyczyną 

innych chorób.  

Przedstawione informacje ukazują wyraźny wzrost istotności działań prowadzonych 

w Internecie w odniesieniu do kształtowania nawyków żywieniowych młodych ludzi. 

Treści promowane zazwyczaj są nakierowane na przeprowadzenie skutecznej kampanii 

reklamowej i związany z nią popyt na określone towary, a rzadko skupiają się na ko-

rzyściach dla konsumenta. Osoby bez odpowiedniego doświadczenia i wiedzy, a takimi 

niewątpliwie są dzieci i młodzież, są bardzo podatne na wpływ reklam i nie zawsze 

potrafią odnieść się do nich krytycznie, co w następstwie może spowodować szkody 

materialne i zdrowotne. Szerokie możliwości wyboru produktów są wykorzystywane przez 

firmy marketingowe stosujące wyspecjalizowane techniki psychologiczne pozwalające 

na manipulację różnymi grupami społecznymi [51]. Strategie rynkowe są uzależnione 

od branży i docelowych obiorców. W przeglądzie Wooda i wsp. [52] dotyczącym dzia-

łalności producentów żywności przetworzonej badano stosowane rozwiązania marke-
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tingowe pozwalające na dotarcie do konkretnych, bardziej wrażliwych grup społecznych. 

Dominujące firmy stosowały taktykę dotarcia do odbiorcy z wielu źródeł jednocześnie, 

takich jak: reklamy telewizyjne, produkty szkolne, lokowanie produktów w wybranych 

programach i filmach oraz poprzez platformy internetowe. Szczególną grupą są właśnie 

dzieci i młodzież, które nie posiadają wystarczającego doświadczenia do oceny wiarygod-

ności i prawidłowości owych koncepcji, co często skutkuje niewłaściwymi wyborami.  

Młodzież jest również bardzo podatna na komunikaty reklamowe, które wpływają 

na modelowanie wizerunku, sylwetki oraz stosunku do własnego ciała. Zaangażowani 

emocjonalnie poszukują w przekazie medialnym wzoru do naśladowania. Niejedno-

krotnie promowane są nowe trendy żywieniowe, przez co młodzież nie odżywia się 

w sposób prawidłowy. Widoczne własne wady oraz niezadowolenie z sylwetki przyczy-

niają się do podejmowania przez młode osoby decyzji o stosowaniu alternatywnych 

diet odchudzających, których stosowanie często prowadzi do niedoborów żywieniowych 

lub rozwoju zaburzeń odżywiania. Trendy żywnościowe rozwijały się i będą się rozwijać 

w dwóch skrajnych kierunkach. Innym przykładem jest dążenie do „bycie fit”, na który 

składa się racjonalne odżywianie oraz odpowiednia aktywność fizyczna. Osoby odzna-

czające się tym sposobem odżywania robią zakupy w sposób przemyślany, zwracając 

uwagę na przetworzenie produktu oraz jego wartość energetyczną. Odpowiednia kalo-

ryczność produktów jest szczególnie istotna w dążeniu do osiągnięcia i utrzymania 

odpowiedniej masy ciała, pożądanej sylwetki, dla sportowców oraz osób, które korzystają 

z ofert cateringu dietetycznego i tzw. diety pudełkowej. Równie popularnym trendem 

w dzisiejszych czasach jest ochrona planety oraz poszanowanie praw zwierząt. Taką 

zasadą kierują się osoby stosujące różne odmiany diety wegetariańskiej. Coraz częściej 

na rynku pojawiają się produkty przeznaczone stricte dla tej grupy docelowej [53]. 

Kształtowanie złych nawyków żywieniowych jest również spowodowane dążeniem 

do idealnej sylwetki i stanowi jeden z elementów powstawania zaburzeń odżywiania. 

Niska samoocena jest determinantem powodującym chęć zmiany swojego wizerunku. 

Wszechobecny kult pięknego ciała powoduje wprowadzenie modyfikacji w dotychcza-

sowym żywieniu i trybie życia. Ponad 76% dzieci nie jest zadowolonych ze swojego 

wyglądu [54, 55]. Interpretacja pięknej sylwetki jest zróżnicowana w zależności od 

kultury i idei danego społeczeństwa oraz miejsca zamieszkania (wieś czy duże miasto). 

W przeglądzie Rounsefell i in. 2020 [56] oceniano wpływ mediów społecznościowych 

na chęć zmiany swojego wizerunku oraz modyfikacji dotychczasowej diety. Ekspozycja 

na treści promujące idealne sylwetki była związana z wyższym negatywnym postrze-

ganiem własnego ciała i niezdrowymi wyborami żywieniowymi. Potwierdzono wielki 

potencjał mediów jako doskonałego źródła szerzenia informacji, również wartościowych 

w kontekście prawidłowego odżywiania. Jednocześnie podkreślono wyraźny wpływ 

presji ze strony internetowych twórców ukazujących nieprawdziwy wygląd ciała, co 

w następstwie skutkowało frustracją odbiorców i zmianą ich nawyków żywieniowych.  

3. Stres i sen jako czynniki modelujące sposób żywienia osób dorosłych 

Stres jest niezwykle istotnym czynnikiem determinującym zachowania żywieniowe 

na różnych etapach życia człowieka. Związek pomiędzy dietą a stresem jest rozpatry-

wany dwukierunkowo – zmiany w sposobie żywienia mogą wpływać na pogłębienie 

oddziaływania stresorów na organizm, ale również ich działanie może powodować 

modyfikacje w dotychczasowej diecie. Neuroprzekaźniki tworzą interakcje z różnymi 
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składnikami pożywienia, które w rezultacie wpływają m.in. na regulację emocji. Przy-

kładem może być pozytywny wpływ witaminy D w postaci zwiększonej ekspresji jej 

receptorów w obszarach mózgu, które odpowiadają za regulację nastroju. Kolejnym 

aspektem jest działanie przeciwzapalne, a co za tym idzie właściwości neuroprotekcyjne. 

Codzienna suplementacja witaminą D skutecznie obniżała stres akademicki studentek 

położnictwa w porównaniu do grupy placebo [57, 58]. Istotnym elementem diety są 

produkty zawierające szczepy bakterii Lactobacillus i Bifidobacterium. Zapobiegają 

one odpowiedzi stresowej osi HPA (oś podwzgórze–przysadka–nadnercza) i zapaleniu 

układu nerwowego (Lactobacillus farciminis), jak również wpływają na obniżenie po-

ziomu kortyzolu w moczu bezpośrednio lub poprzez zmniejszenie stężenia ACTH 

(hormon adrenokortykotropowy) w surowicy (Lactobacillus gasseri i Lactobacillus 

helveticus oraz Bifidobaterium longum). W przypadku innych składników odżywczych 

odpowiednia podaż witaminy B6 z pożywieniem wiąże się z obniżeniem stresu, a suple-

mentacja tą witaminą w połączeniu z magnezem skutkowała jednostopniowym spadkiem 

wyniku PSS (Skala Odczuwanego Stresu). Niższy stopień odczuwanego stresu i lepsze 

samopoczucie są także związane z większym spożyciem owoców i warzyw. Kwasy 

tłuszczowe omega-3 również znajdują się wśród czynników obniżających stres, co 

zostało potwierdzone po zastosowaniu ich suplementacji [59-64].  

Doświadczenie stresu powoduje odpowiedź organizmu, która nakierowana jest na 

zminimalizowanie napięcia. Każda jednostka posiada zróżnicowane zasoby i umiejętności 

radzenia w takich sytuacjach. Jedną z nich mogą być modyfikacje diety. Już młodzież 

jest narażona na różne sytuacje stresowe w szkole, ale także podczas innych zdarzeń 

w ich młodym życiu. Stres przyczynia się do dynamicznego wzrostu apetytu, pod wpły-

wem którego spożywane są większe ilości pożywiania, aby dostarczyć odpowiedniej 

dawki energii zużytej podczas stresogennych zdarzeń. W celu zmniejszenia skutków 

stresu ludzie często sięgają po różnego typu przekąski oraz żywność typu fast food 

[65]. Działanie stresu na wybory żywieniowe przekłada się na wyższą podaż energii, 

cukrów i tłuszczów nasyconych, a niższą błonnika i białka pochodzenia roślinnego. 

Podobne wnioski uzyskano w badaniu uniwersyteckim w Arabii Saudyjskiej – osoby 

bardziej zestresowane w większym stopniu preferowały żywność typu fast food [66, 

67]. Głównym powodem wyboru wysokoenergetycznej żywności był jej smak i spra-

wienie sobie przyjemności. Osoby negatywnie reagujące w sytuacjach stresowych, 

w celu poprawy swojego stanu psychicznego, chętniej wybierają produkty obfitujące 

w cukier i/lub tłuszcze, a ich całkowita wartość kaloryczna diety jest większa [68, 69].  

Zaburzenie funkcji homeostatycznej organizmu spowodowane przewlekłym stresem 

skutkuje nadmierną aktywnością układu odpornościowego i zachwianiem równowagi 

reakcji przeciwzapalnych. W rezultacie procesy zapalne nie zostają zahamowane, a ich 

obecność może prowadzić do różnych chorób albo pogłębienia tych już istniejących, 

np. chorób autoimmunologicznych, depresji czy nowotworów. Powszechnie wiadomo, 

że odpowiedni sposób odżywiania obfitujący składniki o działaniu przeciwzapalnym 

może obniżać ryzyko wielu chorób [70, 71]. Dlatego też jadłospis osób narażonych na 

stres powinien przede wszystkim zawierać takie właśnie produkty. Wymienione cechy 

ma dieta śródziemnomorska, uważana za jeden z najzdrowszych modeli żywieniowych 

na świecie, w której dominują ryby, owoce morza, warzywa, owoce, orzechy i nasiona 

oraz inne produkty o działaniu przeciwzapalnym [72]. 
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Sen jest niezbędnym czynnikiem pozwalającym na pełną regenerację organizmu. 
Podczas jego trwania zauważa się zmiany zachodzące we wszystkich układach fizjolo-
gicznych. Długość snu i jego jakość ściśle łączą się z odżywianiem i ryzykiem wystą-
pienia chorób przewlekłych, a skład diety w istotny sposób wpływa na parametry snu 
[73-76]. Dowiedziono, że wysokie spożycie węglowodanów przy jednoczesnej diecie 
niskotłuszczowej obniża jakość snu w porównaniu do stosowania diety niskowęglowo-
danowej. Spożywanie znacznej ilości tłuszczów nasyconych skutkuje krótszym czasem 
trwania fazy snu głębokiego. Z kolei duża ilość przebudzeń była związana z wyższym 
procentem energii pochodzącej z cukru i węglowodanów z wyłączeniem błonnika. Ten 
ostatni natomiast, spożywany w większej ilości, miał wpływ na wydłużenie czasu trwania 
snu głębokiego. Krótszy sen odnotowano u osób z niedoborem witaminy B1, kwasu 
foliowego, fosforu, magnezu, żelaza, cynku i selenu. W przypadku niedoboru selenu 
i wapnia wykazano także trudności z zasypianiem. Wprowadzenie do diety suplementacji 
witaminą D przyczyniło się do zwiększenia jakości i długości snu oraz zmniejszenia 
ilości występowania jego zaburzeń. Dieta bogata w cynk skutecznie skróciła czas 
niezbędny do zaśnięcia oraz poprawiła wydajność snu [77-80]. 

Istnieje również część badań dotyczących wpływu określonych produktów na jakość 
snu. Za pomocą badania aktygraficznego rejestrującego aktywność w ciągu dnia i nocy 
oraz ankiety zdrowotnej zaobserwowano poprawę wydajności snu i ograniczenie epizodów 
przebudzenia u osób spożywających fermentowane napoje mleczne. Może to mieć 
związek z obecnością bakterii probiotycznych, które wpływają na redukcję hormonu 
stresu – kortyzolu, a to przekłada się na lepszy sen. Kolejnym produktem o pozy-
tywnym działaniu są wiśnie, zawarte w nich tryptofan, serotonina i melatonina uczestniczą 
w regulacji snu. Udowodniono korzystny efekt obecności tych owoców w diecie na 
rzeczywisty czas jego trwania, całkowitą aktywność nocną i zmniejszenie nasilenia 
bezsenności [81-83]. Wykazano pozytywny efekt spożycia kiwi na zaburzenia snu. Czas 
zasypiania uległ skróceniu, zmniejszyła się ilość nocnych przebudzeń, a całkowity czas 
snu i jego wydajność znacznie się poprawiły [84].  

Obok wpływu pewnych składników diety na sen należy wspomnieć o aspekcie od-
wrotnym, mianowicie o działaniu snu na zachowania żywieniowe, zwłaszcza w aspekcie 
jego długości. Zbyt krótki (<5 godzin) i zbyt długi (>9 godzin) sen wiązał się z niższą 
wartością energetyczną diety w porównaniu do osób o prawidłowej jego długości, za 
jaką uznaje się 7-8 godzin. Udowodniono także, że osoby śpiące ≤6 godzin częściej 
spożywały napoje wysokokaloryczne, cukier oraz kofeinę [85, 86]. Również podaż 
witamin, składników mineralnych i innych substancji była uzależniona od długości 
snu. W grupie osób charakteryzujących się krótkim czasem snu (do 5 godzin) odnoto-
wano mniejsze zawartości likopenu, tiaminy i kwasu foliowego w diecie w porównaniu 
z uczestnikami badania, którzy spali 7-8 godzin. Podobne wnioski dotyczyły fosforu, 
magnezu, żelaza, cynku i selenu. Dieta osób, których sen trwał 5-6 godzin, charakte-
ryzowała się najwyższą wartością energetyczną, a najmniejszą ilością błonnika. Z kolei 
w grupie osób, których sen trwał 7-8 godzin, odnotowano największą różnorodność 
spożywanych pokarmów oraz ich właściwą częstotliwość. Natomiast zaburzenia regu-
larności posiłków były związane ze zbyt krótkim i zbyt długim czasem snu [73, 87]. 

Konsekwencją nieprawidłowej ilość snu może być wystąpienie zaburzeń odżywiania 
i znaczny przyrost masy ciała. U osób, których sen był krótszy niż 5 godzin, ryzyko 
wystąpienia otyłości było wyższe nawet o 40% w porównaniu do osób sypiających 7-8 
godzin. 
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4. Podsumowanie  

Styl życia człowieka w dużym stopniu determinuje jego zdrowie, a podstawowymi 

jego elementami są: racjonalny sposób odżywiania, aktywność fizyczna, brak nałogów 

oraz sen i wypoczynek. Zachowania żywieniowe kształtowane są już w dzieciństwie, 

a determinują je dom rodzinny, szkoła, rówieśnicy, informacje w środkach masowego 

przekazu oraz reklamy. Prawidłowe odżywianie odpowiada za zwiększenie sprawności 

umysłowej i fizycznej, poprawę pamięci, kontrolę masy ciała i zmniejszenie ryzyka 

występowania chorób. Dlatego też należy zwrócić szczególną uwagę na edukację dzieci 

i młodzieży, aby wykształcić u nich właściwe podstawy, co w przyszłości przełoży się 

na zdrowie późniejszych dorosłych i ich potomstwa.  
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Czynniki kształtujące nawyki żywieniowe 

Streszczenie 
Jakość życia osób dorosłych zależy w dużej mierze od stanu ich zdrowia, które jest konsekwencją zachowań 

zdrowotnych. Składają się na nie sposób odżywiania, aktywność fizyczna, sposoby radzenia sobie ze stre-

sem czy stosowanie używek. Modelowane są one przez całe życie poprzez wzory przekazywane przez rodziców, 

rówieśników, szkołę czy środki masowego przekazu. Zachowania żywieniowe są rodzajem zachowań 

zdrowotnych, a także elementem stylu życia. Definiowane są jako działania związane ze spożywaniem 

pokarmów i doborem ich ilości. Na zachowania żywieniowe dzieci, młodzieży i dorosłych mają wpływ 

czynniki środowiskowe, kulturowe i demograficzne (płeć i wiek) oraz wiedza na temat zasad prawidłowego 

żywienia. Kształtowane są już we wczesnym dzieciństwie, a w kolejnych latach następuje ich modyfikacja, 
zaś ukształtowane błędne nawyki mogą skutkować nieprawidłowym rozwojem i przenosić się na życie 

dorosłe. Sposób odżywiania jest jednym z istotniejszych czynników warunkujących zdrowie ludzi i całych 

populacji. Jako taki powinien być związany z podejmowaniem wyborów żywieniowych zgodnych z zale-

ceniami nauk o żywieniu, które stanowią podstawę dla prawidłowego rozwoju fizycznego i psychicznego 
człowieka oraz są istotnym czynnikiem dla utrzymywania homeostazy organizmu. Niewłaściwy styl życia, 

w tym nieprawidłowe nawyki żywieniowe, a także mała aktywność fizyczna, mogą prowadzić do rozwoju 

schorzeń w wieku dojrzałym, takich jak: nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, otyłość czy cukrzyca. 

W pracy przedstawiono ocenę wpływu wybranych czynników na kształtowanie i modyfikację nawyków 
żywieniowych osób dorosłych.  

Słowa kluczowe: nawyki żywieniowe, neofobia, stres, sen 

Factors shaping eating habitss 

Abstract 

The quality of life of adults depends to a large extent on their health, which is a consequence of health 

behaviors. They consist of diet, physical activity, ways to deal with stress or the use of stimulants. They are 
modeled throughout their lives through patterns passed on by parents, peers, school or mass media.Eating 

behavior is a type of health behavior as well as an element of lifestyle. They are defined as activities related 
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to the consumption of food and the selection of their quantity. The eating behavior of children, adolescents 

and adults is influenced by environmental, cultural and demographic factors (gender and age) as well as 

knowledge about the principles of proper nutrition. They are shaped in early childhood, and in the following 

years they are modified, formed wrong habits can result in abnormal development and carry over to adult 
life. Nutrition is one of the most important factors determining the health of people and entire populations. 

As such, it should be associated with making nutritional choices in accordance with the recommendations 

of nutrition science, which are the basis for the proper physical and mental development of a human being 

and are an important factor for maintaining homeostasis of the body. Improper lifestyle, including incorrect 
eating habits, as well as low physical activity, can lead to the development of diseases in adulthood, such 

as: hypertension, hyperlipidemia, obesity or diabetes. The paper presents an assessment of the impact of 

selected factors on the formation and modification of eating habits. 

Keywords: eating habits, neophobia, stress, sleep 
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Samuel Stróż1 

Skuteczność i bezpieczeństwo farmakoterapii otyłości – 

aktualne doniesienia 

1. Wprowadzenie  

Nadwaga i choroba otyłościowa (dawniej otyłość) definiowana jest jako przewlekła 

choroba metaboliczna, obarczona wysoką chorobowością i śmiertelnością – dlatego 

wymaga szybkiej diagnozy i skutecznego leczenia, w tym farmakoterapii. Aktualnie 

istnieje kilka leków zatwierdzonych przez amerykańską Agencję do spraw Żywności 

i Leków (FDA) do leczenia tej jednostki chorobowej. Zgodnie z aktualnym stanem 

wiedzy farmakoterapię powinno się stosować w połączeniu ze zdrową dietą, psychoterapią, 

aktywnością fizyczną i zmianą stylu życia. Decyzja o rozpoczęciu leczenia farmako-

logicznego u pacjentów z chorobą otyłościową powinna uwzględniać potencjalne ryzyko 

i korzyści. Powinna być podjęta po przeprowadzeniu dokładnego badania przedmio-

towego i podmiotowego oraz wyjaśnienia pacjentowi celu farmakoterapii oraz poten-

cjalnych korzyści wynikających z normalizacji masy ciała.  

 W tym artykule dokonano przeglądu aktualnych wytycznych dotyczących farma-

koterapii początkowej utraty oraz długoterminowego utrzymania prawidłowej masy 

ciała u pacjentów z chorobą otyłościową. Przegląd i podsumowanie badań wykonano 

na podstawie prac naukowych dostępnych w bazach medycznych, tj.: PubMed, Medline, 

EBSCO oraz Scopus, cytując aktualne publikacje z ostatnich 10 lat. 

Celem leczenia (w tym farmakoterapii) jest długotrwała utrata masy ciała i ogólna 

poprawa stanu zdrowia. Ostatnie badania kliniczne oceniające skuteczność leków 

wykazały istotną utratę masy ciała średnio o 5-22,5% [1-3]. Udowodniono, że redukcja 

o 5-10% kilogramów u osób z chorobą otyłościową istotnie zmniejsza częstość wystę-

powania cukrzycy u pacjentów ze stanem przedcukrzycowym [4-6] oraz obniża ciśnienie 

tętnicze krwi i inne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego [7, 8].  

Kluczowy jest dobór odpowiedniej farmakoterapii, obejmujący indywidualne prefe-

rencje chorego, największą skuteczność terapii oraz reakcje niepożądane, które mogą 

być różnie tolerowane. Jeśli leki stosowane w chorobie otyłościowej są dobrze tolero-

wane i prowadzą do istotnej klinicznie (>5%) utraty masy ciała, powinny być nadal 

zażywane. Jest to związane z obserwowanym zjawiskiem fazy „plateau”. Po osiągnięciu 

maksymalnego efektu terapeutycznego dalsza redukcja kilogramów ustaje. Oznacza to, 

że potrzebne są dodatkowe strategie, aby doprowadzić do dalszych efektów terapeutycz-

nych. Ostatecznie udowodniony jest także przyrost masy ciała po zaprzestaniu leczenia 

farmakologicznego. Zjawisko to tłumaczy się m.in. zmianą wydatku energetycznego 

oraz dysregulacją hormonalnych mediatorów łaknienia. Wszystkie te mechanizmy 

prowadzą do powtórnego przyrostu masy ciała [9, 10]. 

 
1 samuel.stroz@umb.edu.pl, Zakład Immunologii Klinicznej, Wydział Lekarski z Oddziałem Stomatologii 

i Oddziałem Nauczania w Języku Angielski, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku, https://www.umb.edu.pl/ 
wl/zaklad-immunologii-klinicznej. 
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Ważną częścią wstępnej oceny pacjenta jest wywiad w kierunku chorób współ-

istniejących związanych z nadwagą i chorobą otyłościową, takich jak cukrzyca, zabu-

rzenia lipidowe, nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca, bezdech senny czy choroba 

zwyrodnieniowa stawów. Udowodniono, że wybrane grupy leków (w szczególności: 

przeciwdepresyjnych, przeciwpsychotycznych czy stosowanych w chorobach autoimmu-

nologicznych) powodują przyrost masy ciała i należy ich unikać, gdy dostępne są 

alternatywy [9-11]. Decyzję o rozpoczęciu farmakoterapii należy podejmować indywi-

dualnie, biorąc pod uwagę ryzyko i korzyści wszystkich opcji leczenia (styl życia, 

farmakologia lub leczenie operacyjne).  

2. Zatwierdzone terapie farmakologiczne leczenia choroby otyłościowej 

Wybór leczenia farmakologicznego choroby otyłościowej, zatwierdzonego przez 

FDA, obejmuje agonistów receptora glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1) – sema-

glutydu lub liraglutydu, połączenie fenterminy i topiramatu o powolnym uwalnianiu, 

kombinacji bupropion-naltrekson, orlistatu oraz leków sympatykomimetycznych – 

fenterminy, benzfetaminy, fendimetrazyny i dietylopropionu.  

2.1. Agoniści receptora GLP-1 

Peptydy inkretynowe (peptyd glukagonopodobny 1 [GLP-1] i glukozozależny poli-

peptyd insulinotropowy, zwany także polipeptydem hamującym żołądek [GIP]) to 

peptydy żołądkowo-jelitowe, które stymulują wydzielanie insuliny zależne od glukozy. 

GLP-1 hamuje również uwalnianie glukagonu i opróżnianie żołądka. Agoniści receptora 

GLP-1 były początkowo zatwierdzone do leczenia cukrzycy typu 2. Jednym z mecha-

nizmów, dzięki którym agoniści receptora GLP-1 poprawiają glikemię w cukrzycy, 

jest ich zdolność do indukowania utraty masy ciała. 

Liraglutyd jest pierwszym agonistą receptora GLP-1 zatwierdzonym do leczenia 

choroby otyłościowej, który stosuje się we wstrzyknięciu podskórnym raz dziennie. 

Oprócz wykazanej skuteczności w utracie masy ciała liraglutyd ma korzystny wpływ 

na glikemię [12, 13]. Jest preferowanym lekiem u pacjentów z cukrzycą typu 2, zwłaszcza 

u osób ze współistniejącymi chorobami układu krążenia ze względu na wykazane 

zmniejszenie częstości incydentów sercowo-naczyniowych w tej populacji [12-14]. 

Może być stosowany także u osób bez chorób towarzyszących. 

Semaglutyd, inny agonista GLP-1 zatwierdzony do leczenia choroby otyłościowej, 

jest podawany we wstrzyknięciu podskórnym raz w tygodniu. Wykazano jego sku-

teczność zarówno w redukcji masy ciała, jak i poprawie wartości glikemii i profilu lipido-

wego [2, 12]. Podobnie jak w przypadku liraglutydu, zatwierdzona przez FDA dawka 

dla cukrzycy typu 2 wykazuje również korzyści sercowo-naczyniowe, z wyjątkiem osób 

z niewydolnością serca w wywiadzie [13]. W badaniu STEP 8 semaglutyd wykazał się 

istotnie większą skutecznością w leczeniu choroby otyłościowej niż liraglutyd [3]. 

Może to wynikać z faktu, że podawanie semaglutydu odbywa się raz w tygodniu, a nie 

raz dziennie (jak w przypadku liraglutydu). W związku z tym łatwiej jest pacjentom 

przestrzegać zaleceń lekarskich, gdy lek podaje się w odstępach tygodniowych, a nie 

codziennie. Ponadto chorzy leczeni semaglutydem, w porównaniu z leczonymi lira-

glutydem, rzadziej zaprzestawali leczenia z powodu działań niepożądanych (3,2% vs. 

12,6%), co również mogło wpływać na „compliance” [3]. 
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2.2. Topiramat i fentermina 

Topiramat jest lekiem przeciwpadaczkowym. Dotychczas nie poznano dokładnego 

mechanizmu jego działania. Substancją czynną jest fentermina – metylowa pochodna 

amfetaminy, która wywołuje stymulujące działanie psychoaktywne, w efekcie prowa-

dząc do zmniejszenia masy ciała poprzez hamowanie łaknienia.  

Połączenie fenterminy i topiramatu (o przedłużonym uwalnianiu) jest opcją tera-

peutyczną dla mężczyzn lub kobiet po menopauzie, z chorobą otyłościową, ale bez 

niekontrolowanego nadciśnienia tętniczego lub choroby niedokrwiennej serca. Preparat 

ten może być wykorzystywany w przypadku pacjentów, którzy nie mają dostępu lub 

nie tolerują terapii agonistą receptora GLP-1. Wydaje się, że skuteczność topiramatu 

o przedłużonym uwalnianiu w połączeniu z fenterminą w redukcji masy ciała jest większa 

niż w przypadku orlistatu, ale może on mieć więcej skutków ubocznych [14-17]. 

Topiramat może zwiększać ryzyko wad rozwojowych płodu i dlatego należy zacho-

wać ostrożność podczas stosowania topiramatu u kobiet w wieku rozrodczym. Pacjentki 

takie należy poinformować o teratogennym potencjale leku, zalecić stosowanie sku-

tecznej antykoncepcji oraz wykonać test ciążowy przed rozpoczęciem leczenia, a na-

stępnie powtarzać go co miesiąc [17]. 

2.3. Orlistat 

Orlistat ma udowodnione korzyści w odniesieniu do kontroli glikemii, ale także 

poprawy profilu lipidowego i normalizacji ciśnienia tętniczego krwi. Terapia orlistatem 

jest bezpieczna dla pacjentów, niestety często powoduje on objawy niepożądane ze 

strony przewodu pokarmowego i może być źle tolerowany. Ze względu na ograniczoną 

tolerancję oraz ustalone bezpieczeństwo i korzyści innych dostępnych środków, takich 

jak liraglutyd i semaglutyd, orlistat nie jest już uznawany za farmakoterapię pierwszego 

rzutu [1-2]. 

2.4. Bupropion-naltrekson 

Połączenie bupropionu i naltreksonu (o przedłużonym uwalnianiu) powoduje podobną 

utratę masy ciała jak orlistat, ale ma więcej przeciwwskazań i skutków ubocznych. Bu-

propion jest selektywnym inhibitorem neuronalnego wychwytu zwrotnego katecholamin 

(noradrenaliny i dopaminy). Jest lekiem wykorzystywanym w leczeniu nikotynizmu 

oraz depresji. Naltrekson jest długo działającym, swoistym antagonistą receptorów opio-

idowych [18].  

2.5. Leki sympatykomimetyczne 

Fentermina, benzfetamina, fendimetrazyna i dietylopropion są zatwierdzone przez 

FDA tylko do krótkotrwałego (tj. 12 tygodni) stosowania, mają więcej skutków ubocz-

nych i mogą być nadużywane z uwagi na ich stymulujące właściwości psychoaktywne.  

3. Monitorowanie i ocena skuteczności leczenia 

Po rozpoczęciu leczenia farmakologicznego co 6 tygodni należy kontrolować spadek 

masy ciała, wartości ciśnienia tętniczego krwi i tętna. Jeśli po 12 tygodniach leczenia (przy 

maksymalnej tolerowanej dawce) pacjent nie traci od 4% do 5% masy ciała, należy 

zmniejszyć dawkę i odstawić lek, a następnie zaproponować inną metodę leczenia [1-

3, 19].  
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Utrata masy ciała może powodować hipoglikemię u pacjentów przyjmujących leki 

przeciwcukrzycowe, zwłaszcza insulinę lub leki zwiększające jej wydzielanie. Pomiar 

glikemii należy wykonywać co najmniej raz dziennie u osób z cukrzycą typu 2 leczo-

nych insuliną lub lekami inkretynowymi podczas rozpoczynania i dostosowywania 

dawki leków, zwłaszcza w przypadku terapii agonistą receptora GLP-1 [1, 3, 20]. 

U pacjentów z dobrze kontrolowaną cukrzycą może być również wskazane zmniejszenie 

dawkowania innych leków hipoglikemizujących podczas pierwszych 4 tygodni leczenia 

jakimkolwiek lekiem stosowanym w chorobie otyłościowej i dostosowanie w razie 

potrzeby na podstawie profilu glikemii [1-3]. 

Podczas każdej wizyty należy pytać pacjenta o działania niepożądane. Fentermina-

topiramat i bupropion-naltrekson mogą powodować neuropsychiatryczne skutki uboczne, 

dlatego pacjentów przyjmujących te leki należy monitorować pod kątem depresji lub 

myśli samobójczych [21, 22]. Pacjentów przyjmujących liraglutyd lub semaglutyd należy 

obserwować w kierunku ostrego zapalenia trzustki i chorób pęcherzyka żółciowego 

[2]. U pacjentów leczonych fenterminą-topiramatem obserwuje się hiperchloremiczną 

kwasicę metaboliczną i zwiększenie stężenia kreatyniny w surowicy. W związku z tym 

należy oznaczać stężenie elektrolitów w surowicy (w tym wodorowęglanów) i krea-

tyniny przed stosowaniem i około 4 tygodnie po rozpoczęciu stosowania tego pre-

paratu [21, 22]. 

4. Porównanie skuteczności, bezpieczeństwa oraz działań niepożądanych 

terapii farmakologicznych stosowanych w leczeniu choroby otyłościowej 

4.1. Agonista receptora GLP-1 – semaglutyd 

Semaglutyd podaje się podskórnie w brzuch, udo lub ramię raz w tygodniu. Dawka 

początkowa wynosi 0,25 mg przez 4 tygodnie, którą następnie zwiększa się w odstę-

pach 4-tygodniowych (0,5, 1, 1,7, 2,4 mg) docelowo do 2,4 mg [14]. Jeśli jej zwięk-

szenie nie jest tolerowane z powodu działań niepożądanych (np. nudności, wymioty), 

można je opóźnić o kolejne 4 tygodnie. Leczenie kontynuuje się maksymalną tolero-

waną przez chorego dawką [2, 3].  

STEP 1 było randomizowanym badaniem obejmującym 1961 osób dorosłych bez 

cukrzycy i BMI ≥ 30 kg/m² (lub ≥27 kg/m2 z ≥1 chorobą współistniejącą związaną 

z nadmierną masą ciała, np. nadciśnieniem tętniczym, dyslipidemią, niewydolnością 

serca). Uczestnicy zostali losowo przydzieleni do 68-tygodniowego leczenia semaglu-

tydem w dawce 2,4 mg lub placebo, połączonym ze zmianą stylu życia [2]. Średnia 

utrata masy ciała była większa w grupie badawczej w porównaniu z placebo (–15,3 kg 

vs. –2,6 kg). Jednakże więcej uczestników z grupy stosującej semaglutyd przerwało 

leczenie z powodu działań niepożądanych ze strony przewodu pokarmowego w porów-

naniu z grupą placebo (4,5% w porównaniu z 0,8%) [2]. 

W badaniu STEP 2, podobnym do STEP 1, obejmującym ponad 1200 pacjentów 

z cukrzycą typu 2 i chorobą otyłościową, porównywano z placebo skuteczność semaglu-

tydu w dawce 1 mg i 2,4 mg raz w tygodniu [15]. Obie leczone grupy uzyskały większą 

utratę masy ciała w porównaniu z placebo (odpowiednio 6,9 kg [–7%]; –9,7 kg  

[–9,6%] i –3,5 kg [–3,4%]) [15]. 

Porównując wyniki badania STEP 3 (obejmującego 611 uczestników) z badaniem 

STEP 1, dodanie bardziej intensywnej zmiany stylu życia (zwiększenie czasu tygod-

niowego wysiłku fizycznego powyżej 100 minut, częstszych terapii behawioralnych) 
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z początkową dietą niskokaloryczną do leczenia semaglutydem nie wiązało się z istotnie 

większą utratą masy ciała niż mniej intensywna modyfikacja stylu życia [2, 16]. 

W badaniu STEP 4 uczestnicy z nadwagą lub chorobą otyłościową zostali losowo 

przydzieleni do kontynuacji leczenia semaglutydem lub przejścia na placebo po 20 

tygodniach terapii wstępnej [17]. Krótszy czas trwania leczenia wiązał się z ponownym 

zwiększeniem masy ciała. 

W badaniu STEP 8 uczestnicy zostali losowo przydzieleni do grupy otrzymującej 

raz w tygodniu semaglutyd podskórnie w dawce 2,4 mg (lub placebo) oraz raz dziennie 

podskórnie 3,0 mg liraglutydu (lub placebo). Wszystkie grupy otrzymały porady 

dotyczące modyfikacji stylu życia [3]. Po 68 tygodniach uczestnicy z grupy stosującej 

semaglutyd utracili więcej masy ciała niż pacjenci przyjmujący liraglutyd (–15,8%, 

w porównaniu z –6,4%) [3]. Osoby w grupie placebo straciły zaledwie –1,9% masy ciała.  

Wykazano, że semaglutyd zmniejsza liczbę poważnych zdarzeń sercowo-naczynio-

wych u dorosłych z cukrzycą typu 2 i rozpoznaną chorobą sercowo-naczyniową lub 

przewlekłą chorobą nerek, chociaż stosowana dawka semaglutydu była mniejsza niż 

zalecana w celu zmniejszenia masy ciała (0,5 i 1,0 w porównaniu z 2,4 mg) [18].  

Podobnie jak w przypadku innych agonistów receptora GLP-1 w trakcie stosowania 

semaglutydu często występują działania niepożądane, które najczęściej dotyczą przewodu 

pokarmowego, w tym nudności, biegunki i wymiotów. W badaniu STEP 1 te działania 

niepożądane były na ogół łagodne do umiarkowanych i u większości pacjentów ustę-

powały z czasem [2]. 

Semaglutyd jest przeciwwskazany w czasie ciąży oraz u pacjentek z zapaleniem 

trzustki w wywiadzie lub z wywiadem w kierunku raka rdzeniastego tarczycy i mnogich 

nowotworów wewnątrzwydzielniczych [30]. Ponadto u pacjentów przyjmujących sema-

glutyd jednocześnie z insuliną lub lekiem zwiększającym wydzielanie insuliny (np. po-

chodną sulfonylomocznika) należy monitorować stężenie glukozy we krwi oraz ocenić 

konieczność redukcji dawek leków, aby uniknąć hipoglikemii. Podczas stosowania sema-

glutydu zgłaszano rzadkie przypadki obrzęku naczynioruchowego i anafilaksji. Także 

pacjenci z retinopatią cukrzycową powinni być monitorowani pod kątem potencjalnych 

powikłań [19]. 

4.2. Agonista receptora GLP-1 – liraglutyd 

Liraglutyd jest chemicznie zmodyfikowaną wersją ludzkiego GLP-1. Jest zarejestro-

wany do leczenia choroby otyłościowej w Stanach Zjednoczonych i Europie w dawce 

3 mg na dobę u dorosłych z BMI ≥ 30 kg/m2 lub ≥27 kg/m2 z co najmniej jednym 

schorzeniem związanym z nadmierną masą ciała (np. nadciśnienie tętnicze, cukrzyca 

typu 2, dyslipidemia) [20].  

Liraglutyd podaje się podskórnie w brzuch, udo lub ramię raz dziennie. Dawka po-

czątkowa wynosi 0,6 mg na dobę przez tydzień. Następnie zwiększa się ją w odstępach 

tygodniowych (1,2, 1,8, 2,4, 3 mg) do zalecanych 3 mg dziennie [20].  

Rozważa się wolniejsze zwiększanie dawkowania, jeśli liraglutyd jest źle tolerowany 

(np. obserwuje się występowanie nudności, wymiotów). Leczenie jest kontynuowane 

maksymalną tolerowaną dawką (jeśli jest ona mniejsza niż docelowa), jeśli zostanie 

osiągnięta docelowa utrata masy ciała. Dane wykazujące długoterminowe (>3-letnie) 

efekty terapeutyczne korzyści są skąpe [5]. 
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W trwającym 20 tygodni randomizowanym badaniu porównującym liraglutyd 

(podawany podskórnie w jednej z czterech dawek dobowych: 1,2, 1,8, 2,4 lub 3 mg na 

dobę), placebo i orlistat (120 mg doustnie trzy razy na dobę) u 564 chorych utrata masy 

ciała zwiększała się wraz ze zwiększaniem dawek liraglutydu, średnio od 4,8 do 7,2 kg 

[21]. Pacjenci przyjmujący liraglutyd stracili znacznie więcej kilogramów niż pacjenci 

przydzieleni do grupy otrzymującej placebo, u których średnia utrata masy ciała wy-

niosła 2,8 kg. Pacjenci przyjmujący dwie największe dawki liraglutydu (2,4 i 3,0 mg) 

stracili istotnie więcej kilogramów niż ci przypisani do orlistatu (odpowiednio 6,3, 7,2 

i 4,1 kg) [22]. 

W 56-tygodniowym badaniu porównującym skuteczność liraglutydu w dawce 3 mg 

raz na dobę z placebo we wstrzyknięciach u 3731 pacjentów z BMI ≥ 30 kg/m2 lub  

≥27 kg/m2 z dyslipidemią i/lub nadciśnieniem tętniczym średnia utrata masy ciała była 

znacznie większa w grupie badawczej (–8,0 vs. –2,6 kg z placebo) [23]. Ponadto czyn-

niki ryzyka kardiometabolicznego, w tym wartości hemoglobiny glikowanej uległy 

nieznacznej poprawie. 

W badaniach wykazano, że liraglutyd zmniejsza liczbę poważnych zdarzeń sercowo- 

-naczyniowych u osób dorosłych z cukrzycą typu 2 i istniejącą wcześniej chorobą 

sercowo-naczyniową. Zastosowana dawka liraglutydu była mniejsza niż zalecana do 

redukcji masy ciała (1,8 mg vs. 3 mg) [24]. Dotychczas nie badano wpływu liraglutydu na 

układ sercowo-naczyniowy u osób z chorobą otyłościową, które nie chorują na cukrzycę. 

Liraglutyd powoduje dość częste działania niepożądane ze strony przewodu pokar-

mowego, jak nudności i wymioty. W badaniach opisanych powyżej dwie najwyższe 

dawki liraglutydu (2,4, 3 mg) wiązały się z częstszym zgłaszaniem nudności (37%-

47% vs. 5-15% procent w przypadku placebo) i wymiotów (12-16% w porównaniu 

z 2-4% w przypadku placebo) [21-25]. Zatem utrata masy ciała może być częściowo 

spowodowana efektami ubocznymi ze strony przewodu pokarmowego bezpośrednio 

lub poprzez tłumienie apetytu. Inne działania niepożądane obejmują biegunkę, hipogli-

kemię, a także anoreksję, rzadziej – zapalenie trzustki, choroby pęcherzyka żółciowego 

i zaburzenia czynności nerek. W jednym badaniu zapalenie trzustki, choć rzadkie, wystę-

powało częściej podczas leczenia liraglutydem (10 przypadków w grupie liraglutydu 

w porównaniu do 2 przypadków w grupie placebo) [23]. 

W badaniach na gryzoniach liraglutyd był związany z łagodnymi i złośliwymi 

guzami komórek C tarczycy. Prawdopodobieństwo wystąpienia tożsamych powikłań 

u ludzi jest niewielkie, ponieważ tarczyca człowieka ma znacznie mniej komórek C niż 

szczurza, a ekspresja receptora GLP-1 w ludzkich komórkach C jest bardzo niska [5]. 

Dotychczas nie stwierdzono dowodów na występowanie tych nowotworów u ludzi [5]. 

Liraglutyd jest przeciwwskazany w czasie ciąży oraz u pacjentek z zapaleniem trzustki 

w wywiadzie, rakiem rdzeniastym tarczycy lub mnogimi nowotworami wewnątrzwy-

dzielniczymi 2A lub 2B w wywiadzie osobistym lub rodzinnym [26]. Ponadto u pa-

cjentów przyjmujących liraglutyd jednocześnie z insuliną lub lekiem zwiększającym 

wydzielanie insuliny (np. pochodną sulfonylomocznika) należy monitorować glikemię. 

Konieczne może być zmniejszenie dawki insuliny lub pochodnej sulfonylomocznika, 

aby uniknąć hipoglikemii [26]. 
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4.3. Orlistat 

Orlistat zmienia trawienie tłuszczów poprzez hamowanie aktywności lipaz trzustko-

wych. W ten sposób lipidy nie zostają całkowicie zhydrolizowane, a ich wydalanie wraz 

z kałem jest zwiększone. U zdrowych osób spożywających dietę zawierającą 30% 

tłuszczu orlistat powoduje zależny od dawki wzrost wydalania lipidów z kałem, hamując 

wchłanianie około 25-30% kalorii spożytych w postaci tłuszczu. 

Chociaż orlistat wykazał długoterminowe bezpieczeństwo i skuteczność w utracie 

masy ciała, jest on mniej skuteczny niż terapia agonistą glukagonopodobnego peptydu 

1 (GLP-1) i kombinacji fentermina-topiramat, a także często jest źle tolerowany ze 

względu na objawy żołądkowo-jelitowe. 

Skuteczność orlistatu w zmniejszeniu masy ciała wykazano w badaniach z rando-

mizacją oraz w metaanalizie [5, 27]. W metaanalizie 12 badań obejmujących pacjentów 

z cukrzycą i bez cukrzycy pacjenci losowo przydzieleni do grupy otrzymującej orlistat 

wraz z przeprowadzoną interwencją behawioralną stracili od 5 do 10 kg (8% masy 

wyjściowej) w porównaniu z 3-6 kg w grupie kontrolnej (placebo plus interwencja be-

hawioralna), dla średniej różnicy po odjęciu placebo wynoszącej 3 kg [27]. Utrata 

masy ciała utrzymywała się około 24 do 36 miesięcy leczenia orlistatem.  

W badaniu obejmującym 3304 osoby z nadwagą losowo przydzielono pacjentów do 

grupy otrzymującej placebo lub orlistat (wśród nich 21% uczestników miało upośledzoną 

tolerancję glukozy) [4]. Po 4 latach skumulowana częstość występowania cukrzycy 

była niższa w grupie osób stosujących orlistat (6,2% vs. 9%). W innych badaniach 

z udziałem pacjentów z cukrzycą orlistat spowodował znacznie większą utratę masy 

ciała i zmniejszenie stężenia hemoglobiny glikowanej po roku niż placebo [15, 28-30]. 

W kolejnym badaniu wykazano, że połączenie orlistatu i diety niskotłuszczowej (<30% 

dziennej wartości energetycznej) powodowało podobny spadek masy ciała (około 9%) 

jak stosowanie diety ketogenicznej (<20 g węglowodanów dziennie) [31]. Dodatkowo 

udowodniono, że u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym orlistat przyczynia się do 

zmniejszenia ciśnienia tętniczego krwi (prawdopodobnie z powodu utraty masy ciała), 

co ilustrują wyniki metaanalizy [8].  

Ponadto orlistat poprawia wartości lipidów w surowicy bardziej, niż można to wy-

tłumaczyć samą redukcją masy ciała [33]. W wieloośrodkowym badaniu stężenie chole-

sterolu całkowitego i lipoprotein o małej gęstości (LDL) w surowicy zmniejszyło się 

odpowiednio o 4-11% i 5-10% u pacjentów leczonych od 30 do 360 mg orlistatu dziennie 

przez osiem tygodni [34]. Spadki te były prawdopodobnie związane z utratą tłuszczu 

w kale.  

Terapia orlistatem często związana jest z objawami niepożądanymi dotyczącymi 

układu pokarmowego, takimi jak: ból brzucha, skurcze, wzdęcia czy nietrzymanie stolca 

[30]. Objawy te są mniejsze u pacjentów, którzy przestrzegają zaleceń diety nisko-

tłuszczowej [35].  

Ciężkie uszkodzenie wątroby było rzadko zgłaszanym objawem niepożądanym 

podczas stosowania orlistatu [36]. Przegląd FDA zidentyfikował 13 zgłoszeń ciężkiego 

uszkodzenia wątroby, z których 12 miało miejsce poza Stanami Zjednoczonymi. Szacuje 

się, że w ciągu ostatnich 10 lat orlistat stosowało około 40 milionów ludzi na całym 

świecie. Jednakże nie ustalono związku przyczynowego z wystąpieniem ciężkiego uszko-

dzenia wątroby. W metaanalizie wykazano, że poziomy witamin rozpuszczalnych w tłusz-
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czach (A, D, E, K) i beta-karotenu ulegają obniżeniu w trakcie terapii orlistatem, przy 

czym największy spadek obserwowano w przypadku witaminy D [35]. 

Obserwowano również przypadki ostrego uszkodzenie nerek u pacjentów leczonych 

orlistatem [37-39]. Prawdopodobnie jest to wynikiem zespołu złego wchłaniania, który 

z kolei jest czynnikiem ryzyka tworzenia się kamieni szczawianu wapnia. Podobnie 

zaburzenia wchłaniania tłuszczu wywołane przez orlistat mogą powodować wiązanie 

wapnia w jelitach.  

Orlistat, w długotrwałym leczeniu choroby otyłościowej, dostępny jest w kapsułkach 

120 mg. Zalecana dawka wynosi 120 mg trzy razy na dobę. Orlistatu nie należy sto-

sować w okresie ciąży ani u pacjentów z przewlekłym zespołem złego wchłaniania, 

cholestazą lub obecnością kamieni szczawianu wapnia w wywiadzie. 

4.4. Terapia skojarzona fenteramina-topiramat 

W 2012 roku amerykańska Agencja ds. Żywności i Leków zatwierdziła preparat 

fenterminy i topiramatu o przedłużonym uwalnianiu do leczenia choroby otyłościowej 

dla osób dorosłych z BMI ≥ 30 kg/m2 lub BMI ≥ 27 kg/m2, z co najmniej jedną chorobą 

współistniejącą związaną z masą ciała (np. nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, dyslipidemia) 

[40]. Preparat ten nie jest zalecany u pacjentów z rozpoznaną chorobą układu krążenia 

(nadciśnienie tętnicze lub choroba niedokrwienna serca), ale jest odpowiednim środkiem 

dla osób z chorobą otyłościową, które nie mają chorób układu krążenia i u których terapia 

glukagonopodobnym peptydem 1 (GLP-1) jest nieodpowiednia, niedostępna lub też źle 

tolerowana [40]. 

Dawka początkowa fenterminy-topiramatu wynosi 3,75/23 mg przez 14 dni, a na-

stępnie 7,5/46 mg. Jeśli po 12 tygodniach nie uzyska się 3-procentowej utraty wyjściowej 

masy ciała, dawkowanie leku można zwiększyć do 11,25/69 mg przez 14 dni, a następnie 

do 15/92 mg dziennie [41]. Jeśli dana osoba nie traci 5% masy ciała po 12 tygodniach 

podczas stosowania największej dawki, należy stopniowo odstawiać fenterminę z topi-

ramatem, ponieważ nagłe odstawienie topiramatu może spowodować drgawki [41]. 

Połączenie fenterminy z topiramatem o kontrolowanym uwalnianiu (7,5/46 mg lub 

15/92 mg) porównano z placebo u 2487 dorosłych z BMI od 27 do 45 kg/m2 i co 

najmniej dwoma chorobami współistniejącymi z chorobą otyłościową [42]. Po roku 

średnia utrata masy ciała była większa u osób przydzielonych do aktywnego leczenia 

(8-10 kg w porównaniu z 1,4 kg w przypadku placebo oraz 8-10% vs. 1,2%) [42]. Tylko 

61% uczestników ukończyło rok leczenia. 

W 52-tygodniowym przedłużeniu powyższego badania średnia całkowita utrata 

masy ciała (od wartości początkowej do 108 tygodni) była znacznie lepsza niż placebo 

(9,6 kg, 10,9 kg vs. 2,1 kg – odpowiednio dla małej, dużej dawki i placebo [6]. Warto 

zauważyć, że fentermina-topiramat był mniej skuteczny w redukcji masy ciała w drugim 

roku stosowania, chociaż większość osób była w stanie utrzymać wagę utraconą w roku 

pierwszym. U osób, które mogły uczestniczyć w drugim roku badania, terapia była dobrze 

tolerowana. 

W innym badaniu pacjenci z BMI ≥ 35 kg/m2 zostali losowo przydzieleni do grupy 

otrzymującej fenterminę-topiramat o kontrolowanym uwalnianiu (3,75/23 mg lub 

15/92 mg) lub placebo [43]. Po 56 tygodniach średnia utrata masy ciała była większa 

w grupach leczonych aktywnie (średnia redukcja 6 kg, 12,6 kg vs. 1,9 kg).  
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Najczęstszymi działaniami niepożądanymi w tych badaniach były suchość w jamie 

ustnej (13-21%), zaparcia (15-17%) i parestezje (14-21%) [42, 43]. Zaobserwowano 

też zależny od dawki wzrost częstości występowania zaburzeń psychiatrycznych (np. 

depresji, lęku) i poznawczych (np. zaburzenia uwagi).  

Połączenie fenterminy i topiramatu jest przeciwwskazane w czasie ciąży ze względu 

na zwiększone ryzyko występowania wad wrodzonych pod postacią rozszczepów ustno-

-twarzowych u niemowląt matek stosujących ten lek w pierwszym trymestrze ciąży. 

Kobiety w wieku rozrodczym powinny wykonać test ciążowy przed rozpoczęciem stoso-

wania tego leku, a następnie co miesiąc. Jest również przeciwwskazany u pacjentów 

z nadczynnością tarczycy lub jaskrą oraz u pacjentów, którzy przyjmowali inhibitory 

monoaminooksydazy w ciągu 14 dni. Ponieważ topiramat może powodować powsta-

wanie kamieni nerkowych, ten złożony preparat należy stosować ostrożnie u pacjentów 

z kamicą nerkową w wywiadzie [42]. 

4.5. Terapia skojarzona bupropion-naltrekson 

Połączenie bupropion-naltrekson zostało zatwierdzone przez FDA we wrześniu 

2014 roku, jako uzupełnienie diety i ćwiczeń fizycznych u pacjentów z BMI ≥ 30 kg/m2 

lub ≥27 kg/m2 z obecnością, co najmniej jednej choroby współistniejącej [44]. 

Dawka początkowa to jedna tabletka (8 mg naltreksonu i 90 mg bupropionu) dzien-

nie. Po tygodniu dawkowanie leku zwiększa się do jednej tabletki dwa razy na dobę, 

a w czwartym tygodniu do dwóch tabletek dwa razy na dobę. 

Bupropion jest inhibitorem wychwytu zwrotnego dopaminy stosowanym w leczeniu 

depresji i nikotynizmu. Naltrekson jest antagonistą receptora opioidowego stosowanym 

w leczeniu uzależnienia od alkoholu i opioidów. Uzasadnienie ich połączenia pochodzi 

z badań na zwierzętach, w których terapia skojarzona wykorzystywała zdolność bupro-

pionu do stymulacji neuronów proopiomelanokortyny (POMC) podwzgórza, jednocześnie 

blokując za pomocą naltreksonu autoinhibicję proopiomelanokortyny za pośrednictwem 

opioidów [45]. Dodatkowe dane przedkliniczne wykazały synergizm tych leków w obsza-

rach dopaminergicznych śródmózgowia w celu zmniejszenia przyjmowania pokarmu [46]. 

Połączenie bupropionu z naltreksonem nie jest na ogół stosowane jako farmakolo-

giczne leczenie pierwszego rzutu ze względu na potencjalnie szkodliwe działanie na 

układ sercowo-naczyniowy. Terapię tę można rozważyć u pacjentów, u których terapia 

agonistą GLP-1 nie jest odpowiednia, dostępna lub tolerowana [45, 46]. Ponadto po-

łączenie to może przynieść korzyści osobom spożywającym nadmierne ilości kalorii 

w wyniku picia alkoholu, biorąc pod uwagę samodzielne wskazanie naltreksonu do lecze-

nia zaburzeń zależności od alkoholu. Niemniej jednak należy unikać stosowania bupro-

pionu/naltreksonu u osób zagrożonych odstawieniem alkoholu i napadami padaczko-

wymi ze względu na możliwość obniżenia progu drgawkowego przez bupropion [46, 47]. 

W badaniach wykazano, że w porównaniu z placebo kombinacja bupropionu i na-

ltreksonu zmniejsza masę ciała o około 4-5% [47-51]. W randomizowanym badaniu 

naltreksonu (różne dawki) i bupropionu w porównaniu z placebo utrata masy ciała była 

większa u osób przydzielonych do aktywnego leczenia (od –5% do –6% vs. Z –1,3%) [47].  

W badaniach klinicznych obserwowano następujące działania niepożądane: nudności 

(30%), ból głowy (14%) i zaparcia (15%) [47, 48]. Inne działania niepożądane obejmo-

wały bezsenność, wymioty, zawroty głowy i suchość w ustach, występujące u 7-10% 

[47-49]. 
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Z uwagi na stosowanie bupropionu FDA zaleca ostrzeganie młodych dorosłych (od 

18 do 24 lat) przed ryzykiem samobójstwa podczas początkowego leczenia zaburzeń 

psychicznych jakimkolwiek lekiem przeciwdepresyjnym. Jednak w zbiorczej analizie 

5 badań obejmujących 2500 dorosłych przyjmujących bupropion z naltreksonem nie 

stwierdzono różnicy w depresji lub skłonnościach samobójczych w porównaniu z pla-

cebo [50-52]. 

Dotychczas nie ustalono bezpieczeństwa sercowo-naczyniowego stosowania bupro-

pionu z naltreksonem [53]. Randomizowane badanie mające na celu ocenę sercowo-

naczyniowych wyników leczenia bupropionem-naltreksonem w porównaniu z placebo 

u 8910 pacjentów z nadwagą lub chorobą otyłościową ze zwiększonym ryzykiem sercowo-

-naczyniowym zostało zakończone przedwcześnie z powodu upublicznienia poufnych 

danych tymczasowych przez sponsora [54]. W analizach pośrednich przeprowadzonych 

po 25 i 50 procentach planowanych zdarzeń główny punkt końcowy (czas do pierwszego 

poważnego niepożądanego zdarzenia sercowo-naczyniowego) wystąpił u odpowiednio 

0,8% oraz 1,3% pacjentów w grupie placebo i 2,0% i 2,3% uczestników przyjmujących 

bupropion-naltrekson [54]. Ostateczną analizę przeprowadzono z 64% pierwotnie plano-

wanych punktów końcowych. Mimo że osoby stosujące bupropion-naltrekson rozwinęły 

częściej powikłania sercowo-naczyniowe, a badanie zakończono przedwcześnie, nie 

jest jasne, jak interpretować te dane, a bezpieczeństwo sercowo-naczyniowe nadal po-

zostaje nieznane. 

U pacjentów z zaburzeniami czynności nerek lub wątroby zaleca się dostosowanie 

dawki lub jej unikanie, w zależności od ciężkości schorzenia [55]. Przeciwwskazania do 

terapii bupropion-naltrekson stanowią: ciąża, źle kontrolowane nadciśnienie tętnicze, 

napady padaczkowe, zaburzenia odżywiania, stosowanie innych leków zawierających 

bupropion, przewlekłe stosowanie opioidów, ciężkie zaburzenia czynności wątroby oraz 

stosowanie w ciągu ostatnich 14 dni inhibitorów monaminooksydazy [55-57]. 

4.6. Leki sympatykomimetyczne 

Istnieje kilka leków sympatykomimetycznych (fentermina, dietylopropion, benzfe-

tamina i fendimetrazyna), które zostały zatwierdzone przez FDA do krótkotrwałego 

leczenia choroby otyłościowej (do 12 tygodni) z uwagi na wysokie ryzyko wystąpienia 

skutków ubocznych, potencjalnych nadużyć oraz wymagany nadzór farmakologiczny. 

Leki te są przeciwwskazane u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca, niekontrolo-

wanym nadciśnieniem tętniczym, nadczynnością tarczycy oraz u pacjentów z wywiadem 

zażywania środków narkotycznych [58-61].  

Noradrenergiczne leki sympatykomimetyczne wykazują swoje działanie poprzez 

uwalnianie norepinefryny lub hamują jej wychwyt zwrotny do zakończeń nerwowych, 

czego efektem może być wczesne uczucie sytości, a zatem zmniejszenie ilości przyj-

mowanego pokarmu, preparaty te mogą prowadzić też do podwyższenia wartości 

ciśnienia tętniczego krwi [58]. 

Fentermina, jako pojedynczy środek, jest najczęściej przepisywanym lekiem stoso-

wanym w celu redukcji masy ciała w Stanach Zjednoczonych. Fentermina została za-

twierdzona w 1959 roku do krótkotrwałego stosowania w celu utraty masy ciała, chociaż 

istnieje tylko jedno 36-tygodniowe badanie z tego okresu [56]. W tym badaniu zarówno 

ciągłe, jak i przerywane podawanie fenterminy prowadziło do większej utraty masy 

ciała niż placebo (o 7,4 kg) [56]. Krótkoterminowe badania z Korei także potwierdzają 
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skuteczność fenterminy – 68 dorosłych uczestników z chorobą otyłościową losowo 

przydzielono do grupy otrzymującej fenterminę (37,5 mg) bądź placebo raz dziennie 

[57]. Po 12 tygodniach redukcja masy ciała była większa u pacjentów otrzymujących 

fenterminę (–7,2 w porównaniu z –1,9 kg w grupie placebo). W innym badaniu ocenia-

jącym postać fenterminy o kontrolowanym uwalnianiu 74 dorosłych z chorobą otyło-

ściową i cukrzycą, nadciśnieniem tętniczym lub dyslipidemią zostało losowo przy-

dzielonych do grupy otrzymującej codziennie fenterminę o kontrolowanym uwalnianiu 

(30 mg) lub placebo [58]. Po 12 tygodniach pacjenci w grupie badawczej stracili 

znacznie więcej masy ciała (–8,1 w porównaniu z –1,7 kg w grupie placebo). 

Wszystkie leki sympatykomimetyczne mogą zwiększać częstość akcji serca i ciśnienie 

tętnicze krwi oraz powodować bezsenność, suchość w ustach, zaparcia i nerwowość. 

W badaniach klinicznych sybutraminy ciśnienie skurczowe i rozkurczowe zwiększało 

się średnio o 1-3 mmHg (w tym u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym kontrolowanym 

blokerem kanału wapniowego z jednoczesnym leczeniem tiazydami lub bez) [59], 

a tętno zwiększało się o około 4-5 uderzenia na minutę. W innym badaniu dotyczącym 

działania sybutraminy lub placebo u ponad 10 000 pacjentów z chorobą sercowo-

naczyniową lub z wysokim ryzykiem choroby sercowo-naczyniowej sybutramina była 

związana z wyższym ryzykiem zawału mięśnia sercowego niezakończonego zgonem 

(4,1% w porównaniu do 3,2%, współczynnik ryzyka [HR] 1,28, 95% CI 1,04-1,57) 

i udaru mózgu niezakończonego zgonem (2,6% vs. 1,9%, HR 1,36, 95% 1,04-1,77) 

[60-63]. Na podstawie tych informacji Europejska Agencja Leków zawiesiła sprzedaż 

sybutraminy na terenie całej Unii Europejskiej [63, 64]. W 2010 roku FDA i Health 

Canada również wycofały sybutraminę z rynku [64-66]. 

5. Wnioski 

Wszyscy pacjenci z nadwagą (BMI ≥ 25 kg/m2) lub z chorobą otyłościową (BMI ≥ 

30 kg/m2) powinni otrzymać poradę zdrowotną dotyczącą diety, stylu życia i korzyści 

zdrowotnych wynikających z normalizacji masy ciała. 

Farmakoterapię należy zalecić każdemu pacjentowi z BMI ≥ 30 kg/m2 lub BMI od 

27 do 29,9 kg/m2 z chorobami współistniejącymi, które nie osiągnęły określonych celów 

(utrata co najmniej 5% masy ciała w ciągu 6 miesięcy) za pomocą interwencji dotyczą-

cych stylu życia. Decyzja o rozpoczęciu farmakoterapii powinna być zindywiduali-

zowana i podjęta po ocenie ryzyka i korzyści wszystkich opcji leczenia.  

Wybór odpowiedniej terapii powinien zależeć od chorób współistniejących, prefe-

rencji pacjenta, działań niepożądanych oraz możliwości finansowych chorego.  

Z uwagi na korzystny profil bezpieczeństwa oraz dobrą tolerancję za leczenie pierw-

szego rzutu w chorobie otyłościowej uważa się terapię agonistą GLP-1. Rekomendo-

wany jest wybór terapii semaglutydem niż liraglutydem, gdyż podawanie semaglutydu 

wiąże się z koniecznością podskórnego podania leku raz w tygodniu, a nie raz dziennie. 

Ponadto semaglutyd wykazuje wyższą skuteczność niż liraglutyd, a także charakteryzuje 

się mniejszym ryzykiem działań niepożądanych. 

Terapia kombinacją bupropion-naltrekson może być rozsądną opcją dla palącej 

osoby z chorobą otyłościową, która dodatkowo skorzysta z jego działania jako terapii 

leczenia uzależnienia od nikotyny, jest także opcją terapeutyczną dla chorych nietole-

rujących terapii agonistami GLP-1. U pacjentów stosujących orlistat należy pamiętać 

o suplementacji witamin rozpuszczalnych w tłuszczach, w szczególności witaminy D.  
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Skuteczność i bezpieczeństwo farmakoterapii otyłości – aktualne doniesienia 

Streszczenie  
Choroba otyłościowa jako schorzenie przewlekłe prowadzi do skrócenia długości życia oraz spadku jego 

jakości. Zarówno interwencja dietetyczna, psychologiczna, jak i zwiększenie aktywności fizycznej są klu-

czowe w leczeniu choroby otyłościowej, jednakże osiągnięcie prawidłowej masy ciała bez farmakoterapii 

może być trudne. 
Celem pracy poglądowej jest omówienie aktualnego stanu wiedzy efektywności oraz bezpieczeństwa leczenia 

farmakologicznego. Przegląd i podsumowanie badań wykonano na podstawie prac naukowych dostępnych 

w bazach medycznych, tj.: PubMed, Medline, EBSCO oraz Scopus, z cytowaniem aktualnych publikacji 

z ostatnich 5 lat. 
Z uwagi na dobry profil bezpieczeństwa, dobrą tolerancję oraz wysoką skuteczność za leczenie pierwszego 

rzutu w chorobie otyłościowej uważa się terapię agonistą GLP-1. W szczególności rekomendowane jest le-

czenie semaglutydem niż liraglutydem, gdyż podawanie semaglutydu odbywa się raz w tygodniu, a nie raz 

dziennie; ponadto semaglutyd wykazuje większą skuteczność niż liraglutyd. 
W celu osiągnięcia największych korzyści dla chorego leczenie należy dostosować do chorób współistnie-

jących oraz preferencji pacjenta, a także tolerancji leczenia. 

Słowa kluczowe: choroba otyłościowa, leczenie, farmakoterapia 
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Efficacy and safety of obesity pharmacotherapy – current reports 

Abstract 
The disease of obesity is a chronic disease with shortened life expectancy and decreased quality. Each dietary 

and psychological intervention connected with increased physical exertion is crucial in obesity treatment, 

although obtaining proper body weight without pharmacotherapy can be difficult. 

The review aims to discuss current knowledge about the effectiveness and safety of obesity pharmacological 
treatment. Review and summary of research papers in medical databases: PubMed, Medline, EBSCO, and 

Scopus was performed, citing current publications from the last five years.  

Due to the excellent safety profile, good tolerability, and high efficacy, therapy with a GLP-1 agonist is 

considered the first-line treatment for the disease of obesity. In particular, treatment with semaglutide is 
recommended over liraglutide, as semaglutide is administered once a week, not once a day, although 

semaglutide is more effective than liraglutide. 

In order to achieve the most significant benefit for the patient, treatment should be tailored to comorbidities 

and patient preferences, as well as treatment tolerance. 
Keywords: the disease of obesity, treatment, pharmacoteraphy 



 

213 

 

Samuel Stróż1 

Konsekwencje zdrowotne otyłości –  

przegląd aktualnego stanu wiedzy 

1. Wprowadzenie 

Śmiertelność i zachorowalność związane z nadwagą lub otyłością są znane medy-

cynie już od ponad 200 lat [1]. Przyczyna otyłości jest złożona i wieloczynnikowa, 

obejmuje czynniki społeczne, genetyczne, środowiskowe, psychologiczne i endokryno-

logiczne. Otyłość jest przewlekłą, metaboliczną chorobą ogólnoustrojową, która powstaje 

w wyniku zaburzeń homeostazy bilansu energetycznego. Szybki wzrost występowania 

otyłości w Polsce i na świecie wynika głównie ze zmian kulturowych i środowisko-

wych, wśród których najczęściej wymienia się: siedzący tryb życia, niski poziom aktyw-

ności fizycznej, wysokoenergetyczne, przetworzone posiłki, a także zaburzenia odży-

wiania będące skutkiem m.in. nadmiernego stresu. Te czynniki prowadzą do zmian 

w obrębie tkanki tłuszczowej – do hiperplazji oraz hipertrofii adipocytów, które należą 

do komórek posiadających funkcję wydzielniczą hormonalnie czynnych białek – adipo-

cytokin. Hormony te odgrywają ważną rolę w homeostazie energetycznej, metabolizmie 

węglowodanowym i lipidowym, a także w procesach odpornościowych. 

Nadwagę definiuje się jako masę ciała przekraczającą prawidłowy zakres normy. 

Najczęściej stosowanym parametrem do oceny prawidłowej masy ciała jest wskaźnik 

masy ciała (BMI, body mass index). Jest to współczynnik powstały przez podzielenie 

masy ciała podanej w kilogramach przez kwadrat wysokości podanej w metrach. 

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO, World Health Organization) określa nadwagę 

przy wskaźniku BMI od 25 do 29,9 kg/m2, otyłość I stopnia jako BMI > 30 kg/m2, 

otyłość II stopnia jako BMI > 35 kg/m2 oraz otyłość III stopnia jako BMI > 40 kg/m2 

(z zastrzeżeniem, że wskaźnik BMI nie jest uniwersalną miarą, w szczególności 

niewłaściwą dla chociażby sportowców czy kobiet w ciąży). Za otyłość uważa się 

także stan, w którym tkanka tłuszczowa stanowi więcej niż 25% całkowitej masy ciała 

u mężczyzn oraz 30% u kobiet.  

Otyłość u osób dorosłych wiąże się ze znacznym skróceniem średniej długości życia, 

szczególnie wśród osób, u których otyłość pojawiła się już w młodym wieku (<40 lat) 

[2]. Sugeruje się, że stały wzrost średniej długości życia obserwowany w ciągu ostatnich 

dwóch stuleci może zostać zahamowany lub całkowicie się zakończyć z powodu ro-

snącego rozpowszechnienia otyłości i jej zdrowotnych konsekwencji [3]. U osób 

z otyłością, które jednocześnie palą papierosy, obserwuje się znacznie większe skrócenie 

średniej długości życia w porównaniu z osobami bez otyłości, które palą papierosy, 

oraz osobami z otyłością, które nie palą [4]. 

W tym miejscu dokonano przeglądu zagrożeń zdrowotnych związanych z otyłością. 

Zapobieganie, wczesne wykrycie i leczenie zdrowotnych konsekwencji otyłości są 

 
1 samuel.stroz@umb.edu.pl, Zakład Immunologii Klinicznej, Wydział Lekarski z Oddziałem Stomatologii 

i Oddziałem Nauczania w Języku Angielski, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku, https://www.umb.edu.pl 
/wl/zaklad-immunologii-klinicznej. 
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ważnym elementem postępowania z pacjentami otyłymi i przyczyniają się do poprawy 

jakości oraz długości życia. Przegląd i podsumowanie badań wykonano na podstawie 

prac naukowych dostępnych w bazach medycznych, tj.: PubMed, Medline, EBSCO 

oraz Scopus, cytując aktualne publikacje z ostatnich 10 lat. 

2. Związek pomiędzy otyłością a zwiększoną śmiertelnością 

Dowiedziono, że wraz ze wzrostem wskaźnika masy ciała (BMI) rośnie także pro-

porcjonalnie ryzyko śmiertelności, nie tylko z przyczyn sercowo-naczyniowych, ale 

także ze wszystkich przyczyn [5]. Profil tej zależności można wyrazić geometrycznie, 

jako krzywą w kształcie litery J z większą śmiertelnością przy wartościach BMI < 20 kg/m2 

i >25 kg/m2. Ryzyko jest progresywne w wysokim przedziale BMI i szczególnie 

zauważalne u osób z otyłością olbrzymią [6]. Przyjmuje się, że nadmierna masa ciała 

przyczyniła się do 4 milionów zgonów na całym świecie w 2015 roku i ponad 320 000 

zgonów w Stanach Zjednoczonych w 2014 roku [7]. 

Przyrost masy ciała w młodym wieku, jak również stabilna otyłość w wieku dorosłym 

wiążą się ze zwiększonym ryzykiem śmiertelności [8]. Wśród osób nigdy niepalących, 

w porównaniu z osobami o prawidłowej masie ciała (BMI 18,5-24,9 kg/m2), długość 

życia od 40. roku życia była statystycznie o 4,2 roku krótsza u mężczyzn z otyłością 

(BMI ≥ 30,0 kg/m2) i o 3,5 roku krótsza u kobiet z otyłością [9]. 

W wielu dużych badaniach epidemiologicznych oceniano związek między otyłością 

a śmiertelnością [6, 10-20]. W metaanalizie 230 badań kohortowych obejmujących 

ponad 30 milionów osób zarówno otyłość, jak i nadwaga były związane ze zwiększonym 

ryzykiem śmiertelności z wszystkich przyczyn [21]. Także nadwaga wydaje się zwią-

zana ze zwiększoną śmiertelnością w niektórych [12, 17, 22, 23], ale nie we wszyst-

kich [19, 24, 25] badaniach.  

W analizie 57 badań prospektywnych (894 000 dorosłych z Europy i Ameryki 

Północnej obserwowanych przez średnio 8 lat) śmiertelność była najniższa wśród osób 

z BMI pomiędzy 22,5 a 25 kg/m2, przy czym wzrost ogólnej śmiertelności wynosił 

30% na każde 5 kg/m2 wzrostu BMI [17]. Podobne wyniki zaobserwowano w drugim 

badaniu [22]. Z przytoczonych badań wynika, że zwiększanie BMI u osób pochodzenia 

europejskiego ma krzywoliniowy związek ze śmiertelnością. Kształt tej zależności 

może być inny dla różnych grup etnicznych [26-28]. Inne dowody na to, że nadwaga 

i otyłość są związane z nadmierną śmiertelnością, pochodzą z metaanalizy 239 badań 

prospektywnych dotyczących BMI i śmiertelności u 10 625 411 uczestników z Azji, 

Australii i Nowej Zelandii, Europy i Ameryki Północnej [5]. Dla 4 populacji łączne 

ryzyko śmiertelności z powodu wszystkich przyczyn zwiększało się wraz ze wzrostem 

kategorii BMI (kg/m2): hazard ratio (HR) 1,07 dla BMI (25,0-27,5), 1,20 dla BMI 

(27,5-30,0), 1,45 dla BMI (30,0-35,0) i 1,94 dla BMI (35,0-40,0). Najmniejsze ryzyko 

śmiertelności obserwowano przy BMI 20-22 kg/m2 u osób zdrowych, nigdy niepalących 

o najdłuższym czasie obserwacji (≥20 lat) [21]. Podczas gdy zwiększanie masy ciała 

nadal ogólnie wiąże się ze wzrostem śmiertelności, zakres BMI związany z najmniejszą 

śmiertelnością zwiększał się. Wśród trzech kohort duńskich BMI związane z najniższą 

śmiertelnością z wszystkich przyczyn wzrosło z 23,7 kg/m2 w kohorcie z lat 1976-

1978 do 27,0 kg/m2 w kohorcie z lat 2003-2013 [29]. 
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2.1. Kontrowersje dotyczące związku masy ciała z ryzykiem śmiertelności 

Termin „zdrowi metabolicznie” dotyczy pacjentów z otyłością i nadwagą, u których 

nie występują wyraźne, związane z otyłością nieprawidłowości kardio-metaboliczne 

(takie jak: nadciśnienie tętnicze, hipertriglicerydemia, dyslipidemia, stan przedcukrzycowy, 

cukrzyca, podwyższone parametry ostrej fazy zapalnej lub nieprawidłowe wyniki testów 

czynnościowych wątroby sugerujące stłuszczenie wątroby) [30]. Pomimo braku nie-

prawidłowości metabolicznych w podgrupie pacjentów z otyłością istnieją dowody na 

zwiększoną śmiertelność [31]. W zbiorczej analizie 4 badań z 10-letnią obserwacją 

metabolicznie zdrowe osoby z otyłością miały zwiększone ryzyko śmiertelności w po-

równaniu z metabolicznie zdrowymi osobami o prawidłowej masie ciała [20]. Jednak 

u zdrowych metabolicznie osób z nadwagą zwiększone ryzyko śmiertelności nie osią-

gnęło istotności statystycznej, nawet gdy analiza została ograniczona do badań z co 

najmniej 10-letnią obserwacją. Tak więc część zmienności szacunków umieralności 

wśród osób z nadwagą może wynikać z ryzyka proporcjonalnego do nadmiaru masy tłusz-

czowej; osoby z nadwagą reprezentują spektrum ryzyka, które jest na ogół mniejsze 

niż osoby z otyłością, przynajmniej w krótkim okresie. Oczywiste jest, że otyłość 

w różny sposób wpływa na zdrowie metaboliczne i często może wymagać wielu lat, aby 

wywołać wymierne szkodliwe konsekwencje zdrowotne. Ponadto brak ilościowego 

wpływu na aktualny stan zdrowia nie gwarantuje braku wpływu na zdrowie psychiczne, 

społeczne czy ogólne zdrowie fizyczne. 

Kolejnym kontrowersyjnym zagadnieniem opisywanym w badaniach naukowych 

jest tzw. paradoks otyłości. W kilku pracach stwierdzono, że podwyższone BMI może 

nawet poprawiać przeżywalność u osób z chorobami układu sercowo-naczyniowego, 

głównie zastoinową niewydolnością serca i właśnie to zjawisko nazwano „paradoksem 

otyłości” [32, 33]. Badania te nie uwzględniały jednak dystrybucji tkanki tłuszczowej 

w organizmie. Masa tkanki tłuszczowej na brzuchu (w porównaniu z masą tkanki 

tłuszczowej w okolicy pośladków) jest silnym predyktorem choroby metabolicznej 

i śmiertelności, gdy jest mierzona metodą absorpcjometrii promieniowania rentgenow-

skiego o podwójnej energii (DXA) [34], stosunkiem talii do bioder [35] lub obwodem 

talii [34]. Wydaje się zatem, że osoby z BMI < 25 kg/m2, ale z otyłością typu 

centralnego mają zwiększone ryzyko śmiertelności i powinny być skierowane do 

strategii modyfikacji stylu życia.  

W przeciwieństwie do wielu badań donoszących, że nadwaga wiąże się z większą 

śmiertelnością, istnieją dane sugerujące mniejszą śmiertelność osób z BMI w zakresie 

25-30 kg/m2 [24]. Niemniej jednak zostało to podważone przez duże australijskie 

badanie obejmujące 246 314 osób, w którym ponownie wykazano najniższą śmiertel-

ność u osób z BMI od 22,5 do 24,99 kg/m2, a nie BMI od 25 do 29,99 kg/m2 [36]. 

Paradoks otyłości wymaga dalszej analizy, nie tylko w kontekście oceny składu ciała 

(zarówno dystrybucji tłuszczu, jak i ilości masy beztłuszczowej), ale także z uwzględ-

nieniem sprawności sercowo-naczyniowej, czasu trwania otyłości, stosowanej diety, 

farmakoterapii czy stylu życia [37].  

Kolejnym kontrowersyjnym zagadnieniem jest potencjalnie zwiększona śmiertelność 

u osób z niskimi wartościami BMI. W badaniu Prospective Studies Collaboration osoby 

z BMI poniżej 22,5 kg/m2 miały wyższą śmiertelność w porównaniu z osobami z BMI 

od 22,5 do 25 kg/m2 [17]. Nadmierna śmiertelność wynikała głównie z chorób zwią-

zanych z paleniem tytoniu (oddechowych i nowotworowych). Z kolei w analizie badań 
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z National Cancer Institute (NCI) Cohort Consortium ryzyko śmiertelności było 

większe wśród uczestników z BMI poniżej 22,5 kg/m2 (HR 2,02, 95% CI 1,94-2,11 dla 

kobiet z BMI od 15 do 18,4 kg/m2 w porównaniu z 22,5-24,9 kg/m2) [22]. Jednak 

zwiększona śmiertelność wśród osób z BMI poniżej 22,5 kg/m2 była niższa u osób 

zdrowych i nigdy niepalących w porównaniu ze wszystkimi uczestnikami badania  

(HR 1,47 vs. 2,02 i 1,37 vs. 1,98 odpowiednio dla mężczyzn i kobiet z BMI od 15 do 

18,4 kg/m2 w porównaniu z 22,5-24,9 kg/m2). Ponadto związek między niedowagą 

a zwiększoną śmiertelnością wśród osób zdrowych, które nigdy nie paliły, był słabszy po 

15 latach obserwacji niż po pięciu latach obserwacji (HR: 1,21 i 1,73, odpowiednio). 

W badaniu Asian Cohort Consortium osoby z BMI < 20,1 kg/m2 miały większą śmier-

telność niż osoby z BMI od 22,6 do 25,0 kg/m2 (HR około 1,17) [28]. Gdy analizę 

ograniczono do osób niepalących, podwyższone ryzyko uległo osłabieniu. Raport 

z badania National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) zdefiniował 

niedowagę jako BMI < 18,5 kg/m2, wyłączając osoby z chorobową utratą masy ciała 

[38], co jest również kryterium stosowanym przez Światową Organizację Zdrowia 

(WHO). Niedowaga była związana z nadmierną śmiertelnością (33 746 nadmiarowych 

zgonów) zarówno u osób palących, jak i niepalących [38]. Te ustalenia, rozpatrywane 

łącznie, sugerują, że związek między niskim BMI a zwiększoną śmiertelnością jest 

prawdopodobnie częściowo artefaktem wcześniej istniejącej choroby i/lub palenia. 

Uwzględnienie odwrotnej przyczynowości sugeruje zmniejszone ryzyko śmiertelności 

wśród osób o niskim poziomie BMI [39]. 

2.2. Korelacja pomiędzy BMI a specyficzną przyczyną śmiertelności 

Związek między BMI a śmiertelnością specyficzną dla przyczyny został zobrazowany 

w analizie Prospective Studies Collaboration [17]. W górnym zakresie BMI (25-50 kg/m2) 

każdy wzrost BMI o 5 kg/m2 wiązał się z istotnym wzrostem śmiertelności z powodu 

choroby wieńcowej, udaru mózgu, cukrzycy, przewlekłej choroby nerek oraz nowo-

tworów (wątroby, nerek, piersi, endometrium, prostaty i jelita grubego). Dla osób z BMI 

pomiędzy 30 a 35 kg/m2 mediana przeżycia była skrócona o 2 do 4 lat; dla 40 do 45 

kg/m2 była skrócona o 8 do 10 lat (podobnie jak skutki palenia tytoniu). Utracone lata 

życia są największe u osób, które rozwijają otyłość w młodszym wieku i żyją 

z otyłością dłużej [2]. Podobne wyniki odnotowano w odniesieniu do śmiertelności 

z przyczyn sercowo-naczyniowych (ogólne ryzyko sercowo-naczyniowe, niewydolność 

serca, udar niedokrwienny i udar krwotoczny) w badaniu Asian Cohort Consortium. 

W porównaniu z BMI wynoszącym 22,5-24,9 kg/m2 uczestnicy badania z Chin, Taj-

wanu, Singapuru, Japonii i Korei z wyższym BMI wykazywali „efekt dawki” z istotnie 

zwiększonym ryzykiem zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych (HRs 1,09, 1,27, 

1,59, 1,74 i 1,97 dla zakresów BMI odpowiednio 25,0-27,4, 27,5-29,9, 30,0-32,4, 32,5-

34,9 i 35,0-50,0 kg/m2) [40]. 

Korzystając z danych z NHANES, średnie BMI skorygowane pod względem wieku 

i płci wzrosło od 1990 do 2000 roku do 2017 do 2018 roku, z 28 do 29,8 kg/m2 [41]. 

W tym okresie skorygowana częstość występowania otyłości wzrosła (z 30 do 42%), 

podobnie jak średnia hemoglobina glikowana (z 5,4 do 5,7%). Wydaje się jednak, że 

wpływ otyłości na częstość występowania chorób układu sercowo-naczyniowego zmniej-

szył się z czasem, ale wydaje się, że jest to związane z wcześniejszą diagnostyką, 

wczesnym leczeniem i skutecznym zarządzaniem innymi czynnikami ryzyka sercowo-
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naczyniowego. Na przykład skorygowane 10-letnie ryzyko sercowo-naczyniowe zmniej-

szyło się w tym okresie z 7,6 do 6,5%, co prawdopodobnie odzwierciedla zmniejszenie 

rozpowszechnienia palenia tytoniu oraz częstsze stosowanie leków obniżających 

stężenie cholesterolu i ciśnienie krwi [41]. 

Poziom sprawności fizycznej jest również ważnym czynnikiem u osób z otyłością. 

W metaanalizie 10 badań, w porównaniu ze sprawnymi osobami o prawidłowej masie 

ciała, osoby niesprawne fizycznie miały dwukrotnie większe ryzyko śmiertelności nie-

zależnie od BMI [42]. Ponadto osoby sprawne z nadwagą i otyłością miały podobne 

ryzyko śmiertelności jak osoby sprawne o prawidłowej masie ciała. Aktywność fi-

zyczna i sprawność sercowo-oddechowa wiążą się z redukcją chorób układu sercowo- 

-naczyniowego, w tym niewydolności serca i choroby wieńcowej [43, 44, 45]. 

3. Choroby będące konsekwencjami otyłości  

Otyłość jest związana ze znacznie zwiększoną chorobowością oraz śmiertelnością 

[46, 47]. W rzeczywistości otyłość wyprzedziła palenie tytoniu jako pierwsza przyczyna 

możliwych do uniknięcia chorób i niepełnosprawności [48]. Zidentyfikowano ponad 

230 chorób współistniejących i powikłań otyłości, a utrata masy ciała poprawia prze-

bieg większość z nich [49]. Na przykład w badaniu osób dorosłych w Stanach Zjedno-

czonych osoby z nadwagą i otyłością miały większe ryzyko wystąpienia nadciśnienia 

tętniczego, hipercholesterolemii i cukrzycy w porównaniu z osobami o prawidłowej 

masie ciała [50]. Ponadto w badaniach Nurses' Health i Health Professionals Studies 

ryzyko rozwoju choroby przewlekłej (kamicy żółciowej, nadciśnienia tętniczego, choroby 

serca, raka jelita grubego i udaru mózgu) wzrastało wraz ze wzrostem wskaźnika masy 

ciała (BMI), nawet u osób znajdujących się w górnej połowie zakresu zdrowej masy 

ciała (BMI 22,0-24,9 kg/m2) [51, 52]. Chociaż dane te sugerują, że idealny byłby 

wskaźnik BMI < 22,0 kg/m2, jest to trudne do osiągnięcia dla wielu osób. 

3.1. Cukrzyca typu 2, insulinooporność 

Cukrzyca typu 2 jest silnie związana z otyłością. Insulinooporność z towarzyszącą 

hiperinsulinemią jest charakterystyczna dla otyłości i występuje już przed wystąpie-

niem samej hiperglikemii. Ponad 80% przypadków cukrzycy typu 2 można przypisać 

otyłości, która może być również przyczyną wielu zgonów związanych z cukrzycą. 

Przyrost masy ciała po 18. roku życia u kobiet i po 20. roku życia u mężczyzn również 

zwiększa ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2. Udowodniono, że utrata masy ciała  

o 5-7% wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2 wśród osób ze 

stanem przedcukrzycowym [53]. Utrata masy ciała o 15% może prowadzić do remisji 

cukrzycy u prawie połowy osób, które mogą to osiągnąć [54]. 

3.2. Dyslipidemia 

Otyłość wiąże się z szeregiem niekorzystnych zmian w metabolizmie lipidów. Nie-

korzystne efekty związane z otyłością obejmują podwyższony poziom cholesterolu 

całkowitego i lipoprotein o małej gęstości i bardzo małej gęstości oraz triglicerydów 

w surowicy, a także prowadzi do obniżenia poziomu cholesterolu lipoproteinowego 

o dużej gęstości w surowicy [55]. 
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3.3. Ryzyko sercowo-naczyniowe 

Ciśnienie tętnicze krwi jest często podwyższone u osób z otyłością. Ryzyko wystą-

pienia nadciśnienia jest największe u osób z otyłością typu brzusznego. Utrata masy 

ciała u osób z otyłością wiąże się ze spadkiem ciśnienia tętniczego [56, 57]. Otyłość wiąże 

się również ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia choroby wieńcowej, niewydolności 

serca oraz, jak opisano powyżej, śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych 

i wszystkich przyczyn [56]. Utrata masy ciała (osiągnięta poprzez modyfikację stylu 

życia, leki lub operację) wiąże się z poprawą czynników ryzyka sercowo-naczyniowego 

[57]. Otyłość od dawna wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia choroby wień-

cowej serca. Ryzyko jej wystąpienia u osób z nadwagą i otyłością jest potęgowane 

przez częste współistnienie innych czynników ryzyka, takich jak nadciśnienie tętnicze, 

dyslipidemia i cukrzyca. W modelach uwzględniających tradycyjne czynniki ryzyka 

wykazano osłabiony, ale istotny statystycznie związek między otyłością a częstością wy-

stępowania choroby wieńcowej [58]. Istnieje także istotny związek między otyłością 

a niewydolnością serca. Przypuszczalnie występuje wiele mechanizmów, przez które 

otyłość może predysponować do wystąpienia niewydolności serca. Uważa się, że jed-

nym z potencjalnych mechanizmów chorób serca w otyłości jest nadmierne gromadzenie 

się lipidów w mięśniu sercowym [59, 60]. 

Osoby z otyłością (BMI > 30 kg/m2) są znacznie bardziej narażone na wystąpienie 

migotania przedsionków niż osoby z prawidłowym BMI (<25 kg/m2) [56, 57]. Otyłość 

wiąże się ze zwiększonym ryzykiem udaru mózgu, a ryzyko udaru zmniejsza się przez 

zmniejszenie masy ciała. Nadmierna masa ciała jest związana także ze zwiększonym 

ryzykiem żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej, w tym zakrzepicy żył głębokich 

i zatorowości płucnej [56, 57]. 

3.4. Choroby nowotworowe 

Nadmierna masa ciała wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia wielu ro-

dzajów nowotworów. Szacuje się, że nadwaga i otyłość były przyczyną 40% wszyst-

kich nowotworów w Stanach Zjednoczonych w 2014 roku [61]. Udowodniono także, 

że otyłość w dzieciństwie zwiększa ryzyko zachorowania na raka w wieku dorosłym 

[62]. Ponadto otyłość i nadwaga mogą zwiększać prawdopodobieństwo śmierci z powodu 

choroby nowotworowej. Mechanizmy przyczyniające się do większej zapadalności 

i umieralności na nowotwory mogą obejmować zmiany w metabolizmie hormonów 

płciowych, poziomu insuliny i insulinopodobnego czynnika wzrostu oraz poprzez szlaki 

adipokinowe [63, 64]. Wskaźniki zachorowań na nowotwory związane z nadwagą są 

wyższe u kobiet niż u mężczyzn [61]. Chociaż siła związku i rodzaje nowotworów 

różnią się nieco w poszczególnych badaniach, w wielu metaanalizach znaleziono silne 

dowody wspierające związek między otyłością a nowotworami następujących narządów 

[65, 66]: endometrium, nerki, żołądka, jelita grubego i odbytnicy, dróg żółciowych, 

trzustki, przełyku, jajnika, piersi, wątroby, ale także szpiczaka mnogiego i oponiaka. 

3.5. Choroby układu mięśniowo-szkieletowego 

Częstość występowania choroby zwyrodnieniowej stawów jest znacznie zwiększona 

u osób z otyłością i stanowi jedną z głównych składowych kosztów otyłości [67]. Udo-

wodniono także, że ryzyko rozwoju zapalenia stawów w przebiegu dny moczanowej 

wzrasta wraz z masą ciała oraz z wielkością przyrostu masy ciała w okresie dorosłości. 
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3.6. Choroby przewodu pokarmowego 

Otyłość wiąże się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia choroby pęcherzyka żół-

ciowego i niealkoholowej stłuszczeniowej choroby wątroby. W metaanalizie 17 badań 

z udziałem 55 670 osób ryzyko wystąpienia choroby pęcherzyka żółciowego wzrastało 

nawet w granicach prawidłowego BMI [68]. Otyłość wpływa na układ wątrobowo-żół-

ciowy, przede wszystkim powodując kamicę żółciową. Utrata masy ciała była również 

związana z częstością występowania kamicy żółciowej i zapaleniem pęcherzyka żółcio-

wego, zwłaszcza gdy utrata masy ciała jest szybka. Badania wykazały także zależność 

pomiędzy występowaniem otyłości jest czynnikiem ryzyka chorób związanych z ukła-

dem pokarmowym, w tym choroby refluksowej przełyku, nadżerkowego zapalenia 

przełyku, gruczolakoraka przełyku i raka żołądka [69]. 

3.7. Wpływ na zdrowie reprodukcyjne 

U kobiet otyłość jest związana z kilkoma zaburzeniami reprodukcji, wśród nich są: 

niepłodność, nieprawidłowe krwawienia z dróg rodnych, rak endometrium, cykle bez-

owulacyjne, zespół policyklicznych jajników, włókniaki macicy, endometrioza, dys-

funkcje seksualne [70]. Ciężarne z otyłością są również narażone na zwiększone ryzyko 

wielu powikłań matczynych i okołoporodowych, a ryzyko to potęguje się wraz ze 

wzrostem stopnia otyłości matki [70]. U mężczyzn otyłość wiąże się z niepłodnością 

i jest niezależnym czynnikiem ryzyka zaburzeń erekcji. 

3.8. Choroby układu moczowego 

Otyłość wiąże się z wieloma innymi schorzeniami, o których wiadomo, że powodują 

upośledzenie czynności nerek, w tym z nadciśnieniem tętniczym, cukrzycą i zespołem 

metabolicznym. Wysokie BMI jest jednym z najsilniejszych czynników ryzyka prze-

wlekłej choroby nerek [71]. Dane z Hypertension Detection and Follow-Up Program 

oraz Multiphasic Health Testing Services Program sugerują, że otyłość może być nie-

zależnie związana z ryzykiem rozwoju przewlekłej choroby nerek [70, 72, 73]. Natomiast 

w badaniu Framingham Offspring nie zaobserwowano otyłości jako niezależnego czynnika 

ryzyka po dostosowaniu do cukrzycy, skurczowego ciśnienia tętniczego, aktualnego 

statusu palenia tytoniu i poziomu cholesterolu lipoprotein o dużej gęstości [74]. 

W badaniu z 2021 roku na podstawie danych National Health and Nutrition Examination 

Survey (NHANES) z lat 2005-2016 wykazano, że z przewlekłą chorobą nerek związany 

był zespół metaboliczny, a nie otyłość [75]. Związek między otyłością a przewlekłą 

chorobą nerek jest złożony i prawdopodobnie dwukierunkowy [76]. U pacjentów 

z ciężką otyłością opisano częstsze występowanie patologii kłębuszków nerkowych, 

związanych z białkomoczem. Glomerulopatie związane z otyłością mogą być odwra-

calne dzięki utracie wagi [77]. Otyłość i przyrost masy ciała w okresie dorosłości wydają 

się związane ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia kamieni nerkowych [78, 79]. 

Ponadto u kobiet nadwaga i otyłość są ważnymi czynnikami ryzyka nietrzymania moczu. 

Otyłość stwarza dodatkowe wyzwania w opiece nad pacjentem dializowanym, w tym 

trudności w uzyskaniu dostępu naczyniowego, wyższy wskaźnik nieprawidłowego 

działania cewnika i zapalenia otrzewnej, konieczność dłuższych i/lub częstszych dializ 

w celu osiągnięcia odpowiedniego klirensu oraz zwiększone powikłania metaboliczne. 

Ponad 60% pacjentów po przeszczepie nerki ma nadwagę lub otyłość, a otyłość 

stanowi barierę dla przeszczepu nerki [80]. 
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3.9. Zdrowie psychiczne 

Oprócz istotnego wpływu otyłości na częstość występowania zaburzeń psychicznych 

osoby z otyłością często narażone są na dezaprobatę i piętnowanie z powodu swojej wagi. 

Stygmat ten jest widoczny m.in. w edukacji, zatrudnieniu, opiece zdrowotnej [81, 82]. 

Osoby z otyłością są również dyskryminowane przy zatrudnianiu i to w większym 

stopniu w zawodach wymagających większego wysiłku fizycznego [83, 84]. Częstszą 

zapadalność na depresję zaobserwowano w związku z ciężką otyłością, szczególnie 

wśród osób młodszych i kobiet [85]. Ponadto otyłość może być związana ze zwięk-

szonym ryzykiem rozwoju demencji. 

3.10. Układ oddechowy 

Bezdech senny jest najważniejszym problemem układu oddechowego związanym 

z otyłością i cukrzycą, przy czym kilka badań potwierdza, że otyłość jest głównym 

czynnikiem ryzyka rozwoju obturacyjnego bezdechu sennego [86, 87]. Modele ekspe-

rymentalne, prospektywne badania kohortowe, populacyjne badania kontrolne przypadków 

oraz metaanaliza sugerują, że pacjenci z podwyższonym BMI są narażeni na zwięk-

szone ryzyko rozwoju astmy [88]. Ryzyko to może być większe w przypadku astmy 

niealergicznej niż alergicznej. Ponadto istnieje pozorny efekt zależny od dawki, tak, że 

im większe BMI, tym większe ryzyko astmy [89]. W przebiegu otyłości mogą wystąpić 

inne zmiany w funkcji płuc, w tym większa szczątkowa objętość płuc związana ze 

zwiększonym naciskiem brzucha na przeponę, zmniejszona podatność płuc i zwięk-

szona impedancja ściany klatki piersiowej, zaburzenia wentylacyjno-perfuzyjne, zmniej-

szona siła i wytrzymałość mięśni oddechowych oraz obniżony napęd oddechowy [90]. 

3.11. Choroby infekcyjne 

Otyłość wiąże się ze zwiększoną podatnością na zakażenia, w tym pooperacyjne, 

szpitalne, układu oddechowego oraz zakażenia skóry i tkanek miękkich [91-94]. Cho-

ciaż wpływ otyłości na układ odpornościowy nie jest jednoznacznie określony, wydaje 

się, że jest on niezależny od współistniejących czynników ryzyka (np. cukrzycy) [95, 

96]. Osoby z otyłością częściej niż osoby o prawidłowej masie ciała mają powikłania 

ze strony układu oddechowego w sezonie grypowym i częściej są hospitalizowane 

z powodu grypy [95-97]. Dane obserwacyjne wiążą otyłość ze zwiększoną zachorowal-

nością i śmiertelnością z powodu COVID-19 [98-102]. W badaniu obejmującym dwie 

kohorty (około 2500) pacjentów hospitalizowanych z COVID-19 w Nowym Jorku 

otyłość była związana ze zwiększonym ryzykiem intubacji lub zgonu wśród dorosłych 

w wieku poniżej 65 lat [101]. W badaniu obejmującym prawie 7000 dorosłych 

z COVID-19 stwierdzono związek w kształcie litery J między BMI a ryzykiem zgonu 

w 21. dniu [103]. Pacjenci z BMI wynoszącym od 40 do 44 kg/m2 i >45 kg/m2 mieli 

zwiększone ryzyko zgonu w porównaniu z pacjentami z BMI wynoszącym od 18,5 do 

24 kg/m2 (ryzyko względne [RR] odpowiednio 2,68, 95% CI 1,43-5,04 i 4,18, 95% CI 

2,12-8,26). W zbiorczej analizie 75 badań osoby z otyłością miały o 46% większe ryzyko 

bycia COVID-19 dodatnim, o 113% większe ryzyko hospitalizacji, o 74% większe 

ryzyko przyjęcia na oddział intensywnej opieki medycznej (ICU) oraz o 48% większą 

śmiertelność [102]. 
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3.12. Choroby dermatologiczne 

Rozstępy u osób otyłych są powszechne i odzwierciedlają napięcie skóry przez po-

większające się podskórne pokłady tłuszczu. W związku z otyłością może pojawić się 

Acanthosis nigricans, z pogłębioną pigmentacją w okolicach szyi, pach, knykci 

i powierzchni zginaczy. Proponowaną przyczyną tej hiperpigmentacji jest utrzymująca 

się hiperinsulinemia [104]. 

4. Konsekwencje społeczno-ekonomiczne otyłości 

Otyłość matki jest czynnikiem ryzyka rozwoju otyłości u potomstwa, a także innych 

przewlekłych schorzeń, takich jak dyslipidemia, cukrzyca typu 2 i nadciśnienie tętnicze 

[105, 106]. Mechanizmy są prawdopodobnie wieloczynnikowe. 

Leczenie otyłości i schorzeń związanych z otyłością stanowi ogromne obciążenie 

ekonomiczne [47, 107-112]. Oprócz bezpośrednich wydatków na opiekę zdrowotną 

istnieją inne koszty, w tym utracona wydajność pracy i niższe dochody gospodarstw 

domowych; w 2017 roku otyłość kosztowała Stany Zjednoczone szacunkowo 

1,4 biliona dolarów [113]. W badaniu Swedish Obesity Study osoby z otyłością trzykrotnie 

częściej pobierały rentę z tytułu niezdolności do pracy, wykorzystywały dwukrotnie 

więcej dni chorobowych i miały wyższe roczne koszty leków w porównaniu z osobami 

bez otyłości [114]. 

5. Wnioski 

Otyłość jest chorobą metaboliczną, obarczoną nadmierną zachorowalnością i śmier-

telnością. Uważa się, że wyprzedziła ona palenie tytoniu, jako pierwsza przyczyna 

możliwych do uniknięcia chorób i niepełnosprawności. Chociaż niedoskonałe, obliczanie 

wskaźnika masy ciała (BMI) jest powszechnie akceptowane w celu określenia niedo-

wagi, prawidłowej wagi, nadwagi i otyłości. Ogólnie rzecz biorąc, większe BMI wiąże 

się ze zwiększoną śmiertelnością z wszystkich przyczyn oraz z przyczyn sercowo- 

-naczyniowych. Otyłość i zwiększona ilość centralnej tkanki tłuszczowej są związane 

z cukrzycą typu 2, nadciśnieniem tętniczym, chorobami serca (w tym chorobą wień-

cową, niewydolnością serca, migotaniem przedsionków, udarem mózgu, obturacyjnym 

bezdechem sennym, żylną chorobą zakrzepowo-zatorową, chorobą nowotworową, 

chorobą zwyrodnieniową stawów, chorobą dróg żółciowych, refluksem żołądkowo-

przełykowym, astmą, przewlekłą chorobą nerek i innymi przewlekłymi schorzeniami. 

Nawet niewielka utrata masy ciała poprawia przebieg chorób współistniejących. Leczenie 

schorzeń związanych z otyłością stanowi ogromne obciążenie ekonomiczne. Oprócz 

bezpośrednich wydatków na opiekę zdrowotną istnieją inne koszty, w tym utrata wy-

dajności pracy i niższe dochody gospodarstw domowych. Podsumowując, otyłość 

prowadzi do dramatycznych konsekwencji zdrowotnych, ale także socjo-ekonomicznych. 

Dlatego tak istotne jest promowanie zdrowego stylu życia, zapobieganie otyłości, a także 

skuteczne jej leczenie oraz współistniejących zdrowotnych konsekwencji nadmiernej 

masy ciała. 
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Konsekwencje zdrowotne otyłości – przegląd aktualnego stanu wiedzy 

Streszczenie 

Otyłość jest chorobą metaboliczną, charakteryzującą się nadmiernym lub nieprawidłowym gromadzeniem 

się tłuszczu lub tkanki tłuszczowej w organizmie, które upośledza funkcjonowanie organizmu oraz wiąże 
się z ryzykiem rozwoju nowotworów, chorób układu sercowo-naczyniowego, cukrzycy typu 2, zaburzeń endo-

krynnych, ale także gastroenterologicznych czy neurologicznych. 

Obserwujemy obecnie epidemię zdrowia publicznego; według danych GUS w Polsce z problemem nadmiernej 

masy ciała zmaga się 62% mężczyzn i 46% kobiet, zaś co piąty Polak jest otyły. 
Celem pracy poglądowej jest omówienie aktualnego stanu wiedzy dotyczącego niekorzystnych konse-

kwencji zdrowotnych otyłości oraz nadwagi u dzieci i osób dorosłych. 

Przegląd i podsumowanie badań wykonano na podstawie prac naukowych dostępnych w bazach medycz-

nych, tj.: PubMed, Medline, EBSCO oraz Scopus, cytując aktualne publikacje z ostatnich 10 lat. 
Otyłość jest chorobą złożoną i ma wieloczynnikową etiologię. Jest drugą po paleniu najczęstszą przyczyną 

zgonów, którym można zapobiec. Istotne jest, aby skutecznie diagnozować i leczyć powikłania u pacjentów 

z nadmierną masą ciała. Otyłość wymaga wielokierunkowych strategii leczenia i może wymagać leczenia 

przez całe życie. 
Słowa kluczowe: otyłość, powikłania, konsekwencje, chorobowość, śmiertelność 

Health consequences of obesity – a review of the current state of knowledge 

Abstract  

Obesity is a metabolic disease characterized by excessive or abnormal accumulation of fat or adipose tissue 

in the body, which impairs the body's functioning and is associated with the risk of developing cancer, cardio-

vascular diseases, diabetes, endocrine, and gastroenterological or neurological disorders. 
We are currently observing a public health epidemic; According to the data of the GUS in Poland, 62% of 

men and 46% of women struggle with the problem of excessive body weight, and every fifth Pole is obese. 

The review aims to discuss the current knowledge regarding the adverse health consequences of obesity 

and overweight in children and adults. 
The review and summary of the studies were based on scientific papers available in medical databases, i.e. 

PubMed, Medline, EBSCO and Scopus, citing current publications from the last ten years. 

Obesity is a complex disease with a multifactorial aetiology. It is the second leading cause of preventable 

death after smoking. It is essential to effectively diagnose and treat complications in patients with excessive 
body weight. Obesity requires multi-pronged treatment strategies and may require lifelong treatment. 

Keywords: obesity, complications, consequences, prevalence, mortality 
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Czy badanie przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 2 

ma sens – przegląd badań 

1. Wprowadzenie  

Cukrzyca jest jedną z głównych przyczyn wczesnych zachorowań i zgonów na całym 

świecie. Cukrzyca typu 2 stanowi chorobę ponad 90% pacjentów z cukrzycą i dotyka 

setek milionów ludzi na całym świecie. 

Wysokie wartości glikemii w cukrzycy powodują zaburzenia funkcji, a także nie-

wydolność różnych narządów, co w konsekwencji prowadzi do trwałego uszkodzenia 

wzroku, nerek, nerwów, serca i naczyń krwionośnych. Pacjenci z nierozpoznaną cukrzycą 

typu 2 charakteryzują się także istotnie wyższym ryzykiem wystąpienia udaru mózgu, 

choroby wieńcowej i chorób naczyń obwodowych. Istnieje również większe ryzyko 

rozwinięcia się dyslipidemii, otyłości i nadciśnienia tętniczego. Ponieważ wczesne 

rozpoznanie i bezzwłoczne rozpoczęcie leczenia może powstrzymać rozwój cukrzycy 

i jej powikłań, wydaje się, że wskazane jest wykonanie badań przesiewowych w kie-

runku cukrzycy typu 2. 

W tym artykule zostały omówione dowody i zalecenia związane z badaniami prze-

siewowymi bezobjawowych pacjentów w kierunku cukrzycy typu 2. Z analizy wyklu-

czono badania przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 1, kobiet w ciąży w kierunku 

cukrzycy ciążowej oraz ocenę pacjentów z oznakami i objawami cukrzycy (polidypsja, 

poliuria, niewyraźne widzenie, parestezje lub niewyjaśniona utrata masy ciała).  

Przegląd i podsumowanie badań wykonano na podstawie prac naukowych dostęp-

nych w bazach medycznych, tj.: PubMed, Medline, EBSCO oraz Scopus, cytując 

aktualne publikacje z ostatnich 10 lat. 

2. Uzasadnienie przeprowadzenia badań przesiewowych w kierunku 

cukrzycy typu 2 

Następujące 5 kryteriów określa optymalne warunki przeprowadzenia badań przesie-

wowych w kierunku dowolnego zaburzenia [1]. Przeprowadzanie badań przesiewo-

wych u osób bezobjawowych jest uzasadnione, jeśli spełnionych jest 7 warunków:  

1. Choroba stanowi poważny problem kliniczny i jest obciążeniem dla społeczeństwa. 

2. Znana jest naturalna historia choroby. 

3. W przebiegu choroby istnieje możliwe do rozpoznania stadium przedkliniczne 

(bezobjawowe), w czasie którego można zdiagnozować chorobę. 

4. Dostępne są wiarygodne i możliwe do zaakceptowania badania, za pomocą których 

można wykryć przedkliniczne stadium choroby. 

5. Zastosowanie leczenia po wczesnym wykryciu choroby przynosi lepsze efekty niż 

wówczas, gdy terapia się opóźnia. 

 
1 samuel.stroz@umb.edu.pl, Zakład Immunologii Klinicznej, Wydział Lekarski z Oddziałem Stomatologii 

i Oddziałem Nauczania w Języku Angielski, Uniwersytet Medyczny w Białymstoku, https://www.umb.edu.pl/ 
wl/zaklad-immunologii-klinicznej. 
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6. Koszty wykrywania i leczenia przypadków choroby są możliwe do zaakceptowania 
i zrównoważone w stosunku do całości wydatków związanych z opieką zdrowotną, 
dostępne są udogodnienia i środki leczenia nowo wykrytych przypadków. 

7. Badania przesiewowe będą procesem długofalowym, a nie jedynie jednorazowym 
przedsięwzięciem. 

Chociaż nie ustalono jednoznacznie, że badania przesiewowe w kierunku cukrzycy 
typu 2 i wcześniejsza interwencja poprawiają długoterminowe wyniki, wydaje się, że 
cukrzyca typu 2 spełnia większość z tych wymagań. Cukrzyca jest jedną z głównych 
przyczyn zwiększonej zachorowalności na choroby układu sercowo-naczyniowego, 
a także przedwczesnych zgonów na całym świecie. Jej globalne rozpowszechnienie stale 
rośnie. Udowodniono, że istnieje stosunkowo długi okres bezobjawowy, w którym 
utrzymuje się hiperglikemia [2-4]. Dostępnych jest wiele prostych i niedrogich testów 
przesiewowych, w tym oznaczenie hemoglobiny glikowanej, stężenia glukozy w osoczu 
na czczo lub doustny test obciążenia glukozą (OGTT, oral glucose tolerance test). 
Chociaż poszczególne rekomendacje różnych towarzystw różnią się co do tego, który 
z nich jest optymalnym testem przesiewowym, każdy z nich może być użyteczny 
w kierunku wykrywania bezobjawowych przypadków cukrzycy [5, 6].  

Leczenie hiperglikemii zmniejsza progresję mikroangiopatii, w tym retinopatii, 
nefropatii i neuropatii. W badaniu Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) 
wykazano, że intensywna kontrola glikemii u pacjentów z cukrzycą typu 1 zmniejsza 
ryzyko wystąpienia choroby mikronaczyniowej i spowalnia jej progresję [7]. W badaniu 
United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) wykazano, że poprawa kontroli 
glikemii, w miarę upływu czasu, ma podobny wpływ na progresję mikronaczyniową 
u pacjentów z cukrzycą typu 2 [8]. Następnie wczesne rozpoznanie cukrzycy umożliwia 
wczesne interwencje mające na celu zapobieganie chorobie lub ograniczenie choroby 
sercowo-naczyniowej, takie jak stosowanie statyn przy niższych progach stężenia lipi-
dów i niższych celach kontroli ciśnienia tętniczego niż u pacjentów bez cukrzycy, pre-
ferencyjnie stosując inhibitory konwertazy angiotensyny lub blokery receptora angio-
tensyny. Występuje także stadium przedkliniczne – stan przedcukrzycowy. Odpowiednio 
wczesne rozpoczęcie leczenia może zapobiec lub opóźnić wystąpienie cukrzycy. Odpo-
wiednimi interwencjami w tym wypadku jest poradnictwo dotyczące zmian stylu życia, 
dietetyczne, zachęcanie do redukcji masy ciała, a także farmakoterapia metforminą oraz 
innymi leki zmniejszają ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 u osób z grupy wyso-
kiego ryzyka [9, 10]. 

3. Ocena ryzyka wystąpienia cukrzycy typu 2 

Identyfikacja czynników ryzyka cukrzycy może pomóc w ukierunkowaniu określonych 
grup na badania przesiewowe. Większość dostępnych narzędzi oceny ryzyka obejmuje 
proste kwestionariusze dotyczące ważnych czynników ryzyka cukrzycy (takich jak: wiek, 
masa ciała, występowanie cukrzycy w rodzinie, nadciśnienie tętnicze w wywiadzie, 
aktywność fizyczna). Każdemu czynnikowi ryzyka przypisywany jest wynik, a całko-
wity wynik służy do identyfikacji osób, u których należy wykonać badania laborato-
ryjne. W zależności od przyjętego punktu odcięcia czułość i swoistość przewidywania 
cukrzycy wynosi odpowiednio około 80 i 70% [11-15]. Centers for Disease Control 
and Prevention (CDC) oraz American Diabetes Association udostępniają krótkie, inter-
netowe testy ryzyka oparte na samodzielnie zgłaszanych informacjach demograficznych 
i klinicznych, które dostarczają informacji na temat ryzyka wystąpienia cukrzycy [16, 17]. 
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4. Rodzaje testów screeningowych 

Testy, które mogą być stosowane do badań przesiewowych w kierunku cukrzycy 

typu 2, obejmują stężenie glukozy w osoczu na czczo, hemoglobiny glikowanej lub 

stężenie glukozy w osoczu podczas doustnego testu tolerancji glukozy (OGTT). Pomiar 

glukozy w moczu nie jest zalecany w badaniach przesiewowych, ze względu na jego 

niską swoistość w wykrywaniu cukrzycy typu 2 [18]. Ponadto, ponieważ glukozuria może 

być wynikiem zaburzeń czynności cewek nerkowych [19], u pacjentów z glukozurią 

należy wykonać oznaczenie glukozy na czczo lub OGTT celem potwierdzenia rozpo-

znania cukrzycy. Czułość i swoistość glukozy w osoczu na czczo i hemoglobiny gliko-

wanej jako testów przesiewowych różni się w zależności od badanej populacji i progu 

przyjętego do zdefiniowania cukrzycy [20]. 

Zaletą oznaczenia stężenia glukozy jest jej niski koszt. Jednakże testy oznaczenia 

glukozy podlegają zmienności dobowej i mają znacznie większą zmienność niż ozna-

czenie hemoglobiny glikowanej (A1C). Istnieje wiele czynników, które mogą wpływać 

na wyniki badania glukozy (czas trwania postu, niedawny wysiłek fizyczny, ostry stres). 

Glikoliza jest również ważnym problemem, prowadzącym do błędu laboratoryjnego, 

ponieważ stężenie glukozy zmniejszy się, jeśli próbki nie będą prawidłowo przecho-

wywane i szybko przetwarzane [21]. 

Hemoglobina glikowana (HbA1C; A1C) służy do szacowania wartości glukozy 

w czasie. Mierzy ona glukozę związaną z hemoglobiną w czerwonych krwinkach. 

Średnia długość życia czerwonych krwinek wynosi około 120 dni, co pozwala na stop-

niowe gromadzenie glukozy przez około trzy miesiące. Stosując standard referencyjny 

OGTT, odnotowano swoistość i czułość A1C ≥ 6,5% odpowiednio na poziomie 79% 

i 44% [22]. Chociaż umiarkowana swoistość A1C może być postrzegana jako problem 

dla testu przesiewowego, obecność retinopatii cukrzycowej lepiej korelowała z A1C ≥ 

6,5% niż ze stężeniem glukozy w osoczu. Oznaczenie A1C ma kilka zalet w porów-

naniu z badaniem glukozy, w tym większą wygodę dla pacjenta (ponieważ do badania 

A1C nie jest wymagane specjalne przygotowanie lub czas), oraz silną korelację 

poziomu A1C z retinopatią i innymi powikłaniami. Na wynik badania nie ma również 

wpływu ostatnie spożycie posiłku lub pora dnia, a badanie jest bardziej standaryzowane 

w różnych laboratoriach [21]. Wadą badania jest większy koszt oznaczenia A1C niż 

badanie glukozy. Ponadto A1C może być trudny do zinterpretowania, gdy obrót czerwo-

nych krwinek może być indywidualnie różny. Na przykład A1C może być fałszywie 

niski u osób z szybkim obrotem czerwonych krwinek, co może mieć miejsce u pacjentów 

leczonych z powodu niedoboru żelaza, witaminy B12 lub folianów, u pacjentów leczo-

nych erytropoetyną oraz u pacjentów z przewlekłą hemolizą (np. talasemią). Jeżeli 

oznaczenie A1C jest niedostępne lub niemożliwe do zinterpretowania, do rozpoznania 

cukrzycy można zastosować badanie stężenia glukozy (glukoza w osoczu na czczo lub 

dwugodzinny OGTT).  

W przebiegu naturalnym cukrzycy często występuje bezobjawowe, łagodne pod-

wyższenie glikemii, które jednak powoduje przynajmniej niewielki wzrost ryzyka po-

wikłań końcowych. Ponieważ uważa się, że hiperglikemia ma wykładniczy i skumu-

lowany w czasie wpływ na ryzyko wystąpienia końcowych powikłań mikronaczynio-

wych, większość powikłań końcowych występuje u pacjentów z hiperglikemią w późnym 

wieku i z długotrwałym wywiadem cukrzycy. Expert Committee on the Diagnosis and 

Classification of Diabetes Mellitus zdefiniował kategorie stanu zdrowia (norma, stan 
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przedcukrzycowy lub zwiększone ryzyko cukrzycy oraz cukrzyca) na podstawie wyni-

ków stężenia glukozy w osoczu na czczo, A1C lub dwugodzinnego OGTT (obciążenie 

75 g glukozy) [5, 6]. Prawidłowo glukoza w osoczu na czczo u zdrowych powinna 

wynosić <100 mg/dl (5,6 mmol/l), przy czym okres postu definiuje się jako brak 

przyjmowania kalorii przez co najmniej 8 godzin. Nieprawidłowa tolerancja glukozy 

(IGT) określana jest jako wartość glukozy w dwugodzinnym oznaczaniu OGGT 

w osoczu po obciążeniu 75 g glukozy pomiędzy 140 a 199 mg/dl (7,8 do 11,0 mmol/L). 

Nieprawidłowa glikemia na czczo (IFG) to wartość glukozy w osoczu na czczo od 100 

do 125 mg/dl (5,6 do 6,9 mmol/l). Prawidłowe wartości hemoglobiny A1C wahają się 

od 5,7 do 6,4% (38,8 do 46,4 mmol/mol). Rozpoznanie cukrzycy można ustalić na 

podstawie któregokolwiek z następujących kryteriów, jednakże kryteria te są nieco 

odmienne dla wszystkich towarzystw diabetologicznych [6]: oznaczenie glukozy 

w osoczu na czczo ≥126 mg/dl (7,0 mmol/l), A1C ≥ 6,5% (47,5 mmol/mol), 

dwugodzinne stężenie glukozy w osoczu ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) podczas OGTT, 

przygodne stężenie glukozy w osoczu ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l), jeśli występują 

objawy kliniczne cukrzycy.  

W przypadku braku jednoznacznej objawowej hiperglikemii rozpoznanie cukrzycy 

należy potwierdzić poprzez powtórzenie pomiaru, powtarzając ten sam lub inny test 

w celu potwierdzenia. Jeżeli jednak dostępne są dwa różne testy (np. glukoza na czczo 

i A1C), które są zgodne w rozpoznaniu cukrzycy, dodatkowe badania nie są potrzebne 

[23]. Jeśli dwa różne testy są rozbieżne, należy powtórzyć test, który jest diagno-

styczny dla cukrzycy, aby potwierdzić rozpoznanie [24]. 

5. Skuteczność screeningu 

Randomizowane badania nie wykazały, by badania przesiewowe w kierunku cukrzycy 

typu 2 poprawiały ważne wyniki zdrowotne (np. powikłania mikronaczyniowe, choroby 

sercowo-naczyniowe i śmiertelność). W przeglądzie systematycznym z 2015 roku obej-

mującym dwa badania z randomizacją oceniające badania przesiewowe w kierunku 

cukrzycy nie znaleziono dowodów, że screening poprawił śmiertelność po 10 latach 

obserwacji [25]. W największym badaniu z randomizacją (n = 15 408 pacjentów) 

oceniano badania przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 2 u pacjentów ze zwiększo-

nym ryzykiem (na podstawie wieku, płci, wskaźnika masy ciała [BMI], wywiadu 

rodzinnego i palenia tytoniu, stosowania leków glikokortykosteroidowych i przeciw-

nadciśnieniowych) w 33 praktykach ogólnych w Wielkiej Brytanii [26]. Pacjentów 

przydzielono losowo do trzech grup badania przesiewowego, po którym prowadzono 

intensywne leczenie wieloczynnikowe (ukierunkowane na kontrolę glikemii, ciśnienia 

tętniczego i lipidów) u osób, u których rozpoznano cukrzycę; badania przesiewowego, 

po którym prowadzono rutynową opiekę nad chorymi na cukrzycę; oraz grupy kon-

trolnej bez badań przesiewowych. Po medianie obserwacji wynoszącej 9,6 roku nie 

stwierdzono różnicy w ogólnej śmiertelności. Nie stwierdzono również różnic w śmier-

telności związanej z cukrzycą, śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych, śmiertel-

ności z powodu nowotworów ani innych przyczyn zgonów. Nie przedstawiono danych 

dotyczących długoterminowych powikłań mikronaczyniowych (np. retinopatii, choroby 

nerek) oraz zdarzeń związanych z chorobą wieńcową. Ograniczenia tego badania obej-

mują małą ogólną częstość występowania nowo rozpoznanej cukrzycy (3% populacji 

objętej badaniem) oraz brak danych dotyczących wyników u pacjentów z cukrzycą 



 

Samuel Stróż 
 

232 

 

wykrytą w badaniu przesiewowym w porównaniu z pacjentami, u których cukrzycę roz-

poznano w ramach rutynowej opieki klinicznej. 

Oznaczenie A1C jest szczególnie przydatne w badaniach przesiewowych, gdy 

pacjenci nie są na czczo. Jednoczesne zlecanie A1C z glukozą na czczo jest skuteczne 

i może ułatwić rozpoznanie cukrzycy bez konieczności drugiej wizyty pacjenta [23]. 

6. Modele efektywności kosztowej 

Analizy efektywności kosztowej sugerują, że badania przesiewowe w kierunku 

cukrzycy u osób starszych są efektywne kosztowo [27, 28]. Modele te opierają się na 

dowodach epidemiologicznych dotyczących wpływu odpowiedniej intensyfikacji le-

czenia glikemii, dyslipidemii i ciśnienia tętniczego na wyniki leczenia na podstawie 

rozpoznania cukrzycy uzyskanego w wyniku badań przesiewowych. Korzyści z wcze-

snego wykrywania dla wszystkich strategii przesiewowych obejmowały zmniejszenie 

częstości występowania zawału serca i powikłań mikronaczyniowych oraz zwiększenie 

liczby lat życia skorygowanych o jakość (QALY) w wieku powyżej 50 lat. Najbardziej 

opłacalne były strategie, w których rozpoczynano badania przesiewowe między 30. 

a 45. rokiem życia, a badania powtarzano co 3 do 5 lat.  

W innych analizach opłacalności badania przesiewowe skierowane do osób z nad-

ciśnieniem tętniczym były bardziej opłacalne niż powszechne badania przesiewowe [29], 

a badania przesiewowe w kierunku upośledzonej tolerancji glukozy (IGT) i nieroz-

poznanej cukrzycy typu 2, po których następowała interwencja (dotycząca stylu życia 

lub farmakologiczna), były bardziej opłacalne niż brak badań przesiewowych [30]. 

W jednym z modeli najbardziej opłacalną strategią było ukierunkowane badanie prze-

siewowe w wieku od 55 do 75 lat [29]. Na przykład koszt jednego QALY dla ukierun-

kowanych badań przesiewowych w wieku 55 lat, w porównaniu z brakiem badań, osza-

cowano na 34 375 USD. Mieści się to w ogólnie przyjętym progu QALY wynoszącym 

od 50 000 do 100 000 USD dla interwencji przesiewowej. Podobnie jak w przypadku 

wszystkich strategii badań przesiewowych, zasadnicze znaczenie w rozważaniach nad 

efektywnością kosztową ma odpowiedniość i jakość opieki nad osobami, u których 

rozpoznano chorobę. 

7. Zalecenia dotyczące badania przesiewowego przez grupy ekspertów 

Dwa podejścia do badań przesiewowych, które są zwykle zalecane, to albo badanie 

całej populacji powyżej pewnego wieku, albo ukierunkowane badania przesiewowe 

skierowane do osób zidentyfikowanych jako „wysokie ryzyko” na podstawie wielu 

czynników ryzyka. 

Amerykańskie Towarzystwo Diabetologiczne (ADA, American Diabetes Association) 

zaleca przeprowadzanie badań w kierunku cukrzycy lub stanu przedcukrzycowego u osób 

dorosłych ze wskaźnikiem masy ciała (BMI) ≥ 25 kg/m2 (lub ≥ 23 kg/m2 u Azjatów), 

u których występuje jeden lub więcej dodatkowych czynników ryzyka cukrzycy, 

a także u osób z cukrzycą ciążową lub zakażonych wirusem HIV [6]. U wszystkich 

pozostałych dorosłych ADA zaleca rozpoczęcie badań w wieku 35 lat. Osoby ze 

stanem przedcukrzycowym (A1C ≥ 5,7% [39 mmol/mol], upośledzoną tolerancją 

glukozy lub upośledzonym stężeniem glukozy na czczo) powinny być corocznie badane 

w kierunku cukrzycy. ADA zaleca stosowanie A1C, oznaczenie glukozy w osoczu na 

czczo lub wykonanie dwugodzinnego doustnego testu tolerancji glukozy (OGTT). Jeśli 
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wynik testu przesiewowego jest dodatni, należy potwierdzić cukrzycę zgodnie z kryte-

riami ADA. Jeśli wynik testu przesiewowego jest ujemny, uzasadnione jest powta-

rzanie badania co 3 lata. 

US Preventive Services Task Force – 2021 wytyczne US Preventive Services Task 

Force (USPSTF) zalecają badania przesiewowe w kierunku nieprawidłowego stężenia 

glukozy w ramach oceny ryzyka sercowo-naczyniowego u dorosłych w wieku od 35 

do 70 lat, którzy mają nadwagę lub otyłość [31]. USPSTF sugeruje wykonywanie badań 

przesiewowych co 3 lata na podstawie ograniczonych dowodów. 

Kanadyjska Grupa Zadaniowa ds. Profilaktycznej Opieki Zdrowotnej (CTFPHC, 

Canadian Task Force on Preventive Health Care) zaleca stosowanie walidowanego 

kalkulatora ryzyka w celu identyfikacji osób z wysokim ryzykiem cukrzycy [32]. Zale-

cają oni, aby nie wykonywać rutynowo badań przesiewowych u osób z niskim lub 

umiarkowanym ryzykiem wystąpienia cukrzycy oraz aby badania przesiewowe u osób 

ze zwiększonym ryzykiem wykonywać za pomocą wskaźnika A1C, który należy 

powtarzać co 3 do 5 lat u osób z wysokim ryzykiem oraz co roku u osób z bardzo wy-

sokim ryzykiem. 

Centers for Disease Control and Prevention (CDC) w Stanach Zjednoczonych 

sugeruje przeprowadzanie badań przesiewowych z użyciem glukozy na czczo, OGTT, 

testu A1C lub losowego badania stężenia glukozy u osób w wieku 45 lat lub starszych 

oraz u osób, u których występują czynniki ryzyka, w tym nadwaga, krewny pierwszego 

stopnia z cukrzycą, grupa etniczna wysokiego ryzyka, cukrzyca ciążowa w wywiadzie 

lub siedzący tryb życia [33]. 

National Institute for Health and Care Excellence – w Wielkiej Brytanii wytyczne 

zaktualizowane w 2017 roku zalecają ocenę ryzyka za pomocą kwestionariusza samooceny 

lub narzędzia do oceny ryzyka cukrzycy u osób dorosłych w wieku 40 lat i starszych, 

osób dorosłych w wieku 25 lat i starszych z grup etnicznych wysokiego ryzyka lub 

osób z chorobami współistniejącymi, takimi jak otyłość, nadciśnienie tętnicze lub cho-

roby układu sercowo-naczyniowego [34]. Osobom tym należy zaproponować badanie 

stężenia glukozy w osoczu na czczo lub A1C oraz przedstawić program zmiany stylu 

życia oparty na wynikach badania. Częstość zalecanej ponownej oceny wynosi od co 

najmniej raz w roku dla osób z grupy wysokiego ryzyka do co najmniej raz na 5 lat dla 

osób z grupy niskiego ryzyka. 

8. Wnioski 

Dotychczas przeprowadzone badania nie wykazały istotnej korzyści w postaci 

wyników długoterminowych u pacjentów poddanych badaniu przesiewowemu w kie-

runku cukrzycy typu 2. Pomimo to wiele towarzystw naukowych rekomenduje badania 

przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 2 dla grup dorosłych z obecnością czynników 

ryzyka. Wykorzystywanymi do screeningu testami może być oznaczenie glukozy na 

czczo, oznaczenie hemoglobiny glikowanej lub OGGT. Wytyczne sugerują ponowne 

badanie w odstępach 3-letnich, gdy wartość glukozy w osoczu na czczo wynosi  

<100 mg/dl (5,6 mmol/L) lub A1C <5,7%. Niezwykle istotne jest wczesne wykrycie 

cukrzycy, gdyż niezdiagnozowana może prowadzić do groźnych powikłań. Należy 

pamiętać, że zdiagnozowanie stanu przedcukrzycowego umożliwia wczesną interwencję 

farmakologiczną oraz dotyczącą stylu życia, która można znacząco opóźnić rozwój 

cukrzycy albo mu zapobiec. Ponadto ważnym zagadnieniem jest także prewencja rozwoju 
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cukrzycy typu 2 – dlatego warto zachęcać pacjentów z czynnikami ryzyka do zmiany 

stylu życia, zwiększenia aktywności fizycznej, a także do wdrożenia skutecznych 

metod farmakologicznego leczenia otyłości. 
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Czy badanie przesiewowe w kierunku cukrzycy typu 2 ma sens – przegląd badań 
Streszczenie  
Cukrzyca jest jedną z najczęstszych diagnoz stawianych przez lekarzy pierwszego kontaktu, a nierozpo-

znana lub źle kontrolowana może prowadzić do groźnych powikłań, w tym: ślepoty, niewydolności nerek 

czy chorób układu sercowo-naczyniowego. 

Przeprowadzanie badań przesiewowych u osób bezobjawowych w kierunku cukrzycy typu 2 spełnia wiele 
warunków przeprowadzenia tego typu postępowania: jest to choroba stanowiąca poważny problem kliniczny 

oraz duże obciążenie społeczno-ekonomiczne, znana jest historia naturalna, istnieje możliwość wykrycia 

jej stadium bezobjawowego oraz są dostępne testy umożliwiające diagnozę w jej przedklinicznym stadium. 

Celem pracy poglądowej jest przegląd aktualnych badań dotyczących zasadności wykonywania skreeningu 
w kierunku cukrzycy typu 2. Przegląd i podsumowanie wyników wykonano na podstawie prac naukowych 

dostępnych w bazach medycznych, tj.: PubMed, Medline, EBSCO oraz Scopus, cytując aktualne publikacje 

z ostatnich 10 lat. 

Przeprowadzona analiza nie wykazała istotnej korzyści w postaci wyników długoterminowych u pacjentów 
poddanych badaniu przesiewowemu w kierunku cukrzycy typu 2. Jednakże wytyczne amerykańskich, ka-

nadyjskich oraz brytyjskich towarzystw naukowych zalecają wykonywanie skreeningu u osób z dużymi 

czynnikami ryzyka rozwoju choroby. 
Słowa kluczowe: cukrzyca, badanie, przesiewowe, screening 
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Does screening for type 2 diabetes make sense – a review of studies 

Abstract 
Diabetes is one of the most common diagnoses made by general practitioners and, if undiagnosed or poorly 

controlled, can lead to dangerous complications, including blindness, kidney failure and cardiovascular disease. 

Screening asymptomatic people for type 2 diabetes fulfils many of the conditions for this type of mana-

gement – it is a disease of major clinical concern and a major socioeconomic burden, its natural history is 
known, it is possible to detect its asymptomatic stage and tests are available to diagnose it in its preclinical stage. 

The aim of this review paper is to review the current research on the validity of screening for type 2 diabetes 

mellitus. The review and summary of the results were performed on the basis of scientific papers available 

in medical databases, viz: PubMed, Medline, EBSCO and Scopus, citing current publications from the last 
10 years. 

The analysis did not show a significant benefit in terms of long-term outcomes in patients screened for type 

2 diabetes. However, guidelines from the US, Canadian and UK scientific societies recommend screening 

in people with high risk factors for developing the disease. 
Keywords: diabetes, test, screening 
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Rola i znaczenie stowarzyszeń i ośrodków  

w życiu chorych na stwardnienie rozsiane 

1. Wstęp 

Stwardnienie rozsiane (SM) to przewlekła choroba charakteryzującą się demieli-

nizacją i neurodegeneracją ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Przyczyny i me-

chanizmy rozwoju SM nie są jednoznacznie poznane, jednak potwierdzono, iż inter-

akcje genetyczne i środowiskowe odgrywają istotną rolę w przywołanym procesie. 

Ponadto niski poziom witaminy D w surowicy, palenie tytoniu, otyłość dziecięca i in-

fekcja wirusem Epsteina–Barr są potencjalnymi czynnikami ryzyka [1]. Objawy SM 

są zróżnicowane i zależą od zaawansowania choroby oraz uszkodzeń w OUN. Charak-

terystyczne dla SM są zaburzenia: widzenia, czucia, mowy, połykania, koordynacji ru-

chowej, oddawania moczu i kału, a także zmęczenie, osłabienie, problemy poznawcze 

i emocjonalne [2]. Leczenie SM zakłada holistyczne podejście do pacjenta, mające na 

celu złagodzenie objawów, opóźnienie postępu choroby i poprawę jakości życia pa-

cjentów. Farmakoterapia oparta jest na lekach modyfikujących przebieg choroby, tzw. 

Disease-Modifying Therapies (DMTs), przeciwzapalnych, immunosupresyjnych, zmniej-

szających spastyczność mięśni. Równocześnie bardzo ważna jest rehabilitacja, terapia 

zajęciowa oraz terapia poznawcza. W kompleksowym postępowaniu zalecana jest dieta 

niskoglikemiczna bogata w kwasy tłuszczowe omega-3 i witaminę D [3, 4]. 
W celu rozpoczęcia leczenia wielu chorych zgłasza się do instytucji systemu zdro-

wotnego, którego zadaniem jest realizacja świadczeń i usług profilaktyczno-leczniczych 
oraz rehabilitacyjnych, aby zabezpieczyć i poprawić stan zdrowia pacjenta. Polski system 
opieki zdrowotnej oparty jest na modelu ubezpieczeniowym i składają się na niego nie 
tylko ludzie, ale i instytucje, których głównym celem jest zapewnienie wszystkim pa-
cjentom opieki medycznej [5]. W skład modelu ubezpieczeniowego wchodzą świad-
czeniobiorcy (pacjenci), instytucje ubezpieczające (NFZ), organy kontroli i nadzoru, 
Ministerstwo Zdrowia wraz z działającymi przy nim konsultantami krajowymi oraz 
świadczeniodawcy i podmioty lecznicze zdolne do prowadzenia działalności jako 
przedsiębiorcy, SPZOZ, instytuty badawcze, jednostki budżetowe, praktyki lekarskie, 
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położnicze i pielęgniarskie oraz apteki. Obecnie najpowszechniejszą koncepcją systemu 
opieki zdrowotnej jest koncepcja tzw. trójkąta, która wyróżnia trzy strony systemu: 
pacjentów, lekarzy oraz płatnika trzeciej strony dysponującego środkami publicznymi. 
Dzięki wzajemnej relacji między tymi składowymi finalnym efektem jest polepszenie 
stanu zdrowia pacjenta lub jego wyleczenie oraz poprawa samopoczucia i zadowolenie 
[5, 6]. 

Podjęcie decyzji o leczeniu związane jest również z wyborem instytucji, w której 
pacjent zostanie poddany szczegółowej diagnostyce i leczeniu zarówno medycznemu, 
farmakologicznemu, jak i fizjoterapeutycznemu. W tym zakresie chorzy mają do wyboru 
nie tylko POZ, ale również różne stowarzyszenia i ośrodki. Stowarzyszenie jest to 
organizacja społeczna, która nie jest nastawiona na zysk. Głównym celem stowarzy-
szenia jest m.in. niesienie pomocy pod względem integracji chorych, przeciwdziałanie 
marginalizacji, reprezentowanie ich w życiu publicznym, ale przede wszystkim świad-
czenie usług medycznych i rehabilitacyjnych. Każde stowarzyszenie ma swój własny 
statut, który określa jego cele oraz sposoby ich realizacji. Większość stowarzyszeń 
osób chorych SM skupia się na pomocy pacjentom pod względem reprezentowania ich 
w życiu publicznym, zapewnienia im stałego dostępu do leków i odpowiedniego sprzętu 
rehabilitacyjnego, ale również bierze udział w organizowaniu wielu form działalności 
kulturalnej oraz artystycznej zarówno swoich podopiecznych, jak i ich opiekunów oraz 
przyjaciół. Stowarzyszenia podejmują również działania edukacyjne na rzecz m.in. 
czasopism oraz wydawnictw, które są dostępne dla podopiecznych, a także zwiększają 
dostępność pomocy dydaktycznych dla zainteresowanych. W stowarzyszeniu można 
otrzymać również pomoc w zakresie rozwiązywania problemów socjalno-bytowych. 
Jest to możliwe dzięki porozumieniu z instytucjami, które działają w sferze pomocy 
społecznej oraz wielu innych ważnych i koniecznych pomocy, które określone są 
w statucie danego stowarzyszenia [7]. 

Wśród stowarzyszeń chorych na SM, które zostały wpisane do rejestru stowa-
rzyszeń, znajduje się Polskie Towarzystwo Stwardnienia Rozsianego (PTSR). Jest to 
organizacja pozarządowa, która swoją działalność rozpoczęła w 1990 roku, a od maja 
2004 roku ma status organizacji pożytku publicznego. W Polsce znajduje się 28 od-
działów PTSR, które zrzeszają około 6000 członków. Znajdują się one m.in. w Brzegu 
(Brzeskie stowarzyszenie chorych na SM BS-SM), Bydgoszczy, Białymstoku, Gliwicach 
(stowarzyszenie SON), Inowrocławiu, Katowicach, Kielcach, Krotoszynie, Lublińcu, 
Łomży, Mielcu, Ostrołęce, Pile, Płocku, Rybniku, Sierpcu, Słupsku, Suwałkach, Tychach 
czy Zielonej Górze. Wszelkie powinności towarzystwa szczegółowo opisane są w sta-
tucie zatwierdzonym głosowaniem Nadzwyczajnego Walnego Zgromadzenia Delegatów 
z dnia 22 kwietnia 2017 roku. Opisane zostały w nim m.in. cele i środki działania 
towarzystwa, prawa i obowiązki jego członków, struktura organizacyjna oraz władze 
stowarzyszenia. Zdarza się również, że do stowarzyszeń należą ośrodki zajmujące się 
kompleksowo leczeniem swoich podopiecznych. W internecie jest wiele stron, które 
oferują pomoc pacjentom w poszukiwaniu odpowiedniego ośrodka, który podjąłby się 
leczenia ich choroby w całej Polsce. 

2. Założenia i cel badania 

Celem pracy jest ocena znaczenia i roli stowarzyszeń i ośrodków w chorobie osób 
ze stwardnieniem rozsianym. Podjęto również próbę odpowiedzi na następujące 
pytania badawcze: 
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1. W jakich zakresach (edukacyjnym, prawnym, socjalnym, rehabilitacyjnym, psy-

chologicznym, kontaktu społecznego) chorzy na stwardnienie rozsiane otrzymują 

pomoc i czy jest ona wystarczająca?  

2. Czy wstąpienie do stowarzyszenia lub ośrodka wpłynęło na poprawę jakości życia 

i samopoczucia chorego? 

3. Czy stowarzyszenia i ośrodki są ważnymi instytucjami w życiu chorych na 

stwardnienie rozsiane? 

3. Materiał i metodologia badań 

Badanie przeprowadzono od listopada 2020 roku do kwietnia 2021 roku w formie 

anonimowej ankiety na portalach internetowych zrzeszających chorych na SM. 

3.1. Materiał badany 

Badaniami objęto 50 osób, w tym 32 (64%) kobiety i 18 (36%) mężczyzn. Średnia 

wieku badanych wynosiła 44,56 roku ±13,93 roku, a średnia wzrostu – 169,5 cm ±9,04 cm. 

Spośród chorych 30 (60%) mieszka w mieście i jest aktywna zawodowo w pełnym 

wymiarze godzinowym. W badanej grupie określono również charakter pracy. Stwier-

dzono, że 18 (36%) osób pracuje umysłowo, a 12 (24%) z nich wykonuje pracę fizyczną. 

Wykształcenie podstawowe ma 1 (2%) osoba, zawodowe – 10 (20%) osób, średnie – 

21 (42%), wyższe – 18 (36%) badanych. W związku małżeńskim pozostaje 31 (62%) 

ankietowanych, natomiast 13 (26%) jest stanu wolnego. W badanej grupie odnoto-

wano, że 3 (6%) osoby są po rozwodzie i 3 (6%) osoby będące wdowami i wdowcami. 

Charakterystykę grupy badanej pod kątem chorobowym przedstawiają tabele 1-3. 

Tabela 1. Wiek, w którym zdiagnozowano u badanych stwardnienie rozsiane 

Wiek diagnozy Liczebność  

(n = 50) 

Procent (%) 

do 20 lat 8 16 

od 21 do 30 lat 15 30 

od 31 do 40 lat 18 36 

powyżej 40 lat 9 18 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Tabela 2. Zdiagnozowana postać stwardnienia rozsianego w badanej grupie 

Jaką postać stwardnienia 
rozsianego zdiagnozowano 

u Pani/Pana? 

Liczebność  
(n = 50) 

Procent (%) 

Nie wiem 5 10 

Pierwotnie postępującą 2 4 

Pierwotnie postępującą z rzutami 3 6 
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Rzutowo-remisyjną 35 70 

Wtórnie postępującą 5 10 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Tabela 3. Występowanie bólu w badanej grupie 

Czy odczuwa Pani/Pan ból? Liczebność  

(n = 50) 

Procent (%) 

Nie / bardzo słaby 19 38 

Tak, ale słaby 13 26 

Tak, umiarkowany 9 18 

Tak, duży 6 12 

Tak, bardzo duży 3 6 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Na pytanie, czy chorzy systematycznie przyjmują leki, większość ankietowanych 

36 (74%) osób odpowiedziała twierdząco, a tylko 13 (26%) respondentów nie zażywa 

regularnie leków. 30 (60%) pacjentów było w okresie remisji choroby, a tylko 2 (4%) 

osoby w okresie rzutu. W badanej grupie było 35 (70%) osób jeszcze w pełni samodziel-

nych, niekorzystających z zaopatrzenia medycznego. Z kolei ze sprzętów medycznych, 

tj. laski czy wózka inwalidzkiego, korzysta 14 (28%) osób. Zaledwie jedna (2%) z nich 

przyznała, że jest osobą leżącą. 

3.2. Narzędzie badawcze 

Narzędziem badawczym był autorski kwestionariusz ankiety składający się z 25 

pytań zarówno otwartych, jak i zamkniętych, które zostały podzielone na trzy części. 

Część pierwsza składała się z pytań metryczkowych, mających na celu charakterystykę 

grupy badanej pod kątem cech społeczno-demograficznych. W części drugiej zadano 

pytania dotyczące SM. Składało się na nią 13 pytań, w tym jedno otwarte, które nie 

było obowiązkowe. Pozostałe pytania miały charakter pytań jednokrotnego wyboru. 

W tej części kwestionariusza starano się uzyskać informacje dotyczące charakterystyki 

choroby, jej postaci, roku zdiagnozowania, przyjmowania leków, samopoczucia, bólu, 

sprawności fizycznej i sytuacji zawodowej. Ostatnia część dotyczyła oceny jakości 

życia i pomocy uzyskanej przez chorych w różnych instytucjach (ośrodkach/stowarzy-

szeniach).  

Kryteria włączające do badań: zdiagnozowane stwardnienie rozsiane, przyna-

leżność do przynajmniej jednego stowarzyszenia lub ośrodka chorych na stwardnienie 

rozsiane, poprawne wypełnienie ankiety. 

Kryteria wyłączające z badań: brak odpowiedzi na wszystkie pytania w ankiecie. 

Narzędzia analizy statystycznej 
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Do analizy zebranych danych zostały wykorzystane elementy statystyki opisowej. 

Obliczenia zostały wykonane w programie PQStat (wersja 1.6.8). Na potrzeby analizy 

przyjęto wynik p < 0,05 jako zależność istotną pod względem statystycznym.  

Zależności pomiędzy zmiennymi przeprowadzono z wykorzystaniem następujących 

testów: 

1. Test chi-kwadrat Pearsona dla tabel RxC. 

2. Test Fishera dla tabel RxC (stosowany w przypadku, gdy nie są spełnione 

założenia dotyczące minimalnych liczebności oczekiwanych, kiedy niemożliwe 

jest użycie testu chi-kwadrat Pearsona dla tabel RxC). 

3. Test chi-kwadrat z poprawką Yatesa dla tabel 2×2 (stosowany do weryfikowania 

zależności między dwiema dychotomicznymi zmiennymi). 

4. Wyniki 

4.1. Analiza statystyki opisowej związanej z oceną poziomu otrzymanej 

pomocy w różnych aspektach życia chorych na SM świadczonej przez 

instytucje do tego powołane 

W odpowiedzi na pytania dotyczące pomocy otrzymanej w wybranych stowarzy-

szeniach i ośrodkach uzyskano następujące wyniki.  

Połowa respondentów 25 (50%) przyznaje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych 

na stwardnienie rozsiane otrzymała pomoc w zakresie edukacyjnym. Odpowiedzi prze-

czącej udzieliło również 25 (50%) osób. 

Podobne wyniki uzyskano w odpowiedzi na pytanie o otrzymanie pomocy pod wzglę-

dem rehabilitacyjnym, gdzie odpowiedzi twierdzącej udzieliło 24 (48%) responden-

tów, a 26 (52%) osób twierdziło, że nie uzyskały takiej pomocy. 

Zupełnie inaczej prezentują się wyniki pod względem pomocy prawnej oraz socjal-

nej pacjentów, gdyż w obu przypadkach po 41 (82%) ankietowanych twierdzi, że nie 

uzyskało potrzebnej pomocy, a do uzyskania pomocy przyznało się zaledwie 9 (18%) 

respondentów. 

Pod względem pomocy psychologicznej 28 (56%) ankietowanych twierdzi, że prze-

bywając w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane, nie otrzymało 

pomocy w zakresie psychologicznym. Dwudziestu dwóch (44%) uczestników badania 

potwierdza jej otrzymanie. 

Na pytanie o pomoc w zakresie kontaktu społecznego 27 (54%) ankietowanych 

twierdzi, że nie zostało zaangażowanych w tym względzie, a 23 (46%) osoby otrzy-

mały tego rodzaju pomoc. 

Najwięcej ankietowanych – 14 (28%) osób – przyznało, że wstąpienie do ośrodka/ 

stowarzyszenia wpłynęło dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną i społeczno-zawodową 

odnośnie do zapewnienia opieki prawnej i socjalnej. Najmniej respondowanych – 

2 (4%) osoby – odpowiedziało, że miało to bardzo dobry wpływ (tab. 4). 
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Tabela 4. Stopień otrzymanej opieki prawnej i socjalnej respondowanych 

W jakim stopniu wstąpienie do ośrodka/stowarzyszenia 

wpłynęło na Pani/Pana strefę psychiczną, fizyczną 

i społeczno-zawodową?  
Zapewnienie opieki prawnej i socjalnej 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 9 18 

Słabo 7 14 

Przeciętnie 6 12 

Dobrze 14 28 

Bardzo dobrze 2 4 

Nie korzystałam/korzystałem 12 24 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Wśród uczestników ankiety 15 (30%) osób twierdzi, że wstąpienie do ośrodka/ 

stowarzyszenia wpłynęło dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną oraz społeczno- 

-zawodową odnośnie do promowania i wspierania aktywności fizycznej. Zdaniem 4 

(8%) osób miało to słaby wpływ (tab. 5). 

Tabela 5. Stopień otrzymanej pomocy względem promowania i wspierania aktywności fizycznej 

W jakim stopniu wstąpienie do 

ośrodka/stowarzyszenia wpłynęło na 
Pani/Pana strefę psychiczną, fizyczną 

i społeczno-zawodową? 

Promowanie i wspieranie 

aktywności fizycznej 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 11 22 

Słabo 4 8 

Przeciętnie 11 22 

Dobrze 15 30 

Bardzo dobrze 7 14 

Nie korzystałam/korzystałem 2 4 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Według 14 (28%) respondentów wstąpienie do ośrodka/stowarzyszenia wpłynęło 

dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną i społeczno-zawodową odnośnie do udzie-

lania wsparcia psychicznego. Według 6 (12%) ankietowanych miało to przeciętny 

słaby wpływ (tab. 6). 
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Tabela 6. Stopień otrzymanej pomocy pod względem udzielenia wsparcia psychicznego 

Udzielenie wsparcia psychicznego Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 11 22 

Słabo 6 12 

Przeciętnie 11 22 

Dobrze 14 28 

Bardzo dobrze 6 12 

Nie korzystałam/em 2 4 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Zdaniem 8 (16%) ankietowanych wstąpienie do ośrodka/stowarzyszenia wpłynęło 

dobrze lub bardzo dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną oraz społeczno-zawodową 

odnośnie do reprezentowania interesów chorych przed sądami administracyjnymi. 

Zaledwie 2 (4%) uczestników badania twierdzi, że miało to bardzo dobry wpływ (tab. 7). 

Tabela 7. Jakość pomocy pod względem reprezentowania interesów chorych przed sądami administracyjnymi 

Reprezentowanie interesów chorych 
przed sądami administracyjnymi 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 5 10 

Słabo 3 6 

Przeciętnie 7 14 

Dobrze 8 16 

Bardzo dobrze 2 4 

Nie korzystałam/korzystałem 25 50 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Wśród ankietowanych 8 (16%) osób uważa, że wstąpienie do ośrodka/stowarzyszenia 

wpłynęło dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną oraz społeczno-zawodową odnośnie 

do pomocy w podejmowaniu zatrudnienia lub podnoszenia kwalifikacji zawodowych. 

Zaledwie jedna osoba (2%) jest zdania, że miało to bardzo słaby wpływ (tab. 8). 
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Tabela 8. Stopień pomocy pod względem podejmowania zatrudnienia lub podnoszenia kwalifikacji 

zawodowych 

Pomoc w podejmowaniu zatrudnienia lub 

podnoszenia kwalifikacji zawodowych 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 1 2 

Słabo 3 6 

Przeciętnie 5 10 

Dobrze 8 16 

Bardzo dobrze 2 4 

Nie korzystałam/korzystałem 31 62 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Wśród ankietowanych 11 (22%) uczestników badania wskazuje, że wstąpienie do 

ośrodka/stowarzyszenia wpłynęło przeciętnie na ich strefę psychiczną, fizyczną i spo-

łeczno-zawodową odnośnie do świadczenia pomocy w zakresie edukacyjnym. Natomiast 

7 (14%) ankietowanych twierdzi, że miało to bardzo dobry wpływ (tab. 9). 

Tabela 9. Świadczenie pomocy w zakresie edukacyjnym 

Świadczenie pomocy w zakresie edukacyjnym Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 9 18 

Słabo 8 16 

Przeciętnie 11 22 

Dobrze 10 20 

Bardzo dobrze 7 14 

Nie korzystałam/korzystałem 5 10 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Wśród respondentów 11 (22%) osób przyznaje, że wstąpienie do ośrodka/stowarzy-

szenia wpłynęło przeciętnie na ich strefę psychiczną, fizyczną oraz społeczno-zawodową 

odnośnie do organizowania zjazdów, kongresów, wykładów itp. Najmniej ankietowa-

nych – 5 (10%) osób – jest zdania, że miało to bardzo dobry wpływ (tab. 10). 
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Tabela 10. Ocena respondentów pod względem organizowania zjazdów, kongresów, wykładów przez 

ośrodek/stowarzyszenie 

Organizowanie zjazdów, kongresów, wykładów itp.  Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 12 24 

Słabo 9 18 

Przeciętnie 11 22 

Dobrze 10 20 

Bardzo dobrze 5 10 

Nie korzystałam/korzystałem 3 6 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Według 14 (28%) ankietowanych wstąpienie do ośrodka/stowarzyszenia wpłynęło 

dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną i społeczno-zawodową odnośnie do zapew-

nienia pomocy fizjoterapeutycznej. Sześcioro (12%) respondentów uważa, że miało to 

bardzo dobry wpływ (tab. 11). 

Tabela 11. Ocena respondentów pod względem zapewnienia pomocy fizjoterapeutycznej przez 

ośrodek/stowarzyszenie 

Zapewnienie pomocy fizjoterapeutycznej Liczebność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 11 22 

Słabo 8 16 

Przeciętnie 9 18 

Dobrze 14 28 

Bardzo dobrze 6 12 

Nie korzystałam/korzystałem 2 4 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Zdaniem 14 (28%) ankietowanych wstąpienie do ośrodka/stowarzyszenia wpłynęło 

dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną i społeczno-zawodową odnośnie do świad-

czenia pomocy w zakresie rehabilitacyjnym. Natomiast po 6 (12%) respondentów 

wskazuje, że miało to przeciętny lub słaby wpływ (tab. 12). 
  



Anna Kowalczyk, Ewelina Michalewska,  

Dorota Szydłak, Kornelia Korzan, Sandra Rak, Iwona Nowakowska 
 

246 

 

Tabela 12. Ocena respondentów pod względem pomocy w zakresie rehabilitacyjnym przez 

ośrodek/stowarzyszenie 

Świadczenie pomocy w zakresie rehabilitacyjnym Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słaba 13 26 

Słaba 6 12 

Przeciętnie 6 12 

Dobrze 14 28 

Bardzo dobrze 8 16 

Nie korzystałam/korzystałem 3 6 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Wśród uczestników badania 10 (20%) osób wyraża opinię, że wstąpienie do ośrodka/ 

stowarzyszenia wpłynęło bardzo słabo na ich strefę psychiczną, fizyczną i społeczno-

zawodową odnośnie do organizowania zbiórek środków finansowych na potrzeby 

leczenia. Według 4 (8%) ankietowanych miało to bardzo dobry wpływ (tab. 13). 

Tabela 13. Ocena respondentów pod względem organizowania zbiórek środków finansowych na potrzeby 

leczenia 

Organizowanie zbiórek środków finansowych 

na potrzeby leczenia 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 10 20 

Słabo 8 16 

Przeciętnie 9 18 

Dobrze 6 12 

Bardzo dobrze 4 8 

Nie korzystałam/korzystałem 13 26 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Najwięcej ankietowanych – 6 (12%) osób – twierdzi, że wstąpienie do ośrodka/ 

stowarzyszenia wpłynęło dobrze lub bardzo dobrze na ich strefę psychiczną, fizyczną 

i społeczno-zawodową odnośnie do organizowania spotkań, imprez kulturowych, re-

kreacyjnych itp. Natomiast 4 (8%) ankietowanych uważa, że miało to bardzo dobry 

wpływ (tab. 14). 
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Tabela 14. Ocena respondentów pod względem organizowania spotkań, imprez kulturowych, rekreacyjnych itp. 

Organizowanie spotkań, imprez 

kulturowych, rekreacyjnych itp. 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 9 18 

Słabo 8 16 

Przeciętnie 12 24 

Dobrze 8 16 

Bardzo dobrze 4 8 

Nie korzystałam/korzystałem 9 18 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Zdaniem 12 (24%) ankietowanych wstąpienie do ośrodka/stowarzyszenia wpłynęło 

przeciętnie, słabo lub bardzo słabo na ich strefę psychiczną, fizyczną i społeczno-za-

wodową odnośnie do świadczenia pomocy rodzinie i osobom opiekującym się chorym. 

Troje (6%) respondentów wskazuje, że miało to bardzo dobry wpływ (tab. 15). 

Tabela 15. Ocena respondentów pod względem świadczenia pomocy rodzinie i osobom opiekującym się 

chorym 

Świadczenie pomocy rodzinie i osobom 

opiekującym się chorym 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo słabo 12 24 

Słabo 12 24 

Przeciętnie 12 24 

Dobrze 7 14 

Bardzo dobrze 3 6 

Nie korzystałam/korzystałem 4 8 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne.  

4.2. Analiza statystyki opisowej związana z samopoczuciem i samooceną 

jakości życia 

Respondenci zostali zapytani o samopoczucie. Ocenili je na skali od 1 (najgorsze 

samopoczucie) do 5 (najlepsze samopoczucie). Najwięcej ankietowanych – 23 (46%) 

badanych – oceniło swoje samopoczucie na poziomie 4. Najmniej, bo 2 (4%) 

uczestników badania, wskazało na oceny najniższe (1 lub 2). W związku z powyższym 

podjęto próbę odpowiedzi na pytanie, czy wstąpienie do stowarzyszenia lub ośrodka 
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miało wpływ na samopoczucie chorego. Najwięcej osób odpowiedziało, że ich samo-

poczucie nie zmieniło się wcale (48%), niewiele mniej chorych odpowiedziało, że ich 

samopoczucie zmieniło się na lepsze (46%), jednak znaleźli się też tacy, którzy twierdzą, 

że ich stan emocjonalny się pogorszył (6%). Zdecydowana większość uczestników 

badania (44, 88,0%) sądzi, że instytucje, takie jak stowarzyszenie i ośrodki chorych na 

stwardnienie są potrzebne chorym. Odmiennego zdania był zaledwie 1 (2%) badany. 

5 osób (10%) wstrzymało się od wyrażenia opinii na ten temat. Ankietowanych 

zapytano również o samoocenę jakości życia: 18 (36%) respondentów wskazuje, że 

poziom jakości ich życia jest przeciętny, a 1 (2%) osoba – bardzo zły. Szczegółową 

analizę omawianej zmiennej przedstawia tabela 16. 

Tabela 16. Ocena respondentów na temat jakości ich życia 

Jak ocenia Pani/Pan swój poziom 
jakości życia? 

Liczność (n = 50) Procent (%) 

Bardzo dobra 12 24 

Bardzo zła 1 2 

Dobra 17 34 

Przeciętna 18 36 

Zła 2 4 

Ogółem 50 100 

Źródło: opracowanie własne. 

Zdaniem większości ankietowanych (32, 64%) ich jakość życia uległa zmianie 

w związku z rozpoznaniem stwardnienia rozsianego. Przeciwną opinię wyraża 18 (36%) 

respondentów. 

4.3. Analiza statystyczna zależności między wybranymi zmiennymi 

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy wiekiem pacjentów a ich opinią na temat 

wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób badanych. 

Nie stwierdzono istotnej statystycznie zależności (p > 0,05) pomiędzy opinią na 

temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób badanych 

a ich wiekiem. Zdaniem ponad połowy ankietowanych (57,9%) w wieku do 39 lat ich 

samopoczucie po wstąpieniu do stowarzyszenia/ośrodka zmieniło się na lepsze. Z kolei 

42,1% osób z tej grupy uważa, że ich samopoczucie pozostało bez zmian. Odsetki te 

w pozostałych grupach nieco się różniły i wynosiły odpowiednio 36,4% i 54,6%, wśród 

respondentów pomiędzy 40. a 49. rokiem życia, a 40,0% i 50,0% wśród badanych 

w wieku powyżej 49 lat (tab. 17). 
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Tabela 17. Wyniki zależności pomiędzy opinią na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na 

samopoczucie osób badanych a ich wiekiem  

Czy Pani/Pana 

samopoczucie 
zmieniło się po 

wstąpieniu do 

stowarzyszenia/ 

ośrodka? 

Wiek Ogółem Wynik 

testu 
Fishera powyżej 49 lat od 40 do 49 lat do 39 lat 

n % n % n % n 

Tak, na lepsze 8 40,0 4 36,4 11 57,9 23 p = 

0,533 
Tak, na gorsze 2 10,0 1 9,1 0 0,0 3 

Nie, nie zmieniło się 10 50,0 6 54,6 8 42,1 24 

Ogółem 20 100,0 11 100,0 19 100,0 50 

n – liczebność; p – istotność 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy płcią pacjentów a ich opinią na temat 

wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób badanych. 

Również nie stwierdzono istotności statystycznej (p > 0,05) występującej pomiędzy 

opinią na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób 

badanych a ich płcią. Wśród kobiet 46,9% przyznaje, że ich samopoczucie po wstą-

pieniu do stowarzyszenia/ośrodka zmieniło się na lepsze. Natomiast 9,4% osób z tej 

grupy twierdzi, że zmieniło się ono na gorsze, a 43,9% wskazuje, że nie zmieniło się. 

Odsetki te w gronie mężczyzn niewiele się różniły i wynosiły odpowiednio 44,4%, 

0,0% i 55,6% (tab. 18). 

Tabela 18. Wyniki zależności pomiędzy opinią na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia /ośrodka na 

samopoczucie osób badanych a ich płcią  

Czy Pani/a 

samopoczucie 
zmieniło się po 

wstąpieniu do 

stowarzyszenia/ 

ośrodka? 

Wiek Ogółem Wynik testu 

Fishera 

Mężczyzna Kobieta 

n % n % n 

Tak, na lepsze 8 44,4 15 46,9 23 p = 0,529 

Tak, na gorsze 0 0,0 3 9,4 3 

Nie, nie zmieniło się 10 55,6 14 43,8 24 

Ogółem 18 100,0 32 100,0 50 

n – liczebność; p – istotność 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy wykształceniem pacjentów a ich opinią 

na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób badanych. 
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Nie stwierdzono istotności statystycznej (p > 0,05) dotyczącej zależności pomiędzy 

opinią na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób 

badanych a ich wykształceniem: 50,0% uczestników badania posiadających wykształ-

cenie zawodowe oraz 47,6% absolwentów szkoły średniej jest zdania, że ich samopo-

czucie po wstąpieniu do stowarzyszenia/ośrodka zmieniło się na lepsze bądź nie uległo 

zmianie. Odsetki te w grupie badanych z wyższą edukacją nieco się różniły i wynosiły 

odpowiednio 38,9% i 50,0% (tab. 19). 

Tabela 19. Wyniki zależności pomiędzy opinią na temat wpływu wstąpienia do 

stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób badanych a ich wykształceniem  

Czy Pani/Pana 

samopoczucie 

zmieniło się po 
wstąpieniu do 

stowarzyszenia/ 

ośrodka? 

Wykształcenie Ogółem Wynik 

testu 

Fishera Średnie Zawodowe Wyższe 

n % n % n % n 

Tak, na lepsze 10 47,6 5 50,0 7 38,9 22 p = 

0,895 

Tak, na gorsze 1 4,8 0 0,0 2 11,1 3 

Nie, nie zmieniło się 10 47,6 5 50,0 9 50,0 24 

Ogółem 21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

n – liczebność; p – istotność 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy stanem cywilnym pacjentów a ich opinią 

na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na samopoczucie osób badanych. 

Nie uzyskano wyniku istotnego statystycznie (p > 0,05). Według ponad połowy 

respondentów (51,6%) będących w związku małżeńskim ich samopoczucie po wstą-

pieniu do stowarzyszenia/ośrodka zmieniło się na lepsze. Odsetek ten w grupie osób 

będących poza związkiem małżeńskim był niższy i wyniósł 36,8%. Natomiast 3,2% 

i 45,2% osób z pierwszej grupy przyznaje, że zmieniło się ono na gorsze lub nie zmie-

niło się. Odsetki te w drugiej badanej grupie były wyższe i wynosiły kolejno 10,5% 

i 52,6% (tab. 20). 

Tabela 20. Wyniki zależności pomiędzy opinią na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na 

samopoczucie osób badanych a ich stanem cywilnym  

Czy Pani/Pana 

samopoczucie 
zmieniło się po 

wstąpieniu do 

stowarzyszenia/ 

ośrodka? 

Stan cywilny Ogółem Wynik 

testu 
Fishera W związku 

małżeńskim 

Poza związkiem 

małżeńskim 

n % n % n 

Tak, na lepsze 16 51,6 7 36,8 23 p = 0,432 

Tak, na gorsze 1 3,2 2 10,5 3 
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Nie, nie zmieniła się 14 45,2 10 52,6 24 

Ogółem 31 100,0 19 100,0 50 

n – liczebność; p – istotność 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy wiekiem, w jakim u pacjentów zdiagno-

zowano chorobę, a ich opinią na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka 

na samopoczucie osób badanych. 

Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05): 50,0% badanych, u których 

zdiagnozowano stwardnienie rozsiane w wieku do 20 lat oraz 44,4% uczestników 

badania, którzy mieli powyżej 40 lat, kiedy choroba ta została u nich wykryta, twierdzi, 

że ich samopoczucie po wstąpieniu do stowarzyszenia/ośrodka zmieniło się na lepsze 

lub pozostało bez zmian. Odsetki te pozostałych grupach były nieco odmienne i wynosiły 

odpowiednio 26,7% i 66,7% w drugiej grupie oraz 61,1% i 33,3% w trzeciej grupie 

(tab. 21). 

Tabela 21. Wynik zależności pomiędzy opinią na temat wpływu wstąpienia do stowarzyszenia/ośrodka na 

samopoczucie osób badanych a wiekiem, w jakim u nich zdiagnozowano chorobę  

Czy Pani/Pana 

samopoczucie 

zmieniło się po 

wstąpieniu do 
stowarzyszenia/o

środka? 

Wiek diagnozy Ogółem Wynik 

testu 

Fishera powyżej 40 

lat 

od 31 do 

40 lat 

do 21 do 30 

lat 

do 20 lat 

n % n % n % n % n 

Tak, na lepsze 4 44,4 11 61,1 4 26l7 4 50,0 23 p = 0,460 

Tak, na gorsze 1 11,1 1 5,6 1 6,7 0 0,0 3 

Nie, nie zmieniło 

się 

4 44,4 6 333 10 66.7 4 50,0 24 

Ogółem 9 100,0 18 100,0 15 100,0 8 100,0 50 

n – liczebność; p – istotność 

Źródło: opracowanie własne. 

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy wiekiem pacjentów a źródłem wiedzy na 

temat oferty stowarzyszenia/ośrodka. 

Uzyskano wynik testu istotny statystycznie (p < 0,05). Rozkład wyników we wszyst-

kich grupach był zróżnicowany. Większość ankietowanych (63,2%) mających do 39 lat 

wskazuje, że wstąpienie do stowarzyszenia polecił im lekarz prowadzący. Z kolei 36,8% 

badanych z tej grupy przeczytało o nim w internecie/gazecie. Wśród respondentów 

mieszczących się w przedziale wiekowym od 40 do 49 lat 45,5% i 36,4% przyznaje, że 

wstąpienie do stowarzyszenia zarekomendował im lekarz prowadzący bądź przyjaciele, 

rodzina, 9,1% osób z tej grupy przeczytało o stowarzyszeniu w internecie/gazecie lub 

usłyszało o nim w telewizji/radiu. Kolejno 30,0% i 25,0% uczestników badania powyżej 
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49. roku życia twierdzi, że wstąpienie do stowarzyszenia polecili im przyjaciele/rodzina 

bądź lekarz prowadzący. Natomiast 40,0% i 5,0% badanych z tej grupy przeczytało 

o stowarzyszeniu w internecie/gazecie lub usłyszało o nim w telewizji/radiu (tab. 22). 

Tabela 22. Wyniki zależności pomiędzy wiekiem osób badanych a źródłem wiedzy na temat oferty 

stowarzyszenia/ośrodka  

Kto polecił Pani/Panu wstąpienie 

do stowarzyszenia? 

Wiek Ogółem Wynik 

testu 

Fischera powyżej 

49 lat 

od 40 do 49 

lat 

do 39 lat 

n % n % n % N 

Usłyszałam/usłyszałem 

o stowarzyszeniu w telewizji/radiu 

1 5,0 1 9,1 0 0,0 2 p = 

0,008 

Przyjaciele/rodzina 6 30,0 4 36,4 0 0,0 10 

Przeczytałam/przeczytałem 

o stowarzyszeniu 
w internecie/gazecie 

8 40,0 1 9,1 7 36,8 16 

Lekarz prowadzący 3 25,0 5 45,5 12 63,2 22 

Ogółem 20 100,0 11 100,0 19 100,0 50 

n – liczebność; p – istotność 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy wykształceniem pacjentów a źródłem 

wiedzy na temat oferty stowarzyszenia/ośrodka. 

Nie stwierdzono wyniku istotnego statystycznie (p > 0,05). Kolejno 38,9% i 33,3% 

uczestników badania posiadających wykształcenie wyższe twierdzi, że wstąpienie do 

stowarzyszenia polecił im lekarz prowadzący lub przyjaciele/rodzina. Odsetki te w po-

zostałych grupach różniły się i wynosiły odpowiednio 50,0% i 30,0% wśród absol-

wentów szkoły zawodowej oraz 42,9% i 4,8% wśród ankietowanych po szkole średniej. 

W pierwszej grupie 22,2% i 5,6% ankietowanych wskazuje, że przeczytało o stowarzy-

szeniu w internecie/gazecie bądź usłyszało o nim przy okazji oglądania telewizji lub 

słuchania radia. Odsetki te wynosiły 20,0% i 0,0% w drugiej grupie oraz 47,6% i 4,8% 

w trzeciej grupie (tab. 23). 
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Tabela 23. Wyniki zależności pomiędzy wykształceniem osób badanych a źródłem wiedzy na temat oferty 

stowarzyszenia/ośrodka  

Kto polecił Pani/Panu wstąpienie do 

stowarzyszenia? 

Wykształcenie Ogółem Wynik testu 

Fischera 

Średnie Wyższe do 39 lat 

n % n % n % N 

Usłyszałam/usłyszałem 

o stowarzyszeniu w telewizji/radiu 

1 4,8 0 0,0 1 5,6 2 p = 0,186 

Przyjaciele/rodzina 1 4,8 3 30,0 6 33,3 10 

Przeczytałam/przeczytałem 

o stowarzyszeniu 
w internecie/gazecie 

10 47,6 2 20,0 4 22,2 16 

Lekarz prowadzący 9 42,90 5 50,0 7 38,9 21 

Ogółem 21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

n – liczebność; p – istotność 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy płcią pacjentów a deklarowanym przez 

nich poczuciem otrzymania wsparcia w różnych wymiarach. 

Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05). Ponad połowa mężczyzn (55,6%) 

przyznaje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane otrzy-

mało pomoc w zakresie edukacyjnym. Odsetek ten w gronie kobiet był nieco niższy 

i wyniósł 46,9%. 

Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05). W związku z tym pomiędzy 

zmiennymi nie występuje zależność o charakterze istotnym statystycznie. Większość 

mężczyzn (88,9%) oraz kobiet (78,1%) twierdzi, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób 

chorych na stwardnienie rozsiane nie uzyskało pomocy w zakresie prawnym. 

Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05). W związku z tym pomiędzy 

zmiennymi nie występuje zależność o charakterze istotnym statystycznie. Większość 

mężczyzn (77,8%) oraz kobiet (84,4%) wskazuje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób 

chorych na stwardnienie rozsiane nie doczekało się pomocy w zakresie socjalnym. 

Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05). W związku z tym pomiędzy 

zmiennymi nie występuje zależność o charakterze istotnym statystycznie. Ponad połowa 

mężczyzn (55,6%) i połowa kobiet (50,0%) przyznaje, że w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie rozsiane nie otrzymało pomocy w zakresie rehabilitacyjnym. 

Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05). W związku z tym pomiędzy 

zmiennymi nie występuje zależność o charakterze istotnym statystycznie. Większość 

mężczyzn (66,7%) twierdzi, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie 

rozsiane nie uzyskało pomocy w zakresie psychologicznym. Odsetek ten w grupie 

kobiet wyniósł 50,0%. 
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Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05). W związku z tym pomiędzy 

zmiennymi nie występuje zależność o charakterze istotnym statystycznie. Większość 

mężczyzn (61,1%) wskazuje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie 

rozsiane nie doczekało się pomocy w zakresie kontaktu społecznego. Odsetek ten 

w grupie kobiet wyniósł 50,0% (tab. 24). 

Tabela 24. Wyniki zależności pomiędzy deklarowanym przez osoby badane poczuciem otrzymania wsparcia 

w różnych wymiarach a ich płcią 

 Płeć Ogółem Wynik 

testu 

chi-kwadrat 

z 

poprawką 

Yatesa 

Mężczyzna Kobieta 

n % n % n 

Czy w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie 

rozsiane otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

edukacyjnym? 

Tak 10 55,6 15 46,9 25 χ² = 0,087 

Nie 8 44,4 17 53,1 25 df = 1 

Ogółem 18 100,0 32 100,0 50 p = 0,768 

Czy w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie 

rozsiane otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

prawnym? 

Tak 2 11,1 7 21,9 9 χ² = 0,322 

Nie 16 88,9 25 78,1 41 df = 1 

Ogółem 18 100,0 32 100,0 50 p = 0,570 

Czy w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie 

rozsiane otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

socjalnym? 

Tak 4 22,2 5 15,6 9 χ² = 0,040 

Nie 14 77,8 27 84,4 41 df = 1 

Ogółem 18 100,0 32 100,0 50 p = 0,842 

Czy w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie 

rozsiane otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

rehabilitacyjnym? 

Tak 8 44,4 16 50,0 24 χ² = 0,007 

Nie 10 55,6 16 50,0 26 df = 1 

Ogółem 18 100,0 32 100,0 50,0 p = 0,934 

Czy w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie 

rozsiane otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

psychologicznym? 

Tak 6 33,3 16 50,0 22 χ² = 0,710 

Nie 12 66,7 16 50,0 28 df = 1 

Ogółem 18 100,0 32 100,0 50 p = 0,399 
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Czy w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie 

rozsiane otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

kontaktu społecznego? 

Tak 7 38,9 16 50,0 23 χ² = 0,213 

Nie 11 61,1 16 50,0 27 df = 1 

Ogółem 18 100,0 32 100 50 p = 0,645 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy poziomem wykształcenia pacjentów 

a deklarowanym przez nich poczuciem otrzymania wsparcia w różnych wymiarach. 

Wynik testu nie jest istotny statystycznie (p > 0,05). Wśród ankietowanych z wy-

kształceniem zawodowym większość (60,0%) przyznaje, że w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na stwardnienie rozsiane otrzymało pomoc w zakresie edukacyjnym. 

Odsetek ten w pozostałych grupach był niższy (50,0% wśród badanych, którzy ukoń-

czyli studia wyższe, oraz 42,9% wśród osób po szkole średniej). 

Większość uczestników badania z wszystkich grup twierdzi, że w stowarzyszeniu/ 

ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie uzyskało pomocy w zakresie praw-

nym (81,0% absolwentów szkoły średniej, 90,0% osób po szkole zawodowej oraz 77,8% 

badanych posiadających wykształcenie wyższe).  

Zdecydowana większość respondentów (90,5%) po szkole średniej wskazuje, że 

w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie doczekała się 

pomocy w zakresie socjalnym. Odsetek ten w pozostałych grupach był niższy (70,0% 

wśród osób, które ukończyły szkołę zawodową oraz 77,8% wśród osób z wyższą 

edukacją). 

Ponad połowa badanych (52,4%) posiadających wykształcenie średnie i połowa 

uczestników badania z wykształceniem zawodowym (50,0%) oraz wyższym (50,0%) 

przyznaje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie 

otrzymało pomocy w zakresie rehabilitacyjnym. 

Większość absolwentów szkoły średniej (61,9%) twierdzi, że podczas pobytu 

w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie uzyskało pomocy 

w zakresie psychologicznym. Odsetek ten w pozostałych grupach był nieco niższy 

(50,0% wśród ankietowanych, którzy ukończyli szkołę zawodową oraz 55,6% wśród 

respondentów posiadających wyższe wykształcenie). 

W jednym przypadku, dotyczącym kontaktu społecznego, uzyskano wynik testu 

istotny statystycznie (p < 0,05). Oznacza to, że stwierdzono występowanie zależności 

pomiędzy zmiennymi. Większość uczestników badania posiadających wykształcenie 

średnie (71,4%) lub zawodowe (60,0%) wskazuje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób 

chorych na stwardnienie rozsiane nie doczekała się pomocy w tym zakresie. Odsetek 

ten w grupie badanych, którzy ukończyli studia wyższe, był niższy i wyniósł 27,8% 

(tab. 25). 
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Tabela 25. Wyniki zależności pomiędzy deklarowanym przez osoby badane poczuciem otrzymania wsparcia 
w różnych wymiarach a ich poziomem wykształcenia 

 Wykształcenie Ogół
em 

Wynik 
testu 

Fishera Średnie Zawodowe Wyższe 

n % n % n % n 

Czy 
w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 
stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 
edukacyjnym? 

Tak 9 42,9 6 60,0 9 50,0 24 p = 0,659 

Nie 12 57,1 4 40,0 9 50,0 25 

Ogół
em 

21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

Czy 
w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 
stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 
prawnym? 

Tak 4 19,1 1 10,0 4 22,2 9 p = 0,893 

Nie 17 81,0 9 90,0 14 77,8 40 

Ogół
em 

21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

Czy 
w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 
stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 
socjalnym? 

Tak 2 9,5 3 30,0 4 22,2 9 p = 0,314 

Nie 19 90,5 7 70,0 14 77,8 40 

Ogół
em 

21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

Czy 
w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 
stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 
rehabilitacyjnym? 

Tak 10 47,6 5 50,0 9 50,0 24 p = 1,000 

Nie 11 52,4 5 50,0 9 50,0 25 

Ogół
em 

21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

Czy 
w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 
stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 
psychologicznym? 

Tak 8 38,1 5 50,0 8 44,4 21 p = 0,021 

Nie 13 61,9 5 50,0 10 55,6 28 

Ogół
em 

21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

Czy 
w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 
stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 
kontaktu społecznego? 

Tak 6 28,6 4 40,0 13 72,2 23 p = 0,021 

Nie 15 71,4 6 60,0 5 27,8 26 

Ogół
em 

21 100,0 10 100,0 18 100,0 49 

Źródło: opracowanie własne. 
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Weryfikacja wyżej postawionej hipotezy pozwala na jej częściowe zatwierdzenie. 

Hipoteza: Występuje zależność pomiędzy wiekiem pacjentów a deklarowanym 

przez nich poczuciem otrzymania wsparcia w różnych wymiarach. 

Wyniki testu nie są istotne statystycznie (p > 0,05). Większość ankietowanych (63,2%) 

mających do 39 lat przyznaje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stward-

nienie rozsiane otrzymała pomoc w zakresie edukacyjnym. Odsetek ten w pozostałych 

grupach był niższy (36,4% wśród respondentów pomiędzy 39. a 49. rokiem życia oraz 

45,0% wśród badanych w wieku powyżej 49 lat).  

Zdecydowana większość uczestników badania z wszystkich grup wiekowych twierdzi, 

że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie uzyskała 

pomocy w zakresie prawnym (89,5% badanych w wieku do 39 lat, 72,7% osób miesz-

czących się w przedziale wiekowym od 39 do 49 lat oraz 80,0% ankietowanych powyżej 

49. roku życia). 

Zdecydowana większość respondentów (79,0%) mających do 39 lat wskazuje, że 

w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie doczekała się 

pomocy w zakresie socjalnym. Odsetek ten w pozostałych grupach był zbliżony (81,8% 

wśród osób pomiędzy 39. a 49. rokiem życia oraz 85,0% wśród osób w wieku powyżej 

49 lat). 

Ponad połowa badanych w wieku od 39 do 49 lat (54,6%) oraz powyżej 49 lat (55,0%) 

przyznaje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie 

otrzymała pomocy w zakresie rehabilitacyjnym. Odsetek ten w gronie uczestników ba-

dania mających do 39 lat był niewiele niższy i wyniósł 47,4%. Większość ankietowa-

nych w wieku do 39 lat (68,4%) oraz od 39 do 49 lat (54,6%) twierdzi, że w stowarzy-

szeniu/ośrodku osób chorych na stwardnienie rozsiane nie uzyskała pomocy w zakresie 

psychologicznym. Odsetek ten w trzeciej grupie wiekowej był nieco niższy i wyniósł 

45,0%. 

Kolejno 54,6% uczestników badania pomiędzy 39. a 49. rokiem życia oraz 50,0% 

respondentów mających powyżej 49 lat wskazuje, że w stowarzyszeniu/ośrodku osób 

chorych na stwardnienie rozsiane uzyskało pomoc w zakresie kontaktu społecznego. 

Odsetek ten w grupie badanych w wieku do 39 lat był niższy i wyniósł 36,8% (tab. 26). 

Tabela 26. Wyniki zależności pomiędzy deklarowanym przez osoby badane poczuciem otrzymania wsparcia 

w różnych wymiarach a ich wiekiem 

 Wiek Ogółe

m 

Wynik 

testu 

Fishera powyżej 49 lat od 40 do 

49 lat 

od 39 lat 

n % n % n % n 

Czy 

w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 

stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

edukacyjnym? 

Tak 9 45,0 4 36,4 12 63,2 25 p = 0,338 

Nie 11 55,0 7 63,6 7 36,8 25 

Ogó

łem 

20 100,0 11 100,0 19 100,0 50 
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Czy 

w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 

stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

prawnym? 

Tak 4 20,0 3 27,3 2 10,5 9 p = 0,462 

Nie 16 80,0 8 72,7 17 89,5 41 

Ogó

łem 

20 100,0 10 100,0 19 100,0 50 

Czy 
w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 

stwardnienie rozsiane 

otrzymała/otrzymał 
Pani/Pan pomoc w zakresie 

socjalnym? 

Tak 3 15,0 2 18,2 4 21,1 9 p = 0,897 

Nie 17 85,0 9 81,8 15 79,0 41 

Ogó
łem 

20 100,0 11 100,0 19 100,0 50? 

Czy 

w stowarzyszeniu/ośrodku 
osób chorych na 

stwardnienie rozsiane 

otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 
rehabilitacyjnym? 

Tak 9 45,0 5 45,5 10 52,6 24 p = 0,935 

Nie 11 55,0 6 54,6 9 47,4 26 

Ogó

łem 

20 100,0 11 100,0 19 100,0 50 

Czy 

w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 
stwardnienie rozsiane 

otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

psychologicznym? 

Tak 11 55,0 5 45,5 6 31,6 22 p = 0,386 

Nie 9 45,0 6 54,6 13 68,4 28 

Ogó

łem 

20 100,0 11 100,0 19 100,0 50 

Czy 

w stowarzyszeniu/ośrodku 

osób chorych na 

stwardnienie rozsiane 
otrzymała/otrzymał 

Pani/Pan pomoc w zakresie 

kontaktu społecznego? 

Tak 10 50,0 6 54,6 7 36,8 23 p = 0,621 

Nie 10 50,0 5 45,5 12 63,2 27 

Ogó

łem 

20 100,0 11 100,0 19 100,0 50 

Źródło: opracowanie własne.  

Hipoteza: Wpływ wstąpienia przez osoby badane do stowarzyszenia/ośrodka na ich 

strefę psychiczną, fizyczną i społeczno-zawodową zróżnicowany był w zależności od 

płci. 

Analiza miała na celu sprawdzenie, czy oceny poszczególnych aspektów wpływu 

przystąpienia do ośrodka/stowarzyszenia na życie osób badanych uzależnione były od 

płci. Oceny dokonywane były na skali od 1 (bardzo słaba ocena) do 5 (bardzo dobra 

ocena). Analizę przeprowadzono z wykorzystaniem testu U Manna–Whitney’a. Poniżej 

zaprezentowano uzyskane wyniki (tab. 27, rys. 1, rys. 2).  

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące zapewnienia opieki prawnej i socjalnej (U = 192; p > 0,05). Wśród kobiet 

wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 4. Mediana w tej grupie 

wynosiła Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa badanych osiągnęła wynik nie 
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wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki różniły się nieznacznie – ograniczone 

były wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy badanych były nie wyższe od Me = 4. 

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące promowania i wspierania aktywności fizycznej (U = 292; p > 0,05). Wśród 

kobiet oraz mężczyzn wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. Me-

diana w obydwu grupach wynosiła Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa badanych 

osiągnęła wynik nie wyższy od tego poziomu. 

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące udzielania wsparcia psychicznego (U = 291,5; p > 0,05). Wśród kobiet oraz 

mężczyzn wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. Mediana w oby-

dwu grupach wynosiła Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa badanych osiągnęła 

wynik nie wyższy od tego poziomu. 

Pomiędzy kobietami a mężczyznami występują istotne statystycznie różnice doty-

czące reprezentowania interesów chorych przed sądami administracyjnymi (U = 111; 

p < 0,05). Wśród kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 4. 

Mediana w tej grupie wynosiła Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa badanych 

osiągnęła wynik nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn odnotowano wyższe 

wyniki – ograniczone były wartościami Min = 3 oraz Maks = 5; u połowy badanych były 

nie wyższe od Me = 4 (rys. 1). 

 
Rysunek 1. Różnice pomiędzy kobietami i mężczyznami dotyczące reprezentowania interesów chorych przed 

sądami administracyjnymi. Źródło: opracowanie własne  

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące pomocy w podejmowaniu zatrudnienia lub podnoszenia kwalifikacji zawo-

dowych (U = 54; p > 0,05). Wśród kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 2 

do Maks = 4. Mediana w tej grupie wynosiła Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa 

badanych osiągnęła wynik nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki były 

nieco wyższe – ograniczone były wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy bada-

nych były nie wyższe od Me = 4. 
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Pomiędzy kobietami a mężczyznami występują istotne statystycznie różnice dotyczące 

świadczenia pomocy w zakresie edukacyjnym (U = 316; p < 0,05). Wśród kobiet wyniki 

zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. Mediana w tej grupie wynosiła 

Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa badanych osiągnęła wynik nie wyższy od 

tego poziomu. Wśród mężczyzn odnotowano wyższe wyniki – ograniczone były warto-

ściami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy badanych były nie wyższe od Me = 4 (rys. 2). 

 
Rysunek 2. Różnice pomiędzy kobietami i mężczyznami dotyczące świadczenia pomocy w zakresie 

edukacyjnym. Źródło: opracowanie własne  

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące organizowania zjazdów, kongresów, wykładów itp. (U = 331; p > 0,05). 

Wśród kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. Mediana 

w tej grupie wynosiła Me = 2, co oznacza, że co najmniej połowa badanych osiągnęła 

wynik nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki nieco się różniły – ogra-

niczone były wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy badanych były nie wyższe 

od Me = 3,5. 

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące zapewnienia pomocy fizjoterapeutycznej (U = 315,5; p > 0,05). Wśród 

kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. Mediana w tej 

grupie wynosiła Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa badanych osiągnęła wynik 

nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki były zbliżone – ograniczone były 

wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy badanych były nie wyższe od Me = 3,5. 

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące świadczenia pomocy w zakresie rehabilitacyjnym (U = 295,5; p > 0,05). 

Wśród kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. Mediana 

w tej grupie wynosiła Me = 3, co oznacza, że co najmniej połowa badanych osiągnęła 

wynik nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki były porównywalne – 

ograniczone były wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy badanych były nie 

wyższe od Me = 4. 
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Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice do-

tyczące organizowania zbiórek środków finansowych na potrzeby leczenia (U = 177,5; 

p > 0,05). Wśród kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. 

Mediana w tej grupie wynosiła Me = 2, co oznacza, że co najmniej połowa badanych 

osiągnęła wynik nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki różniły się 

nieznacznie – ograniczone były wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy bada-

nych były nie wyższe od Me = 3. 

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące organizowania spotkań, imprez kulturowych, rekreacyjnych itp. (U = 243; 

p > 0,05). Wśród kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. 

Mediana w tej grupie wynosiła Me = 2,5, co oznacza, że co najmniej połowa badanych 

osiągnęła wynik nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki nieco się róż-

niły – ograniczone były wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy badanych były 

nie wyższe od Me = 3. 

Pomiędzy kobietami a mężczyznami nie występują istotne statystycznie różnice 

dotyczące świadczenia pomocy rodzinie i osobom opiekującym się chorym (U = 279; 

p > 0,05). Wśród kobiet wyniki zawierały się w przedziale od Min = 1 do Maks = 5. 

Mediana w tej grupie wynosiła Me = 2, co oznacza, że co najmniej połowa badanych 

osiągnęła wynik nie wyższy od tego poziomu. Wśród mężczyzn wyniki niewiele się 

różniły – ograniczone były wartościami Min = 1 oraz Maks = 5; u połowy badanych 

były nie wyższe od Me = 3 (tab. 27). 

Tabela 27. Oceny poszczególnych aspektów wpływu przystąpienia do ośrodka/stowarzyszenia na życie osób 

badanych w zależności od płci  

Analizowane zmienne Kobieta Mężczyzna Wyniki testu 

Me M SD Mi

n 

M

a

x 

M 

e 

M SD M

i 

n 

M

a 

x 

U p 

Zapewnienie opieki 

prawnej i socjalnej 

3 2,6

8 

1,2

2 

1 4 4 3,08 1,5

0 

1 5 192,0 359 

Promowanie i wspieranie 

aktywności fizycznej 

3 2,9

7 

1,3

5 

1 5 3 3,2 

4 

1,4 

8 

1 5 292,0 0,538 

Udzielenie wsparcia 

psychicznego 

3 2,8

7 

1,3

4 

1 5 4 3,1 

2 

1,4 

5 

1 5 291,5 0,546 

Reprezentowanie 

interesów chorych przed 

sądami administracyjnymi 

3 2,5

0 

1,1

5 

1 4 4 4,14 0,6

9 

3 5 111,0 0,002 

Pomoc w podejmowaniu 

zatrudnienia lub 

podnoszenia kwalifikacji 

zawodowych 

3 3,2

2 

0,8

3 

2 4 4 3,50 1,2

7 

1 5 54,0 0,473 
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Świadczenie pomocy 

w zakresie edukacyjnym 

3 2,6

6 

1,2

9 

1 5 4 3,50 1,3

7 

1 5 316,0 0,042 

Organizowanie zjazdów, 

kongresów, wykładów itp. 

2 2,4

5 

1,2

6 

1 5 3,5 3,25 1,3

9 

1 5 331,0 0,057 

Zapewnienie pomocy 

fizjoterapeutycznej 

3 2,7

7 

1,3

0 

1 5 3,5 3,17 1,5

0 

1 5 315,5 0,329 

Świadczenie pomocy 

w zakresie 

rehabilitacyjnym 

3 2,8

0 

1,4

9 

1 5 4 3,24 1,5

2 

1 5 295,5 1,365 

Organizowanie zbiórek 

środków finansowych na 

potrzeby leczenia 

2 2,2

5 

1,2

7 

1 5 3 2,79 1,4

8 

1 5 177,5 1,612 

Organizowanie spotkań, 

imprez kulturowych, 

rekreacyjnych itp. 

2,5 2,5

8 

1,2

8 

1 5 3 3,0 1,2

7 

1 5 243,0 0,299 

Świadczenie pomocy 

rodzinie i osobom 

opiekującym się chorym 

2 2,3

8 

1,1

2 

1 5 3 27,1 1,4

0 

1 5 279,0 0,457 

M – średnia; SD – odchylenie standardowe; Min – wartość minimalna; Maks – wartość maksymalna; Me – 

mediana; U – statystyka testu; p – istotność  

Źródło: opracowanie własne.  

5. Omówienie wyników i dyskusja 

Mimo iż choroba SM została dobrze poznana, wciąż jest chorobą nieuleczalną i nie 

została wskazana jej jednoznaczna przyczyna, co niewątpliwie wpływa na ogólne po-

czucie dobrostanu pacjentów [1, 8]. Jednak istnieje wiele instytucji, które specjalizują 

się w leczeniu i pomocy, nie tylko chorującym na SM, ale także ich rodzinom. Z uwagi 

na niewielką liczbę badań o wpływie stowarzyszeń i ośrodków na życie chorych z SM 

trudno jest porównać wyniki własnych badań z wynikami innych autorów. 
Wśród hipotez postawionych w badaniu własnym stwierdzono brak występowania 

istotnych statystycznie różnic między badanymi. Odnotowano natomiast zależność między 
wiekiem pacjentów a źródłem, z którego pacjenci czerpali wiedzę na temat stowarzy-
szenia lub ośrodka, które zostały im polecone. Okazało się, że zanotowano istotną staty-
stycznie różnicę, która dotyczyła świadczenia pomocy w zakresie edukacyjnym oraz 
reprezentowania interesów chorych przed sądami administracyjnymi. Wśród ankieto-
wanych kobiet i mężczyzn okazało się, że zdecydowanie częściej pomoc edukacyjną 
na poziomie dostatecznym uznawały kobiety, natomiast mężczyźni ocenili swój dostęp 
do wiedzy w tym zakresie na poziomie dobrym. W przypadku reprezentowania chorych 
przed sądami administracyjnymi przez różne instytucje wyniki wyglądają podobnie. 
W trakcie przeprowadzenia badania kobiety oceniły swój dostęp do pomocy przed 
sądami administracyjnymi na dostatecznym poziomie, a większość mężczyzn uważa, 
iż zaspokojono ich potrzebę pomocy w tym zakresie na poziomie dobrym. Za pomocą 
badania nie udało się jednoznacznie określić, czy placówki, w których leczą się pa-
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cjenci chorzy na SM, zaspokajają ich potrzeby w zadowalającym stopniu. Większość 
badanych twierdziła, że otrzymana pomoc nie spełniła ich oczekiwań, była niewystar-
czająca lub nie została im udzielona wcale. Opinie różniły się między pacjentami, 
ponieważ ich opinia dotyczyła różnych ośrodków, z różnych części kraju, a chorzy 
reprezentowali sobą różne stany emocjonalne oraz poziom aktywności fizycznej. Co 
ciekawe, mimo iż zdania na temat pomocy w zakresach edukacyjnym, prawnym, so-
cjalnym, psychologicznym, rehabilitacyjnym czy w formie kontaktu społecznego są 
podzielone, to aż 88% badanych potwierdziło, iż instytucje takie jak stowarzyszenie 
i ośrodki są potrzebne zarówno pacjentom, jak i ich rodzinom. Kilkoro z uczestników 
przedstawiło w sposób opisowy (pytanie nieobowiązkowe) swoją opinię na temat zakresu 
pomocy i wsparcia danej instytucji. Wśród odpowiedzi nielicznych respondentów zna-
lazły się opinie pochlebne, które opisują zadowolenie z wszczętego leczenia farmako-
logicznego, otrzymania fachowej miesięcznej kuracji, świadomości kontrolowania stanu 
zdrowia przez specjalistów oraz ogólnego kontaktu z ludźmi, którzy mają te same 
doświadczenia, mogącymi służyć radą, wsparciem czy wiedzą. Jednak z drugiej strony 
część pacjentów odebrała wstąpienie do stowarzyszenia jako jedno z gorszych doświad-
czeń w czasie zmagania się z chorobą. Część respondentów zauważyła brak wsparcia 
specjalistów, chłodne traktowanie personelu medycznego, a widok młodych ludzi 
wyniszczonych chorobą skutkował drastycznym zderzeniem z rzeczywistością i obawą 
przed przyszłością.  

W świetle przeprowadzonych badań nie można jednoznacznie stwierdzić, czy 
wstąpienie do stowarzyszenia lub ośrodka chorych na stwardnienie rozsiane miało po-
zytywny lub negatywny wpływ na samopoczucie chorego. Zdania na ten temat są 
podzielone, co ma związek zarówno z doborem instytucji, do której przynależy chory, 
jak i jego ogólnym stanem emocjonalnym i psychicznym. W związku z przebiegiem 
SM często zdarzają się epizody pogorszenia pamięci lub depresja, w związku z czym 
pacjenci często mają trudności z radzeniem sobie ze stresem i zgłaszają znaczne ogra-
niczenia stosunków społecznych, a tym samym częściej czują się zranieni i pokrzyw-
dzeni [9]. W przebiegu prowadzenia badań dotyczących roli i znaczenia stowarzyszeń 
i ośrodków wśród chorych na stwardnienie rozsiane, można potwierdzić hipotezę do-
tyczącą słuszności istnienia takich instytucji, co potwierdzają badania przeprowadzone 
na respondentach niniejszego badania. Poziom opieki i zapewnienia wsparcia pacjen-
tom różni się między instytucjami i jest inaczej odbierany przez podopiecznych. Za 
pomocą przeprowadzonego badania można jednoznacznie określić, że wstąpienie do 
stowarzyszenia czy ośrodka w zdecydowanej większości ma wpływ na samopoczucie 
pacjenta, jednak ma on charakter zarówno pozytywny, jak i negatywny. Wciąż jest bardzo 
mało badań, które skupiają się na odczuciach pacjenta i sposobie odbierania przez nich 
pomocy, jakiej udzielają instytucje, takie jak stowarzyszenia czy ośrodki. Istnieją badania, 
których wyniki sugerują różną opinię chorych. Badania pacjentów onkologicznych 
przeprowadzone przez Bębenka i Sędziaka potwierdzają znaczącą rolę ośrodków le-
czących pacjentów onkologicznych, jednak nie biorą pod uwagę odczuć pacjenta, a są 
oparte na wynikach terapii [10]. Wnioski te potwierdzają badania Sarzała, które po-
twierdzają, że różnego rodzaju instytucje, w tym np. stowarzyszenia, są swego rodzaju 
podstawą i warunkiem funkcjonowania w społeczeństwie [11]. 

Podsumowując, z powodu małej ilości badań na temat odczuć pacjentów w stosunku 
do opieki medycznej w danym zakresie nie można jednoznacznie stwierdzić, jak zna-
cząca jest rola i wpływ stowarzyszeń i ośrodków na ogólny dobrostan pacjentów chorych 
na SM oraz jakie czynniki mają wpływ na opinię pacjentów o miejscu ich leczenia. 
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6. Wnioski 

W grupie badanych chorzy deklarowali, że zostali zadbani pod względem edukacyj-

nym, prawnym, socjalnym, rehabilitacyjnym, psychologicznym i kontaktu społecznego 

z różnym powodzeniem. W zależności od placówki świadczenie usług w danym zakresie 

jest różne. Jednak najczęściej pacjenci twierdzili, że otrzymana pomoc nie była wystar-

czająca lub nie udzielono jej wcale. Nie można jednoznacznie określić, czy wstąpienie 

do ośrodka lub stowarzyszenia wpłynęło na samoocenę, jakość życia chorego i jego 

samopoczucie. Odpowiedzi pacjentów są podzielone i zależne od wybranej placówki, 

zaangażowania oraz stanu emocjonalnego i funkcjonalnego. 

Ośrodki i stowarzyszenia zajmujące się szeroko rozumianą opieką nad pacjentami 

z SM oraz ich rodzinami są istotnymi instytucjami, które mają wpływ na przebieg cho-

roby i jakość życia pacjentów. 
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Rola i znaczenie stowarzyszeń i ośrodków w życiu chorych na stwardnienie rozsiane 

Streszczenie 
Dla chorych z diagnozą SM kluczowym elementem terapii jest szeroko pojęta rehabilitacja oraz leczenie 

farmakologiczne. W trosce o zdrowie i jakość życia pacjentów możliwe jest podjęcie leczenia chorych 

w ośrodkach i stowarzyszeniach, które specjalizują się w terapii SM. 

Określenie roli i znaczenia stowarzyszeń i ośrodków w życiu chorych na stwardnienie rozsiane. 
Badanie zostało przeprowadzone między listopadem 2020 roku a kwietniem 

2021 roku na respondentach, u których zdiagnozowano stwardnienie rozsiane. Badaniami objęto 

50 osób między 18. a 75. rokiem życia. Jako narzędzie badawcze posłużył autorski kwestionariusz ankiety, 

rozpowszechniony drogą elektroniczną, dzięki umieszczeniu ankiety na portalach społecznościowych. 
Na podstawie przeprowadzonych badań wykazano różnice między kobietami i mężczyznami a otrzyma-

niem przez nich określonej pomocy w ośrodkach i stowarzyszeniach. Badania potwierdzają, że ośrodki 

i stowarzyszenia mają duże znaczenie w życiu chorych, a odczucia w związku z pomocą, jaką otrzymują, 

jest zależna od wybranej placówki, zaangażowania pacjenta oraz jego stanu emocjonalnego. 
Chorzy deklarowali, że zostali zaopiekowani pod względem edukacyjnym, prawnym, socjalnym, rehabili-

tacyjnym, psychologicznym i kontaktu społecznego z różnym powodzeniem. Jednak pacjenci twierdzą, że 

otrzymana pomoc była niewystarczająca lub nie udzielono jej wcale. Nie można jednoznacznie określić, 

czy wstąpienie do ośrodka lub stowarzyszenia wpłynęło na życie chorego. Chorzy rzadko otrzymują pomoc 
w interesujących ich zakresach, a wpływ wstąpienia do stowarzyszenia lub ośrodka na samopoczucie chorego 

jest różny i osobniczo zmienny. Wyniki wskazują, że stowarzyszenia czy ośrodki są ważną częścią życia 

chorych oraz ich rodzin.  

Słowa kluczowe: uraz rdzenia kręgowego, jakość życia, fundacja aktywnej rehabilitacji 

Role and Importance of Associations and Centers in the Lives of Patients 

with Multiple Sclerosis 

Abstract 

For patients diagnosed with multiple sclerosis (MS), comprehensive rehabilitation and pharmacological 
treatment are crucial elements of therapy. In order to ensure the health and quality of life of patients, it is 

possible to provide treatment in centers and associations specializing in MS therapy. 

To determine the role and importance of associations and centers in the lives of patients with multiple 

sclerosis. 
The study was conducted between November 2020 and April 2021 on respondents diagnosed with multiple 

sclerosis. The study included 50 individuals aged between 18 and 75 years. The research tool used was 

a custom questionnaire distributed electronically through social media platforms. 

The conducted research revealed differences between men and women regarding the assistance they received 
from centers and associations. The findings confirm that centers and associations play a significant role in 

the lives of patients, and the perceived help they receive depends on the chosen facility, the patient's enga-

gement, and their emotional state. 

Patients reported receiving varying degrees of care in terms of education, legal support, social assistance, 
rehabilitation, psychological support, and social interaction. However, patients stated that the help they 

received was insufficient or nonexistent. It is difficult to determine definitively whether joining a center or 

association has an impact on the patients' lives. Patients rarely receive assistance in the areas that interest 

them, and the influence of joining an association or center on the patients’ well-being is individual and 
subject to change. The results indicate that associations and centers are an important part of the lives of 

patients and their families. 

Keywords: spinal cord injury, quality of life, Active Rehabilitation Foundation 
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Wykorzystanie Ashwagandha (Withania somnifera) 

we wspomaganiu leczenia chorób cywilizacyjnych 

1. Wstęp 

Withania somnifera (L.) Dunal (WS) jest znaną od wieków rośliną leczniczą szeroko 

stosowaną w tradycyjnej medycynie indyjskiej (Ajurweda). Została opisana w wielu 

księgach staroindyjskich, według których ma dobroczynny wpływ na ciało i umysł 

człowieka. Przypisywano jej działanie poprawiające siłę, witalność, wspomagające płod-

ność oraz zapewniające długowieczność [1]. 

WS nazywana jest również Ashwagandha. Nazwa ta pochodzi od zapachu korzenia 

przypominającego koński mocz (sanskr. ashwa „koń”, gandha „zapach”). Należy do 

rodziny psiankowatych (łac. Solanaceae). Występuje powszechnie w suchym klimacie 

na terenach południowo-wschodniej Azji, w krajach basenu Morza Śródziemnego, 

Afryce południowej i środkowej, na wyspach Kanaryjskich oraz w Australii [1]. 

WS jest małym wieloletnim krzewem, który pozostaje zielony przez cały rok. 

Osiąga wielkość od 30 do 150 cm. Ma naprzemiennie ułożone owalne liście, o dłu-

gości 5-10 cm. Kwiaty są małe, zielone, natomiast powstające z nich owoce są koloru 

czerwonego i mają średnicę 5-8 mm. Korzenie rośliny są proste, mięsiste i bulwiaste 

[2]. Roślina w całości pokryta jest przez srebrzystoszare trichosomy (czyli włoski). Te 

wyspecjalizowane struktury umożliwiają jej przechowywanie i wydzielanie substancji 

wykorzystywanych w lecznictwie. Większe ilości trichosomów występują na wscho-

dzących liściach w porównaniu do tych młodych i dojrzałych [3]. 

Celem pracy było określenie działania terapeutycznego WS na podstawie dostępnych 

badań naukowych oraz uporządkowanie opublikowanych danych. Literatura została ze-

brana za pomocą baz danych PubMed i Google Scholar przeszukiwanych według słów 

kluczowych: „Ashwagandha” i „Withania somnifera” oraz przeglądu literatury wyszu-

kanych artykułów. Z analizy wyłączyliśmy badania, w których WS była stosowana 

razem z innymi ziołami, ponieważ trudno określić, w jakim stopniu za działanie tera-

peutyczne odpowiada sama Ashwagandha.  

2. Substancje bioaktywne Withania somnifera 

W ostatnim czasie wzrasta zainteresowanie Withania somnifera ze względu na jej 

rozległe korzyści farmakologiczne. Trwają intensywne badania metabolitów wtórnych 

zawartych w roślinie. Najlepiej poznanymi i zidentyfikowanymi substancjami bioak-
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tywnymi WS są alkaloidy, laktony steroidowe (witanolidy) i saponiny. Do tej pory wyizo-

lowano i poznano struktury 12 alkaloidów, 35 witanolidów oraz kilka sitoindozydów [1].  

Do grupy alkaloidów zaliczamy m.in.: witaninę, somniferynę, somninę, somniferyninę, 

witananinę, pseudowitaninę, tropinę, pseudotropinę, cholinę, kuskohigrynę, izopeletierynę 

i anaferynę. Witanina jest głównym alkaloidem i stanowi 38% składu wszystkich alka-

loidów zawartych w roślinie. Laktony steroidowe obejmują pochodne ergostanu, do 

których należą m.in.: witaferyna A (WA), witanolidy A-Y, witadomniferyna A, wita-

somidienon, witanon [4]. Ponadto ekstrakt z korzenia i liści zawiera również flawonoidy, 

glikozydy, saponiny, fenole, białka i węglowodany [5]. Matsuda i współpracownicy [6] 

wyizolowali i poznali struktury siedmiu nowych glikozydów witanozydowych, miano-

wicie witanozydy I-VII, w których aglikonem są laktony steroidowe [6]. Saponiny 

posiadające dodatkową grupę acylową to sitoindozydy VII i VIII, a witanolidy z C-27 

związanym z glukozą to sitoindozydy XI i X [7]. 

 WS wykazuje zmienność składu fitochemicznego w zależności od występowania 

geograficznego. Wyróżniono trzy chemotypy WS ustalone na podstawie różnic w składzie 

witanolidów [1]. Najlepiej poznanym witanolidem jest WA. Zawartość WA w liściach 

jest znacząco wyższa niż w korzeniu. Ilość WA w liściach różni się między poszcze-

gólnymi odmianami WS i może wynosić od około 0,2% do prawie 0,4% [8, 9]. 

3. Zastosowanie Withania somnifera w leczeniu niektórych chorób 

cywilizacyjnych – przegląd badań 

Choroby cywilizacyjne to przypadłość XXI wieku. Początkowo sądzono, że dotyczą 

one wyłącznie osób dorosłych i w podeszłym wieku, jednak od pewnego czasu obser-

wuje się wzrost zachorowań także u dzieci i młodzieży. Głównym czynnikiem wywo-

łującym je jest styl życia. Życie w chronicznym stresie, spożywanie wysoko przetworzo-

nych potraw bogatych w tłuszcze i cukry, palenie papierosów, picie alkoholu, a dodat-

kowo bardzo mało ruchu powoduje zaburzenie homeostazy organizmu i doprowadza 

do wystąpienia wielu schorzeń. Coraz większy nacisk wywierany jest na zmianę tego 

stanu rzeczy i wypracowywanie u ludzi właściwych, wpływających pozytywnie na 

zdrowie nawyków. Według WHO (ang. World Health Organization) w Europie za 

86% zgonów odpowiadają właśnie choroby cywilizacyjne, jak: choroby sercowo-naczy-

niowe, zaburzenia neuropsychiatryczne, nowotwory, choroby układu pokarmowego, 

choroby układu oddechowego, choroby układu mięśniowo-szkieletowego, cukrzyca, 

otyłość [10]. 

3.1. Działanie przeciwlękowe 

Ashwagandha tradycyjnie stosowana była, aby łagodzić stres i poprawić samopo-

czucie człowieka. W 2012 roku przeprowadzono badania na grupie 64 osób z nasilonym 

stresem w wywiadzie [11]. Obejmowały one pomiar poziomu kortyzolu w surowicy 

i ocenę wyników standardowych kwestionariuszy oceny stresu. Grupie leczonej poda-

wano przez 60 dni ekstrakt z korzenia Ashwagandha KSM-66. Ekstrakt ten otrzymy-

wany jest metodą unikalnej „zielonej chemii”, bez użycia syntetycznych rozpuszczal-

ników, w którym zawartość witanolidów wynosi co najmniej 5%. Wykazano znaczące 

obniżenie parametrów we wszystkich skalach oceny stresu w dniu 60. w porównaniu 

z grupą kontrolną. Poziomy kortyzolu w surowicy były znacząco obniżone w grupie 

otrzymującej WS w porównaniu z grupą placebo [11]. 
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W 2019 roku zespół Lopresti i wsp. [12] przeprowadzili badanie na 60 osobach 

deklarujących się jako osoby wysoko zestresowane. Przez 60 dni grupa badana przyj-

mowała 240 mg wodno-etanolowego ekstraktu z Ashwagandha Shoden®, który zawierał 

minimum 35% glikozydów witanolidowych, natomiast grupa kontrolna – placebo. Wyniki 

oceniono za pomocą Skali Oceny Lęku Hamiltona (HAM-A, Hamilton Anxiety Rating 

Scale), Skali Depresji, Lęku i Stresu – 21 (DASS-21, Depression, Anxiety and Stress 

Scale – 21) oraz zmian hormonalnych, tj. poziomy kortyzolu, siarczanu dehydroepian-

drosteronu (DHEA-S, dehydroepiandrosterone sulfate) i testosteronu. W porównaniu 

z placebo suplementacja WS była związana ze statystycznie istotną redukcją poziomu 

lęku w HAM-A oraz obniżeniem porannego stężenia kortyzolu i DHEA-S. Poziom 

testosteronu istotnie wzrósł z czasem u mężczyzn w porównaniu z grupą placebo, zaś 

u kobiet nie zaobserwowano statystycznie istotnych zmian [12]. 

WS pomaga także osobom z bezsennością, gdyż uspakaja i wycisza organizm, poma-

gając w zaśnięciu. Kolejne badanie przeprowadzono na 150 uczestnikach z nieregene-

rującym snem nocnym [13]. Grupa badana przyjmowała 120 mg standaryzowanego 

ekstraktu z Ashwagandha (ekstrakt Shoden®) zawierającego 21 mg glikozydów witano-

lidowych, raz dziennie przez sześć tygodni. Wyniki opracowano na podstawie kwe-

stionariusza RSQ (Restorative Sleep Questionnaire) w wersji tygodniowej oraz skali 

oceny jakości życia Światowej Organizacji Zdrowia WHOQOL (World Health Organi-

zation Quality of Life-Bref). Stwierdzono wzrost jakości snu o 72% w grupie leczonej 

WS, w porównaniu z 29% w grupie placebo. Na podstawie danych z oceny jakości snu 

grupa leczona wykazała znaczną poprawę wydajności snu, całkowitego czasu snu i latencji 

snu oraz wybudzenia po zaśnięciu w porównaniu z placebo. Przyjmowanie Ashwaghanda 

wpłynęło również pozytywnie na poprawę oceny jakości życia w grupie badanej [13]. 

3.2. Działanie neuroprotekcyjne 

Już tysiące lat temu zauważono, że Ashwagandha ma zbawienny wpływ na choroby 

układu nerwowego. Obecnie przeprowadzono wiele badań przedklinicznych potwier-

dzających jej neuroprotekcyjny charakter w wybranych chorobach neurodegeneracyjnych 

[14-6]. 

Parakash i współpracownicy w 2014 roku [14] podjęli próbę wyjaśnienia neuro-

ochronnego działania WS na układ nerwowy myszy. W badaniu tym użyli herbicydu 

(Parakwat) i fungicydu (Maneb), które selektywnie indukowały apoptozę neuronów 

dopaminergicznych w szlaku nigrostalny, imitując w ten sposób powstanie choroby 

Parkinsona (PD) u myszy. Doprowadziło to do znacznego zmniejszenia motoryki, wzrostu 

liczby aktywowanych astrocytów, degeneracji neuronów dopaminergicznych oraz nasi-

lonego stresu oksydacyjnego w neuronach. W badaniu tym sprawdzano przeciwapopto-

tyczne działanie alkoholowego ekstraktu z WS (zawierającego głównie WA, witanolid 

A i witanolid B) w dawce 100 mg/kg masy ciała. Zmierzono ekspresję białka przeciw-

apoptotycznego Bcl-2 (B-cell leukemia/lymphoma 2) i proapoptotycznego białka Bax 

(Bcl-2-associated X protein) w regionie istoty czarnej mózgu oraz potencjału anty-

oksydacyjnego na podstawie stężenia indukowanej formy syntazy tlenku azotu (iNOS, 

inducible nitric oxide synthase) oraz GFAP (glial fibrillary acidic protein), czyli markera 

prozapalnego w aktywowanych astrocytach. Myszy z PD po podaniu ekstraktu WS 

chętniej utrzymywały aktywność ruchową na kołowrotku, co może świadczyć o po-

prawie ich kondycji i koordynacji ruchowej. Zaobserwowano u nich również wzrost 
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ekspresji Bcl-2 i poziomu dopaminy, a ekspresja Bax i iNOS oraz zawartość GFAP 

znacznie się zmniejszyła [14]. 

Gupta i Kaur w badaniu z 2019 roku [15] na szczurzym modelu in vivo i mysich 

komórkach mikrogleju i neuronów in vitro wyjaśnili neuroprotekcyjne działanie WS 

przeciwko neurodegeneracji związanej ze stanem zapalnym i upośledzeniem funkcji 

poznawczych. Szczurom podano dootrzewnowo lipopolisacharyd E. coli (LPS, lipopoly-

saccharide) i obserwowano u nich zaburzenia behawioralne oraz ogólnoustrojowy stan 

zapalny. Podawanie 140 mg/kg/dzień wodnego ekstraktu z liści WS (zawierający głównie 

WA i witanon) zapobiegło zapaleniu nerwów wywołanemu przez LPS oraz neurode-

generacji. Zauważono poprawę: funkcji poznawczych, pamięci roboczej i uczenia się 

oraz koordynacji ruchowej [15]. 

Neuroprotekcyjne działanie wykazano również w linii komórkowej ludzkiego 

nerwiaka niedojrzałego SH-SY5Y [16]. Komórki SH-SY5Y traktowano 6-hydroksy-

dopaminą (6-OHDA, 6-hydroxydopamine) przed podaniem lub po podaniu ekstraktu 

z WS zawierającego głównie witanolidy, jako składniki aktywne (ekstrakt z WS KSM-66). 

6-OHDA indukuje uszkodzenie neuronów, gromadząc się w cytozolu i przechodząc 

szybkie autoutlenianie. Sprzyja to szybkiemu tworzeniu się wolnych rodników składa-

jących się głównie z nadtlenku wodoru. 6-OHDA gromadzi się również w mitochon-

driach, hamując w ten sposób aktywność łańcucha transportu elektronów. Wykazano, 

że 6-OHDA przy stężeniu 100 μM indukowało 50% przeżycie komórek po 24 godzinach 

oraz zmniejszało produkcję ATP (adenozyno-5′-trifosforan) o około 20%. Komórki po 

podaniu ekstraktu z KSM-66 wykazywały większą przeżywalność. Żywotność komórek 

wzrosła zarówno w grupach, w których WS była podawana przed aplikacją 6-OHDA, 

jak i w grupach, gdzie WS była podawana po dodaniu 6-OHDA do hodowli. Powyższe 

wyniki sugerują, że KSM-66 ma zarówno działanie ochronne, jak i terapeutyczne 

w komórkach narażonych na stres oksydacyjny. Badania aktywności enzymów anty-

oksydacyjnych wykazały, że podanie KSM-66 znacznie zwiększyło aktywność pero-

ksydazy oraz poziom komórkowego ATP w porównaniu z komórkami kontrolnymi [16]. 

3.3. Działanie kardioprotekcyjne 

Zawał mięśnia sercowego jest zabójczą chorobą „numer jeden” w wielu częściach 

świata. Stale rosnące ryzyko chorób sercowo-naczyniowych wymaga stosowania leków 

chroniących układ krążenia. 

W badaniu klinicznym Tiwari i wsp. [17] 50 zdrowych dorosłych ochotników 

podzielili na dwie grupy. Pierwsza otrzymywała placebo, druga – 300 mg ekstraktu 

z korzenia WS przez 8 tygodni dwa razy dziennie. W badaniu użyto kapsułki KSM-66, 

czyli ekstraktu z korzenia Ashwagandha, który jest wytwarzany metodą „zielonej chemii”, 

bez użycia chemicznych rozpuszczalników. Badanie miało na celu ocenę skuteczności 

i bezpieczeństwa ekstraktu z korzenia Ashwagandha w zwiększaniu wytrzymałości 

krążeniowo-oddechowej u zdrowych dorosłych sportowców. Wytrzymałość krążeniowo-

-oddechową oceniano, mierząc maksymalną wydolność tlenową (VO2max). Zaobserwo-

wano statystycznie istotną poprawę wyników VO2max w grupie przyjmującej Ashwagandha 

w porównaniu z grupą placebo. Dodatkowo zaobserwowano wyższy poziom markerów 

antyoksydacyjnych w grupie przyjmującej WS. Dane uzyskane w badaniu sugerują, że 

ekstrakt z korzenia WS może z powodzeniem zwiększać wydolność krążeniowo-odde-

chową i wytrzymałość fizyczną zdrowych, wysportowanych dorosłych [17]. 
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Mohanty i współpracownicy w badaniu z 2004 roku [18] badali skuteczności wodno-

-alkoholowego ekstraktu z korzenia WS w eksperymentalnym modelu martwicy mięśnia 

sercowego wywołanej izoprenaliną u samców szczurów rasy Wisitar albinos. Izopre-

nalina to syntetyczna katecholamina, która działa kardiotoksycznie na mięsień sercowy. 

Zbadano wpływ WS na kilka parametrów molekularnych, biochemicznych, czynnościo-

wych i histopatologicznych. Zwierzętom z grupy WS podawano przez 30 dni ekstrakt 

z WS (w dawkach 25, 50 i 100 mg/kg). Parametry hemodynamiczne rejestrowano w 31. 

dniu, następnie zwierzęta uśmiercano. Zaobserwowano istotny wpływ na parametry 

antyoksydacyjne. Szczury po prowokacji izoprenaliną odznaczały się znacznym spad-

kiem glutationu w mięśniu sercowym, natomiast podawanie zwierzętom WS w dawce 

co najmniej 50 mg/kg przywracał poziom glutationu do wartości wyjściowej, jak 

w mięśniu sercowym bez obciążenia izoprenaliną. Stwierdzono, że traktowanie ekstrak-

tem z WS (25, 50 i 100 mg/kg) znacznie zwiększyło ilość endogennych enzymów 

antyoksydacyjnych: dysmutazy ponadtlenkowej (SOD, Superoxide Dismutase) i pero-

ksydazy glutationowej (GPX, glutathione peroxidase). Aktywność katalazy w mięśniu 

sercowym nie była znacząco zmieniona we wszystkich trzech grupach leczonych WS 

w porównaniu z kontrolą izoprenaliny [18]. 

Stwierdzono również, że markery peroksydacji lipidów błon kardiomiocytów były 

znacznie podwyższone w grupie kontrolnej z izoprenaliną. Podanie WS (25, 50 i 100 

mg/kg) znacznie hamowało peroksydację lipidów i zachowywało integralność błony. 

Leczenie WS w niniejszym badaniu nie poprawiło znacząco zapisów ciśnienia krwi 

w porównaniu z grupą kontrolną otrzymującą izoprenalinę. Niemniej jednak zaobserwo-

wano znaczną poprawę częstości akcji serca po WS 25, 50 i 100 mg/kg oraz obniżenie 

ciśnienia końcoworozkurczowego lewej komory w porównaniu z grupą traktowaną 

izoprenaliną. W badaniu histopatologicznym uwidoczniono, że leczenie WS (50 i 100 

mg/kg) znacząco zapobiegało martwicy mięśni, na co wskazuje znaczne zmniejszenie 

naciekania komórek zapalnych, zmian wakuolowych oraz obrzęków w porównaniu 

z grupą kontrolną z izoprenaliną. Wyniki powyższych badań wskazują na kardiopro-

tekcyjne działanie WS [18]. 

Podwyższony poziom cholesterolu i triglicerydów w osoczu uznano za czynniki 

sprawcze w patogenezie miażdżycy i choroby wieńcowej serca. Visavadiya i wsp. [19] 

w badaniu na samcach szczurów albinosów z hipercholesterolemią wykazali pozytywne 

działanie WS w obniżaniu poziomu cholesterolu oraz potwierdzili jej właściwości anty-

oksydacyjne. W badaniu zwierzętom podano 0,75 i 1,5 g/szczura/dzień sproszkowanego 

korzenia WS. Zauważono u nich znaczny spadek stężenia cholesterolu całkowitego 

i triglicerydów, natomiast wzrost cholesterolu HDL (High Density Lipoprotein), reduktazy 

hydroksymetyloglutarynowej (HMG-CoA, 3-hydroxy-3-methylglutaryl-CoA) i znaczny 

spadek peroksydacji lipidów. Wyniki sugerują, że obniżanie poziomu cholesterolu 

przez WS może zachodzić dzięki zwiększonej syntezie kwasów żółciowych z chole-

sterolu LDL (Low Density Lipoprotein) i eliminacji cholesterolu z organizmu z kałem [19]. 

W kolejnym badaniu Zhang i wsp. [20] podawali pokarm wysokocholesterolowy 

w celu wywołania miażdżycy tętnic u samców szczurów rasy Sprague-Dawley. Na-

stępnie szczurom w grupie badanej podano WA w dawce 10 mg/kg masy ciała, a w grupie 

kontrolnej – lowastatyny. Dieta bogata w cholesterol zwiększyła zawartość lipidów 

w osoczu, poziom mediatorów stanu zapalnego, cytokiny i peroksydację lipidów. Efekt 

działania WA był porównywalny z lowastatyną stosowaną w grupie kontrolnej i osta-
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tecznie zauważono obniżenie wartości dla wyżej wymienionych związków w osoczu. 

Obserwowano również zmniejszenie ilości tłuszczu wątrobowego i blaszki miażdży-

cowej w aorcie [20]. 

3.4. Działanie przeciwcukrzycowe 

Otyłość i nadwaga występują szczególnie często w krajach rozwiniętych z powodu 

nadmiernej podaży energii w diecie, co jest także czynnikiem predysponującym do 

wystąpienia zespołu metabolicznego [21, 22]. Insulinooporność jest kluczowym czynni-

kiem patofizjologicznym wielu chorób metabolicznych, w tym cukrzycy typu 2, i jest 

definiowana jako stan zmniejszonej odpowiedzi tkanek na fizjologiczne poziomy 

insuliny. Leki syntetyczne stosuje się w celu zmniejszenia skutków chorób, ale niestety 

ich stosowanie wiąże się z szeregiem skutków ubocznych oraz obniżeniem działania 

terapeutycznego podczas długotrwałego stosowania [21]. 

Nayak i wsp. [22] przeprowadzili badanie kliniczne na 60 pacjentach z cukrzycą 

typu 2. Do badania włączono pacjentów ze stężeniem glukozy na czczo pomiędzy  

120 mg/dl a 180 mg/dl, poziomem glukozy po posiłku poniżej 240 mg/dl, wartością 

hemoglobiny glikowanej (HbA1C, Hemoglobin A1C) powyżej 7% oraz znacznym po-

ziomem stresu DDS ≥ 3 (Diabetes Distress Scal). Stres ma negatywny wpływ na 

kontrolę glikemii. Pacjenci przez cały okres badania przyjmowali doustne leki hipogli-

kemizujące. Połowa z pacjentów otrzymała kapsułki żelatynowe zawierające 300 mg 

ekstraktu z korzenia WS na bazie oleju z orzeszków ziemnych, natomiast druga połowa – 

placebo. Badanie trwało 12 tygodni. W pierwszej fazie pacjenci przyjmowali WS przez 

6 tygodni, a następnie byli obserwowani przez kolejne 6 tygodni. Uzyskane dane poka-

zały, że przyjmowanie WS przez 6 tygodni znacznie obniżyło wynik DDS u pacjentów 

w grupie badanej w porównaniu do placebo. Poziom glukozy na czczo i glukozy po 

posiłku obniżył się w grupie badanej i placebo, jednak w grupie przyjmującej ekstrakt 

z WS spadek był bardziej znaczący. Tak samo poziom HbA1C obniżył się w obu 

grupach, jednak w grupie badanej obserwowano wyraźniejszy spadek. Prawdopodobnie 

obniżony poziom stresu i właściwości przeciwcukrzycowe WS ułatwiły kontrolę 

cukrzycy u pacjentów [22]. 

Samadi Noshar i wsp. [23] w badaniu wywołali u szczurów Wisitar insulinooporność 

przez nadmierną podaż fruktozy w diecie. Dieta ta doprowadziła do nietolerancji glu-

kozy, hiperinsulinemii i utraty fizjologicznej wrażliwości na insulinę. Połowa ze szczurów 

otrzymujących fruktozę dodatkowo otrzymywała sproszkowany korzeń WS w dawce 

62,5 mg/g standardowej diety. Badacze wykazali pozytywny wpływ działania WS 

w obniżaniu poziomu glukozy, insuliny i mediatorów zapalnych: interleukiny 6 (IL-6) 

i czynnika martwicy nowotworu-α (TNF-α, Tumor Necrosis Factor-α). WS może być 

przydatna w zmniejszaniu powikłań różnego rodzaju uszkodzeń tkanek obserwowanych 

w cukrzycy. Terapia medycyną naturalną zawierającą wyciąg z Ashwagadha może być 

ważną strategią terapeutyczną spowalniającą postęp cukrzycy i zapobiegającą powikła-

niom cukrzycowym [23]. 

W innym badaniu na komórkowym modelu cukrzycy Gorelick i wsp. [24] podjęli 

próbę wyjaśnienia przeciwcukrzycowego działania WS. Wykorzystali modele wychwytu 

glukozy w komórkach mięśni szkieletowych, w adipocytach oraz wytwarzania insuliny 

przez komórki wysp beta trzustki. W badaniu zastosowano ekstrakty metanolowe 

z liofilizowanych liści i z korzenia WS w zakresie stężeni od 1 do 500 μg/ml. Zarówno 
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ekstrakt z liści, jak i ekstrakt z korzenia powodowały zwiększony wychwyt glukozy 

w miotubulach i adipocytach, jednak ekstrakt z liści był bardziej efektywny i powo-

dował wyższy wychwyt glukozy. Ekstrakt z liści powodował również zwiększone wy-

dzielanie insuliny przez komórki wysp beta trzustki. Ekstrakt z korzenia nie wywoływał 

tego efektu. Wydzielanie insuliny po podaniu glukozy do wysp beta trzustki nie zwięk-

szało się pod podaniu ekstraktów niezależnie od zastosowanego stężenia. Kolejnym 

krokiem badania było wyizolowanie witanolidów z WS i potwierdzenie ich działania 

przeciwcukrzycowego na podstawie ich wpływu na wychwyt glukozy przez komórki 

mięśni szkieletowych. Wyizolowano następujące witanolidy: witaferyna A, witanon, 

witanolid A, witanolid B i witanozyd IV, zostały przebadane pod kątem działania przeciw-

cukrzycowego. Jedynym witanolidem, który w sposób znaczący zwiększał wychwyt 

glukozy, była WA. Działanie było zależnym od dawki, stężenie 10 μM zwiększało 

wychwyt glukozy w miotubulach o 54% w porównaniu z kontrolą. Powyższe sugeruje, 

że to witaferyna A w głównej mierze jest odpowiedzialna ze działanie przeciwcukrzy-

cowe WS [24]. 

3.5. Działanie przeciwnowotworowe 

W literaturze opisano wiele przykładów działania przeciwnowotworowego WS. 

Stale rosnąca w populacji liczba nowotworów zmusza naukowców do poszukiwania 

nowych leków i strategii terapeutycznych, które będą skuteczne, a nie będą niosły za 

sobą zbyt wielu poważnych skutków ubocznych. WS działa przeciwnowotworowo m.in. 

przez zahamowanie proliferacji komórek nowotworowych oraz indukcję apoptozy. Za 

to działanie odpowiada głównie WA [25, 26]. 

Pierwsze doniesienia o działaniu antyproliferacyjnym zostały ustalone przez zespół 

Devi i wsp. [27] na przykładzie myszy, którym przeszczepiono komórki guza mięsaka 

S-180. Zwierzętom podawano alkoholowy ekstrakt z korzenia WS w stężeniach od 200 

do 1000 mg/kg masy ciała przez 15 dni. Zauważono regresję guza już po podaniu 

dawki 400 mg/kg masy ciała [27]. 

WS ma ochronny potencjał przed powstaniem nowotworu. Manoharan i wsp. [28] 

w badaniach na chomikach syryjskich potwierdzili protekcyjny wpływ WA w powstaniu 

nowotworu. Zwierzętom podano 7,12-dimetylobenz[a]antracen (DMBA) w celu wywo-

łania kancerogenezy w jamie ustnej. Chomiki, które otrzymały DMBA, w 100% wy-

tworzyły guzy, natomiast te, którym podano DMBA+WA (WA w dawce 20 mg/kg 

masy ciała), nie wytworzyły guzów w ogóle [28].  

W kolejnych badaniach Hahm i wsp. [29] na modelu transgenicznych myszy 

MMTV-neu z rakiem sutka udowodnili, że WA ma działanie przeciwnowotworowe. 

Zwierzętom 3 razy w tygodniu, przez 28 tygodni podawano WA dootrzewnowo w dawce 

100 μg. W grupie leczonej WA, w porównaniu z kontrolną, wielkość guza była o 50% 

mniejsza. Średnia powierzchnia raka inwazyjnego była mniejsza o 95,14% w grupie WA 

w porównaniu z grupą kontrolną. Wyniki te wskazują, że podawanie WA spowodowało 

zahamowanie progresji guza sutka w mysim modelu MMTV-neu bez żadnych oznak 

toksyczności związanej z leczeniem. Częstość występowania przerzutów do płuc była 

mniejsza o 72,80% w grupie WA w porównaniu z grupą kontrolną. Średnia liczba 

komórek TUNEL-dodatnich (terminalne komórki apoptotyczne, w których pośredniczy 

transferaza dezoksyurydyno-5'-trifosforanowa, terminal deoxynucleotidyl transferase 

dUTP nick end labeling) na pole w guzach myszy z grupy WA była wyższa 2,14 raza 
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w porównaniu z grupą kontrolną. Dodatkowo udowodniono, że podawanie WA nie 

wpływało istotnie in vivo na zahamowanie tworzenia nowych naczyń krwionośnych 

w guzie [29]. 

Wykazano, że apoptoza indukowana przez WA obejmuje hamowanie kompleksu III 

mitochondrialnego łańcucha oddechowego. Prowadzi to do nadprodukcji reaktywnych 

form tlenu (ROS, reactive oxygen species) i ostatecznej śmierci komórki. Aktywność 

kompleksu III w guzach myszy z grupy WA była niższa o 36,79% niż w guzach myszy 

z grupy kontrolnej [29]. 

Zmierzono również poziom 8-hydroksy-2′-deoksyguanozyny (8-OHdG, 8-hydroxy-

2-deoxyguanosine), czyli produktu uszkodzonego oksydacyjnie DNA przez rodniki 

hydroksylowe. Wyższe poziomy 8-OHdG stwierdzono w guzie myszy po podaniu WA 

w porównaniu z myszami kontrolnymi, co dodatkowo potwierdza udział mechanizmu 

apoptozy zależnego od ROS [29]. 

Komórki nowotworowe wykorzystują głównie glukozę do produkcji energii ze 

szlaku glikolitycznego, uwalniając przy tym kwas mlekowy. W osoczu i tkankach nowo-

tworowych myszy z grupy leczonej WA stwierdzono zmniejszenie wykorzystania glu-

kozy, obniżenie glikolizy i półproduktów cyklu kwasu trikarboksylowego (TCA, Tricar-

boxylic Acid Cycle) w porównaniu z kontrolną [29]. 

W innym badaniu [30] wykazano chemoprewencyjny wpływ WA na spontaniczną 

i indukowaną chemicznie kancerogenezę w jelitach u myszy. Pierwszym modelem 

badania były transgeniczne myszy z polipowatością gruczolakowatą jelit (APCMin/+). 

Myszy rozwijały gruczolaki w wyniku inaktywacji genu supresorowego APC, o którym 

wiadomo, że jest związany z patogenezą większości nowotworów okrężnicy u ludzi. 

Grupa badana otrzymywała WA 4 mg/kg masy ciała przez zgłębnik doustny 5 dni w ty-

godniu przez 12 tygodni. W drugim modelu myszom indukowano chemicznie rako-

twórczość jelit siarczanem sodowym azoksymetanu/dekstranu (AOM/DSS). Grupie 

badanej 5 dni w tygodniu przez 10 tygodni podawano WA: 3 mg/kg masy ciała. No-

wotwór wywołany przez AOM/DSS naśladuje ludzką kancerogenezę okrężnicy [30].  

U myszy kontrolnych APCMin/+ rozwinęło się około 90 polipów w jelicie po 12 ty-

godniach. Myszy po podaniu WA w ilości 4 mg/kg masy ciała wykazały jednak 

znaczną redukcję całkowitej liczby polipów w porównaniu z myszami kontrolnymi. 

Polipy > 3 mm były niewykrywalne w jelicie czczym, jelicie krętym oraz okrężnicy 

myszy leczonych WA. Nie doszło również do kancerogenezy w jelicie czczym 

i okrężnicy w grupie otrzymującej WA [30]. 

W drugim modelu mysim podanie WA znacznie zmniejszyło liczbę guzów, często-

tliwość i rozmiar uszkodzeń oraz znamienną redukcję guza o wielkości 2-3 mm, ale nie 

częstość występowania guza. Zwierzęta z AOM/DSS wykazywały dysplazję dużego 

stopnia, gruczolaki okrężnicy i zapalenie tkanek. Podawanie WA zmniejszyło wszystkie 

patologiczne zmiany u myszy [30]. 

Zaobserwowano, że poziomy ekspresji mRNA mediatorów zapalnych takich jak: 

IL-6, TNF-α i COX-2 (selective cyclooxygenase 2 inhibitors) były znacząco obniżone 

w polipach gruczolakowych oraz guzach myszy APC Min/+ i AOM/DSS karmionych 

WA w porównaniu ze zwierzętami kontrolnymi. Wykazano antyproliferacyjny wpływ 

WA na spontaniczne i indukowane chemicznie nowotwory jelitowe. Zbadano poziom 

ekspresji m.in. pAKT (AKT, Akt-kinase/protein kinase B) i czynnika transkrypcyjnego 

p65, które były znacznie obniżone w guzach i polipach w grupach leczonych WA. 
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pAKT to fosforylowana forma kinazy białkowej B, która jest zaangażowana w mecha-

nizmy przeżycia komórek, a czynnik transkrypcyjny p65, jest jednym z inhibitorów 

apoptozy. Wskaźnik proliferacji komórek nowotworowych Ki67 był znacznie obniżony 

w guzach po podaniu WA [30]. 

W innym badaniu Suman i współpracownicy [31] potwierdzili działanie przeciw-

nowotworowe WA w raku prostaty. Badanie przeprowadzono na transgenicznych 

myszach z gruczolakorakiem prostaty (TRAMP). Przeprowadzono dwa różne ekspery-

menty. W pierwszym sprawdzono, czy WA opóźnia progresję nowotworu. Podawano 

WA w stężeniu 3 lub 5 g/kg masy ciała od 6. do 44. tygodnia. Masa narządów 

moczowo-płciowych wynosiła w grupie kontrolnej 4,23 g, a w grupie badanej 3,15 g, 

co sugeruje hamowanie obciążenia nowotworem przez leczenie WA. W drugim zestawie 

eksperymentu podawano WA w dawce 3 mg/kg po wystąpieniu nowotworu, czyli od 

około 12. tygodnia do 34. tygodnia życia zwierząt. Narządy moczowo-płciowe ważyły 

3,75 g u myszy kontrolnych i 1,05 g u leczonych myszy. Podawanie WA zapobiegało 

rozwojowi gruczolakoraka, a wszystkie myszy wykazywały łagodne zmiany do 29. ty-

godnia. Obserwowano również obniżenie ekspresji pAKT w guzach myszy leczonych 

WA, co wspomagało indukcję funkcji proapoptotycznych w komórkach raka prostaty 

w obu modelach eksperymentalnych. Autorzy sugerują, że AKT może być celem 

działania WA [31]. 

Tabela 1. Podsumowanie działania WS na podstawie badań klinicznych i przedklinicznych 

Działanie  Badania Dawka WS Zmiana parametrów po podaniu 

WS 

Działanie 

przeciwlękowe 

Badanie kliniczne na 

ludziach z nasilonym 

stresem 

300 mg ekstrakt 

z korzenia WS 

KSM-66 

· spadek poziomu kortyzolu 

Badanie kliniczne na 

ludziach z nasilonym 

stresem 

240 mg ekstraktu 

z WS (Shoden®) 

· spadek poziomu kortyzolu 

i DHEA-s 

·wzrost poziomu testosteronu 

u mężczyzn 

· spadek poziomu lęku  

Badanie kliniczne na 

ludziach 

z nieregenerującym 
snem nocnym 

120 mg ekstraktu 

z WS (Shoden®) 

· poprawa jakości snu 

Działanie 
neuroprotekcyjne 

Badanie przedkliniczne 
na myszach z apoptozą 

neuronów 

dopaminergicznych 

indukowanych 
herbicydem 

i fungicydem 

100 mg/kg masy 
ciała 

alkoholowego 

ekstraktu z WS 

(zawierającego 
głównie WA, 

witanolid A 

i witanolid B) 

· poprawa kondycji 

· poprawa koordynacji 

· wzrost ekspresji Bcl-2 

· spadek ekspresji Bax i iNOS 

· spadek ilości GFAP 

Badanie przedkliniczne 

na szczurach 

i komórkach mikrogleju 
i neuronach z 

neurodegeneracją 

związaną ze stanem 

zapalnym wywołanym 
podaniem LPS 

140 mg/kg/dzień 

wodnego 

ekstraktu z liści 
WS (zawierający 

głównie WA 

i witanon) 

· łagodzenie zapalenia nerwów 

i neurodegenerację 

· hamowanie apoptozy 
neuronów 

· wspomaganie pamięci 
roboczej i funkcji uczenia się 

· wspomaganie koordynacji 

ruchowej 



 
Wykorzystanie Ashwagandha (Withania somnifera) we wspomaganiu leczenia chorób cywilizacyjnych 

 

275 

 

Badanie przedkliniczne 

na modelu stresu 

oksydacyjnego na linii 

komórkowej ludzkiego 
nerwiaka niedojrzałego  

Ekstrakt z WS 

w zakresie stężeń 

od 0,25 do 1 

mg/ml 
zawierający 

głównie 

witanolidy 

· wzrost aktywności GPX 

· wzrost poziomu 

komórkowego ATP 

· zwiększenie żywotności 
komórek 

Działanie 

kardioprotekcyjne 

Badanie kliniczne na 

zdrowych 

wysportowanych 
ludziach 

300 mg ekstrakt 

z korzenia WS 

KSM-66 

· poprawa wyniku VO2max 

· zwiększenie stężenia 

markerów antyoksydacyjnych 

· poprawa wydolności 
krążeniowo-oddechowej 

Badanie przedkliniczne 

na szczurach z martwicą 

mięśnia sercowego 
wywołaną izoprenaliną 

Wodno-

alkoholowy 

ekstrakt z 
korzenia WS w 

dawkach w 25, 50 

i 100 mg/kg masy 

ciała 

· wzrost aktywności enzymów 

antyoksydacyjnych: GPX 

i SOD  

· hamowanie peroksydacji 

lipidów błon kardiomiocytów 

· zmniejszenie nacieku 

zapalnego i martwicy mięśnia 

sercowego 

· spadek do wartości 

prawidłowych aktywność LDH 

i CPK 

Badanie przedkliniczne 

na szczurach 
z hipercholesterolemią 

0,75 i 1,5 

g/szczura/dzień 
sproszkowanego 

korzenia WS 

· spadek stężenia cholesterolu 

całkowitego i triglicerydów 

· wzrost stężenia cholesterolu 

HDL i aktywności reduktazy 

HMG-CoA  

· spadek peroksydacji lipidów  

Badanie przedkliniczne 

na szczurach 

z miażdżycą tętnic 

indukowaną 

hipercholesterolemią 

WA w dawce 

10 mg/kg masy 

ciała 

· wzrost stężenia cholesterolu 

HDL 

· spadek stężenia cholesterolu 

całkowitego, LDL 

i triglicerydów 

· zmniejszenie produktów 

stresu oksydacyjnego przez 
redukcje ROS i RNS 

· zmniejszenie stężenie 

mediatorów stanu zapalnego 
(zmniejszenie aktywności 

enzymu COX, oraz stężenia 

cytokin zapalnych IL-6  

i TNF-α) 

· regulacja procesu apoptozy na 

drodze PI3K/Akt (zmniejszenie 
aktywności kaspazy-3 i -9, oraz 

białek Bax i Bim) 

· zmniejszenie patologicznych 

zmian w wątrobie i tętnicach 

· spadek peroksydacji lipidów 

· zmniejszenie stężenia CRP 

i leukocytów 
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Działanie 

przeciwcukrzycowe 

Badanie kliniczne na 

ludziach wysoko 
zestresowanych 

z cukrzycą typu 2 

300 mg ekstraktu 

z korzenia WS 

· spadek stężenia glukozy na 

czczo i po posiłku 

· spadek poziomu HbA1C 

· spadek stężenia cholesterolu 

całkowitego 

· spadek poziomu stresu 

i poprawa jakości życia 

Badanie przedkliniczne 

na szczurach 

z insulinoopornością 

Sproszkowana 

WS 62,5 mg/g 

standardowej 

diety 

· obniżenie stężenia glukozy 

· obniżenie stężenia insuliny 

· obniżenie stężenia 

mediatorów stanu zapalnego 

TNF-α i IL-6 

Badanie przedkliniczne 

na liniach komórkowych 

(mięśni szkieletowych, 

adipocytów i wysp beta 

trzustki) 

Metanolowy 

ekstrakt z liści 

i korzenia WS 

w zakresie stężeń 

od 1 do 500 

μg/ml. oraz 

wyizolowane 
witanolidy 

· zwiększenie wychwytu 

glukozy w komórkach mięśni 

szkieletowych i adipocytach 

· zwiększenie wydzielania 

insuliny przez wyspy beta 

trzustki  

Działanie 
przeciwnowotworowe 

Badanie przedkliniczne 
na myszach 

z przeszczepionymi 

komórkami guza 

mięsaka 

Alkoholowy 
ekstrakt 

z korzenia WS 

w dawkach od 

200 do 1000 
mg/kg masy ciała 

· działanie antyproliferacyjne 

Badanie przedkliniczne 

na chomikach 

z indukowana 
kancerogenezą 

WA 20 mg/kg 

masy ciała 

· zahamowanie kancerogenezy 

Badanie przedkliniczne 
na transgenicznych 

myszach z rakiem sutka 

100 μg WA 
dootrzewnowo 

· zmniejszenie wielkości guza 

· zmniejszenie częstości 
przerzutów do płuc 

· indukcja apoptozy przez 

hamowanie kompleksu III 

mitochondrialnego łańcucha 
oddechowego i ROS 

· zmniejszenie wykorzystania 
glukozy, obniżenie glikolizy 

i półproduktów cyklu kwasu 

trikarboksylowego w osoczu 

i tkankach guza 

Badanie przedkliniczne 

na myszach ze 
spontaniczna 

i indukowaną 

chemicznie 

kancerogenezą jelit 

WA w dawce 4 

i 3 mg/kg masy 
ciała 

· redukcja całkowitej liczmy 

polipów 

· zmniejszenie mnogości 

guzów, częstotliwości 
i rozmiaru uszkodzeń 

· zmniejszenie patologicznych 
zmian w jelitach 

· obniżenie ekspresji 

mediatorów zapalnych: IL-6, 
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TNF-α i COX-2  

· obniżenie ekspresji pAKT 

i p65, które są odpowiedzialne 
za przeżycie komórki 

Badanie przedkliniczne 
na transgenicznych 

myszach ze 

spontanicznym 

gruczolakorakiem 
prostaty 

WA w dawce 3 
lub 5 g/kg masy 

ciała 

· zmniejszenie masy narządów 
moczowo-płciowych 

· zapobieganie rozwojowi 

gruczolakoraka 

· indukcja apoptozy przez 

obniżenie ekspresji pAKT 

w guzach 

Źródło: opracowanie własne na podstawie [11-31]. Wykaz skrótów użytych w tabeli: Bim – białko 

proapoptotyczne z rodziny białek Bcl-2, COX – cyklooksygenaza, CPK –kinaza fosfokreatynowa,  
CRP – białko C-reaktywne, LDH – dehydrogenaza mleczanowa, PI3K/Akt – ścieżka sygnałowa kinazy  

3-fosfatydyloinozytolu i kinazy białkowej AKT, RNS – reaktywne formy azotu, TCA – cykl kwasu 

trikarboksylowego. 

4. Wnioski  

Badania kliniczne w większości potwierdzają skuteczność WS w łagodzeniu stresu 

u ludzi, poprawie zasypiania, polepszeniu jakości snu oraz znaczną redukcję poziomu 

kortyzolu (tab. 1). Przytoczone badania wykazały, że WS pozytywnie wpływało na 

poprawę wydolność krążeniowo-oddechowej u sportowców. U chorych z cukrzycą 

typu 2 i znacznym poziomem stresu zaobserwowano obniżenie glikemii, łatwiejsze 

kontrolowanie choroby, spadek poziomu lęku i poprawę jakości życia.  

Raporty z badań przedklinicznych pokazują potencjalną wartość terapeutyczną 

w leczeniu chorób neurodegenaracyjnych. W badaniach tych zaobserwowano, że po-

mimo uszkodzenia neuronów dopaminergicznych podanie ekstraktu z WS podnosiło 

poziom dopaminy oraz poprawiało koordynację ruchową. Podanie WS skutkowało 

przywróceniem funkcji mitochondriów, spadkiem poziomu markerów: apoptozy, stanu 

zapalnego oraz stresu oksydacyjnego.  

Badania przedkliniczne Ashwagandha potwierdzają działanie kardioprotekcyjne. Wy-

kazano, że WS znacznie zwiększało aktywność enzymów antyoksydacyjnych, przez co 

działało ochronnie na uszkodzenia oksydacyjne komórek. Podanie WS zabezpieczało 

przed peroksydacją lipidów błonowych w komórkach mięśnia sercowego, zapewniając 

integralność błony oraz znacznie zmniejszało naciekanie komórek zapalnych. Wyka-

zano nadto, że WS obniżało również poziom cholesterolu całkowitego i triglicerydów 

oraz zapobiegało tworzeniu się blaszki miażdżycowej, a jej działanie jest porównywalne 

do szeroko stosowanych w dzisiejszych czasach statyn. 

Badania na zwierzętach z insulinoopornością potwierdzają działanie przeciwcu-

krzycowe WS przez obniżenie poziomu glukozy, insuliny i mediatorów stanu zapalnego. 

WS zapobiegało również powikłaniom cukrzycowym. Udowodniono na modelu komór-

kowym, że WA wpływało na zwiększenie wychwytu glukozy przez komórki mięśni 

szkieletowych.  

Raporty z badań przedklinicznych potwierdzają działanie WA w zapobieganiu lub 

spowalnianiu rozwoju raka wywodzącego się z różnych tkanek/narządów, m.in. z jamy 

ustnej, skóry, sutka, jelit i prostaty. WA jest potencjalnym środkiem przeciwnowotwo-

rowym, immunomodulującym i chemoprewencyjnym. Działa przez modelowanie cyto-
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toksyczności w komórkach nowotworowych, powodując gromadzenie wewnątrzko-

mórkowo ROS. Dodatkowo hamuje: niekontrolowaną proliferację (powoduje obniżenie 

pAKT i p65), stan zapalny (obniżenie ekspresji mediatorów zapalnych IL-6 i TNF-α 

oraz COX-2) oraz przeżycie komórek nowotworowych (wpływa na równowagę Bcl-

2/Bax).  

 Spośród wszystkich substancji bioaktywnych wydaje się, że największy potencjał 

terapeutyczny posiada WA. Badania kliniczne przedstawione w niniejszej pracy po-

twierdzają bezpieczeństwo stosowania ekstraktów z WS, ponieważ w żadnym z badań 

nie zaobserwowano poważnych działań niepożądanych. Nadmienić jednakże należy, 

że większość badań klinicznych i przedklinicznych prowadzonych była na stosunkowo 

małej grupie badanej. Potwierdzenie skuteczności preparatów z WS wymaga więc 

zaprojektowania dużego, randomizowanego badania z użyciem standaryzowanych 

preparatów.  
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Wykorzystanie Ashwagandha (Withania somnifera) we wspomaganiu leczenia 

chorób cywilizacyjnych 

Streszczenie 

Withania somnifera (WS) jest znanym od blisko 3000 lat i szeroko stosowanym indyjskim ziołem. W tra-

dycyjnej medycynie znana była jako roślina poprawiająca zdrowie i witalność. Współcześnie społeczeństwo 

bardzo chętnie sięga po preparaty roślinne we wspomaganiu leczenia swoich dolegliwości. W przeglądzie 
skoncentrowano się na chorobach, które najczęściej dotykają nasze społeczeństwo. Dokonano przeglądu 

działania ekstraktów z WS i jej substancji bioaktywnych, głównie witaferyny A. W artykule skupiono się 

na recenzowanych artykułach badawczych potwierdzających działanie przeciwlękowe, nuroprotekcyjne, 

kardioprotekcyjne, przeciwnowotworowe oraz przeciwcukrzycowe WS. Powyższe badania przeprowadzono 
na ludziach, modelach zwierzęcych i liniach komórkowych. WS wykazuje znaczne obniżenie poziomu lęku 

oraz poprawę jakości snu wśród ludzi. W modelach zwierzęcych w chorobach neurodegeneracyjnych 

zaobserwowano znaczną poprawę kondycji i koordynacji ruchowej, poprawę pamięci roboczej oraz 

zmniejszenie uszkodzeń neuronów wywołanych stresem oksydacyjnym. Podanie WS również istotnie popra-
wiało parametry antyoksydacyjne w uszkodzonym mięśniu sercowym u szczurów. U ludzi zaobserwowano 

poprawę wydolności krążeniowo-oddechowej, wzrost poziomu enzymów antyoksydacyjnych oraz ogólną 

poprawę jakości życia. WA obniżała również poziom cholesterolu całkowitego i triglicerydów porówny-

walnie do szeroko stosowanych w dzisiejszych czasach statyn. Badania wykazały, że WS obniża poziom 

glukozy, insuliny oraz ilość mediatorów zapalnych u szczurów z insulinoopornością. U ludzi z cukrzyca 

typu 2 badania również wykazały lepszą kontrolę glikemii i obniżenie poziomu stresu po przyjmowaniu 

ekstraktu z WS. W walce z nowotworami zauważono, że WA ma właściwości antyproliferacyjne. W bada-

niach na zwierzętach wykazano potencjał ochronny przed wytworzeniem guzów oraz zmniejszenie wielkości 
powstałych guzów dzięki indukcji apoptozy zależnej od reaktywnych form tlenu. W guzach po podaniu 

WA zaobserwowano obniżenie ekspresji mediatorów zapalnych (IL-6 i TNF-α oraz COX-2). Ashwagandha ma 

ogromny potencjał terapeutyczny, ale wymaga jeszcze wielu badań naukowych w celu opracowania 

bezpiecznych strategii leczenia, a także wystandaryzowanej uprawy.  
Słowa kluczowe: cukrzyca, nowotwory, stan zapalny, stres oksydacyjny, zawał mięśnia sercowego 

The use of Ashwagandha (Withania somnifera) in supporting the treatment 

of civilization diseases 

Abstract 
Withania somnifera (WS) is known for nearly 3000 years and widely used Indian herb. In traditional 

medicine, it was known as a plant that improves health and vitality. Nowadays, society is very eager to use 

plant preparations to support the treatment of their ailments. The review focuses on the diseases that most 

often affect our society. The manuscript reviewed the effects of WS extracts and its bioactive substances, 
mainly withaferin A. The article focuses on peer-reviewed research articles confirming the anxiolytic, 

neuroprotective, cardioprotective, anti-cancer and anti-diabetic effects of WS. These experiments were 

conducted in human, animal and cell models. WS shows a significant reduction in the level of anxiety and 

an improvement in the quality of sleep among humans. In animal models of neurodegenerative diseases, 
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a significant improvement in fitness and motor coordination, improvement in working memory and reduction of 

neuronal damage caused by oxidative stress have been observed. Administration of WS also significantly 
improved antioxidant parameters in damaged myocardium in rats. In humans, an improvement in 

cardiorespiratory fitness, an increase in the level of antioxidant enzymes and an overall improvement in the 

quality of life have been observed. WA also lowered total cholesterol and triglycerides comparable to the 

now widely used statins. Researches have shown that WS reduces the level of glucose, insulin and the 
amount of inflammatory mediators in rats with insulin resistance. In people with type 2 diabetes, studies 

also have shown better glycemic control and reduced stress levels after taking WS extract. In the fight 

against cancer, WA has been noted to have anti-proliferative properties. Animal studies have demonstrated 

a protective potential against tumor formation and reduced tumor size by inducing reactive oxygen species-
dependent apoptosis. In tumors, after administration of WA, a decrease in the expression of inflammatory 

mediators (IL-6, TNF-α and COX-2) was observed. Ashwagandha has great therapeutic potential, but still 

requires much research to develop safe treatment strategies and standardized cultivation. 

Keywords: cancer, diabetes, inflammation, miocardial infarction, oxidative stress 



 

282 

 

Indeks Autorów 

Artykiewicz K. ................................................................................................................... 76 

Babeshko O. ..................................................................................................................... 142 

Błachowiak S. ..........................................................................................................101, 266 

Bojanowska M. ........................................................................................................128, 181 

Darowski J. ....................................................................................................................... 101 

Ejdys M. ............................................................................................................................. 51 

Gniadzik W. ..................................................................................................................... 155 

Hołyńska-Iwan I. ......................................................................................................101, 266 

Iwański M. .................................................................................................................... 21, 66 

Janczewska M. ................................................................................................................... 76 

Jezierski Z............................................................................................................................. 7 

Kaczmarek K. ...........................................................................................................101, 266 

Korzan K. ......................................................................................................................... 237 

Kowalczyk A. ................................................................................................................... 237 

Kwiatkowska A. ............................................................................................................... 170 

Latocha M. ....................................................................................................................... 114 

Lis M. ............................................................................................................................... 170 

Markuszewski L. .................................................................................................................. 7 

Michalewska E. ................................................................................................................ 237 

Miłuch T. .......................................................................................................................... 170 

Nowakowska I. ................................................................................................................. 237 

Płonka-Czerw J. ............................................................................................................... 114 

Puz P. .................................................................................................................................. 42 

Rak S. ............................................................................................................................... 237 

Rotter P. .............................................................................................................................. 93 

Sawonik S. .......................................................................................................................... 28 

Skrzypek A. ..............................................................................................................128, 181 

Sokołowska A. ............................................................................................................. 21, 66 

Stróż S. ............................................................................................................ 197, 213, 228 

Styczeń A. .......................................................................................................................... 76 

Szydłak D. ........................................................................................................................ 237 

Tarasiewicz A. ..........................................................................................................101, 266 

Topyła-Putowska W. .......................................................................................................... 76 

Wieczorek J. ....................................................................................................................... 51 

Wysokińska-Polańczyk K. ................................................................................................. 76 

Wysokiński A. .............................................................................................................. 28, 76 

Zawiślak J. .......................................................................................................................... 76 

 


