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KREATYNINA NA WYCIĄGNIECIE RĘKI 

 

 

Mateusz Fic, Małgorzata Kaplewska  

Zakład Biochemii Klinicznej i Molekularnej, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie  

mateusz.fic@pum.edu.pl, malgorzata.kaplewska@pum.edu.pl  

 

Streszczenie 

Kreatynina jest pochodną kreatyny o budowie łańcuchowej. Kreatyna tworzy się 

w organizmie w trakcie procesów przemiany materii, a wykorzystywana jest do 

magazynowania i przekazywania energii w komórkach mięśniowych oraz ścięgnach. 

Kreatynina jest metabolitem endogennym powstającym w procesie nieenzymatycznego 

rozpadu fosforanu kreatyny w mięśniach szkieletowych, a jej stężenie w płynach ustrojowych 

zależne jest między innymi od masy ciała, masy mięśniowej oraz płci. Kreatynina jest 

substancją dobrze rozpuszczalną w wodzie, dzięki czemu w większości ulega eliminacji 

z ustroju wraz z moczem. Pomiar stężenia kreatyniny w moczu jest ważnym wskaźnikiem 

biochemicznym służącym do oceny prawidłowej czynności nerek. Jej nadmiar wskazuje na 

upośledzenie filtracji kłębuszkowej lub przewlekłą chorobę nerek, natomiast jej niedobór może 

wskazywać na zanik mięśni lub może być spowodowany stosowaniem leków (sterydowych o 

działaniu przeciwzapalnym, moczopędnych), bądź restrykcyjną dietą. Dzienne 

zapotrzebowanie na kreatynę w diecie człowieka wynosi ok. 2 g z czego przeciętnie ok. 1 g 

kreatyny dostarczany jest z pokarmów mięsnych i rybnych. W celu szybszego podwyższenia 

siły fizycznej oraz masy mięśniowej przez sportowców zastosowanie znalazła spożywcza 

kreatyna otrzymywana syntetycznie. 

Celem niniejszej pracy było otrzymanie kreatyniny o wysokim stopniu czystości 

z zanieczyszczonej kreatyny dostępnej na rynku w suplementach diety.  

Do badań wykorzystano suplementy keratynowe udostępnione do sprzedaży w sklepach 

z odżywkami dla sportowców. Produkt oczyszczono z zanieczyszczeń takich jak gluten oraz 

białko, a następnie poddano reakcji cyklizacji. Zbadano właściwości otrzymanego produktu 

i porównano go z właściwościami kreatyniny pochodzenia ludzkiego. 

Uzyskane wyniki potwierdzają możliwość wykorzystania reakcji cyklizacji taniej 

syntetycznej kreatyny zawartej w suplementach do uzyskania kreatyniny o wysokiej czystości. 
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Wprowadzenie 

Kreatynina jest pochodną kreatyny o niecyklicznej, otwartej budowie chemicznej. 

Kreatyna została odkryta w 1832 roku przez francuskiego uczonego Michaela Eugenia 

Chevereula. Jej nazwa pochodzi z języka greckiego od słowa kreas – mięso, i jest bezpośrednio 

związana z funkcją kreatyny w organizmie. Substancja ta wykorzystywana jest 

do magazynowania oraz przekazywania energii w komórkach mięśniowych oraz ścięgnach. 

Kreatyna syntetyzowana jest w organizmie z aminokwasów, ale w pewnym stopniu również 

musi być dostarczana z pokarmem. W roku 1950 amerykańscy naukowcy otrzymali 

syntetyczny monohydrat kreatyny o takich samych właściwościach jak kreatyna pochodzenia 

endogennego, dzięki czemu na rynek wprowadzono tanie kreatynowe suplementy diety, 

przeznaczone głównie dla sportowców i osób aktywnych fizycznie [1, 2].  

Dobowe zapotrzebowanie na kreatynę wynosi ok. 2 g z czego ok. 1 g kreatyny 

dostarczany jest z pokarmów mięsnych i rybnych [3].  

W wyniku spontanicznej, nieodwracalnej dehydratacji kreatyny i fosforanu kreatyny 

z metabolizmu mięśni powstaje kreatynina [4]. Szybkość biosyntezy kreatyniny w organizmie 

ludzkim jest stała. Szacuje się, że w ciągu doby około 2% kreatyny przekształcane jest 

w kreatyninę [5]. Kreatynina z mięśni transportowana jest wraz z krwią do nerek. Typowy 

zakres referencyjny kreatyniny w surowicy u kobiet wynosi około 0,6-1,1 mg/dl, a mężczyzn 

0,7-1,3 mg/dl, a w moczu odpowiednio 800-1350 mg/24h (7-13 mmol/l) u kobiet i 1100-2000 

mg/24h (10-18 mmol/l) u mężczyzn. Różnice te występują, ponieważ mężczyźni posiadają 

większą masę tkanki mięśniowej, dlatego poziom kreatyniny we krwi zależy głównie od masy 

ciała, masy mięśniowej oraz płci [6]. Wyniki odbiegające od normy jak wzrost kreatyniny może 

oznaczać: zaburzenia czynności nerek, niewydolność nerek, odwodnienie organizmu, a także 

zablokowanie dróg moczowych. Natomiast spadek kreatyniny może nam mówić o miastenii, 

czyli chorobie prowadzącej do dystrofii, zaniku mięśni, czy niedożywieniu. Stabilność 

kreatyniny w moczu jest duża, na podstawie badań stwierdzono, że mocz przechowywany przez 

miesiąc nie traci wiarygodności w badaniu kreatyniny. Poziom kreatyniny jest praktycznie 

niezależny od czasu i temperatury przechowywania [1, 4, 5].  

Pomiar kreatyniny w moczu należy jednak należy wykonać uważnie. Po pierwsze, 

stężenie kreatyniny łatwo może zostać zaburzone poprzez np. ostre zakażenie, stan zapalny, 

uszkodzenia ciała, stres emocjonalny czy rygorystyczne ćwiczenia fizyczne. Po drugie, innym 

powodem są substancje interferujące z kreatyniną znajdujące się w moczu np. takie jak: 

katecholaminy, kwas 5-hydroksyindolooctowy. Przygotowanie pacjenta jest bardzo ważnym 
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czynnikiem w uzyskaniu wiarygodności wyniku. Powinien on nie spożywać posiłku 

po godzinie 18 poprzedniego dnia [5, 6, 7].  

 Również zaburzenia układu CK, czyli kinazy kreatyninowej można zaobserwować 

w mięśniach, mózgu, sercu, choroby nerek, a także w leczeniu nowotworów. Zwiększona 

aktywność fizyczna również wpływa na zwiększenie rozpadu fosforanu kreatyny, a tym samym 

na zwiększenie ilości tworzonej kreatyniny oraz jej wydalanie z organizmu [7]. Stopień 

wydalania kreatyniny z organizmu zależy przede wszystkim od czynności nerek, wieku, płci, 

masy ciała, rasy, od dostarczanych w diecie białek, spożywanych suplementów diety, 

stosowanych lekówdiuretycznych i antybiotyków, soli, wody oraz poziomu aktywności 

fizycznej [8, 9]. Kreatynina jest wydalana z organizmu tylko drogą filtracji kłębuszkowej 

i częściowego wydalania kanalikowego, dzięki czemu jest bardzo dobrym biochemicznym 

wskaźnikiem zaburzeń i chorób nerek. Dzięki kreatyninie można oznaczyć tzw. przesączanie 

kłębuszkowe GFR (ang. glomerular filtration rate). Wskaźnik ten dostarcza informacji 

na temat ilości filtrowanego osocza w danej jednostce czasu przez kłębuszki nerkowe do tzw. 

moczu pierwotnego. Przesączanie kłębuszkowe jest uzależnione od kilku czynników takich jak: 

ciśnienie tętnicze, ciśnienie onkotyczne, aktywność mięśni zwieracza przedkłębuszkowego 

oraz zwieracza zakłębuszkowego, liczby nefronów oraz nerkowego przepływu krwi BFR (ang. 

renal blond flow). Oznaczenia wskaźnika GFR dokonuje się przy pomocy klirensu kreatyniny, 

będącego najszybszą formą oznaczania wydalniczej czynności nerek. Wzrost kreatyniny 

we krwi może oznaczać: zaburzenia czynności nerek lub ich niewydolność, odwodnienie 

organizmu czy też zablokowanie dróg moczowych [6]. Co więcej, spożycie 1 kg białka 

zwierzęcego może powodować 9% wzrost dziennego wydalania kreatyniny z moczem [8]. 

Natomiast spadek stężenia kreatyniny w moczu może być spowodowany miastenią, czyli 

chorobą prowadzącą do dystrofii mięśniowej, zaniku mięśni lub niedożywieniem [6]. Badania 

dowodzą, iż kreatynina w moczu wykazuje wysoką stabilność, a mocz przechowywany 

do miesiąca czasu od pobrania nie traci wiarygodności pomiarowej [10].  

Do badania stężenia kreatyniny wykorzystuje się kolorymetryczną metodę Jaffe’go 

opracowaną w 1886 roku. Test ten oparty jest na reakcji zachodzącej pomiędzy kreatyniną 

a kwasem pikrynowym w środowisku alkalicznym [11, 12]. Metoda ta po raz pierwszy została 

wykorzystana w 1904 roku przez Folina do ilościowego oznaczenia kreatyniny w moczu [13]. 

Aktualnie w laboratoriach wykorzystuje się gotowe kity i zestawy odczynników do pomiaru 

kreatyniny, jednak wszystkie oparte są na metodzie Jaffe’go. 
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Suplementy kreatyny są obecnie uważane za jeden z najlepszych dozwolonych środków 

anabolicznych, używanych zarówno przez zawodników światowej czołówki różnych dyscyplin 

sportowych, jak i amatorów ćwiczących rekreacyjnie [14].  

W trakcie treningu o dużej intensywności, energia potrzebna do resyntezy adenozyno 

trójfosforanu (ATP) pochodzi głównie z jednoczesnego rozkładu fosfokreatyny i glikolizy 

beztlenowej. Jednakże, zauważa się trzykrotny spadek resyntezy ATP z fosfokreatyny 

w stosunku do tempa glikolizy, spowodowany niewystarczającym poziomem kreatyny 

w mięśniach. Poziom ten może zostać podniesiony poprzez suplementację spożywczymi 

produktami zawierającymi kreatynę [15]. Popularnymi na rynku polskim formami, prócz 

monohydratu kreatyny (monowodzian kreatyny) są: jabłczan, cytrynian, pirogronian, orotonian 

kreatyny oraz magnezowy chelat kreatyny [16]. Monohydrat kreatyny jest najpopularniejszą 

formą kreatyny stosowaną przez osoby aktywne fizycznie. Badania przeprowadzone przez 

Frączak i Grzelak wykazały, że ten rodzaj kreatyny stosowało 85,1% badanych mężczyzn 

w wieku 18-25 lat [17]. Monohydrat kreatyny jest substancją, która w łatwy sposób ulega 

przekształceniu w nieaktywną anabolicznie kreatyninę. Estry kreatyny są suplementami 

będącymi połączeniem kreatyny z kwasami: jabłczanowym, cytrynianowym lub 

pirogronianowym. Estry ze względu na budowę chemiczną cechują się stabilniejszą strukturą 

i w związku ze zwiększoną odpornością na enzymy żołądkowe nie ulegają przekształceniom 

do kreatyniny. Badania wpływu suplementów kreatyny na tkankę mięśniową nie wykazują 

wyższości estrów kreatyny nad monohydratem [18, 19, 20, 21]. Literatura przedmiotu zaleca, 

aby przy rozpoczęciu suplementacji kreatyną wybierać produkty zawierające proste formy 

kreatyny tj. najczęściej w formie monohydratu, a w kolejnych cyklach przejść stopniowo 

do suplementacji formami bardziej zaawansowanymi takimi jak estry kreatyny. Sportowcy 

suplementujący szczególnie monohydrat kreatyny muszą pamiętać o piciu wody, która 

odgrywa bardzo istotną rolę w przyswajaniu syntetycznej kreatyny. Udowodniono, że kreatyna 

zajmuje bardzo ważne miejsce w stymulacji przyrostu masy mięśniowej wśród szeroko 

dostępnych suplementów i środków wspomagających [22, 23]. Ponadto, w przeprowadzonych 

badaniach wykazano, że stosowanie kreatyny miało pozytywny efekt u pacjentów 

z dolegliwościami nerwowo-mięśniowymi, chorobami sercowo-naczyniowymi oraz urazami 

ortopedycznymi. W praktyce klinicznej kreatyna pełni również istotną rolę w opóźnianiu 

procesu zaniku mięśni, u osób starszych w zwiększaniu wydolności oraz sprawności fizycznej, 

co służy poprawie jakości życia [24, 25]. Wbrew spotykanym w społeczeństwie przekonaniom 

stosowanie kreatyny, oczywiście zgodne z rekomendacjami producentów, jest jak najbardziej 

bezpieczne dla zdrowia. Zwiększenie podaży kreatyny nie wpływa również negatywnie 
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na wyniki laboratoryjne, nie koreluje znacząco z poziomem markerów metabolicznych, nie 

wpływa na panel morfologiczny, profil lipidowy, a także na stężenie enzymów wątrobowych, 

mięśniowych oraz poziom albumin i mocznika [26]. 

Suplementacja kreatyną dozwolona i stosowana jest w sporcie od letniej Olimpiady 

w Barcelonie (1992 rok) [27]. Stosowanie kreatyny w sporcie wyczynowym zalecane jest 

u zawodników dyscyplin szybkościowych oraz siłowych, charakteryzujących się krótkim 

czasem trwania i maksymalną intensywnością. Do takich sportów należą: biegi 

krótkodystansowe, kulturystyka, podnoszenie ciężarów, sporty walki oraz sporty zespołowe. 

Sprzedaż suplementów diety zawierających kreatynę dozwolona jest we wszystkich krajach 

Unii Europejskiej z wyjątkiem Francji [28]. 

Celem niniejszej pracy było przeprowadzenie reakcji cyklizacji syntetycznego 

monohydratu kreatyny o łańcuchowej budowie chemicznej zawartego w powszechnie 

dostępnych, tanich suplementach diety dla sportowców i osób aktywnych fizycznie oraz ocena 

czystości otrzymanego produktu.  

 

Metodyka badań 

Materiał do badań uzyskano z suplementu diety zawierającego monohydrat kreatyny. 

Zawartość kreatyny w 216 g preparatu wynosiła 180 g. Preparat rozpuszczono w wodzie , tak 

aby uzyskać roztwór nasycony. Produkt poddano krystalizacji w celu oczyszczenia ze 

składników alergennych, takich jak soja, gluten, jaja czy orzechy – informacje 

o zanieczyszczeniach podane były na etykiecie produktu [29]. W wyniku krystalizacji 

otrzymano kryształy kreatyny, które następnie osuszono i poddano reakcji cyklizacji. 

Cyklizację przeprowadzono z zastosowaniem 36% kwasu chlorowodorowego (HCl) i wodnego 

roztworu amoniaku (NH3) (Rysunek 1). 

 

 

Rysunek 1. Cyklizacja kreatyny 

Źródło: Opracowanie własne 
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Po przeprowadzonej reakcji cyklizacji otrzymany produkt poddano kolorymetrycznej 

reakcji Jaffe’go (Rysunek 2). 

 

 

Rysunek 2. Reakcja Jaffe’go 

Źródło: Opracowanie własne 

 

Wyniki i dyskusja 

W wyniku reakcji Jaffe’go uzyskano barwny kompleks o kolorze żółto-czerwonym, 

otrzymany roztwór zawierał pochodną 2,4,6-trinitro-cykloheksadienu. Na postawie 

utworzonego barwnego kompleksu przyjęto, iż otrzymanym produktem reakcji cyklizacji była 

kreatynina, ponadto ilość utworzonego kompleksu była proporcjonalna do zawartości substratu 

w próbce. W celu dalszej weryfikacji i potwierdzenia otrzymanego wyniku wykonano także 

spektrofotometryczne oznaczenie substancji wobec próby kontrolnej o znanym stężeniu 

kreatyniny wynoszącym 2 mg/dl przy długości fali λ=550 nm. Temperatura topnienia 

otrzymanego produktu wynosiła 295°C i była zgodna z literaturową. 

 

 

Rysunek 3. Schemat blokowy otrzymywania kreatyniny 
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Źródło: opracowanie własne 

 

Codziennie w naszych organizmach dochodzi do tysiąca różnych reakcji chemicznych, 

takich jak reakcje syntezy, analizy, w których to substancje i produkty przemiany materii 
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która jako produkt metaboliczny w formie kreatyniny usuwana jest z ustroju. Przemiana 

ta wynika z niestabilności chemicznej kreatyny, która pod wpływem czynników wewnętrznych 

np. niskiego pH w płynach ustrojowych i sokach żołądkowych jest metabolizowana 

do kreatyniny, dlatego też osoby aktywne fizycznie suplementujące kreatynę w celu poprawy 

wyglądu swojej sylwetki i zwiększenia masy mięśniowej powinny starannie dobierać produkty 

kreatynowe. Dobór produktu zależy również od celów, które mają zostać osiągnięte przez osobę 

aktywną fizycznie. Osoby rekreacyjnie uprawiające kulturystykę spośród wszystkich środków 

wspomagających rozrost mięśni najczęściej sięgają po kreatynę. Do najczęściej występujących 

form kreatyny należą monohydrat kreatyny oraz estry takie jak jabłczan, cytrynian, pirogronian 

oraz magnezowy chelat kreatyny. Jabłczan kreatyny jako ester kreatyny charakteryzuje się 

największą stabilnością, to znaczy że, produkt przez dłuższy czas zatrzymywany jest w tkance 

mięśniowej, cyklizując do kreatyniny tylko w niewielkim odsetku. Natomiast monohydrat 

kreatyny (monowodzian) wykazuje najmniejszą stabilność chemiczną [16, 17]. Tę cechę 

monohydratu wykorzystano w niniejszym badaniu, dzięki czemu wykorzystując metodę 

cyklizacji udało się uzyskać syntetyczną kreatyninę o wysokiej czystości. Do tej pory nie 

odnotowaliśmy w literaturze przedmiotu i podmiotu informacji na temat próby podjęcia badań 

nad cyklizacją kreatyny pochodzenia syntetycznego do kreatyniny. 

Uzyskana przez nas kreatynina stanowić może konkurencję rynkową do standardowej 

kreatyniny stosowanej w laboratoriach jako odczynnik referencyjny o znanym stężeniu. Ceny 

rynkowe wskaźnikowej kreatyniny o wysokiej czystości, tj. > 98% wahają się pomiędzy 350-

450 zł za 50 g produktu. Koszt zakupionego do badania suplementu wynosił 25 zł za 216 g 

produktu zawierającego 180 g syntetycznej kreatyny. Niewątpliwymi korzyściami 

z przeprowadzenia cyklizacji kreatyny z suplementu diety jest niska cena uzyskanego produktu 

oraz jego wysoka czystość. 

 

Podsumowanie 

Reakcja cyklizacji syntetycznej kreatyny pozwoliła na otrzymanie kreatyniny wysokiej 

jakości. Otrzymana kreatynina charakteryzowała się takimi samymi właściwościami 

fizycznymi i chemicznymi jak kreatynina pochodzenia endogennego. Uzyskana w badaniu 
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kreatynina może stanowić konkurencję rynkową dla standardowej kreatyniny stosowanej 

w laboratoriach jako odczynnik referencyjny o znanym stężeniu. 
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Streszczenie: 

Wstęp: Niedożywienie może być uwarunkowane somatycznie (np. chorobą 

nowotworową) i/lub psychicznie (np. jadłowstrętem psychicznym). Ważnym elementem 

leczenia jest prawidłowa interwencja dietetyczna. Normalizacja stanu odżywienia 

w zaburzeniach nowotworowych, jak i w anorexia nervosa poprawia rokowania w chorobie 

zasadniczej.  

Cel: Identyfikacja głównych zależności pomiędzy nieprawidłowymi postawami 

żywieniowymi w grupach pacjentów z niedożywieniem uwarunkowanym somatycznie 

i psychicznie. 

Materiał i metody: Przebadano 119 osób z Body Mass Index (BMI) < 18,5 kg/m2, w tym 

67 chorych z nowotworem piersi (gr. N) i 52 z anorexia nervosa (gr. AN) autorskim 

kwestionariuszem postaw wobec żywienia i ciała.  

Wyniki: Znaczna część pacjentów z gr. AN (30,8%) oraz nieliczne osoby z gr. N (6,0%) 

charakteryzowały się błędnymi postawami żywieniowymi, preferując dietę niezgodną 

z rekomendacjami żywieniowymi przy leczeniu wspierającym niedożywienie. W gr. AN 

istotnymi determinantami błędnych preferencji żywieniowych były zaburzenia postrzegania 

obrazu ciała w postaci silniejszego dążenia do szczupłości (p=0,022) i większej różnicy między 

subiektywnie postrzeganą sylwetką aktualną a idealną (p=0,023). W gr. N pacjenci oceniające 

swoją figurę jako tęższą (adekwatnie do BMI) prezentowały więcej błędów w preferencjach 

żywieniowych (p=0,019), zaobserwowano również tendencję statystyczną do mniejszej 

satysfakcji ze sposobu żywienia u osób z błędnymi postawami (p=0,07).  

Wnioski: Współwystępowanie nieprawidłowych postaw żywieniowych 

z nieadekwatnym postrzeganiem obrazu ciała w gr. AN wskazuje na konieczność prowadzenia 

równoległej interwencji dietetycznej i psychoterapeutycznej. Obserwacje z gr. N sugerują, 
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iż edukacja żywieniowa może korzystnie wpłynąć na satysfakcję ze sposobu odżywiania, a tym 

samym polepszyć jakość życia pacjentów. 

 

Wprowadzenie: 

Niedożywienie ilościowe (równoznaczne z niedowagą, BMI poniżej 18,5 kg/m2) 

i jakościowe (rozumiane jako niedobory niezbędnych do rozwoju składników odżywczych, 

przede wszystkim protein) dotyka większość pacjentów ze schorzeniami wyniszczającymi. 

W literaturze wymienia się  głównie choroby nowotworowe (blisko 80% osób zmagających się 

z inwazyjnym nowotworem uznaje się za posiadających nieprawidłowy stan odżywienia), 

przewlekłe choroby nerek czy stany zapalne przewodu pokarmowego [1, 2]. Przyczyną 

pogorszenia się statusu odżywienia tych grup pacjentów są trudności z wykorzystaniem 

dostarczanych z pokarmem składników odżywczych, wynikające z zaburzeń wchłaniania 

i trawienia, nadmierną ich utratą, czy też zwiększeniem udziału procesów katabolicznych 

w organizmie, a także agresywne metody leczenia chorób nowotworowych [1-3]. 

Niedożywienie nie powinno jednak być kojarzone jedynie jako stan uwarunkowany 

somatycznie. Często pomijaną grupą pacjentów, są osoby niedożywione ze względu na rozwój 

zaburzeń psychicznych. Na poziomie przynajmniej niedożywienia ilościowego (a najczęściej 

także jakościowego, wynikającego z niezbilansowanego modelu odżywiania się) zdiagnozować 

można również 100% pacjentów z typową postacią jadłowstrętu psychicznego (anorexia 

nervosa). Jest to przykład specyficznego zaburzenia odżywiania, które indukuje rozwój 

obniżonego stanu odżywienia w wyniku intencjonalnego samogłodzenia się [4-6]. Specjaliści 

z zakresu leczenia żywieniowego podkreślają stosowność wdrażania poradnictwa 

dietetycznego oraz interwencji żywieniowej (koordynowanej przez zespół, w skład którego 

powinien wchodzić wykwalifikowany dietetyk), pokrywającej specyficzne potrzeby pacjentów 

niedożywionych, mającej na celu nie tylko poprawę stanu odżywienia, ale także poprawę 

rokowań pacjenta w chorobie zasadniczej [6, 7]. Należy również zwrócić uwagę na negatywne 

następstwa utrzymywania się obniżonego statusu odżywienia. W literaturze tematu dokonuje 

się podziału na pierwotne i wtórne powikłania niedożywienia. Pierwsze obejmują głównie 

obserwowalne objawy, takie jak: zmniejszenie masy ciała spowodowane ubytkiem tkanki 

mięśniowej i tłuszczowej, osłabienie siły mięśniowej, nieprawidłowości w pracy układu 

odpornościowego, niedokrwistość niedobarwliwa oraz objawy innych niedoborów 

pokarmowych, zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej, obniżenie stężenia białek 

w surowicy krwi (głównie albumin, prealbumin, transferyny), zaburzenia trawienia 

i wchłaniania oraz upośledzenie czynności narządów i układów. Spośród wtórnych następstw 
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należy wymienić: zwiększenie liczby zakażeń, utrudnione gojenie się ran, przedłużający się 

czas rekonwalescencji oraz zwiększone prawdopodobieństwo zgonu pacjenta [1, 8]. Poza 

powikłaniami zdrowotnymi dla jednostki, badacze zjawiska niedożywienia zwracają uwagę na 

negatywne konsekwencje natury makrospołecznej – powszechność występowania tej 

nieprawidłowości wśród pacjentów hospitalizowanych wpływa na obniżenie jakości życia 

i zdrowia społeczeństwa oraz znacząco podwyższa ogólne koszty opieki zdrowotnej [1, 3, 8]. 

Dlatego problem niedożywienia należy uznać za aktualny i istotny ze względu na ochronę 

zdrowia i wdrażać efektywne interwencje, ukierunkowane na profilaktykę i leczenie 

niedożywienia [1, 8]. Corocznie aktualizuje się wytyczne terapii żywieniowej dla osób 

wyniszczonych, bazując na dowodach naukowych. Aktualnie za prawidłową dietę przy 

leczeniu niedożywienia uznaje się zbilansowaną dietę lekkostrawną, stopniowo zwiększającą 

podaż energii w przebiegu dietoterapii, uzupełniającą niedobory protein i innych składników 

odżywczych, występujących w niedostatecznych ilościach [2, 7, 9], co najprościej jest uzyskać 

poprzez urozmaicenie diety i zastosowanie wszystkich grup produktów spożywczych 

rekomendowanych przez specjalistów z zakresu żywienia. Ponadto, często pacjentom 

niedożywionym poleca się wprowadzenie do diety doustnych suplementów pokarmowych, 

DSP (ang. oral nutrition suport, ONS). Doustne diety przemysłowe zalicza się do grupy 

dietetycznych środków specjalnego przeznaczenia medycznego. Definiuje się je jako sterylne 

preparaty, składające się z pojedynczego, kilku lub wszystkich niezbędnych składników 

odżywczych [10]. Zalecane  są głównie pacjentom niedożywionym, którzy nie są w stanie 

przyjmować rekomendowanej wartości kalorycznej i odżywczej w postaci tradycyjnej diety. 

Istotą poprawy stanu odżywienia jest również wzbudzanie apetytu osoby chorej, poprzez 

estetyczne podanie potraw, uwzględnianie specyficznych preferencji pokarmowych – czyli 

indywidualizację dietoterapii [9]. Należy jednak pamiętać, iż nawet najlepsze zaplanowanie 

i przeprowadzenie leczenia żywieniowego nie gwarantuje jego holistycznej efektywności. Jak 

każda terapia, również dietoterapia zakłada relację przynajmniej dwóch osób – specjalisty 

(dietetyka) oraz pacjenta. Rzetelność i zaangażowanie eksperta specjalizującego się 

w dietoterapii niedożywienia są oczywiście jak najbardziej wskazane i pozytywnie wpływają 

na wyniki interwencji, natomiast nie można pomijać znaczenia postawy samej osoby chorej 

wobec podejmowanych działań leczniczych. W związku z powyższym, zaprojektowano 

badanie, którego zadaniem było zidentyfikowanie głównych determinantów nieprawidłowych 

postaw pacjentów z niedożywieniem uwarunkowanym somatycznie (pacjenci z chorobą 

onkologiczną) i psychicznie (chorzy z anorexia nervosa), co hipotetycznie może być przydatne 

przy projektowaniu bardziej efektywnych interwencji terapeutycznych dla tych grup 
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pacjentów. Głównym celem badania była identyfikacja głównych zależności pomiędzy 

nieprawidłowymi postawami żywieniowymi w grupach pacjentów z niedożywieniem 

uwarunkowanym somatycznie i psychicznie. 

 

Materiał i metody 

W badaniu udział wzięło 119 pacjentów klinicznych z niedożywieniem ilościowym 

(BMI poniżej 18,5 kg/m2). Ze względu na stadium choroby i czas trwania schorzenia i/lub 

stosowane metody leczenia, osoby badane z wysokim prawdopodobieństwem można uznać 

za pacjentów niedożywionych również jakościowo. Wśród próby badanej było 67 osób chorych 

z nowotworem złośliwym (gr. N) oraz 52 pacjentów z jadłowstrętem psychicznym (gr. AN). 

Obie grupy badane zostały dopasowane – w zakresie takich danych demograficznych 

i antropometrycznych jak: liczebność, płeć, poziom wykształcenia, masa ciała, wysokość ciała, 

BMI, stopień niedożywienia. Nie wykryto istotnych różnic między badanymi podgrupami, 

z wyjątkiem wieku. W gr. N osoby badane były istotnie starsze w porównaniu z pacjentami 

z gr. AN. Zróżnicowanie to wynika z charakterystyki obu jednostek chorobowych – zwłaszcza 

jadłowstrętu psychicznego, którego rozwój występuje najczęściej w okresie adolescencji [11]. 

Za narzędzie badawcze posłużył autorski kwestionariusz, zawierający pytania o preferowane 

cechy diety, którą pacjenci chcieliby zastosować w celu leczenia swojego niedożywienia, 

samoocenę aktualnego stanu zdrowia, poziom satysfakcji z aktualnego sposobu odżywiania się 

oraz samoocenę poziomu wiedzy żywieniowej. Ponadto, w celu pomiaru hipotetycznych 

zaburzeń postrzegania obrazu ciała, do badania zaadaptowano Skalę Figur M.A. Thompson’a 

i J.J. Gray’a [12]. Uzyskane dane poddano analizie statystycznej przy użyciu programu 

statystycznego IBM SPSS Statistics Data Editor 23. Do opracowania wyników zastosowano 

następujące metody statystyczne: tabele kontyngencji, miary współzależności cech (testy: chi², 

jednorodności wariancji Levena, t – Studenta, U Manna – Whitney’a, korelacji Pearsona 

i Spearmana). Rozkład danych weryfikowano testem Shapiro-Wilka. Przyjęto poziom 

istotności uzyskanych wyników pod warunkiem, że p < 0,05. 

 

Wyniki i dyskusja: 

Odpowiedzi osób badanych na pytania oceniające preferencje żywieniowe 

ukierunkowane na leczenie niedożywienia, ujawniły obecność błędnych postaw żywieniowych 

wśród 30,8% osób z gr. AN oraz 6,0% z gr. N. W pierwszej z grup nieprawidłowości te 

dotyczyły przede wszystkim istotnie częstszej preferencji niż w gr. N diety niskotłuszczowej, 

niskokalorycznej oraz diety opartej na produktach roślinnych. Błędy ujawnione w gr. N 
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dotyczyły niskiej preferencji w zakresie zbilansowania diety. Błędne postawy żywieniowe 

w obu podgrupach badanych dotyczyły więc różnych aspektów dietoterapii, w związku z czym, 

założono hipotetycznie, że mogą mieć odmienne uwarunkowania i tym samym, wymagać 

odrębnych interwencji terapeutycznych. Porównania międzygrupowe w zakresie samooceny: 

aktualnego stanu zdrowia, aktualnego sposobu odżywiania się, poziomu wiedzy żywieniowej 

oraz aktualnej figury i sylwetki idealnej (będącej jednocześnie celem dietoterapii) również 

wykazały istotne statystycznie różnice (Tab. 1). Odnotowano istotnie wyższą samoocenę 

aktualnego stanu zdrowia wśród osób badanych z gr. AN, w porównaniu z pacjentami z gr. N 

(p=0,004). Ujawniona różnica odzwierciedla charakterystyczne dla pacjentów z anorexia 

nervosa cechy: zaprzeczanie istnienia schorzenia i niski wgląd w chorobę [13]. Drugą istotną 

różnicą zaobserwowaną w tej części badania były odmienne deklaracje, dotyczące posiadanego 

poziomu wiedzy żywieniowej. Pacjenci z gr. AN oceniali swój poziom wiedzy jako istotnie 

(p=0,000) wyższy niż osoby z gr. N. Dotychczasowe badania wskazują na wysokie 

zainteresowanie tematyką żywienia i dietetyki wśród populacji cierpiącej na jadłowstręt 

psychiczny, podkreśla się jednak specyfikę posiadanej wiedzy żywieniowej – skoncentrowanej 

głównie na tematach związanych z redukcją masy ciała [14]. Należy w tym miejscu zwrócić 

uwagę na ujawniony w niniejszym badaniu paradoks – osoby badane z gr. AN wysoko 

oceniając swój poziom wiedzy żywieniowej, wykazywały więcej nieprawidłowych postaw 

żywieniowych. Badania, w których dokonywano pomiaru wiedzy żywieniowej osób 

z chorobami onkologicznymi, wykazały niedostateczny poziom świadomości żywieniowej 

w tej grupie pacjentów [15, 16].  

W zakresie postrzegania obrazu ciała odnotowano istotne różnice międzygrupowe, 

polegające na tym, iż osoby z jadłowstrętem psychicznym oceniały swoją aktualną sylwetkę 

jako istotnie tęższą niż w rzeczywistości, natomiast w gr. N nie zauważono nieadekwatnych 

ocen własnej sylwetki (w odniesieniu do BMI). Ponadto, pacjenci z gr. AN jako sylwetkę 

idealną, będącą jednocześnie celem dietoterapii, wskazywali sylwetkę jeszcze szczuplejszą niż 

oceniana aktualna, co można interpretować, iż ta grupa chorych skoncentrowana jest na dalszej 

redukcji masy ciała, pomimo znacznego stopnia niedożywienia. W gr. N osoby badane 

prawidłowo wskazywały jako sylwetkę idealną i cel leczenia dietetycznego figurę tęższą, 

zakładającą przyrost masy ciała podczas terapii niedożywienia. 
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Tabela 1. Porównanie międzygrupowe samooceny: aktualnego stanu zdrowia, satysfakcji ze 

sposobu odżywiania się, poziomu wiedzy żywieniowej oraz postrzegania sylwetki aktualnej i 

idealnej (celu dietoterapii) 

Aspekt poddawany samoocenie 
Podgrupa 

badana 

Średnia 

ranga 

Istotność 

dwustronna 

Aktualny stan zdrowia 
Gr. AN 70,07 

0,004* 
Gr. N 52,19 

Satysfakcja ze sposobu odżywiania 
Gr. AN 54,84 

0,13 
Gr. N 64,01 

Poziom (deklarowany) wiedzy 

żywieniowej 

Gr. AN 79,78 
0,000* 

Gr. N 44,65 

Sylwetka aktualna 
Gr. AN 3,60 

0,000* 
Gr. N 2,50 

Sylwetka idealna (cel dietoterapii) 
Gr. AN 2,80 

0,000* 
Gr. N 4,40 

Gr. AN – grupa pacjentów z anorexia nervosa; Gr. N – grupa pacjentów z chorobą nowotworową; *różnica 

istotna statystycznie 

Źródło: Opracowanie własne 

 

W kolejnym kroku przeprowadzono analizę korelacji między błędnymi postawami 

żywieniowymi a potencjalnymi determinantami tych postaw (wybranych przez autorki pracy 

na podstawie danych literaturowych oraz obserwacji z praktyki klinicznej): BMI, wiekiem 

pacjentów, samooceną aktualnego stanu zdrowia, samooceną sposobu odżywiania się, 

samooceną wiedzy żywieniowej oraz samooceną sylwetki aktualnej, idealnej, a także różnicy 

między tymi sylwetkami, wskazującymi na stopień zaburzeń postrzegania obrazu ciała. Wyniki 

analizy korelacji przedstawiono w Tabeli 2. Analiza statystyczna wykazała, iż błędne postawy 

żywieniowe w gr. AN korelują ze szczuplejszym ideałem (celem leczenia) oraz większą 

subiektywną oceną różnicy między sylwetką aktualną a idealną (większymi zaburzeniami 

postrzegania obrazu ciała i/lub intensywniejszym dążeniem do szczupłości). W gr. N 

odnotowano odmienne zależności. Wśród pacjentów chorych onkologicznie błędne postawy 

żywieniowe korelowały z: mniejszym zadowoleniem ze sposobu odżywiania się, niższą 

samooceną wiedzy żywieniowej oraz wyższą samooceną sylwetki aktualnej.  
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Tabela 2. Porównanie międzygrupowe istotności korelacji między błędnymi postawami 

żywieniowymi a potencjalnymi determinantami tych postaw.  

Parametry 

Osoby prezentujące błędne 

postawy żywieniowe w gr. 

AN 

Osoby prezentujące błędne 

postawy żywieniowe w gr. N 

Korelacja  
Istotność 

dwustronna p 
Korelacja  

Istotność 

dwustronna p 

Body Mass Index 0,044 0,755 0,124 0,321 

Wiek 0,219 0,118 0,062 0,616 

Samoocena stanu 

zdrowia 
0,062 0,660 0,026 0,833 

Samoocena sposobu 

odżywiania 
0,026 0,857 0,223** 0,050** 

Samoocena wiedzy 

żywieniowej 
0,038 0,663 0,278** 0,050** 

Samoocena sylwetki 

aktualnej 
-0,177 0,210 -0,287** 0,019** 

Samoocena sylwetki 

idealnej 
0,317** 0,022** -0,021 0,867 

Różnica pomiędzy 

aktualną i idealną 

sylwetką (sylwetka 

aktualna – sylwetka 

idealna) 

-0,314** 0,023** -0,217 0,078 

Gr. AN – grupa pacjentów z anorexia nervosa; Gr. N – grupa pacjentów z chorobą nowotworową; *różnica 

istotna statystycznie 

Źródło: Opracowanie własne 

 

Ujawnione korelacje można interpretować następująco: wśród chorych z jadłowstrętem 

psychicznym możliwą determinantą nieprawidłowości w preferencjach żywieniowych 

są zaburzenia postrzegania obrazu ciała, które to warunkują (na podstawie mechanizmów 

poznawczo-emocjonalnych) wybór nieprawidłowej diety, pomimo wysokiej świadomości 
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żywieniowej tych pacjentów [14]. Wspomniane mechanizmy poznawczo-emocjonalne, 

odwołując się do teorii poznawczo-behawioralnej, mogą przyjmować postać nieadaptacyjnych 

przekonań, np.: „dopóki nie jestem wystarczająco szczupła, nie mogę odżywiać się zgodnie z 

moim zapotrzebowaniem kalorycznym”, „jeśli będę odżywiać się zgodnie z zapotrzebowaniem 

kalorycznym, to przytyję”, „jeśli przytyję, to będę złym człowiekiem”, które z kolei wywołują 

ujemne stany emocjonalne, m.in. strach, lęk, wstręt, obrzydzenie, pogardę [16]. Wymienione 

emocje mogą wpływać na postępowanie osób badanych – w tym przypadku: nieprawidłowe 

zachowania żywieniowe (Rysunek1). 

 

Rycina 1. Potencjalne uwarunkowania nieprawidłowych postaw żywieniowych w grupie 

pacjentów z anorexia nervosa 

Źródło: Opracowanie własne 

  

Ujawnione korelacje wśród przebadanych chorych onkologicznie sugerują inne 

mechanizmy doprowadzające do błędnych postaw żywieniowych. Zależności wykryte 

w badaniu własnym, jak również wyniki dotychczasowych badań innych autorów  [15, 16], 

wskazują, iż głównym czynnikiem potencjalnie mogącym determinować błędne postawy 

żywieniowe w omawianej grupie może być niski poziom edukacji żywieniowej. Ujemna 

korelacja między stopniem poprawności postaw żywieniowych a samooceną sylwetki aktualnej 

(adekwatnej do stanu rzeczywistego) sugeruje, iż więcej błędów popełniają osoby badane 

o łagodniejszym niedoborze masy ciała, w porównaniu z pacjentami ze znacznym 

niedożywieniem. Może to oznaczać, iż grupa chorych w początkowych stadiach niedożywienia 

nie jest objęta należytą opieką w zakresie poradnictwa dietetycznego [8]. Ostatnia istotna 
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korelacja ujawniona w tej podgrupie badanej – niska satysfakcja ze sposobu odżywiania się 

u osób popełniających błędy żywieniowe, może być uznana za negatywną konsekwencję 

opisanego stanu, jak również sugeruje krytyczne podejście badanych pacjentów  do własnych 

postaw żywieniowych i wskazuje na brak intencjonalności popełnianych błędów dietetycznych 

(Rysunek 2). 

 

 
 – g łówny patomechanizm 

- - patomechanizmy dodatkowe 

Rycina 2. Potencjalne uwarunkowania i konsekwencje nieprawidłowych postaw 

żywieniowych w grupie pacjentów z chorobą onkologiczną. 

Źródło: Opracowanie własne 

 

Wnioski: 

Badanie ujawniło znaczne zróżnicowanie osób niedożywionych. Podkreślając 

niejednorodność pacjentów z niedoborami odżywienia, należy dopasować odpowiednie metody 

leczenia, które niwelowałyby potencjalne przeszkody w przebiegu dietoterapii niedożywienia 

oraz leczenia choroby zasadniczej. W przypadku osób z anorexia nervosa główną determinantą 

błędów żywieniowych są utrzymujące się w przebiegu choroby zaburzenia postrzegania obrazu 

własnego ciała, które na podstawie mechanizmów poznawczo-emocjonalnych mogą 

predysponować pacjentów do niedostosowywania się do zasad dietoterapii niedożywienia. 

W związku z powyższym należy rozważyć zasadność prowadzenia równoległej interwencji 

dietetycznej i psychoterapeutycznej, skoncentrowanej na zaburzeniach obrazu ciała w tej grupie 

chorych. Nasilenie błędów dietetycznych u chorych onkologicznie korelujące z niskim 



 

 

 

27 

poziomem edukacji żywieniowej, oceną pożądanej własnej sylwetki jako tęższej oraz niskim 

poziomem satysfakcji ze sposobu odżywiania się, sugerują, iż edukacja żywieniowa wdrażana 

na wczesnych etapach rozwoju schorzeń somatycznych, może korzystnie wpływać 

na poprawność dokonywanych wyborów żywieniowych oraz zwiększać satysfakcję ze sposobu 

odżywiania. Poprawa stanu odżywienia, niezależnie od jego przyczyn, może istotnie polepszyć 

jakość życia pacjentów, a także wpłynąć pozytywnie na rokowania w leczeniu choroby 

zasadniczej.  
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Streszczenie  

Choroby serca i układu krążenia, powodują aż 52% zgonów w krajach 

wysokorozwiniętych. Choroby serca rozwijają się najczęściej u osób po 40 roku życia, 

u których występują tzw. czynniki ryzyka takie jak: palenie tytoniu, nadwaga, siedzący tryb 

życia, hiperlipidemia, cukrzyca, nadciśnienie tętnicze. Nie bez znaczenia są również 

uwarunkowania genetyczne (występowanie tej samej choroby serca u członków rodziny). 

Choroby współistniejące, które towarzyszą układowi krwionośnemu to: miażdżyca 

tętnic, choroba niedokrwienna serca oraz nadciśnienie tętnicze. Czynnikami sprzyjającymi 

rozwojowi tych chorób są: nieprawidłowy styl życia, dieta nasycona tłuszczami zwierzęcymi, 

palenie tytoniu, spożywanie alkoholu i brak aktywności fizycznej, a także obecność cukrzycy 

czy uwarunkowania genetyczne. Skłonność do częstszej zapadalności na tę chorobę przejawiają 

kobiety niż mężczyźni.  

Bardzo ważne jest wczesne wykrycie choroby serca i układu krążenia, ponieważ 

leczenie we wczesnym stadium daje najlepsze wyniki i zapobiega wystąpieniu powikłań 

choroby prowadzących do kalectwa lub śmierci. 

 

Wprowadzenie 

Choroby układu krążenia, są określane mianem „współczesnej epidemii”, gdyż należą 

do najczęstszych chorób naszej ery. W większości krajów są główną przyczyną inwalidztwa 

i umieralności. W krajach dobrze rozwiniętych z powodu chorób układu krążenia umiera 

rocznie więcej osób niż z powodu innych chorób razem wziętych. Niektóre choroby (np. 

choroba wieńcowa lub nadciśnienie tętnicze) są określane mianem chorób cywilizacyjnych. 

Choroby układu sercowo-naczyniowego są powodem około 50% wszystkich zgonów oraz 

najczęstszą przyczyną hospitalizacji i trwałej niezdolności do pracy w Polsce. Ze względu na 

olbrzymią, wręcz epidemiczną skalę tego problemu, a także na jego konsekwencje społeczne 

i ekonomiczne, choroby związane z układem krążenia stanowią największe wyzwanie dla 
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szeroko pojętej promocji zdrowia. Od kilku lat można zaobserwować powolny, ale 

systematyczny spadek liczby zgonów spowodowanych chorobami układu sercowo-

naczyniowego. To korzystne zjawisko, którego skala pozostaje dalece niewystarczająca, 

jedynie w części wynika ze zmniejszonej zapadalności na choroby mogącej być efektem działań 

prewencyjnych. Wydaje się, że jest to przede wszystkim korzystny efekt zwiększonej 

skuteczności leczenia choroby niedokrwiennej serca, związany z dynamicznym rozwojem 

kardiologii inwazyjnej i kardiochirurgii oraz z osiągnięciami w zakresie farmakologii. 

To niewątpliwe najdroższy, jednak wcale nie najbardziej efektywny sposób poprawy stanu 

zdrowia oraz wydłużenia średniego czasu życia populacji. Posiadanie pewnego podstawowego 

zasobu wiedzy dotyczącej zarówno objawów choroby, jak i możliwości powszechnego jej 

zapobiegania warunkują skuteczność profilaktyki pierwotnej i wtórnej. 

 

Zakres występowania chorób układu krążenia – struktura epidemiologiczna  

Wśród chorób niezakaźnych, które są obciążone wysokim wskaźnikiem umieralności, 

najwyższy wskaźnik wykazują choroby układu krążenia (ChUK). W tym obszarze dane 

są bardzo niepokojące. Według danych GUS w 2001 r. z powodu chorób układu krążenia 

zmarło w Polsce 173 809 osób, tzn. 449,8 na każde 100 tys. obywateli [1], czyli o ok. 72 tys. 

więcej niż w krajach Unii Europejskiej. Co drugi zgon w Polsce był spowodowany ChUK. 

Umieralność z powodu chorób układu sercowo-naczyniowego wśród dorosłych Polaków 

poniżej 65. roku życia jest 2,5 razy wyższa niż w krajach zachodniej Europy.  

Główną rolę wśród chorób układu krążenia odgrywają: 

• choroba niedokrwienna serca i jej konsekwencje,  

• choroby naczyń mózgowych, 

• miażdżyca, 

• inne choroby serca.  

Z powodu chorób układu krążenia częściej umierają mieszkańcy wsi niż miast i nie 

ma na to wpływu wiek. Choroba niedokrwienna serca i jej powikłanie w postaci zawału mięśnia 

sercowego stanowią większe zagrożenie życia mieszkańców miast niż wsi. W obliczu 

powyższych zagrożeń zasadne jest wprowadzenie działań z zakresu profilaktyki chorób układu 

krążenia [3].  

 

Najczęściej spotykane choroby układu krążenia 

Układ krążenia, czyli układ krwionośny, jest odpowiedzialny za transportowanie krwi, 
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a wraz z nią tlenu i składników odżywczych do wszystkich komórek naszego organizmu. 

Choroby układu krążenia są najczęstszą przyczyną zgonów w Polsce, ale także w wielu innych 

krajach świata. Zapadalność na te schorzenia wzrasta, zwłaszcza u mężczyzn w średnim wieku. 

Do często spotykanych schorzeń tego układu należą: 

 

A. Nadciśnienie tętnicze 

Za optymalną wysokość ciśnienia przyjmuje się wartość 120/80 mm Hg, o nadciśnieniu 

mówimy, gdy wartości będą wyższe niż 140/90 mm Hg. Powszechnie przyjmuje się, 

że przyczyną nadciśnienia tętniczego są czynniki dziedziczno-genetyczne, otyłość oraz 

zaburzenia nerwicowe. 

Ostatnio dużą rolę w rozwoju nadciśnienia tętniczego pierwotnego przypisuje się 

przewlekłemu podwyższeniu stężenia sodu w surowicy krwi, warunkowanemu np. zwiększoną 

konsumpcją soli kuchennej (nadmiernym soleniem potraw). Spostrzega się, że występuje ono 

dwukrotne częściej u kobiet niż u mężczyzn, przebiega jednak u nich łagodniej i wykazuje 

mniejszą skłonność do powikłań. Ciśnienie tętnicze to siła, z jaką krew oddziałuje na ścianki 

budujące tętnice. Nadciśnienie rozwija się w zasadzie bezobjawowo i pacjent dowiaduje się 

o nim zwykle przypadkiem, przy rutynowej kontroli ciśnienia w gabinecie lekarskim. 

Rozpoznanie nadciśnienia tętniczego stawia się po wielokrotnym stwierdzeniu 

podwyższonego ciśnienia tętniczego krwi. W nadciśnieniu tętniczym zmiany chorobowe 

rozwijają się bardzo wolno. Na początku nadciśnienie może pojawiać się w konkretnych 

okolicznościach i mieć dość chwiejny charakter. Zdarzają się też takie przypadki, 

iż od początku nadciśnienie ma utrwaloną postać, a jego przebieg jest gwałtowny. W zależności 

od czasu trwania choroby nadciśnieniowej, przyjmowanych leków, przebiegu i kontroli 

lekarskiej wyróżniamy różne zespoły wyczuwalnych symptomów chorobowych czy też 

ustalonych przez lekarza zmian. W codziennej praktyce lekarskiej oraz dla osób chorujących 

na nadciśnienie pierwotne ważny jest następujący podział: 

• Okres nadciśnienia chwiejnego – okres, gdzie owszem występuje podwyższone ciśnienie, 

lecz poziom jego wzrostu przejawia pewne wahania. 

• Okres nadciśnienia utrwalonego – występuje tutaj nieustannie podwyższone ciśnienie 

tętnicze krwi, zarówno skurczowe jak i rozkurczowe. 

Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszą przyczyną śmierci wśród kobiet i drugą 

u mężczyzn. Wysokie ciśnienie tętnicze zwiększa bowiem ryzyko udaru mózgu, uszkodzenia 

i niewydolności nerek, poważnych zmian w siatkówce oka i miażdżycy. 

W leczeniu nadciśnienia pomocna jest odpowiednio dobrana farmakologia, zmiana 
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stylu oraz trybu życia, rzucenie palenia i odpowiednia dieta, a zwłaszcza ograniczenie 

spożywania soli w przyjmowanych pokarmach. 

Sprzyjające rezultaty daje zmiana otoczenia, przy czym leczenie sanatoryjne 

w prawidłowo przystosowanym uzdrowisku lub kurorcie jest bardzo korzystne i zalecane. 

Zapobieganie nadciśnieniu pierwotnemu, czyli samoistnemu, polega na unikaniu wszystkich 

przyczyn, które mogłyby spowodować nasilenie nadciśnienia, a w szczególności napięcia 

nerwowego, stresu, nadwagi oraz urazów psychicznych [7]. 

 

B. Miażdżyca 

Miażdżyca jest przewlekłym procesem zapalnym dotyczącym aorty i tętnic średniej 

wielkości (wieńcowe, szyjne, nerkowe, biodrowe). Proces polega na gromadzeniu się 

w przestrzeni pomiędzy śródbłonkiem i warstwą mięśniową naczynia najpierw tylko złogów 

składających się z makrofagów, lipoprotein o małej gęstości (LDL), komórek piankowatych 

i pozakomórkowych skupisk cholesterolu. Powstające w ten sposób i widoczne gołym okiem 

na wewnętrznej powierzchni naczynia, złogi tłuszczowe (są najwcześniejszą postacią zmian 

miażdżycowych i znakiem rozpoznawczym miażdżycy podczas wykonywania autopsji). 

Z czasem do elementów składających się na pasma tłuszczowe dołączają elementy włókniste 

tkanki łącznej, które przerastając i otaczając pierwotne ognisko zapalne. Powstająca w ten 

sposób zaawansowana zmiana miażdżycowa jest określana terminem „blaszka miażdżycowa”. 

Może się ona wpuklać do światła naczynia i zwężając je, ograniczać przepływ krwi w obszarze 

za zwężeniem. Kliniczne objawy procesu miażdżycowego (choroba wieńcowa, zawał, udar), 

które stanowią najczęstszą przyczynę ogólnej zachorowalności i śmiertelności w krajach 

cywilizacji zachodniej, pojawiają się głównie u osób w średnim i starszym wieku [6]. 

Miażdżycę można wykryć za pomocą USG, ale tylko wtedy, gdy jest bardzo dużo 

blaszek miażdżycowych. Badanie poziomu cholesterolu jest istotne w stwierdzeniu miażdżycy 

u chorego. Wartość cholesterolu zależy od wielu czynników, np. od wieku czy stanu zdrowia. 

W Europie przyjęto, że poziom cholesterolu we krwi dorosłego człowieka nie powinien być 

wyższy niż 200 mg/dl. W przeciwnym przypadku należy wykonać badania frakcji cholesterolu 

(LDL i HDL) i stężenia trójglicerydów. 

Głównym czynnikiem zagrożenia miażdżycą jest nieprawidłowe odżywianie, 

a szczególnie niedobór błonnika, witamin A, C, E, beta-karotenu, żelaza, miedzi, magnezu, 

selenu, chromu, zbyt duża ilość spożywanego cholesterolu – powyżej 300 mg/dobę, zbyt dużo 

tłuszczów w diecie, zbyt energetyczna dieta, spożywanie głównie tłuszczów pochodzenia 

zwierzęcego – to wszystko powoduje tworzenie się blaszek miażdżycowych w naczyniach. 
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Do obniżenia cholesterolu używa się odpowiednich leków, które podnoszą poziom 

dobrego cholesterolu oraz obniżają poziom złego cholesterolu. W leczeniu farmakologicznym 

miażdżycy stosowane są np. statyny. Wykazują one działanie plejotropowe, tzn. zmniejszają 

już istniejące zmiany miażdżycowe. 

 

C. Choroba wieńcowa 

Około miliona osób w Polsce cierpi na chorobę wieńcową. Co roku umiera z powodu 

zawału mięśnia serca 100 tys. Polaków. Choroba wieńcowa jest najczęstszą przyczyną zgonów 

w Polsce. Najbardziej zagrożeni rozwojem choroby wieńcowej są mężczyźni po czterdziestce 

i kobiety po menopauzie. Choroba wieńcowa dotyka ludzi coraz młodszych, zwłaszcza przy 

współistnieniu czynników obciążających, takich jak hipercholesterolemia nadciśnienie 

tętnicze, czy predyspozycja rodzinna. Choroba wieńcowa często przebiega bezobjawowo 

i pierwszym jej objawem może być zawał mięśnia sercowego lub nagły zgon sercowy [5]. 

Charakterystyczne cechy bólu wieńcowego to uczucie gniecenia lub palenia 

za mostkiem, z promieniowaniem do szczęki lub do barków, ramion, rąk (częściej 

lewostronnie), a ustępowanie w spoczynku i w ciągu 2-5 minut po zażyciu nitrogliceryny. Bóle 

wieńcowe mogą być zlokalizowane nietypowo, np. w nadbrzuszu. Ból dławicowy występuje 

najczęściej w czasie wysiłku (szybki spacer, bieg, wchodzenie pod górę, dźwiganie ciężkich 

przedmiotów) i dość szybko (w ciągu 2-5 minut) ustępuje w spoczynku. Często prowokowany 

jest zimnem (wyjście z ciepłego pomieszczenia na zewnątrz), obfitym posiłkiem, schylaniem 

się lub stresem emocjonalnym. Zła tolerancja wysiłku może być związana z innymi 

schorzeniami np. płuc, anemią, otyłością lub słabą kondycją fizyczną, dlatego rozpoznanie 

choroby wieńcowej musi być oparte na dodatkowych badaniach. Czasem niedokrwieniu 

mięśnia serca nie towarzyszy ból, zdarza się tak na przykład u osób chorych na cukrzycę.  

Wyżej opisane objawy są charakterystyczne dla dusznicy bolesnej stabilnej, w której 

bóle nie trwają dłużej niż 10-15 minut, występują rzadko i nie pojawiają się w spoczynku. Jeśli 

dolegliwości są prowokowane przez nawet niewielki wysiłek lub występują codziennie 

to można podejrzewać tzw. niestabilną chorobę wieńcową. Jeżeli ból wieńcowy jest bardzo 

silny, pojawia się w spoczynku, towarzyszy mu duszność, lęk, poty i nie ustępuje po podaniu 

nitrogliceryny, to prawdopodobnie doszło do zawału serca. Najbardziej dramatycznym, ostrym 

incydentem wieńcowym jest nagła śmierć sercowa, kiedy zgon jest pierwszym objawem 

skrycie przebiegającej choroby [3]. 
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D. Udar mózgu 

Udar mózgu jest definiowany jako nagły deficyt neurologiczny spowodowany 

niedokrwieniem ośrodkowego układu nerwowego lub krwotokiem. Około 75% wszystkich 

udarów stanowią udary niedokrwienne, które są spowodowany ogniskowym zamknięciem 

światła naczynia, co prowadzi do przerwania dopływu tlenu i glukozy do mózgu z następczym 

zaburzeniem procesów metabolicznych w dotkniętym obszarze. Obecnie jest on trzecią co 

do częstości przyczyną zgonów u ludzi dorosłych po zawale serca i nowotworach i główną 

przyczyną inwalidztwa we współczesnym świecie.  

Przyczyną udaru niedokrwiennego w 50% są zmiany miażdżycowo-zakrzepowe 

w dużych tętnicach wewnątrzmózgowych lub zewnątrzmózgowych, odchodzących od łuku 

aorty, w 20-25% zmiany w małych naczyniach wewnątrzmózgowych, w 20-25% zator 

pochodzenia sercowego i w około 5% inne rzadziej występujące przyczyny, jak: zmiany 

zapalne tętnic, zaburzenia krzepnięcia, zwiększona lepkość krwi. 

Czas rozpoczęcia leczenia jest jednym z podstawowych czynników wpływających 

na rokowanie. Leczenie udaru ma na celu jak najszybsze przywrócenie przepływu krwi 

w obszarze objętym niedokrwieniem (leczenie antyagregacyjne, leczenie trombolityczne), 

przeciwdziałanie niekorzystnym zjawiskom biochemicznym powstającym w wyniku 

niedokrwienia (leczenie neuroprotekcyjne) oraz wczesne wykrywanie i leczenie powikłań 

pozamózgowych [2]. 

 

E. Niewydolność serca 

Niewydolność serca to zespół objawów spowodowany uszkodzeniem mięśnia 

sercowego w stopniu uniemożliwiającym normalną jego pracę. Do niewydolności może dojść 

również w sytuacji, gdy serce działa poprawnie, ale następuje istotny wzrost zapotrzebowania 

na utlenioną krew, z którym nie jest sobie w stanie poradzić, np. przy krwotokach. 

Niewydolnością określa się sytuację, gdy pojemność minutowa serca i ciśnienie tętnicze nie 

wystarczają do pokrycia aktualnych potrzeb metabolicznych organizmu. Niewydolność serca 

zazwyczaj dotyczy prawej lub lewej komory, czasem obu komór łącznie. Można wyróżnić dwa 

podstawowe rodzaje niewydolności serca: ostrą i przewlekłą niewydolność serca. 

Przewlekła niewydolność serca – jest to postępujący zespół objawów, który wynika 

ze zmniejszonej pojemności minutowej serca (ilości krwi pompowanej w jednostce czasu) 

w stosunku do zapotrzebowania tkanek. Przewlekła niewydolność serca jest chorobą 

postępującą, a jej stopień zaawansowania można próbować kontrolować przez leczenie choroby 

podstawowej oraz przestrzegając zasad zdrowego trybu życia. 
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Ostra niewydolność serca – jest to zespół objawów, składających się na ostry stan 

zagrożenia życia, rozwijający się w bardzo krótkim czasie. Może wystąpić zarówno u osoby, 

która nigdy wcześniej nie miała epizodów dysfunkcji serca, jak i jako powikłanie czy nagłe 

zaostrzenie przewlekłej niewydolności serca. Najczęściej jego przyczyną jest upośledzenie 

czynności skurczowej lub rozkurczowej serca, co skutkuje niedostatecznym zaopatrzeniem 

komórek w tlen i substancje odżywcze, a w dalszej perspektywie zaburzeniem funkcji wielu 

narządów i układów. W przypadku rozpoznania ostrej niewydolności serca rokowanie jest złe, 

a znaczna część pacjentów umiera w krótkim czasie, na skutek niedostatecznego ukrwienia 

kluczowych narządów organizmu [4]. 

 

F. Zaburzenia rytmu serca 

Zaburzenia rytmu serca (arytmia) to dolegliwość, którą cechuje przyśpieszenie, 

zwolnienie i nieregularność w jego funkcjonowaniu. U niektórych pacjentów zaburzenie 

to przebiega zupełnie bezobjawowo, natomiast u innych bywa stanem zagrażającym życiu. 

Przyczyną tej dolegliwości jest najczęściej choroba zastawek i niedokrwienna serca. 

Zaburzenia rytmu serca następują wtedy, gdy zakłócona zostanie prawidłowa częstość 

i miarowość pracy narządu. Zaburzenia te polegają na zmianie częstości pracy serca, tzn. jej 

przyspieszeniu (tachykardia) lub zwolnieniu (bradykardia) przy zachowaniu rytmiczności, bądź 

też właśnie na zaburzeniu tej rytmiczności, zwanym potocznie arytmią. Niektóre zaburzenia 

rytmu serca występują rzadko i polegają na wystąpieniu skurczów dodatkowych o zmiennej 

częstotliwości. Inne to nawracające częstoskurcze napadowe lub zbyt wolna akcja serca.  

Pojawiające się zmiany mogą być objawem niegroźnej nadpobudliwości i zwiększonej 

reaktywności układu nerwowego, objawem niedotlenienia mięśnia sercowego albo trwałego 

jego uszkodzenia spowodowanego, np. zaawansowanymi zmianami miażdżycowymi, 

przebytym zawałem czy toksycznym uszkodzeniem.  

Zaburzenia rytmu serca mogą dawać różne objawy, a czasem mogą przebiegać zupełnie 

bezobjawowo. Symptomy mają różny charakter w zależności od rodzaju zaburzenia, jednak 

najczęściej odczuwane jest kołatanie serca (uczucie szybkiego, nierównego bicia serca). 

Czasami pacjenci odczuwają uczucie szarpnięcia w okolicy serca, nagłą potrzebę kaszlu 

i dławienie. Uczucie to trwa tylko chwilę i samoistnie ustępuje, chociaż u niektórych osób 

nawraca. Pojawia się również zwolnione i mocne bicie serca oraz tzw. skurcze dodatkowe. 

W trakcie dodatkowych skurczy chory ma wrażenie "przeskakiwania" w klatce piersiowej, 

a nawet zatrzymywania się na sekundę pracy serca. Dla pacjenta skurcze stanowią dodatkowy 

dyskomfort. Skurcze, które pojawiają się bardzo często nazywane są częstoskurczem (poważny 
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rodzaj zaburzeń). Chory na skutek częstoskurczu odczuwa dodatkowe dolegliwości w postaci 

zawrotów głowy, uczucia dławienia, zasłabnięcia (bardzo szybka lub bardzo wolna arytmia) 

i często utraty przytomności. 

 

Podsumowanie 

Choroby układu krążenia stanowią największy problem współczesnej medycyny 

i są przyczyną śmierci co drugiej osoby w Polsce. Choroby serca i naczyń, takie jak choroba 

wieńcowa, zawał serca czy udar mózgu powstają w wyniku działania tak zwanych czynników 

ryzyka do których zaliczyć możemy: nadwagę, otyłość brzuszną, nadciśnienie tętnicze, wysoki 

poziom cholesterolu, cukrzycę, palenie tytoniu, brak regularnego wysiłku fizycznego oraz 

nadużywanie alkoholu. 

Bardzo ważne jest wczesne wykrycie choroby serca i układu krążenia, ponieważ 

leczenie we wczesnym stadium daje najlepsze wyniki i zapobiega wystąpieniu powikłań 

choroby prowadzących do kalectwa lub śmierci. Wczesne wykrycie choroby serca umożliwiają 

badania okresowe (dlatego nie warto ich bagatelizować), a także znajomość objawów choroby. 

Po stwierdzeniu choroby serca, należy przestrzegać zaleceń lekarskich, choć często 

są uciążliwe i trudno im sprostać. Bardzo ważna jest współpraca chorego z lekarzem. Warto 

więc wiedzieć na temat swojej choroby serca jak najwięcej. 

Zdecydowanie największym wyzwaniem dla współczesnej medycyny jakie niosą 

choroby serca i układu krążenia jest zapobieganie ich wystąpieniu (profilaktyka). Jest 

to zadanie bardzo trudne do wykonania, i jak na razie to choroby wygrywają. Polega ono 

na zwiększeniu świadomości ludzi i aktywizowaniu ich postawy względem zdrowego stylu 

życia. Trzy podstawowe cele profilaktyki to: walka z siedzącym trybem życia, zmiana 

nawyków żywieniowych oraz walka z nałogami. 
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Streszczenie  

W obecnych czasach rozwój gospodarczy, kulturalny i naukowy spowodował istotne 

zmiany w nawykach żywieniowych społeczeństw. Żywność funkcjonalna jako metoda 

prewencji chorób cywilizacyjnych, poprawy stanu zdrowia oraz samopoczucia, staje się coraz 

bardziej popularna i powszechnie spożywana, a w krajach wysokorozwiniętych obszar 

żywności funkcjonalnej rozwija się znacznie prężniej niż pozostały rynek żywnościowy. 

Jednym z kryteriów podziału żywności funkcjonalnej jest jej skład. Obok m.in. żywności 

niskocholesterolowej, niskoenergetycznej, wysokobłonnikowej rozróżnić można funkcjonalną 

żywność probiotyczną. Bakterie probiotyczne działając wielokierunkowo pełnią w organizmie 

wiele prozdrowotnych funkcji, m.in. wpływając na modulowanie funkcji układu 

immunologicznego, biorąc udział w procesach trawiennych, przyswajaniu witamin, 

mikroelementów, kwasu foliowego z diety. Są składową regulującą czynność osi mózgowo-

jelitowej. Zaburzenia w rozwoju oraz w składzie mikrobioty jelitowej mogą umożliwiać 

patogennym mikroorganizmom produkcję neurotoksyn, które wpływając na regulację 

czynności i rozwoju OUN mogą przyczyniać się do ujawnienia zaburzeń ze spektrum autyzmu 

(ASD). 

 

Wprowadzenie 

W obecnych czasach rozwój gospodarczy, kulturalny i naukowy spowodował istotne 

zmiany w nawykach żywieniowych społeczeństw. Rosnąca liczba upowszechnianych w ciągu 

ostatnich trzech dekad publikacji naukowych, wskazuje na korelację pomiędzy dietą, 

a występowaniem niektórych chorób przewlekłych. Dobrze zbilansowana dieta stanowi 

możliwość zastosowania jej w celu utrzymania, poprawy stanu zdrowia i prewencji chorób [1]. 

Istnieje duże zainteresowanie konsumentów i przemysłu spożywczego produktami 
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promującymi zdrowie i dobre samopoczucie. Produkty żywnościowe spełniające te wymagania 

noszą nazwę żywności funkcjonalnej [2]. Obecna koncepcja żywności funkcjonalnej, opisująca 

ją jako pośrednie ogniwo pomiędzy żywnością, a lekiem wywodzi się z tradycji Wschodu 

[3, 4]. Pierwsze badania prowadzone nad tym typem żywności zapoczątkowano w Japonii 

w latach 80. XX wieku i to w tym kraju w 1991 roku powstała pierwsza definicja żywności 

o określonej przydatności zdrowotnej (FOSHU – ang. Food for Specified Health Use). 

W Europie w 1999 roku program badawczy Functional Food Science in Europe (FUFOSE) 

w dokumencie końcowym zawarł naukowe podstawy dla pojęcia żywności funkcjonalnej. 

Przyjęto, że żywność może być uważana za funkcjonalną, jeżeli został udowodniony jej 

korzystny wpływ na jedną lub więcej funkcji organizmu, wyłączając efekt odżywczy. Wpływ 

ten opiera się na zniwelowaniu ryzyka chorób. Żywność funkcjonalna swoim stanem musi 

przypominać żywność konwencjonalną, stanowiącą część składową tradycyjnej prawidłowej 

diety. Nie mogą to być zatem żadne z postaci farmaceutycznych. Działanie prozdrowotne 

żywności funkcjonalnej musi być wykazane w spożywaniu jej w ilościach, wobec których 

oczekuje się, że będzie normalnie spożywana z dietą. Pożądaną aktywność udokumentować 

muszą badania kliniczne prowadzone przez niezależne ośrodki naukowe z wykorzystaniem 

obowiązujących standardów [5]. W krajach wysokorozwiniętych obszar żywności 

funkcjonalnej rozwija się znacznie prężniej niż pozostały rynek żywnościowy – szacuje się, 

że w przyszłości w USA żywność funkcjonalna stanowić będzie jego połowę [4, 6]. Produkcja 

żywności funkcjonalnej może obejmować ulepszenie biodostępności składnika działającego 

prozdrowotnie, dodanie komponentu niewystępującego naturalnie w produkcie, eliminację 

związków o niepożądanym działaniu czy modyfikację koncentracji naturalnych składników 

żywności dla wzmożenia spodziewanego efektu [7]. Biorąc pod uwagę przeznaczenie, żywność 

funkcjonalną można podzielić m.in. na zmniejszającą ryzyko chorób nowotworowych, układu 

krążenia, występowania osteoporozy, przeznaczoną dla określonych grup odbiorców np. dla 

sportowców, osób z zaburzeniami trawienia i metabolizmu. Ze względu na skład rozróżniany 

żywność: probiotyczną, niskocholesterolową, niskoenergetyczną, wysokobłonnikową, 

niskosodową. Duża część spożywczych produktów funkcjonalnych ma działanie 

wielokierunkowe i może być zaliczana jednocześnie do kilku z wspomnianych grup [4, 8]. 

Najbardziej obiecujące kierunki działania produktów z asortymentu żywności 

funkcjonalnej obejmują wpływ na następujące aspekty fizjologiczno-metaboliczne ludzkiego 

organizmu: 

• funkcje żołądkowo-jelitowe, których ważnym podłożem jest, stymulowana przez 

aktywność wewnątrzwydzielniczą układu pokarmowego, obecność zrównoważonej 



Nauki Przyrodnicze i Medyczne:Żywienie, sport oraz zdrowie 

 

 

40 

mikroflory w obrębie okrężnicy. Jej jakość i liczebność uzależniona jest od aktywności 

immunologicznej układu pokarmowego, ruchliwości śluzówki i modulatorów proliferacji 

komórek nabłonkowych [9], 

• właściwości przeciwutleniające globalnie chroniące przed powstawaniem aktywnych 

wolnych rodników, istotne dla prawie każdej komórki i tkanki organizmu, których 

zachwianie równowagi może być przyczyną indukcji patologii w funkcjonowaniu 

organizmu. Biologicznie aktywne składniki diety, posiadające właściwości zmiatania 

wolnych rodników, to między innymi prowitaminy, witaminy, związki polifenolowe oraz 

inne naturalne przeciwutleniacze pochodzenia roślinnego, 

• metabolizm makroskładników diety, takich jak węglowodany, kwasy tłuszczowe, 

aminokwasy hormonozależnie modulowane poprzez zmiany w ilości wydzielania insuliny 

i glukagonu lub wytwarzania enzymów żołądkowo-jelitowych. Badania prowadzone 

w tematyce interakcji pomiędzy spożywanymi składnikami odżywczymi, a regulacją 

ekspresji genów mają na celu zmniejszenie ryzyka patologicznych skutków związanych 

z opornością na insulinę i chorobami układu sercowo-naczyniowego, 

• rozwój w życiu płodowym i wczesnym, kiedy zarówno dieta matki, jak i niemowlęcia 

mogą mieć na niego istotny wpływ. Przykładem jest znaczenie kwasu foliowego w diecie 

ciężarnych kobiet oraz rola długołańcuchowych wielonienasyconych kwasów 

tłuszczowych we wczesnym stadium rozwoju mózgu, 

• metodologia badań korelujących wpływ składników odżywczych na samopoczucie, 

zachowanie, funkcje poznawcze i sprawność fizyczną nie zawsze jest postrzegana jako 

zdolna do generowania wiarygodnej analizy statystycznej. Rozwój nauki o żywności 

funkcjonalnej obejmuje nowe rozwiązania w obrębie tego zagadnienia [10]. 

 

Wpływ probiotyków na zdrowie człowieka 

W obecnych czasach rozwój gospodarczy, kulturalny i naukowy spowodował istotne 

zmiany w nawykach żywieniowych społeczeństw. Rosnąca liczba upowszechnianych w ciągu 

ostatnich trzech dekad publikacji naukowych, wskazuje na korelację pomiędzy dietą, 

a występowaniem niektórych chorób przewlekłych. W Europie profil produkcji żywności 

funkcjonalnej zdominowany jest przez produkty probiotyczne (gr. pro bios – dla życia). 

Bakterie probiotyczne działając wielokierunkowo pełnią w organizmie niebagatelną rolę. 

Organizm człowieka jest siedliskiem wielu drobnoustrojów, które mogą bytować 

na odsłoniętych lub wewnętrznych częściach ciała. Ogół mikroorganizmów zasiedlających 
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ludzkie ciało nazywany jest mikrobiomem lub mikrobiotą. Szacuje się, że u zdrowego 

dorosłego człowieka masa mikrobioty może wynieść do 2 kg, a przybliżona ilość komórek 

organizmów wchodzących w jej skład jest 10-100 krotnie większa niż komórek gospodarza. 

Poszczególne miejsca bytowania drobnoustrojów są zasiedlane przez różne ich typy, rodzaje 

i gatunki i tak w skład mikroflory skóry wchodzą głównie Actinobacteria, Firmicutes 

i Proteobacteria, jama ustna to Bacteroidetes, Firmicutes, Fusobacteria i Proteobacteria, drogi 

oddechowe zasiedlane są przez Bacteroidetes, Firmicutes i Proteobacteria, przewód 

pokarmowy Bacteroidetes i Firmicutes i przewód moczowo-płciowy Firmicutes [11].   

Istnieje wiele dowodów naukowych wskazujących na wpływ probiotyków 

na zachowanie stabilności i odpowiedniej równowagi mikroflory jelitowej, zapobieganie 

rakowi okrężnicy oraz innych przewlekłych stanów zapalnych przewodu pokarmowego. Ich 

suplementacja często stanowi terapię różnych typów biegunki, także dziecięcej [12, 13]. 

Odpowiadają za modulowanie funkcji układu immunologicznego zwiększając odporność 

na infekcje spowodowane przez patogeny [12]. Częstość występowania alergii pokarmowej 

sukcesywnie wzrasta, jednak skuteczne środki zapobiegawcze i terapeutyczne wciąż pozostają 

ograniczone. Według niedawnych badań bakterie probiotyczne mogą wspomagać tą terapię. 

Huang i współpracownicy dowiedli, że L. murinus przywrócił pacjentom pogorszony profil 

flory jelitowej związany z alergią pokarmową, poprzez atenuację odpowiedzi alergicznej 

na pokarm, stymulowanie aktywności limfocytów Th1 i modulowanie funkcji komórek 

dendrytycznych jelit [14]. Probiotyki zawarte w żywności funkcjonalnej (mleko sojowe 

fermentowane przez mieszaninę Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus casei i L. plantarum) 

mogą mieć wpływ na obniżenie parametrów hiperlipidemii wywołanej dietą 

wysokotłuszczową, skutkując obniżeniem przyrostu masy ciała, akumulacji tłuszczu 

w komórkach wątroby, produkcji szkodliwych reaktywnych form tlenu (ROS) [15]. 

Sieć autonomicznych neuronów łączących ośrodkowy układ nerwowy (OUN) 

z przewodem pokarmowym oraz trzustką i wątrobą nosi nazwę osi mózgowo-jelitowej. 

Historia poznania anatomii tego układu sięga czasów Galena i odkrycia nerwu błędnego, jednak 

pierwsze dokładne opisy osi podano w XIX wieku [16]. Ze względu na ogromną różnorodność 

gatunków zasiedlających jelita oraz ich liczbę podjęto próby wyjaśnienia ich wpływu 

na funkcjonowanie organizmu człowieka.  

Na skład ludzkiego mikrobiomu wpływ ma szereg różnych czynników, przy czym jelita 

noworodka są tymczasowo jałowe, a zasiedlanie ich przez drobnoustroje odbywa się tuż 

po urodzeniu [11]. Jednym z ważniejszych czynników decydującym o początkowym składzie 

mikroflory jest sposób porodu dziecka. Poród naturalny powoduje przewagę Lactobacillus 
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i Prevotella charakterystycznych dla dróg rodnych matki, natomiast cesarskie cięcie dominację 

Staphylococcus oraz Propionibacterium pochodzących ze skóry matki. Z pozostałych 

czynników wymienić można min. kraj pochodzenia, rodzaj przyjmowanego przez dziecko 

pokarmu czy użycie leków, głównie antybiotyków. W okresie pomiędzy 1. a 3. rokiem życia 

skład jakościowy flory jelitowej osiąga kompozycję flory dorosłego człowieka. Przez większą 

część życia skład mikrobioty jest względnie stabilny, natomiast ulega on zmianom w okresie 

starzenia się organizmu. U osób w podeszłym wieku obserwuje się zmniejszenie ilości 

Bacteroides oraz Bifidobacteria [17]. 

Rola flory jelitowej w procesach trawiennych jest dość dobrze znana, aczkolwiek wiele 

procesów nie zostało jeszcze w pełni opisanych. Jedną z lepiej poznanych funkcji jest zdolność 

mikrobioty do rozkładania polisacharydów, które nie są przyswajalne dla człowieka 

do związków prostych. Fermentacja (rozkład) złożonych, niestrawionych resztek pokarmu 

odbywa się z udziałem bakterii, głównie rodzajów Bacterioides i Firmicutes. Jest ona źródłem 

kwasów octowego i propionowego, które należą do krótkołańcuchowych kwasów 

tłuszczowych, które po wchłonięciu przez ścianę jelita mogą zostać wykorzystane w procesach 

metabolicznych organizmu jako dodatkowe źródło energii. Kwas octowy może zostać 

wykorzystany jako substrat do syntezy cholesterolu, natomiast kwas propionowy w procesie 

glukoneogenezy i lipogenezy [18]. Organizmy wchodzące w skład mikrobioty jelitowej 

odgrywają również dużą rolę w przyswajaniu jonów magnezu, żelaza i wapnia, a także 

w syntezie witaminy K, biotyny i kwasu foliowego [17]. 

Inną ważną funkcją mikrobioty jelitowej jest udział w regulacji osi jelitowo-mózgowej. 

Zagadnienie to jest w ostatnim czasie przedmiotem wielu prac badawczych, jednak jego 

złożoność i wieloaspektowość znacznie wykracza poza ramy niniejszego opracowania, dlatego 

w dalszej części skupiono się tylko na wybranych kwestiach dotyczących wpływu flory 

jelitowej na czynność OUN. Oś jelita- mózg jest systemem, za pomocą którego dwukierunkowo 

wymieniane są informacje pomiędzy OUN a jelitami. Regulacja ta może odbywać się min. 

Na drodze neuronalnej, endokrynnej, metabolicznej, immunologicznej [16]. Klasycznym 

rodzajem sygnalizacji na osi mózg-jelita-mikrobiom jest działanie ośrodka sytości. W wyniku 

regulacji przyjmowania pokarmu kontrolowanej przez OUN ustalany jest skład diety, 

co wpływa na dostępność składników odżywczych i w konsekwencji kompozycję mikrobiomu. 

Oprócz tego OUN może wpływać na mikroflorę jelitową poprzez regulację neuronalną 

i endokrynną działając za pośrednictwem neuronów autonomicznego układu nerwowego oraz 

osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, wpływając na motorykę jelit, ich funkcje wydzielnicze, 

przepuszczalność ścian, co powoduje zmiany w środowisku życia mikrobiomu i doprowadza 
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do zmian w jego składzie [11]. Do innych czynników regulujących czynność osi jelitowo-

mózgowej zaliczyć można kortyzol, cytokiny i krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (octowy 

i propionowy), powstałe w wyniku działalności fermentacyjnej drobnoustrojów [16]. 

Z uwagi na dużą liczbę możliwych oddziaływań mikrobiomu na OUN podjęto próby 

wyjaśnienia roli flory jelitowej w etiologii różnych zaburzeń psychicznych. Należą do nich min. 

zaburzenia ze spektrum autyzmu (ang. autism spectrum disorders, ASD). Autyzm dziecięcy 

został po raz pierwszy opisany przez amerykańskiego psychologa Leo Kannera w 1943 r. Jest 

to zaburzenie manifestujące się zakłóceniem zdolności komunikacji, problemami w tworzeniu 

relacji interpersonalnych, stereotypowością zachowań, trudnościami w integracji wrażeń 

zmysłowych. Szacuje się, iż dotyka ono 30 000 – 50 000 dzieci w Polsce [19]. W literaturze 

naukowej przedstawiono wiele hipotez dotyczących możliwych przyczyn powstawania 

i rozwoju ASD u dzieci. Jedną z nich jest możliwy wpływ osi jelita-mózg oraz mikroflory 

jelitowej. Zaburzenia w rozwoju oraz w składzie mikrobioty jelitowej mogą umożliwiać 

patogennym mikroorganizmom produkcję neurotoksyn, które wpływając na regulację 

czynności i rozwoju OUN mogą przyczyniać się do ujawnienia ASD. Doustne podawanie 

wankomycyny, antybiotyku o szerokim spektrum działania przyniosło krótkotrwałe korzyści 

terapeutyczne u dzieci objętych badaniem, które nie utrzymały się jednak po odstawieniu leku 

[20]. Istnieją doniesienia wskazujące, iż w składzie mikrobioty jelitowej u osób z ASD 

występuje nierównowaga pomiędzy Bacteroidetes i Firmicutes, [21] odkryto także związek 

pomiędzy występowaniem we florze jelitowej zwiększonych ilości Bifidobacterium, 

Lactobacillus, Sutterella, Prevotella i Ruminococcus u chorych na ASD w porównaniu 

ze zdrowymi ochotnikami [11]. Dane literaturowe wskazują na fakt, iż u osób dotkniętych 

autyzmem powszechne są zaburzenia żołądkowo-jelitowe. W zależności od badania 50-70% 

chorych cierpi z powodu przewlekłych biegunek lub zaparć, nieuformowanego stolca, 

refluksów żołądkowo-przełykowego i/lub zespołu jelita drażliwego (ang. Irritable Bowel 

Syndrome, IBS). Przyczyny tych zaburzeń u osób z ASD nie zostały jednoznacznie wyjaśnione, 

ale wydaje się, iż to właśnie nieprawidłowy skład mikrobioty jelitowej ma tutaj duże znaczenie 

[22]. Właśnie ze względu na zmiany w składzie flory jelitowej u osób z ASD zainteresowano 

się możliwością wykorzystania probiotyków, prebiotyków i synbiotyków w terapii autyzmu. 

Istnieją dowody na korzystny wpływ probiotyków u dorosłych cierpiących na różne zaburzenia 

przewodu pokarmowego. Wiele badań wskazuje, iż u osób z IBS stosowanie probiotyków 

zmniejszyło w sposób istotny ogólne objawy tj. bóle brzucha, biegunki, zaparcia i wzdęcia. 

Ze względu na różnorodny sposób przeprowadzania badań nie jest możliwe zidentyfikowanie 

optymalnego składu probiotyku, jednak duża ilość doniesień wskazuje na korzystny wpływ 
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szczepów Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) i L. reuteri DSM 17938 [23]. Ostatnio 

opublikowana praca przez Pärtty i współautorów dostarcza interesujących wniosków. 

W randomizowanym badaniu wzięło udział 75 noworodków, u których części suplementowano 

LGG, wobec grupy otrzymującej placebo przez 6 miesięcy po urodzeniu, a następnie badano 

skład mikrobioty oraz przeprowadzano testy behawioralne po 2 i 13 latach od zakończenia 

suplementacji. Okazało się, iż nie znaleziono istotnych zmian w mikroflorze pomiędzy grupami 

biorącymi udział w badaniu, jednakże u 17% dzieci w wieku 13 lat, którym podawano placebo 

zdiagnozowano zaburzenia psychoruchowe lub zespół Aspergera, który określany jest jako 

wysoko funkcjonujący autyzm, przy ani jednym przypadku w grupie, która otrzymywała LGG 

[24].  

Stan wiedzy na temat wpływu osi jelita-mózg oraz mikrobioty jelitowej mimo 

niezaprzeczalnego postępu w ostatnich latach wymaga dalszych badań. Korzystny wpływ 

probiotyków w terapii autyzmu i współistniejących zaburzeń przewodu pokarmowego nie 

został jednoznacznie potwierdzony, natomiast istnieją powody do przeprowadzenia badań 

na dużą skalę, z ujednoliconą metodologią, które mogą takie potwierdzenie przynieść. 

 

Probiotyki jako żywność funkcjonalna 

Proces wytwarzania probiotycznej żywności funkcjonalnej stanowi technologiczne 

wyzwanie, ponieważ podczas etapu produkcji i przechowywania istotny jest szereg czynników 

mogących mieć wpływ na stabilizację żywotności organizmów probiotycznych, którym należy 

przeciwdziałać. Ważny z punktu widzenia konsumenta jest także fakt zachowania właściwości 

sensorycznych produktu [25]. Asortyment żywności funkcjonalnej sukcesywnie staje się coraz 

bardziej różnorodny, dopasowany do wymagań i potrzeb konsumentów. Produkty 

funkcjonalne, w których składzie występują obok siebie pro- i prebiotyki, tj. oporne 

na trawienie w przewodzie pokarmowym człowieka substancje stymulujące wzrost pożądanych 

mikroorganizmów, nazywane są jako symbiotyki [26]. Przykłady form probiotycznej żywności 

funkcjonalnej to między innymi jogurty, kefiry, acidofilne mleko, lody probiotyczne, 

fermentowane i niefermentowane soki i napoje warzywne i owocowe zawierające żywe kultury 

bakterii fermentacji mlekowej [4, 27]. Zbadana została zależność rozwoju i przeżywalności 

pałeczek fermentacji mlekowej z rodzaju Lactobacillus w soku aloesowym, potęgując tym 

właściwości stymulacji układu odpornościowego człowieka [28]. Dodatek bakterii 

probiotycznych do żywności znalazł zastosowanie także w produkcji przetworów mięsnych – 

surowo długo dojrzewających wędlin oraz kiełbas. Przyczynia się nie tylko do poprawy 

właściwości sensorycznych produktów, ale także, poprzez powstawanie bakteriostatycznych 
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i bakteriobójczych metabolitów szczepów probiotycznych, do zahamowania rozwoju 

niepożądanej patogennej mikroflory (E. coli, S. aureus) [29]. 

 

Podsumowanie  

Produkty probiotyczne i prebiotyczne, zaliczane do żywności funkcjonalnej wykazują 

liczne prozdrowotne właściwości. Ten typ żywności jest przeznaczony zarówno dla osób 

zdrowych (profilaktyka) jak i osób należących do grup ryzyka różnych rodzajów schorzeń. 

Popularność żywności wzbogacanej wzrasta w zaskakująco szybkim tempie. Prognozy 

wykazują wzrost światowego rynku żywności funkcjonalnej do wartości 192 miliardów 

dolarów w 2020 roku (30,31). Natomiast szeroko zakrojone badania Instytutu Millward-Brown 

SMG/KRC wykazały, że największe zainteresowanie żywnością funkcjonalną przejawiają 

kobiety poniżej 50-tego roku życia, najczęściej z wyższym wykształceniem, z pensją powyżej 

średniej krajowej oraz z dużych i średnich ośrodków miejskich. Co ważne dokonywane przez 

nie wybory żywieniowe bardzo często przekładają się na dietę codzienną całych rodzin [32]. 

Z uwagi na spadek wraz z wiekiem liczby Bifidobakterii w jelicie, korzystna wydaje się być 

zwiększona podaż zarówno pre- i probiotyków właśnie wśród osób starszych, których liczba 

w społeczeństwie zwiększa się z każdym rokiem [33]. Potwierdzono również istotną rolę 

suplementacji żywnością wzbogaconą w bakterie probiotyczne przez kobiety w ciąży 

i karmiące piersią. Niemowlęta z różnych przyczyn karmione sztucznie, powinny przyjmować 

mieszanki wzbogacone zarówno w prebiotyki jak i probiotyki, tak by zapewniony był właściwy 

wzrost ich mikroflory jelitowej. Wspomoże to prawidłowy rozwój odporności niemowlęcia 

i być może w przyszłości ustrzeże przed chorobami układu sercowo-naczyniowego czy 

otyłością [34]. Za ciekawą perspektywę uznaje się również próby zastosowania prebiotyków 

i probiotyków w terapii chorób psychicznych, a wśród nich, tych z szerokiego spektrum 

zaburzeń autystycznych. Jednakże wiąże się to z koniecznością przeprowadzenia większej 

ilości niezbędnych badań i wyselekcjonowaniem konkretnych szczepów bakterii 

o udowodnionym w badaniach klinicznych działaniu. Nieprawidłowości w składzie mikroflory 

jelit mogą odgrywać również znaczącą rolę w etiopatogenezie wielu innych chorób, takich jak 

stany zapalne układu pokarmowego, zaburzenia odporności czy nawet nowotwory. 

Prozdrowotne efekty spożycia probiotyków wiążą się z ich terapeutycznym działaniem 

w przypadku tych schorzeń, co zostało udowodnione badaniami [33]. Nadal jednak daje się 

odczuć pewien niedosyt wiedzy na temat szerokich interakcji między mikroflorą jelitową 

a organizmem człowieka, a tym samym skojarzenia konkretnych szczepów bakterii 

z określonymi jednostkami chorobowymi [35]. Stanowi to zatem motywację dla badaczy 
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do dalszych poszukiwań. Ważną obserwacją jest to, że wraz z rozwojem nauki i wynikami 

kolejnych badań potwierdzają się prawdy znane od starożytności. O tym, że prawidłowa flora 

jelitowa wpływa korzystnie na stan organizmu nikt już nie dyskutuje. Współczesna nauka 

uznaje też kluczową rolę mikroorganizmów zasiedlających jelita w procesach fizjologicznych 

takich jak wchłanianie składników odżywczych, wytwarzanie witamin czy wreszcie tworzenie 

pierwszej bariery przeciwko patogenom oraz kluczową rolę w odpowiedzi immunologicznej. 

Dane te skłaniają do intensywnych prac nad żywnością funkcjonalną zawierającą probiotyki 

jak i prebiotyki. Produkty tego typu odegrać mogą niebagatelną rolę w profilaktyce, jak i terapii 

wielu chorób z korzyścią dla indywidualnych osób jak i całego społeczeństwa. 
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Streszczenie  

Młodzież przeżywa wiele sytuacji trudnych: sytuacje społecznej ekspozycji, nacisku lub 

przymusu oraz społecznego konfliktu. Wszystkie te sytuacje mogą wywołać stres. Warto 

pamiętać, że okresy napięcia są nieodłączną częścią także życia osób młodych, ulegają zmianie 

tylko jego przyczyny, przejawy i nasilenie. Zatem należy przyjrzeć się przyczynom stresu 

występującym u młodzieży, rozpatrując je w odniesieniu do obszarów życia, w których oni 

najczęściej funkcjonują. Celem badań była analiza czynników stresogennych i ich związku 

z funkcjonowaniem młodzieży. 

Badania przeprowadzono od marca do kwietnia 2016 roku. Przebadano 100 osób 

w wieku od 16 do 19 lat, uczniów klas licealnych i technikum. W badaniu zastosowano metodę 

sondażu diagnostycznego, a narzędziem badawczym był kwestionariusz ankiety własnego 

autorstwa. Uzyskany materiał poddano analizie statystycznej za pomogą programu Microsoft 

Excel w wersji 2007. Większość badanych (78%) zna pojęcie stresu, potrafi rozpoznać objawy 

i redukować je do minimum. Prawie połowa (47%) odczuwa skutki stresu codziennie. Do tego 

stanu prowadzą głównie problemy w szkole (20%) oraz egzaminy i kartkówki (20%). Stres 

najczęściej objawia się bezsennością (23%), zawrotami głowy (20%) i omdleniami (15%). 

Znaczny procent respondentów codziennie odczuwa stres, co może mieć działanie destrukcyjne 

dla ich stanu zdrowia. Dla badanej młodzieży sytuacje typu egzaminy/klasówki czy problemy 

w szkole były równie stresujące jak brak stabilizacji i napięta atmosfera w domu lub brak 

przyjaciół. 

 

Wprowadzenie 

Analizując postęp w różnorodnych gałęziach nauki i przemysłu na przestrzeni ostatnich 

kilkudziesięciu lat można zaobserwować, że oprócz wielu korzyści jakie ten postęp niesie, 
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istnieją także jego skutki uboczne [1]. Wynikający z postępu nacisk na człowieka 

jednoznacznie kojarzony jest ze stresem, jakiego jednostka doświadcza. Jednak zjawisko stresu 

nie jest wytworem XXI wieku. Osobą, która raz po pierwszy użyła pojęcia „stres” w literaturze 

był lekarz fizjopatolog i endokrynolog Hans Hugon Selye. Twierdził on, że wszystkie choroby 

somatyczne mają swoje podłoże w sytuacjach stresowych, z którymi człowiek nie potrafi sobie 

radzić [2].  

Czynnik wywołujący stres nazywany jest stresorem. Stresor jest to wewnętrzne lub 

zewnętrzne zdarzenie lub bodziec, którego celem jest wywołanie stresu. Bodźce oceniane jako 

pozytywne, obojętne albo nieszkodliwe nie są traktowane jako stresory. Natomiast bodźce 

oceniane negatywnie zaliczane są do stresorów, zatem prowadzą do pojawienia się stanu 

napięcia. Są one czynnikami negatywnymi, ponieważ prowadzą do zaburzenia homeostazy [3]. 

„Homeostaza (z greckiego homoios – podobny, stasis – stan) jest zdolnością do pozostania 

takim samym, czyli zdolnością żywego organizmu do utrzymywania stałości środowiska 

wewnętrznego we wszystkich okolicznościach” [4]. Stresory są integralną częścią życia 

człowieka i stanowią nieodłączny element bytu. Antonovsky przedstawia podział stresorów na: 

psychospołeczne i fizyko-biologiczne, krótkotrwałe (ostre) i długotrwałe (przewlekłe), 

endogenne (pochodzące z wnętrza organizmu) i egzogenne (pochodzące ze środowiska 

zewnętrznego). Dany stresor może być klasyfikowany jednocześnie do kilku kategorii z wyżej 

wymienionych [5]. Główną przyczyną stresu jest niemożność sprostania wymaganiom jakie 

stawia człowiekowi otoczenie lub jakie człowiek sam sobie stawia [6].  

Selye jest twórcą fizjologicznej teorii stresu definiowanej jako zespół niespecyficznych 

zmian fizjologicznych, zatem niewiążących się bezpośrednio ze specyfiką działającego bodźca, 

mających charakter przystosowawczy, które powstają jako odpowiedź na stres [7]. W ramach 

tego zagadnienia powstała fizjologiczna definicja stresu. Stres fizjologiczny jest relacją między 

siłą i natężeniem bodźca oraz pobudzeniem jakie wywołuje. Charakter przystosowawczy jest 

rozumiany jako lokalny (LAS, local adaptation syndrome) bądź ogólny zespół adaptacyjny 

(GAS, general adaptation system). Lokalny zespół adaptacyjny obejmuje zmiany zachodzące 

tylko w miejscu występowania bodźca stresowego. Natomiast ogólny zespół adaptacyjny 

obejmuje zmiany uogólnione i niespecyficzne. Jest on traktowany jako istota reakcji 

stresowych i składają się na niego trzy podstawowe, następujące po sobie fazy:  

1. Reakcja alarmowa 

2. Stadium odporności 

3. Stadium wyczerpania 
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Powstanie reakcji alarmowej może być spowodowane stresorem negatywnym. Jest 

to bezwarunkowa odpowiedź organizmu dzieląca się na „walkę lub ucieczkę”. Objawia się 

mobilizacją zasobów obronnych, polegających na ochronie człowieka przed zagrożeniem. 

Następuje pobudzenie współczulnego układu nerwowego i wiąże się to ze zmianami 

w fizjologii organizmu, takimi jak: wzrost poziomu kortyzolu, adrenaliny, noradrenaliny, 

wzrostu napięcia mięśni szkieletowych, odpływu krwi z trzewi i skóry, przyspieszenia pracy 

serca czy oddychania. Reakcja alarmowa posiada dwie fazy. Pierwszą jest faza szoku, polega 

ona na początkowym zetknięciu się z czynnikiem szkodliwym. Drugą jest faza 

przeciwdziałania szokowi, w której skład wchodzą reakcje obronne. Po reakcji alarmowej 

następuje stadium odporności. Jest to mobilizowanie zasobów energetycznych organizmu do 

stawienia czoła sytuacji stresowej przez względną adaptację. Mimo że sytuacja stresowa ciągle 

trwa, organizm względnie dobrze ją znosi, zaczyna sobie radzić z powstałymi wcześniej 

czynnikami szkodliwymi.  Ostatnie stadium nazywane jest jako stadium wyczerpania, 

ponieważ związane jest z niskimi zasobami energetycznymi, których znaczna część została 

przekazana na rzecz pokonania sytuacji stresowej oraz rozregulowaniem funkcji 

fizjologicznych organizmu. Zauważalne jest zmniejszenie odporności na stresor, co może 

prowadzić do powstawania wielu chorób, a nawet śmierci w przypadku przewlekłego działania 

czynnika stresującego [8]. Podatność na sytuacje stresowe jest uzależniona bezpośrednio od 

zasobów osobistych i wsparcia społecznego. Zależą od nich reakcje biologiczne, podejmowanie 

zachowań zaradczych lub ryzykownych dla zdrowia [9]. Z kolei stres psychologiczny definiuje 

się jako dynamiczną relację między człowiekiem a otoczeniem, które może wywoływać 

napięcie emocjonalnie uniemożliwiające prawidłowy sposób reagowania oraz zagrażające 

dobrostanowi człowieka. Za określenie relacji stresowego charakteru odpowiada dana 

jednostka, zatem jest to subiektywna ocena [10].  

Można wyróżnić trzy kategorie stresu: stres jako bodziec, reakcja lub proces. Bodźcem 

nazywane są zaistniałe sytuacje w życiu człowieka wywołujące w nim emocje. Reakcja 

to odpowiedź na działanie czynnika stresogennego pochodzącego z środowiska zewnętrznego. 

Proces to relacja między adaptacyjnymi możliwościami człowieka a sytuacją stresującą [11]. 

Wiele spośród zmian o charakterze psychicznym jest odwracalnych, jednakże gdy utrzymują 

się przez dłuższy czas, mogą ujawniać się w zakłóceniu funkcjonowania jednostki. 

Do najczęstszych zmian psychicznych zalicza się rozdrażnienie, impulsywność, lęk, niepokój, 

utratę kontroli, problemy z pamięcią, zniecierpliwienie, zakłopotanie, izolację oraz poczucie 

samotności [12]. Chroniczny stres może przyczyniać się do powstania stanów depresyjnych, 

zachowań agresywnych, reakcji ucieczkowych oraz nerwic i chorób afektywnych. 
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Funkcjonowanie organizmu w stanie ciągłej gotowości do obrony przed stresem wyczerpuje 

energię witalną.  

Wyróżnia się dwa rodzaje stresu: pozytywny i negatywny. Stres pozytywny nazywany 

jest eustresem. Jest to stres motywujący człowieka do działania, pozwala na efektywniejsze 

i bardziej racjonalne postępowanie w zaistniałej sytuacji. Natomiast stres szkodliwy nazywany 

dystresem ma miejsce po przekroczeniu progu optimum. Wtedy zaczyna się dezintegracja 

działania i zachowania, co w konsekwencji prowadzi do wyczerpania [13]. Człowiekowi ciężko 

jest rozróżnić, który stres jest motywujący, a który demotywujący, ponieważ oba prowokują 

organizm do działania i walki.  

Stres jest czynnikiem obecnym w życiu każdego człowieka. Pewien poziom stresu jest 

zjawiskiem normalnym, jednak gdy pojawia się regularnie i osiąga nadmierny poziom, staje się 

zagrożeniem. Z badań „ADP Okiem europejskich pracowników 2015/2016” wynika, że Polacy 

najczęściej spośród europejskich nacji uważają, że ich praca wywołuje stres. Około 54% 

polskich badanych twierdzi, że bardzo często spotyka się ze stresem w miejscu pracy [14]. 

Sytuacja przedstawiona w badaniach z 2017 roku wskazuje na podobne wnioski. Większość 

respondentów, bo około 73% twierdzi, że doświadcza stresu przynajmniej raz w miesiącu. 

Najbardziej zestresowani w Europie są polscy pracownicy, z których 22% deklaruje, że 

codziennie doświadcza stresu [15]. Jednak stres nie jest związany tylko z dorosłymi ludźmi 

i ich pracą. W dzisiejszych czasach młodzież także jest narażona na coraz częstsze odczuwanie 

czynników stresogennych działających negatywnie na ich funkcjonowanie w społeczeństwie. 

Już w przedszkolu zauważyć można fizjologiczne objawy stresu u dzieci. Reakcję na stresor 

determinuje wrażliwość związana z charakterem danej jednostki, czyli zależy 

od indywidualnych cech każdego człowieka, dlatego też jest czynnikiem trudnym w zmierzeniu 

i opisanie go w sposób uniwersalny zajmuje bardzo wiele czasu i pracy. Ciężko jest również 

ocenić, jak to samo zdarzenie losowe wpływa na różne osoby [16]. Młodzież w okresie 

dojrzewania jest narażona na wiele czynników mogących oddziaływać na nich w sposób 

destrukcyjny. Stres może być związany z negatywnym postrzeganiem szkoły, co przyczynia 

się do odczuwania stresu szkolnego skutkującego pogorszeniem samopoczucia bądź 

podejmowaniem zachowań ryzykownych dla zdrowia [17]. Badania z 2013 i 2014 wskazują, 

że co trzeci nastolatek odczuwa nasilenie stresu związanego ze szkołą. W porównaniu 

z badaniem przeprowadzonym w 2010 roku odsetek zestresowanych uczniów zwiększył się 

o 10% [18]. Nauka, sprostanie wymaganiom czy zmęczenie to jedne z przyczyn stresu osób 

uczących się [19].  
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W dzisiejszych czasach osoby młode przeżywają inne problemy niż te, których 

doświadczała młodzież w minionych epokach. Chcąc poradzić sobie z zadaniami 

im stawianymi, mają do wyboru narzędzia wypróbowane już przez poprzednie pokolenia. 

Jednak specyfika współczesności nie zawsze umożliwia ich zastosowanie. Zatem 

charakterystycznym elementem nowoczesności jest fakt, że młodzi ludzie pozbawieni oparcia 

w postaci tradycyjnych struktur, zdani są głównie na własne siły i zmuszeni do poszukiwania 

nowych dróg. To skutkuje ciągłym eksperymentowaniem i konstruowaniem własnej 

tożsamości nie zawsze w pozytywny sposób. Proces globalizacji i zmarginalizowania istoty 

podmiotowości powoduje, że człowiek musi zmierzyć się z nowym rodzajem stresu 

powodowanym zanikaniem silnych więzi międzyludzkich opartych na szacunku i zaufaniu, 

których budowanie jest istotnym elementem dorastania [20]. Uzyskiwanie wsparcia 

społecznego zapewnia poczucie bezpieczeństwa i umożliwia samorealizację. Natomiast brak 

tego wsparcia w okresie dojrzewania ze strony rodziców czy rówieśników wywołuje trwale 

utrzymujące się napięcie wynikające z niemożności poradzenia sobie z problemami i powoduje 

destabilizację oraz towarzyszącą jej niepewność. Z perspektywy rozwoju młodego człowieka 

taka sytuacja nie jest pożądana. Brak wsparcia ze strony rodziców powoduje złe ukształtowanie 

się sfery psychicznej młodej osoby. Taka sytuacja utrudnia radzenie sobie z narastającymi 

wymaganiami środowiska zewnętrznego i kieruje w stronę zachowań ryzykownych. 

Utrudnione relacje z grupą rówieśniczą wywołują destabilizację i stawiają człowieka w pozycji 

obserwatora [21].  

Głównym celem badań była analiza czynników stresogennych i tego, jaki mają one 

związek z funkcjonowaniem młodzieży. Ideą badania jest poznanie opinii respondentów na 

temat stresu i ich funkcjonowania pod jego wpływem. Główny problem badawczy obejmował 

odpowiedź na pytanie: jakie czynniki stresogenne mają znaczenie dla funkcjonowania osób 

młodych. 

 

Metodyka badań 

Badanie skierowane było do osób młodych w wieku od 16 do 19 lat. Przeprowadzono 

je w Zespole Szkół Chemicznych i Przemysłu Spożywczego w Lublinie. Badanie prowadzono 

od marca do kwietnia 2016 roku metodą sondażu diagnostycznego. Wzięło w nim udział 100 

uczniów. Udział w badaniu był dobrowolny i anonimowy. Narzędziem użytym do zebrania 

danych był autorski kwestionariusz ankiety. Analizę przeprowadzono za pomocą programu 

Microsoft Excel w wersji 2007.  
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Wyniki i dyskusja 

Większość badanych (60%) stanowiły kobiety i mieszkańcy miasta (75%), tylko jedna 

czwarta badanych to mieszkańcy wsi. Przebadano młodzież w przedziale wiekowym 16-19 lat, 

uczęszczających do liceum (70%) oraz technikum (30%). Respondenci wybrani do badania 

znajdowali się w różnych grupach wiekowych ze względu na klasy do których uczęszczali (16 

lat – 25%; 17 lat – 30%; 18 lat – 31%; 19 lat – 14%).  

Badając zadowolenie z życia badanych wykazano, iż większość badanych (55%) jest 

bardzo i bardzo mocno zadowolona ze swojego życia, natomiast pozostali respondenci nie 

przejawiali zadowolenia z życia. Takie zjawisko jest niepokojące, ponieważ w okresie 

dorastania młodzież formuje swoją tożsamość, która powinna sprzyjać dalszemu rozwojowi, 

a negatywny odbiór świata może to zjawisko zakłócać (rys. 1).  

 

 

Rysunek 1. Zadowolenie z życia respondentów  

Źródło: opracowanie własne 

 

W trakcie ankietowania respondenci samodzielnie oceniali swoją wiedzę na temat 

stresu. Ponad połowa ankietowanych osób (52%) uznała swoją wiedzę jako średnią, wysoko 

swoją wiedzę oceniło 18%, a bardzo wysoko 14% badanych, natomiast nisko 16% badanych 

(rys. 2). Dalsza analiza odpowiedzi ankietowanych wykazała, że głównym źródłem wiedzy 

na temat stresu jest Internet (48%) i środki masowego przekazu (25%). 
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Rysunek 2. Samoocena wiedzy na temat stresu 

Źródło: opracowanie własne 

 

Przeważająca część badanych deklaruje, że zna objawy stresu (78%) (rys. 3). Przy czym 

większą znajomość pojęcia stresu wykazywała młodzież uczęszczająca do liceum (63%) niż 

do technikum (33%).  

 

 

Rysunek 3. Deklarowana znajomość objawów stresu 

Źródło: opracowanie własne 

 

Do najczęstszych sytuacji wywołujących stres wśród młodzieży należą problemy 

związane ze szkołą (20% – problemy w szkole; 20% – egzaminy/klasówki). Równie stresującą 

sytuacją są kontakty interpersonalne (15% – kłótnie w domu; 15% – niepewna sytuacja 

w domu; 15% – brak przyjaciela/przyjaciółki) (rys. 4).  
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Rysunek 4. Sytuacje wywołujące stres wśród młodzieży 

Źródło: opracowanie własne 

 

Uczucie stresu towarzyszyło prawie połowie badanych (47%) każdego dnia. Jedna 

czwarta ankietowanych znajdowała się w sytuacjach stresowych często, czyli kilka razy w 

tygodniu (25%). Stres występował rzadko u 19% respondentów. Tylko 9% badanych 

stwierdziło, że wcale się nie stresuje. Zazwyczaj są to osoby bardzo odporne na stres bądź takie, 

które do sytuacji stresogennych nie przywiązują wagi (rys. 5). 

 

 

Rysunek 5. Częstotliwość odczuwania stresu 

Źródło: opracowanie własne 
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Najczęstszą reakcją na stres jest bezsenność (23%). Na kolejnych miejscach 

respondenci zaznaczali zawroty głowy (20%), omdlenia (15%), problemy ze strony układu 

pokarmowego (15%) oraz bóle głowy (10%) (rys. 6). 

 

 

Rysunek 6. Najczęściej występujące objawy stresu 

Źródło: opracowanie własne 

 

Osoby zadowolone z życia, w porównaniu z niezadowolonymi, dbają o poprawne 

relacje międzyludzkie, skuteczniej kontrolują wydarzenia życiowe, bardziej cenią sobie 

wartości społeczne i wykazują wyższą samoocenę [22]. Na kształtowanie się tych cech 

wpływają doświadczenia i oddziaływania społeczne [23]. Badane rezultaty w kwestii 

zadowolenia z życia młodych osób wykazały, że większość badanych uważa je za bardzo dobre 

lub dobre (razem 55%). Równie pozytywny obraz wyłania się z badania przedstawionego w 

Diagnozie Społecznej z 2013 roku, gdzie ponad połowa osób w wieku 18-24 lat uważa, że ich 

dotychczasowe życie było udane bądź dość dobre [24, 25]. Badania przeprowadzone wśród 

młodych dorosłych dotyczących jakości życia wskazały, że respondenci są średnio zadowoleni 

ze swojego życia [26]. Wpływ na zadowolenie z życia mogą mieć różne zmienne 

psychologiczne i socjodemograficzne. Sytuacja młodych dorosłych może wynikać z takich 

uwarunkowań, jak na przykład brak perspektyw zatrudnienia i zależność materialna od swoich 

rodziców, a tym samym generować niewielkie odczuwane zadowolenie z życia. W przypadku 

osób uczęszczających do szkół średnich te determinanty jeszcze nie odgrywają dużej roli 

w życiu nastolatków, stąd też może wynikać deklarowane bardzo dobre lub dobre zadowolenie 
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z życia. Czynniki stresogenne, zwane inaczej stresorami, przyczyniają się do powstawania 

reakcji stresowej i ogólnego napięcia organizmu. Dynamiczny postęp cywilizacyjny, 

globalizacja i tzw. „wyścig szczurów” powodują powstawanie wielu negatywnych bodźców 

oddziaływujących na człowieka. Młodzież jest w szczególny sposób narażona na destrukcyjne 

działanie stresu. Odporność na stres w okresie dorastania powinna być budowana w środowisku 

domowym i szkolnym. Osoby dorosłe, czyli rodzice, nauczyciele, pielęgniarki szkolne powinni 

zwrócić szczególną uwagę na edukację zdrowotną osób młodych w celu kształtowania w nich 

odpowiednich postaw prozdrowotnych, które będą procentować w przyszłości. Zdrowa 

atmosfera panująca między członkami rodziny oraz między uczniami wzmacnia 

funkcjonowanie jednostki w społeczeństwie [27]. Jak wynika z badań osoby uczące się 

narażone są na większą liczbę sytuacji stresowych. Obszar dotyczący nauki stanowi potencjalne 

ryzyko odczuwania stresu. Czynniki stresogenne środowiska szkolnego mają w dużym stopniu 

charakter przejściowy. Jednak u części uczniów może rozwijać się stres trwały, który przejawia 

się w niechęci chodzenia do szkoły [28]. W prezentowanym badaniu jako najczęstszą 

przyczynę wywołującą stres badani wskazywali problemy związane ze szkołą, takie jak 

problemy w szkole (20%), egzaminy i klasówki (20%). Dopiero na kolejnych miejscach 

znajdują się kłótnie w domu (15%), niepewna sytuacja w domu (15%) oraz brak przyjaciela 

czy przyjaciółki (15%). Badania przeprowadzone przez pracowników lubelskich 

uniwersytetów wskazują, że ankietowani w przeważającej części jako przyczynę wywołującą 

stres uważają sytuacje związane ze szkołą lub studiami (74,5%), na drugim miejscu znalazły 

się problemy rodzinne (59,8%) [29]. Jak wynika z badań przeprowadzonych przez Regionalny 

Ośrodek Polityki Społecznej w Białymstoku na pytanie „Gdzie/kiedy najczęściej spotykasz się 

z sytuacjami stresującymi?” ankietowani uczęszczający do I klasy szkoły ponadgimnazjalnej 

odpowiadali, że w szkole (83%). Z sytuacjami stresującymi mają do czynienia najczęściej 

na terenie szkoły i w klasie. Według nich przyczyną stresu są najczęściej niepowodzenia 

w nauce (60,8%), wymagania nauczycieli (51,2%) i brak akceptacji ze strony rówieśników 

(49,3%) [30]. W środowisku szkolnym o dobrym samopoczuciu młodzieży decydują przede 

wszystkim akceptacja przez rodziców i nauczycieli oraz możliwość sprostania wymaganiom 

szkolnym. Na dobre samopoczucie w środowisku pozaszkolnym ma wpływ głównie akceptacja 

grupy rówieśniczej. Z kolei w środowisku domowym jest to dobra atmosfera, akceptacja przez 

rodziców, godne warunki życia oraz dobry stan zdrowia [31]. W badaniu dotyczącym stresu 

edukacyjnego gimnazjalistów, czynnikami stresogennymi w subiektywnej ocenie badanych 

były wymieniane przeciążenie psychiczne (31,3%), przeciążenie nauką połączone z niską oceną 

swoich umiejętności poznawczych (27,8%) oraz trudności edukacyjne i brak wiary 
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w skuteczność podejmowanych działań (22,3%), a dopiero potem relacje interpersonalne uczeń 

nauczyciel (19,4%) i zazdrość w relacjach interpersonalnych (17,6%) [32]. Niemożność 

poradzenia sobie ze stresem może prowadzić do zachowań destrukcyjnych. Czynnikami 

motywującymi do dokonywania samouszkodzeń ciała przez młodzież jest osamotnienie, 

poczucie winy, złość, impulsywność, chęć zemsty, trudności w nauce, nieporozumienie 

z rodzicami i rówieśnikami. Większość z tych czynników wywołuje najpierw reakcje stresowe. 

Zatem gdy tylko się je dostrzeże należy nim przeciwdziałać by nie doprowadziły 

do poważniejszych konsekwencji [33]. Badania nad poczuciem jakości życia są cennym 

źródłem informacji i pomagają zidentyfikować wymiary funkcjonowania psychospołecznego 

uczniów, którzy są bardziej zagrożeni zaburzeniami. Takie badania mogą być punktem wyjścia 

do bardziej szczegółowych badań oraz do podejmowania interwencji. Systematyczne 

monitorowanie i analiza badań na temat jakości życia oraz stanu zdrowia młodych osób 

powinno być podstawą do planowania i wytyczania celów pracy szkoły [34].  

Deklarowane objawy stresu są zazwyczaj podobne. Do najczęstszych objawów stresu 

respondenci przedstawianego w pracy badania zaliczyli bezsenność, zawroty głowy, omdlenia 

oraz problemy ze strony układu pokarmowego. W badaniu z 2012 przeprowadzonego 

na Uniwersytecie Rzeszowskim respondenci udzieli odpowiedzi, że są to ból brzucha, ból 

głowy, złość, kołatanie serca czy drżenie rąk i nóg. Jednak najgroźniejszym skutkiem 

długotrwałego stresu są choroby. Początkowo niegroźne bóle brzucha mogą zamienić się 

w chorobę żołądka, kołatanie serca w choroby serca [35]. 

 

Podsumowanie  

W trakcie badań, które miały na celu analizę czynników stresogennych i ich wpływu 

na życie i funkcjonowanie ludzi młodych ustalono, że: 

1. Ankietowani w większości uważają, że ich wiedza na temat zjawiska stresu jest średnia. 

Jednak wiedza dotycząca samych skutków stresu jest już wysoka.  

2. Młodzież ucząca się w liceum posiada większą wiedzę na temat stresu w przeciwieństwie 

do tej uczącej się w technikum.  

3. Prawie połowa badanych swoją wiedzę na temat stresu czerpie z Internetu. 

4. Do objawów najczęściej odczuwanych w związku ze stresem należą bezsenność i zawroty 

głowy. 

5. Znaczny procent respondentów codziennie odczuwa stres, co może mieć destrukcyjny 

wpływ na stan ich zdrowia. 
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6. Sytuacje związane ze szkołą, czyli egzaminy i klasówki oraz ogólne problemy w szkole 

były dla młodzieży niemalże równie stresujące jak brak stabilizacji w domu, napięta 

atmosfera w domu lub brak przyjaciela/przyjaciółki. 
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Streszczenie  

Aktywność fizyczna powinna stanowić nieodłączny i integralny element życia. Jednak 

pomimo jej niewątpliwe pozytywnego działanie na rozwój motoryczny, psychiczny i społeczny 

warto zwrócić uwagę na negatywne aspekty jej uprawiania. Celem pracy było przedstawienie 

na podstawie przeglądu literatury możliwych skutków uzależnienia od ćwiczeń.  

Nie wszyscy naukowcy są zdania, że nadmierna aktywność fizyczna jest negatywnym 

zjawiskiem. Uważają oni, że nawet takie ćwiczenia poprawiają samopoczucie i wpływają 

korzystnie na jednostkę. Jednak niewątpliwie do niekorzystnych skutków uzależnienia 

od ćwiczeń mogą należeć szczególnie zaburzenia odżywiania (anoreksja i bulimia) oraz 

dysmorfia mięśniowa (bigoreksja). Źródło tych problemów wiele osób upatruje w rozwoju 

mass mediów i pokazywaniu przez tzw. celebrytów wyidealizowanego codziennego życia. 

Motywowanie odbiorców poprzez swój przykład do pracy nad sobą może być złudne i pozorne. 

Taki autorytet nie może kontrolować i konsultować sposobu wykonywania ćwiczeń przez 

obserwatora ani tego w jaki sposób odbierze i zrozumie on jego komunikat. Może to skutkować 

kontuzjami i przetrenowaniem, szczególnie u osób niedoświadczonych w uprawianiu sportu 

i niezdrowym skupieniem się na dorównaniu „internetowym trenerom” – zaburzenia 

psychiczne. Istotne natomiast jest nie tylko wyrzeźbienie mięśni i zredukowanie tkanki 

tłuszczowej a zdrowy i racjonalny styl życia. Szczególnie niebezpieczne jest „bombardowanie” 

wyidealizowanymi komunikatami najmłodszych odbiorców. Rzadko kiedy „idole” pokazują 

prawdziwy obraz świata, swoje zmagania i problemy z osiągnieciem idealnej sylwetki. Przez 

co młodzi ludzie swoje zmagania mogą odbierać jako porażki i niepowodzenia. 

 

Wprowadzenie 

Społeczeństwo polskie zaliczane jest do mało aktywnych ruchowo, zwłaszcza 
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w odniesieniu do zorganizowanej aktywności sportowej. Z wiekiem wzrasta liczba osób 

wybierających statyczne i bierne formy wypoczynku. Zarówno wśród dzieci, jak i młodzieży 

obserwuje się coraz większą niechęć do uprawiania aktywności fizycznej. Częściej wybierają 

oni bierny sposób spędzania wolnego czasu. Taka sytuacja, obserwowana w naszym kraju, 

w dużym stopniu budzi zaniepokojenie i wymaga jak najszybszego podjęcia działań mających 

na celu propagowanie zdrowego, aktywnego styl życia, nie tylko wśród dzieci i młodzieży, ale 

również rodziców i nauczycieli [1]. 

Aktywność fizyczna stanowi nieodłączny oraz integralny elementem zdrowia. Jest 

jedną z najważniejszych potrzeb człowieka, zwłaszcza wśród dzieci i młodzieży. Zaspokojenie 

jej gwarantuje rozwój fizyczny i motoryczny, psychiczny i społeczny. Powoduje złagodzenie 

stresu oraz zapewnia człowiekowi niezbędny komfort psychiczny. Dobrostan społeczny 

warunkowany podejmowaniem aktywności fizycznej wspiera integrację zbiorowości oraz 

zacieśnianie więzi społecznych, a także przeciwdziała separacji człowieka. Aktywność 

fizyczna stanowi bardzo ważny aspekt we wczesnej diagnozie chorób cywilizacyjnych takich 

jak: choroby układu krążenia, otyłość, cukrzyca typu II, osteoporoza, jak również wspomaga 

zapobieganie powstawaniu chorób nowotworowych w tym jelita grubego, wywołanego 

nieswoistymi zapaleniami jelit [2].  

Aktywność fizyczna jest pojęciem bardzo trudnym do zdefiniowania poprzez swój 

szeroki zakres. W rankingu czynników wspomagających utrzymanie i pomnażanie zdrowia, 

zajmuje priorytetowe miejsce. Jest ona niezbędnym elementem, który wpływa na zdrowie 

i samopoczucie jednostki. Jednak mimo niewątpliwie korzystnego wpływu aktywności 

fizycznej na zdrowie należy także zwrócić uwagę na negatywne aspekty uprawiania aktywności 

fizycznej, które najczęściej dotyczą psychicznych i patofizjologicznych zmian w organizmie 

człowieka oraz urazów narządów ruchu [3]. Celem pracy było przedstawienie możliwych 

skutków uzależnienia od ćwiczeń. Jako metodę badawczą wykorzystano przegląd literatury. 

 

Uzależnienia od ćwiczeń fizycznych 

Nadmierna aktywność fizyczna, w przypadku uzależnienia od ćwiczeń fizycznych, jest 

objawem podstawowym. Do opisu tego zjawiska naukowcy używają różnych terminów. Są 

to uzależnienie od ćwiczeń fizycznych (exercise addiction), zależność od ćwiczeń (exerise 

dependence), ćwiczenia przymusowe (obligatoty exercise) czy też ćwiczenia kompulsywne 

(compulsive exercising). Współcześnie to zaburzenie jest traktowane jako uzależnienie 

behawioralne od czynności (podobnie jak np. uzależnienie od zakupów, uzależnienie 

od hazardu czy Internetu) [4]. 
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Nie wszyscy naukowcy jednak zgadzają się ze stwierdzeniem, że nadmierna aktywność 

fizyczna jest zjawiskiem negatywnym. Stanowisko jakie zajął William Glasser, określa 

uzależnienie od wysiłku fizycznego jako pozytywne – ruch jest konieczny do prawidłowego 

rozwoju oraz przynosi korzyści zdrowotne. Zatem nawet intensywne ćwiczenia mogą być 

traktowane jako pożądany element zdrowego stylu życia. Glasser przekonuje, że nawet takie 

ćwiczenia mogą przynieść poprawę samopoczucia oraz mają korzystne następstwa dla 

jednostki [5]. 

Naukowcy nie zgadzają się co do ustalenia definicji uzależnienia od ćwiczeń 

fizycznych. Sachs i Pergman uzależnionych od ćwiczeń definiują jako: „osoby wykazujące 

psychologiczną i fizjologiczną zależność od regularnego uprawiania sportu. U takich jednostek 

niezaspokojenie potrzeby podejmowania aktywności fizycznej powoduje symptom 

odstawienia” [5]. Przeprowadzili oni wywiady z uzależnionymi biegaczami, początkowo 

przyjmując uzależnienia jako korzystne zjawisko. W grupie badanych przez nich osób pojawiły 

się symptomy odstawienia, takie jak: dyskomfort, lęk, drażliwość czy nerwowość w czasie 

od 24 do 36 godzin od momentu zaprzestania biegania. Objawy miały charakter zarówno 

psychologiczny, jak i fizjologiczny [6]. 

Natomiast zdaniem Carmack’a i Martens’a uzależnienie od wysiłku fizycznego 

przynosi korzyści w sferze psychicznej. Badali oni, za pomocą autorskiego urządzenia 

(Commitment to Running Scale), służącego do diagnozy uzależnienia pozytywnego, zmiany 

zachodzące w świadomości osób, które podejmują systematyczny trening biegowy. Analiza 

czynnikowa pozwoliła wydzielić trzy czynniki opisujące zmiany w psychice:  

• psychologiczny dobrostan – uczucia pozytywne: szczęście, optymizm, 

• psychologiczny niepokój – uczucia nieprzyjemne: drażliwość, nuda, przygnębienie,  

• „rozciągnięcie” – stan sennej świadomości, oderwania od rzeczywistości.  

Osoby uzależnione przestają interesować się sprawami niezwiązanymi z treningami 

(pracą, rodziną), często ćwiczą pomimo kontuzji, urazów czy choroby [5]. 

 

Zaburzenia odżywiania osób systematycznie ćwiczących 

Wśród osób uzależnionych od aktywności fizycznej pojawia się duże ryzyko zaburzeń 

odżywiania. U sportowców wskaźnik ten waha się od 1% do 33%, a najwyższe wartości 

odnoszą się do zawodników uprawiających dyscypliny sportowe wymagające szczupłej postury 

oraz kontroli masy ciała. Z kolei wśród osób chorych na anoreksję współczynnik ten wacha się 

w przedziale od 37% do 75% [7]. Zależność pomiędzy uzależnieniem od ćwiczeń 

a zaburzeniami odżywiania może być dwukierunkowa. Po pierwsze, aktywność fizyczna jest 
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powszechnym sposobem redukowania masy ciała u osób koncertujących się na kwestii 

wyglądu i jedzenia. Według DSM – IV (American Psychiatric Associationn) [8] nadmierne 

ćwiczenia są również jedną z cech podtypu bulimii. Zdaniem Loumidis’a i Wells’a intensywne 

ćwiczenia fizyczne stanowić mogą czynnik patogenny, przez co osoby ćwiczące należy 

traktować jako bardziej narażone na problem odżywania [7]. Po drugie, restrykcyjne 

kontrolowanie masy ciała jest cechą osób silnie zobowiązanych do ćwiczeń. W wielu pracach, 

które dotyczą tego zjawiska, utrzymanie niskiej masy ciała było jednym z kryteriów 

identyfikującego osoby uzależnione od aktywności fizycznej [9]. 

Częstość występowania zaburzeń związanych z odżywianiem określa się na poziomie 

około 5%. Pośród osób cierpiących na tego typu zaburzenia 95% to kobiety, a jedynie 5% 

mężczyźni [10]. W grupie specyficznych zaburzeń odżywiania znajduje się anoreksja – 

jadłowstręt psychiczny oraz bulimia – żarłoczność psychiczną. Ponadto wyróżnia się 

niespecyficzne zaburzenia odżywiania: otyłość, zespół gwałtownego objadania oraz zespół 

jedzenia nocnego. W anoreksji oraz bulimii zauważyć można nawyki zaburzone związane 

z jedzeniem, jest to np. skrajna kontrola masy ciała, restrykcyjna dieta czy przecenianie 

wielkości ciała [5]. 

 Anoreksja zaczyna się często w okresie dojrzewania. Częstość występowania 

w tym wieku jest największa (0,5% – 1,0%). W okresie dorosłości waha się w przedziale 0,2% 

– 0,8%. Cechami charakterystycznymi tego rodzaju zaburzenia są: celowe dążenie do szybkiej 

utraty masy ciała, silny lęk przed wzrostem wagi i utratą zgrabnej sylwetki oraz otyłością.  Tego 

rodzaju zaburzenia są powodem podejmowania skrajnych działań mających na celu szybki 

spadek wagi lub trzymanie jej na odpowiednio niskim poziomie, poprzez ograniczenie 

spożywanych posiłków, niskokaloryczną dietę, przyjmowanie środków, które przyśpieszają 

metabolizm oraz intensywne ćwiczenia. Unikanie jedzenia wynika z obsesyjnego dążenia 

do uzyskania szczupłej sylwetki i jest źródłem satysfakcji, daje poczucie kontroli nad ciałem 

i sobą. Towarzyszy temu zaburzenie obrazu ciała – wzrastające odczucie bycia grubym. Takie 

zachowania prowadzą do skrajnego wyczerpania i zagrożenia życia. W jadłowstręcie 

psychicznym notuje się najwyższy odsetek śmiertelności wśród patologii natury psychicznej 

(około 20%) [11]. Osoby cierpiące na zaburzenia obsesyjno-kompulsywne posiadają cechy 

wspólne takie jak: ograniczenie wyrazistości emocjonalnej, surowość i nieodparta chęć dążenia 

do kontroli nad impulsami [5]. Na rys. 1 przedstawiono model zachowań obsesyjno-

kompulsywnych. 
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Rysunek 1. Model zachowań obsesyjno-kompulsywnych  

Źródło: opracowanie własne 

 

Bulimia dotyka około 2% osób w okresie adolescencji oraz 1,3% populacji osób 

dorosłych [10]. Cechą charakterystyczną żarłoczności psychicznej jest utrata kontroli nad 

jedzeniem. Czynność ta przeradza się w działania przymusowe i impulsywne. Osoby chore 

na bulimię posiadają stabilną masę ciała, która mieści się w granicach normy. Mimo to mogą 

występować również naprzemiennie fazy otyłości i wychudzenia. W żarłoczności psychicznej 

nierzadko pojawiają się poważne komplikacje fizjologiczne – niedobory pokarmowe, 

zaburzenia gospodarki elektrolitycznej, metabolicznej tudzież fizycznej. Po części są one 

zróżnicowane zależnie od zachowani kompensacyjnych [5]. 

Nadwaga oraz otyłość są to nieprawidłowe oraz nadmierne nagromadzanie się tkanki 

tłuszczowej, prowadzące do stopniowego pogorszenia się stanu zdrowia. Należą one 

do jednych z poważniejszych problemów zdrowotnych oraz społecznych naszych czasów. 

W roku 1997 nadwaga i otyłość zaliczone zostały do chorób przewlekłych, natomiast obecnie 

stały się problemem na skale ogólnoświatową, z tego powodu zostały przemianowane do rangi 

„globalnej epidemii”. Za jedną z głównych przyczyn nadmiernego przyrostu masy ciała uważa 

się zaburzenia równowagi energetycznej, pomiędzy wartością kaloryczną spożywanych 

posiłków a wysokością wydatku energetycznego w ciągu doby. Na jej aberracje mogą wpływać 

czynniki genetyczne, psychologiczne, fizjologiczne czy też współczesny tryb życia. Ponadto 

za rozwój nadwagi odpowiedzialne są czynniki nabyte takie jak środowisko, do którego 

zaliczyć możemy: rozwój urbanizacji i mechanizacji, który prowadzi do ograniczenia 

codziennej aktywności fizycznej. Innym ważnym czynnikiem jest coraz większa popularność 

diety bogatej w wysoko przetworzoną, tanią żywność tzw. fast food. Otyłość bezpośrednio 

wiąże się z ryzykiem rozwoju licznych schorzeń, których leczenie wiąże się z ogromnymi 

kosztami, m.in. chorób układu krążenia, cukrzycy, bezdechu sennego, zwyrodnienia stawów, 

niepłodności, a także nowotworów. Pomimo, że skala problemu jest ogromna, to niestety 
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nadwaga i otyłość przez wielu lekarzy traktowane są jako niewymagający leczenia problem 

estetyczny [12]. W celu poprawy stanu zdrowia pacjenta cierpiącego na otyłość czy nadwagę, 

zaleca się uprawianie umiarkowanej aktywności fizycznej. Bardzo ważny jest odpowiedni 

dobór ćwiczeń, który powinien być zindywidualizowany dla poszczególnych pacjentów. Dobór 

formy uprawianej aktywności fizycznej powinien być poprzedzony oceną stanu zdrowia, 

określeniem poziomu otyłości oraz wywiadem z pacjentem na temat jego upodobań w sferze 

uprawiania konkretnych dyscyplin sportowych. Najbardziej popularną formą aktywności 

wykorzystywaną w leczeniu otyłości są ćwiczenia wytrzymałościowe o niskiej intensywności, 

czyli: marsz, marszobieg, taniec, nordic walking czy jazda na rowerze. W leczeniu otyłości 

bardzo ważne jest pozytywne nastawienie pacjenta do uprawiania sportu. Niestety w wielu 

przypadkach chorzy posiadają bariery wewnętrzne, związane z nieprzyjemnymi 

doświadczeniami w związku z uprawianiem aktywności fizycznej, brakiem wsparcia ze strony 

osób bliskich czy też bardzo niską samooceną i pozytywnym postrzeganiem obrazu swojego 

ciała. Skutkiem takiego postępowania, bardzo często jest zaprzestanie działań mających na celu 

poprawę zdrowia fizycznego i psychicznego osoby chorej [13]. 

 

Dysmorfia mięśniowa a aktywność fizyczna 

W przeciągu ostatnich lat zaobserwować można wyraźny spadek samozadowolenia 

z wyglądu. Odsetek ten szczególnie wzrasta u mężczyzn, stając się wprost proporcjonalny 

do wartości obserwowanych u płci przeciwnej [14]. Konfrontacja ze wzorcem szczupłej 

sylwetki kobiecej oraz umięśnionej sylwetki męskiej obniża poziom satysfakcji obrazu 

własnego ciała [5].  Najnowsze badania pokazują, że chęć posiadania wysokiej masy 

mięśniowej i niskiego poziomu tkanki tłuszczowej, wykazuje ponad 90% Amerykanów, 69% 

Ukraińców oraz 49% mężczyzn mieszkających w Ghanie [15]. Dążąc do skrajnie idealnego 

wzorca ciała młode kobiety i mężczyźni podejmują bardzo intensywne treningi siłowe. Może 

to mieć duże konsekwencje dla zdrowia. Uprawianie sportów koncentrujących się na idealnym 

kształcie ciała i fizycznym wyglądzie stanowi wysoki czynnik ryzyka zaburzenia odżywienia 

i przyjmowania anabolików [5].  

Wzrastająca koncentracja na budowie ciała, typowa dla obecnych czasów, zwiększa 

ryzyko wystąpienia zaburzeń dysmorficznych w tym np. dysmorfii. Osoby cierpiące na tego 

rodzaju zaburzenia zaabsorbowane są wyglądem całego swojego ciała. Żyją 

w przeświadczeniu, że są mało umięśnione, dlatego też podejmują działania mające służyć 

powiększeniu się masy mięśniowej (przestrzeganie odpowiedniej diety, ćwiczenia siłowe). 

Prowadzi to do stresu związanego z odczuciem bycia niezbyt muskularnym oraz do zażywania 
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różnego rodzaju substancji wspomagających zwiększenie masy mięśniowej [5]. 

Termin od dawna znany był w środowisku kulturystów jako bigoreksja. Przypomina 

on w pewnym stopniu anoreksje w zupełnie odwróconej formie. Pope i Katza jako pierwsi 

zajęli się badaniem tego zjawiska. W 1994 roku przeprowadzili badania porównawcze osób 

skrajnie skoncentrowanych na swojej muskulaturze i przyjmujących anaboliki. Badania 

te wykazały, że 10% badanych mężczyzn postrzega siebie jako słabych fizycznie i drobnych, 

pomimo tego, że są dobrze zbudowani i muskularni. Opisując te przypadki autorzy użyli 

terminu: odwrócona anoreksja [16]. 

 W 1997 roku Pope i współautorzy zastąpili poprzedni termin odwrócona 

anoreksja terminem dysmorfia mięśniowa. Podstawową cechą tego zaburzenia jest ciągła 

koncentracja na byciu mało muskularnym, co powoduje stres i problemy z funkcjonowaniem 

w społeczeństwie [16]. Osoby cierpiące na dysmorfie mięśniową starają się unikać 

eksponowania ciała w miejscach publicznych takich jak plaże czy baseny. Wyjątkiem 

są jedynie zawody kulturystyczne, gdzie pokazują się tylko po tygodniowych restrykcyjnych 

przygotowaniach, będąc w szczytowej formie [5]. 

Elementem łączącym dysmorfie mięśniowe i zaburzenia odżywiania jest zachowanie 

kontrolujące ocenę ciała pod względem jego kształtu, wielkości i masy oraz zachwiania 

unikające. Te pierwsze uwidaczniają się poprzez częste przeglądanie w lustrze, ważenie, chęć 

poznania opinii innych osób na temat obrazu własnego ciała czy porównywanie z innymi. 

Drugie są natomiast ukierunkowane na unikanie eksponowania sylwetki na siłowni czy plaży 

bądź noszenie bardzo szerokich ubrań, a także braku chęci do rozmowy na temat ciała. 

W nowszych modelach teoretycznych zachowania unikające i sprawdzające są określane jako 

behawioralne objawy osiowe zaburzeń odżywiania oraz jako czynnik podtrzymujący problem 

związany z jedzeniem i ciałem [5]. 

 

Zalecenia dotyczące ograniczenia szkodliwych aspektów ruchu fizycznego 

Udowodniono pozytywny wpływ aktywności fizycznej na organizm człowieka, jednak 

negatywne jej oddziaływanie jest nierozłącznym aspektem, który jest regulowany przez 

wytyczne opracowane przez organizacje międzynarodowe. Światowa Organizacja Zdrowia 

(WHO) podaje zalecenia, dotyczące aktywności fizycznej [17]. U osób w wieku 18-64 

pożądanym celem tygodniowym jest 150 minut umiarkowanej aktywności fizycznej lub 75 

minut intensywnej aktywności fizycznej. Niezbędna dawka aktywności fizycznej może być 

kumulowana w przynajmniej 10-minutowych rundach lub może się składać z połączenia 

okresów wysiłku umiarkowanego i intensywnego. Ponadto zaleca się uprawianie ćwiczeń 
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wzmacniających mięśnie przynajmniej dwa razy w tygodniu [3]. 

Dzieci w wieku 5-17 lat powinny uczestniczyć w aktywności fizycznej na poziomie 

umiarkowanym przez 60 minut dziennie (kumulowane zajęcia fizyczne w przynajmniej 10-

minutowych rundach) lub dłużej w formie odpowiedniej dla wieku. Ćwiczenia mające na celu 

wzmocnienie mięśni i kości powinny odbywać się przynajmniej 3 razy w tygodniu [17]. Należy 

zwrócić uwagę na stosowanie różnorodnych form aktywności fizycznej, odpowiednich dla 

wieku, takich jak aerobik, ćwiczenia siłowe i koordynacyjne, rozwijające gibkość oraz 

motorykę ciała. Nieodzowne jest podjęcie działań prewencyjnych i zapewnienie bezpiecznych 

warunków do wyczynowego oraz rekreacyjnego uprawiania sportu, ze względu na bardzo dużą 

urazowość wśród dzieci i młodzieży. Powinno się to odbywać poprzez właściwą edukację 

dzieci, młodzieży, ale również rodziców, aby uświadamiać jakie występują zagrożenia i zasady 

bezpiecznego uprawiania sportu. Młodzież powinna być precyzyjnie klasyfikowana do 

treningu i jej zdrowie systematycznie kontrolowane przez specjalistów medycyny sportowej 

lub lekarzy posiadających certyfikaty Polskiego Towarzystwa Medycyny Sportowej. Trening 

dzieci i młodzieży powinien uwzględnić jednostkowo zróżnicowane możliwości 

przystosowawcze do wyczynowego uprawiania sportu, gdyż ceną za lepszy wynik można 

przypłacić zaburzeniem prawidłowego rozwoju dziecka. Przyspieszanie kariery sportowej 

kosztem ograniczania treningu ogólnorozwojowego jest zawsze szkodliwe dla zdrowia 

sportowca [18]. 

Często spotykamy się z tak zwanym zespołem przetrenowania sportowców. Występuje 

w momencie prowadzenia niewłaściwego treningu, rozłożenia nieodpowiednich proporcji 

między obciążeniem organizmu intensywnym wysiłkiem, a fazą odpoczynku. Takiemu 

zawodnikowi zdecydowanie spada predyspozycja do wykonywania ćwiczeń. Obserwuje się 

ogólne osłabienie organizmu, zaburzenia w precyzji i koordynacji wykonywanych ćwiczeń, 

zmniejszoną siłę mięśni. Stan ten przejawia się również niemożnością poprawy własnych 

wyników, co powoduje brak wiary w siebie u zawodnika i lęk przed zawodami. Zły trening jest 

głównym czynnikiem powodującym zespół przetrenowania, dlatego bardzo ważne jest 

sporządzenie odpowiedniego planu treningowego, który będzie zawierał czas na odpoczynek. 

Zawodnik powinien również być pod ciągłą obserwacją lekarską stanu zdrowia fizycznego jak 

i psychicznego [19]. 

 

Wpływ mass mediów na psychikę człowieka 

Na skutek rozwijających się w ostatnich latach mediów społecznościowych oraz ich 

funkcji umożliwiających dzielenie się przeżyciami i doznaniami w czasie rzeczywistym, 
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społeczeństwo ma bezpośredni wgląd w życie codzienne osób publicznych. Ich relacje ukazują 

wyidealizowane sytuacje mające na celu motywowanie odbiorcy do pracy nad rozwojem 

osobistym albo proste informacje na ich temat. W zależności od kompetencji komunikacyjnej, 

użytkownicy portali społecznościowych mogą na różne sposoby interpretować informację 

przekazywane poprzez mass media. Przy niskim poziomie kompetencji komunikacyjnych 

użytkownik widzący osoby publiczne w ich prywatnych domach, w czasie realnym, będzie 

przejmował rzeczywistość medialną bez konfrontacji tych informacji z otaczającym 

go światem [20]. 

Prostym przykładem może być działalność trenerów personalnych w Internecie. 

Propagują oni zdrowy styl życia oraz codzienne uprawianie aktywności fizycznej, 

udostępniając materiały audiowizualne ze swoich treningów. Prezentując informację na temat 

prywatnego życia, skracają dystans pomiędzy odbiorcami, ukazując się nie tylko jako trenerzy, 

ale również zwyczajni ludzie [21]. Należy tutaj zwrócić uwagę na to, że tożsamość odbiorcy 

często bywa połączeniem wizerunków i pomysłów skopiowanych prosto z wypowiedzi, zdjęć 

i filmów udostępnianych w Internecie przez ich autorytety [22].  

Trener personalny jest dobrym przykładem autorytetu, do którego wiele osób pragnie 

się upodabniać pomimo zagrożeń dla zdrowia psychicznego i fizycznego. Głównym 

problemem osób dążących do zmiany kształtu swojej sylwetki jest otyłość, wywołująca u nich 

poczucie zakłopotania oraz kompleksów. Odpowiednio dobrane ćwiczenia oraz dieta pozwolą 

na redukcję wagi i poprawę własnej samooceny. Należy pamiętać o tym, że wszystkie formy 

wzmożonej aktywności fizycznej należy konsultować i realizować z wykwalifikowanymi 

osobami. Nieodpowiednie przygotowanie do ćwiczeń, połączone z ambicją i chęcią poprawy 

wyglądu naszej sylwetki może wywołać zagrożenie dla zdrowia fizycznego i psychicznego.  

Mass media odgrywają rolę motywatora do pracy nad własnym ciałem, lecz nie 

zapewniają odpowiedniej ochrony oraz kontroli nad ćwiczeniami. Osoby, które za wszelką cenę 

pragną zredukować nadwagę narażone są na zaburzenia takie jak bulimia, anoreksja czy 

ortoreksja [22]. Ponadto osoby, które miały długą przerwę w uprawianiu aktywności fizycznej, 

nie mogą zaczynać zajęć ruchowych od ćwiczeń przeznaczonych dla osób stale 

przebywających w regularnym cyklu treningowym, gdyż może to doprowadzić do przeciążenia 

organizmu, a w konsekwencji do długotrwałych kontuzji. 

 

Podsumowanie 

Niniejszy artykuł opisuje i uwydatnia potrzebę zwrócenia uwagi na drugie oblicze 

aktywności fizycznej oraz źródła motywacji podejmowanych przez społeczeństwo działań. 
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Jednym z powodów, dla których ludzie rozpoczynają swoją przygodę ze sportem jest 

początkowa motywacja wywołana impresywnym komunikatem ze strony mass mediów 

odnoszących się do perfekcyjnie szczupłej i wysportowanej sylwetki. Tak odebrana informacja 

rozpoczyna modyfikowanie planu dnia, formy dbania o siebie – wprowadzenie ćwiczeń, 

restrykcyjnej diety, modernizację kanonu piękna.  

Nadmierne „bombardowanie” ze strony środków masowego przekazu wywołuje 

anormalne zachowanie ludzi w różnym wieku. Osoby te zaczynają niepoprawnie 

i nieracjonalnie postrzegać siebie oraz swój wygląd zewnętrzny. W celu „poprawienia” stanu 

rzeczy, rozpoczynają serie treningów, które głównie mają na celu zredukowanie tkanki 

tłuszczowej oraz wyrzeźbienie upragnionych mięśni. Jednak błędnie dobrane ćwiczenia mogą 

doprowadzić do zespołu przetrenowania i ogólnego zakłócenia stanu homeostazy organizmu. 

To w konsekwencji niesie za sobą między innymi zaburzenia odżywiania, dysmorfię 

mięśniową oraz problemy psychiczne i fizyczne, które mogą mieć swoje niekorzystne 

następstwa w przyszłości pod postacią chorób układu krążenia, anoreksji, bulimii, cukrzycy 

typu II, osteoporozy, chorób nowotworowych i wielu innych.  

Aby przeciwdziałać takiemu trendowi należy zapewnić społeczeństwu edukację 

z zakresu poziomu bezpieczeństwa podejmowanych aktywności fizycznych. Dlatego też każda 

aktywność sportowa powinna być kontrolowana przez wykwalifikowanych trenerów 

personalnych i certyfikowanych lekarzy sportowych, którzy odpowiednio dobiorą zakres 

ćwiczeń biorąc pod uwagę możliwości danego organizmu. Natomiast zachowania wskazujące 

na odstępstwo od normy powinny być monitorowane przez nauczycieli, psychologów, lekarzy, 

przyjaciół oraz najbliższą rodzinę, w taki sposób, aby zapobiec patologiom i obsesyjnym 

chęciom zmiany swojego wizerunku pomimo prawidłowego stanu zdrowia i wyglądu 

fizycznego. 
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Streszczenie 

Aktywność fizyczna ma istotnie korzystny wpływ na zdrowie człowieka. Istnieje wiele 

badań, które wskazują na zalety umiarkowanego wysiłku fizycznego, takie jak zmniejszenie 

ryzyka nadciśnienia tętniczego, udaru, cukrzycy czy depresji. Niedostateczny wysiłek fizyczny 

znajduje się na liście czynników ryzyka przedwczesnej śmierci. 

Dokonano przeglądu literatury dotyczącego wpływu wysiłku fizycznego na stan 

narządu wzroku. Wśród najczęściej opisywanych parametrów znajduje się ciśnienie 

śródgałkowe, parametry przepływu krwi w naczyniach pozagałkowych oraz funkcja 

bioelektryczna siatkówki.  

Badania oceniające wpływ wysiłku na ciśnienie śródgałkowe (IOP) wskazują, 

że zależnie od typu wykonywanych ćwiczeń możemy spodziewać się wzrostu bądź spadku 

IOP. Ćwiczenia dynamiczne, takie jak bieganie czy jazda na rowerze powodują obniżenie IOP, 

natomiast przy ćwiczeniach statycznych, takich jak podnoszenie ciężarów, IOP może wzrastać. 

Zachowanie się IOP pod wpływem wysiłku fizycznego zależy także od poziomu wytrenowania.  

Oczny przepływ krwi zależy od średniego ciśnienia perfuzji (OPP), które jest różnicą 

pomiędzy średnim ciśnieniem tętniczym, a IOP. Pomimo redukcji wartości systemowego 

ciśnienia skurczowego i rozkurczowego u osób z regularną aktywnością fizyczną, to u osób 

o obniżonej aktywności fizycznej dochodzi do spadku OPP, co wiąże się ze zwiększonym 

ryzykiem chorób okulistycznych, takich jak jaskra.  

Aktywność fizyczna ma także wpływ na funkcje bioelektryczną siatkówki i nerwu 

wzrokowego. Może ona działać ochronnie na funkcję komórek zwojowych, jednak zbyt duże 

obciążenie fizyczne może wiązać się z zaburzeniami przekazywania sygnału w obrębie 

siatkówki. Warto zauważyć, że aktywność fizyczna zmniejsza ryzyko pojawienia się i progresji 

krótkowzroczności u młodzieży szkolnej. Wśród najczęstszych chorób okulistycznych 

zaobserwowano, że aktywność fizyczna zmniejsza ryzyko pojawienia się degeneracji plamki 

związanej w wiekiem, a także zmniejsza progresję zmian w polu widzenia w jaskrze. 

mailto:ewagrudz@gmail.com
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Wprowadzenie 

Aktywność fizyczna ma istotnie korzystny wpływ na zdrowie człowieka. Istnieje 

obecnie wiele badań, które wskazują na liczne zalety umiarkowanego wysiłku fizycznego. 

Zalety te zostały przedstawione w jednym z raportów Światowej Organizacji Zdrowia (WHO 

– World Health Organization), wśród których znalazły się między innymi: zmniejszenie ryzyka 

nadciśnienia tętniczego, spadek ryzyka choroby niedokrwiennej serca, udaru, cukrzycy, raka 

piersi oraz depresji. Z drugiej strony niedostateczny wysiłek fizyczny znalazł się na liście 

czynników ryzyka przedwczesnej śmierci [1]. Autorzy poniższego opracowania dokonali 

przeglądu dostępnej literatury, celem oceny wpływu wysiłku fizycznego na stan narządu 

wzroku. 

 

Ciśnienie śródgałkowe 

Krótkotrwałe efekty wysiłku fizycznego na parametry oczne były przedmiotem licznych 

badań naukowych. Wśród najczęściej opisywanych parametrów znalazły się: wpływ 

na ciśnienie śródgałkowe (Intraocular pressure – IOP), wpływ na oczny przepływ krwi (ocular 

blood flow – OBF), wpływ na funkcje bioelektryczną siatkówki i nerwu wzrokowego a także 

wpływ na występowanie najczęstszych chorób okulistycznych. Ćwiczenia można podzielić 

na dwie podstawowe grupy, zależnie od rodzaju aktywności mięśniowej. Są to ćwiczenia 

statyczne, gdzie nie dochodzi do zmian długości włókien mięśniowych podczas ich pracy oraz 

ćwiczenia dynamiczne, w których zmiany długości włókien mięśniowych są regularne 

i relatywnie szybkie. Zależnie od typu wykonywanych ćwiczeń fizycznych możemy 

spodziewać się wzrostu bądź spadku IOP. Ćwiczenia dynamiczne takie jak chodzenie, bieganie 

czy jazda na rowerze powodują obniżenie IOP, które wraca do poziomu podstawowego 

po zakończeniu ćwiczeń. Udowodniono, że podczas ćwiczeń dynamicznych stopień spadku 

IOP zależy w większym stopniu od intensywności wysiłku, niż od czasu jego trwania [2]. 

Z kolei podczas ćwiczeń statycznych takich jak podnoszenie ciężarów czy joga, IOP może 

wzrastać wtórnie do podwyższonego ciśnienia w żyłach nadtwardówkowych, występującego 

przy próbie Valsalvy [3]. Zachowanie się IOP pod wpływem wysiłku fizycznego zależy także 

od poziomu wytrenowania. Zaobserwowano, że u kobiet o siedzącym trybie życia wysiłek 

fizyczny obniża IOP, natomiast u sportowców może prowadzić nawet do nieistotnego 

podwyższenia poziomu IOP [4]. Badania przeprowadzone przez Passo i współpracowników 

wskazują, że regularny wysiłek fizyczny powoduje obniżenie podstawowego poziomu IOP 

i równocześnie zmniejsza powysiłkową redukcję IOP [5].  
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Oczny przepływ krwi 

Kolejnym często opisywanym parametrem, dotyczącym wpływu ćwiczeń fizycznych 

jest oczny przepływ krwi. Jego wartość zależy od średniego ciśnienia perfuzji (OPP – ocular 

perfusion pressure), które przedstawia się jako różnicę pomiędzy średnim ciśnieniem 

tętniczym, a wartością ciśnienia śródgałkowego. Zaobserwowano, że pomimo redukcji 

wartości systemowego tętniczego ciśnienia skurczowego i rozkurczowego u osób z regularną 

aktywnością fizyczną, to u osób o obniżonej aktywności fizycznej dochodzi do spadku OPP, 

co w następstwie wiąże się ze zwiększonym ryzykiem chorób okulistycznych, takich jak jaskra 

[6]. 

 

Przepływy w naczyniach pozagałkowych 

Znane są badania, które przedstawiają bezpośredni efekt wysiłku fizycznego 

na przepływy w naczyniach pozagałkowych. Z punktu widzenia anatomicznego, gałka oczna 

jest zaopatrywana w krew przez tętnicę oczną (wraz z jej odgałęzieniami), która sama stanowi 

jedną z gałęzi tętnicy szyjnej wewnętrznej. Ze względu na nieliczne zespolenia z pobocznymi 

tętnicami tętnica oczna uważana jest za gałąź anatomicznie końcową, dlatego w przypadku 

zaburzeń krążenia w jej obrębie najczęściej dochodzi to istotnych dysfunkcji tkanek gałki 

ocznej. Kozobolis i współpracownicy w swoich badaniach stwierdzili wzrost ciśnienia perfuzji 

oraz szczytowego przepływu skurczowego w tętnicy ocznej podczas wysiłku dynamicznego, 

jakim był bieg na bieżni. Zauważono również obniżenie poziomu IOP. Nie uwidoczniono 

natomiast istotnej różnicy w przepływie w tętnicy środkowej siatkówki, która doprowadza krew 

do wewnętrznych warstw siatkówki. Podobnie nie zauważono różnicy przepływu w tętnicach 

rzęskowych tylnych, które odpowiadają za ukrwienie zewnętrznych warstw siatkówki, poprzez 

zaopatrywanie w krew błony naczyniowej. Nie doszło również do zmiany przepływu końcowo-

rozkurczowego czy wskaźnika oporu. Wykazane zmiany były tłumaczone możliwością 

autoregulacji przepływu krwi w siatkówce i naczyniówce [7]. W badaniu przeprowadzonym 

przez Nemetha i współautorów, w którym poproszono pacjentów o wykonanie serii 25 

przysiadów, również doszło do wzrostu ciśnienia tętniczego, częstości pracy serca, ciśnienia 

perfuzji oraz jednoczesnego obniżenia IOP. U pacjentów tych nie doszło do istotnych zmian 

prędkości przepływu ani wskaźnika oporu w tętnicy środkowej siatkówki. Natomiast w tętnicy 

ocznej obniżały się przepływy średnie oraz końcowo-rozkurczowe, a wzrastał wskaźnik oporu, 

co potwierdziło istnienie mechanizmów autoregulacji ocznego przepływu krwi [8]. 
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Funkcja bioelektyczna 

Badania elektofizjologiczne dają możliwość obiektywnej oceny funkcji bioelektrycznej 

siatkówki, nerwów wzrokowych i drogi wzrokowej. Wyróżniamy trzy podstawowe rodzaje 

badań elektrofizjologicznych. Są to badania elektroretinografii (ERG – Electroretinography) 

i elektrookulografii (EOG – Electrooculography), służące do oceny funkcji poszczególnych 

warstw siatkówki oraz badanie wzrokowych potencjałów wywołanych (VEP – Visual Evoked 

Potentials), które daje możliwość oceny funkcjonowania drogi wzrokowej od plamki poprzez 

nerw wzrokowy, pasmo wzrokowe, promienistość wzrokową aż do kory wzrokowej w płacie 

potylicznym, będącej mózgowym ośrodkiem wzroku. Wynik badania ERG jest rejestrowanym 

zapisem potencjałów elektrycznych indukowanych przez bodźce świetlne. Zapis przedstawiany 

jest na wykresie w postaci różnych fal powstających w poszczególnych warstwach siatkówki, 

odzwierciedlających potencjał wytworzony przez różne komórki. Siatkówka jest tkanką 

wysoko aktywną metabolicznie z dużym zapotrzebowaniem tlenowym, w związku z tym 

komórki siatkówki są szczególnie wrażliwe na zmiany przepływu krwi i niedotlenienie. 

Powyższe zmiany mogą być indukowane przez wysiłek fizyczny. W badaniu ERG wykonanym 

przez Zwierko i współpracowników zauważono, że odpowiedzi pręcików, czyli z grupy 

fotoreceptorów, które odpowiadają za widzenie czarno-białe, obniżają się po intensywnym 

wysiłku. Z kolei odpowiedzi z czopków, czyli z grupy fotoreceptorów, które odpowiadają 

za widzenie barwne, pozostają bez zmian. Dodatkowo opisano, że intensywny wysiłek fizyczny 

może zaburzać przekazywanie sygnału w wewnętrznej warstwie siatkówki u osób niebędących 

sportowcami [9]. Na podstawie podobnych obserwacji w kolejnych badaniach, wykonanych 

przez ten sam zespół naukowców, wysunięto wniosek, że badanie ERG mogłoby posłużyć 

za wiarygodny wskaźnik wydolności sercowo-naczyniowej u sportowców [10]. 

Powszechnie wiadomo, że podwyższone ciśnienie wewnątrzgałkowe jest istotnym 

czynnikiem, wywołującym uszkodzenie komórek zwojowych siatkówki, których to aksony 

tworzą nerw wzrokowy. Interesującym wydaje się fakt, że u myszy wystawionych na ostre 

podwyższenie ciśnienia śródgałkowego, aktywność fizyczna podjęta po czynniku 

uszkadzającym miała działanie ochronne dla liczby i funkcji komórek zwojowych siatkówki. 

Zauważono również, że u myszy, które nie podjęły aktywności fizycznej można było 

zaobserwować niewielkie obniżenie liczby komórek zwojowych siatkówki i nawet 50% 

redukcję ich funkcji, ocenianej w badaniu ERG. Znaczne pogorszenie funkcji komórek 

zwojowych przy niewielkim obniżeniu ich liczebności tłumaczone jest zmianami 

w połączeniach synaptycznych [11].  

W badaniu VEP, oceniającym funkcję całej drogi wzrokowej, ocenia się amplitudę 
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i czas latencji poszczególnych fal. W badaniu wykonywanym u szczurów podczas wysiłku 

zauważono skrócenie czasów latencji fal, które wracały do normy w czasie do około 24 godzin 

od zakończenia wysiłku fizycznego. Zaobserwowano, że zmiana ta nie jest związana ani 

ze wzrostem temperatury ciała, ani z poziomem kwasu mlekowego [12]. W innym badaniu 

wykonanym przez Ozmerdivenli i współpracowników opisano różnice w amplitudzie fali P100 

u ludzi regularnie trenujących, a także spadek amplitudy i latencji fali N145 [13]. W kolejnych 

badaniach zaobserwowano, że u osób z cukrzycą podczas wykonywania badania VEP 

występuje wydłużenie latencji fal. Powyższe zmiany w badaniu VEP tłumaczone są zmianami 

właściwości osłonek mielinowych, spowodowanych zaburzeniami metabolicznymi i wzrostem 

utleniania lipidów, jakie występują u osób z cukrzycą. Ciekawe spostrzeżenie zanotowano 

w badaniach Ozkaya i współpracowników, gdzie u szczurów z wyindukowaną cukrzycą 

włączenie regularnego wysiłku fizycznego w postaci biegów na bieżni spowodowało 

zauważalne skrócenie czasu latencji fal. Tym samym wynik zasugerował, że wysiłek fizyczny 

poprawia zaburzenia drogi wzrokowej w cukrzycy i powinien być rekomendowany u pacjentów 

z cukrzycą typu 1 [14].  

 

Wady refrakcji 

Krótkowzroczność jest aktualnie najczęściej spotykaną wadą refrakcji u ludzi, a jej 

częstość występowania dochodzi do 70% społeczeństwa w niektórych krajach azjatyckich. 

Z tego powodu aktywnie poszukuje się metod zapobiegania bądź zahamowania progresji tej 

wady refrakcji. Zauważono, że regularna aktywność fizyczna u młodzieży szkolnej powoduje 

zmniejszenie ryzyka rozwoju krótkowzroczności, a w przypadku istnienia małej i średniej 

krótkowzroczności przyczynia się do stabilizacji ostrości wzroku bez korekcji oraz 

zmniejszenia progresji wady refrakcji w porównaniu do młodzieży, która nie jest zaangażowana 

w ćwiczenia sportowe [15].  

 

Najczęstsze choroby okulistyczne 

Badania oceniające wpływ aktywności fizycznej na częstość występowania i progresję 

najczęstszych chorób okulistycznych opisane zostały w szeregu artykułów, dotyczących 

między innymi zwyrodnienia plamki związanego z wiekiem (AMD – age related macular 

degeneration), zaćmy oraz jaskry.  

AMD jest chorobą przewlekłą, która doprowadza do nieodwracalnego pogorszenia lub 

nawet utraty widzenia centralnego w wyniku zmian zwyrodnieniowych w centralnej części 

siatkówki, w której występuje największe zagęszczenie czopków odpowiadających 
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za najlepszą ostrość widzenia. W wykonanej przez McGuinness i współpracowników 

metaanalizie badań dotyczących AMD zauważono, że aktywność fizyczna ma efekt ochronny 

dla wystąpienia AMD, zarówno jej postaci wczesnej jak i późnej [16]. W badaniu 

prospektywnym, wykonanym u biegaczy przez Williams obliczono, że zwiększenie 

przebieganego dystansu tylko o jeden kilometr dziennie obniża relatywne ryzyko wystąpienia 

AMD aż o 10% [17].  

Jaskra jest kolejną chorobą, która doprowadza do nieodwracalnej utraty wzroku 

w wyniku stopniowego ograniczania obwodowego pola widzenia. Główna patogeneza tej 

choroby opiera się na uszkodzeniu komórek zwojowych w wyniku podwyższonego IOP. 

Yokota i współpracownicy w swojej pracy retrospektywnej zarejestrowali wolniejszy postęp 

jaskry pierwotnej otwartego kąta u pacjentów regularnie wykonujących treningi fizyczne. 

W powyższym badaniu pacjenci wypełniali kwestionariusz kwalifikujący ich do grupy 

aktywnej bądź nieaktywnej na podtawie pytania czy wykonywali 30-minutowy trening 

o umiarkowanej aktywności przynajmniej raz w tygodniu. Mechanizm ochronnego działania 

aktywności fizycznej na wystąpienie bądź progresję jaskry został wytłumaczony obniżeniem 

IOP związanym ze zmianą osmolarności krwi, ocznego przepływu krwi i poziomu kwasu 

mlekowego występujących podczas wysiłku fizycznego [18].  

Przedstawiono również badania dotyczące wpływu aktywności fizycznej na rozwój 

zaćmy. Choroba ta jest najczęstszą przyczyną odwracalnej ślepoty na świecie, a jej patogeneza 

polega na postępującym zmętnieniu soczewki. Obecnie jedyną skuteczną metodą leczenia jest 

zabieg chirurgiczny usunięcia zmętniałej soczewki i wstawienia na jej miejsce sztucznej 

soczewki wewnątrzgałkowej o odpowiedniej dla pacjenta mocy. Selin i współpracownicy 

zaobserwowali obniżone ryzyko zaćmy w przypadku długoterminowej aktywności fizycznej, 

pod postacią chodzenia czy jazdy na rowerze powyżej 60 minut dziennie. Proces ten 

tłumaczony jest obniżeniem stresu oksydacyjnyego, zahamowaniem stanu zapalnego w obrębie 

soczewki, a także obniżeniem oporności na insulinę i poprawą profilu lipidowego u osób 

z wysoką aktywnością fizyczną. Obliczono natomiast, że niski poziom aktywności wiązał się 

z podwyższonym ryzykiem wystąpienia zaćmy [19]. 

Aktywności fizycznej przypisuje się również efekt neuroprotekcyjny. Efekt ten 

zauważono w badaniach wykonywanych na myszach. Grupę myszy, u których indukowano 

degenerację siatkówki wywołaną światłem, podzielono na dwie podgrupy, z których jedna 

miała możliwość biegania na kole obrotowym, a druga nie posiadała takiej możliwości. 

Zauważono, że grupa myszy aktywnych fizycznie miała wyższą gęstość czopków i pręcików, 

a także grubszą zewnętrzną warstwę jądrową niż grupa bez aktywności fizycznej [20].  
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Urazy gałki ocznej 

Aktywność fizyczna nieodłącznie wiąże się z urazami gałki ocznej i układu ochronnego 

oka. Objawy pourazowe, które wymagają pilnej konsultacji okulistycznej to między innymi: 

pogorszenie ostrości widzenia, ubytek pola widzenia, występowanie błysków lub nowych 

mętów, ból oka, światłowstręt, dwojenie, uczucia ciała obcego, zniekształcenie źrenicy czy rana 

brzegu powieki. Ze względu na mechanizm możemy wyróżnić urazy tępe, penetrujące oraz 

perforujące. W urazach tępych dochodzi do uderzenia, bez przerwania ciągłości ściany gałki 

ocznej, natomiast w urazach penetrujących dochodzi do pojedynczego przedarcia ściany gałki 

ocznej, a w perforujących do dwóch pełnościennych ran oka, spowodowanych najczęściej przez 

ostry przedmiot lub pocisk. Najczęstszym urazem u sportowców jest erozja rogówki, czyli 

ubytek nabłonka pokrywającego rogówkę, powstały przykładowo w wyniku bezpośredniego 

uderzenia piłką czy przetarcia palcem. Jest to stosunkowo niegroźny, zazwyczaj łatwy 

do leczenia uraz, jednak bardzo bolesny ze względu na silne unerwienie powierzchni rogówki. 

Urazy rogówki mogą być dużo groźniejsze w przypadku uprzedniego przebycia operacji 

refrakcyjnej mającej na celu zniwelowanie wady refrakcji. Przebyty zabieg keratotomii 

radialnej, polegającej na wykonaniu promienistych nacięć rogówki mających na celu jej 

spłaszczenie bądź laserowej korekcji wzroku na przykład w postaci odcięcia płatka rogówki 

i laserowego modelowania powierzchni pod płatkiem może prowadzić do podwyższonego 

ryzyka powikłań pourazowych. Miejsca uprzedniego nacięcia rogówki mogą stanowić słaby 

punkt w przypadku tępego urazu gałki ocznej i doprowadzać do pęknięcia gałki ocznej przy 

zastosowaniu nawet połowę mniejszej siły niż w oku zdrowym. Innym wynikiem urazu może 

być wylew podspojówkowy, który powstaje w wyniku pęknięcia naczynia i zebrania się krwi 

w przestrzeni podspojówkowej. Zwykle jest to problem jedynie kosmetyczny i nie wymaga 

leczenia, jednak w przypadku masywnego wylewu może on świadczyć o leżącym poniżej 

pęknięciu ściany gałki ocznej. W przypadku pęknięcia naczynia tęczówkowego może 

dochodzić do wylewu krwi do komory przedniej oka. W tym przypadku ważna jest kontrola 

IOP, gdyż może dochodzić do blokowania beleczkowania, czyli miejsca odpływu cieczy 

wodnistej przez krwinki i wtórnego wzrostu IOP wymagającego podania leków. Innym 

powikłaniem urazu może być powstanie zaćmy pourazowej bądź podwichnięcia 

i przemieszczenia soczewki własnej lub sztucznej. Taki uraz wymaga zabiegu operacyjnego z 

wszczepieniem lub wszyciem sztucznej soczewki. Urazy mogą dotyczyć także tylnego odcinka 

oka. Może dochodzić do wylewu krwi do ciała szklistego w wyniku przedarcia naczynia 

siatkówkowego. W przypadku niewielkiego wylewu może dojść do samoistnego wchłonięcia 

się krwi, jednak gdy wylew jest duży może wymagać wykonania zabiegu witrektomii, czyli 
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wycięcia ciała szklistego wraz z rozproszoną w nim krwią. Kolejnym powikłaniem może być 

wystąpienie przedarcia siatkówki, które jeżeli nie towarzyszy mu odwarstwienie siatkówki 

może być zaopatrzone ambulatoryjnie poprzez laseroterapię. Jednak otwór w siatkówce może 

prowadzić do jej następczego odwarstwienia, które wymaga hospitalizacji i pilnej interwencji 

chirurgicznej w postaci witrektomii lub wpuklenia ściany gałki ocznej celem przyłożenia 

siatkówki do ściany gałki ocznej i zapewnienia jej prawidłowego ukrwienia. Przy aktywności 

fizycznej może dochodzić do jeszcze poważniejszych urazów jakimi są między innymi 

pęknięcie gałki ocznej czy uszkodzenie nerwu wzrokowego, mogące doprowadzić 

do całkowitej ślepoty. Uraz perforujący wymaga zawsze pilnego zaopatrzenia na bloku 

operacyjnym i wykluczenia obecności wewnątrzgałkowego ciała obcego. Tego typu uraz 

zawsze wiąże się ze znacznym ryzykiem infekcji wewnątrzgałkowej i wymaga odpowiedniej 

antybiotykoterapii. Urazy oczu mogą prowadzić do licznych powikłań prowadzących do 

pogorszenia lub utraty widzenia nawet w odległym okresie czasu od urazu, dlatego tak ważne 

jest stosowanie odpowiednich systemów ochronnych, które mogą uchronić przed urazami bądź 

zmniejszyć ich rozległość [21]. Obliczono, że sport jest czwartą przyczyną złamań ścian 

oczodołu, a najczęstszą dyscypliną, która powoduje ten rodzaj urazów jest piłka nożna. Tego 

typu urazy występują najczęściej u młodych mężczyzn, a nawet 50% z nich wymaga zabiegu 

operacyjnego. Powikłania po urazach oczodołów mogą wiązać się z dwojeniem, ograniczeniem 

ruchomości gałek ocznych oraz zaburzeniami czucia w okolicy oczodołowej [22]. Sport jest 

również nieodłącznie związany z urazami głowy, szczególnie w przypadku sportów 

kontaktowych. W badaniu wykonanym przez Leong i współpracowników, porównującym 

grupę sportowców o profilu kontaktowym (między innymi bokserów, hokeistów i piłkarzy) 

do grupy kontrolnej, zaobserwowano obniżenie średniej grubości warstwy włókien nerwowych 

siatkówki oraz gorsze widzenie kontrastowe, które było najbardziej zauważalne u bokserów. 

Zmianom tym towarzyszyło pogorszenie funkcji wzrokowej i obniżenie jakości życia w tym 

zakresie. Podobne zmiany obserwowane są u osób z chorobami neurodegeneracyjnymi takimi 

jak: stwardnienie rozsiane, choroba Alzheimera czy Parkinsona [23]. 

Autorzy kolejnego opracowania są zdania, że przed podjęciem wysiłku fizycznego 

należy wykonać pełne badanie okulistyczne wraz z oceną dna oka. Ważna jest dokładna ocena, 

szczególnie w kierunku występowania wysokiej krótkowzroczności, odwarstwienia siatkówki, 

bezsoczewkowości pooperacyjnej, retinopatii cukrzycowej, stanu po operacjach 

wewnątrzgałkowych, urazach czy przebytej infekcji. Powyższe czynniki mogą zwiększać 

ryzyko poważnych komplikacji w przypadku nawet niewielkich urazów oka. Dodatkowo 

należy wziąć pod uwagę dodatni wywiad rodzinny w kierunku odwarstwienia siatkówki, 
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istnienia przedarć lub zmian zwyrodnieniowych na dnie oka, predysponujących 

do odwarstwienia siatkówki [24]. 

 

Podsumowanie 

Regularne ćwiczenia fizyczne o umiarkowanej intensywności pełnią istotną rolę 

w utrzymaniu prawidłowej funkcji narządu wzroku. Uprawianie większości dyscyplin 

sportowych doprowadza do spadku IOP i równoczesnego wzrostu OPP, co może zabezpieczać 

przed pojawieniem się bądź progresją jednej z groźnych chorób narządu wzroku, jaką jest 

na przykład jaskra. Lekarz powinien zwrócić szczególną uwagę na prawidłowe zabezpieczenie 

oka i jego układu ochronnego przed urazami, uświadamiając pacjentowi możliwe 

konsekwencje pourazowe. Przy niektórych szczególnych przypadkach zmian 

zwyrodnieniowych na dnie oka należy rozważyć ryzyko wystąpienia przedarcia bądź 

odwarstwienia siatkówki, związanych z niewielkim urazem bądź nagłą zmianą ciśnienia 

śródgałkowego, mogących wystąpić podczas aktywności fizycznej. Zdaniem autorów tego 

opracowania podjęcie aktywności fizycznej powinno być poprzedzone dokładnym badaniem 

okulistycznym i rozważeniem indywidualnych potencjalnych korzyści i niebezpieczeństw, 

wynikających z podjęcia określonego rodzaju wysiłku. Dalsze badania dotyczące wpływu 

aktywności fizycznej na stan narządu wzroku są istotne dla zapobiegania częstym chorobom 

okulistycznym. Decydujące jest określenie długoterminowego wpływu zmian, indukowanych 

przez wysiłek fizyczny na fizjologię narządu wzroku. 
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WYSTĘPOWANIE NADWRAŻLIWOŚCI POKARMOWEJ?  
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Streszczenie  

Prawidłowa kolonizacja jelita i skład mikrobioty jelitowej jest kluczowy dla zachowania 

zdrowia od pierwszego dnia życia. Zaburzenia w  składzie bakterii jelitowych mogą korelować 

z powstaniem różnych dolegliwości i chorób, w tym nadwrażliwości pokarmowej. Alergeny 

mogą wywołać reakcje natychmiast lub po kilku godzinach. Najczęstszymi objawami 

nadwrażliwości są: ból brzucha, wymioty, pokrzywka, świąd, obrzęki. Coraz częściej 

prowadzone są badania nad stosowaniem  probiotyków w celu złagodzenia objawów 

nadwrażliwości.  

W świetle licznych badań wskazuje się na związek między rozwojem nadwrażliwości 

pokarmowej a stanem mikrobioty jelitowej. Zależność ta wykazana jest zarówno wśród dzieci, 

jak i populacji osób dorosłych. Celem pracy jest usystematyzowanie dotychczas uzyskanej 

wiedzy dotyczącej problemu nadwrażliwości pokarmowej powiązanej z zaburzeniami 

mikrobioty jelitowej.   

W badaniu poddano analizie artykuły wyszukane w bazie MEDLINE-Pub-Med, 

Embase, Scopus, Cochrane Library, Google Scholar i  Polskiej Bibliografii Lekarskiej. Zostały 

użyte deskryptory czasowe 20122017 oraz słowa-klucze: microbiom, food intolerance, 

dysbiosis, probiotic. Praca opiera się na badaniach dotyczących związku mikrobioty 

z nietolerancją pokarmową ze zwróceniem uwagi na problemy występujące u dzieci.  

Dotychczasowe badania sugerują, że istnieje ścisły związek między mikrobiomem 

a nadwrażliwością pokarmową. Prawidłowa flora bakteryjna jelit odpowiada za utrzymanie 

integralności bariery nabłonkowej, tłumienie procesów zapalnych oraz produkcję przeciwciał 

klasy IgG. Zaburzenie tych mechanizmów odgrywa znaczącą rolę w patogenezie 

nadwrażliwości pokarmowej. Zauważono również wyraźny wzrost występowania i nasilenia 

nadwrażliwości pokarmowej w związku ze zmianami środowiska i stylu życia, co sugeruje 

powiązanie ze zmianami w mikrobiocie, a częstością występowania nadwrażliwości 

pokarmowej.   
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Wprowadzenie  

Niepożądane reakcje organizmu na spożywany pokarm mogą dotyczyć osób w każdym 

wieku. Zaburzenia te występują u osób, których reakcja na spożywany pokarm jest odmienna 

w porównaniu do osób zdrowych [1]. Nadwrażliwość pokarmowa stanowi przyczynę wielu 

dolegliwości klinicznych, a brak specjalistycznej diagnostyki i interwencji związanej 

z procesem leczenia może znacząco pogorszyć stan zdrowia oraz jakość życia pacjenta [2]. 

W obszarze zainteresowań najnowszych badań coraz częściej znajduje się tematyka roli składu 

mikrobioty jelitowej jako czynnika mogącego mieć wpływ na prawidłowe funkcjonowanie nie 

tylko przewodu pokarmowego, ale całego ustroju [1, 3]. Skład mikrobioty jest unikatowy 

i kształtuje się pod wpływem działania czynników egzogennych jak i endogennych [4]. 

Mikrobiota warunkuje prawidłowe dojrzewanie oraz funkcjonowanie układu 

immunologicznego przewodu pokarmowego (GALT-gut-associated lymphoid tissue), 

co wskazuje na potencjalny wpływ składu mikrobioty jelitowej na występowanie 

nadwrażliwości pokarmowej, w tym reakcji alergicznych [5]. Zaburzenia w prawidłowym 

składzie mikrobioty jelitowej organizmu ludzkiego mogą okazać się kluczem w dalszym 

rozwoju diagnostyki oraz terapii osób z  nadwrażliwością pokarmową [3].  

  

Patomechanizm rozwoju nadwrażliwości pokarmowej  

Nadwrażliwość pokarmowa jest określana jako występowanie potwierdzonych 

obiektywnie objawów podmiotowych lub także przedmiotowych, które są wywołane przez 

spożycie określonych pokarmów lub konkretnych składników pokarmowych w dawce, która 

nie wywołuje objawów u zdrowej osoby [6].  

Klasyfikacja nadwrażliwości pokarmowej według wytycznych EAACI (ang. European 

Academy of Allergy and Clinical Immunology) i AAAAI (ang. American Academy of Allergy, 

Asthma, and Immunology) w zależności od mechanizmu przedstawia się następująco:  

1) reakcje immunologiczne – nadwrażliwość alergiczna :  

• IgE – zależne  

• IgE- niezależne, komórkowe  

• mieszane (IgE-zależne i IgE-niezależne)  

2) reakcje nieimmunologiczne – nadwrażliwość niealergiczna :  

• metaboliczne  

• farmakologiczne  

• toksyczne  
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• inne, idiopatyczne, niesklasyfikowane [7].   

W występowaniu alergii pokarmowej szczególną rolę odgrywa układ immunologiczny. 

Wyróżniamy dwa typy odpowiedzi immunologicznej: wrodzoną i adaptacyjną. W odpowiedź 

adaptacyjną są zaangażowane limfocyty T i B, które rozpoznają substancje produkowane przez 

mikroby bądź antygeny. Limfocyty B produkują immunoglobuliny IgM, IgG, IgA oraz IgE. 

Przeciwciała IgE są głównie związane z alergią pokarmową [8]. Natomiast limfocyty T 

związane z alergią pokarmową dzielą się na cytotoksyczne i pomocnicze. Limfocyty 

po aktywacji antygenem przekształcają się w komórki Th1 lub Th2, w zależności 

od występujących interleukin i chemokin wydzielanych przez komórkę prezentującą antygen. 

Aktywowane komórki Th2 aktywują limfocyty B do uwalniania cytokin, które pobudzają 

limfocyty B do produkcji przeciwciał IgE przeciw specyficznym antygenom prezentowanym 

przez limfocyty T. Specyficzne przeciwciała IgE wiążą się z powierzchnią komórek tucznych 

i bazofili. Gdy dojdzie do ponownej ekspozycji na alergen następuje wiązanie się 

ze specyficznym przeciwciałem i następuje degranulacja i uwolnienie mediatorów, które 

powodują wystąpienie alergii pokarmowej. Jest to I typ odpowiedzi wg Gella i Coombsa, który 

dominuje w alergii pokarmowej. Patomechanizmy leżące u podstaw niealergicznej 

nadwrażliwości pokarmowej nie są do końca poznane [9].  

Istotną rolę w patomechanizmie nadwrażliwości pokarmowej odgrywa mikrobiom. 

Układ odpornościowy związany z przewodem pokarmowym jest szczególnie 

wyspecjalizowany, związany z błonami śluzowymi (GALT). Składową układu GALT 

są przede wszystkim skupiska tkanki limfatycznej pod nabłonkiem jelita, czyli kępki Peyera. 

Każda z kępek Peyera posiada w pobliżu komórki M, w których gromadzą się limfocyty B i T. 

Komórki M wyłapują antygeny w świetle jelita i doprowadzają je do komórek dendrytycznych 

w kępkach Peyera, które trawią je, przyłączają je do układu MHC i prezentują limfocytowi T. 

W regulacji odpowiedzi immunologicznej istotną rolę odgrywają limfocyty T regulujące, które 

wpływają na przebieg alergii. Na prawidłowy proces nabywania tolerancji antygenów przez 

przewód pokarmowy ma wpływ prawidłowa mikroflora. Skład mikroflory pokarmowej 

stymuluje wytwarzanie naturalnych przeciwciał reagujących krzyżowo z antygenami 

drobnoustrojów i  pobudza wytwarzanie substancji przeciwdrobnoustrojowych. Ponadto 

bakterie mikroflory przewodu pokarmowego odpowiadają za dojrzewanie limfocytów B 

w plazmocyty, powstawanie limfocytów T regulujących, powstawanie limfocytów T 

cytotoksycznych, które są odpowiedzialne za bezpośrednie niszczenie patogenów oraz 

powstawanie limfocytów Th1 i hamowanie wytwarzania limfocytów Th2. Mikrobiom 

przewodu pokarmowego wpływa również na wydzielanie mediatorów przeciwzapalnych przez 



 

 

 

89 

makrofagi. Prawidłowa flora bakteryjna zasiedlająca przewód pokarmowy nie aktywuje reakcji 

alergicznej, ma pozytywny wpływ na dojrzewanie układu immunologicznego [5].  

  

Mikrobiota jelitowa oraz czynniki mogące powodować zmiany w jej prawidłowym 

składzie 

Na mikrobiotę przewodu pokarmowego składają się bakterie, grzyby i wirusy oraz 

archea, czyli drobnoustroje produkujące metan [10]. Kolonizacja odbywa się stopniowo – 

w trakcie rozwoju płodu jego przewód pokarmowy jest jałowy. Do zasiedlenia przewodu 

pokarmowego dochodzi podczas porodu. W  przypadku porodu naturalnego są to organizmy 

względnie beztlenowe kolonizujące drogi rodne kobiety. Escherichia coli i Enterococcus 

po zasiedleniu jelita noworodka zużywają tlen, co daje możliwość do rozwoju organizmów 

bezwzględnie beztlenowych i do większego zróżnicowania flory bakteryjnej. Po 7-10 dniach 

w przewodzie pokarmowym obecne są już  bakterie z rodzaju Lactobacillus i Bifidobacterium, 

a u 50-60% dzieci także organizmy takie jak: Bacteroides i Clostridium. Podczas formowania 

flory bakteryjnej istnieje zagrożenie kolonizacji przypadkową często patogenną florą, co ma 

miejsce między innymi w sytuacji zbyt wczesnego porodu, porodu poprzez cesarskie cięcie, 

stosowania antybiotyków i karmienia mlekiem modyfikowanym [11, 12].   

Liczebność poszczególnych szczepów bakterii jest skorelowana ze sposobem karmienia 

noworodka i niemowląt. U dzieci karmionych piersią obserwuje się więcej bakterii z rodzaju 

Bifidobacterium, ze względu na dostępność  oligosacharydów zawartych w mleku matki [11]. 

U noworodków karmionych mlekiem modyfikowanym obserwuje się więcej bakterii z rodzaju 

Bacteroides i Enterococcus [11]. Skład mikrobioty u dzieci karmionych piersią oraz mlekiem 

modyfikowanym staje się podobny dopiero około drugiego roku życia dziecka, 

po wprowadzeniu diety bogatej w zróżnicowane produkty żywnościowe. W 7-10 roku życia 

jelito jest już skolonizowane podobnie jak u  osoby dorosłej [11].   

Bakterie jelitowe są obecne w każdym odcinku przewodu pokarmowego człowieka 

ze zróżnicowaną liczebnością w poszczególnych partiach. Najwięcej bakterii wykazano 

w jelicie grubym. Zarówno bakterie zasiedlające błony śluzowe jamy ustnej jak i te przyjęte 

z pokarmem podczas spożywania posiłków trafiają do żołądka, gdzie większość z nich zostaje 

zneutralizowana przez kwaśny odczyn soku żołądkowego [11]. Bakterią, która kolonizuje 

żołądek u  50% ludzi na świecie jest Helicobacter pylori [10]. Odporne na szkodliwe działanie 

niskiego pH są też Lactobacillus, Enterococcus i Staphylococccus i to one w ilości 102 – 104 

komórek na 1 ml treści współtworzą florę bakteryjną żołądka [11]. Inne badania wykazują, 
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że żołądek jest również zasiedlony przez gromadę Firmicutes, Proteobacteria, Actinobacteria, 

Bacteroidetes, Fusobacteria oraz grzyby Candida [10].   

Dwunastnica i jelito czcze nie wykazuje istotnych różnic w porównaniu składu 

mikroflory do zasiedlającej żołądek. Natomiast jelito kręte jest skolonizowane dodatkowo 

przez Escherichia coli, Clostridium, Bacteroides, Fusobacterium i  Bifidobacterium i szacuje 

się, że jest w nim 106 – 107 komórek bakterii na 1 g treści. Jelito grube jest skolonizowane 

bakteriami w ilości 1010 – 1012  komórek w 1 g kału i cechuje się największą różnorodnością 

gatunkową. Ilościowo znacznie dominują bakterie bezwzględnie beztlenowe nad względnie 

beztlenowymi. Głównymi bakteriami jelita grubego, wykazywanymi u  większości zdrowych 

ludzi są: Eubacterium, Bacteroides, Bifidobacterium, Escherichia, Enterococcus, Clostridium, 

Lactobacillus [10].   

Stosunek w składzie bakterii jest zmienny. Największe różnice w ilości bakterii 

u osobników obserwuje się wśród szczepów: Eubacterium, Lactobacillus, Bifidobacterium, 

Clostridium, Escherichia, paciorkowców, a najmniejszym zmianom liczebności cechują się 

Bacteroides i to one wraz z gromadą Firmicutes zdominowały mikroflorę przewodu 

pokarmowego [10, 11].  

W  przewodzie pokarmowym rozróżniamy mikroflorę autochtoniczną i allochtoniczną. 

Mikroflora autochtoniczna to bakterie zasiedlające przewód pokarmowy stale, mające 

ochronny wpływ na jelito. Mikroflora allochtoniczna to bakterie rywalizujące o kolonizację 

błony śluzowej, nierzadko patogenne, które mogą powodować uszkodzenia bariery ochronnej 

[11].   

Mikrobiom przewodu pokarmowego spełnia szereg rozmaitych funkcji takich jak: 

ochrona przed drobnoustrojami dzięki wytwarzaniu kwasu mlekowego, bakteriocyn, nadtlenku 

wodoru i krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych. Dzięki szczególnym zdolnościom 

bakterii w jelicie syntetyzowana jest witamina K, witaminy z grupy B, wiązane są jony wapnia, 

magnezu i żelaza oraz monitorowana jest ciągłość nabłonka jelitowego. Znacząca jest także 

szkodliwa działalność bakterii jelitowych z rodzaju Bacteroides i Escherichia coli, które 

wytwarzają enzymy fekalne przekształcające substancje prokarcynogenne w  karcynogenne 

(fenole, krezole, indole) [11].   

Znamienny wpływ na skład mikrobioty jelitowej mają zabiegi operacyjne i choroby 

żołądka i jelita cienkiego, stany zapalne i zaburzenia perystaltyki. Flora może zmieniać się wraz 

z wiekiem, stanem psychicznym oraz przyjmowanymi lekami. Antybiotykoterapia zmniejsza 

liczebność bakterii oraz modyfikuje ich skład. Zmniejsza się wtedy ilość korzystnych 

Lactobacillus, Bifidobacterium oraz Bacteroides, natomiast wzrasta ilość komórek Clostridium 
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difficile, enterobakterii i drożdży Candida albicans. W wyniku zakażeń bakteryjnych 

do przewodu pokarmowego dostają się patogenne szczepy takie jak: enteropatogenna 

Escherichia coli, Bacillus lub Clostridium [11].  

Stosowana dieta wywiera wpływ na bakterie bytujące w jelitach już od pierwszych dni 

życia. W mleku kobiecym występuje duża ilość bakterii kwasu mlekowego, Streptococcus 

i Staphylococcus oraz Bifidobacterium, co przekłada się na dwukrotnie większą liczbę komórek 

Bifidobacterium u dzieci karmionych piersią niż u karmionych mlekiem modyfikowanym. 

U dzieci karmionych mieszankami mlekozastępczymi zauważono natomiast większe 

zróżnicowanie drobnoustrojów oraz udział Bacteroides, Enterobacteriaceae i Enterococcus 

[11, 12]. U dorosłych żywność pochodzenia roślinnego zwiększa liczebność bakterii 

mlekowych, a spożywanie mięsa powoduje wzrost liczby Bacteroides ze z zmniejszeniem 

populacji Lactobacillus i enterobakterii [11]. Wykazano także, że dieta 

wysokowęglowodanowa koreluje z grzybami Candida i  Saccharomyces, archeonami 

Methanobrevibacter i bakteriami Prevotella spp ze względu na wzajemne 

 wykorzystywanie produktów metabolizmu. Zwiększona liczba komórek Candida koreluje też 

z dietą obfitą w kwasy tłuszczowe i aminokwasy [10]. Istnieje korelacja składu 

mikroorganizmów zasiedlających jelito u osób otyłych w porównaniu do osób z prawidłową 

masą ciała. Zaobserwowano, że osoby otyłe cechują się zmniejszoną liczebnością Bacteroidetes 

[12, 20].  

 

Zmiany w mikrobiocie a występowanie nadwrażliwości pokarmowej  

W świetle coraz większej liczby badań, zmiany w mikrobiocie przewodu pokarmowego 

człowieka mogą przyczyniać się do warunkowania stanu zdrowia lub choroby [13, 16]. 

Zależność między mikrobiotą a ludzkim gospodarzem może być poddawana modyfikacji 

na korzyść gospodarza [14, 15]. Pierwsze obserwacje dotyczące zależności pomiędzy 

mikrobiotą, a rozwojem odporności organizmu ludzkiego zostały odnotowane już w latach 

osiemdziesiątych XX wieku [17, 21]. Jedna z wiodących teorii wyjaśniających współczesną 

epidemię alergii została wprowadzona przez Strachan’a w 1989 r. jako hipoteza dotycząca 

higieny. W swojej hipotezie Strachan zaproponował, że większa liczba członków rodziny 

stanowi czynnik ochronny przed chorobą alergiczną dzięki wczesnemu narażeniu na infekcje 

rodzeństwa [16, 22]. Badania epidemiologiczne wskazują na udokumentowany niższy odsetek 

chorób alergicznych u dzieci wychowywanych w środowiskach wiejskich, gdzie ekspozycja 

na odmienne czynniki środowiskowe ma miejsce od najmłodszych lat. Jako przykład podawane 

jest tutaj spożywanie surowego mleka [17]. Brak wczesnej ekspozycji na antybiotyki, wyłączne 



Nauki Przyrodnicze i Medyczne:Żywienie, sport oraz zdrowie 

 

 

92 

karmienie piersią przez pierwsze 4 miesiące życia, poród naturalny, futrzaste zwierzęta 

domowe w  domu podczas okresu niemowlęctwa, brak matczynego stosowania antybiotyków 

podczas ciąży oraz ekspozycja matki na zwierzęta w czasie ciąży były powiązane z niższymi 

wskaźnikami chorób alergicznych [18, 19]. Nadwrażliwość pokarmowa często rozwija się 

na wczesnym etapie rozwoju organizmu - w okresie niemowlęcym i jak wskazują badania, 

w wielu przypadkach poprzedzona jest dysbiozą jelitową, której etiologia może być różnorodna 

[20].   

Ling i wsp. w badaniach przeprowadzonych na grupie 73 niemowląt (34 z alergią 

pokarmową i 45 zdrowych) posługiwał się próbkami kału w celu zweryfikowania rodzajów 

bakterii wchodzących w skład mikrobiomu jelit badanych dzieci. W rezultacie wykazano 

dominację Clostridium sensu stricto, która bezpośrednio wpływa na patogenezę alergii 

pokarmowej u dzieci i  Anaerobacter oraz obniżone poziomy Bacteroides i Clostridium XVIII 

u  niemowląt z alergią pokarmową. W badaniu stwierdzono, że sama zmiana mikroflory może 

wpłynąć na występowanie nadwrażliwości pokarmowej u  niemowląt [23].  

W badaniu Inoue i wsp. uczestniczyło 8 dzieci - 4 zdrowych, 4 z alergią pokarmową. 

Procedura badania polegała na analizie próbek kału pod kątem mikrobioty. Badania te wskazały 

różnice w składzie mikrobioty dzieci z alergią i  dzieci zdrowych. U dzieci z alergiami obfitość 

bakterii z rodzaju Dorea i  Akkermansia była znacząco niższa niż w próbkach dzieci zdrowych, 

natomiast obfitość rodzaju Lachnospira, Vaillonella i Sutterella wyższa. Częstość rodzaju 

Sutterella wykryto u wszystkich dzieci uczulonych, natomiast tylko u jednego dziecka z grupy 

kontrolnej. Rodzaj Akkermansia był wykrywany u wszystkich zdrowych dzieci, natomiast 

rzadko u dzieci chorych. Wykazano, że mikrobiota jelit dzieci uczulonych posiada cechy 

wspólne z mikrobiotą u dzieci  cierpiących na chorobę Leśniowskiego-Crohna. W badaniu 

wykazano, że dysbioza jelitowa jest powiązana z występującą nadwrażliwością pokarmową 

[19]. 

Trudności w określeniu przyczynowości w badaniach prowadzonych na ludziach, 

skłaniają do analizy modeli zwierzęcych alergii pokarmowych, pozwalających na zbadanie 

mechanizmów, dzięki którym mikrobiota jelitowa może zmienić podatność na alergię 

pokarmową. Wyniki niektórych badań wykazują, że antybiotykoterapia u myszy wzmaga 

alergię na orzeszki ziemne u tych zwierząt, sugerując przy tym, że mikroflora bakteryjna działa 

hamująco na alergie. Kolonizacja gatunkami Clostridium zmniejszyła uczulenie na orzeszki 

u myszy [21]. Mikrobiota jelitowa nie tylko konkuruje z alergenami o dostęp do receptorów 

nabłonkowych oraz wytwarza naturalne przeciwciała, które reagują krzyżowo z antygenami 

patogenów. Stymuluje również organizm do produkcji substancji o działaniu przeciw 



 

 

 

93 

drobnoustrojowym [21, 22]. Bakterie zasiedlają przewód pokarmowy zaraz po porodzie. 

Są antygenem, który stwarza pierwszą barierę ochronną i rozpoczynają aktywować układ 

odpornościowy (E.coli, Lactobacillus, Bifidobacteria w przypadku karmienia piersią). 

Mikrobiota rozwija się najprężniej do 2 r.ż. kiedy to staje się podobna do występującej 

u dorosłych (dominującym szczepem baterii jest Bacterioides). Z tego powodu nadwrażliwości 

pokarmowe występują często we wczesnym dzieciństwie, po czym mogą zanikać [5].   

W przypadku niemowląt z alergią na mleko zauważono, że ich mikroflora jest bogatsza 

w całkowitą ilość bakterii oraz bakterii beztlenowych w porównaniu do dzieci zdrowych. 

Szczególne zmiany wykryto w szczepie Lactobacillus, gdzie proporcje były znacznie wyższe, 

natomiast w przypadku Enterobacteria i  Bifidobacteria zanotowano zmniejszoną ich ilość, 

co jednoznacznie ukazuje ścisłą korelację ze zmianami w mikrobiocie i alergią u dzieci. 

Badanie Huang i  wsp. oparte na sekwencjonowaniu genu 16S rRNA dowiodło, że niemowlęta 

uczulone na mleko charakteryzowały się również wzrostem ilości bakterii z  szczepu 

Ruminococcaceae i Lachnospiraceae w zestawieniu z grupą kontrolną [21].   

Mikrobiota jelita odgrywa kluczową rolę w rozwoju i funkcjonowaniu układu 

immunologicznego. Sugeruje się, że modyfikacja składu mikrobiologicznego jelit (dysbioza) 

we wczesnym dzieciństwie jest czynnikiem decydującym o  rozwoju alergii pokarmowej [2, 3]. 

W badaniach Aitoro i wsp. stosowanie antybiotyków przed i w czasie ciąży, jak również 

antybiotyków w pierwszych miesiącach życia, było związane ze zwiększonym ryzykiem alergii 

na mleko krowie u niemowląt. Zwiększony stosunek Enterobacteriaceae/Bacteroidaceae 

i małe liczebności gatunku Ruminococcaceae,są związane z późniejszą nadwrażliwością 

na pokarmy, wskazują na dyzbiozę jako potencjalny czynnik sprzyjający dalszemu rozwojowi 

nadwrażliwości pokarmowej [3].   

Istnieje różnica między kolonizacją bakterii jelitowych u noworodków z alergią i bez 

niej. Według badań Low’a i wsp. niemowlęta z wysokim stosunkiem K/B 

(Klebsiella/Bifidobacterium) w wieku 3 miesięcy posiadały większe ryzyko rozwinięcia alergii 

w wieku 3 lat w porównaniu do badanych o niskim współczynniku K / B. Jelito u zdrowych 

dzieci wykazywało przewagę Bifidobacterium. Badanie wskazuje na związek między 

stosunkiem rodzajów Klebsiella i Bifidobacterium we wczesnym dzieciństwie, a rozwojem 

alergii. Podwyższony stosunek K / B we wczesnym dzieciństwie może stanowić potencjalny 

wskaźnik zwiększonego ryzyka rozwoju alergii [24].  

Różnorodność objawów związanych z występowaniem alergii pokarmowej może 

wiązać się z różnicami w składzie mikrobioty przewodu pokarmowego osoby chorej. 

Przykładem może być tutaj alergia na orzeszki ziemne, gdzie u  osób uczulonych obserwuje się 
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zmniejszoną różnorodność mikroorganizmów, a zarazem zwiększona liczbę bakterii 

Bacteroides [25]. Z kolei badania na modelach zwierzęcych dowiodły, że niektóre naturalnie 

występujące bakterie jelitowe mogą chronić przed uczuleniem na alergen pokarmowy. 

Korzystając z  mysiego modelu alergii na orzeszki ziemne, naukowcy wykazali, że zmiana 

zbiorowisk bakteryjnych w jelitach może zmienić reakcje odpornościowe zwierząt na alergeny 

orzeszków ziemnych, co sugeruje potencjalne nowe strategie leczenia alergii pokarmowej i jej 

profilaktyki [25, 26].  

Zaburzenia składu, różnorodności i czasu kolonizacji drobnoustrojów są związane 

ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia alergii. Podsumowano i omówiono wyniki 

randomizowanych badań klinicznych, które badały krótko i długoterminowe efekty 

prewencyjne. Nowe wytyczne Światowej Organizacji Alergii, obecnie zalecają probiotyki 

i prebiotyki w  zapobieganiu alergii w grupie dzieci nie karmionych wyłącznie piersią [27].  

  

Podsumowanie  

Coraz większa liczba badań naukowych potwierdza wpływ mikrobioty jelitowej 

na prawidłowe funkcjonowanie organizmu ludzkiego. Prawidłowa flora bakteryjna jelit 

odpowiada za tłumienie procesów zapalnych, utrzymanie integralności bariery nabłonkowej 

oraz produkcję przeciwciał klasy IgG. Wczesna kolonizacja drobnoustrojów odgrywa ważną 

rolę w rozwoju zarówno wrodzonych, jak i adaptacyjnych układów odpornościowych. Istnieje 

kilka proponowanych mechanizmów wyjaśniających, w jaki sposób zmiany w  mikrobiomie 

mogą prowadzić do rozwoju choroby alergicznej. Analizy składu bakterii jelitowych u osób 

z nadwrażliwością pokarmową sugerują potencjalny wpływ mikrobiomu na rozwój alergii 

pokarmowych, zwłaszcza w wieku dziecięcym. Należy zaznaczyć, że obecny stan wiedzy 

potwierdza zależność pomiędzy zmianami w mikrobiomie jelitowym, a rozwojem 

nadwrażliwości, jednak doniesienia te wymagają dalszych badań. Dotychczasowe wyniki, 

przeprowadzonych analiz stwarzają solidną bazę do poszukiwania nowych metod 

terapeutycznych oraz  eliminacji czynników ryzyka rozwoju choroby.  
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Streszczenie 

Historia sportu pokazuje, że niektórzy nie cofną się przed niczym by osiągnąć tytuł 

mistrza. Uznaje się, że nowożytny sport wyczynowy jest nieodłącznie związany 

ze stosowaniem dopingu farmakologicznego, a liczba stosowanych przez sportowców 

nielegalnych preparatów ciągle rośnie. Szczególnie liczną i popularną grupę tych substancji 

stanowią hormony. Do najczęściej zażywanych w celach dopingowych należą: hormon wzrostu 

(GH), steroidy androgenno-anaboliczne (AAS) i erytropoetyna (EPO). Listę tą uzupełniają: 

insulina i insulinopodobne czynniki wzrostu, glikokortykosteroidy (GKS) oraz zabronione 

u mężczyzn gonadotropina kosmówkowa i hormon luteinizujący. GH jest substancją, o której 

działaniu krążą wręcz legendy. Ten owiany tajemnicą lek jest bez wątpienia najbardziej 

poszukiwanym i docenianym anabolikiem wśród kulturystów. Fakt, iż jest bardzo drogi i trudny 

do zdobycia przysparza mu dodatkowej reklamy. Mimo to liczba wiarygodnych informacji 

o skuteczności oraz skutkach ubocznych jego stosowania jest niewielka. Podobnie AAS 

są pewnego rodzaju normą w środowisku sportowców. Ich popularność związana jest 

z wywoływaniem szybkiego wzrostu siły fizycznej i masy mięśniowej oraz skróceniem czasu 

potrzebnego do regeneracji potreningowej. Jednak ich stosowanie nieodłącznie wiąże się 

z działaniami niepożądanymi m.in zaburzeniami metabolicznymi i hormonalnymi oraz 

nadmierną agresją. Trzecią w rankingu najpopularniejszych substancji jest EPO, której użycie 

zastąpiło kontrowersyjne transfuzje krwi. Hormon ten stymuluje erytropoezę, a tym samym 

zwiększa transport tlenu do tkanek i zdolność do wysiłku. Ze względu na ciągle rosnącą liczbę 

osób korzystających z niedozwolonych form wspomagania treningu oraz kontrowersyjne 

wyniki badań nad skutecznością tych metod ważne jest zwrócenie uwagi na zagrożenia 

związane z ich stosowaniem. Dlatego celem niniejszej pracy jest ukazanie obecnego stanu 

wiedzy na temat dopingu wydolnościowego, a szczególnie metod hormonalnych. 
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Wprowadzenie 

Pod koniec XX wieku Robert Goldman przeprowadził badania, w których pytał 

czołowych sportowców czy zaakceptowaliby propozycję przyjęcia magicznego leku, 

gwarantującego zwycięstwo w każdych zawodach, w których by wystartowali. Podany lek 

miałby jedną wadę, zabiłby ich w przeciągu 5 lat od zażycia. Wyniki tego badania były 

zdumiewające - około połowa ankietowanych sportowców udzieliła twierdzących odpowiedzi. 

W 2009 roku powtórzono badania wzorowane na teście Goldmana. W badaniu tym 

odnotowano, iż około 1% ankietowanych przyjęłoby lek, gdyby był legalny, nawet jeśli jego 

przyjęcie wiązałoby się ze śmiercią, 6% pytanych sportowców powiedziała, że przyjęłaby taki 

lek jeśli byłby nielegalny ale nieszkodliwy, natomiast 12% ankietowanych twierdziło, 

że przyjęłoby taką substancję niezależnie od konsekwencji [1]. Niezależnie od dziedziny którą 

się zajmujemy, każdy z nas chciałby odnieść sukces i widzieć pełne podziwu spojrzenia 

współpracowników. Dlatego poświęcamy się pracy często realizując plan kosztem własnego 

zdrowia. Odnosząc przedstawioną sytuację do świata sportu, wśród solidnie trenujących 

i pilnujących diety atletów, są tacy. którzy nie cofną się przed niczym aby wygrać.Podnoszenie 

wydolności fizycznej oraz psychicznej zawodników metodami wykraczającymi poza 

systematyczny trening od dawna niszczył zdrowego ducha rywalizacji. Wraz z rozwojem nauki, 

dowiadujemy się coraz więcej na temat preparatów podnoszących wydolność organizmu, 

efektów ubocznych, które wywołują oraz metod ich wykrywania.  

W celu poprawy wydolności organizmu najczęściej stosuje się:  

• hormony (np. erytropoetyna (EPO), insulina) 

• androgenne sterydy anaboliczne (AAS) (testosteron i jego pochodne) 

• związki z grupy stymulantów (np. amfetamina) 

Środki hormonalne takie jak: pochodne testosteronu, EPO, hormon wzrostu (GH), 

insulina oraz związki z grupy glikokortykosteroidów (GKS) należą do najlepiej 

udokumentowanych i przebadanych środków stosowanych jako nielegalne wspomagacze w 

sporcie [2]. Dlatego w tym artykule przeanalizowane zostaną metody podawania, wykrywania 

i wpływ na organizm ww. środków.  

 

Sterydy androgenno – anaboliczne (AAS) 

Substancje te, znane również pod nazwą sterydów anabolicznych, stanowią heterogenną 

grupę w skład której wchodzą zarówno związki pochodzenia naturalnego – produkowane 

w organizmie człowieka (testosteron) jak i substancje syntetyczne, których podobieństwo 

do testosteronu zauważamy w strukturze lub efekcie działania. Zarówno testosteron jak i jego 
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pochodne są stosowane jako środki dopingujące ze względu na właściwości anaboliczne. 

Testosteron jest najważniejszym androgenem naturalnie produkowanym przez organizm ludzki 

głównie w jądrach, przez komórkach Leydiga, w niewielkich ilościach wytwarzany jest 

również przez korę nadnerczy, jajniki, łożysko. We krwi tylko niewielka część ogólnej puli tego 

hormonu występuje w postaci wolnej oraz związanej z albuminami osocza, większość jest 

nieaktywna, związana z białkiem transportowym. W tkankach ulega przemianie 

do aktywniejszego metabolitu: 5-α-dihydrotestosteronu, który łączy się ze swoistymi 

receptorami w jądrach i cytoplazmie komórek efektorowych [3]. Organizm mężczyzny 

produkuje około 9 mg testosteronu dziennie, podczas gdy u kobiet wytwarzane jest jedynie 

0,7 mg tego hormonu dziennie. Jego wpływ na organizm jest najlepiej widoczny w okresie 

pokwitania, gdyż odpowiada za rozwój zmian związanych z wytworzeniem drugorzędowych 

cech płciowych, wzrostem owłosienia, nasileniem aktywności gruczołów łojowych i wzrostem 

libido. Testosteron i jego pochodne poprawiają gospodarkę białkową organizmu, odpowiadają 

za zatrzymywanie azotu w organizmie oraz spadek jego wydalania z moczem oraz hamują 

usuwanie składników niezbędnych do budowy protoplazmy (Na+, K+, Cl+). Dodatkowo 

przyspieszają syntezę elementów białkowych w kościach i zwiększają aktywność osteoblastów. 

Działanie to prowadzi to do wzrostu masy mięśniowej przy jednoczesnej redukcji tkanki 

tłuszczowej. Dodatkowo testosteron może ulegać aromatyzacji do estradiolu, tym samym może 

powodować efekty typowe dla estrogenów (rozrost tkanki piersiowej, zatrzymanie wody 

i tłuszczu w organizmie) [4]. Poprzez oddziaływanie na specyficzne receptory mózgowe AAS 

prowadzą do wzrostu agresji, a także biorą udział w tworzeniu motywacji do walki 

o zwycięstwo. Badania Wingfielda i współpracowników z 1990 r [5] przedstawiły hipotezę 

według której u mężczyzn pomiędzy sezonami dobrobytu oraz w stanach zagrożenia podnosi 

się poziom testosteronu. Jest to mechanizm, który ma ułatwić konkurencję oraz walkę 

o pokarm. W 2006 r. J. Archer przełożył to na prawa panujące w świecie sportu, gdzie podczas 

zawodów dochodzi do pewnego rodzaju starcia o zwycięstwo i uzyskanie tytułu mistrza [5]. 

AAS najczęściej stosowane są w połączeniu z GH, insuliną oraz insulinopodobnym czynnikiem 

wzrostu typu 1 (IGF-1) w celu podniesienia wydajności. Aby przyspieszyć utratę tłuszczu 

i wody, AAS podaje się w połączeniu z diuretykami oraz antagonistami receptorów β2-

adrenergicznych. Natomiast spadek efektów ubocznych wynikających z podawania innych 

sterydów uzyskuje się poprzez kombinacje pochodnych testosteronu z inhibitorami aromatazy 

i selektywnymi modulatorami receptorów estrogenowych (SERM), zapobiegając w ten sposób 

pojawieniu się cech kobiecych u mężczyzn [6]. 

Ze względu na wywoływany efekt AAS można podzielić na: 

https://pl.wikipedia.org/wiki/5-alfa-dihydrotestosteron
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1) „wywierające efekt testosteronu”, które odpowiadają za wzrost siły mięśniowej. 

Wykazują stosunek aktywności anabolicznej do androgennej 1:1, bardzo podobny 

do fizjologicznie występującego w organizmach sportowców testosteronu. Do tej grupy 

zaliczamy wszystkie estry testosteronu m.in. metyltestosteron. 

2) „wywierające efekt dihydrotestosteronu” charakteryzujące się silnym działaniem 

androgennym. Związki z tej grupy przypominają budową 5-alfa-dihydrotestosteron dzięki 

czemu nie ulegają aromatyzacji do estrogenu. Ich stosowanie nie prowadzi do retencji 

wody oraz soli mineralnych w organizmie. W tej grupie znajdują się m.in. stanozolol, 

oxandrolon.  

3) „wywierające efekt nandrolonu”, które wykazują najsłabszy efekt. Stosunek działania 

anabolicznego do androgennego jest największy. Wśród przedstawicieli tej grupy 

związków znajdziemy substancje, wykazujące aktywność podobną do progesteronu 

(hamują oś podwzgórzową). Sterydy z tej grupy stosowane są często w praktyce klinicznej 

np. do zmniejszania stanów katabolicznych wynikających z przebiegu AIDS, leczenia 

ciężkich oparzeń czy w przewlekłej obturacyjnej chorobie płuc. Nalezą do nich estry 

nandrolonu i trembolon [7-9]. 

AAS są stosowane zarówno w postaci iniekcji jak i doustnie, głównie przez kulturystów. 

Schemat dawkowania tych substancji jest zazwyczaj skonstruowany w cykle trwające 4-12 

tygodni [10]. Przyjmowane porcje hormonów wahają się w granicach od 250 do 3500 mg 

tygodniowo, co odpowiada około 40-krotności dawki terapeutycznej tych substancji [11]. 

Konstruowanie połączeń tych związków oparte jest na idei małych dawek wielu środków 

z różnych grup terapeutycznych i ma na celu redukcję działań niepożądanych wynikających 

z przedawkowania lub stosowania preparatów z danej grupy. Ponadto takie postępowanie 

pozwala na stosowanie tych substancji przez dłuższy czas [12]. 

 

 

Rysunek 1. Podział cykli sterydowych pw. wywoływanego efektu na tkankę mięśniową i 

tłuszczową 

Źródło: Opracowanie własne 

CYKLE STERYDOWE

Wywołujące przyrost masy 
mięśniowej

Testosteron Nandrolon 

Redukujące wagę i tkankę tłuszczową

Androgeny bez efektu estrogenowego
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Zaawansowani użytkownicy mogą łączyć cykle zwiększające przyrost masy 

mięśniowej z dietetycznymi. Na zakończenie wprowadzając terapię ludzką gonadotropinę 

kosmówkową, która przywróci fizjologiczną produkcję androgenów przez jądra. Uzyskany 

przez podawanie AAS efekt w dużej mierze zależy od zastosowanej dawki. Naukowcy 

przeanalizowali cykle sterydowe 207 sportowców, stosujących tę metodę dopingu. Określili, 

iż średnie spożycie androgennych sterydów wynosi 3,1 produktu na osobę w przeliczeniu 

na cykl trwający 5-10 tygodni. Dawki stosowane w tym wypadku są około 5-29 razy większe 

niż te podawane w przypadku hormonalnych terapii zastępczych. Dodatkowo zdiagnozowano 

uzależnienie od hormonów sterydowych u 33% badanych [13, 14]. Efekty uboczne wynikające 

ze stosowania sterydów androgenno - anabolicznych to przede wszystkim: zwiększone ryzyko 

rozwoju chorób układu krążenia (u ok 35% stosujących) [15]. Zmiany dotykają również układu 

hormonalnego, co prowadzi do zahamowania wydzielania na szlaku podwzgórze-przysadka-

jądra. Może skutkować to zmniejszeniem wielkości jąder, dysfunkcjami na tle seksualnym, 

ginekomastią, natomiast u kobiet redukcją biustu i hirsutyzmem. Dodatkowo może prowadzić 

do rozwoju trądziku i łysienia androgenowego [16]. Ponadto doustne stosowanie tych 

substancji jest niebezpieczne ze względu na toksyczny efekt wynikający z ich oddziaływania 

na wątrobę [17]. Skutki uboczne mogą również dotyczyć układu ruchu, wśród których 

wyróżniamy wzrost tendencji do uszkodzenia mięśni, urazów więzadeł i ścięgien [18, 19]. 

Egzogenne androgeny niekorzystnie wpływają także na sferę psychiczną osób przyjmujących 

te substancje odnotowano wzrost zachowań agresywnych, skłonność do przemocy, manie oraz 

wahania nastroju. Ponadto panuje pogląd, iż przyjmowanie pochodnych testosteronu sprzyja 

powstawaniu uzależnienia od alkoholu czy narkotyków. Został on potwierdzony badaniami 

z udziałem sztangistów stymulowanych testosteronem. W tej grupie uzależnienie od opioidów 

było nawet 3 razy częstsze niż wśród sportowców nie nadużywających AAS [18]. Ponadto, 

badania sugerują, iż atleci którzy korzystają z AAS nawet przez krótki czas, mogą czerpać 

korzyści z tego działania przez cały czas trwania swojej kariery. W 2013 roku Norwescy 

naukowcy opublikowali wyniki badań z udziałem myszy, którym podawano testosteron. 

Wynikało z nich, że trzy miesiące po zaprzestaniu tej terapii, mięśnie myszy stymulowanych 

hormonalnie urosły o 30% podczas 6 dni treningu. W grupie kontrolnej niestymulowanych 

myszy odnotowano zaledwie 6% wzrost masy mięśniowej w trakcie identycznego treningu. 

Według badaczy kluczem do długoterminowego efektu stymulacji jest wzrost liczby jąder 

w obrębie komórek mięśniowych wynikający ze stosowania testosteronu [20]. AAS znajdują 

się na Liście Substancji Zabronionych publikowanej przez Światową Agencję Antydopingową 

(World Anti-doping Agency, WADA) od 2011 roku. Po raz pierwszy badania na obecność 
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anabolicznych środków dopingujących, na większą skalę zostały zastosowane podczas Igrzysk 

Olimpijskich w Montrealu (1976 r). Obecnie aby wykryć tę metodę wspomagania organizmu, 

większość laboratoriów korzysta z technik opierających się na ekstrakcji próbki moczu do fazy 

stałej, po której wykonuje się analizę próbki metodami chromatografii gazowej sprzężonej ze 

spektrometrią mas (GC-MS) [21]. Procedura potwierdzenia zawartości środków dopingujących 

w analizowanej próbce polega na jednoznacznym wykazaniu podobieństwa pomiędzy 

wynikami uzyskanymi podczas analizy GC-MS a właściwościami standardu lub badania 

referencyjnego wydalania [23]. Przykładem tego jak wielkie zagrożenie dla organizmu stanowi 

podawanie pochodnych testosteronu jest sylwetka Heidi Krieger. Dyscyplina w której 

startowała - pchnięcie kulą - wymaga ogromnej siły fizycznej i odpowiedniego przygotowania 

technicznego. Nieodzownym elementem przygotowań młodej wschodnioniemieckiej 

zawodniczki było przyjmowanie środków, które zawierały testosteron. Aby zaobserwować 

zachodzące zmiany wystarczy prześledzić zdjęcia z kolejnych zawodów w których startowała, 

na których wygląd ciała zmienia się z dziewczęcego na męski. Długoterminowe skutki tych 

działań były szokujące, przestała ona utożsamiać się ze swoją płcią. Z tego powodu w 1997 

roku zawodniczka zdecydowała się przejść operację zmiany płci.  

 

Hormon wzrostu (GH) 

GH znany również pod nazwą somatotropina, fizjologicznie produkowany jest 

w przednim płacie przysadki mózgowej w sposób pulsacyjny. Proces ten kontrolowany jest 

przez dwa peptydy wydzielane przez podwzgórze: 

• somatoliberynę (pobudza sekrecję GH), 

• somatostatynę (hamuje wydzielanie GH). 

Jego bezpośrednie oddziaływanie na organizm jest możliwe dzięki wiązaniu się 

ze specyficznymi receptorami na powierzchni komórek docelowych. Efekt pośredni jego 

oddziaływania związany jest z aktywnością insulinopodobnego czynnika wzrostu (IGF-I). 

Działa poprzez receptory powierzchniowe JAK/STAT (związane z transmisją informacji ze 

środowiska zewnątrzkomórkowego do jądra, wywołują transkrypcję DNA i ekspresję genów 

związanych m.in. z procesami proliferacji i apoptozy), powodując wzrost produkcji IGF-1. 

Czynnik ten stymuluje wzrost kości na długość, przyspiesza rozrost chrząstek nasadowych pod 

koniec okresu dojrzewania, działa anabolicznie w mięśniach i katabolicznie w komórkach 

tłuszczowych (przenosi punkt ciężkości masy ciała na korzyść tkanki mięśniowej). Ponadto 

wpływa na gospodarkę węglowodanową organizmu, powodując wzrost tempa procesu 

glikogenolizy oraz lipolizy [24]. Wydzielanie GH jest wyższe u kobiet niż mężczyzn, 
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dodatkowo zmienia się z wiekiem, w zależności od stanu fizjologicznego organizmu, 

aktywności fizycznej czy poziomu stresu. Wzrasta podczas snu oraz zażywania niektórych 

leków np. klonidyny, L-DOPY. Z dostępnych informacji wynika, że poziom GH podnosi się 

ok 10 minut po rozpoczęciu treningu i może osiągnąć wartość 100 krotnie większą od normy, 

zwłaszcza w przypadku treningu anaerobowego lub hipoksji.Początkowo GH wykorzystywany 

był głównie w celach terapeutycznych i podawany osobom cierpiącym na niedobory hormonu 

oraz dziewczynkom z zespołem Turnera. W 1989 roku pojawiły się pierwsze publikacje, które 

opisywały korzystny wpływ terapii GH na budowę ciała i metabolizm u osób z jego niedoborem 

[25, 26]. Z zawartych w nich badań wynikało, że podawania GH przez okres 4-6 miesięcy 

wywarło korzystny wpływ na zdolność do ćwiczeń, pracę nerek i serca oraz prowadziło 

do ogólnej poprawy kondycji organizmu. Z kolei długoterminowe podawanie GH 

doprowadziło do wzrostu masy mięśniowej. Wpływ na organizm, nie do końca poznany 

mechanizm działania oraz fakt, że stężenie hormonu we krwi nie jest stałe, sprzyjał stosowaniu 

go, jako trudnego do wykrycia środka dopingującego. Do 2004 roku stosowanie tej formy 

dopingu było nie do wykrycia [27]. Częstotliwość oraz stosowana dawka są trudne do ustalenia, 

jednak z informacji pochodzących z „podziemia sportowego” wiadomo, że sportowcy, którzy 

przyjmują hormon w postaci iniekcji 3-4 razy w tygodniu, w ilości 10-25 IU/24 h zwiększają 

beztłuszczową masę ciała. Według danych opublikowanych w British Journal of Sports 

Medicine [28] dawką mającą wpływ dopingujący jest już ok 4 IU/24 h w połączeniu z innymi 

środkami dopingującymi m.in AAS (w sportach siłowych) lub EPO (połączenie popularne 

wśród sportowców zajmujących się dyscyplinami wymagającymi wysokiej wytrzymałości). 

GH podobnie jak AAS podawany jest zwykle w cyklach, trwających 4-6 tygodni [29]. 

 

Tabela 1. Wpływ stosowania GH na wydolność fizyczną u zdrowych osób dorosłych [30] 

Źródła 
Uczestnicy 

badania 
Terapia GH Dawki GH Wyniki pomiarów 

Lange i 

wsp. [29] 

Silnie 

wysportowani 

mężczyźni (7) 

4 h przed 

ćwiczeniami 
2,5mg 

VO2 max nie ulegało 

zmianie, GH 

uniemożliwił 2 osobom 

ukończenie ćwiczeń 

Irving i 

wsp. [31] 

Wysportowani, 

szczupli 

mężczyźni (9) 

0.75-3.75 h 

przed 

ćwiczeniami 

10μg/kg 

VO2 max uległo 

obniżeniu, bez zmian w 

mocy wyjściowej 

https://pl.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
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Każda metoda dopingu ma swoje ciemne strony i w tym wypadku podawanie GH nie 

pozostaje bez wpływu na organizm. Udowodniono iż 40-80% zdrowych osób, u których 

zastosowano w kontrolowanych warunkach terapię GH w celu poprawy wydolności organizmu 

doświadczyło efektów ubocznych. Wśród tych działań możemy wyróżnić - efekty związane 

z gromadzeniem się płynów (parestezje, obrzęki, zespół cieśni nadgarstka itp.) [36], 

zwiększoną potliwość, hiperglikemię, przerost lewej komory serca (powstały wskutek nasilenia 

procesów remodellingu naczyń) [37]. Ponadto osoby u których zastosowano GH w celach 

dopingujących uskarżały się na zmęczenie, silniejsze bóle potreningowe (odwrotnie niż 

po podaniu u pacjentów z niedoborem hormonu). Warto wspomnieć, że podawanie GH 

w połączeniu z pochodnymi testosteronu nasila ich toksyczność przez co może prowadzić 

do insulinooporności, przerostu gruczołu krokowego i nowotworów. GH znalazła się na liście 

WADA w roku 1989 roku. Przez ponad 25 lat, stosowanie jej w celach poprawy wydolności 

sportowców było nie do wykrycia. Podczas letnich Igrzysk Olimpijskich w Atenach (2004) oraz 

Zimowych Igrzysk w Turynie (2006) zastosowano po raz pierwszy metodę odróżniającego testu 

immunoenzymatycznego, który pozwolił na wykrycie tego hormonu w próbkach krwi. Metoda 

ta opiera się na pomiarze proporcji pomiędzy naturalnie występującymi izoformami tego 

hormonu we krwi. Zachwianie naturalnej równowagi pomiędzy nimi świadczy o tym, że 

sportowiec stosował iniekcje ze zrekombinowanego GH. Aktualnie, wykorzystywane jest 

Berggren i 

wsp [32] 

Aktywni 

ochotnicy (15 

mężczyzn, 15 

kobiet) 

4 tygodnie 
33μg/kg/dzień 

67μg/kg/dzień 

VO2 max, moc 

wyjściowa i masa 

mięśniowa nie uległy 

zmianie 

Deyssig i 

wsp. [33] 

Wysoce 

wysportowani 

mężczyźni (22) 

6 tygodni 30μg/kg.dzień 
Nie odnotowano wpływu 

na siłę mięśniową. 

Meinhardt i 

wsp. [34] 

Osoby 

uprawiające sport 

rekreacyjnie (63 

mężczyzn, 33 

kobiet) 

8 tygodni 2mg/dzień 

VO2 max, siła 

mięśniowa i moc nie 

uległy zmianie, 

wydajność beztlenowa 

wzrosła. 

Yarasheski 

i wsp. [35] 

Niewysportowani 

mężczyźni (18) 

12 tygodni + 

ćwiczenia 

40μg/kg/dzień 

przez 5dni/tyg 

Siła mięśni poprawiła się 

dzięki ćwiczeniom, ale 

podobny wynik 

odnotowano w grupie 

placebo i grupach 

otrzymujących GH. 

https://pl.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://pl.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://pl.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
https://pl.wikipedia.org/wiki/%CE%9C
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badanie opracowane przez brytyjskich naukowców, które opiera się na pomiarze stężenia 

dwóch białek we krwi: IGF-1 oraz propeptydu kolagenu typu III, których poziom rośnie 

w reakcji na GH [38, 39]. W 2012 roku Amerykańska Agencja Rządowa ds. Walki z Dopingiem 

oskarżyła kolarza - siedmiokrotnego zwycięzcę Tour de France i zwycięzcę Igrzysk 

Olimpijskich w Sydney - Lansa Armstronga, o stosowanie niedozwolonych substancji w celu 

poprawienia wydolności organizmu. W programie telewizyjnym przyznał się on do stosowania 

m.in. GH. Został dożywotnio wykluczony z udziału w zawodach oraz pozbawiony wszystkich 

zwycięstw w Tour de France i medalu olimpijskiego z Sydney. Porażający jest również fakt, 

że w rozmowie z jedną z francuskich gazet Lans Armstrong stwierdził, że „Tour de France nie 

dało się wygrać bez pomocy dopingu”. Wykorzystanie GH w sportach wytrzymałościowych 

nie jest dobrze poznane, a zastosowana dawka jest kwestią bardzo indywidualną. Wielu 

sportowców do dzisiaj twierdzi, że iniekcje tego hormonu prowadzą do podniesienia ich 

wytrzymałości oraz siły mięśniowej. Niestety obecny stan wiedzy, oraz ilość opublikowanych 

badań jest tak niewielka, iż ciężko stwierdzić czy w przypadku sportowców podawanie tego 

hormonu odnosi pożądany skutek. Dostępne badania zostały przeprowadzone w oparciu o dane 

pochodzące od młodych, amatorsko uprawiających sport atletów przy jednoczesnym braku 

publikacji, które donosiłyby o skuteczności terapii wśród znanych osobistości. Równie 

prawdopodobna jest teoria, według której otrzymana poprawa kondycji jest wypadkową 

stosowanej diety, suplementacji i stosowania innych substancji dopingujących. 

 

Erytropoetyna (EPO) 

EPO jest glikoproteiną naturalnie produkowaną w organizmie ludzkim. Za jej syntezę 

odpowiadają głównie nerki oraz wątroba. Fizjologicznym czynnikiem pobudzającym jej 

syntezę jest hipoksja tkankowa, bezpośrednio związana ze spadkiem ilości krwinek 

czerwonych [40]. EPO i erytropoeza stanowią część kontrolowanego przez ujemne sprzężenie 

zwrotne cyklu, który odpowiada za nadzorowanie dostaw tlenu do tkanek [41]. W stanach 

zmniejszenia ilości erytrocytów na skutek np. krwawień dochodzi do obniżenia ilości 

transportowanego tlenu do tkanek, co odpowiada za ich niedotlenienie. Kiedy komórki wątroby 

i nerek, odpowiedzialne za syntezę EPO otrzymają informację o hipoksji w tkankach, 

stymulowane są do wydzielania tego hormonu do osocza [42]. Powstałe cząsteczki hormonu 

transportowane są do szpiku kostnego, gdzie przyłączają się do swoistych receptorów na 

komórkach docelowych np. pro-erytroblastach co zwiększa ich szanse na ukończenie cyklu 

różnicowania i dojrzewanie [43]. Ze względu na wyżej wspomniane właściwości EPO 

w świecie sportu znalazła zastosowanie jako środek dopingujący, zwiększający wydolność. 
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Działanie substancji w dużej mierze zależy od podanej dawki. Zazwyczaj stosuje się ją 

w iniekcjach podskórnych, a średnia podawana dawka substancji wynosi 150 IU/kg masy ciała 

tygodniowo. Długotrwałe podawanie hormonu podnosi submaksymalną wydolność organizmu 

o 50% oraz powoduje wzrost zdolności pochłaniania tlenu przez organizm (pułap tlenowy). 

Zazwyczaj stosowana w połączeniu z innymi środkami dopingującymi takimi jak np. AAS [44]. 

Według przeprowadzonych badań przez Heubergera i współpracowników [45] podawanie EPO 

zarówno niewytrenowanym jak i wysportowanym osobom prowadzi do wzrostu poziomu 

hemoglobiny o 12% i hematokrytu o 19 % oraz wzrost maksymalnego pułapu tlenowego. 

Wszystkie te zmiany odpowiadają za znaczny wzrost wydolności. Jednakże w 2017 roku 

opublikowano badania, które poddają wątpliwości działanie EPO. Zostały one przeprowadzone 

w Centre of Human Drug Research w Holandii. Badanie polegało na podawaniu połowie z 48 

osobowej grupy dobrze wytrenowanych kolarzy EPO w postaci iniekcji, w tym czasie druga 

połowa otrzymywała placebo. Warto wspomnieć, że zarówno naukowcy odpowiedzialni 

za podawanie dopingu jak i sami kolarze nie wiedzieli czy przyjmują środek zwiększający 

wydolność organizmu czy też stanowią próbę kontrolną. Każdego tygodnia kolarze byli 

poddawani testom laboratoryjnym, które pozwalały na ocenę ich wydolności i maksymalnego 

minutowego poboru tlenu (VO2 max) oraz oddawali próbkę krwi. Na tym etapie również byli 

odosobnieni dlatego żaden z badanych sportowców nie mógł wiedzieć, czym jest przyjmowany 

przez niego środek. W przypadku krótkotrwałych, ale intensywnych testów, osoby którym 

podawano EPO okazały się lepsze, natomiast w przypadku dłuższej, około 45 minut przejażdżki 

wewnątrz laboratorium pomiędzy oby dwoma grupami nie dostrzeżono różnić. Na zakończenie 

badań, kolarze uczestniczyli w 110 km wyścigu, który zakończył się na zimnym i wietrznym 

szczycie Mont Ventoux. Uzyskane wyniki okazały się szokujące, bowiem kolarze przyjmujący 

EPO podczas jazdy górskiej okazali się średnio 17 s wolniejsi od tych, którzy otrzymywali 

przez czas trwania badania iniekcje placebo. Dodatkowo przepytywani podczas trwania 

eksperymentu kolarze twierdzili, że nie odczuwają zwiększenia wydolności fizycznej 

spowodowanej przyjmowaniem EPO [46]. Jednocześnie nadmiar EPO wywiera bardzo 

niekorzystny wpływ na organizm ludzki. Osoby, stosujące ten hormon uskarżają się na bóle 

i zawroty głowy, ból stawów, reakcje alergiczne i anafilaktyczne, które najczęściej wynikają 

z drogi podania. Ponadto obserwuje się wzrost ciśnienia krwi, zwiększone ryzyko wystąpienia 

zawału serca i wylewu [47]. Wśród pacjentów onkologicznych leczonych EPO zaobserwowano 

również tendencję do zakrzepicy [48]. Dodatkowo po 3 miesięcznej kuracji zastosowanej 

u kolarzy, składającej się z różnych środków farmakologicznych m.in. EPO i GH odnotowano 

wzrost zachorowań na przypadłości związane z zakrzepicą żył mózgowych [49]. EPO została 
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umieszczona na Liście Substancji Zakazanych w roku 1990. Obecnie wytworzona metodami 

inżynierii genetycznej jest nie do odróżnienia od naturalnie występującej w organizmie 

człowieka W 2000 roku podczas Igrzysk Olimpijskich w Sydney, laboratorium certyfikowane 

przez Światową Agencję Antydopingową po raz pierwszy wykorzystało metodę badania próbek 

na zawartość egzogennej EPO. Do badania konieczne było posiadanie zarówno próbki moczu 

jak i krwi. Przeanalizowano ponad 300 próbek na zawartość EPO, uzyskane rezultaty były 

szokujące bowiem we wszystkich badanych przypadkach stwierdzono obecność zakazanej 

substancji w ciele sportowców [50]. W czerwcu 2003 roku Światowa Organizacja 

Antydopingowa uznała wyniki niezależnych badań, z których wynikało, że można ocenić czy 

sportowiec stosował EPO opierając się na analizie wyłącznie próbki jego moczu. W 2010 roku 

podczas Zimowych Igrzysk Sportowych w Vancouver, polska biegaczka narciarska – Kornelia 

Marek została oskarżona o stosowanie niedozwolonych metod wspomagania organizmu, 

do których należało EPO. Przebadanie próbek moczu, potwierdziło oskarżenia. W związku 

z tym, zastosowano wobec niej karę dyskwalifikacji na 2 lata, dodatkowo anulowano wyniki, 

jakie osiągnęła podczas tych zawodów.  

 

Glikokortyksteroidy (GKS) 

GKS należą do grupy hormonów sterydowych o budowie podobnej do kortyzolu. 

Nazwa grupy związków stanowi połączenie ich funkcji związanej z metabolizmem glukozy, 

struktury sterydowej oraz faktu że syntezowane są w korze nadnerczy. Główny przedstawiciel 

grupy – kortyzol jest produkowany w organizmie człowieka przez warstwę pasmowatą kory 

nadnerczy. Proces sekrecji tej substancji kontrolowany jest przez oś podwzgórze-przysadka-

nadnercza. Wydzielanie kortykoliberyny (CRH) przez podwzgórze jest czynnikiem 

wyzwalającym syntezę hormonu adrenokortykotropowego, który ostatecznie stymuluje 

wydzielanie związków z tej grupy. GKS łączą się ze swoistym receptorem (GCR), który 

znajduje się na powierzchni komórek. Największe stężenie tych hormonów w ciągu doby we 

krwi przypada na godziny popołudniowo - wieczorne (pomiędzy 18 a północą). Krążąc we krwi 

angażowane są w szereg procesów związanych z przemianą węglowodanów i tłuszczy. 

Naturalnie występujące w organizmie kortyzol i kortyzon powstają w wyniku przemian 

cholesterolu i mogą być odróżnione od syntetycznych pochodnych [51]. Związki z tej grupy 

znalazły zastosowanie w terapii wielu schorzeń, w tym przebiegających z nadaktywnością 

układu immunologicznego jak: alergie, astma, sepsa [52]. Pomijając wymienione wyżej 

choroby, GKS znalazły zastosowanie w sporcie ze względu na korzystny wpływ na wydolność 

organizmu. Endogenne GKS zwiększają dostępność substancji energetycznych w mięśniach 
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(poprzez nasilenie lipolizy, co powoduje wzrost stężenia wolnych kwasów tłuszczowych 

w osoczu), ponadto wpływają na utrzymanie odpowiedniej kondycji naczyń krwionośnych 

podczas ćwiczeń. Dzięki aktywności immunosupresyjnej oraz przeciwzapalnej zabezpieczają 

układ odpornościowy przed nadwrażliwością, która może powstać w wyniku uszkodzenia 

mięśni podczas treningu [53]. Dodatkowo kortyzol przygotowuje organizm na kolejną sesję 

treningową, co znajduje odzwierciedlenie w poziomie tej substancji we krwi (krótko 

po zakończeniu treningu spada do wartości wyjściowej). Twierdzi się również, że GKS 

zwiększają uwalnianie dopaminy z centralnego układu nerwowego, co korzystnie wpływa 

na poprawę nastroju. Najbardziej korzystne z punktu widzenia atletów, działanie związane jest 

z produkcją energii poprzez stymulację glukoneogenezy i mobilizację aminokwasów i kwasów 

tłuszczowych [54, 55]. GKS mogą być podawane ogólnoustrojowo (dożylnie czy doustnie) lub 

miejscowo (podskórnie, domięśniowo, doodbytniczo, iniekcje do stawów). Ich działanie zależy 

od: stosowanej dawki, częstotliwości podawania, właściwości farmakologicznych (absorbcja 

leku, dystrybucja, metabolizm, wydalania) oraz właściwości farmakodynamicznych takich jak 

czas półtrwania [55-57]. Najczęściej przepisywanymi substancjami należącymi do tej grupy 

są hydrokortyzon, prednizolon, metylprednizolon, deksametazon. Jednak dotychczas 

przeprowadzono tylko kilka badań, które pozwoliłyby określić wpływ podania GKS 

na wydolność sportowców [58]. Pomimo sprzecznych wyników badań związanych 

z używaniem GKS, nie podlega wątpliwości że działania niepożądane, wynikające 

ze stosowania tych substancji w dużych dawkach skupiają się głównie w obrębie tkanki kostnej 

(np. osteoporoza, zwiększone ryzyko złamań), metabolizmu (np. insulinooporność) oraz 

funkcjonowaniu układu krwionośnego (np. prowadzi do nadciśnienia) [59]. Ponadto 

stosowanie środków z tej grupy może mieć niekorzystny wpływ na skórę (utrudnia proces 

gojenia się ran), oczy (predysponuje do rozwoju jaskry) oraz kondycję układu nerwowego 

(może prowadzić do wahań nastroju, zaburzeń pamięci czy funkcji poznawczych) [60, 61]. 

Odnotowano również przypadki uzależnienia od przyjmowania GKS [62]. Uzależnienie 

od GKS może prowadzić do zaburzeń funkcjonowania osi podwzgórze-przysadka-kora 

nadnerczy, co objawia się obniżonym poziomem kortyzolu we krwi. Jednak skutek ten wydaje 

się mieć charakter odwracalny (w przypadku terapii poniżej 7 dni), ponieważ obserwuje się 

wyrównanie produkcji hormonów tej osi w czasie poniżej 14 dni od odstawienia środków [63-

65]. Jednakże, zahamowanie funkcji wydzielniczej na tym szlaku może trwać nieco dłużej, jeśli 

przeprowadzona terapia będzie trwała powyżej 7 dni [63]. Częsty spadek wydolności 

organizmów sportowców, którzy poddawani są terapii GKS mogą być tłumaczone 

niewydolnością nadnerczy oraz typowymi objawami tego stanu (hipoglikemia, szybka 
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męczliwość, uczucie bezsilności) pozwalają na wytłumaczenie [66]. Rosnące zainteresowanie 

świata sportu substancjami należącymi do opisywanej grupy doprowadziło do wprowadzenia 

obostrzeń związanych z ich stosowaniem. Z opublikowanej w 2017 roku przez WADA listy 

wynika, ze miejscowe podanie GKS jest dozwolone zarówno w próbkach zebranych podczas 

zawodów jak i poza nimi, jednak podawanie tych związków ogólnoustrojowo jest już zakazane. 

Nie może zostać wykryte w pobranych podczas zawodów od zawodników próbkach moczu 

[67]. Takie działanie pozwala sportowcom na korzystanie z tej grupy związków w celach 

terapeutycznych np. w przebiegu astmy. Podobnie jak w przypadku AAS WADA nie przewiduje 

jednej metody, która pozwoliłaby zidentyfikować obecność GC podanych w niedozwolony 

sposób. W tym celu wykorzystywane są dwie techniki, które odznaczają się dobrą 

selektywnością oraz czułością. Są one obecnie używane w laboratoriach w celu identyfikacji 

pobranych od sportowców próbek. Do tych metod należą chromatografia cieczowa oraz 

chromatografia gazowa, które połączone są ze spektrometrem mas [68-72]. Próbki do analizy 

przygotowuje się poprzez poddanie ich ekstrakcją do fazy stałej po uprzedniej hydrolizie pod 

wpływem β-glukuronidaz [73]. Ustanowiony został fizjologiczny poziom endogennego 

prednizolonu - 30ng/ml, który znajduje się fizjologicznie w ludzkim moczu. Fakt, że substancja 

ta jest obecna w próbkach może być związany z transformacją kortyzolu do prednizolonu [74]. 

W 2014 roku Międzynarodowa Unia Kolarstwa oskarżyła nowego zwycięzcę Tour de France 

o stosowanie w ramach dopingu, niedozwolonego preparatu zawierające związki z grupy GC. 

Chris Froome odwołał się od postawionych mu zarzutów, bowiem otrzymał pozwolenie 

na przyjmowanie do 40 mg danej substancji od lekarza sportowego. W wywiadach, których 

udzielał sportowiec podkreślał, że inhalator towarzyszy mu od dzieciństwa. Ostatecznie 

Organizacja uznała, że w tym wypadku żaden z przepisów antydopingowych nie został 

złamany, a zarzuty zostały oddalone. Opisane wyżej substancje należą do najczęściej 

stosowanych w celu podniesienia wydolności organizmu sportowców. Sankcje, ograniczenia 

etyczne i prawne nie przeszkadzają w dalszym rozwoju metod dopingu hormonalnego. Nowym, 

niebezpiecznym trendem w tej kwestii staje się stosowanie insuliny. Wydzielana jest przez 

komórki β wysepek Langerhansa, które stanowią część wewnątrzwydzielniczą trzustki. 

Wpływa ona przede wszystkim na metabolizm węglowodanów, tłuszczy i białek. Stosowanie 

insuliny jest dozwolone przez WADA jedynie w leczeniu sportowców cierpiących na cukrzycę 

insulinozależną, poświadczoną badaniami lekarskimi. Jednak coraz większa liczba sportowców 

sięga po tę substancję. Przeprowadzone badania pozwoliły zidentyfikować 41 sportowców nie 

będących cukrzykami - użytkowników insuliny. 95% osób z tej grupy nadużywała również 

AAS i innych środków dopingujących [75]. Większość badanych przyznała , że doświadcza 
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efektów ubocznych terapii w postaci hipoglikemii (57%), jedna z osób przyznała się do utraty 

świadomości [76]. Z innych badań dowiadujemy się, że nadużywanie insuliny może prowadzić 

do hipoglikemii, śpiączki a ostatecznie do śmierci [77].  

 

Podsumowanie 

Nowoczesny świat sportu i media, które bezkrytycznie promują pęd do zwycięstwa 

są poniekąd odpowiedzialne za wzrastającą popularnością dopingu. Substancje, które niegdyś 

były wykorzystywane wyłącznie w celach terapeutycznych, szybko rozprzestrzeniły się 

w świecie elitarnych sportowców, a teraz łatwo przedostają się do szkół, klubów. Te same 

niebezpieczne środki wpadają w ręce młodzieży, początkujących użytkowników siłowni, 

którzy stosują je nie zwracając uwagi na możliwe działania niepożądane. Stają się one na tyle 

powszechne i akceptowalne, że w dzisiejszych czasach mało kogo dziwią nagłówki gazet 

donoszące o wykryciu oszustwa w świecie sportu. Dlatego szczególnie ważne jest świadomości 

o skutkach ubocznych wynikających ze stosowania którejkolwiek z metod dopingu. Tylko 

w taki sposób możemy ochronić najbardziej podatne grupy społeczne oraz zdrowego ducha 

rywalizacji. 
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LOKALNE I UKŁADOWE MECHANIZMY ADAPTACJI TKANKI 

KOSTNEJ U ZAWODNIKÓW WSPINACZKI SPORTOWEJ 
 

 

Kornel Mikołajczyk(1) 

(1)Akademia Wychowania Fizycznego Józefa Piłsudskiego w Warszawie 

 

Streszczenie 

Wprowadzenie: Rodzaj i intensywność aktywności fizycznej wpływa na modelowanie 

parametrów ciała człowieka. Dotyczy to także tkanki kostnej. Zmiany tkanki kostnej mogą być 

typowe i charakterystyczne dla określonych dyscyplin sportowych. Kościec podlega zmianom 

układowym pod wpływem czynników działających ogólnoustrojowo, jak dieta, płeć, status 

hormonalny, określone choroby czy wreszcie aktywność fizyczna. Występują również 

mechanizmy adaptacji lokalnej. Znany jest wpływ obciążeń sportowych na tkankę kostną 

i specyficzną stymulację kościotworzenia, przykładowo: u zawodników piłki nożnej – 

w kończynach dolnych i kręgosłupie, u wspinaczy – w kończynach górnych, u zawodników 

sportów rakietowych – w ręce dominującej. Sama dominacja czynnościowa prawej lub lewej 

ręki także może wpływać na odmienne wyniki parametrów kostnych rąk u tego samego 

badanego. 

Metody i cel badania: Celem badania była ocena tkanki kostnej paliczków dłoni 

dominującej i niedominującej, ilościową metodą ultradźwiękową (quantitative ultrasound, 

QUS) oraz ocena wartości siły chwytu w obu dłoniach (dynamometr ręczny). W badaniu wzięło 

udział 96 wspinaczy, sportowców amatorów. Wykluczono osoby, których stan zdrowia lub 

stosowane leczenie mogły wpływać na stan tkanki kostnej.Parametry tkanki kostnej oceniano 

za pomocą aparatu DBM Sonic Bone Profiler (Igea, Italy), który mierzy zależną od amplitudy 

prędkość fali ultradźwiękowej (Ad-SoS – Amplitude dependent Speed of Sound), paliczków 

proksymalnych palców II-V obu dłoni. Dodatkowo przeprowadzono pomiar siły chwytu rąk 

za pomocą dynamometru. Dokonano analizy porównawczej wyników ręki dominującej 

i niedominującej, oddzielnie dla kobiet i mężczyzn. 

Wyniki: Tkanka kostna: wśród kobiet uprawiających wspinaczkę, wartości Ad-SoS 

były wyższe w kończynie niedominującej (p<0,05, wielkość efektu d Cohena = 0,36). Wśród 

mężczyzn uprawiających wspinaczkę, wartości parametrów ultradźwiękowych były wyższe 

w kończynie niedominującej, w sposób nieistotny statystycznie (p=0,06, d Cohena = 0,20). Siła 

chwytu: wśród kobiet, wartości siły chwytu były wyższe w kończynie dominującej (p<0,01; 

d Cohena = 0,45), podobnie wśród mężczyzn (p<0,01; d Cohena = 0,57). 
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Wnioski: U wspinaczy wykazano asymetrię wartości parametrów ultradźwiękowych, 

wyższe wartości obserwowano w kończynie niedominującej, przeciwnie do siły chwytu.  

 

Wprowadzenie 

Rodzaj i intensywność aktywności fizycznej wpływa na modelowanie parametrów ciała 

człowieka. Także kości podlegają modelowaniu pod wpływem sił zewnętrznych. 

Od równowagi między procesami kościogubienia i kościotworzenia zależy zachowanie 

odpowiednio wysokiej masy kostnej i wytrzymałość kości. Parametry tkanki kostnej 

regulowane są przez liczne czynniki wewnętrzne i zewnętrzne. Ramę rozwoju kostnego 

wyznaczają czynniki genetyczne – wykazano ich związek tak ze szczytową masą kostną, jak 

i z tempem utraty masy kostnej, czy obniżeniem gęstości mineralnej kości w okresie starzenia 

[1]. Czynniki genetyczne warunkują, lecz nie gwarantują osiągnięcia i utrzymania optymalnie 

wysokich parametrów kostnych. Granice rozwoju kości w procesie ontogenezy mogą być 

osiągane w pełni, lub tylko częściowo, zależnie od licznych czynników. Wartości parametrów 

kostnych – głównie gęstości kostnej, wykazują korelację z takimi zmiennymi, jak: płeć, status 

hormonalny, parametry antropometryczne (masa ciała, a w szczególności masa mięśniowa lub 

beztłuszczowa masa ciała, wzrost, BMI), dieta (szczególnie podaż wapnia i białka), używki 

i leki, choroby czy aktywność fizyczna. Wśród wymienionych czynników pozagenowych, 

te modyfikowalne, a więc dieta i aktywność fizyczna, odpowiadają w około 20 – 40 % za 

wartości szczytowej masy kostnej osiąganej przez człowieka [2, 3]. Prawidłowy wzrost i 

przebudowa kostna następują wyłącznie pod presją fizjologicznych sił mechanicznych. Kości 

podlegają remodelowaniu: dostosowują swą budowę architektoniczną do kierunków i miejsc 

działania sił zewnętrznych (prawo Delpecha-Wolffa). Źródłem tych sił jest głównie obciążenie 

grawitacyjne i praca mięśni szkieletowych. Odpowiednie, optymalne obciążanie kości, jest 

stanem pośrednim między deprywacją mechaniczną, a działaniem hamującym kościotworzenie 

lub deformującym (przekroczenie granicy fizjologicznej wytrzymałości - złamanie). Zależność 

tkanki kostnej od tkanki mięśniowej jest bardzo ścisła. Dobrze dobrane i regularnie powtarzane 

obciążenia, na przykład w procesie treningu sportowego, uruchamiają mechanizmy adaptacji 

kostnej w miejscach swego występowania, natomiast nie wpływają na pozostałe rejony 

szkieletu. Trzeba podkreślić, że nie każdy rodzaj obciążenia treningiem sportowym będzie 

równie skutecznie stymulował remodeling i przyrost parametrów kostnych. Dostępna wiedza 

wskazuje na znaczenie występowania obciążeń częstych i różnokierunkowych, dynamicznych 

i grawitacyjnych, obecnych szczególnie w dyscyplinach siłowych i skocznych [4, 5]. 
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Zawodnicy dyscyplin ciężarowych, gimnastycy, karatecy, piłkarze nożni, ręczni, siatkarze – 

charakteryzują się wyższymi wartościami parametrów kostnych niż osoby nietrenujące [6, 7, 8, 

9]. Warto zauważyć, że dwie pierwsze z wymienionych, to także dyscypliny powiązane 

z wysokimi wartościami siły mięśniowej. Z drugiej strony, zawodnicy dyscyplin takich jak 

pływanie czy nurkowanie wykazują przeciętne wartości masy kostnej [10] w porównaniu nawet 

do osób nietrenujących, a tym bardziej do sportowców wymienionych uprzednio. W sporcie 

występują także paradoksalnie niskie wartości kostne (triada sportsmenek, zawodowi kolarze 

szosowi) [11, 12, 13]. Trening sportowy może bowiem stymulować kości do wzrostu, pod 

warunkiem niezaburzania równowagi hormonalnej, czy żywieniowej. Należy zauważyć, 

że gęstość kostna może się różnić w różnych punktach ciała (site specific adaptation). Zmiany 

szkieletowe wywołane treningiem mają charakter specyficzny, ograniczony do miejsc, 

w których występują siły mechaniczne, zdolne pobudzić potencjał komórkowy kości, stąd 

wyniki pomiarów, wskazujące na adaptację lokalną i zwiększone parametry kostne 

u sportowców. Piłkarze nożni wykazują się na przykład większą masą kostną w szkielecie 

osiowym [14, 15]. Zawodnicy kajak polo przeciwnie: w kończynach górnych [16]. Szczególną 

formą adaptacji lokalnej jest asymetria szkieletowa. Badania adaptacji kostnej w grupie 

zawodników uprawiających wspinaczkę są bardzo nieliczne i ograniczone metodologicznie. 

Te przeprowadzone dotychczas, ograniczały się do niezbyt licznych kilkunasto 

dwudziestoosobowych grup mężczyzn. Brak jest badań kobiet. Brak jest prac oceniających 

symetrię parametrów kostnych u wspinaczy. Celem niniejszej pracy było zbadanie symetrii 

parametrów szkieletowych rąk, a także siły chwytu, u zawodników wspinaczki. 

 

Materiały i metody 

W badaniu wzięło udział 96 wspinaczy, sportowców amatorów trenujących 

na warszawskich ściankach wspinaczkowych. Wszyscy uczestnicy wyrazili dobrowolną, 

pisemną zgodę na udział w projekcie. Sam projekt został również zaaprobowany przez Senacką 

Komisję Etyki Badań Naukowych Akademii Wychowania Fizycznego Józefa Piłsudskiego w 

Warszawie. Średnie parametry charakteryzujące badanych z podziałem na grupy mężczyzn 

i kobiet przedstawiono w Tabeli 1. 

 

Tabela 1. Charakterystyka badanych 

 
Mężczyźni Kobiety 

Liczba badanych 59 37 
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Wiek (lata) 31 32 

Masa ciała (kg) 73,9 57,2 

Wzrost (cm) 179,6 165,8 

Współczynnik BMI 22,9 20,83 

Źródło: badania własne 

 

Kryterium wykluczające ochotników stanowiły choroby przewlekłe upośledzające 

metabolizm kostny, lub przyjmowanie przez okres ponad 3 miesięcy w okresie ostatnich 2 lat 

leków zaburzających mineralizację szkieletu (sterydy w każdej postaci, leki 

przeciwpadaczkowe, diuretyki pętlowe, hormony tarczycy), a także przebyte złamania 

paliczków rąk. Oceny tkanki kostnej dokonano przy użyciu ilościowej metody ultradźwiękowej 

QUS (quantitative ultrasound) za pomocą aparatu ultradźwiękowego Igea DBM Sonic Bone 

Profiler, który mierzy zależną od amplitudy prędkość fali ultradźwiękowej (Ad-SoS – 

Amplitude dependent Speed of Sound) w przynasadach dalszych paliczków proksymalnych 

dłoni (m/s). U badanych dodatkowo wykonano pomiar izometrycznej siły maksymalnej chwytu 

obu rąk za pomocą dynamometru ręcznego. Dynamometr posiadał regulowaną szerokość, 

dostosowywaną do wielkości ręki badanego tak, aby umożliwić chwyt między kłąb kciuka 

a środkowe paliczki ręki badanego. Pomiary siły wykonywano w pozycji siedzącej, ze stawem 

łokciowym wyprostowanym. Każdy badany wykonywał po 3 próby na każdą rękę, dominującą 

i niedominującą. Zapisywano najwyższy uzyskany wynik, który podawano w kilogramach. 

Obecność bólu eliminowała próbę. Wszystkie analizy statystyczne przeprowadzono oddzielnie 

dla kobiet i mężczyzn. Na podstawie wartości współczynników skośności i kurtozy, uznano 

rozkład normalny danych. Uzyskane wyniki pomiarów prędkości fali ultradźwiękowej oraz siły 

chwytu wyrażono w postaci średnich arytmetycznych i odchylenia standardowego. Aby 

porównać wyniki strony dominującej i niedominującej, posłużono się testem t dla grup 

zależnych. Za istotne statystycznie przyjęto różnice o wartości p < 0,05. Wyliczono również 

wielkość efektu d Cohena (d<0,5 efekt mały, 0,5<d<0,8 efekt średni, d>0,8 efekt duży). 

 

Wyniki i dyskusja 

Wartości Ad-SoS w kończynie niedominującej były wyższe u obu płci, u kobiet 

na poziomie istotnym statystycznie (p<0,05). Uzyskane wartości maksymalnej siły chwytu 

były istotnie statystycznie wyższe w kończynie dominującej, u obu płci (p <0,01). Uzyskane 

wyniki przedstawiono w tabelach 2, 3, 4, 5. 
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Tabela 2. Wartości AdSoS u mężczyzn 

Mężczyźni: wartości Ad-SoS (m/s) 

 
Dominująca Niedominująca 

Średnia 2156 2165 

SD 36,77 56,57 

Poziom istotności p = 0,06 

Wielkość efektu d Cohena = 0,20 

Źródło: badania własne 

 

Tabela 3. Wartości siły chwytu u mężczyzn 

Mężczyźni: wartości siły chwytu (kg) 

 
Dominująca Niedominująca 

Średnia 51,93 49,22 

SD 11,31 4,94 

Poziom istotności p = 0,00003 

Wielkość efektu d Cohena = 0,57 

Źródło: badania własne 

 

Tabela 4. Wartości AdSoS u kobiet 

Kobiety: wartości Ad-SoS (m/s) 

 
Domiująca Niedominująca 

Średnia 2146 2156 

SD 73,3 67,21 

Poziom istotności p = 0,02 

Wielkość efektu d Cohena = 0,36 

Źródło: badania własne 
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Tabela 5. Wartość siły chwytu u kobiet 

Kobiety: wartości siły chwytu (kg)  

 
Dominująca Niedominująca 

Średnia 31,51 29,65 

SD 5,75 5,15 

Poziom istotności p = 0,004 

Wielkość efektu d Cohena = 0,45 

Źródło: badania własne 

 

Nie zawsze da się z charakteru wysiłku sportowego wnioskować o statusie 

szkieletowym zawodników. Dopiero wykonanie pomiarów na zdefiniowanej grupie może dać 

pogląd na to, czy uprawianie określonej dyscypliny wpływa na zmiany adaptacyjne szkieletu 

i czy są one specyficznie zlokalizowane. W przypadku wspinaczki sportowej, wydaje się, 

że znaczne obciążenie i zwiększona siła mięśniowa zawodników powinny znajdować odbicie 

w parametrach kostnych. Z drugiej strony, wspinacze – zwłaszcza intensywnie trenujący 

i zawodowo związani ze wspinaczką, wykazuję się zmniejszoną masą ciała. Częstym obiektem 

badań, ze względu na specyfikę dyscypliny, są parametry siły mięśniowej w kończynach 

górnych. Wspinacze charakteryzują się zwiększoną siłą, a zwłaszcza siłą względną, oraz 

wytrzymałością siłową w testach maksymalnej siły chwytu ręki, testach wytrzymałości siłowej 

chwytu i w testach siły specjalnej [17, 18, 19]. Tak więc z jednej strony lżejsi, co mogłoby się 

wiązać z niższą masą szkieletu, z drugiej strony o wysokich parametrach tkanki mięśniowej – 

wspinacze są ciekawym obiektem badań na tkance kostnej. Liczne badania wskazują, że 

wspinacze wykazują się wyraźną adaptacją parametrów siłowych i siłowo – 

wytrzymałościowych mięśni kończyn górnych [20]. Nasilona funkcja chwytna palców rąk 

powoduje, że mięśnie odpowiedzialne za nią – głównie zginacze palców i nadgarstków, ulegają 

zmianom morfologicznym. Zmiany obejmują także struktury biernego aparatu ruchu. 

Ze względu na problem kontuzji, dosyć dokładnie poznano mechanizmy przeciążeń i ich efekt 

w postaci zmian morfologicznych i anatomicznych struktur stabilizujących ścięgna zginaczy, 

czyli troczków [21]. Inne przejawy adaptacji mięśniowej dały również wiele interesujących 

informacji na temat przebiegu fizjologicznych zmian adaptacji mięśni. Skuteczna wspinaczka 

wymaga wysokiej odporności mięśni zginaczy palców na pracę w warunkach izometrycznych 

o charakterze powtarzalnym. Nie dziwi więc, że znaleziono dowody na adaptację funkcjonalną 
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mięśni do utrzymania napięcia w warunkach niedotlenienia i wysokiego stężenia kwasu 

mlekowego [22], które to parametry rosną wraz ze wzrostem poziomu sportowego 

u zawodników wspinaczki. Zastanawiające są kwestie symetrii obciążeń kończyn górnych 

podczas wspinaczki. Donath i wsp. (2013) w swojej pracy przedstawili parametry czasowe 

obciążenia kończyn górnych. Filmowali oni wspinaczy i wyliczali, która ręka dłużej ma kontakt 

z chwytami. Dłużej obciążana była ręka niedominująca [23]. Macdonald J.H. i wsp., oraz 

Kemmler W. i wsp. wykazali, że grupy mężczyzn uprawiających wspinaczkę posiadają wyższe 

wartości parametrów kostnych od osób nietrenujących. Wskazuje to na możliwość adaptacji do 

treningu sportowego. W badaniach tych, parametry kostne wspinaczy mierzono jednostronnie 

[19, 24]. Prócz tego, w piśmiennictwie brak jest doniesień dotyczących oceny stanu szkieletu 

u kobiet uprawiających wspinaczkę. Obserwując wyniki badań na sportowcach różnych 

dyscyplin o asymetrycznie zwiększonym obciążeniu kończyny górnej dominującej, należałoby 

stwierdzić, że kończyna ta reaguje przyrostem parametrów kostnych. Dowodem na to 

są badania tenisistów i tenisistek, u których wykazano przyrost gęstości kostnej mierzonej 

metodą dwuwiązkowej absorpcjometrii rentgenowskiej DXA (dual X-ray absorpcjometry) [25, 

26] oraz zmiany geometrii kostnej mierzone z użyciem rezonansu magnetycznego [27] oraz 

metodą obwodowej tomografii komputerowej pQT [27, 28]. Tak liczne badania osób 

uprawiających tenis pozwalają stwierdzić, że adaptacja kostna niekoniecznie polegać musi 

na przyroście gęstości kości. Często adaptacja jest wyrażona zmianą geometrii bez zmiany 

gęstości kostnej [28]. Jednym ze sposobów pomiaru parametrów tkanki kostnej jest ilościowa 

metoda ultradźwiękowa QUS (ang. quantitative ultrasound). Polega ona na pomiarze zmian 

parametrów fali ultradźwiękowej przechodzącej przez kości paliczków ręki. Ponieważ 

prędkość fali ultradźwiękowej jest zależna od ośrodka, przez który przechodzi, wynik jest 

zależny od gęstości i architektury. Im wartości prędkości są wyższe, tym lepsze właściwości 

biomechaniczne kości. Metoda QUS paliczków ręki jest nieinwazyjna i nieuciążliwa. Została 

zweryfikowana badaniami naukowymi, dowodząc korelacji z wynikami badań gęstości kości 

metodą DXA [29], która jest standardem w densytometrii i stanowi podstawę rozpoznania 

osteoporozy wg. definicji WHO (World Health Organization). Jednocześnie, ponieważ 

na wynik pomiaru metodą QUS wpływają też inne niż gęstość parametry kostne, takie jak układ 

beleczek kostnych [29], metoda QUS wykazuje się niezależną od wyników DXA wartością 

predykcyjną złamań [30, 31]. Metoda QUS jest całkowicie pozbawiona promieniowania 

jonizującego, a przy tym szybka i nieuciążliwa. To powoduje, że znajduje zastosowanie 

w badaniach przesiewowych i monitorowaniu szkieletu u dzieci [32]. 
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W mojej pracy wykazałem wyższe wartości Ad-SoS w kończynie niedominującej u obu płci, 

ale jedynie u kobiet różnice te były istotne statystycznie. Odwrotnie, uzyskane wartości 

maksymalnej siły chwytu były istotnie statystycznie wyższe w kończynie dominującej, u obu 

płci. W dotychczasowych badaniach, w wybranych populacjach sportowych, uzyskane 

wartości zarówno parametrów kostnych jak i mięśniowych były wyższe w kończynie 

dominującej. Dotyczy to zawodników sportów rakietowych [25-28], piłki ręcznej [33], czy 

miotaczy baseball [34]. W tych dyscyplinach, kończyna dominująca jest znacząco bardziej 

obciążana, stąd adaptacja mięśniowa – zarówno funkcjonalna, jak i anatomiczna. Wydaje się , 

że adaptacja kostna u tych zawodników również jest pochodną treningu (gęstość, przekroje 

kostne, itd.). Wyższe wartości gęstości kości i siły mięśniowej opisywano w kończynie 

niedominującej u piłkarzy [35], choć spotykamy w piśmiennictwie także prace wskazujące 

na brak różnic pomiędzy kończyną dominującą i niedominującą u osób uprawiających 

ta dyscyplinę sportową [36]. Rozbieżne wyniki może tłumaczyć niewielka liczebność badanych 

grup. Również wyniki uzyskiwane w grupach osób nie uprawiających sportu, mogą dają 

rezultaty świadczące o pewnej asymetrii stanu kośćca. W badaniu analizującym 1477 pomiarów 

densytometrycznych kości udowych u kobiet w okresie pomenopauzalnym [37], autorzy 

wykazali częste występowanie różnic między kontralateralnymi stronami ciała. Wydaje się, 

że wykazana u wspinaczy asymetria kostna może być pochodną asymetrii obciążeń. Asymetrię, 

jaką znajduje się w kończynach dolnych, często próbuje się tłumaczyć funkcją podporową 

kończyny niedominującej. Wyższe parametry kostne w niedominującej kończynie górnej 

wspinaczy mogą wskazywać na występowanie podobnej zależności. Być może wspinacze 

wykorzystują dominującą rękę do „szukania chwytów”, nieświadomie dłużej obciążając drugą 

kończynę. Istnieją do chwili obecnej jedynie nieliczne doniesienia oceniające czy wspinaczka 

symetrycznie obciąża ręce wspinacza, które wskazują na zwiększone obciążenia ręki 

niedominującej [23]. Choć wykonane przy użyciu ilościowej metody ultradźwiękowej pomiary 

kośćca pozwalają na ocenę gęstości i struktury beleczkowej paliczków wspinaczy 

to zastosowanie obwodowej tomografii komputerowej do oceny stanu szkieletu wspinaczy 

mogłoby dostarczyć wielu cennych informacji czy adaptacja podobna do tej stwierdzanej 

u tenisistów występuje też w grupie wspinaczy, czy również jest asymetryczna i czy dochodzi 

do zmiany geometrii szkieletu, a nie tylko gęstości mineralnej kości. Oceniając uzyskane 

wyniki wskazujące na dominację kostną przeciwną do siłowej, należy wziąć pod uwagę, 

że w pewnych wyjątkowych sytuacjach trening może o wiele bardziej sprzyjać rozwojowi 

mięśni niż kości, jak ma to miejsce u pływaków, u których wyraźna adaptacja mięśniowa nie 

wiąże się ze zbyt dużym przyrostem gęstości kostnej [6, 10]. Bodaj najciekawszym przykładem 
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hipertrofii mięśniowej połączonej z zatrzymaniem, a nawet regresem kostnym, jest kolarstwo 

szosowe. U kolarzy mierzone parametry często bywały porównywalne z osobami 

nietrenującymi, a nawet obniżone, z przypadkami osteopenii włącznie [6, 38]. Jak ustalono, 

charakter wyścigów wielodniowych powoduje, że zawodnicy z dnia na dzień wykazują 

podwyższone markery resorpcji kostnej (a więc zwiększone kościogubienie) [13]. Ma 

to odbicie w obniżonych parametrach kostnych kolarzy szosowych wysokiego wyczynu, 

podczas gdy kolarze na niższym poziomie wyczynu nie wykazują takich zmian; podobnie 

kolarze górscy [11, 12]. Wydaje się że odpowiednio dobrany i ułożony czasowo trening siłowy 

może zapobiec wytracaniu masy kostnej przez kolarzy szosowych [38]. Ponieważ zbyt 

intensywny lub skumulowany wysiłek może wykraczać poza możliwości adaptacji kostnej, 

należy postawić pytanie czy z taką sytuacją mamy do czynienia także we wspinaczce? Skoro 

wysokie obciążenia, jakim poddawane są ręce wspinacza, wywołują hipertrofię tkanki 

kurczliwej, ale przeciążenia tkanki biernej (troczki zginaczy i ścięgna degenerują w wyniku 

urazów wspinaczkowych), to być może wpływa to negatywnie na stan szkieletu i znajduje swój 

wyraz w uzyskanych niższych wartościach Ad-SoS ręki dominującej. Efekt ten powinien być 

bardziej widoczny w grupie topowych wspinaczy, podlegających najbardziej intensywnym 

treningom. Wyczynowi zawodnicy wspinaczki wykazują najdalej idące adaptacje cech 

antropometrycznych. Przy obniżonej masie ciała, zachowują dużą siłę mięśniową, co mogłoby 

prowadzić do niekorzystnych zmian szkieletu. Zagadnienie to wymaga podjęcia dalszych 

badań. 

 

Podsumowanie 

Pomiary ilościową metodą ultradźwiękową wykazały, że średnie wartości Ad-SoS 

u wspinaczy są wyższe w kończynie niedominującej, w przeciwieństwie do siły chwytu, która 

jest wyższa w kończynie dominującej. Wyjaśnienie, czy przedstawione wyniki są typowe dla 

populacji wspinaczy, wymaga dalszych badań. W celu potwierdzenia związków przyczynowo-

skutkowych pomiędzy obciążeniem treningowym a adaptacją kostną należałoby zaprojektować 

badanie prospektywne. 
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Streszczenie 

Wstęp: Palenie papierosów jest obecnie jednym z najbardziej rozpowszechnionych 

czynników wywołujących choroby serca, układu oddechowego oraz nowotwory. Sam dym 

papierosowy zawiera substancje smoliste, nikotynę oraz tlenek węgla. 

Cel pracy: Poznanie oraz ocena na świadomości badanych studentów na temat 

szkodliwości  wpływu palenia papierosów na nasz organizm oraz poznanie przyczyn nałogu 

wśród ankietowanych. 

Materiały i metody: Grupę badawczą stanowiło 976 studentów w wieku 18-35lat. 

Badania przeprowadzono za pomocą sondażu diagnostycznego, z wykorzystaniem 

kwestionariusza ankiety autorstwa własnego.Sondaż przeprowadzono na przełomie 

marca/kwietnia 2017 roku. 

Wyniki: Większość ankietowanych pali od 2 do 5 lat. Ponad 1/4 badanych studentów 

chciałaby przestać palic, jednak brak im motywacji. Prawie 70% ankietowanych uważa, 

ze papierosy w znacznym stopniu ułatwiają nawiązywanie nowych kontaktów towarzyskich. 

Wnioski: Studenci prawidłowo oceniają konsekwencje palenia papierosów. Więcej 

mężczyzn niż kobiet zna skład chemiczny papierosa. 

 

Wprowadzenie 

Palenie tytoniu jest ważnym problemem społecznym XXI wieku, stanowiącym 

wyzwanie dla zdrowia publicznego. Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) szacuje, 

że obecnie na świecie miliard osób pali tytoń. Stanowi to około jednej czwartej dorosłej 

populacji. Co roku palenie tytoniu w różnej postaci zabija 5,2 miliona osób [1]. 

Jak podaje Globalny Sondaż Dotyczący Używania Tytoniu Przez Osoby Dorosłe 

(GATS), obecnie w Polsce liczba dorosłych palaczy codziennych wynosi ogółem 8,7 miliona 
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(27%). W tym około 5,2 miliona dorosłych mężczyzn (33,5%) i około 3,5 miliona dorosłych 

kobiet (21%). Należy również podkreślić, że ok. 1,1 miliona osób w Polsce jest okazjonalnymi 

palaczami. Codzienni i okazjonalni palacze stanowią 30,3% populacji (łącznie 9,8 miliona) 

w tym 36,9% mężczyzn i 24,4% kobiet. Za dorosłych palaczy uważa się osoby w wieku 15 lat 

i więcej [2]. 

Nikotyna, zawarta w papierosach,  działa silnie na układ nerwowy, pobudzając 

receptory N-acetylocholinowe. W małych dawkach (do 3 mg) działa stymulująco, co sprawia 

przyjemność. Zwiększając wydzielanie adrenaliny nikotyna powoduje m.in. zanik bólu i głodu, 

przyspieszenie rytmu serca i rozszerzenie źrenic. W większych dawkach powoduje trwałe 

zablokowanie receptorów nikotynowych w komórkach nerwowych [3]. 

W dymie tytoniowym znajduje się ponad 4000 różnych substancji chemicznych, z czego 

40 ma udowodnione działanie rakotwórcze. Najbardziej znane szkodliwe składniki dymu 

to m.in. substancje smoliste, tlenek węgla, piren, cyjanowodór, toluen, arsen, uretan, fenol czy 

benzopiren. Ich źródłem są zanieczyszczenia środowiska, środki ochrony roślin stosowanych 

w uprawie tytoniu, a nawet etapy obróbki w procesie przemysłowym. 

Substancje te dostają się przez drogi oddechowe i przewód pokarmowy nie tylko 

do organizmu palacza, ale również osób przebywających w jego otoczeniu (tzw. bierni 

palacze), a nawet płodu palącej kobiety ciężarnej i uszkadzają wszystkie tkanki i narządy, 

prowadząc do szeregu zaburzeń zdrowotnych [4]. Zagrożenia zdrowotne związane z paleniem 

obejmują wiele różnych chorób i patologii, wśród których można wymienić następujące:    

• nowotwór płuc, krtani, gardła, przełyku, jamy ustnej, języka, żołądka, trzustki, pęcherza 

moczowego, nosa, wargi, nerek, jelita grubego i inne, 

• choroba niedokrwienna serca, nadciśnienie tętnicze, miażdżyca, zawał serca, choroby 

obwodowego układu krążenia,   

• rozedma płuc, przewlekłe zapalenie oskrzeli, przewlekła obturacyjna choroba płuc, 

duszność, świszczący oddech, zaostrzenie astmy oskrzelowej,   

• choroby naczyń mózgowych, udar mózgu,   

• osteoporoza, zaćma, wrzody żołądka i dwunastnicy,   

• zaburzenia płodności, mniejsza potencja, - ziemista cera, pożółkłe palce, przedwczesne 

zmarszczki,   

• nalot na zębach, zmniejszone łaknienie, 

• przytępiony węch i smak [5]. 
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Nałóg palenia tytoniu jest jedną z najważniejszych przyczyn przedwczesnej 

umieralności ludzi na świecie. Zgon palaczy następuje najczęściej w wyniku chorób układu 

krążenia, a także choroby nowotworowej płuc [6]. Negatywny wpływ nikotyny na układ 

krążenia można zaobserwować już w około 20 minut od momentu zapalenia papierosa [7]. 

Wśród osób palących papierosy można wyróżnić wczesne oraz odległe skutki 

zdrowotne nałogu. 

Istotnym problemem jest także palenie bierne polegające na mimowolnym wdychaniu 

dymu tytoniowego, jeśli się przebywa w bezpośrednim otoczeniu osoby palącej. Palacz wdycha 

dym tzw. strumienia głównego średnio 20 razy przez 30 sekund z całkowitego czasu (ok. 10 

min) palenia papierosa. Oprócz strumienia głównego, powstaje dym strumienia bocznego 

wytwarzanego podczas 95% czasu żarzenia się papierosa. Niektóre substancje mają większe 

stężenie w strumieniu bocznym niż w głównym, wdychanym przez palacza. Na przykład 

strumień boczny zawiera 2-krotnie więcej substancji smolistych i nikotyny, 5-krotnie więcej 

tlenku węgla i 46-krotnie więcej amoniaku [5]. 

 

Toksyczne składniki dymu tytoniowego, które uwzględniono w ankiecie i ich wpływ 

na zdrowie [8] 

Aceton  

Aceton dobrze wchłania się z dróg oddechowych. Wdychanie jego par powoduje 

podrażnienie błony śluzowej jamy nosowo-gardłowej, podrażnienie i pieczenie oczu oraz 

nieżyt górnych dróg oddechowych. 

Amoniak  

Wysokie stężenia powodują podrażnienie oczu i górnych dróg oddechowych wraz 

z kaszlem,  wymiotami oraz zaczerwienieniem śluzówek. Amoniak może zwiększyć podatność 

na choroby wirusowe. 

Benzen 

Chociaż głównym źródłem emisji benzenu do powietrza jest benzyna (ponad 80 %), 

z tego źródła pochodzi mniej niż 20% benzenu, który jest wdychany. Tymczasem za ponad 40 

% wdychanego przez człowieka benzenu odpowiedzialne są papierosy.  Benzen powoduje 

aplazję, czyli niewykształcenie się komórek szpiku, niedokrwistość, martwicę serca, wątroby 

lub nadnerczy. Wywołuje także białaczkę limfocytarną. 

Benzo(a)piren 

Jest wielopierścieniowym węglowodorem aromatycznym indukującym guzy narządów, 

z którymi ma bezpośredni kontakt, jak tkanka łączna, przełyk, czy płuca. 
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Butadien 

Wysokie stężenia butadienu powodują podrażnienie oczu, jamy nosowej, gardła, płuc, 

a ponadto występują objawy neurologiczne, takie jak: zaburzenia wzroku, uczucie zmęczenia, 

ból oraz  zawroty głowy. Ponadto jest to prawdopodobnie czynnik rakotwórczy. 

Cyjanowodór 

To jeden z najbardziej toksycznych związków chemicznych w dymie tytoniowym. 

Zaliczany jest do bojowych środków trujących. Wdychanie oparów wywołuje bóle i zawroty 

głowy, nudności i wymioty. 

Fenol 

Na błony śluzowe fenol działa silnie żrąco. Wchłonięty do organizmu wykazuje 

działanie pobudzające na ośrodkowy układ nerwowy. 

Formaldehyd 

Formaldehyd podrażnia błony śluzowe i drogi oddechowe. Został zaklasyfikowany jako 

przypuszczalny czynnik rakotwórczy dla człowieka. 

Kadm 

Kadm wdychany jest znacznie bardziej niebezpieczny niż kadm wchłaniany drogą 

pokarmową. U ludzi narażonych na dymy i pyły związków kadmu występuje rozedma płuc. 

Zwiększa on ryzyko występowania raka płuca. Chociaż znajduje się w wodzie, żywności 

i powietrzu, palenie papierosów w znacznie większym stopniu naraża człowieka na działanie 

tego metalu. U ludzi palących 20 papierosów dziennie poziom kadmu we krwi jest 4-krotnie 

wyższy niż u niepalących. Kadm przenika do mleka kobiety karmiącej. Mleko palących matek 

może zawierać dwukrotnie więcej kadmu niż mleko matek niepalących. 

Nikiel 

Stwierdzono, że wdychanie związków niklu może zwiększyć podatność na infekcje 

dróg oddechowych. 

Ołów 

Toksyczne działanie ołowiu na organizm ujawnia się w zaburzeniach układu 

krwiotwórczego. Metal wywołuje zaburzenia czynnościowe wątroby, wpływa na funkcje 

ośrodkowego i obwodowego układu nerwowego. Ma negatywny wpływ  na nerki i układ 

sercowo-naczyniowy. 

Rtęć 

W przypadku narażenia na rtęć, najbardziej zagrożonym układem jest ośrodkowy układ 

nerwowy. U osób eksponowanych mogą wystąpić drgawki i zaburzenia pamięci. Obserwuje 

się także uszkodzenia czynności nerek. 
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Selen 

Najbardziej toksycznym związkiem jest selenowodór. Powoduje on zaburzenia 

w funkcjonowaniu dróg oddechowych, takie jak: podrażnienie błon śluzowych, odma 

opłucnowa oraz odoskrzelowe zapalenie płuc. 

Styren 

Styren działa neurotoksycznie, depresyjnie na ośrodkowy układ nerwowy powodując 

zawroty głowy, senność i uczucie zmęczenia. Wpływa na krew i funkcjonowanie niektórych 

enzymów w nerkach. 

Tlenek azotu 

Tlenek azotu wykazuje negatywny wpływ na czynność płuc oraz osłabia odporność 

organizmu. U dzieci poniżej drugiego roku życia istnieje wyższe ryzyko wystąpienia 

przewlekłego zapalenia oskrzeli, rozedmy płuc i astmy. 

Tlenek węgla 

Wskutek wiązania się tlenku węgla z hemoglobiną powstaje karboksyhemoglobina – 

związek, które nie przenosi tlenu, co w rezultacie  prowadzi do głodu tlenowego. Niedotlenienie 

organizmu, przez co dochodzi do uszkodzeniu komórek  ulega w pierwszej kolejności układ 

sercowo-naczyniowy i ośrodkowy układ nerwowy. Chociaż palenie papierosów jest 

stosunkowo nikłym źródłem emisji tlenku węgla do atmosfery, to pozostaje ono głównym 

źródłem ekspozycji palaczy na CO (czad). U osób niepalących poziom hemoglobiny 

tlenkowęglowej (karboksyhemoglobina) nie przekracza 1%; u palaczy jest znacznie wyższy – 

waha się między 2% a 15%.  Wypalenie 1 papierosa zmniejsza ilość tlenu dostępnego dla 

tkanek o 8%, co odpowiada przebywaniu na wysokości 1200 m. 

Toluen 

Stwierdzono, że wskutek przewlekłych ekspozycji na wysokie stężenia toluenu 

dochodzi do zaburzeń czynności centralnego układu nerwowego. Do objawów należą: bezwład, 

drżenie, atrofia mózgu, oczopląs oraz upośledzenie mowy, słuchu i wzroku. Przewlekłe 

wdychanie toluenu powoduje również podrażnienie górnych dróg oddechowych, podrażnienie 

oczu, ból gardła, nudności, bóle i zawroty głowy, a także zaburzenia snu [5]. 

 

Cel pracy 

Przedmiotem badania była ocena świadomości ankietowanych osób na temat 

szkodliwego wpływu palenia papierosów, poznanie motywów, które skłaniają do sięgania po tą 

używkę, a także konsekwencji palenia papierosów, w tym wpływu  na występowanie chorób 

takich jak przewlekłe zapalenie oskrzeli, nadciśnienie tętnicze, udar mózgu oraz nowotwory. 



Nauki Przyrodnicze i Medyczne:Żywienie, sport oraz zdrowie 

 

 

136 

 

Metodyka badań 

Grupę badawczą stanowiło 976 studentów w wieku 18-35lat. Badania przeprowadzono 

za pomocą sondażu diagnostycznego, z wykorzystaniem kwestionariusza ankiety własnego 

autorstwa. Sondaż przeprowadzono na przełomie marca/kwietnia 2017 roku. Ankieta zawierała 

pytania o: 

• motywy sięgania po papierosa, 

• świadomość szkodliwości palenia, 

• rodzaj, ilość i długość palenia papierosów, 

• choroby będące konsekwencją nikotynizmu oraz nowotwory. 

Spośród ankietowanych osób 563 stanowiły kobiety(57,7%), a 413 mężczyźni (42,3%). 

 

Wyniki i dyskusja 

Respondenci odpowiadali  na pytania dotyczące wpływu palenia papierosów 

na zdrowie, określali swój stosunek do nałogu lub jego brak oraz przyzwyczajenia związane 

z paleniem. 

Z przeprowadzonych badań wynika, że połowa ankietowanych kobiet, jak i mężczyzn 

odpowiedziała, że pali papierosy. Prawie 50% badanych deklarowała, iż są osobami nigdy 

niepalącymi lub ekspalaczami. 

Na pytanie: ile dziennie pan/i pali papierosów, 38,19% kobiet i 36,80% mężczyzn 

zadeklarowało, że wypala do 5 sztuk papierosów dziennie. Najmniej ankietowanych (0,53% 

kobiet i 0,97% mężczyzn) określiło liczbę wypalanych papierosów na poziomie 21-30 sztuk 

dziennie. 

W pytaniu o rodzaj preferowanych papierosów ankietowani wybierają papierosy 

tradycyjne (308 osób). Za wersją elektroniczną oraz papierosami typu slim opowiada się 

porównywalna ilość badanych. 

Określając długość trwania nałogu ankietowani w większości (40,7%) zaznaczali 

przedział od 2 do 5 lat. Pozostali ankietowani zaznaczali odpowiedzi z czasem krótszym – kilka 

miesięcy(19,5%) i powyżej roku(22,6%). 

Najwięcej osób chce się rozstać z nałogiem-  jednak dużej części brakuje motywacji 

i silnej woli w zaprzestaniu palenia papierosów. 

Rzucić nałogu nie chce aż 36% ankietowanych. 
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Palący, którzy odpowiadali na pytanie, czy palenie ułatwia im zdobycie przyjaciół 

i utrzymanie więzi,  2/3 ankietowanych, ponad 70%, twierdzi, że palenie papierosów ułatwia 

im znacznie kontakty towarzyskie. 

Ankietowani palacze, udzielali odpowiedzi na pytanie o ich bliskich, którzy palą 

papierosy. W 70% palenie papierosów uwarunkowane jest powielaniem schematów 

wyniesionych ze środowiska rodzinnego, w tym ponad 40% uwzględnia się nałóg nikotynowy 

rodziców. Tylko 31% ankietowanych osób potwierdza, że nikt nie pali papierosów wśród jego 

bliskich osób. 

 

 

Rysunek 1.  Palenie papierosów przez bliskie osoby 

Źródło: opracowanie własne 

 

Na pytanie o składniku dymu papierosowego, więcej mężczyzn niż kobiet, znało jego 

skład chemiczny. Zdecydowanie przeważają, wśród wybranych odpowiedzi, znane substancje 

typu aceton, amoniak, arsen a także kadm, metanol oraz cyjanowodór. Niewiele osób 

zaznaczało pozostałe,  mniej znane składniki dymu tytoniowego. 

 

Tabela 1. Wiedza ankietowanych o substancjach w dymie papierosowym 

Substancja Kobiety Mężczyźni 

Aceton, amonika, arsen 226 44,14% 317 76,75% 

Kadm, metanol, cyjanowodór 314 55,77% 280 67,79% 

Tlenek węgla, butan, uretan 127 22,56% 227 54,96% 

Źródło: opracowanie własne 
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W pytaniu o wpływ nałogu na występowanie chorób, wszyscy ankietowani wskazali 

nowotwór płuc jako główną konsekwencję palenia papierosów.Najczęściej zaznaczaną 

odpowiedzią, która jest rezultatem nałogu, oprócz raka płuc to nowotwór warg, języka i jamy 

ustnej oraz przewlekłe zapalenie oskrzeli. Znacznie rzadziej wybieraną opcją był udar mózgu 

oraz rak trzustki (30-41%). 

 

 

Rysunek 2. Konsekwencje palenia według ankietowanych 

Źródło: opracowanie własne 

 

Zdecydowana większość ankietowanych osób, odpowiada, w pytaniu o wpływ nałogu 

na ich życie, że boi się konsekwencji nałogu- zarówno kobiety jak i mężczyźni. Porównywalna, 

duża część osób nie zastanawiała się nad tym  co może przynieść ten nałóg 

w przyszłości.Uzależnienie, czyli nabyta silna potrzeba wykonywania jakiejś czynności lub 

zażywania konkretnej substancji, dotyka osób, które nadużywają narkotyków, leków, alkoholu 

czy papierosów. W szerszym kontekście może odnosić się do wielu innych zachowań, np. gier 

hazardowych, oglądania telewizji, surfowania po Internecie, czy seksu. Wśród wyżej 

wymienionych czynników właśnie papierosy są jedynym legalnie sprzedawanym 

ogólnoświatowym produktem, który ma udowodnione działanie rakotwórcze.Palenie tytoniu 

to niewątpliwie najbardziej rozpowszechniony element niezdrowego trybu życia. Pomimo, 

iż w ostatnich latach zmniejsza się odsetek osób palących, to jednak nadal, co roku w Polsce na 

choroby odtytoniowe umiera ponad 80 tysięcy osób. Wśród licznych chorób, które powstają 

wskutek palenia tytoniu choroby nowotworowe zajmują szczególne miejsce [1]. Ministerstwo 

Zdrowia podaje, iż w Polsce epidemia nikotynizmu zabija kilkadziesiąt tysięcy osób rocznie. 
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Maciejewski i wsp. podkreślają wysoką rangę prowadzenia działań profilaktycznych, które 

informują o szkodliwości palenia nikotyny już na poziomie kontaktu pacjenta z lekarzem 

rodzinnym [9]. Specjalne wysiłki są potrzebne w działaniach edukacyjnych zwłaszcza wśród 

palących kobiet, gdyż są one mniej skłonne do porzucenia nałogu niż mężczyźni [10]. 

Przeprowadzone tam badania potwierdza znaną prawidłowość, że kobiety trudniej rzucają 

palenie, robią to także zdecydowanie rzadziej. Pomimo, że kobiety później rozpoczynały 

palenie w porównaniu z mężczyznami, to okres trwania palenia u obydwu płci nie różnił się 

istotnie. Zauważa się bardzo małą liczbę badań, które pozwalają opracować nowe metody 

motywacji do rezygnacji z nikotynizmu. Można więc przypuszczać, że odpowiednie 

i kompleksowo prowadzone wsparcie uzależnionych osób jest w stanie zredukować liczbę 

nałogowych palaczy. Mimo stosunkowo dużej świadomości społeczeństwa o negatywnych 

skutkach zdrowotnych palenia tytoniu, zerwanie z nałogiem napotyka na szereg trudności 

[11,12]. Głownie, wśród ankietowanych był to brak motywacji do rzucenia papierosów oraz 

silnej woli.Na świecie całkowitą chęć rezygnacji z palenia deklaruje 7 na 10 nałogowych 

palaczy, a co drugi stara się każdego roku to uczynić [13]. W przeprowadzonym badaniu tylko 

1/3 ankietowanych palaczy myśli o zaprzestaniu palenia, a 26,8% osób chce rzucić nałóg, 

jednak brakuje im motywacji oraz silnej woli. Przebywanie w otoczeniu ludzi palących 

papierosy, brak pozytywnych wzorców zachowań w kwestii palenia ze strony bliskich jest 

jedną z przyczyn sięgania po papierosa [14]. W badaniu Grochowskiej A. i Schlegel-

Zawadzkiej M. [15] wśród 164 rodzin ankietowanych uczniów w 74 (45,1%) rodzice palili 

papierosy. rodzinach (18,9%) w porównaniu do rodzin z rodzicami niepalącymi (8,9%) 

(p<0,05). Natomiast w badaniu Wójtowicz-Chomicz K. i wsp. [16] wśród palących 

ankietowanych 50,4% miał rodziców, którzy palili papierosy w domu. W prezentowanym przez 

nas badaniu uzyskano podobne wyniki - blisko połowa ankietowanych osób (45,7%) wskazała, 

że ich rodzice palili papierosy. Z badań wynikło, że w 70% palenie papierosów uwarunkowane 

jest powielaniem schematów wyniesionych ze środowiska rodzinnego. Jednym 

z najważniejszych elementów wpływających na poprawę jakości stanu zdrowia populacji jest 

kształtowanie prawidłowych wzorców zachowań zdrowotnych. Prawidłowe postawy 

i zachowania młodych ludzi są bowiem decydujące o ich stylu i jakości życia w wieku 

dojrzałym [17,18]. Mimo tego, że długość okresu abstynencji od papierosów nie wpływa 

istotnie na samoocenę stanu zdrowia pacjentów [19], najczęstszą motywacją do rezygnacji 

z nałogu palenia papierosów jest właśnie troska o własne zdrowie [20]. Sama świadomość 

konsekwencji, jakie powoduje palenie papierosów jest jednym z determinantów porzucenia 

nałogu. Wykazano w badaniach naukowych, że chęć zaprzestania palenia tytoniu determinuje 
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poczucie własnej skuteczności [21,22]. W działaniach edukacyjnych podejmowanych wobec 

uzależnionych od palenia papierosów  należy więc zwrócić uwagę na posiadane przez nich 

zasoby wewnętrzne i w oparciu o nie prowadzić działania profilaktyczne [23]. 

 

Podsumowanie 

1) Większość ankietowanych osób pali papierosy od 2 do 5 lat. 

2) Ponad 1/4 badanych, chciałaby przestać palić, ale brak im motywacji. 

3) Prawie 70% ankietowanych palenie papierosów ułatwia kontakty towarzyskie. 

4) Ankietowani preferują papierosy tradycyjne. 

5) W 70% palenie papierosów uwarunkowane jest powielaniem schematów wyniesionych ze 

środowiska rodzinnego. 

6) Więcej mężczyzn niż kobiet zna skład chemiczny papierosa. 

7) Wszyscy ankietowani wskazywali raka płuc jako konsekwencję palenia papierosów. 

8) Istnieje potrzeba podejmowania działań profilaktycznych dotyczących zwiększenia 

poziomu wiedzy na temat szkodliwości palenia tytoniu oraz edukacyjnych 

ukierunkowanych na problem uzależnienia od nikotyny. Ograniczenie liczby palących w 

społeczeństwie może wpłynąć na poprawę zdrowia pacjentów, zredukowanie ilości chorób 

i zmniejszenie umieralności 
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Streszczenie  

Nadciśnienie tętnicze jest najczęstszą diagnozą stawianą podczas wizyty w gabinecie 

lekarskim. Szacuje się, że ponad 1 miliard osób na świecie cierpi na tę chorobę. Predysponują 

do niej: wiek, otyłość, nieprawidłowa dieta, czynniki genetyczne, jak również mała aktywność 

fizyczna. Do objawów nadciśnienia zaliczamy: bóle głowy w okolicy potylicy, krwawienia 

z nosa, zaburzenia snu oraz pogorszenie widzenia. Chorzy skarżą się również na zmęczenie 

oraz osłabienie tolerancji wysiłku. Nieleczone nadciśnienie prowadzi do bardzo poważnych 

konsekwencji dla zdrowia i życia pacjentów. Podstawą leczenia tego schorzenia jest zmiana 

stylu życia polegająca na zdrowym odżywianiu, unikaniu używek oraz regularnej aktywności 

fizycznej. Uzupełnieniem tego jest leczenie farmakologiczne. Badania wykazują, że częstym 

problemem w terapii nadciśnienia jest niestosowanie się pacjentów do zaleceń lekarza. Dlatego 

naukowcy od lat poszukują alternatywnych metod walki z nadciśnieniem tętniczym. 

 

Wprowadzenie 

Nadciśnienie tętnicze należy do najczęstszych chorób przewlekłych występujących 

w Polsce, a ilość osób cierpiących na to schorzenia z każdym rokiem wzrasta [1]. Według 

danych pochodzących z  badania NATPOL w 2002 roku nadciśnienie tętnicze występowało 

u 29% Polaków, a w przeciągu 12 lat ilość przypadków wzrosła do 43% [2]. Czynnikiem 

ryzyka rozwoju nadciśnienie tętniczego są: otyłość, szczególnie brzuszna oraz mała aktywność 

fizyczna. Na rozwój choroby wpływają także: czynniki genetyczne, wiek, dieta bogata w dużą 

ilość soli oraz węglowodanów prostych oraz warunki środowiskowe. Trzeba podkreślić fakt, 

iż nadużywanie alkoholu oraz palenie tytoniu może podwyższać ryzyko zachorowania 



Nauki Przyrodnicze i Medyczne:Żywienie, sport oraz zdrowie 

 

 

144 

na tę chorobę. Wbrew pozorom narażenie na stres oraz spożywanie kofeiny nie jest ściśle 

związane ze zwiększonym ryzykiem nadciśnienia [3]. Przewlekłe nadciśnienie tętnicze jest 

najważniejszym czynnikiem ryzyka występowania chorób sercowo-naczyniowych [4]. Jeżeli 

nie jest wcześnie wykryte i odpowiednio leczone może doprowadzić do poważnych 

zdrowotnych konsekwencji [1]. Może prowadzić do: przerostu lewej komory serca, retinopatii, 

niewydolności nerek oraz zwiększa ryzyko choroby wieńcowej, zawału serca i udaru mózgu 

[5]. Nadciśnienie tętnicze możemy rozpoznać u dorosłych, jeżeli średnie ciśnienie wyliczone 

na podstawie dwóch osobnych pomiarów wykonanych podczas dwóch niezależnych wizyt 

u lekarza jest równe lub większe od 90 mmHg dla ciśnienia rozkurczowego (DBP) lub/i równe 

lub większe od 140 dla ciśnienia skurczowego (SBP). Możliwe jest rozpoznanie nadciśnienie 

podczas pojedynczej wizyty, gdy jego wartości wynoszą 180/110 mmHg lub więcej 

i wykluczono obecność innych czynników mogących mieć na nie wpływ. Leczenie pacjentów 

jest kompleksowe i oprócz odpowiedniej farmakoterapii konieczna jest zmiana stylu życia. 

Pierwszym krokiem powinna być normalizacja masy ciała oraz zmiana diety, konieczne jest 

również unikanie spożywania dużej ilości soli, abstynencja od alkoholu oraz zaprzestanie 

palenia papierosów. Kolejnym niezbędnym elementem jest codzienny umiarkowany wysiłek 

fizyczny oraz unikanie sytuacji stresujących [6]. W ciągu ostatnich lat wzrosło również 

zainteresowanie alternatywnymi metodami leczenia nadciśnienia do których należą terapia 

genowa oraz korzystanie z sauny. 

 

Epidemiologia i przyczyny 

Nadciśnienie tętnicze jest poważnym i narastającym problemem na całym świecie. 

Badaniami na jego temat od lat zajmuje się Światowa Organizacja Zdrowia i według jej 

najnowszych raportów dotyka ona ludzi na każdym kontynencie niezależnie od ich 

przychodów. Na całym świecie podwyższone ciśnienie krwi posiada 1,13 miliarda osób (stan 

na 2015 rok), co stanowi ponad jedną siódmą całkowitej populacji Ziemi [7]. Szacuje się, że 

do 2025 roku liczba ta zwiększy się do 1,5 mld [8]. Problemem i epidemiologią nadciśnienia 

tętniczego w Polsce zajmuje się również Główny Urząd Statystyczny publikując alarmujące 

dane statystyczne na jego temat. Wynika z nich, że w 2009 roku wśród wszystkich województw 

nadciśnienie było obok bólu pleców najbardziej rozpowszechnioną dolegliwością przewlekłą 

w grupie osób dorosłych. Biorąc za przykład województwo Opolskie, podwyższone ciśnienie 

posiadało 20,7% ludności objętej statystyką [9]. Dane z 2014 pokazują, że nadciśnienie stanowi 

20,7% dolegliwości zdrowotnych u dorosłych mężczyzn i 25,2% u kobiet w Polsce. Co ciekawe 

leki hipotensyjne przyjmuje 23% Polaków w wieku 15 i więcej lat [10]. Dr Maria Polakowska 
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i wsp. przebadali łącznie w 2002 roku 31 131 Polaków powyżej 18 roku życia. Nadciśnienie 

stwierdzono u 44,2% badanych, a jego częstość wzrastała wraz z wiekiem [11]. Notatka 

przygotowana na posiedzenie Sejmowej Komisji Polityki Senioralnej dotyczące „Informacji 

Ministra Zdrowia na temat wpływu zmian demograficznych i starzenia się społeczeństwa 

na organizację systemu ochrony zdrowia i Narodowy Program Zdrowia” określa te wartości 

wśród Polaków do 47,2% u mężczyzn i 56,3% wśród kobiet. Wynika z tego, że nadciśnienie 

występuje u ponad połowy osób w tej grupie wiekowej [12]. 

Należy wspomnieć, iż nadciśnienie tętnicze jest chorobą o złożonym i zróżnicowanym 

podłożu prowadzącą do wielu powikłań. Z tego powodu od połowy XX wieku prowadzone 

są na całym świecie różne badania mające na celu ustalenie dokładnej genezy. Ich 

porównywanie jest jednak w niektórych przypadkach niemożliwe, co wynika z różnych 

wartości granicznych nadciśnienia przyjmowanych przez WHO na przestrzeni lat. 

Najważniejszym i najczęściej wspominanym badaniem na temat nadciśnienia jest tzw. 

„Framingham Heart Study” prowadzone od 1948 roku w mieście Framingham w stanie 

Massachusetts w USA. Jest to największa tego typu akcja na świecie badająca aktualnie już 

trzecie pokolenie mieszkańców wspomnianego miasteczka. Na podstawie wyciągniętych z niej 

wniosków dowiedziono, że do czynników zwiększających ryzyko chorób serca należą: 

ciśnienie skurczowe, wyższe wartości BMI, palenie tytoniu, oraz podwyższony cholesterol 

[13].  W ostatnich latach badacze skupili się także na czynnikach genetycznych w celu ustalenia 

ich wpływu na ryzyko wystąpienia nadciśnienia. Choć badania wciąż trwają, to ze względu 

na możliwość uwzględnienia w nich sprzężeń i asocjacji genów dzięki badaniom na rodzinach, 

badania plejotropii, oraz powtórzenia podejrzeń skojarzenia genów z określonymi chorobami 

są one uważane za kandydata do złotego standardu badań nad chorobami układu sercowo-

naczyniowego [14]. Równocześnie z rozpoczęciem prac we Framingham, swoje własne 

rozpoczął w 1949 Jerry Morris. Zauważył on rzadsze występowanie chorób układu krążenia 

u konduktorów pozostających w ruchu w porównaniu z kierowcami londyńskich autobusów. 

W późniejszym czasie rozszerzył swoje badania na kolejne zawody stwierdziwszy tym samym, 

iż przypadłości te dotyczą w mniejszym stopniu listonoszy, aniżeli pracowników biurowych. 

Ostatecznie badaniem objęto ok. 31 000 pracowników w wieku 34-65 lat. Stwierdzono nie 

do końca jasną wówczas korelację między ruchem, a polepszonym stanem układu krążenia [15, 

16]. Praca Morrisa uważana jest za pionierską w dziedzinie propagowania aktywnego trybu 

życia. Poprzednie stulecie przyniosło również wiele badań prowadzonych na terenie Polski 

począwszy od obserwacji Płocka i Sochaczewa przez Askanasa i wsp. w 1962. Jej celem było 

porównanie populacji dwóch miast o różnej wówczas wielkości i stopniu urbanizacji, oraz 
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ustalenia wpływu płci na ryzyko wystąpienia nadciśnienia. Wyniki pokazały częstsze jego 

występowanie u osób w starszym wieku, oraz u kobiet [17, 18]. Warto jednak nadmienić, 

iż stosowane kryteria były zgodne z ówczesnymi normami ciśnienia według WHO, wyższymi 

od tych stosowanych aktualnie. Kolejne obserwacje prowadzone w Polsce w latach 1972-1978 

w tzw. Eksperymencie Polskim w ramach prewencji układu krążenia pod nadzorem WHO 

przez Rywika i wsp. Poza Polską  badania odbyły się także w Belgii, Włoszech i Wielkiej 

Brytanii. Przebadano 60 881 mężczyzn, z czego 11 097 pochodziło z Polski i było w wieku 40-

59 lat. Grupa badanych obejmowała mężczyzn pracujących w fabrykach Warszawy 

i południowej Polski. Wyniki wskazywały na  obecne nadciśnienie u 22,8% badanych, zaś 

wartości graniczne występowały u 26,5% z nich. Ponad połowa nie wiedziała wcześniej 

o swoich schorzeniach [17, 18]. Światowa Organizacja Zdrowia kontynuowała obserwacje 

na terenie naszego kraju również potem w dwóch badaniach Pol-MONICA (1983-1994) i Pol-

MONICA Bis (2001) w ramach współpracy z ośrodkami warszawskimi i krakowskimi 

obejmując obserwacją te miasta, oraz byłe województwo tarnobrzeskie. W pierwszym badaniu 

udokumentowano zmniejszoną zapadalność na chorobę niedokrwienną serca, zaś w drugim 

spadek średnich wartości ciśnienia u obu płci w stolicy Polski przy pogorszeniu skuteczności 

leczenia w okolicach Tarnobrzega w porównaniu z poprzednimi latami. Zauważono również 

zmniejszenie odsetka palaczy [18]. Wynikiem powyższych testów były prowadzona w latach 

1994-2002 przez gdańską Akademię Medyczną i Sopocką Pracownię Badań Społecznych seria 

badań NATPOL I, NATPOL II oraz NATPOL PLUS. Dostarczyły one kolejnych danych 

pozwalających monitorować stan świadomości mieszkańców Polski na temat nadciśnienia. 

Warto zaznaczyć, że jako granicę dla nadciśnienia przyjęto używaną dziś wartość 140/90 

mmHg. Wyniki wykazały częstość występowania nadciśnienia na poziomie 47% (w grupie 

1664 osób w wieku 18-91 lat), zaś wykrywalność wyniosła 44%. Badanie NATPOL PLUS 

skupiło większą grupę badanych w liczbie 3051 i było pierwszym badaniem 

epidemiologicznym stosującym aktualne kliniczne kryteria czynników ryzyka. W badaniu tym 

zaobserwowano powszechną w grupie badanych nadwagę, otyłość, zespół metaboliczny, 

nadciśnienie, palenie tytoniu i cukrzycę. Tylko 11% przebadanych osób wolnych było 

od czynników ryzyka [18]. Kolejnym dużym badaniem było badanie WOBASZ 

(Wieloośrodkowe Ogólnopolskie Badanie Stanu Zdrowia Ludności) przeprowadzone w latach 

2003-2005 przez ośrodki w Warszawie, Gdańsku, Łodzi, Poznaniu, Katowicach i Krakowie 

na grupie 13545 osób (6392 mężczyzn i 7153 kobiet). W przedziale wiekowym 20-74 lat 

nadciśnienie wystąpiło u 42,1% mężczyzn, zaś u kobiet u 32,9% [18]. Po 2007 odbyło się 

Polsce jeszcze jedno badanie NATPOL 2011. Określono w nim częstość nadciśnienia 
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tętniczego w całej populacji Polaków na poziomie 34%, z czego wyższe było ono wśród 

mężczyzn (36,8%) niż u kobiet (29,4%). Oznacza to, że wśród grupy wszystkich dorosłych 

powyżej 18 roku życia nadciśnienie posiada ok. 10,8 mln osób. Należy dodać, iż najliczniej 

występowało nadciśnienie typu I, stanowiące 79,5% przypadków [19]. Głównym źródłem 

wiedzy w późniejszych latach pozostają przytoczone powyżej dane GUS-u. 

Przyczyny nadciśnienia 

Przyczyny nadciśnienia tętniczego są bardzo różne stanowiąc tym samym podstawę 

rozróżniania nadciśnienia pierwotnego i wtórnego. Znaczącą większość przypadków stanowi 

nadciśnienie pierwotne, którego przyczyna nie jest jeszcze do końca wyjaśniona. Szacuje się, 

że może występować na skutek czynników genetycznych, otyłości, oraz wpływu środowiska 

na ośrodkowy układ nerwowy [20]. Nadciśnienie wtórne natomiast jest wynikiem innych 

chorób do których należą np. przewlekłe choroby nerek, guz chromochłonny, zespół Cushinga, 

czy zespół Conna. Należy wspomnieć o czynnikach ryzyka znacznie zwiększających szansę 

wystąpienia choroby. Czynniki ryzyka dla nadciśnienia zostały omówione w tabeli poniżej. 

 

Tabela 1. Czynniki ryzyka rozwoju nadciśnienia 

Czynnik ryzyka Opis 

Wiek >55 r.ż. dla 

mężczyzn i >65 r.ż. 

dla kobiet 

Wraz z wiekiem wzrasta ilość przypadków nadciśnienia. Trend ten 

zaobserwowany jednak na terenach rozwiniętych cywilizacyjnie i za 

przyczynę podaje się zmianę trybu życia. 

Palenie tytoniu 
Obserwuje się istotny wzrost BP i HR przez 15 min od momentu 

zapalenia. Ponadto, palenie upośledza odruchy baroreceptorów. 

Otyłość brzuszna Obwód talii >102 cm u mężczyzn i >88 cm u kobiet 

Czynniki genetyczne 

Badania na rodzinach wskazują na dziedziczenie w 20-40%. Ważny 

jest szczególnie polimorfizm genów, z czego często wymienia się 

polimorfizm pojedynczego nukleotydu. 

Zaburzenia lipidowe 

Stężenie cholesterolu całkowitego >5,0 mmol/l lub LDL >3,0 

mmol/l lub HDL <1,0 mmol/l u mężczyzn, zaś <1,2 mmol/l u kobiet 

lub triglicerydów na czczo 5,6-6,9 mmol/l 

Nieodpowiednia 

dieta 

Dotyczy to nadmiernego spożycia potasu i soli. Limit wynosi ok. 5-

6g dziennie. Zdania co do pozostałych składników diety są 

niejednoznaczne i różnią się pomiędzy kolejnymi zespołami. 

Spożycie alkoholu 

U osób z nadciśnieniem zaleca się ograniczenie spożycia do 20-30g 

dziennie dla mężczyzn i 10-20g dla kobiet (odpowiednio 140g i 80g 

tygodniowo) 
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Styl życia 
Należy unikać tzw. „siedzącego trybu życia” i starać się zapewniać 

odpowiednią ilość ruchu. 

Stres 

Pomimo trudności w odwzorowaniu codziennego stresu w 

warunkach laboratoryjnych jest on uznawany za czynnik mający 

wpływ na ciśnienie człowieka. 

Płeć 

W młodszych grupach wiekowych to mężczyźni mają skłonność do 

nadciśnienia Zjawisko to zmienia się po ok. 60 roku życia na skutek 

zmian hormonalnych po menopauzie u kobiet. 

Źródło: Opracowanie własne na podstawie: [19, 21, 22] 

 

W powyższej tabeli nie wspomniano o dwóch czynnikach. Pierwszym z nich jest 

przewlekłe narażenie na hałas oddziałujący nie tylko na słuch, lecz także na inne układy 

ludzkiego organizmu. Wiele badań wskazywało na niewielkie, ale jednak występujące 

zaburzenia ciśnienia krwi wśród osób mieszkających w pobliżu dużych lotnisk. Podwyższone 

było również wśród nich ryzyko wystąpienia choroby niedokrwiennej serca [23, 24, 25, 26]. 

Drugim czynnikiem jest często obecne ostatnio w Polsce zanieczyszczenie powietrza, 

zwłaszcza pyłami PM2,5 i PM10. Pierwsze wzmianki o wpływie smogu na układ krążenia 

zauważono już w latach 50. XX wieku podczas tzw. „Wielkiego Smogu Londyńskiego”. 

Dzisiejsze analizy potwierdzają negatywny wpływ ekspozycji na pyły zawieszone w powietrzu. 

W Niemczech dowiedziono, iż wzrost średnich rocznych stężeń pyłu PM2,5 prowadził 

do wzrostu ciśnienia skurczowego średnio o 1,7 mmHg, a rozkurczowego o 0,8 mmHg, przy 

czym wzrost ciśnienia obserwowany był częściej u kobiet w badanej grupie. Niekorzystny 

wpływ na układ krwionośny wykazuje również sadza emitowana przez silniki Diesla- jej wzrost 

prowadzi do podwyższenia zarówno ciśnienia skurczowego, jak i rozkurczowego [27]. Badania 

na temat szkodliwości smogu prowadzono również w Polsce. Prace Wojdat i wsp. wskazują 

na wzrost podatności na zanieczyszczenia u osób już posiadających nadciśnienie [28]. Ważne 

są również wyniki obserwacji prowadzonych przez badaczy  pod przewodnictwem prof. dr hab. 

n. med. Tomasza Guzika, oraz prof. dr hab. n. med. Andrzeja Wysokińskiego. Oceniali wartości 

ciśnienia i markerów zapalnych u młodych osób w wieku 16-22 lat pochodzących z Krakowa 

i Lublina. Dobór miast wynikał ze znaczącej różnicy w poziomach zanieczyszczeń w nich 

występujących. Kraków należy do czołówki najbardziej dotkniętych tym problemem miast, zaś 

Lublin leży w jednej z najczystszych okolic Polski. Naukowcy orzekli, iż Krakowianie 

posiadali nie tylko wyższe ciśnienie w stosunku do Lublinian, ale również podwyższone 

stężenie związków obecnych przy stanach zapalnych [29]. 
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Podsumowanie 

Szacuje się, że na świecie ponad 1 miliard osób cierpi na nadciśnienie tętnicze. W Polsce 

jest to jedna z najczęstszych chorób przewlekłych  a liczba chorych stale rośnie. Przewlekłe 

nadciśnienie tętnicze może doprowadzić do wystąpienia chorób oraz sercowo-naczyniowych. 

Do powikłań takich należą: przerost mięśnia sercowego lewej komory, zawał serca czy udar 

mózgu. Wiedza na temat czynników sprzyjających rozwojowi nadciśnienia tętniczego jest 

niezbędna by wprowadzić odpowiednią profilaktykę oraz leczenie. 
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