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Przedmowa 

Połączenie istniejące między żywieniem a stanem psychicznym od wielu wieków nurtuje 

w większym lub mniejszym stopniu niemal każdego Człowieka rozumnego, jednak badania 

mające na celu rozwikłanie wielu tajemnic związanych z ludzką psychiką, funkcjonowaniem 

ośrodkowego układu nerwowego i ich związkiem z przyjmowaniem określonych składników 

pokarmowych, wydają się być dopiero w swoim okresie zarodkowym.  

Jest dla mnie niezwykłą przyjemnością przekazać Państwu już drugą monografię naukową 

w polskiej literaturze dotyczącą niezwykłej dziedziny, jaką jest psychodietetyka. 

W poszczególnych rozdziałach publikacji ocenione zostały złożone zagadnienia dotyczące 

wpływu wybranych składników żywności na funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwowego 

i psychikę człowieka. W opracowaniu skupiono się także na omówieniu związku między 

odżywianiem się  a wybranymi jednostkami chorobowymi, np. zaburzeniami depresyjnymi 

czy zaburzeniami odżywiania. Publikacja stanowi wkład w upowszechnienie najnowszych 

badań z dziedziny dietetyki i psychologii.  

Składam serdecznie podziękowania Pani prof. Renacie Perlikowskiej za zgodę na objęcie 

funkcji Przewodniczącej Komitetu Redakcyjnego, poświęcony czas, ofiarowaną pomoc 

i przekazane wskazówki. Łączę słowa niezmierzonej wdzięczności dla wszystkich 

Recenzentów za bezinteresowną i nieoszacowaną pomoc, a także dziękuję wszystkim innym 

osobom, które przyczyniły się do powstania niniejszej pracy. 

18.01.2021 r.     Michał Sienkiewicz 
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Czy mikrobiota jelitowa ma wpływ na rozwój depresji? 

Anyszewska Zuzanna1, Wronka Leszek1

1 Zakład Żywienia Człowieka, Wydział Nauk o Zdrowiu, Warszawski Uniwersytet Medyczny 

Streszczenie 

Depresja jest poważnym problemem zdrowotnym na świecie. Według WHO około 350 milionów ludzi cierpi 

z powodu tej choroby. Pomimo tak dużej częstości występowania złożony patomechanizm depresji wciąż wymaga 

wyjaśnienia. U osób z zaburzeniami psychicznymi, obserwuje się podwyższone markery stanu zapalnego spowo-

dowanego stresem, zaburzeniami składu bioty jelitowej lub infekcjami. Czynniki te powodują dysfunkcję bariery 

jelitowej, osłabiając połączenia ścisłe pomiędzy komórkami jelit, co może wywoływać translokację bakterii, której 

następstwem jest aktywacja układu odpornościowego i sekrecja cytokin prozapalnych. Ponadto cytokiny zmniej-

szają stężenie serotoniny, poprzez aktywację jej transporterów lub wpływ na szlak metaboliczny tryptofanu (Trp), 

którego metabolity mogą przyczyniać się do wystąpienia zaburzeń psychicznych. Zmiany składu mikrobioty jeli-

towej powodują również antybiotykoterapia oraz dieta. Celem tego rozdziału jest przedstawienie roli mikrobioty 

jelitowej w patofizjologii depresji oraz możliwości profilaktyki i leczenia. Kuracja prebiotykami i modyfikacja 

żywienia mogą pozytywnie wpłynąć na skład bakterii w jelitach, co obniża liczbę przypadków dysfunkcji bariery 

jelitowej i stanów zapalnych. 

Słowa kluczowe: mikrobiota jelitowa, depresja, stan zapalny, żywienie 

Does the intestinal microbiota affect the development of depression? 

Anyszewska Z.1, Wronka L.1

1 Department of Human Nutrition, Faculty of Health Science, Medical University of Warsaw 

Abstract 

Depression is a major global problem, with the disease affecting approximately 350 million people according to 

WHO data. Despite its high prevalence, the complex pathomechanism of depression still requires to be elucidated. 

People with mental disorders exhibit increased pro-inflammatory markers induced by stress, the abnormal com-

position of gut microbiota or infections. These factors can cause the intestinal barrier dysfunction and impair tight 

junctions between enterocytes, which can in turn trigger the translocation of bacteria, followed by activation of 

the immune system and the secretion of pro-inflammatory cytokines. In addition, cytokines reduce the level of 

serotonin through the activation of serotonin transporters or their impact on the metabolic pathway of tryptophan 

(Trp). In turn, products of Trp metabolism may contribute to the occurrence of mental disorders. Both, an antibiotic 

therapy as well as a diet, can cause changes in the composition of gut microbiota. The aim of this chapter is to 

present the role of intestinal microbiota in the pathophysiology of depression and the possibilities of prevention 

and treatment. Prebiotic treatment and dietary modification can positively affect the composition of gut microbiota 

which can, in consequence, decrease the number of cases of intestinal barrier dysfunction and inflammation. 

Keywords: intestinal microbiota, depression, inflammation, nutrition 

Autor do korespondencji: Zuzanna Anyszewska.; e-mail: anyszewskazuzanna@gmail.com
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Wprowadzenie 

Depresja jest chorobą, która ogranicza funkcjo-

nowanie człowieka w społeczeństwie i znacząco ob-

niża jakość życia [1, 2]. Szacuje się, że problem de-

presji dotyka około 16% globalnej populacji, a we-

dług Światowej Organizacji Zdrowia (ang. World 

Health Organization, WHO) liczba osób z zaburze-

niami depresyjnymi będzie się zwiększać [3]. Obec-

nie ryzyko zachorowania na depresję jest wysokie. 

Prawie jedna na pięć osób doświadcza epizodu cho-

roby podczas swojego życia [1]. Patofizjologia de-

presji jest obiektem badań i coraz więcej informacji 

jest dostępnych na ten temat. Niemniej jednak wciąż 

brak jednego modelu oraz mechanizmu, który tłuma-

czyłby wszystkie aspekty choroby [1]. Ostatnio su-

geruje się, że mikrobiota jelitowa odgrywa istotną 

rolę w rozwoju depresji.  

U osób chorujących na zaburzenia psychiczne, 

często obserwuje się podwyższoną aktywność 

układu immunologicznego oraz stan zapalny [4]. 

Stan zapalny może być indukowany przez wiele 

czynników: przewlekły lub nagły stres psychiczny, 

zaburzenia składu mikrobioty jelitowej, infekcje wi-

rusowe, bakteryjne, grzybicze czy pasożytnicze [5, 

6]. Stres przyczynia się do procesu wytwarzania cy-

tokin prozapalnych oraz osłabia ścisłe połączenia 

komórkowe, które stanowią element bariery jelito-

wej [2]. Skutkiem osłabienia ścisłych połączeń po-

między komórkami jelit, może być translokacja mi-

kroorganizmów do przestrzeni zewnątrzkomórko-

wej [6], co wpływa na aktywację układu immunolo-

gicznego i wzrost cytokin prozapalnych [2]. Cyto-

kiny zmniejszają stężenie serotoniny, poprzez akty-

wację jej transporterów oraz wpływają na szlak me-

taboliczny tryptofanu (Trp), który jest prekursorem 

serotoniny. Metabolity Trp, szczególnie kinurenina, 

mają szkodliwy wpływ na ośrodkowy układ ner-

wowy (OUN), co przyczynia się do wystąpienia za-

burzeń psychicznych [7]. 

Celem pracy było przedstawienie znaczenia 

mikrobioty jelitowej w patofizjologii depresji 

z uwzględnieniem czynników takich jak: stres, stan 

zapalny, zaburzenia ciągłości bariery jelitowej, anty-

biotykoterapii, diety oraz możliwości profilaktyki 

i leczenia. 

Materiał i metody 

W celu poznania obecnego stanu wiedzy na te-

mat roli mikrobioty jelitowej w rozwoju depresji do-

konano przeglądu baz danych PubMed i Scopus oraz 

wyników z wyszukiwarki Google Scholar z lat 

2012–2020. Wyszukiwane tytuły dotyczyły: depre-

sji, mikrobioty jelitowej oraz wpływu mikrobioty je-

litowej na rozwój depresji i zdrowie psychiczne. Do 

napisania rozdziału uwzględniono 28 prac, zarówno 

w języku polskim (5 prac), jak i w języku angielskim 

(23 prace). 

Mikrobiota jelitowa 

W organizmie człowieka bytują liczne mikro-

organizmy, takie jak bakterie, wirusy, grzyby czy 

drożdżaki, które zamieszkują daną niszę ekolo-

giczną. Taki ogół mikroorganizmów żyjących w da-

nym siedlisku nazywamy mikrobiotą [8]. Omawia-

jąc mikrobiotę w kontekście człowieka można wy-

różnić np. mikrobiotę skóry, dróg moczowych, prze-

wodu pokarmowego [4]. W ludzkim organizmie jest 

10 razy więcej komórek prokariotycznych niż euka-

riotycznych [4, 9]. Wszystkie bakterie, które znaj-

dują się w błonach śluzowych człowieka ważą około 

2 kg. Najliczniejszą i najaktywniejszą niszą dla by-

towania mikroorganizmów są jelita, a w szczególno-

ści jelito grube, gdzie znajduje się 1014 mikroorgani-

zmów [8]. Kompozycja mikrobiomu jelitowego jest 

różna w zależności od osoby [4] oraz od fragmentu 

przewodu pokarmowego [8]. Treść jelitowa jest naj-

liczniej reprezentowana przez bakterie typu Firmi-

cutes, do których należą m.in. bakterie z rodzaju 

Lactobacillus, Clostridium oraz Enterococcus oraz 

typu Bacteroidetes, do którego należy rodzaj Bacte-

roides [2]. Homeostaza przewodu pokarmowego jest 

zapewniona poprzez odpowiedni balans i proporcje 

pomiędzy populacjami mikroorganizmów [4]. 

W przypadku nagłych zmian w kompozycji i funk-

cjonowaniu mikrobioty, które mogą prowadzić do 

objawów chorobowych, rozwija się stan zwany dys-

biozą [4, 8]. Głównymi przyczynami dysbiozy są: 

niezbilansowana dieta, zmiany w funkcjonowaniu 

układu immunologicznego pod wpływem nadmier-

nego stresu, modyfikacja stylu życia, antybiotykote-

rapia [8]. Badania potwierdzają silną korelację mię-

dzy dysbiozą a występowaniem nieswoistych chorób 

zapalnych jelit, choroby uchyłkowej, zaburzeń czyn-

nościowych przewodu pokarmowego, otyłości, raka 

jelita grubego, alergii [4, 8].  

Wiele czynników ma wpływ na kompozycję, 

skład oraz funkcje mikroorganizmów w jelitach. 

Pierwszym czynnikiem jest sposób porodu: poród 

naturalny lub cesarskie cięcie. Rodzaj porodu wa-

runkuje drogę kolonizacji mikroorganizmów, co za 

tym idzie implikacje kliniczne i zdrowotne [4]. Skład 

jakościowy mikrobioty osób urodzonych w sposób 

naturalny a osób urodzonych poprzez cięcie cesar-

skie mogą się różnić przez wiele lat, a rozbieżności 
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można dostrzec nawet w wieku dorosłym [8]. Dru-

gim czynnikiem jest dieta noworodka: kamienie 

piersią lub karmienie mlekiem modyfikowanym. 

Mleko ludzkie zawiera składniki oraz związki, które 

wspomagają̨ niedojrzały układ immunologiczny, 

działają przeciwzapalne, mają wpływ na przepusz-

czalność́ błony śluzowej jelita oraz ograniczają̨ za-

siedlanie przewodu pokarmowego patogenami [4]. 

Kolejnymi czynnikami są: dieta w późniejszym 

okresie życia (mięsna czy wegańska), stosowanie 

antybiotyków, aktywność fizyczna, ekspozycja na 

infekcje wirusowe lub bakteryjne oraz na stres [4, 5, 

10, 11]. Na rycinie 1 przedstawiono główne czynniki 

kształtujące skład mikrobioty jelitowej.  

Rycina 1. Czynniki wpływające na skład mikrobioty jelitowej 

Źródło: opracowanie własne [4, 5, 10, 11] 

Rola mikrobioty jelitowej 

Mikrobiota jelitowa ma wpływ na zdrowie 

człowieka oraz pełni liczne funkcje w organizmie. 

Bakterie komensalne mają wpływ na syntezę wita-

miny K, dodatkowo uczestniczą w wytwarzaniu bio-

tyny i kwasu foliowego oraz w absorpcji jonów wap-

nia, magnezu i żelaza [8]. Bakterie jelitowe biorą 

udział w wytwarzaniu krótkołańcuchowych kwasów 

tłuszczowych (ang. short chain fatty acids, SCFA): 

octanu, propionianu i maślanu. Te trzy kwasy mają 

wpływ na pH w świetle przewodu pokarmowego, 

zwiększają wchłanianie niektórych jonów (wapń, 

magnez, żelazo) oraz są materiałem energetycznym 

dla kolonocytów, co korzystnie przekłada się na za-

chowanie szczelności i ciągłości bariery jelitowej [4, 

8]. Wykazano, że mikrobiota jelitowa może mieć 

wpływ na zachowania i zaburzenia neuropsychiczne 

[4]. Niektóre gatunki bakterii mają zdolność do syn-

tezowania neuroprzekaźników i neuromodulatorów. 

Kwas γ-aminobutyrylowy (ang. γ-aminobutyric 

acid, GABA) jest produkowany przez gatunki Lac-

tobacillus i Bifidobacterium. Serotonina (5- hydrok-

sytryptamina lub 5-HT) może być produkowana 

przez Candida, Streptococcus i Escherichia, a nora-

drenalina (NA) przez Escherichia, Bacillus i Sac-

charomyces. Powyższe dwa neuroprzekaźniki (5-HT 

i NA) mogą modulować komunikacje jelitowo-neu-

ronalną poprzez oddziaływanie na komórki jelita [4]. 

Monoaminy neuroprzekaźnikowe, takie jak 5-HT 

i dopamina (DA), mają wpływ na nastrój, rozwój de-

presji i zaburzenia lękowe [12]. Niski poziom mono-

aminowych neuroprzekaźników jest uważany za 

jedną z przyczyn depresji, a działanie większości le-

ków przeciwdepresyjnych ma na celu zwiększenie 

ich poziomu [13]. SCFA, przekraczając barierę 

krew-mózg, mogą bezpośrednio wpływać na OUN. 

Dodatkowo mają one działanie przeciwzapalne, po-

legające na hamowaniu aktywacji makrofagów oraz 

wydzielania przez nie cytokin prozapalnych [4].  

Oczekiwaną reakcją na drobnoustroje w orga-

nizmie człowieka jest rozwój przewlekłej odpowie-

dzi zapalnej. Istnieją jednak różnorodne mechani-

zmy, które zapobiegają przedostaniu się bakterii 

poza przewód pokarmowy, a w przypadku przekro-

czenia przez mikroorganizmy bariery jelitowej chro-

nią przed rozwojem nadmiernej reakcji zapalnej [8]. 

Czynnikiem, który utrudnia przekroczenie granicy 

nabłonka jelitowego jest mucyna zawarta w śluzie 

[8]. Kolejnym czynnikiem jest obecność ścisłych po-

łączeń pomiędzy komórkami nabłonka [8]. Ko-

rzystny wpływa na szczelność bariery jelitowej ma 

również interleukina 10 (IL-10), transformujący 

czynnik wzrostu β (ang. transforming growth factor 

skład 
mikrobioty 
jelitowej

sposób 
porodu

dieta 
noworodka

nawyki 
żywieniowe

aktywność 
fizyczna 

infekcje 
bakteryjne 

infekcje 
wirusowe

stres
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β, TGF-β) oraz insulinopodobny czynnik wzrostu 1 

(ang. insulin like-growth factor 1, IGF-1). Z kolei 

negatywny wpływ, prowadzący do uszkodzenia ba-

riery, mają interferon γ (IFN-γ), czynnik martwicy 

nowotworu (ang. tumour necrosis factor, TNF-α), 

IL-2, IL-4 oraz IL-13 [8].  

Depresja 

Depresja jest jednym z najczęściej występują-

cych zaburzeń, które powodują niepełnosprawność 

w społeczeństwie oraz główną przyczyną śmierci sa-

mobójczej [2]. Według WHO w 2030 roku będzie 

ona głównym zaburzeniem powodującym niepełno-

sprawność [3]. Depresja to najczęściej występująca 

choroba psychiczna w Stanach Zjednoczonych (ang. 

United States of America, USA) [14, 15]. W 2017 

roku w USA aż 17,3 miliona dorosłych (6,8%) oraz 

3,2 miliona nastolatków (13,3%) przynajmniej raz 

doświadczyło epizodu depresji w swoim życiu [14, 

16]. Depresja występuje dwa razy częściej u kobiet 

niż u mężczyzn. Niezależnie od płci, najczęściej 

choroba objawia się w drugiej oraz trzeciej dekadzie 

życia [1]. Występowanie depresji określa się przez 

obniżony humor i/lub spadek zainteresowania lub 

przyjemności z czynności życiowych przez co naj-

mniej 2 tygodnie. Dodatkowo uwzględnia się przy-

najmniej 5 zachowań, które zaburzają interakcje 

społeczne, pracę oraz inne codzienne aktywności 

[14, 17]. Takimi zachowaniami może być niezamie-

rzona zmiana masy ciała, bezsenność, hipersomnia, 

pobudzenie lub opóźnienie reakcji psychomotorycz-

nych, zmęczenie oraz poczucie bezwartościowości 

lub winy [14, 16]. Lekarze oraz specjaliści często 

spotykają się z trudnościami w ocenie, diagnozie 

i leczeniu depresji. Jest to spowodowane, przez fakt, 

że depresja może mieć różne objawy, przebieg oraz 

różne reakcje na leczenie w zależności od osoby [1]. 

Depresja a mikrobiota 

Patofizjologia depresji jest ciągłym obiektem 

badań, coraz więcej informacji jest dostępnych na 

ten temat, niemniej jednak wciąż brak jednego mo-

delu oraz mechanizmu, który tłumaczyłby wszystkie 

aspekty choroby [1]. Tradycyjne teorie opisujące 

rozwój depresji odnoszą się do neuroprzekaźników, 

hormonów stresu, czynników neurotroficznych [18]. 

Jest coraz więcej badań, które wykazują powiązanie 

mikrobioty jelitowej z patofizjologią depresji [7]. 

W 2016 roku opublikowano badanie, w którym ba-

dano czy mikrobiota jelitowa pacjentów chorych na 

depresję będzie powodować objawy depresji u zdro-

wych osób po przeszczepie [12]. W badaniu, które 

przeprowadził Zheng i wsp. [19], kał osób chorych 

na depresję przeszczepiono myszom wolnym od 

drobnoustrojów (urodzonym przez cesarskie cięcie 

i hodowanym w sterylnych warunkach). Zaobserwo-

wano zmiany depresyjne u zwierząt doświadczal-

nych po transplantacji mikrobioty [19]. Wyniki tego 

badania wskazują, że dysbioza może być przyczyną 

zachowań podobnych do depresji [12]. 

Mikrobiota osób chorujących na depresję, 

w porównaniu z osobami zdrowymi, jest mniej zróż-

nicowana [12]. Kompozycja bakterii w jelitach 

u osób z zaburzeniami depresyjnymi charakteryzuje

się zmniejszoną liczbą bakterii typu Bacteroidetes,

przy jednocześnie zwiększonej liczbie bakterii z ga-

tunku Alistipes należącego do Bacteroidetes [5, 20].

Stres psychologiczny może modyfikować skład mi-

krobioty jelitowej, a z kolei nieprawidłowości

w kompozycji mikrobioty mogą wpływać na emocje

i nastrój [7]. Zaburzenia psychiczne związane ze

stresem, takie jak depresja, przyczyniają się do trans-

lokacji bakterii, zwiększenia przepuszczalności ba-

riery jelitowej i prowadzą one do tzw. zespołu nie-

szczelnego jelita [21].

Nadmierną przepuszczalność bariery jelitowej, 

poza stresem, mogą powodować takie czynniki jak 

dysbioza mikrobioty jelitowej, alkohol, antybiotyki 

[22]. Skutkiem zwiększenia przepuszczalności ba-

riery jelitowej jest przedostanie się bakterii gram 

ujemnych do przestrzeni zewnątrzkomórkowej, co 

prowadzi do wywołania reakcji zapalnej [4]. Na 

przestrzeni ostatnich lat pojawia się coraz więcej do-

wodów wskazujących na to, że depresja ma podłoże 

zapalne [6]. Kluczową rolę w zapalnej patogenezie 

depresji ma układ immunologiczny oraz cytokiny 

[6]. Zaburzenie równowagi, pomiędzy cytokinami 

pro- i przeciwzapalnymi, przyczynia się do pojawia-

nia się objawów depresji [2]. U około 1/3 pacjentów 

chorujących na depresję stwierdza się podwyższone 

stężenia biomarkerów zapalnych. Dodatkowo, cho-

rzy u których stosuje się leczenie cytokinami znaj-

dują się w grupie ryzyka zachorowania na depresję 

[2]. Stan zapalny, który towarzyszy depresji, obja-

wia się zwiększonym stężeniem cytokin prozapal-

nych, głównie interleukin IL-1β, IL-5, IL-6 [6], 

a także zwiększonym stężeniem: TNF-α, IFN-γ, IL-

1, antagonisty receptora interleukiny-1 (ang. inter-

leukin-1 receptor antagonist, IL-1RA), IL-6, roz-

puszczalnego receptora interleukiny-6 (ang. soluble 

interleukin-6 receptor, sIL-6R), IL-17, IL -22, IL -

23 oraz zmniejszonym stężeniem cytokin przeciwza-

palnych: IL-4, IL-10, TGF-β [2]. Cytokiny proza-

palne mają bezpośredni i pośredni wpływ na mózg. 

Bezpośredni poprzez barierę krew-mózg, a pośredni 

poprzez nerw błędny [2]. Interferon-α (IFN-α), IL-1, 

5



IL-6 i TNF-α, mają wpływ na oś podwzgórze-przy-

sadka-nadnercza (ang. hypothalamic-pituitary-adre-

nocortical axis, HPA) i prowadzą do zwiększenia 

wydzielania kortykoliberyny (ang. corticotropin-re-

leasing hormone, CRH). Dodatkowo cytokiny pro-

zapalne nasilają̨ neurotransmisję noradrenergiczną, 

a także przyczyniają się do oporności receptorów 

glikokortykoidów. IFN-α może mieć wpływ na 

zwiększenie poziomów kortykotropiny (ang. adre-

nocorticotropic hormone, ACTH) i kortyzolu, a na-

stępnie prowadzić do rozwoju depresji, lęku oraz za-

burzeń funkcji poznawczych [6]. Wykazano powią-

zanie pomiędzy wzrostem cytokin prozapalnych 

a obniżonym nastrojem, anhedonią, lękiem oraz za-

hamowaniem aktywności społecznej i motorycznej 

[2]. Cytokiny prozapalne powodują zachowania de-

presyjne, a terapia antydepresantami może wyrów-

nać poziom cytokin [23].  

Biorące udział w reakcji zapalnej cytokiny pro-

zapalne, TNF-α oraz IFN-γ, wpływają na transmisję 

serotoninergiczną, zwiększając wychwyt zwrotny 

serotoniny oraz modyfikując działanie receptorów 5-

HT1A (receptor serotoninowy 1A), a także 5-HT2 

(receptor serotoninowy 2A). Ponad 90% serotoniny 

obecnej w organizmie jest syntetyzowane w jelitach. 

Ponadto jelitowy 5-HT odgrywa istotną rolę w akty-

wacji jelitowego układu nerwowego oraz w funkcjo-

nowaniu przewodu pokarmowego [13]. Mikrobiota 

jelitowa ma wpływ na metabolizm tryptofanu do se-

rotoniny, kinureniny i szlaków indolowych [7], 

a schemat tych przemian przedstawia rycina 2. Trp 

może być metabolizowany do serotoniny poprzez 

aktywność dekarboksylazy aromatycznych L-ami-

nokwasów, albo do kinureniny przez enzymy 2,3-

dioksygenazę tryptofanu (TDO) lub 2,3-dioksyge-

nazę indoloaminową (IDO) [7]. IDO jest enzymem 

biorącym udział w przemianie Trp w kinureninę, 

kwas chinolinowy (ang. quinolinic acid, QUIN), 3-

hydroksykinureninę (ang. 3-hydroxykynurenine, 

3OH-KYN), co prowadzi do zmniejszenia produkcji 

serotoniny, tym samym obniżenia jej stężenia 

i zwiększenia negatywnie działających metabolitów 

tryptofanu na OUN [6]. Cytokiny prozapalne od-

działują na metabolizm enzymów w szlaku kinure-

ninowym [4]. IFN-α, IFN-β, TNF-α i IFN-γ przyczy-

niają się do zwiększenia aktywności IDO [6]. Kinu-

renina jest przekształcana dwoma szlakami metabo-

licznymi. Jeden z nich prowadzi do powstania 3OH-

KYN i QUIN, a drugi do wytworzenia kwasu kinu-

reninowego (ang. kynurenic acid, KYNA) [6]. Tok-

syczne metabolity Trp, takie jak KYNA i 3OH-

KYN, zaburzają pracę mitochondrium, nasilają stres 

oksydacyjny oraz działają neurotoksycznie. Dodat-

kowo, KYNA i 3OH-KYN pobudzają aktywność en-

zymu monoaminooksydazy (ang. monoamineoxi-

dase, MAO), który rozkłada 5-HT, NA i DA, co pro-

wadzi do zmniejszenia ich stężenia. Stwierdzanie 

niedoboru tych neuroprzekaźników stało się pod-

stawą do sformułowania katecholaminowej i seroto-

ninowej hipotezy depresji [2]. Natomiast QUIN, 

który jest silnym agonistą receptorów NMDA (N–

metylo–D–asparaginian), wykazując działanie neu-

rotoksyczne, powoduje zwiększenie synaptycznego 

stężenia glutaminianu i obniża ilość GABA [6]. 

Rycina 2. Szlaki przemian tryptofanu 

Źródło: opracowanie własne [6, 7]  

Skróty: TDO – enzym 2,3-dioksygenaza tryptofanu; IDO - 2,3-dioksygenaza indoloaminowa; QUIN - kwas chinolinowy; 

3OH-KYN - 3-hydroksykinurenina; KYNA - kwasu kinureninowy 
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Globalne zwiększenie stosowania antybioty-

ków mogło być jedną z przyczyn wzrostu przypad-

ków depresji przez ostatnie dekady [12]. Badania po-

twierdzają istotną korelację między dawką i czasem 

stosowania antybiotyku a prawdopodobieństwem 

zaburzeń neuropsychiatrycznych [24, 25]. Slyker-

man i wsp. [26] stwierdzili, że u niemowląt mają-

cych kontakt z antybiotykami, w pierwszym roku po 

urodzeniu, częściej pojawiają się problemy beha-

wioralne, objawy depresji i zaburzenia neurokogni-

tywne w późniejszych latach życia [26]. Terapia an-

tybiotykowa znacznie modyfikuje skład i proporcje 

głównych typów bakterii w jelitach oraz prowadzi 

do zmniejszenia różnorodności. Zmiany w kompo-

zycji mikrobiomu mogą się utrzymywać do dwóch 

lat od zakończenia leczenia, a powrót do stanu 

sprzed terapii antybiotykowej może nie być możliwy 

[8].  

Na stan mikrobioty jelitowej ma wpływ rów-

nież dieta. W badaniach wykazuje się wyraźne po-

wiązania pomiędzy depresją a nawykami żywienio-

wymi. Zachodni model sposobu żywienia, bogaty 

w węglowodany proste oraz tłuszcze nasycone, 

może negatywnie wpływać na skład mikrobioty jeli-

towej, poprzez obniżenie różnorodności bakterii, co 

może skutkować wystąpieniem dysbiozy i induko-

wać rozwój depresji [12]. Jednym z zachowań, które 

negatywnie wpływa na zdrowie psychiczne, jest nie-

odpowiednia, zbyt mała podaż wielonienasyconych 

kwasów tłuszczonych omega-3 [21]. Wprowadzenie 

do codziennej diety elementów pochodzących 

z diety śródziemnomorskiej, produktów bogatych 

w błonnik pokarmowy oraz produktów pochodzenia 

roślinnego, dodatkowo spożywanie produktów fer-

mentowanych, bogatych w bakterie probiotyczne 

i prebiotyków (oligosacharydów, fruktanów), może 

obniżyć ryzyko rozwoju depresji. Pre- i probiotyki 

mogą być szczególnie ważne dla odpowiedniego do-

brostanu psychicznego [5]. Prebiotyki są to składniki 

żywności, które nie są trawione przez organizm czło-

wieka, a ich fermentacja pobudza wzrost i/lub ak-

tywność bakterii w przewodzie pokarmowym, pro-

wadząc do odpowiedniego składu mikrobioty jelito-

wej. Do prebiotyków można zaliczyć takie skład-

niki, jak inulina czy fruktooligosacharydy [22]. Pro-

biotyki są to żywe mikroorganizmy, które spoży-

wane w odpowiednich ilościach mają pozytywny 

wpływ na zdrowie. Występują one głównie w sfer-

mentowanych produktach mlecznych oraz produk-

tach kiszonych [22]. Metanaliza Huanga i wsp. [27] 

z 2016 roku przedstawia łagodzący wpływ suple-

mentacji probiotykami na objawy depresji. Podaż 

bakterii probiotycznych miała przeciwdepresyjne 

efekty zarówno na zdrową populację oraz pacjentów 

z dużymi zaburzeniami depresyjnymi. Dodatkowo, 

na podstawie różnych skal do oceny depresji wyka-

zano, że podaż probiotyków może obniżyć ocenę de-

presji u osób w wieku poniżej 60 lat, natomiast nie 

wykazano takiej zależności u osób w wieku powyżej 

65 lat [27]. Probiotyki, które mają pozytywne dzia-

łanie na stan osób z zaburzeniami psychicznymi, na-

zywamy psychobiotykami. Ich działanie polega na 

produkcji neuroprzekaźników, jak serotonina lub in-

nych substancji, np. SCFA, które mają wpływ na ko-

mórki układu nerwowego [22]. Badania przeprowa-

dzone na zwierzętach wykazały, że doustna suple-

mentacja przez 1 miesiąc takich probiotyków, jak 

Lactobacillus helveticus i Bifidobacterium longum 

wiązała się ze zmniejszeniem objawów zaburzeń 

lękowych i depresyjnych [22]. Obecnie najpopular-

niejszą i najbardziej efektywną metodą leczenia za-

burzeń psychicznych jest kuracja antydepresantami 

oraz lekami przeciwpsychotycznymi. W przyszłości 

możliwa będzie jednak opcja skutecznego leczenia 

depresji oraz innych zaburzeń psychicznych psycho-

biotykami [22]. 

Podsumowanie 

Depresja jest jedną z głównych przyczyn nie-

pełnosprawności na całym świecie oraz chorobą, 

która znacząco obniża jakość życia. Niestety mecha-

nizm rozwoju depresji nie został jeszcze całkowicie 

poznany, mimo tego, że jest to poważny i globalny 

problem zdrowotny. Patogeneza depresji może być 

związana z modulacją i produkcją neuroprzekaźni-

ków monoaminowych, takich jak serotonina, zmia-

nami w aktywności i funkcji osi HPA, aktywacją od-

powiedzi zapalnej i immunologicznej. Przedsta-

wione w pracy wyniki badań wskazują na czynniki 

zapalne w powiązaniu mikrobioty i depresji. Panu-

jący stan zapalny, który może być indukowany przez 

stres, przyczynia się do wystąpienia objawów depre-

sji. Istotną rolę w tej hipotezie zapalnej ma mikro-

biota jelitowa, która u osób chorych na depresję jest 

mniej zróżnicowana oraz mniej liczna w porównaniu 

z osobami zdrowymi. Zaburzenie homeostazy mi-

krobioty jelitowej, poprzez terapię antybiotykową, 

stres lub nieodpowiednią dietę, może prowadzić do 

aktywacji układu immunologicznego, zwiększonej 

przepuszczalności bariery jelitowej, wpływu cytokin 

prozapalnych na metabolizm tryptofanu i jego meta-

bolitów oraz szeregu mechanizmów, w których cy-

tokiny prozapalne oddziałują negatywnie na OUN. 

Częste terapie antybiotykowe oraz ”zachodnia” dieta 
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mają destruktywny wpływ na różnorodność mikro-

bioty jelitowej. Pro- i prebiotyki są niezbędne do 

utrzymania i zachowania odpowiednich ilości i pro-

porcji pomiędzy bakteriami w jelitach. Obiecującą 

metodą profilaktyki i leczenia zaburzeń psychicz-

nych w przyszłości są psychobiotyki.  

Stopniowo poznawany system zależności 

między mikrobiotą a organizmem człowieka jest 

skomplikowany i wciąż brakuje danych dotyczących 

wpływu zaburzeń ze strony bytujących w jelitach 

mikroorganizmów na przebieg konkretnych chorób. 

Nadal konieczne jest prowadzenie badań, które 

szczegółowo określą̨ wpływ mikrobiomu na zdrowie 

człowieka. Być może dalsze badania i właściwa ana-

liza płynących z nich wniosków pozwolą w przy-

szłości na efektywniejsze leczenie lub chociaż 

częściowe zapobieganie rozwojowi niektórych scho-

rzeń, jak depresja, które stanowią ogromny problem 

współczesnej medycyny. 
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w Katowicach

Streszczenie 

W ostatnich latach nośnym tematem rozmów w gabinecie ginekologicznym stało się zagadnienie odpowiedniej 

podaży poszczególnych makro- i mikroelementów. Spowodowane jest to zwiększającą się świadomością kobiet 

na temat istotności zażywania suplementów diety w ciąży. Niedostateczną jednak uwagę przywiązuje się do 

odpowiedniego zaopatrzenia organizmu w poszczególne substancje już w okresie przedkoncepcyjnym. Często 

niedobory powstałe w okresie poprzedzającym ciążę trudno jest zbilansować w trakcie jej trwania, co prowadzić 

może do zaburzeń rozwoju płodu. Niedobory poszczególnych pierwiastków i witamin mogą przyczynić się do 

zaburzeń organogenezy płodu, w szczególności do zaburzeń rozwoju cewy nerwowej. Konsekwencją niezaspo-

kojenia zapotrzebowania na te substancje mogą być późniejsze trudności w nauce, obniżenie ilorazu inteligencji, 

zespół ADHD, choroby ze spektrum autyzmu, czy w najgorszym przypadku wady budowy centralnego układu 

nerwowego prowadzące do trwałego kalectwa. Coraz częściej zwraca się również uwagę na powiązanie pomię-

dzy niedoborami mikro- i makroelementów w ciąży a występowaniem chorób psychicznych u dzieci w przyszło-

ści. W związku z tym, wszystkim kobietom spodziewającym się dziecka zaleca się przyjmowanie związków, 

takich jak kwas foliowy, witamina D i B12, wapń, jod, żelazo i cholina. Istotne jest również zaprzestanie stoso-

wania używek, co w bezpośredni sposób wpływa na bezpieczeństwo rozwoju płodu i przyszłe zdrowie psychicz-

ne dziecka.  

Słowa kluczowe: suplementy diety, ciąża, mikroelementy, makroelementy, ADHD, autyzm 
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Wstęp 

W celu utrzymania ogólnie dobrego zdrowia, 

należy zwrócić uwagę na wiele czynników, spośród 

których odpowiednio zbilansowana dieta jest zde-

cydowanie kluczowym elementem. Kobiety planu-

jące zajście w ciążę powinny zwracać na to szcze-

gólną uwagę, ponieważ nieodpowiednia dieta nie 

tylko wpływa niekorzystnie na ich organizm, ale 

również może powodować komplikacje u ich po-

tomstwa [1]. Niedobór mikroelementów jest bardzo 

powszechnym zjawiskiem na świecie, częściej 

występującym u kobiet niż u mężczyzn. Jest to 

spowodowane m.in. miesiączkowaniem oraz 

zwiększonym zapotrzebowaniem na składniki od-

żywcze podczas ciąży [2,3]. Z badań przeprowa-

dzonych przez amerykański projekt żywieniowy 

SPRING (ang. Strengthening Partnerships, Results 

and Innovations in Nutrition Globally) wynika, że 

w krajach nisko i średnio rozwiniętych, występują 

głównie niedobory żelaza, witaminy A, jodu, cynku 

i wapnia [4]. Natomiast w krajach wysoko rozwi-

niętych brakuje odpowiedniej ilości magnezu, jodu, 

wapnia i witaminy D [5,6]. 

Najczęstsze powikłania niedoborów mikro-  

i makroskładników u kobiet ciężarnych to przed-

wczesny poród, epizody stanu przedrzucawkowe-

go, wrodzone wady cewy nerwowej, a także układu 

moczowego oraz sercowo-naczyniowego u płodu 

[7,8]. Aby zminimalizować ryzyko wystąpienia 

tych wad, kobietom ciężarnym zaleca się profilak-

tyczną suplementację wybranych substancji. Bar-

dzo ważne jest, aby kobieta stosowała odpowiednią 

suplementację nie tylko w czasie ciąży, ale jeszcze 

przed nią [9]. 

Opisywane substancje odgrywają bardzo 

istotną rolę na różnych etapach starania się o po-

tomstwo. Według badań przeprowadzonych przez 

Stephenson et al. [3], dla optymalizacji funkcji 

gamety oraz wczesnego rozwoju łożyska, suple-

mentacja odpowiednich preparatów powinna zostać 

wdrożona nawet na trzy miesiące przed zapłodnie-

niem. Przykładowo, cynk i witaminy z grupy B 

biorą udział w prawidłowym przebiegu syntezy 

kwasu deoksyrybonukleinowego (ang. deoxyribo-

nucleic acid, DNA), który ma zasadnicze znaczenie 

dla rozwoju oocytów, a witamina A ma istotny 

wpływ na jakość oocytów i blastogenezę [10,11]. 

Suplementacja kwasu foliowego w tym okresie 

może zmniejszyć ryzyko wady cewy nerwowej 

nawet o 70% [12,13]. Dlatego należy uświadamiać 

kobiety w wieku rozrodczym jak ważna jest dodat-

kowa suplementacja witamin oraz mikro- i makroe-

lementów. Szacuje się, że tylko 15-24% Europejek 

planujących ciąże suplementuje kwas foliowy 

[14,15]. 

Wśród kobiet będących w ciąży świadomość 

wzrasta, jednak wciąż jest ona niewystarczająca. 

W Polsce 81% kobiet ciężarnych stosuje różnorakie 

suplementy diety, z czego 62% z nich stosuje kwas 

foliowy, 38% witaminę D, a wielonienasycone 

kwasy tłuszczowe przyjmuje zaledwie niecałe 25% 

z nich [16]. W niniejszej pracy chcemy przedstawić 

korzyści, jakie mogą uzyskać kobiety oraz ich 

potomstwo, dzięki stosowaniu odpowiednich su-

plementów diety w okresie prekoncepcyjnym. 

Kwas foliowy 

Kwas foliowy jest wykorzystywany między 

innymi do syntezy, naprawy i metylacji DNA oraz 

jest kofaktorem wielu szlaków metabolicznych. 

Jego szczególnie istotną rolą jest wspomaganie 

szybkich podziałów komórkowych i wzrostu, za-

równo podczas okresu niemowlęcego, jak i w ciąży 

[17,18]. 

Już 40 lat temu pojawiły się pierwsze donie-

sienia o tym, że niedobór kwasu foliowego u kobiet 

ciężarnych istotnie zwiększa ryzyko powstania wad 

cewy nerwowej u płodu. Zalecenia dotyczące jego 

suplementacji pojawiły się po raz pierwszy już 

w latach 80. ubiegłego wieku. Wady cewy nerwo-

wej występują w 1 na 1000 ciąż. Dzieci mogą pre-

zentować zarówno całkowity brak objawów lub 

lekkie deficyty neurologiczne, jak i mogą być obar-

czone poważnymi wadami obejmującymi wodo-

głowie czy przepuklinę mózgowo-rdzeniową. Nie-

stety dzieci takie mogą się również rodzić z wada-

mi letalnymi, tj. jak bezmózgowie. Najczęściej 

występującą wadą cewy nerwowej, stanowiącą aż 

5-10% z nich, jest rozszczep kręgosłupa. W obrębie

tej wady wyróżnia się zamknięty rozszczep kręgo-

słupa, przepuklinę oponową oraz przepuklinę opo-

nowo-rdzeniową. Objawy neurologiczne uza-

leżnione są od umiejscowienia przepukliny oraz

innych towarzyszących jej wad. Najczęściej wy-

stępują niedowłady wiotkie kończyn dolnych, de-

formacje stóp, zaburzenia czynności zwieraczy,

zmiany troficzne oraz przykurcze kończyn dolnych.

Rozwój umysłowy jest przeważnie prawidłowy

(u 70% IQ>80). Z przepukliną oponowo-rdzeniową

może współistnieć wodogłowie oraz zespół Arnol-

da-Chiariego [19].

Niestety przeciętna dieta zaspokaja jedynie 

połowę dziennego zapotrzebowania kobiety ciężar-

nej na kwas foliowy. Składnik ten naturalnie wy-
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stępuje w wielu produktach roślinnych i zwierzę-

cych. Jego najlepszymi źródłami są ciemnozielone 

warzywa, tj. brokuły, brukselka, kapusta, natka 

pietruszki czy szpinak oraz rośliny strączkowe. 

Zawierają go również pomidory, pomarańcze, 

banany i awokado. Spośród produktów zwierzę-

cych za jego najlepsze źródło uznaje się wątrobę 

i żółtka jaj. Choć kwas foliowy jest tak szeroko 

dostępny, pokrycie jego zapotrzebowania w sposób 

naturalny jest niemal niemożliwe. Wymagałoby to 

zjedzenia prawie 10 jajek lub blisko kilograma 

brokułów (najlepiej na surowo) dziennie. W związ-

ku z tym każdej kobiecie ciężarnej oraz planującej 

ciążę zaleca się dodatkową suplementację kwasu 

foliowego. Protekcyjne działanie kwasu foliowego 

jest szczególnie wysokie, jeśli jest on stosowany 

prekoncepcyjnie, najlepiej już od miesiąca przed 

poczęciem,aż do końca pierwszego trymestru [18]. 

Niedobory kwasu foliowego są w stanie wy-

wołać również długofalowe skutki w postaci roz-

woju chorób ze spektrum autyzmu (ang. autism 

spectrum disorder, ASD). Jedną z kluczowych cech 

charakterystycznych autyzmu jest brak świadomo-

ści społecznej oraz niewłaściwe sposoby wyrażania 

emocji, takie jak samookaleczanie, krzyki czy też 

bezpodstawny śmiech. Z badań przeprowadzonych 

w Holandii wynika, że dzieci matek z niedoborem 

kwasu foliowego można było zaklasyfikować do 

grupy podniesionego ryzyka rozwoju zaburzeń 

emocjonalnych. Z drugiej strony u dzieci, których 

matki stosowały suplementację już prekoncepcyj-

nie lub w ciągu pierwszych dwóch miesięcy ciąży, 

wykazano spadek ryzyka zachorowania na ASD aż 

o 40% [17,18].

Kolejnym czynnikiem związanym ze stęże-

niem kwasu foliowego w organizmie jest  glutation, 

który jest produktem cyklu metioninowego, a który 

to jest zależny właśnie od kwasu foliowego oraz 

witaminy B12. Glutation pełni funkcję neuropro-

tekcyjną, ponieważ zaangażowany jest w redukcję 

stresu oksydacyjnego oraz wyciszanie miejscowych 

stanów zapalnych mózgu. Poziom glutationu 

u dzieci chorujących na autyzm jest często niższy,

jeśli porównać go do poziomu u osób zdrowych

[20]. Zachwiana równowaga stężenia kwasu folio-

wego, w połączeniu z podniesionym poziomem

homocysteiny, jest również istotnym czynnikiem

prowadzącym do przedwczesnej utraty słuchu.

Odpowiednia suplementacja kwasu foliowego

pozwala potencjalnie spowolnić utratę słuchu zwią-

zaną z wiekiem [21].

Kwas foliowy – zalecenia suplementacji 

Z badań przeprowadzonych przez De Santis et 

al. [22] w 2013 roku wynika, że ponad połowa 

kobiet z grupy badanej stosowała suplementację 

dopiero po potwierdzeniu ciąży. 11,7% badanych 

zaczęła zażywać kwas foliowy miesiąc przed pla-

nowanym zajściem w ciążę, natomiast 16% bada-

nych nie stosowało suplementacji kwasem folio-

wym [22,23]. Z niniejszych badań można wycią-

gnąć wniosek, iż większość kobiet wprowadza 

suplementację kwasu foliowego zbyt późno. Często 

przyczyną tego stanu jest niewiedza pacjentek, 

które zachodzą w nieplanowaną ciążę oraz unikają 

profilaktycznych wizyt u ginekologa [24,25]. 

Wszystkim kobietom ciężarnym, jak i planu-

jącym ciążę, zaleca się stałe suplementowanie 

kwasu foliowego w celu zredukowania do mini-

mum ryzyka wystąpienia wad cewy nerwowej 

u płodu. Według najnowszych wytycznych suple-

mentacja kwasem foliowym powinna rozpocząć się

minimum 12 tygodni przed poczęciem i trwać aż

do zakończenia laktacji [26]. Dawkowanie to zmie-

nia się w przypadku kobiet z grupy wysokiego

ryzyka. Grupa ta obejmuje kobiety, które urodziły

wcześniej dziecko z wadą cewy nerwowej lub jeśli

wady takie występowały w ich najbliższej rodzinie,

bądź w rodzinie partnera. W tej grupie rekomen-

dowane jest przyjmowanie folianów w dawce 5

mg/dobę przez okres 12 tygodni przed zapłodnie-

niem i w I trymestrze ciąży. W II i III trymestrze

ciąży oraz w czasie laktacji zaleca się zmniejszenie

dawki do 0,8 mg na dobę. Dawka ta powinna być

również stosowana u kobiet po leczeniu ciąży po-

zamacicznej metotreksatem, będącym antagonistą

kwasu foliowego [26].

W ostatnich latach ginekolodzy kładą coraz 

większy nacisk na suplementację kwasu foliowego 

u kobiet stosujących doustną antykoncepcję. Udo-

wodniono, iż środki te znacząco obniżają stężenie

kwasu foliowego we krwi. Grozi to niedoborem

folianów u kobiet zachodzących w ciążę w okresie

pierwszych trzech miesięcy od zaprzestania stoso-

wania doustnych środków antykoncepcyjnych.

Część lekarzy sugeruje nawet zwiększenie dawki

kwasu foliowego do 5 mg na dobę u tej grupy pa-

cjentek.

W celu zapewnienia lepszego wchłaniania 

oraz biodostępności w organizmie pacjentki zaleca 

się stosowanie najbardziej aktywnej zredukowanej 

formy kwasu foliowego- 5-metylotetrahydrofolianu 

(5-MTHF) [27]. 
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Witamina B12 

Kolejnym niezwykle istotnym dla rozwoju 

płodu związkiem jest witamina B12. Poza tym, że 

jest bezpośrednio związana z metabolizmem kwasu 

foliowego, to jej izolowany niedobór może wiązać 

się ze zwiększonym ryzykiem porodu przedwcze-

snego. Szacuje się, że u kobiet z niedoborem wita-

miny B12 do porodu przedwczesnego może docho-

dzić nawet o 30% częściej niż u kobiet z prawidło-

wym jej poziomem [28]. 

Wynikiem niedoboru witaminy B12 może być 

również niska masa urodzeniowa oraz wewnątrz-

maciczne zahamowanie wzrostu płodu (ang. In-

trauterine Growth Restriction, IUGR). IUGR pro-

wadzi do nieprawidłowego i opóźnionego rozwoju 

mózgu. Niska masa urodzeniowa wiąże się z obni-

żonym poziomem inteligencji i różnymi proble-

mami poznawczymi, chociaż efekty są w większo-

ści subtelne. Należy pamiętać, że całościowy obraz 

rozwoju dziecka to interakcja czynników we-

wnątrz- i zewnątrzmacicznych [29].  

Witamina B12 jest niezbędna również do 

prawidłowego rozwoju funkcji poznawczych. Jej 

niedobory w okresie ciąży i karmienia piersią mogą 

przekładać się na niedobory u dziecka, prowadzące 

do opóźnienia rozwoju psychomotorycznego nie-

mowlęcia [30]. 

Zapobieganie deficytowi witaminy B12 wśród 

kobiet w wieku rozrodczym wzmacnia zdolność 

kwasu foliowego w zakresie prewencji wrodzonych 

wad cewy nerwowej. Optymalizuje to wychwyt 

komórkowy i wykorzystanie naturalnych kofakto-

rów foliatów. Należy pamiętać, że coraz częściej 

wskazuje się również niezależną rolę witaminy B12 

w prewencji wad cewy nerwowej. Warto dlatego 

przy suplementacji kwasem foliowym zastanowić 

się nad zasadnością zalecenia równoległej podaży 

witaminy B12 [31]. 

Witamina B12 – zalecenia suplementacji 

Suplementacja witaminy B12 w okresie przed-

koncepcyjnym, jak i w czasie ciąży, zapobiega 

przedwczesnym porodom (<37. tyg. ciąży) oraz 

zmniejsza ryzyko narodzin dziecka z niską masą 

urodzeniową (<2500 g). Za skuteczną dzienną 

dawkę witaminy B12 uważa się 50 µg [32]. 

Żelazo 

Żelazo jest kluczowym pierwiastkiem nie-

zbędnym do syntezy prawidłowo funkcjonujących 

erytrocytów. Anemia z niedoboru żelaza jest jed-

nym z największych problemów żywieniowych 

w zdrowiu publicznym. Nawet ¼ populacji na 

świecie choruje aktualnie na niedokrwistość, nato-

miast wśród kobiet w ciąży, szczególnie tych, które 

nie suplementują żelaza, wartości te są znacząco 

wyższe [33]. 

Prawidłowy poziom erytrocytów u matki jest 

jednym z bardzo istotnych czynników wpływają-

cych na przebieg i wystąpienie ewentualnych po-

wikłań, takich jak przedwczesny poród, niska masa 

urodzeniowa i wysoka śmiertelność okołoporodo-

wa. Już w latach trzydziestych XX wieku pojawiły 

się doniesienia, że dzieci matek, u których zdiagno-

zowano deficyt żelaza w ciąży, nie osiągały dolnej 

granicy normy dla stężenia hemoglobiny, pomimo 

tego, że ich profil żelaza teoretycznie był popraw-

ny. Może to być wskaźnikiem nieodwracalności 

zmian zachodzących podczas rozwoju płodowego 

[20]. 

Na szczególną uwagę w tym kontekście za-

sługuje tkanka nerwowa. Rozwijający się mózg jest 

niezwykle aktywną metabolicznie tkanką, która 

pochłania prawie 50% energii wykorzystywanej 

i dostępnej dla dziecka. O ile wszystkie składniki 

odżywcze są niezwykle ważne dla tego procesu, to 

niektóre (np. białko, wielonienasycone kwasy 

tłuszczowe, cynk czy właśnie żelazo) mają szcze-

gólnie duże znaczenie w trakcie krytycznych okre-

sów rozwoju. Wszystkie tkanki wysoce aktywne 

metabolicznie i szybko rozwijające się organy mają 

wysokie zapotrzebowanie na żelazo. Prawidłowy 

poziom żelaza na wczesnym etapie życia jest więc 

szczególnie kluczowy dla okresu tak szybkiego 

rozwoju tkanki nerwowej. W ciągu pierwszych 

trzech lat rozwoju dziecka dochodzi do rozwoju 

kluczowych żelazozależnych elementów fizjologii: 

neurotransmisji monoamin (np. dopaminy), mieli-

nizacji oraz struktury hipokampa. Dzieci z deficy-

tem żelaza podczas tego okresu wykazują zaburze-

nia nastroju, mają problemy z przetwarzaniem 

i zapamiętywaniem nowych informacji. W długofa-

lowych skutkach niedoboru żelaza na wczesnym 

etapie życia należy zwrócić uwagę na przesunięcie 

krzywej IQ w lewo o nawet 10 punktów [34]. 

Jak wskazano wyżej, dostarczenie żelaza po-

winno odbyć się w odpowiednim czasie. W takim 

przypadku, o ile tkanka wciąż się rozwija, możli-

wym jest naprawienie zaistniałych nieprawidłowo-

ści, ale tylko do momentu zakończenia rozwoju 

danej tkanki. 

Wysoka podaż żelaza, zarówno podczas roz-

woju płodowego, jak i karmienia piersią, jest koja-

rzona z mniejszym ryzykiem rozwoju ASD. Ponad-
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to u dzieci, które chorują na ASD, częściej wystę-

puje  nieprawidłowy profil żelaza i niekoniecznie 

wiąże się z jego niską podażą. Sugeruje to, że te 

dzieci mogą wchłaniać lub też metabolizować żela-

zo mniej efektywnie, co może mieć swoje podłoże 

już w rozwoju płodowym [35]. 

Żelazo – zalecenia suplementacji 

Szacuje się, iż niemal 25% Polek w wieku 

rozrodczym ma anemię z niedoboru żelaza. Głów-

nym powodem tak częstego występowania tego 

problem jest niedostateczna podaż tego pierwiastka 

w diecie [36]. W związku z tym zaleca się, aby 

każda kobieta planującą ciążę suplementowała 

żelazo w dawce 18 mg dziennie. W czasie ciąży 

zapotrzebowanie na żelazo rośnie, w związku 

z czym wzrasta również zalecana doustna dawka do 

27 mg na dzień. Dobrze jest kontynuować suple-

mentację żelaza również w okresie laktacji, w do-

bowej dawce 20 mg [37,38]. 

Jod 

Endemiczny wrodzony niedobór jodu charak-

teryzuje się głuchotą, mutyzmem, opóźnionym 

rozwojem intelektualnym, zaburzeniami spastycz-

nymi oraz niedoczynnością tarczycy. Niedobory 

jodu dotyczą zarówno krajów rozwijających się, jak 

i wysoko rozwiniętych. Najczęściej są one dyskret-

ne i nie wywołują objawów. Zapotrzebowanie na 

jod rośnie jednak po zajściu w ciążę [39-41]. 

W środowisku ubogim w jod łagodna postać 

występuje do pięciu razy częściej niż wrodzony 

ciężki niedobór jodu, a krzywa ilorazu inteligencji 

populacji może być przesunięta nawet o 10-12 

punktów w lewo. Ciężki niedobór jodu w ciąży jest 

znaną przyczyną upośledzenia umysłowego, daw-

niej nazywanego kretynizmem, a zjawisko to opi-

sano już w roku 1971 [39]. Niedoborom tym moż-

na zapobiegać poprzez prekoncepcyjną podaż jodu, 

ale sama patogeneza zmian pozostaje niejasna. 

Leczenie wrodzonej niedoczynności tarczycy sub-

stytutami hormonów, która rozpoczęła się jeszcze 

w okresie noworodkowym, umożliwia normalny 

rozwój neurologiczny. Natomiast leczenie jodem 

od urodzenia nie zapobiega endemicznym niedobo-

rom jodu, które to powodowany są nakładaniem się 

matczynej i płodowej hipotyroksynemii podczas 

ciąży. Mechanizm i moment tego uszkodzenia 

wciąż pozostaje nieuchwytny. Jedynie zachorowal-

ność na łagodniejszą postać niedoboru jodu wydaje 

poddawać się leczeniu substytucyjnemu [42]. 

 W badaniach przeprowadzonych przez Zim-

mermann et al. [43] w 2009 roku wykazano, że 

suplementacja jodu w okresie przedciążowym lub 

w czasie ciąży znacznie ogranicza lub eliminuje 

ryzyko wystąpienia ciężkiego niedorozwoju umy-

słowego i zaburzeń neurologicznych u dzieci. Wy-

niki tych badań aktualne są do dziś. 

Jod – zalecenia suplementacji 

Podaż jodu powinna zostać zwiększona 

w okresie okołokoncepcyjnym m.in. po to, aby 

sprostać wzmożonym zapotrzebowaniu na produk-

cję i przezłożyskowy transport hormonów tarczo-

wych [44].   

Suplementacja jodu w okresie ciąży zabezpie-

cza pacjentkę i jej dziecko przed niekorzystnymi 

działaniami niedoborów tego pierwiastka. Zalecana 

dawka jodu w okresie prekoncepcyjnym, ciąży 

i laktacji to 200 µg/dobę. Przyjmowanie takiej 

dawki przez cały okres ciąży skutecznie zapobiega 

wystąpieniu matczynej i płodowej hipotyroksyne-

mii, prowadzącej do nieodwracalnego uszkodzenia 

mózgu płodu. Oczywiście w przypadku matek 

obciążonych chorobami tarczycy ważne jest lecze-

nie choroby podstawowej oraz regularna kontrola 

stężeń hormonów tarczycy [45]. 

Wapń 

Badania Hofmeyr et al. [46] donoszą, że su-

plementacja wapnia redukuje ryzyko stanu przed-

rzucawkowego i rzucawki. Pierwiastek ten odgry-

wa też bardzo ważną rolę w neurorozwoju płodu 

i może pełnić działanie prewencyjne oraz nakiero-

wywać na nowe strategie terapeutyczne w auty-

zmie. Jego odpowiedni poziom zapewnia prawi-

dłowy rozwój i funkcjonowanie połączeń synap-

tycznych, a należy pamiętać, że w ASD obserwu-

jemy m.in. zaburzenia tworzenia i działania synaps. 

Pokarm najczęściej zapewnia dostateczną podaż 

tego pierwiastka, ale warto kontrolować jego stęże-

nie zarówno podczas planowania, jak i w trakcie 

samej ciąży.  

Dzieci z ASD mają istotnie obniżony poziom 

stężenia wapnia w surowicy, co może być związane 

zarówno z niedoborami żywieniowymi noworodka, 

jak i może być kwestią niedoborów powstałych 

jeszcze w trakcie ciąży. Sugeruje to, że wapń może 

być zaangażowany w patogenezę powstawania 

ASD. Jony wapnia mogą być transportowane po-

przez łożysko, zatem ich poziom u matki może być 

wyznacznikiem stężenia tych jonów u płodu. Od-

powiedni poziom wapnia w ciąży prowadzi rów-
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nież do redukcji stężenia ołowiu we krwi, tj. 

zmniejsza ekspozycję płodu na metale ciężkie. 

Ekspozycja na ołów również może przyczyniać się 

do powstawania ASD, więc wskazuje to drugopla-

nowy efekt ewentualnego niedoboru wapnia [47]. 

Wapń – zalecenia suplementacji 

Dzienne zapotrzebowanie organizmu kobiety 

ciężarnej na wapń wynosi 1200 mg. Najczęściej 

zapotrzebowanie to zaspokajane jest dietą i w pra-

widłowo przebiegającej ciąży nie jest wymagana 

dodatkowa suplementacja tego pierwiastka. Inaczej 

wyglądają zalecenia w przypadku ciąży zagrożonej, 

u pacjentek z nadciśnieniem lub w stanach drgaw-

kowych. Wyniki opublikowane w 2010 roku prze-

glądzie Cochrane wykazały, że w takim przypadku

dodatkowa suplementacja wapnia prawie dwukrot-

nie obniża ryzyko porodu przedwczesnego, a także

ryzyko wystąpienia innych poważnych następstw

nadciśnienia w ciąży. Najczęściej zaleca się wów-

czas wapń w dawce 500-1000 mg na dzień [38].

Witamina D 

Z regulacją gospodarki wapniowej organizmu 

ściśle związana jest również witamina D. Wiado-

mo, iż pełni ona ważną rolę w rozwoju układu 

szkieletowego płodu, a także w rozwoju łożyska. 

Istnieje powiązanie pomiędzy niskim poziomem 

witaminy D na wcześniejszych etapach ciąży 

a wzmożonym ryzykiem diagnozy zespołu nadpo-

budliwości psychoruchowej z deficytem uwagi 

(ang. attention deficit hyperactivity disorder, 

ADHD) [48]. Niedostateczna ilość witaminy D 

wewnątrz macicy może niekorzystnie wpływać na 

rozwój płodu i narażać go na suboptymalne środo-

wisko, skutkiem czego może być rozwinięcie się 

ADHD. Receptory dla witaminy D mają swoją 

ekspresję w mózgu. Wpływa ona na regulację szla-

ku sygnałowego dla wapnia, działa neurotroficznie, 

neuroprotekcyjnie oraz wspomaga różnicowanie 

i dojrzewanie komórek tkanek mózgu [48,49]. 

Spadek stężenia witaminy D prowadzi do 

zmian w neuroprzekaźnictwie (np. dopaminowym). 

Wczesne niedobory mogą skutkować zatem nie 

tylko zwiększonym ryzykiem zachorowania na 

schizofrenię lub ASD, ale również mogą stymulo-

wać ADHD [49]. 

Witamina D – zalecenia suplementacji 

Choć Światowa Organizacja Zdrowia nie uję-

ła witaminy D w swoich rekomendacjach dotyczą-

cych suplementacji diety u kobiet ciężarnych, Pol-

skie Towarzystwo Ginekologii i Położnictwa zwra-

ca uwagę na potencjalne konsekwencje jej niedobo-

ru w okresie przedkoncepcyjnym i u kobiet ciężar-

nych [50-52]. Rozbieżność zdań naukowców wyni-

ka z kwestii ujęcia w badaniach informacji doty-

czących diety, stylu życia, pigmentacji skóry oraz 

czasu dziennej ekspozycji skóry na działanie pro-

mieni słonecznych.  

Uważa się, że dzienne zapotrzebowanie na 

witaminę D może być pokryte przez jej produkcję 

w skórze. Dotyczy to jednak osób eksponujących 

swoją skórę na działanie promieni słonecznych 

przez minimum 30 minut dziennie, beż użycia 

kremów z filtrem UV. W Polskich warunkach jest 

to możliwe jedynie w okresie od marca do wrze-

śnia, a przy siedzącym trybie życia, nawet w tych 

miesiącach może nie być efektywne. Dodatkowo na 

możliwości syntezy witaminy D w skórze wpływa-

ją czynniki zewnętrzne, takie jak zanieczyszczenie 

powietrza, stosowane kosmetyki czy naturalny 

proces starzenia się skóry [38,52]. 

Z powyższych względów każdemu dorosłemu 

mieszkańcowi Polski, ze szczególnym uwzględnie-

niem kobiet planujących ciążę, ciężarnych oraz 

karmiących piersią, zaleca się suplementację wita-

miny D w dziennej dawce 2000 IU [38]. 

Cholina 

Zapotrzebowanie na cholinę w okresie prena-

talnym jest znacząco zwiększone z uwagi na proce-

sy szybkiej przebudowy płodu oraz łożyska. Nadto 

wzrasta jej zużycie podczas metylacji DNA i na 

potrzeby innych fizjologicznych procesów [53]. 

Cholina jest początkowym substratem dla kilku 

kluczowych metabolitów, które odgrywają znaczą-

cą rolę w prawidłowym rozwoju płodu, szczególnie 

mając na uwadze rozwój mózgu [54,55]. Jednym 

z wyżej wymienionych efektów przemian choliny 

jest acetylocholina, która – jako niezbędny neuro-

przekaźnik – wpływa m.in. na różnicowanie, mi-

grację i dojrzewanie komórek nerwowych, a także 

na formowanie synaps pomiędzy nimi. Inne meta-

bolity choliny to sfingomielina i fosfatydylocholina 

– substancje niezbędne do prawidłowego funkcjo-

nowania błon i transdukcji sygnałów międzyko-

mórkowych [53,54].

Ponadto na podstawie badania Strupp BJ et al. 

[56], można stwierdzić, że mimo tak ciężkich cho-

rób jak zespół Downa, zapewniając odpowiednią 

podaż choliny w okresie prenatalnym i laktacji, 

można zdecydowanie zmniejszyć niepełnospraw-

ność intelektualną wynikającą z trisomii 21 pary 
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chromosomów. Również według Strupp BJ et al. 

należy też mieć na uwadze, że od około trzeciej 

dekady życia osoby dotknięte zespołem Downa 

wykazują pierwsze objawy choroby Alzheimera – 

zatem prenatalne zastosowanie choliny, mimo tego, 

że nie leczy samej jednostki chorobowej, znacząco 

może wpłynąć na poprawienie sprawności intelek-

tualnej i zapewnienie lepszego komfortu życia [56]. 

Cholina – zalecenia suplementacji 

Zapotrzebowanie organizmu ludzkiego na 

cholinę nie zostało jeszcze dokładnie poznane. 

Mimo to według najnowszych badań Korsmo et al. 

[55] kobietom w okresie prekoncepcyjnym zaleca

się podaż choliny w dawce 425 mg na dzień.

W ciąży zaleca się zwiększenie dawki do 450 mg,

a w okresie laktacji nawet do 550 mg dziennie.

Cholina jest mikroelementem naturalnie występu-

jącym w pokarmach, jednakże obecne dane pozwa-

lają twierdzić, że większość ciężarnych kobiet nie

osiąga zalecanych wartości dziennej podaży choli-

ny. Powodem tego zjawiska może być jej absencja,

czy też niska dawka, w większości standardowych

mieszanek witaminowych stosowanych okołocią-

żowo [52].

Podsumowanie 

Suplementacja zarówno pre-, jak i postkon-

cepcyjna jest bardzo ważna, należy jednak zwracać 

uwagę na jakość oraz skład zażywanych suplemen-

tów. Preparat powinien być przebadany, mieć łatwo 

przyswajalną formę oraz odpowiednią ilość sub-

stancji czynnej w dawce. Wadą wielu suplementów 

diety jest fakt, że często nie są one odpowiednio 

przebadane i tak naprawdę do końca nie wiadomo, 

jaką dawkę mikroelementów zażywa pacjentka. 

Kobieta w okresie rozrodczym nie powinna stoso-

wać tylko suplementacji selektywnej wybranych 

substancji, lecz wszystkich ważnych mikro- i ma-

kroelementów, zależnie od zapotrzebowania. 

W przypadku stosowania kilku preparatów należy 

zwrócić uwagę na to, czy na pewno nie powielają 

się pierwiastki w nich zawarte. Takim działaniem 

można doprowadzić do nadmiernego spożycia 

niektórych mikroelementów, co nie jest korzystne 

dla organizmu. Dlatego warto stosować preparaty 

sprawdzone, przepisane przez lekarza prowadzące-

go. 
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Uzależnienie od jedzenia - przegląd literatury 

Gabryś Wioleta1

1 Uniwersytet Medyczny im. Piastów Śląskich we Wrocławiu 

Streszczenie 

Jedną z podstawowych cech uzależniającego zachowania jest pożądanie konkretnej substancji. Coraz więcej 

dowodów sugeruje, że głód oraz nadmierne spożywanie pokarmów jest spowodowane uzależniającymi 

procesami. Wśród żywności potencjalnie uzależniającej wymienia się głównie węglowodany, słodycze, tłuszcze, 

kombinacje słodko-tłuszczowe, produkty wysokoprzetworzone i produkty z wysoką zawartością soli. Wśród 

osób, u których identyfikuje się uzależnienie od jedzenia, charakterystyczne jest zaabsorbowanie jedzeniem, 

któremu podporządkowane są inne sfery życia. Pojawiają się także objawy takie jak: silne pragnienie, przymus 

jedzenia, trudności związane z kontrolą zachowań żywieniowych, konieczność zwiększania ilości danego 

pożywienia oraz jedzenie pomimo występowania szkodliwych następstw (m.in. w postaci zwiększającej się 

masy ciała). Uważa się, że uzależnienie od żywności to domniemany czynnik sprawczy kompulsywnego 

objadania się czy otyłości. W 2009 roku powstała pierwsza wersja Skali Uzależnienia od Jedzenia Yale (ang. 

Yale Food Addiction Scale, YFAS) w celu badania roli uzależniającego procesu w problematycznych 

zachowaniach żywieniowych. Znaczenie YFAS stale rośnie. Badania przesiewowe w tym kierunku mogą 

zidentyfikować osoby mające problemy z jedzeniem, które poważnie utrudniają kontrolę masy ciała. 

Słowa kluczowe: uzależnienie od jedzenia, mechanizmy uzależnienia, otyłość, zaburzenia odżywiania 

Food addiction – a literature review 

Gabryś W.1

1 Wroclaw Medical University 

Abstract 
Craving for a particular substance is an essential characteristic of addictive behavior. An increasing body of evi-

dence suggests that hunger and excessive food consumption are caused by addictive processes. Potentially addic-

tive foods include mainly: carbohydrates, sweets, fats, sweet/fat combinations,  high-processed food and high 

salt foods. Among people, who are addicted from food, preoccupation with food, which is subordinated to other 

spheres of life, is characteristic. There is also a strong thirst, a compulsion to eat, difficulties related to the con-

trol of eating behavior, the need to increase the amount of food and eating despite the occurrence of harmful out-

comes (e.g. in the form of weight gain). It is alleged that food addiction is the alleged causative factor of com-

pulsive overeating and obesity. In 2009, the first version of the Yale Food Addiction Scale (YFAS) was created 

to study the role of the addictive process in problematic eating behavior. The importance of the YFAS is con-

stantly growing. Screening in this way can identify people with eating problems that are likely to seriously im-

pede weight control. 

Keywords: food addiction, mechanisms of addiction, obesity, eating disorders 
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Wstęp 

Częstość występowania otyłości w populacji 

światowej wzrosła prawie trzykrotnie od 1975 roku. 

W 2003 roku Światowa Organizacja Zdrowia (ang. 

World Health Organization, WHO) ogłosiła otyłość 

globalną epidemią [1]. Od tego momentu minęło 

sporo czasu, a liczba osób otyłych w krajach rozwi-

niętych oraz rozwijających się nadal rośnie. Otyłość 

jest stanem patologicznego zwiększenia tkanki 

tłuszczowej w organizmie. Jeśli ten stan utrzymuje 

się przez długi czas, wówczas prowadzi do wielu 

groźnych powikłań. Bardzo często wskazuje się na 

istotny związek otyłości z podwyższonym ryzy-

kiem śmiertelności czy występowania nowotwo-

rów. WHO oszacowało, że w 2016 roku ponad 1,9 

miliarda dorosłych osób (39%) w wieku powyżej 

18 lat miało nadwagę, a spośród nich ponad 650 

milionów było otyłych (19%). Statystyki wśród 

najmłodszych także nie są pocieszające. Aż 38 mi-

lionów dzieci poniżej 5. roku życia miało nadwagę 

lub otyłość w 2019 roku [2]. Problem dotyczy także 

Polski. Według raportu NFZ (Narodowy Fundusz 

Zdrowia) „Cukier, otyłość – konsekwencje” przed-

stawionego w 2019 roku, aż 25% mężczyzn i 23% 

kobiet w wieku 20 lat i więcej jest otyłych. Wśród 

dzieci i młodzieży poniżej 20. roku życia problem 

ten dotyczy 13% chłopców i 5% dziewcząt. Według 

NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) trzech 

na pięciu dorosłych Polaków ma nadwagę, a jeden 

na czterech jest otyły. Skala zjawiska rośnie; szacu-

je się, że w 2025 roku otyłych będzie 26% doro-

słych kobiet i 30% dorosłych mężczyzn [3]. Obec-

nie najbardziej powszechną interwencją przy otyło-

ści jest redukcja masy ciała oraz zmiana nawyków 

żywieniowych; zalecana jest także aktywność fi-

zyczna [4]. Należy zadać sobie pytanie, czy ta tera-

pia jest odpowiednia dla wszystkich otyłych pacjen-

tów. Istnieje bowiem prawdopodobieństwo, że 

część otyłych zmaga się z zaburzeniami psychicz-

nymi lub z zaburzeniami odżywiania [5]. 

Jednym z ważniejszych elementów psycholo-

gicznych towarzyszących otyłości jest objadanie 

się. Przeprowadzono wiele badań mających na celu 

zrozumienie psychologicznych przyczyn tego zja-

wiska [6]. Przyjęto, że skłonności do objadania się 

wynikają m.in. z dostępności atrakcyjnego poży-

wienia oraz indywidualnych uwarunkowań jednost-

ki. Należą do nich złe nawyki żywieniowe, niepra-

widłowe interakcje między czynnikami metabolicz-

nymi i hormonalnymi a ośrodkowym układem ner-

wowym oraz niewydolne psychologiczne mechani-

zmy regulacyjne. Wiele jest jednak niewiadomych 

[5]. Jedna z hipotez, która zostanie omówiona w ni-

niejszej pracy, mówi o uzależniającym wpływie 

żywności na mózg człowieka, czyli o zjawisku 

„uzależnienia od jedzenia” [7]. Dodatkowo, w lite-

raturze często poruszany jest temat zaburzeń odży-

wiania (często współistniejących z otyłością) 

w kontekście uzależnienia od jedzenia. Przykłado-

wo, u pacjentów z zaburzeniem z napadami objada-

nia się (ang. binge eating disorder, BED) wykazano 

kilka cech wspólnych z zachowaniami charaktery-

stycznymi dla uzależnienia, jak np. zmniejszona 

kontrola i ciągłe spożywanie substancji pomimo 

negatywnych konsekwencji. Spośród zaburzeń od-

żywiania towarzyszących BED wykazano, że cechy 

takie jak kompulsywne jedzenie, nadmierna kon-

sumpcja pomimo niekorzystnych konsekwencji 

oraz zmniejszona samokontrola nad zachowaniami 

żywieniowymi wydają się być szczególnie powią-

zane z tematem uzależnienia [8]. 

Dlaczego niektórzy są w stanie panować nad 

nadmiernym objadaniem się, a inni nie? Czy są 

dowody na istnienie „uzależnienia od jedzenia” lub 

uzależnienia od niektórych, specyficznych pokar-

mów? Niniejsza praca stanowi przegląd aktualnych 

doniesień dotyczących zjawiska „uzależnienia od 

jedzenia”. 

Uzależnienie od jedzenia – historia 

Pomysł, że poszczególne rodzaje żywności 

mogą być potencjalnie uzależniające oraz że niektó-

re formy objadania się mogą być uzależnieniem, 

był omawiany w literaturze od wielu lat. Sformu-

łowanie „uzależnienie od jedzenia” (ang. food ad-

diction, FA) po raz pierwszy wprowadził do litera-

tury naukowej w 1956 roku badacz pochodzący ze 

Stanów Zjednoczonych, Theron Randolph [9]. Sys-

tematyczne badanie i definiowanie tego terminu 

rozpoczęło się na początku XXI wieku, a wyraźny 

wzrost liczby publikacji na temat FA obserwuje się 

od 2009 roku. Zwiększone zainteresowanie nauko-

we tym tematem było spowodowane m.in. odkry-

ciem, że otyłość oraz zaburzenie z napadami obja-

dania się są związane z hiperaktywacją obszaru 

mózgu związanego z układem nagrody oraz ze 

zmianami w sygnalizacji dopaminergicznej. Zmia-

ny te są porównywalne z procesami, które można 

obserwować u osób zażywających narkotyki [7]. 

Układ nagrody, który jest częścią układu mezolim-

bicznego, to ważny element w kontekście uzależ-

nienia. Pobudzenie tego układu, a tym samym 

uwalnianie dopaminy, prowadzi do odczuwania 
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przyjemności, która jest silnie powiązana z tematem 

uzależnienia [10].  

W Polsce omawiana problematyka nigdy nie 

była szeroko eksplorowana, czego efektem jest brak 

doniesień polskich badaczy na temat FA oraz 

związku tego zaburzenia z rozwojem otyłości. Bio-

rąc pod uwagę statystyki dotyczące nadwagi oraz 

otyłości wśród mężczyzn i kobiet w Polsce, można 

założyć, że przynajmniej część z nich cierpi na za-

burzenia psychiczne, powodujące np. nadmierne 

objadanie się. Zbadanie tego zjawiska przez pol-

skich naukowców mogłoby przyczynić się do pra-

widłowej diagnostyki tych zaburzeń i efektywniej-

szych interwencji [5]. 

Definicja i główne cechy uzależnienia od je-

dzenia 

Nie istnieje jednolita definicja omawianego 

terminu. Według części badaczy „uzależnienie od 

jedzenia” odnosi się do „określonych zachowań 

związanych z pożywieniem, charakteryzujących się 

nadmiernym i rozregulowanym spożyciem wyso-

kokalorycznej żywności, tj. żywności o wysokiej 

zawartości cukru i/lub tłuszczu” [11]. Uzależnienie 

od jedzenia można ująć także jako „przewlekły 

i nawracający stan spowodowany interakcją wielu 

złożonych zmiennych, które zwiększają apetyt na 

określone pokarmy w celu osiągnięcia stanu przy-

jemności, energii, podniecenia lub złagodzenia ne-

gatywnych stanów emocjonalnych lub fizycznych” 

[12,13]. Dotąd najczęściej pojawiającą się definicją 

w literaturze jest definicja wywodząca się z kryte-

riów amerykańskiej klasyfikacji zaburzeń psy-

chicznych DSM-IV-TR (ang. The Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders – Fourth 

Edition), które dotyczą uzależnienia od 

narkotyków. Kryteria te obejmują: substancję 

przyjmowaną w większej ilości i przez dłuższy 

okres niż zamierzono; uporczywe pragnienie lub 

powtarzające się próby rzucenia nałogu; długi okres 

niezbędny do regeneracji; odrzucenie/ograniczenie 

zajęć towarzyskich, zawodowych lub rekreacyj-

nych; ciągłe używanie pomimo świadomości nieko-

rzystnych konsekwencji; tolerancję; objawy odsta-

wienia [11]. 

Do żywności potencjalnie uzależniającej zali-

cza się następujące grupy produktów lub składni-

ków odżywczych: węglowodany, słodycze, tłusz-

cze, kombinacje słodko-tłuszczowe, produkty wy-

sokoprzetworzone i produkty z wysoką zawartością 

soli [14]. Wśród osób, u których identyfikuje się 

FA, charakterystyczne jest zaabsorbowanie 

jedzeniem, któremu podporządkowane są inne sfery 

życia. Występuje także silne pragnienie, przymus 

jedzenia, trudności związane z kontrolą zachowań 

żywieniowych, konieczność zwiększania ilości 

danego pożywienia oraz jedzenie pomimo 

występowania szkodliwych następstw (m.in. 

w postaci zwiększającej się masy ciała) [15]. 

Symptomy FA może wykazywać nawet 11,4% 

populacji ogólnej [16]. Wykazano, że u osób 

dorosłych uzależnienie od jedzenia częściej 

występuje u osób młodszych, ponadto częściej 

dotyczy kobiet niż mężczyzn. Predyspozycja 

u kobiet może być spowodowana przez różnice

w układzie nagrody kobiecego mózgu (np. mniejsza

zdolność do tłumienia apetytu), a także występujące

zaburzenia hormonalne i endokrynologiczne, np.

zespół policystycznych jajników (ang. polycystic

ovary syndrome, PCOS) [11].

Według niektórych badaczy, ze względu na 

zbliżony obraz kliniczny obu zaburzeń, istnieją 

wspólne cechy między kryteriami rozpoznania BED 

a ewentualnym rozpoznaniem FA [5,17]. BED jest 

zaburzeniem, które pojawiło się w najnowszej kla-

syfikacji zaburzeń psychicznych DSM-V i posiada 

kryteria diagnostyczne [18]. Na tej podstawie zi-

dentyfikowano podobieństwa między BED i FA: 

zaabsorbowanie jedzeniem, nadmierne jedzenie, 

utrata kontroli nad ilością i sposobem jedzenia, nie-

zdolność do zmiany zachowania (czyli do zmniej-

szenia i zaprzestania nadmiernego jedzenia), konty-

nuowanie zachowania pomimo szkodliwych konse-

kwencji, zwiększona impulsywność i nierównowa-

ga emocjonalna. Różnice między BED i FA doty-

czą z kolei funkcji jedzenia, okoliczności jedzenia, 

reakcji na niemożność jedzenia, świadomości pro-

blemu. W tym przypadku diagnostyka różnicowa 

może zwiększyć szanse na efektywne leczenie osób 

otyłych [5]. 

Zainteresowanie tematem FA skłoniło bada-

czy do przyjrzenia się temu zaburzeniu wśród popu-

lacji dzieci. W 2010 roku przeprowadzono badania 

mające na celu identyfikację problemu FA w grupie 

50 dzieci w wieku 8-19 lat. Naukowcy skupili uwa-

gę na objawach takich jak: przejadanie się, niekon-

trolowane jedzenie, jedzenie emocjonalne, koncen-

tracja na jedzeniu, nadmierna troska o rozmiar cia-

ła, świadomość i kontrola podaży kilokalorii. 

Wnioski z tego badania pokazują, że podobnie jak 

u dorosłych, także wśród dzieci otyłych oraz mają-

cych problem z nadwagą istnieje realny problem

uzależnienia od jedzenia. Należy dążyć do większej

ilości badań w tym zakresie, aby zrozumieć emo-
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cjonalne i behawioralne aspekty tego problemu 

[19]. 

Uzależnienie od jedzenia jest także silnie 

powiązane z psychopatologią. Gearhardt i wsp. [20] 

stwierdzili, że objawy omawianego zaburzenia 

dodatnio korelują z dużą dysregulacją emocjonalną, 

niską samooceną i wysokim negatywnym stanem 

afektywnym u pacjentów z BED. Badacze 

udokumentowali również, że pacjenci wykazujący 

objawy charakterystyczne dla uzależniania od 

jedzenia, częściej mieli postawioną diagnozę 

zaburzeń nastroju, zwłaszcza depresji. Co ciekawe, 

nie zaobserwowano istotnego związku między FA 

a zaburzeniami lękowymi lub uzależnieniem od 

substancji. 

Związek między uzależnieniem niektórych 

osób od pożywienia a ogólną psychopatologią 

można zinterpretować odwołując się do hipotezy 

samoleczenia, która podkreśla, że zachowania 

uzależniające są jedynie „próbą wyleczenia się 

z szeregu problemów psychiatrycznych i bolesnych 

stanów emocjonalnych” [21]. Zgodnie z tą 

hipotezą, pacjenci borykający się z omawianym 

zaburzeniem używaliby pożywienia w celu 

zapobiegania lub złagodzenia negatywnych stanów 

emocjonalnych, które powstają w wyniku objawów 

odstawienia lub reakcji na stresujące wydarzenia 

w ich życiu, co obserwuje się w przypadku 

uzależnienia od narkotyków [22]. 

Kompulsywne i niekontrolowane przejadanie się 

pacjentów może odzwierciedlać dysfunkcjonalną 

strategię radzenia sobie, polegającą na wybieraniu 

tzw. „komfortowej żywności”, używanej do 

ucieczki od nieprzyjemnego stanu i/lub 

samoregulacji emocji. Z neurobiologicznego 

punktu widzenia, nagroda w postaci wysoce 

atrakcyjnego pod kątem smakowym pożywienia 

może zmniejszać aktywność osi podwzgórze-

przysadka-nadnercza (ang. hypothalamic-pituitary-

adrenalaxis, HPA) i produkcję kortyzolu. 

Utrzymywanie się tego stanu może prowadzić do 

neurobiologicznych i behawioralnych adaptacji 

sprzyjających kompulsywnemu przejadaniu się 

[23,24]. 

Uzależnienie od jedzenia w świetle DSM-V 

Uzależnienie od żywności nie jest oficjalnie 

uznane jako osobno funkcjonujące zaburzenie od-

żywiania. Mimo pewnych przesłanek i argumentów 

przemawiających za istnieniem zjawiska uzależnie-

nia od jedzenia, nie zostało ono uwzględnione w 

piątej edycji klasyfikacji zaburzeń psychicznych 

Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego 

z 2013 roku, DSM-V. Warto jednak zaznaczyć fakt, 

że w piątej edycji podręcznika nie skupiono się wy-

łącznie na substancjach psychoaktywnych, których 

nadużywanie prowadzić może do uzależnienia. Do-

dano pierwsze uzależnienie behawioralne – uzależ-

nienie od hazardu. Jego objawy są podobne do tych 

związanych z uzależnieniem od substancji. Uzależ-

nienie od hazardu może także aktywować te same 

obszary mózgu związane z układem nagrody, co 

substancje psychoaktywne [18,25]. Podobne ob-

serwacje dotyczą przejadania się oraz otyłości. Ist-

nieje coraz więcej dowodów, które potwierdzają 

podobieństwa między przejadaniem się a zaburze-

niami związanymi z używaniem substancji psycho-

aktywnych. Mimo istnienia także różnic, to model 

przejadania się oparty na uzależnieniu dostarcza 

przekonujących dowodów, pozwalających lepiej 

zrozumieć psychologiczny aspekt otyłości oraz 

trudności z kontrolowaniem spożycia pokarmu. Po-

kazuje on także, że otyłość to bardziej skompliko-

wana jednostka chorobowa niż tylko brak silnej 

woli pacjenta.  

Osoby otyłe często doświadczają stygmatyza-

cji ze względu na stan, w jakim się znajdują. Ich 

nadwaga postrzegana jest przez część społeczeń-

stwa jako oznaka nieodpowiedzialności i słabości. 

Interwencja w otyłości zwykle opiera się na zmniej-

szeniu ilości spożywanego pożywienia; aspekt psy-

chologiczny często zostaje pomijany. Istnieje więc 

prawdopodobieństwo, że część osób zmagających 

się z problemem otyłości może cierpieć na różnego 

rodzaju zaburzenia psychiatryczne, które szczegól-

nie utrudniają ograniczenie spożycia żywności, po-

dobnie jak osobom uzależnionym od substancji 

psychoaktywnych (np. narkotyki) trudno jest je 

ograniczyć.  

Różnice pomiędzy przejadaniem się a uzależ-

nieniem od substancji mogą zaważyć na przyszłych 

definicjach uzależnienia od jedzenia oraz zaburzeń 

związanych z nadużywaniem substancji. Odstawie-

nie i fizjologiczna tolerancja są głównymi objawa-

mi uzależnienia od substancji, jednak dla problemu 

przejadania się – nie są istotne. Nie oznacza to jed-

nak, że model przejadania się oparty na uzależnie-

niu jest modelem, który należy odrzucić. Istnieją 

opinie, że obecny model uzależnienia od substancji 

za bardzo skupia się nad tymi dwoma objawami. 

Zwrócenie uwagi badaczy w stronę funkcjonowania 

mechanizmów nagrody w mózgu człowieka może 

skierować ich na dostrzeżenie innych, istotnych ob-

jawów, takich jak: utrata kontroli czy niezdolność 

do ograniczenia danej substancji. W przypadku uza-
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leżnienia od jedzenia, będzie to niezdolność do 

ograniczenia pobieranej żywności [17]. 

Skala Uzależnienia od Jedzenia Yale 

(YFAS) 

W 2009 roku Gearhardt i wsp. [26] opracowali 

ważne narzędzie do oceny oraz diagnozy uzależ-

nienia od jedzenia – Skalę Uzależnienia od Jedzenia 

(ang. Yale Food Addiction Scale, YFAS). Kwestio-

nariusz został zaprojektowany w celu identyfikacji 

osób wykazujących oznaki uzależnienia od niektó-

rych rodzajów żywności (np. o wysokiej zawartości 

cukru i tłuszczu). YFAS jest obecnie jedynym stan-

daryzowanym narzędziem do tego celu. Został 

przetłumaczony i zweryfikowany w kilku krajach 

europejskich: w Niemczech [27], Francji [28], 

Hiszpanii [29] czy we Włoszech [30]. YFAS nie 

ma jak dotąd polskiej adaptacji [5]. Kwestionariusz 

składa się z 25 pytań obejmujących okres 12 ostat-

nich miesięcy oraz jest przeznaczony do samo-

dzielnego wypełnienia. Do opracowania skali wy-

korzystano m.in. kryteria zaburzeń związanych 

z używaniem substancji zawartych w DSM-IV-TR 

z 2000 roku; każde pytanie zawarte w YFAS odnosi 

się do konkretnego objawu [26]. Kryteria zawarte 

w DSM-IV-TR [31], na których opiera się YFAS, 

przedstawiają się następująco: 

- substancja przyjmowana w większej ilości i przez

dłuższy okres, niż planowano;

- uporczywe pragnienie lub powtarzające się próby

ograniczenia;

- dużo czasu poświęcone na aktywności związane

z uzyskaniem, wykorzystaniem i regeneracją;

- zrezygnowanie lub ograniczenie ważnych zajęć

towarzyskich, zawodowych lub rekreacyjnych;

- kontynuacja przyjmowania substancji pomimo

wiedzy o niekorzystnych konsekwencjach;

- tolerancja (wyraźny wzrost ilości, wyraźne

zmniejszenie działania);

- charakterystyczne objawy odstawienia; substancja

przyjęta w celu załagodzenia objawów odstawienia.

YFAS zapewnia dwie alternatywy punktacji – 

wersję zliczającą objawy i wersję diagnostyczną. 

Uczestnikom przypisuje się punktację objawów od 

0 do 7 (zgodnie z wyżej wymienionymi siedmioma 

kryteriami). Diagnoza uzależnienia od jedzenia jest 

przypisywana uczestnikom, którzy wykazują 3 lub 

więcej z wymienionych objawów oraz spełniają 

kryteria klinicznego osłabienia, zgodnie z DSM-IV-

TR [26]. 

W 2016 roku badacze, którzy opracowali kilka 

lat wcześniej pierwszą wersję YFAS na podstawie 

obowiązujących w tamtym czasie kryteriach DSM-

IV-TR, zaproponowali modyfikację pierwotnej ska-

li, prezentując YFAS 2.0. Decyzja o opracowaniu 

nowej skali wiązała się z opublikowaniem w 2013 

roku przez Amerykańskie Towarzystwo Psychia-

tryczne nowej edycji Klasyfikacji Zaburzeń Psy-

chicznych DSM-V z istotnymi zmianami w sekcji 

dotyczącej zaburzeń związanych z substancjami 

i uzależnieniami (ang. Substance-related and addic-

tive disorders, SRAD). W wersji 2.0 Skali Uzależ-

nienia od Jedzenia Yale ujęto więc całkowicie nowe 

kryteria diagnostyczne SRAD w DSM-V, m.in.: 

głód czy zastosowanie kryterium nasilenia (łagod-

ne, umiarkowane i ciężkie uzależnienie). Według 

autorów kwestionariusz, jakim jest YFAS 2.0, wy-

daje się być uzasadnionym narzędziem do dalszej 

oceny hipotezy, że proces uzależnienia może przy-

czynić się do problematycznego jedzenia u niektó-

rych osób [32]. 

YFAS stał się najważniejszym narzędziem do 

oceny występowania uzależnienia od jedzenia. Za 

pomocą tej skali dokonano badania zjawiska FA 

wśród amerykańskich studentów. Okazało się, że 

problem ten dotyczy 11,4% badanych młodych 

Amerykanów [26]. Podobne dane zebrano w nie-

klinicznych badaniach przeprowadzonych w dwóch 

krajach europejskich; we Francji było to 8,7% [28], 

a Niemczech – 8,8% [27]. Poddano także analizie 

60 badań oceniających uzależnienie od żywności za 

pomocą YFAS opublikowanych w okresie od 

stycznia 2014 roku do lipca 2017 roku. Okazało się, 

że częstotliwość występowania FA była bardzo 

zróżnicowana w badanych próbach. Wykazano, że 

wyższy wskaźnik masy ciała oraz obecność zabu-

rzeń odżywiania, zwłaszcza BED u badanych osób, 

wiązały się z wyższymi wynikami YFAS, wskazu-

jąc na istnienie u nich uzależnienia od jedzenia. Po-

twierdza to hipotezę o związku otyłości i BED ze 

zjawiskiem uzależnienia od jedzenia [33]. Metaana-

liza wszystkich badań przeprowadzonych od mo-

mentu pojawienia się narzędzia w 2009 roku do lip-

ca 2014 roku, w których zastosowano YFAS do 

oceny uzależnienia od jedzenia, pokazuje, że kobie-

ty z nadwagą i otyłością w wieku powyżej 35 lat 

mogą być bardziej podatne na uzależnienie od je-

dzenia w ocenie YFAS. Ponadto uczestnicy badań 

cierpiący na zaburzenia odżywiania (BED i buli-

mia) mieli znacznie większą częstotliwość wystę-

powania tego zjawiska według oceny YFAS w po-

równaniu z ich nieklinicznymi odpowiednikami. 

Średnia liczba zgłaszanych objawów uzależnienia 

od jedzenia wynosiła trzy z siedmiu możliwych, 

a najczęstszym objawem zgłaszanym w 70% badań 

22



było „uporczywe pragnienie lub powtarzające się 

próby ograniczenia spożycia pokarmu”. Warto jed-

nak mieć na uwadze fakt, że populacje objęte prze-

glądem obejmowały głównie kobiety, osoby z nad-

wagą i otyłością oraz osoby dorosłe w wieku powy-

żej 35 lat, i mogą nie być reprezentatywne dla po-

pulacji ogólnej. Dlatego konieczne są dalsze bada-

nia w celu analizy wyników uzyskanych przy po-

mocy YFAS, m.in. w szerszym spektrum wieko-

wym (szczególnie uwzględniając populację dzieci 

i dorosłych w wieku powyżej 65 lat), przy wielu 

różnych rodzajach zaburzeń odżywiania oraz w po-

łączeniu z interwencjami odchudzającymi, aby po-

twierdzić wysoką skuteczność tego narzędzia [34]. 

Ocena uzależniających zachowań żywienio-

wych wydaje się być istotna również wśród dzieci, 

dlatego stworzono także zmodyfikowaną wersję 

przeznaczoną dla najmłodszych (ang. Yale Food 

Addiction Scale for Children, YFAS-C). Jest ona 

niezwykle ważna, ponieważ istnieją dowody, że 

wzorce żywieniowe dzieci i ich masa ciała mają 

wpływ na życie dorosłe. Identyfikacja oraz ewentu-

alne leczenie objawów FA w młodym wieku może 

zapobiec przenoszeniu się tego zjawiska z dzieciń-

stwa do dorosłości (podobnie jak zwiększone ryzy-

ko otyłości w wieku dorosłym związane z obecno-

ścią nadmiernej masy ciała w wieku dziecięcym) 

[35,36]. 

Podsumowanie 

Koncepcja uzależnienia od jedzenia jest tema-

tem wysoce dyskutowanym zarówno w opinii pu-

blicznej, jak i w środowisku naukowym. Termin 

„uzależnienie od jedzenia” sugeruje, że niektóre 

osoby mogą doświadczać podobnych reakcji do 

tych uzależniających, obserwowanych w przypadku 

klasycznych substancji psychoaktywnych. Dosyć 

liczne badania naukowe ustaliły, że uzależnienie od 

jedzenia może być ściśle powiązane z otyłością 

i zaburzeniami odżywiania oraz jest zjawiskiem 

rozpowszechnionym wśród osób zmagających się 

z tymi problemami. Potrzebne są dalsze analizy, 

m.in. w celu ustalenia kryteriów diagnostycznych

specyficznych dla tego zjawiska, gdyż wiedza na

temat uzależnienia od jedzenia może być pomocna

w profilaktyce i terapii otyłości oraz zaburzeń od-

żywiania. Kryteria te z pewnością muszą różnico-

wać wzorce odżywiania oraz objawy, które mogą

być podobne do znanych obecnie zaburzeń odży-

wiania, aby jednoznacznie scharakteryzować zjawi-

sko uzależnienia od jedzenia i opracować odpo-

wiednie opcje terapeutyczne. Do pomocy przy po-

stawieniu odpowiedniej diagnozy osobom, u któ-

rych występują objawy uzależnienia od jedzenia, 

mogłyby posłużyć odpowiednie narzędzia diagno-

styczne, a kwestionariusz YFAS na chwilę obecną 

jest jednym z nich. Mimo wielu wzmianek, badań 

naukowych oraz istnienia skali YFAS, która mo-

głaby służyć do diagnostyki i oceny uzależnienia od 

jedzenia, jest zbyt wcześnie, aby debatować na te-

mat klinicznego znaczenia pojęcia „uzależnienia od 

jedzenia”. 
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Zaburzenia odżywiania u osób z zaburzeniami ze spektrum autyzmu 
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Streszczenie 

Zaburzenia odżywiania i autyzm coraz częściej są diagnozowane jednocześnie. Celem niniejszej pracy był 

przegląd doniesień naukowych dotyczących tematu współwystępowania zaburzeń odżywiania oraz stanów ze 

spektrum autyzmu. W pracy posłużono się metodą polegającą na przeszukaniu internetowych baz danych (m.in. 

Medline, PubMed, Psychinfo), używając następujących haseł: autism and anorexia nervosa, autism spectrum 

disorders, autism and eating disorders (maj 2020 r.). Analiza dotychczas przeprowadzonych badań wskazuje na 

zwiększone ryzyko współistnienia zaburzeń odżywiania, głównie jadłowstrętu psychicznego (łac. anorexia 

nervosa, AN), z autyzmem i jego objawami podprogowymi. Szczególnie silne wydaje się powiązanie zaburzonych 

zachowań i błędnych wzorców żywieniowych wśród kobiet prezentujących restrykcyjny podtyp anoreksji, 

z cechami charakterystycznymi dla osób znajdujących się w spektrum autyzmu. 
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Abstract 

Nowadays, the increase in the simultaneous diagnosis of eating disorders and autism is more often revealed. The 

aim of the paper was to review scientific reports on eating disorders, autism spectrum conditions and their co-

occurrence. The internet databases including Medline, PubMed, Psychinfo were examined in order to collect 

corresponding information regarding the topic – involve range up to May 2020. The analysis of the studies 

conducted so far indicates an increased risk of coexistence of eating disorders, mainly anorexia nervosa, with 

autism and its subthreshold symptoms. The connection of disturbing behaviors, incorrect eating patterns among 

women with restrictive anorexia and characteristics of people in the autism spectrum disorders seem to be 

particularly strong. 
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Wstęp 
Zaburzeniami ze spektrum autyzmu (ang. au-

tism spectrum disorder, ASD) określa się całościowe 

zaburzenia rozwoju, cechujące się niestandardowym 

sposobem zachowania oraz trudnościami w budowa-

niu relacji społecznych. Etiopatogeneza tych zabu-

rzeń jest złożona i obejmuje predyspozycje gene-

tyczne i czynniki środowiskowe, a także czynniki 

związane z funkcjonowaniem układu pokarmowego 

oraz układu odpornościowego. Z ASD często współ-

istnieją dolegliwości żołądkowo-jelitowe, związane 

m.in. z nieprawidłowym trawieniem białek gluteno-

wych oraz kazeiny, czy zmniejszoną aktywnością

enzymów amylolitycznych. U pacjentów z ASD ob-

serwuje się także częstsze występowanie alergii

i chorób autoimmunologicznych, w tym celiakii oraz

zaburzeń mikrobioty jelitowej, dlatego odpowiedni

sposób żywienia stanowi ważny element terapii be-

hawioralnej. Zmniejsza dolegliwości ze strony

układu pokarmowego, zapobiega niedoborom po-

karmowym oraz niekorzystnym wpływom na stan

odżywienia, przebieg choroby i stan zdrowia [1].

Obecnie coraz większą uwagę poświęca się powią-

zaniu ASD z zaburzeniami odżywiania (ang. eating

disorders, ED), do których prowadzi swoista żywie-

niowa autoagresja, będąca formą radzenia sobie

z szeregiem negatywnych emocji i stresem oraz bę-

dąca narzędziem wyrażania określonych potrzeb

psychologicznych i społecznych (pragnienia miło-

ści, przynależności czy akceptacji). Diagnoza w ob-

rębie ED jest złożona i trudna, ze względu na wza-

jemne nakładanie się objawów behawioralnych cha-

rakterystycznych dla poszczególnych rodzajów za-

burzeń. Zgodnie z obecnie obowiązującą Międzyna-

rodową Statystyczną Klasyfikacją Chorób i Proble-

mów Zdrowotnych (ang. International Statistical

Classification of Diseases and Related Health Pro-

blems, ICD) wyróżniamy następujące zaburzenia od-

żywiania: anorexia nervosa, bulimia nervosa oraz

zaburzenia odżywiania nieklasyfikowane [2].

Anoreksja (łac. anorexia nervosa, AN)  jest za-

burzeniem o podłożu psychopatologicznym, cechu-

jącym się celową utratą masy ciała, prowokowaną 

i utrwalaną przez pacjenta, który kieruje się coraz 

niższym progiem pożądanej masy ciała. Przejawem 

AN jest restrykcyjna dieta, zwiększona aktywność 

fizyczna, prowokowanie wymiotów i przeczyszcza-

nie się, stosowanie środków odwadniających i ha-

mujących apetyt, nieracjonalne postrzeganie swojej 

sylwetki jako brzydkiej, otyłej. Ze względu na wy-

stępowanie niektórych objawów proponuje się wy-

szczególnienie typów AN: restrykcyjny, bulimiczny 

i atypowy. Skutkiem choroby jest skrajne niedoży-

wienie prowadzące do zaburzeń fizjologicznych, 

hormonalnych oraz metabolicznych organizmu [3]. 

Obecnie znanych jest wiele innych zaburzeń 

odżywiania, mających swoje podłoże w psychice, 

a ich przyczyny mogą być różnorakie, choć dość 

istotna jest płeć pacjenta. Częściej z powodu ED 

cierpią kobiety, jednak nie wiadomo na ile istotny 

jest tu czynnik biologiczny, a na ile presja społe-

czeństwa. 

Specyficzne zachowania żywieniowe oraz w 

pewnym stopniu zniekształcony odbiór rzeczywisto-

ści przez osoby z ASD mogą sprzyjać rozwojowi 

ED, będących formą wyrażania swoich potrzeb oraz 

próbą radzenia sobie z negatywnymi emocjami to-

warzyszącymi w życiu codziennym. Pierwsze donie-

sienia na temat powiązania ASD z ED (w szczegól-

ności AN) pojawiły się w latach 80 XX w. Związek 

ten przedstawił na łamach British Journal of Psy-

chiatry szwedzki lekarz Christopher Gillberg, spe-

cjalizujący się w psychiatrii dzieci i młodzieży [3]. 

Od tego czasu kolejni badacze coraz chętniej anali-

zowali zagadnienie domniemanego związku auty-

zmu z różnymi postaciami ED. Jest to o tyle istotne, 

iż w przypadku pacjentów, u których ED nakładają 

się ze stanami ze spektrum autyzmu, stosowanie me-

tod standardowych i skutecznych u osób wyłącznie 

z ED, może okazać się nieefektywne i zgubne. Nie-

rzadko błędne podejście do pacjenta może zepsuć 

również wcześniej wypracowane efekty lekarza lub 

psychoterapeuty. 

Wśród polskich lekarzy i naukowców tematyce 

współwystępowania ASD oraz ED wiele uwagi po-

święca dr Rynkiewicz [5]. Według autorki, szczegól-

nie młode dziewczęta i kobiety często są błędnie dia-

gnozowane w kierunku ASD, a w niektórych przy-

padkach diagnoza choroby pojawia się zbyt późno 

lub wcale, co w przypadku współistnienia m.in. ED 

czy depresji ma bardzo duże znaczenie. Wynika to 

głównie z faktu, iż dotychczasowe badania i obser-

wacje nad autyzmem w większości prowadzone były 

z udziałem mężczyzn. Dodatkowo diagnozę ASD, 

ED oraz innych zaburzeń psychicznych (m.in. depre-

sji, zaburzeń lękowych) utrudnia fakt, iż kobiety bar-

dzo często są osobami wysoko funkcjonującymi, 

czyli potrafią częściowo maskować swoje objawy. 

Nie bez znaczenia pozostaje również fakt powścią-

gliwości objawów autyzmu u pacjentek. Oznacza to, 

że kobiety z ASD charakteryzuje średni lub wysoki 

iloraz inteligencji, płynna mowa, brak problemów 
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związanych z funkcjonowaniem w społeczeństwie 

czy zmiennością otaczającej je rzeczywistości [5]. 

Celem niniejszej pracy był przegląd doniesień 

naukowych dotyczących tematu współwystępowa-

nia ED oraz ASD, a także analiza literatury pod ką-

tem przyczynowo-skutkowym, czyli zbadanie wza-

jemnej implikacji obu zaburzeń. Za cel poboczny 

pracy uznano przybliżenie tematu zaburzeń neuroro-

zwojowych oraz ich powiązania z żywieniem. 

Materiały i metody 
W celu zdobycia materiałów do przeglądu 

przeszukano internetowe bazy danych (m.in. Me-

dline, PubMed, Psychinfo), używając następujących 

haseł: autism and anorexia nervosa, autism spec-

trum disorders, autism and eating disorders (maj 

2020 r.). Uwzględniono 10 publikacji, które objęły 

pacjentów, u których zdiagnozowano ED lub ASD, 

lub oba te schorzenia jednocześnie, a także jedną 

pracę dotyczącą zachowań podobnych do autyzmu. 

Rozpatrywane prace były to w przeważającej części 

oryginalne artykuły naukowe, metaanaliza badań na-

ukowych oraz przeglądy systematyczne. Ze względu 

na duże zróżnicowanie metodologii wybranych prac 

zrezygnowano z przeprowadzenia ogólnej metaana-

lizy. Metody jakie zastosowano w wybranych bada-

niach oraz płynące z nich wnioski opisano dokład-

niej w kolejnym rozdziale. 

Zachowania żywieniowe u osób z ASD 
Problemy z żywieniem są typowe i szeroko 

rozpowszechnione wśród osób zmagających się z 

autyzmem. We wczesnych etapach rozwoju choroby 

do grona takich zachowań możemy zaliczyć m.in.: 

jedzenie niejadalnych rzeczy, trudności z interpreta-

cją doznań zmysłowych, takich jak temperatura czy 

konsystencja posiłku, problemy z rozpoznawaniem 

uczucia głodu lub brak umiaru w jedzeniu i przeja-

danie się [6]. Dzieciom i młodzieży z ASD bardzo 

często towarzyszą również problemy sensoryczne i 

lęk przed zmianami, dlatego unikają próbowania no-

wych rzeczy i często wybierają znane sobie pro-

dukty. Zauważono również, że najmłodsi pacjenci z 

ASD uwielbiają restauracje typu fast-food, co może 

wiązać się prawdopodobnie z poczuciem bezpie-

czeństwa, jakie w nich odczuwają. Jedzenie w tych 

miejscach jest zawsze takie same, jego wygląd nie 

różni się od tego ze zdjęć, smakuje dobrze ze 

względu na dużą ilość tłuszczu czy przypraw, a do-

datkowo posiada zawsze identyczne opakowanie [7]. 

Badanie prowadzone przez Lázaro i Pondé [8] 

wykazało, że wpływ na wybory żywieniowe dziecka 

z ASD, obok wrażliwości sensorycznej i trudności ze 

ssaniem lub żuciem, mają również czynniki 

środowiskowe. Otaczająca rzeczywistość oraz 

najbliższe osoby mogą być determinantami 

wzmacniającymi selektywność żywieniową, ale 

również faworyzującymi zdrowsze produkty czy 

bardziej różnorodną dietę. Odkrycie to pozwala 

przypuszczać, że programy edukacyjne i 

profilaktyczne, skierowane do najbliższej rodziny i 

znajomych osób z ASD, mogą wpływać na 

kształtowanie się poprawnych wzorców 

żywieniowych u chorych.  

ASD u osób z zaburzeniami odżywiania 
Według przeglądu systematycznego przepro-

wadzonego w 2013 r., współczynniki rozpowszech-

nienia ASD w populacji osób z ED są istotnie wyż-

sze niż w grupie kontrolnej. Przegląd ten ostatecznie 

uwzględnił jedynie 8 prac, ponieważ autorom zale-

żało na ocenie prac uwzględniających podobne sys-

temy przesiewowe oraz w miarę możliwości na 

braku chorób współistniejących, tak aby ich metaa-

naliza miała charakter jakościowy, nie ilościowy. 

Warto również podkreślić, iż aż 6 z 8 włączonych do 

przeglądu prac bazowało na oryginalnej próbce ba-

dania podłużnego, przeprowadzonego przez szwedz-

kich naukowców na macierzystej społeczności. 

Obejmowało ono 51 uczestników, którzy w wieku 

16 lat spełniali kryteria AN i dotyczyło wystąpienia 

stanów poprzedzających oraz cech ASD u tych osób. 

Na podstawie ich długoletniej obserwacji opisano 

potem wiele ważnych zależności, m.in. te przedsta-

wione w pracy Rastam i wsp. [9,10]. 

Najstarsza z analizowanych prac to badanie 

pod kierownictwem Rastam [10], szwedzkiej lekarki 

ze specjalizacją z psychiatrii, w którym swój udział 

miał również dr Gillberg. Badanie to dotyczyło 51 

pacjentów, głównie dzieci i młodzieży, ze zdiagno-

zowaną AN oraz proporcjonalnej liczby osób z 

grupy kontrolnej. Procedury badawcze obejmowały 

m.in.: badanie fizykalne i neurorozwojowe dziecka,

ze szczególnym uwzględnieniem przedwczesnych 

objawów psychiatrycznych, szczegółowy wywiad z 

rodzicem dotyczący ciąży, wczesnych miesięcy roz-

woju dziecka, więzi matki z dzieckiem, a także Test 

Postaw wobec Jedzenia (ang. Eating Attitudes Test, 

EAT). Wśród pacjentów z grupy badanej cierpią-

cych na AN zdiagnozowano przypadki: zespołu 

Aspergera oraz schorzenia autystycznego pod posta-

cią całościowego zaburzenia rozwoju niezdiagnozo-

wanego inaczej (ang. Pervasive developmental di-

sorder not otherwise specified, PDD-NOS). U 
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dwóch młodych kobiet w czasie badania odkryto 

kilka cech autystycznych oraz historie sugerujące 

wysoko funkcjonujący autyzm w przeszłości. Po-

nadto troje dzieci z grupy badanej oraz pięcioro z 

grupy kontrolnej zakwalifikowano jako spełniające 

kryteria 3. edycji klasyfikacji zaburzeń psychicz-

nych Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycz-

nego (ang. Diagnostic and Statistical Manual of 

Mental Disorders, DSM-III) dla schizoidalnego 

zaburzenia osobowości. Niewerbalny kontakt 

dziecka z otoczeniem oceniono jako nieadekwatny 

zdecydowanie częściej u dzieci w grupie AN niż 

kontrolnej (22 vs. 6). 

W pracy Del’Osso i wsp. [11] do udziału w ba-

daniu zakwalifikowano 138 uczestników spełniają-

cych kryteria DSM-V dla ED oraz 160 osób z grupy 

kontrolnej – zdrowych, bez historii zaburzeń psy-

chicznych. Z badania wykluczono osoby niepełno-

letnie, niezdolne do ukończenia badania ze względu 

na problemy z mową, upośledzenie umysłowe, 

a także z rozpoznaniem schizofrenii lub pełnoobja-

wowego ASD, zgodnie z wywiadem klinicznym do 

badania zaburzeń osobowości z osi II DSM-IV (ang. 

Structured Clinical Interview for the DSM-5, SCID-

II). Grupa pacjentów z ED obejmowała 46 osób z re-

strykcyjną anoreksją (ang. restricting-type anorexia 

nervosa, AN-R), 24 z podtypem z napadami objada-

nia się (ang. binge-purging-type anorexia nervosa, 

AN-BP), 34 z bulimią (ang. bulimia nervosa, BN) 

oraz 34 z napadami objadania się (ang. binge eating 

disorders, BED). Następnie grupę badaną podzie-

lono na 2 podgrupy: uczestników z napadami obja-

dania się obejmującą osoby z: AN-BP, BN i BED 

oraz uczestników z zachowaniami ograniczającymi 

(AN-R). Do oceny pacjentów zastosowano SCID-II, 

kwestionariusz do oceny podprogowego spektrum 

autyzmu dla dorosłych (ang. Adult Autism Sub-

threshold Spectrum, AdAS) oraz inwentarz do oceny 

zaburzeń odżywiania – wersja 2. (ang. Eating Disor-

ders Inventory-2, EDI-2). W badaniu tym uczestnicy 

z ED wykazywali całościowo istotnie wyższe wyniki 

spektrum AdAS niż osoby z grupy kontrolnej. Zależ-

ności takie odnotowano niemal we wszystkich do-

menach AdAS (wyjątek: domena dzieciństwa/doj-

rzewania). Osoby z grupy AN-R przejawiały zna-

cząco wyższe całkowite wyniki podprogowego 

spektrum autyzmu dorosłych, brak elastyczności, 

stosowanie się do rutynowych zachowań, ograni-

czone zainteresowania oraz skłonność do rozmyślań. 

Korelacje istotne statystycznie odnotowano między 

całkowitymi wynikami AdAS a podskalami niepew-

ności społecznej i interpersonalnej nieufności EDI-

2. 

W badaniu Karjalainen i wsp. [12] uwzględ-

niono 36 kobiet w wieku 15-25 lat z czynną anorek-

sją, zdiagnozowaną zgodnie z DSM-IV oraz DSM-

V (wskaźnik masy ciała (ang. body mass index, 

BMI) ≤ 17,5 kg/m2)), 19 kobiet z ASD oraz 30 zdro-

wych kobiet, jako grupę kontrolną. Badaniem objęto 

pacjentki regularnie odwiedzające klinikę. We 

wstępnym etapie zmierzono zachowania żywie-

niowe często obserwowane w ASD za pomocą kwe-

stionariusza szwedzkiej oceny jedzenia dla ASD 

(ang. SWedish Eating Assesment for Autism spec-

trum disorders, SWEAA). Następnie zaś skorzy-

stano z narzędzia ilorazowego dla osób z autyzmem 

(ang. Autism Spectrum Quotient tool, AQ). W ocenie 

kontrolnej, mającej miejsce po roku terapii, wzięły 

udział 32 pacjentki pozostałe w grupie. Badanie 

szwedzkich naukowców pozwoliło stwierdzić, iż 

osoby z grupy AN wykazują istotnie wyższe wyniki 

SWEAA niż zdrowe osoby z grupy kontrolnej. Co 

więcej, zależność ta nie zmieniła się po roku, nawet 

w przypadku zwiększenia masy ciała u pacjentek z 

AN. Również typowo autystyczne zachowania ży-

wieniowe, m.in. jedzenie selektywne, były częściej 

odnotowywane w grupie badanej z AN niż w grupie 

ASD. 

Pooni i wsp. [13] w swoim badaniu uzyskali 

nieco odmienne wyniki. Liczba rozpoznań ASD 

w grupie osób z wczesnymi zaburzeniami odżywia-

nia (ang. Early Onset Eating Disorders, EOED) nie 

była istotnie statystycznie częstsza niż w grupie kon-

trolnej. Natomiast różnice dostrzeżono w aspektach 

występowania defektu społecznego oraz powtarzal-

ności i stereotypowości prezentowanych zachowań, 

na rzecz grupy EOED. Ponadto, zaobserwowano, że 

grupa EOED wykazała mniejsze upośledzenie niż 

osoby z ASD. Badanie to obejmowało jednak sto-

sunkowo niewielką grupę - 22 młodych ludzi z 

EOED (w wieku 8-16 lat, z IQ na poziomie mini-

mum 70 oraz bez historii urazów neurologicznych). 

Grupę kontrolną stanowiło 20 normalnie rozwijają-

cych się rówieśników. Aby zweryfikować, czy w 

grupie badanej częściej występuje ASD oraz pod-

wyższone cechy autystyczne, posłużono się standar-

dowymi miarami ASD, m.in.: wywiadem rozwojo-

wym, wymiarowym oraz diagnostycznym z rodzi-

cem, formularzem oceny rozwoju oraz samopoczu-

cia w wersji dla rodziców (ang. Development and 

Well-Being Assesment, DAWBA). Grupę porów-

nawczą dla cech autystycznych stanowiły 24 osoby 

z ASD. Oceniono również IQ przy pomocy testu 

Wechslera (ang. Wechsler Abbreviated Scale of In-

telligence, WASI) oraz wykonano diagnostykę pod 
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kątem autyzmu przy użyciu formularza odróżniają-

cego go od innych zaburzeń rozwojowych (ang. Au-

tism diagnostic interview-revised, ADI-R). 

Ostatnie z badań, prowadzone pod kierownic-

twem Westwood [14], oceniało występowanie 

symptomów autystycznych w grupie 60 kobiet w 

wieku od 18 do 47 lat, zdiagnozowanych z AN, le-

czonych szpitalnie lub ambulatoryjnie. U pacjentek 

badano objawy ASD z wykorzystaniem m.in. oceny 

protokołem obserwacji do diagnozowania ASD 

(ang. Autism Diagnostic Observation Schedule, 

ADOS-2), kwestionariusza badania zaburzeń odży-

wiania (ang. Eating Disorder Examination Ques-

tionnaire, EDE-Q) oraz inwentarza obsesyjno-kom-

pulsywnego (ang. Obsessive-Compulsive Inventory, 

Revised, OCI-R). Ponadto zastosowano 20-punk-

tową skalę samooceny (ang. Toronto Alexithymia 

Scale, TAS-20) oraz szpitalną skalę lęku i depresji 

(ang. Hospital Anxiety and Depression Scale, 

HADS). IQ badanych kobiet oceniono przy użyciu 

WASI-II. W badaniu zaobserwowano, że 14 z 60 ba-

danych kobiet uzyskało wynik powyżej wartości 

uznawanej za graniczną dla ASD zgodnie z ADOS-

2. Wszystkie z nich miały znaczne trudności z od-

działywaniami społecznymi, a osiem pacjentek prze-

jawiało zachowania restrykcyjne lub schematyczne i

powtarzalne. Uznano, że objawy autystyczne miały

związek z: objawami obsesyjno-kompulsyjnymi

oraz aleksytymią, czyli niezdolnością do rozumienia

lub identyfikowania emocji oraz ich nazywania i wy-

rażania. Nie znaleziono natomiast związku pomię-

dzy symptomami autyzmu a patologią ED.

ED w zaburzeniach ze spektrum autyzmu 
Powyżej przytoczono badania dotyczące wy-

stępowania autyzmu w populacjach osób z ED. W 

przeglądzie piśmiennictwa warto również rozważyć 

badania skupiające się na poszukiwaniu objawów 

ED w grupach ze zdiagnozowanym ASD. 

Zespół szwedzkich naukowców pod kierow-

nictwem Karjalainen [15] miał za zadanie zbadać 

częstość występowania ED u osób z wczesnodzie-

cięcymi zespołami objawowymi, wymagającymi 

klinicznej oceny neurorozwojowej (ang. Early 

Symptomatic Syndromes Eliciting Neurodevelop-

mental Clinical Examinations, ESSENCE) do 

których zaliczamy również autyzm [15,16]. Na pod-

stawie ESSENCE wśród 228 uczestników badania 

postawiono następujące diagnozy: ADHD: n=109 

(47,8%), ASD: n=74 (32,5%), ADHD+ASD: n=45 

(19,7%). Badaną grupę, złożoną ze 101 kobiet oraz 

127 mężczyzn, poddano testom: EAT-26 oraz 

WASI. Oceniono również wskaźnik BMI. Zgodnie z 

EAT u 32 ze 138 badanych osób zdiagnozowano za-

burzone zachowania żywieniowe. Wśród badanych 

z diagnozą autyzmu, ED wykryto u 18 osób, przy 

czym stosunek kobiet do mężczyzn wynosił 2,5:1. 

Częstość rozpoznań ED w grupie ASD była procen-

towo najwyższa w stopniu całkowitym oraz w przy-

padku AN i BN, natomiast BED zdiagnozowano 

dużo częściej u pacjentów z ADHD niż ASD. Nie 

odnotowano istotnych różnic w zakresie zaburzeń 

osobowości wśród osób z ED i bez ED. Korelacja 

pomiędzy BMI a wynikiem EAT nie była istotna sta-

tystycznie. 

Najnowsze z wybranych badań zostało prze-

prowadzone przez Spek i wsp. [17]. Objęto nim cho-

rych z Centrum Informacji o Autyzmie w Holandii, 

dotyczyło ono osób dorosłych, w tym 53 mężczyzn 

oraz 36 kobiet. Pacjentów leczono ambulatoryjnie 

po otrzymaniu diagnozy ASD na podstawie DSM-

IV lub DSM-V. Dodatkowo w badaniu uwzględ-

niono ich sytuację mieszkaniową. Grupę kontrolną 

stanowiły osoby neurotypowe, 30 mężczyzn oraz 38 

kobiet. Uczestników badania w warunkach ambula-

toryjnych zbadano przy użyciu ADI-R (autyzm) oraz 

SWEAA (zaburzenia odżywiania ze spektrum auty-

zmu). Podczas prowadzenia analizy dokonano sze-

regu porównań dotyczących m.in.: mężczyzn z ASD 

ze wsparciem mieszkaniowym, mężczyzn z ASD 

bez takiego wsparcia oraz grupę kontrolną, czyli 

mężczyzn bez diagnozy psychiatrycznej. Zesta-

wiono także mężczyzn i kobiety z ASD oraz kobiety 

chore i zdrowe. W badaniu kontrolowano czynniki, 

takie jak wiek, wykształcenie czy sytuacja życiowa 

(zamieszkiwanie z rodziną), aby wykluczyć wpływ 

zmiennych towarzyszących na otrzymane dane. Wy-

niki wskazywały na mnogość problemów z jedze-

niem zarówno wśród mężczyzn, jak i kobiet z ASD, 

z wyraźną dominacją kobiet. Problemy te dotyczyły, 

m.in. wpływu otoczenia czy sytuacji społecznej pod-

czas posiłku, a także codziennych zachowań żywie-

niowych. Dodatkowo u kobiet znajdujących się w

spektrum autyzmu zdiagnozowano objawy ED.

Niskie BMI a ASD 
Niemieccy naukowcy z Oddziału Psychiatrii 

Dzieci i Młodzieży Uniwersytetu Frankfurckiego 

zbadali 103 osoby (74 mężczyzn oraz 29 kobiet) w 

wieku od 10 do 40 lat [18]. W badanej grupie 71 

osób otrzymało diagnozę autyzmu, natomiast 32 

osoby zespołu Aspergera, rozpoznanych na podsta-

wie DSM-IV. Uczestników badania oceniano na 

podstawie klasyfikacji wskaźnika BMI. Szukano 
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związku pomiędzy przedziałami BMI a zachowa-

niami autystycznymi. Jako kryterium oceny zastoso-

wano wywiad diagnostyczny z rodzicami osób, które 

skierowano na dalszą diagnostykę przy pomocy 

ADI-R. W badaniu tym nie postawiono diagnozy 

AN. U 28% badanych mężczyzn BMI oceniono jako 

równe lub mniejsze niż 5 percentyl. Nie wykazano 

również istotnego związku pomiędzy BMI a zacho-

waniami autystycznymi, z wyjątkiem nadpobudli-

wości. 

Zaburzenia współistniejące w ASD i ED 
Oldershaw i wsp. [19] w Ambulatoryjnej Jed-

nostce ds. Zaburzeń Odżywiania, znajdującej się 

przy South London and Maudsley NHS Trust Foun-

dation, przeprowadzili badania pod kątem podobień-

stwa profili poznawczych w AN i ASD. Do udziału 

w badaniu zakwalifikowano 40 uczestników, w tym 

38 kobiet na podstawie następujących kryteriów: 

BMI<18,5 kg/m2 oraz diagnoza ED zgodnie z DSM-

IV. Uczestników poddano wielu kolejnym zadaniom 

oceny empatii bohaterów: czytania umysłu w oczach 

(ang. Reading the Mind in the Eyes Task, RME), 

czytania umysłu w głosie (ang. Reading the Mind in 

the Voice Task, RMV) oraz czytania umysłu w fil-

mach (and. Reading the Mind in Films, RMF). Zada-

nia te polegały na postawieniu badanego przed wy-

borem słowa, najlepiej opisującego stan emocjo-

nalny, który zaobserwowali u osób przedstawionych 

na czarno-białych obrazkach, udzielających odpo-

wiedzi ustnej (umiejętność rozróżniania treści i into-

nacji wyjętych z kontekstu) lub grających w krótkim 

filmie. Oprócz RME, RMV i RMF oceniono także 

funkcję wykonawczą przy pomocy karty Wiscon-

sin’a (ang. Wisconsin Card Sorting Task, WCST). 

Zadanie polegało na dopasowaniu prezentowanych 

kart testowych do zdjęcia kształtów na jednym ze 

stałego zestawu czterech kluczowych kart. Uczest-

nicy nie znali kryteriów dopasowania, takich jak ko-

lor, kształt lub liczba. Otrzymywali natomiast infor-

mację zwrotną o poprawności wykonanego zadania. 

Kryteria dopasowania zmieniały się podczas zada-

nia, a uczestnicy badania musieli dostosować się do 

zmieniających się okoliczności. WSCT miał więc za 

zadanie ocenić elastyczność i zdolność dostosowy-

wania się do zmiennych warunków, co jak wiadomo 

często stanowi problem u osób z ASD. Ostatnim ba-

danym kryterium była ocena szczegółowego aspektu 

centralnej spójności (ang. Embedded Figures Task, 

EFT). Wyniki grupy z AN porównano statystycznie 

z opublikowanymi wynikami ASD w RME, RMV, 

RMF, WCST oraz EFT. Zaobserwowano, że profile 

zdolności poznawczych grupy AN oraz porównaw-

czej były statystycznie podobne. Różnicę stanowiły 

jedynie rozbieżności we względnych wzorcach wy-

ników empatii, czyli testach RME, RMV, RMF. Po-

dobieństwo profili poznawczych w czynnej AN oraz 

ASD niesie za sobą istotne konsekwencje kliniczne. 

Badacze wykazali konieczność prowadzenia dal-

szych badań w celu wyjaśnienia czynników leżących 

u podstaw analogii obu badanych zaburzeń, prowa-

dzących do ich lepszego zrozumienia.

Zachowania podobne do autyzmu a proble-

matyczne zachowania żywieniowe 
W stosunkowo nowym przeglądzie Christan-

sen i wsp. [20] przeanalizowano natomiast 16 badań 

obejmujących populacje niekliniczne osób bez dia-

gnozy ASD lub ED. W zaklasyfikowanych bada-

niach dokonywano oceny zachowań autystycznych 

za pomocą testów, kwestionariuszy lub zadań, a 

także cech takich jak: empatia czy elastyczność psy-

chologiczna. Z kolei zachowania żywieniowe oce-

niono w większości w oparciu o kwestionariusze sa-

mooceny, m.in. EAT-26, EDI-2, EDE-Q. Jedynie w 

dwóch badaniach zastosowano wywiady częściowo 

ustrukturyzowane. Praca ta jest pierwszym systema-

tycznym przeglądem na temat powiązań pomiędzy 

zachowaniami zbliżonymi do autyzmu a problema-

tycznym jedzeniem. Wśród wyników zaprezentowa-

nych przez autorów są takie, które mówią, że nie-

które z zachowań analogicznych do autystycznych 

(m.in. deficyt teorii umysłu), osiągnięte zarówno 

u badanych dzieci, jak i dorosłych przejawiających

problemy z jedzeniem, mogą być wczesnymi zwia-

stunami ED. Należy zauważyć, że sami autorzy pod-

trzymują, iż ich dowody są zadowalające, jednak nie 

do końca reprezentatywne i prezentowane, a powią-

zania wymagają długoterminowych, prospektyw-

nych badań, uwzględniających chociażby różnice 

płci. 

Podsumowanie 
Po dokładnej analizie artykułów można stwier-

dzić, że badane zagadnienie jest bardzo złożone, a 

prezentowane przez badaczy wyniki uzależnione są 

od zastosowanej metodologii i innych zmiennych. 

Sprawia to trudności w porównaniu badań ze sobą 

oraz nie pozwala na wyciągnięcie jednoznacznych 

wniosków. Warto jednak zauważyć, jak pisze Ryn-

kiewicz i wsp. [5], że autyzm, szczególnie u młodych 

kobiet może być maskowany, a jego objawy są nie-

kiedy niezauważalne bez włączenia specjalistycznej 

diagnostyki i poświęcenia odpowiedniej uwagi. 
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Jedynie badanie Bolte i wsp. [18] nie wykazało 

współwystępowania autyzmu z ED. Należy jednak 

zaznaczyć, że podstawowym celem badania była 

ocena związku niskiej masy ciała pacjentów z zabu-

rzeniami neurorozwojowymi. Ponadto wywiad dia-

gnostyczny pod kątem zaburzeń odżywiania prowa-

dzony był w większości z rodzicami lub opiekunami 

pacjentów, co zaburza w pewnym stopniu wiarygod-

ność badania, ponieważ osoby cierpiące na ED po-

trafią ukrywać przed otoczeniem zachowania prowa-

dzące do utraty masy ciała. 

Nie zawsze diagnoza ED lub EOED wiązała się 

z częstszym występowaniem ASD [13,19]. Jednak w 

kilku badaniach stwierdzono niepoprawne wzorce 

zachowań społecznych, w tym wskaźniki empatii 

oraz schematyczność i powtarzalność działań u osób 

z ASD [13,14,17,19]. 

Zdecydowana większość badaczy zakłada, że 

istnieje związek wyższego poziomu AdAS, ASD czy 

pełnoobjawowego autyzmu z ED, w tym AN, BN, 

BED, w porównaniu z grupami kontrolnymi, złożo-

nymi z osób niedotkniętych tymi zaburzeniami. 

Wnioski te biorą pod uwagę występowanie ograni-

czeń w badaniach w postaci zmiennych towarzyszą-

cych [9-11,13,16]. Metaanalizie Huke i wsp. [9] za-

rzucana jest jednorodność próbki, dlatego w celu 

uniknięcia zarzutu stronniczości, dla celów dalszych 

badań należałoby dobrać próbki w bardziej zróżni-

cowany sposób. Pomimo tego warto uwzględniać 

wnioski, do jakich doszli badacze, aby w czasie le-

czenia ED czujnie obserwować pacjentów pod ką-

tem cech ASD, ponieważ może to być pomocne w 

uniknięciu niepowodzeń i frustracji związanych 

z klasycznym sposobem leczeniem. Zespół terapeu-

tyczny pacjentów z ED powinien również otrzymać 

wspólne wytyczne, dotyczące postępowania przesie-

wowego pod kątem ASD u tej grupy chorych. 

Nie dowiedziono natomiast związku pomiędzy 

objawami autyzmu a mechanizmami powstawania 

ED. Badacze skłaniają się w stronę wspólnej przy-

czyny powstawania tych zaburzeń, a nie ich wzajem-

nej implikacji [4,10,14,19]. Z kolei Karjalainen i 

wsp. [12] badając kobiety w grupie z ED za pomocą 

SWEAA stwierdzili, że zachowania żywieniowe ob-

serwowane często w ASD są również częste w po-

pulacji AN, a niektóre z nich utrzymują się u pacjen-

tek pomimo odzyskania masy ciała. 

Zgodnie z Karjalainen i wsp. [14] w grupie 

młodych pacjentów z wczesnymi zaburzeniami neu-

rorozwojowymi przewaga kobiet nad mężczyznami 

w odniesieniu do ED jest znacznie niższa (2,5:1) niż 

w populacji ogólnej (8-10:1).  

Analizy wielu badań [9,10-12,14] wykazały 

znacznie podwyższone wskaźniki rozpowszechnie-

nia autyzmu w populacji osób z ED, w tym AN, BN, 

BED. Ze względu na częste współwystępowanie ED 

oraz ASD ważne jest, aby specjaliści ds. zaburzeń 

neurorozwojowych zdawali sobie sprawę z istnienia 

problemów z jedzeniem oraz dostrzegali objawy ED 

zarówno u dzieci, na wczesnym etapie rozwoju, jak 

i u dorosłych z ASD [4,10-15,17-19]. Należy jednak 

również wziąć pod uwagę fakt istnienia zachowań 

podobnych do autyzmu, które mogą poprzedzać lub 

predysponować do problemów z żywieniem [20]. 

W związku z szerokim wachlarzem ED, zaburzeń 

neurorozwojowych oraz zachowań poprzedzających 

wystąpienie pełnoobjawowej choroby, zarówno ba-

dacze i klinicyści zajmujący się żywieniem i psy-

chiatrią, jak również pedagodzy, mają przed sobą 

trudne zadanie. Muszą bowiem zgłębiać mechani-

zmy związków współistnienia autyzmu i ED, udzie-

lając przy tym odpowiedzi na wiele nurtujących py-

tań. Szczególnie użyteczne mogłyby okazać się ba-

dania podłużne, prowadzone niezależnie przez 

ośrodki zlokalizowane w różnych krajach, z 

uwzględnieniem zarówno tych specjalizujących się 

w terapii ED, jak również ASD. Pozwoliłoby to na 

śledzenie postępów procesu terapeutycznego, w za-

leżności od przyjętej koncepcji leczenia, czyli m.in. 

zastosowanych narzędzi diagnostycznych, składu 

zespołu terapeutycznego, zaimplementowanego ro-

dzaju terapii (w ośrodku zamkniętym lub ambulato-

ryjnie), a także umożliwiłoby ustalenie wspólnego 

stanowiska pochodzącego od niezależnych grup eks-

pertów. 
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Rekomendowanie kakao i czekolady jako produktów pozytywnie wpływających 
na psychikę człowieka a niepożądane skutki ich nadmiernego spożycia 

Kartasińska Magdalena, Laszuk Julia

Streszczenie 

Wpływ ziaren kakaowca i czekolady na zdrowie od lat jest przedmiotem badań naukowych na całym świecie. 

Składniki obecne w kakao i czekoladzie mogą pozytywnie oddziaływać na organizm człowieka na wiele 

sposobów. W niniejszym artykule został omówiony pozytywny wpływ czekolady i kakao na ośrodkowy układ 

nerwowy (m.in. nastrój, pamięć, koncentrację) w odniesieniu do konsekwencji ich nadmiernego spożycia. 

Zwiększona konsumpcja może bowiem doprowadzić do rozwoju otyłości, kompulsywnych zachowań żywie-

niowych, wyrzutów sumienia, zaburzeń gospodarki węglowodanowej czy migrenowych bólów głowy. Oczeki-

wanie pozytywnego efektu spożycia czekolady i kakao może sprzyjać dalszej konsumpcji, a w konsekwencji 

pogłębić negatywne skutki. W niniejszej pracy porównano podstawowe rodzaje czekolad pod względem warto-

ści energetycznej, zawartości węglowodanów łatwo przyswajalnych, magnezu, a także właściwości antyoksyda-

cyjnych. Należy rozważyć, czy pomimo możliwych niepożądanych skutków nadmiernego spożycia czekolady 

i kakao, powinny być one rekomendowane jako produkty pozytywnie wpływające na psychikę człowieka. 

Słowa kluczowe: kakao, czekolada, depresja, pamięć, kompulsywne zachowania żywieniowe, zaburzenia 

gospodarki węglowodanowej 

Recommending cocoa and chocolate as products that positively affect the hu-
man psyche and the unwanted effects of excessive consumption 

Kartasińska M., Laszuk J. 

Abstract 

The impact of cocoa beans and chocolate on health has been the subject of scientific research around the world 

for years. The ingredients present in cocoa and chocolate can have a positive effect on the human body in many 

ways. This article discusses the positive effects of chocolate and cocoa on the central nervous system (including 

mood, memory, concentration) in relation to the consequences of excessive consumption. Increased consumption 

may lead to the development of obesity, compulsive eating behavior, remorse, carbohydrate disorders and mi-

graine headaches. The expectation of a positive effect of chocolate and cocoa consumption may lead to further 

consumption and, as a consequence, aggravate the negative effects. Therefore, the main types of chocolate were 

compared in terms of energy value, the content of easily digestible carbohydrates, magnesium, as well as antiox-

idant properties. It should be considered, despite of the possible unwanted effects of excessive consumption of 

chocolate and cocoa, should they be recommended as products that positively affect the human  nervous system. 

Keywords: cocoa, chocolate, depression, memory, compulsive eating behavior, carbohydrates metabolism 

disorders 
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Wstęp 

Opisy przygotowywania napojów ze sfermen-

towanych ziaren kakaowca pochodzą z 450 r. p.n.e. 

z Ameryki Środkowej [1]. Aztekowie wierzyli, że 

ziarna kakaowca są darem od bogów i były tak 

cenne, że traktowano je jako formę waluty. Począt-

kowo wykorzystywane były wyłącznie w formie 

gorzkiego napoju, mieszane z przyprawami lub 

puree kukurydzianym. Uznawano, że taki napój jest 

afrodyzjakiem i daje siłę pijącemu. Ziarno kakaow-

ca znali już jednak o wiele wcześniej Egipcjanie, 

a pierwsze wzmianki na jego temat sięgają niemal 

4000 lat wstecz [2]. Do Europy ziarna kakaowca 

trafiły w XVI wieku. Dodano wówczas do napoju 

cukier i pito najpierw wśród klas rządzących, 

a później reszty społeczeństwa. W XIX wieku wy-

tworzona została pierwsza czekolada w formie 

praliny, a później jej popularność zaczęła rosnąć w 

zawrotnym tempie. Szacuje się, że w 2019 r. świa-

towa konsumpcja czekolady osiągnęła 7,7 miliona 

ton [3,4], a przeciętny Polak zjadł 6,5 kg czekolady 

[5]. I choć wiele mówi się o właściwościach zdro-

wotnych kakao, w tym pozytywnym oddziaływaniu 

na psychikę człowieka (odczucie przyjemności, 

poprawa nastroju), wskazuje się również na fakt, iż 

nadmierne spożycie może skutkować negatywnymi 

konsekwencjami (uzależnienie, epizody kompul-

sywnego objadania się) [6]. Ważne staje się zatem 

ustalenie kompromisu pomiędzy korzyściami ze 

spożywania czekolady a konsekwencjami jej nad-

konsumpcji. 

Wartość odżywcza kakao i czekolady 

Gatunek kakaowca Theobroma cacao L. moż-

na podzielić na dwa główne rodzaje: kakao kon-

sumpcyjne i szlachetne. Najczęstsza, stanowiąca 

około 85% zbiorów odmiana nosi nazwę Forastero. 

Jest ona uprawiana w Brazylii, Afryce Zachodniej 

oraz w Azji. Odmiana ta jest używana również do 

produkcji czekolady. Pozostałe 15% zbiorów to 

głównie ziarna szlachetne Trinitario oraz Criollo. 

W czekoladach premium znajdziemy kakao szla-

chetne, na etykiecie widnieje wówczas informacja 

o kraju pochodzenia danej odmiany kakao. Głównie

są to uprawy z Ameryki Środkowej, Ameryki Połu-

dniowej i Madagaskaru [7].

Czekolada jest produktem otrzymanym 

z wyrobów kakaowych i cukru, zawiera przynajm-

niej 35% suchej masy kakaowej, w tym nie mniej 

niż 18% tłuszczu kakaowego oraz nie mniej niż 

14% beztłuszczowej suchej masy kakaowej     [8]. 
Takie warunki spełniają czekolady deserowe 

o zawartości miazgi kakaowej od 35 do 70% oraz

czekolady gorzkie o udziale miazgi kakaowej prze-

kraczającym 75% [9]. Czekolada mleczna zawiera

co najmniej 25% suchej masy kakaowej oraz mleko

lub jego wyroby i cukier. Biała czekolada otrzy-

mywana jest z tłuszczu kakaowego (zawiera go

przynajmniej 20%), cukru i mleka lub produktów

mlecznych [7]. Zawartość polifenoli w czekoladach

jest zależna głównie od udziału miazgi kakaowej –

czekolady deserowe i gorzkie charakteryzują się ich

najwyższą zawartością. W tabeli 1. porównano

rodzaje czekolad oraz kakao z uwzględnieniem

uśrednionej: wartości energetycznej, zawartości

cukru, polifenoli, magnezu oraz potencjału antyok-

sydacyjnego w 100 g produktu. Wartość potencjału

antyoksydacyjnego została przedstawiona za pomo-

cą współczynnika ORAC (ang. Oxygen Radical

Absorbance Capacity).

Tab. 1. Porównanie czekolad pod względem wartości energetycznej, zawartości cukru, zawartości polife-

noli, zawartości magnezu oraz współczynnika ORAC 

Produkt 

Energia 

[kcal/100 g] 

[10] 

Białko 

[g/100 g] 

[10] 

Tłuszcz 

[g/100 g] 

[10] 

Cukry 

proste 

[g/100 g] 

[10] 

Polifenole 

[mg/100 g] 

[8,13] 

Magnez 

[mg/100 g] 

[11] 

ORAC 

[11] 

Kakao 
459 18,2 21,7 0,0 5624 420 80933 

Czekolada 

gorzka 
497 10 42 17 

2163,91-

3128 
165 20823 

Czekolada 

deserowa 
501 6 28 48 2080,11 129 18053 

Czekolada 

mleczna 530 6 30 57 
303,8-

809,52 
97 7528 

Czekolada 

biała 564 6,1 35 56 209,21 32 b.d.
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Zawartość polifenoli w czekoladach jest za-

leżna głównie od udziału miazgi kakaowej – czeko-

lady deserowe i gorzkie charakteryzują się ich naj-

wyższą zawartością. Europejski Urząd ds. Bezpie-

czeństwa Żywności (ang. European Food Safety 

Authority, EFSA) wyraził pozytywną opinię na 

temat wysokiej zawartości flawanoli w proszku 

kakaowym [12]. Flawanole są flawonoidami i nale-

żą do większej grupy – polifenoli. Flawanole za-

warte w kakao składają się z monomerycznych 

katechin (głównie epikatechiny) i oligomerycznych 

flawanoli (procyjanidyn). Produkty kakaowe 

w diecie mogą znacząco zwiększyć spożycie poli-

fenoli [9]. Flawanole występujące w kakao głównie 

przyczyniają się do utrzymania elastyczności na-

czyń krwionośnych. Jednak nie jest to jedyny pozy-

tywny skutek spożywania kakao i czekolady boga-

tych w polifenole. Według Socci i wsp. z Universi-

ty of L'Aquila [13], gromadzone dotychczas dowo-

dy sugerują, że podawanie doustne flawanoli ka-

kaowych w formie napoju kakaowego może sku-

tecznie podtrzymywać zdolności poznawcze, pro-

wadząc do poprawy uwagi, szybkości przetwarza-

nia i pamięci. Ponadto, gwałtowne podanie doustne 

flawanoli kakaowych może skutkować natychmia-

stowym efektem poprawy funkcji poznawczych, 

podtrzymania wydajności organizmu, szczególnie 

w przypadku zmęczenia i braku snu. Według Grassi 

i wsp. [14] spożycie kakao lub czekolady bogatych 

we flawanole może zapobiegać obniżeniu sprawno-

ści umysłowej po nieprzespanej nocy, lecz tylko 

w przypadku kobiet. W badaniu z randomizacją 

i podwójnie ślepą próbą, przeprowadzonym w 2018 

roku wykazano, iż flawanole z kakao poprawiły 

skuteczność wyszukiwania wizualnego oraz skraca-

ły czas reakcji w grupie młodych, zdrowych doro-

słych osób [15]. W kolejnym badaniu, w którym 

wzięły udział osoby starsze, sprawdzano wpływ 

flawanoli kakaowych na ich funkcje poznawcze 

[16]. Badani zostali podzieleni na 3 grupy, w każdej 

grupie uczestnicy przez okres 8 tygodni otrzymy-

wali raz dziennie napój z kakao na bazie mleka 

krowiego. Napoje w zależności od grupy różniły się 

ilością polifenoli. Pierwsza grupa spożywała napój 

zawierający 993 mg flawanoli, druga grupa - 520 

mg, a trzecia - 48 mg. Testy poznawcze zostały 

przeprowadzone na początku badania oraz po jego 

zakończeniu. Interwencja wykazała pozytywny 

wpływ na określone aspekty funkcji poznawczych 

(wyższe wyniki w testach poznawczych, szybszy 

czas odpowiadania na zadania, znaczna poprawa 

zdolności płynnego wypowiadania słów). Wyniki 

poprawiły się w każdej z grup, jednak poprawa była 

większa u osób o wysokim spożyciu flawanoli (993 

mg), w porównaniu z osobami o ich niższym spo-

życiu (48 mg). Istotnie różna była także poprawa 

w insulinooporności, ciśnieniu krwi oraz peroksy-

dacji lipidów. Zdecydowanie lepsze wyniki zauwa-

żono w dwóch pierwszych grupach.   

W artykule dotyczącym porównania zawarto-

ści polifenoli w różnych odmianach kakao, wyniki 

wskazywały, iż nie stwierdzono istotnych różnic w 

zawartości polifenoli ogółem oraz ilości epikate-

chiny pomiędzy odmianami kakao: Criollo, Trinita-

rio i Forastero [17]. Według innego badania  od-

miana Criollo zawiera tylko 30-60% zawartości 

polifenoli w porównaniu do odmiany Forastero 

[18]. Co ciekawe, ziarna kakao Criollo zawierały 

znikomą ilość antocyjanów, a substancje te wystę-

powały w znacznie większych ilościach 

w pozostałych dwóch odmianach. 

W tabeli 2. przedstawiono różnice zawartości 

polifenoli w surowych ziarnach kakaowca różnych 

odmian [19]. Najwyższą zawartością polifenoli 

cechowała się odmiana Forastero z Ekwadoru. 

Poza tym, w każdej badanej próbce zaobserwowano 

znacznie wyższą zawartość epikatechin w stosunku 

do katechin. 

Tab. 2. Zawartość wybranych grup polifenoli w surowych ziarnach trzech najpopularniejszych odmian 

kakao [19] 

Forastero (Ekwador) Trinitario (Madagaskar) Criollo (Indonezja) 

Katechiny [mg/g] b.d. 0,01 0,06 

Epikatechiny [mg/g] 2,84 0,16 0,32 

Procyjanidyny [mg/g] 7,58 1,00 0,62 

Polifenole ogółem [mg/g] 10,67 1,44 1,28 
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Kakao charakteryzuje się również wysoką za-

wartością magnezu, który odgrywa szereg ról 

w organizmie człowieka, w tym w przewodnictwie 

nerwowo-mięśniowym. Potencjalnie jest on skład-

nikiem mineralnym o dużym znaczeniu 

w profilaktyce i leczeniu zaburzeń neurologicz-

nych. Stanowczo podkreśla się rolę magnezu 

w migrenie czy depresji  [16]. Hipomagnezemia 

może przyczyniać się do wystąpienia m.in zaburzeń 

nerwowych, choroby Alzheimera, migrenowych 

bólów głowy czy zespołu nadpobudliwości psycho-

ruchowej z deficytem uwagi (ang. attention deficit 

hyperactivity disorder, ADHD) [20]. Dobowe zapo-

trzebowanie na magnez oscyluje w granicach 300-

400 mg, zwiększa się w czasie wysiłku fizycznego, 

silnego stresu, w ciąży i w okresie karmienia [21]. 

Napój kakaowy przygotowany z 5 g proszku ka-

kaowego dostarcza około 21 mg magnezu, nato-

miast 4 kostki gorzkiej czekolady (24 g) około 40 

mg magnezu. Tak więc porcja kakao zapewni 5-7% 

dziennego zapotrzebowania na magnez, a porcja 

czekolady 10-13%. 

Wiele chorób przewlekłych, takich jak nowo-

twory, choroby serca [22], choroba Alzheimera [23] 

czy choroba Parkinsona, jest częściowo spowodo-

wanych stresem oksydacyjnym wywołanym przez 

wolne rodniki [11]. Oznaczanie potencjału oksyda-

cyjnego za pomocą wskaźnika ORAC to pomiar 

zdolności antyoksydacyjnej żywności, który został 

opracowany przez National Institutes of Health 

w Baltimore. Współczynnik ten określa zdolność 

wiązania rodników nadtlenkowych produktów 

spożywczych. Potencjał antyoksydacyjny wzrasta 

wraz ze wzrostem zawartości polifenoli w czekola-

dzie. Wyniki badania z 2018 roku wykazały, iż 

porównując czekolady z prażonych i surowych 

ziaren kakao, wyższą wartość wskaźnika ORAC 

osiągano, badając czekolady wyprodukowane 

z miazgi kakaowej z prażonych ziaren kakao [24]. 

Wraz ze wzrostem zawartości miazgi kakaowej 

w czekoladzie rósł też potencjał antyoksydacyjny. 

Konsekwencje nadkonsumpcji czekolady 

z chęci poprawy pamięci i koncentracji 
Badania wskazują na fakt, iż kakao ma działa-

nie pobudzające oraz korzystnie wpływa na pamięć 

i koncentrację [ 25 , 26 ]. Uznaje się pozytywny 

wpływ flawonoidów (szczególnie flawan-3-oli) na 

czynniki ryzyka układu naczyniowego w obrębie 

mózgu i funkcje poznawcze, co istotnie redukuje 

ryzyko występowania choroby Alzheimera [27]. 

Lamport i wsp. [28] oszacowali, że dzienna porcja 

35 g gorzkiej czekolady o zawartości 70% kakao 

może przynosić pozytywne korzyści dla mózgu 

w kontekście pamięci epizodycznej i nastroju. Mes-

serli [2] rozważał nawet hipotetyczną korelację

pomiędzy spożyciem czekolady w danym kraju 

a całkowitą liczbą laureatów Nagrody Nobla na 

mieszkańca. Wziął pod uwagę liczne dowody 

wskazujące na wpływ czekolady na poprawę funk-

cji poznawczych oraz roczne spożycie czekolady 

przez mieszkańców 22 krajów. Liczył, że wskaza-

nie korelacji będzie również miarą ogólnych funkcji 

poznawczych całych populacji badanych państw. 

Postawiona przez autora teza została w badaniu 

udowodniona – korelacja liniowa wskazała na silną 

zależność pomiędzy jedzeniem czekolady a liczbą 

noblistów. Analizując jednak pracę dokładniej 

widzimy, że Messerli brał pod uwagę wyłącznie 

spożycie jednej marki szwajcarskiej czekolady 

(dane pozyskane zostały bezpośrednio od produ-

centa) oraz nie bierze pod uwagę jej spożycia przez 

samych noblistów. Autor przyznaje, że należy 

sprawdzić dokładniej przyczynę i skutek wystąpie-

nia tej korelacji, jednak we wnioskach uwypukla się 

przekonanie o poprawności postawionej tezy. Ist-

nienie cytowanej publikacji pokazuje, jak silne jest 

przekonanie o wybitnym wpływie czekolady na 

funkcje poznawcze. 

Wyroby czekoladowe uznane są za dobrą 

przekąskę w sytuacjach wzmożonego wysiłku umy-

słowego [30]. Zalecenia przekazywane są jednak 

nieprecyzyjnie, co sprawia, że sięgając po produkty 

o wysokiej i niskiej zawartości kakao oczekujemy

podobnego efektu. Wyroby czekoladowe o niskiej

zawartości kakao i czekolady zawierają dużo cu-

krów prostych. W przypadku batoników z polewą

czekoladową z czekolady mlecznej może sięgać

ona nawet 60 g cukrów prostych na 100 g produktu

[10]. Poprzez szybki wzrost poziomu stężenia glu-

kozy we krwi osiągany jest efekt pobudzenia [31],

który błędnie może być przypisywany stymulują-

cemu działaniu kofeiny i flawonoidów kakaowych,

potęgując przekonanie o pozytywnym wpływie

wspomnianej przekąski na samopoczucie. Zwiększa

to szanse na powtórne spożycie produktu w tym

celu. Niestety konsumpcja produktów bogatych

w węglowodany łatwo przyswajalne może dopro-

wadzić do hipoglikemii reaktywnej, będącej efek-

tem nieadekwatnie dużego wzrostu poziomu stęże-

nia insuliny, spowodowanym nagłym wzrostem

poziomu stężenia glukozy we krwi [32, 33, 34].

Natomiast czekolada gorzka o niskiej zawartości

cukrów prostych, wysokiej zawartości tłuszczu

i zawierająca białko nie będzie wywoływać wyso-

kiego wyrzutu insuliny, co zapobiegnie napadom
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głodu i odczuwaniu senności poposiłkowej, szcze-

gólnie w połączeniu z innymi komponentami posił-

ku o niskim indeksie glikemicznym [27,35]. Częste 

i gwałtowne wyrzuty glukozy, a w konsekwencji 

insuliny, mogą doprowadzić do rozwoju insulinoo-

porności, a następnie cukrzycy typu 2 [ 36 , 37 ]. 

W metaanalizie z 2016 r. podsumowującej dotych-

czasowe badania na temat wpływu spożycia czeko-

lady na redukcję ryzyka występowania chorób 

układu krążenia i cukrzycy wnioskuje się, iż umiar-

kowane spożycie czekolady (1-6 porcji tygodnio-

wo, gdzie jedna porcja definiowana jest jako 30 g) 

rzeczywiście działa prewencyjnie w kontekście 

tych schorzeń [38,39]. Warto jednak wspomnieć, co 

podkreślają autorzy, że spożywanie jej w ilościach 

≥3 porcje tygodniowo, sprzyjać będzie rozwojowi 

nadwagi i otyłości, które są uznanym czynnikiem 

rozwoju chorób układu krążenia i cukrzycy [19,40]. 

Należy z rozwagą i należytą dokładnością polecać 

wyroby czekoladowe w prewencji i leczeniu cu-

krzycy. Powszechnie dostępna jest bowiem infor-

macja, że indeks glikemiczny czekolady mlecznej 

wynosi 43. I choć jest to prawda, pacjent niesłusz-

nie może uznawać ten produkt jako bezpieczny 

składnik codziennej diety [ 41 ]. Częste wahania 

poziomu glukozy we krwi mogą doprowadzić do 

zaburzeń koncentracji i efektywności pracy umy-

słowej i fizycznej [42]. Mogą być również przyczy-

ną opóźnienia czasu reakcji podczas obsługi urzą-

dzeń mechanicznych [ 43 ]. Zbyt duże spożycie 

cukru (większe niż 10% energii ogółem [44]) może 

również zwiększać ryzyko wystąpienia choroby 

Alzheimera, przyspieszać rozwój demencji oraz 

wpływać na zaburzenia pamięci [45,46]. 

Konsekwencje nadkonsumpcji czekolady 

z chęci poprawy nastroju 

Wyszukiwarka Google, po jednoczesnym 

wpisaniu anglojęzycznych haseł „czekolada” (ang. 

chocolate) i nastrój (ang. mood) wygenerowała 

ponad 128 000 000 wyników (stan na lipiec 2020) 

[ 47 ]. Nie da się ukryć, że powiązanie spożycia 

czekolady z nastrojem jest powszechnie znane. 

Wyjątkowe właściwości sensoryczne czekolady 

(przede wszystkim smak i struktura) wywołują 

podczas konsumpcji silne uczucie przyjemności, 

a chęć ponownego jej doświadczenia w literaturze 

jest opisywane jako „pragnienie czekolady” [48, 49, 

50]. Czekolada jest produktem sprawiającym przy-

jemność. Poprzez aktywację szlaków mózgowych 

odpowiedzialnych za stres, ból i przetwarzających 

emocje rzeczywiście może powodować efekt łago-

dzący napięcie i poprawiający nastrój, a nawet 

łagodzący ból [38]. Wskazuje się, że efekt poprawy 

nastroju może być silniejszy w momencie, gdy jest 

ona spożywana uważnie, a nie nieświadomie [51]. 

Nie jest do końca jasne, czy efekt poprawiający 

zarówno funkcje poznawcze, jak i nastrój jest zwią-

zany z właściwościami orosensorycznymi czekola-

dy czy jest wywołany oddziaływaniem poszczegól-

nych składników bioaktywnych na układ nerwowy 

[52]. Wysoka zawartość tryptofanu (będącego pre-

kursorem serotoniny) - 13,3 µg/g w gorzkiej czeko-

ladzie 70-85% oraz wysoka zawartość magnezu, 

wymieniane są najczęściej jako przyczyna uznania 

tego produktu za korzystny składnik diety zapobie-

gającej rozwojowi depresji i łagodzącej jej objawy 

[53, 54, 55, 56]. Część osób przyznaje się do szu-

kania pocieszenia w jedzeniu czekolady [57]. Oka-

zuje się jednak, że osoby w obniżonych stanach 

emocjonalnych i z depresją mają tendencję do wyż-

szego spożycia czekolady [31,58,59]. Pojawiają się 

przesłanki, że emocjonalne spożywanie czekolady 

w zbyt dużych ilościach może przyczynić się do 

przedłużenia, utrwalenia i wzmocnienia stanu obni-

żonego nastroju [6]. Przekonanie o pozytywnym 

wpływie na nastrój może być przyczyną kontynua-

cji konsumpcji i wpływać na pogłębianie problemu. 

Spożywanie czekolady, mimo iż przyjemne, może 

wywoływać negatywne emocje, jak np. poczucie 

winy kilka godzin po jej spożyciu [6]. Osoby z 

nadwagą i otyłością wskazują, że głód (w 49%) 

oraz zmęczenie, znudzenie i stres (w 26%) indukują 

u nich chęć na jedzenie. Spośród epizodów sklasy-

fikowanych jako przekąski, 79% zawierało wysoką

zawartość cukru i tłuszczu. Czekolada była drugą,

najchętniej wybieraną przekąską [60]. Ze względu

na wysoką kaloryczność czekolady (średnio 500

kcal/100 g) i jej wyjątkową smakowitość, ryzyko

przekroczenia dziennego zapotrzebowania staje się

realne. U osób z otyłością częściej występują zabu-

rzenia nastroju i uczucie lęku, a w połączeniu

z przejadaniem się powiązuje się ją z występowa-

niem depresji [61]. Co więcej, czekolada jest jed-

nym z najczęściej wybieranych pokarmów w czasie

trwania epizodów kompulsywnego objadania się.

Epizody bulimiczne rozpoczynały się od spożycia

czekolady u 70% kobiet chorych na tę chorobę

[62]. Pragnienie poprawy nastroju poprzez spoży-

wanie czekolady może przyczynić się do powstania

mechanizmu błędnego koła, w którym nadkon-

sumpcja i pogarszanie się nastroju będą wzajemnie

oddziaływać na siebie i się nasilać. Problematyczny

jest również fakt, że spożycie czekolady powoduje

wydzielanie neurotransmiterów: dopaminy i seroto-
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niny, których oddziaływanie na mózgowy układ 

nagrody, wywołuje efekt podobny do uzależnienia 

[6], choć niektórzy przypisują jego występowanie 

wyłącznie odczuciom sensorycznym jej spożycia 

[40]. Cechą tego nawyku jest to, że mózg może 

motywować do chęci jedzenia czekolady podświa-

domie, pomimo prób samokontroli. Zjawisko to 

opisuje się jako „głód czekolady” [38]. Odpowia-

danie na pragnienie czekolady jej spożyciem utrwa-

la nawyk i uczy mózg pragnienia i nagrody. Potrze-

ba wynika z podstawowych obszarów motywacyj-

nych w mózgu, które mogą kształtować nasze za-

chowania bez udziału świadomości. Kiedy docho-

dzi do starcia świadomych prób kontroli zachowa-

nia, układ nagrody generuje uczucie głodu i chęć 

konsumpcji, którym bardzo trudno się oprzeć. Cze-

kolada staje się wówczas czymś, co w języku an-

gielskim określa się jako „guilty pleasure”, a po 

polsku tłumaczy jako „grzeszna przyjemność” 

[42,63]. Uleganie tym zachciankom może dodat-

kowo potęgować wyrzuty sumienia. Zmniejszenie 

uczucia apetytu na czekoladę może ulec zmniejsze-

niu, stosując strategie proponowane przez Ginsona 

[38]: z jednej strony należy unikać spożywania 

czekolady w momencie, w którym jesteśmy głodni 

– czekolada będzie miała znacznie mniejszy wpływ

na ośrodek przyjemności, gdy będziemy ją spoży-

wali bez uczucia głodu; z drugiej strony można na

jakiś czas zrezygnować ze spożywania czekolady,

aby uczucie pragnienia spożycia wygasło ze wzglę-

du na brak podsycania nawyku. Warto opanować

uczucie pragnienia czekolady, gdyż badacze powią-

zują je z wyższymi ocenami objawów depresyj-

nych [38]. Wyniki badania przeprowadzonego

przez Johnston L. i wsp. [ 64 ] wskazały, że

stłumienie myśli dotyczących chęci spożycia

czekolady jest możliwe zarówno w momencie silnej

potrzeby jej spożycia, jak i w momencie jej braku.

Nie można jednoznacznie stwierdzić, czy 

emocjonalne reakcje na spożycie czekolady zależne 

są od płci. W jednym badaniu poczucie winy 

związane ze spożyciem czekolady częściej 

odczuwają mężczyźni [ 65 ], a w drugim kobiety 

[42]. Badacze zwracają uwagę na fakt, że cykl 

miesięczny może mieć wpływ na zwiększone spo-

życie produktów z tej grupy [66]. Zauważono, że 

kobiety o niższym spożyciu m.in. magnezu dekla-

rowały silniejsze objawy zespołu napięcia przed-

miesiączkowego (ang. premenstrual syndrome. 

PMS). Wyższe spożycie produktów bogatych w 

magnez (kasza gryczana, gorzka i mleczna czeko-

lada) wiązało się z łagodniejszym przejściem tego 

okresu [ 67 ]. Z drugiej strony dokonano analizy 

porównawczej ochoty na spożycie wyrobów czeko-

ladowych w obrębie płci i pochodzenia, której 

wyniki wskazują na kulturowe, a nie fizjologiczne 

pochodzenie pragnienia spożycia czekolady [68]. 

Wyraźne są natomiast deklaracje o obniżonym 

nastroju kobiet w okresie PMS [ 69 ]. Spośród 

objawów psychologicznych PMS występują kolej-

no: wzrost apetytu (67,5%), niepokój (60%), zmę-

czenie lub ospałość (54%), nagłe poczucie smutku 

i płacz (56,5%), obniżony nastrój (52,5%), nato-

miast spośród objawów fizycznych: bóle pleców 

(55%), trądzik (50,5%), bóle mięśni i stawów 

(49,5%), wzdęcia brzucha (44,5%) i przyrost masy 

ciała (40,5%). Nadmierna konsumpcja czekolady 

może w związku z tym nastąpić z powodu nagłego 

wzrostu apetytu, z chęci poprawienia nastroju czy 

pobudzenia. Może się ona z kolei przyczynić do 

zwiększenia objawów PMS, takich jak wzdęcia 

brzucha czy przyrost masy ciała, dodatkowo pogar-

szając nastrój kobiety. Warto promować wśród 

kobiet inne produkty bogate w magnez, aby wie-

działy, w jaki sposób mogą zaspokoić zapotrzebo-

wanie na ten składnik i złagodzić objawy PMS. 

Mimo powszechnego przekonania o tym, że 

produkty czekoladowe pogarszają stan skóry osób 

cierpiących na trądzik pospolity, nie istnieją bada-

nia, które potwierdziłyby tę zależność [70]. Zgod-

nie z aktualnym stanem wiedzy postępowanie diete-

tyczne wspomagające leczenie dermatologiczne 

trądziku pospolitego uwzględnia czasową elimina-

cję czekolady z diety w okresie zaostrzenia ze 

względu na zawartość cukrów prostych w wyro-

bach. Nie ma natomiast podstaw do eliminacji 

samego kakao [70,71]. 

Kolejną sytuacją, która może mieć wpływ na 

stan obniżonego nastroju są migrenowe bóle głowy. 

Aminy biogenne, występujące również w kakao, 

mogą być współodpowiedzialne za występowanie 

migrenowych bólów głowy [72]. Okazuje się jed-

nak, że zawartość amin biogennych występujących 

w czekoladzie jest dużo niższa w porównaniu do 

innych produktów wymienianych jako ich źródła 

[ 73 ]. Sama czekolada nie wywoływała migren 

częściej niż placebo [74]. Co ciekawe, wzbogacenie 

diety szczurów w kakao, spowodowało spadek 

ekspresji peptydu pochodnego genu kalcytoniny 

(ang. calcitonin gene-related peptide, CGRP), który 

bierze udział w wyzwalaniu migrenowych bólów 

głowy [75]. Autorzy badania wskazują, że kakao 

może być korzystne w leczeniu migreny. Przyjmuje 

się, że migreny mogą być wywoływane przez 

niektóre składniki diety. Istnieją długie listy 

potencjalnych wyzwalaczy, ale w tej dziedzinie 
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pozostają kontrowersje. W literaturze oprócz 

czekolady odnotowano również: owoce cytrusowe, 

orzechy, lody, pomidory, cebulę, nabiał, napoje 

alkoholowe, kawę, kofeinę, glutaminian sodu, 

histaminę, tyraminę, fenyloetyloaminę, azotyny, 

aspartam, sukralozę i gluten [76,77]. Precyzyjne 

ustalenie wyzwalacza migrenowego bólu głowy jest 

trudne ze względu na fakt, że nierzadko występuje 

przerwa między spożyciem pokarmu 

a wystąpieniem objawów. Ważna jest również ilość 

spożytego produktu bądź składnika oraz czas 

ekspozycji. Dodatkowo istnieje szereg 

nieżywieniowych czynników wyzwalających, jak 

stres, warunki pogodowe czy nieodpowiednie 

nawodnienie [76]. Uznaje się, że pokarm można 

uznać za wyzwalacz migrenowych bólów głowy, 

jeśli ból wystąpił w przynajmniej 50% przypadków 

podczas jednego dnia ekspozycji [78]. W literaturze 

możemy dopatrzeć się modeli interwencji 

dietetycznych, wspomagających leczenie 

migrenowych bólów głowy. Oprócz organiczenia i 

eliminacji zidentyfikowanych wyzwalaczy 

żywieniowych za korzystne uważa się dietę o 

niskim indeksie glikemicznym (ze znacznym 

ograniczeniem węglowodanów prostych), dietę 

śródziemnomorską z wyraźnym naciskiem na 

zwiększenie podaży kwasów tłuszczowych z grupy 

omega-3 oraz w niektórych przypadkach dietę 

niskosodową (szczególnie dla osób w podeszłym 

wieku) [ 79 ]. Analiza jakości diety kobiet z 

prawidłową masą ciała, u których występują 

epizody migrenowych bólów głowy wykazała, że 

miały istotnie niższą jakość diety [80]. Ważnym 

jest, by wśród osób cierpiących na migrenowe bóle 

głowy promować dietę o wysokiej jakości 

odżywczej, ubogą w żywność przetworzoną. Z tego 

względu edukacja w zakresie doboru produktów 

czekoladowych w tej grupie wydaje się być 

szczególnie zasadna. 

Optymalne spożycie czekolady 

Pomimo tego, iż konsumpcja gorzkiej czeko-

lady może wiązać się z wieloma korzystnymi skut-

kami, zbyt wysokie spożycie będzie powodowało 

negatywne konsekwencje. Warto się zatem zasta-

nowić, jaka dzienna porcja byłaby odpowiednia w 

kontekście pracy układu nerwowego, poprawy 

nastroju, utraty masy ciała, profilaktyce lub lecze-

niu cukrzycy czy polepszenia pamięci i koncentra-

cji. W badaniu randomizowanym  przez okres 15 

dni grupa badana spożywała 100 g ciemnej czeko-

lady (1008 mg polifenoli/100 g), a grupa kontrolna 

spożywała 100 g białej czekolady (130 mg polife-

noli w 100 g) [81]. Otrzymane rezultaty to: zmniej-

szenie wskaźnika insulinooporności oraz poprawa 

wrażliwości komórek B-trzustki u pacjentów 

z grupy badanej w porównaniu z grupą kontrolną. 

Pomimo tego, iż wyniki są obiecujące, codzienne 

spożywanie 100 g gorzkiej czekolady może przy-

nieść wiele skutków ubocznych. Jest to cała ta-

bliczka czekolady o równowartości około 500 kcal, 

czyli 25% RWS (referencyjnej wartości spożycia 

dla przeciętnej osoby dorosłej) [82]. Taki ekwiwa-

lent czekolady zawiera 17 g cukrów prostych, co 

odpowiada 19% RWS. Z roku na rok spożycie 

cukrów prostych w diecie rośnie [83], co jest bar-

dzo niepokojącym zjawiskiem i mimo, iż gorzka 

czekolada zawiera ich najmniej spośród rodzajów 

czekolad, jej spożycie także należy ograniczać. Aby 

odpowiedzieć na pytanie, czy warto spożywać 

czekoladę pomimo wysokiej koncentracji energii, 

tłuszczów oraz węglowodanów, musimy zwrócić 

uwagę na rodzaj czekolady. Istnieją badania poka-

zujące, że osoby częściej sięgające po gorzką cze-

koladę miały niższy wskaźnik masy ciała (ang. 

body mass index, BMI) niż osoby częściej wybiera-

jące czekoladę mleczną [ 84 ]. Gorzka czekolada 

sprzyja sytości i pomimo wyższej kaloryczności, 

osoby ją spożywające i tak pobierały mniejszą ilość 

energii ogółem niż osoby konsumujące czekoladę 

mleczną [85]. W niniejszym artykule wspomniano 

o badaniu Lamport D. I wsp. [20], którzy oszaco-

wali dzienną porcję gorzkiej czekolady na pozio-

mie  35 g.  Jest to około 6 kostek czekolady o war-

tości energetycznej bliskiej 175 kcal. Autorzy

stwierdzili, że taka ilość będzie przynosiła pozy-

tywne korzyści dla mózgu w kontekście pamięci

epizodycznej i nastroju.

Główny składnik czekolady, miazga kakaowa, 

może zawierać śladowe ilości metali ciężkich, tj. 

nikiel, kadm i ołów [86]. Prof. dr Werner Seebauer 

[ 87 ] twierdzi, że dzienna dawka czekolady nie 

powinna być wyższa niż 20 g. Uzasadnieniem tej 

tezy jest zawartość kadmu, który w większych 

ilościach może być szkodliwy dla zdrowia. Patrząc 

na kancerogenne właściwości kadmu, został on 

zakwalifikowany przez Międzynarodową Agencję 

Badań nad Rakiem (ang. International Agency for 

Research on Cancer, IARC) do grupy I, czyli czyn-

ników kancerogennych dla ludzi. Zbyt wysokie 

spożycie kadmu może przyczyniać się do powstania 

nowotworów prostaty, jąder i nerek [88]. Rozpo-

rządzenie Komisji (UE) nr 488/2014 [89] określa 

najwyższe dopuszczalne poziomy kadmu w czeko-

ladach. W analizie czekolad polskich producentów 
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dotyczącej zawartości kadmu stwierdzono, że za-

wartość tego pierwiastka nie stanowi istotnego 

zagrożenia dla zdrowia konsumentów. Chociaż 

z drugiej strony możliwe jest narażenie dzieci na 

wysoką podaż kadmu w wyniku konsumpcji czek 

lad o zawartości masy kakaowej w granicach 

60-70% lub wyższej [90].

Według EFSA warto spożywać 200 mg fla-

wanoli z kakao dziennie, ponieważ przyczynia się 

to do prawidłowego przepływu krwi. Aby dostar-

czyć taką ilość polifenoli, należy spożyć około 

2,5 g proszku kakaowego lub 10 g gorzkiej czeko-

lady o wysokiej zawartości flawanoli [13]. Zatem 

wydaje się, że odpowiednia dawka oscyluje 

w granicach 10-20 g ciemnej czekolady na dzień. 

Dobierając dzienną dawkę czekolady, z pewnością 

należy zwrócić uwagę na zawartość kakao. Ważne, 

aby nie zawierała go mniej niż 70%. Dobrą prakty-

ką może okazać się łączenie czekolady w posiłku 

z produktami o niższym ładunku glikemicznym, 

aby spowolnić tempo wchłaniania węglowodanów 

łatwo przyswajalnych: zawierającymi węglowoda-

ny złożone, błonnik pokarmowy, białko [27]. Dzię-

ki takiej praktyce uniknie się z jednej strony wystą-

pienia hipoglikemii poposiłkowej, a z drugiej osią-

gnie sytość, co zapobiegnie kontynuacji konsumpcji 

czekolady ze względu na wysoką smakowitość przy 

jednoczesnym doświadczeniu korzystnych walorów 

orosensorycznych czekolady. 

Kolejna ważna informacja na etykiecie to 

skład produktu. Kryterium wyboru powinno być 

wyeliminowanie produktów zawierających poliry-

cynooleinian poliglicerolu (E476), olej palmowy, 

acesulfam K oraz tristearynian sorbitolu (E492). 

W badaniach nad E476  nie wykazano szkodliwości 

dla człowieka, natomiast u zwierząt zauważono 

powiększenie wątroby oraz nerek [91]. Maksymal-

ny poziom zastosowania tego dodatku dla wyrobów 

cukierniczych na bazie kakao, w tym czekolad, 

wynosi 5 g/kg gotowego produktu [92]. Dopusz-

czalna dzienna dawka tej substancji (ang. Accepta-

ble Daily Intake, ADI) wynosi 7,5 mg/kg m.c. [93]. 

W jednej tabliczce czekolady może być za-

tem 0,5 g  E476, czyli jest to dawka bezpieczna dla 

osoby ważącej 65 kg. Olej palmowy ze względu na 

fakt, że zawiera głównie nasycone kwasy tłuszczo-

we, może przyczyniać się do wzrostu poziomu 

cholesterolu we krwi oraz zwiększać ryzyko chorób 

sercowo-naczyniowych [94 ]. Acesulfam K, czyli 

substancja słodząca dodawana do produktów jako 

zamiennik cukru, może być szkodliwy 

w nadmiarze, między innymi zmieniając skład 

mikrobioty jelitowej [ 95 ]. E492 spożywany 

w zbyt dużych ilościach może spowodować po-

większenie wątroby [96]. Maksymalne dopuszczal-

ne zastosowanie tego dodatku wynosi 10 g/kg go-

towego produktu [92]. ADI dla E492 wynosi 

25 mg/kg m.c. [ 97]. Zatem 1 tabliczka czekolady 

może zawierać nawet 1 g E492, a ADI dla osoby 

ważącej 65 kg wynosi 1,625 g. 

Podsumowanie 

Czekolada jest bez dwóch zdań jednym z naj-

popularniejszych przykładów jedzenia sprawiające-

go dużą przyjemność, tzw. komfortowego jedzenia 

(ang. comfort food) [98]. Określeniem tym opisuje 

się pokarmy i potrawy, których spożycie generuje 

w nas pozytywne odczucia [98]. Kiedyś kojarzona 

z luksusem [ 99 ], dziś powszechnie dostępna 

w nieograniczonych ilościach, jest produktem po-

żądanym we wszystkich grupach wiekowych [5]. 

Kakao i czekolada kojarzą się z poprawą nastroju, 

koncentracji czy pamięci. Kontrolowane ilości 

kakao i gorzkiej czekolady wykazują pozytywny 

wpływ na psychikę [6, 9] i inne aspekty zdrowia 

człowieka, np. poprawiają insulinowrażliwość czy 

wspierają układ krążenia [21,22]. Niemniej jednak, 

chęć doprowadzenia do efektu poprawy nastroju 

może powodować pogłębianie się wyjściowego 

stanu konsumenta, wyrzutów sumienia, przyczynić 

się do wahania glikemii, napadów hipoglikemii czy 

zwiększenia masy ciała. [6,16,38,44]. Pomocnym 

narzędziem do pracy z pacjentem, dzięki któremu 

możemy dopasować formę edukacji w zakresie 

spożycia czekolady, jest polska wersja Kwestiona-

riusza Postaw wobec czekolady (ang. The attitudes 

to chocolate questionnaire, ACQ) [100]. Narzędzie 

to umożliwia identyfikację postaw pacjenta wobec 

konsumpcji czekolady, oceniając kryteria takie jak: 

poczucie winy, żywienie emocjonalne i pragnienie 

czekolady.  

Pomimo uznanego pozytywnego wpływu sta-

łej obecności kakao i gorzkiej czekolady, należy 

zwrócić uwagę na sposób przekazu tych informacji 

szerokiemu gronu populacji. Ochocza rekomenda-

cja  może przyczynić się do nadkonsumpcji czeko-

lady i wywołania efektu odwrotnego od zamierzo-

nego, doprowadzając do niepożądanych konse-

kwencji [ 101 ]. Należy prowadzić edukację 

uwzględniającą informacje na temat pozytywnego 

wpływu kakao i gorzkiej czekolady na zdrowie, 

łącząc ją z informacjami dotyczącymi konsekwen-

cji nadmiernej konsumpcji całej grupy, w tym pro-

duktów o niskiej zawartości kakao. Edukacja ta 

powinna trafiać szczególnie do osób z nadwagą 
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i otyłością, z zaburzeniami nastroju, zaburzeniami 

odżywiania, cierpiących na trądzik pospolity, ko-

biet silniej doświadczających PMS. Pozwoli ona na 

świadome uwzględnianie kakao i czekolady 

w diecie sprawiając, że zaspokojone zostanie uczu-

cie przyjemności z jej spożywania, przy jednocze-

snemu zapobieganiu negatywnym konsekwencjom 

nadmiernego spożycia. Ostatnim zagadnieniem jest 

niepewna zawartość flawonoli w czekoladzie. Do-

kładna ilość polifenoli w czekoladach nie jest zna-

na, ponieważ producenci nie umieszczają na ety-

kiecie takiej informacji. Warto rozważyć umiesz-

czenie jej na opakowaniu, by ułatwić konsumento-

wi wybór produktu o najkorzystniejszych walorach 

zdrowotnych. 
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Zaburzenia odżywiania w ciąży – anoreksja ciążowa 
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Streszczenie 

Na przestrzeni ostatnich lat obserwuje się większą liczbę zaburzeń odżywiania, którym sprzyja społeczne promo-

wanie szczupłej sylwetki jako modelu atrakcyjności. Jednym spośród wielu czynników, który może indukować 

tego rodzaju zaburzenia, jest ciąża. Zmiany w wyglądzie zewnętrznym, które zachodzą w organizmie kobiety 

stanowią ogromne wyzwanie psychologiczne. Celem pracy był przegląd aktualnego piśmiennictwa dotyczącego 

zaburzeń odżywiania w ciąży – pregoreksji. Z badań wynika, że co czwarta kobieta może być niezadowolona 

z wyglądu swojego ciała w czasie ciąży. Dodatkowo niepokojące jest, że około 15% matek ma zbyt niski przyrost 

masy ciała w tym okresie, co wiąże się z dwukrotnie wyższym ryzykiem urodzenia dziecka z niską masą urodze-

niową, co w konsekwencji może indukować w późniejszym wieku u dziecka zaburzenia metaboliczne (hipoteza 

Barkera). Biorąc pod uwagę zdrowotne oraz psychologiczne skutki pregoreksji, podczas edukacji kobiet ciężar-

nych należy zwrócić uwagę na prawidłowe zbilansowanie diety w okresie ciąży.  

Słowa kluczowe: zaburzenia odżywiania, pregoreksja, ciąża, żywienie 

Eating disorders in pregnancy – pregnancy-related anorexia nervosa 

Kiryła A.1, Wronka L.1 
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Abstract 

In recent years we can observe a growing number of eating disorders which are favored by promoting a slim figure 

as attractive and desirable. Pregnancy is one of the many factors that may lead to these disorders. Changes in 

physical appearance occurring in pregnancy are a major psychological challenge. The aim of the study was to 

review the current studies focusing on pregorexia-pregnancy-related eating disorder. According to these studies 

25% of women may consider their body image in pregnancy as not satisfactory. Furthermore, it is alarming that 

15% of mothers gain too little weight during pregnancy which may lead to giving birth to a child with low birth 

weight, the latter may lead to metabolic disturbances as the child grows older (Barker hypothesis). Taking into 

consideration both health and psychology-related pregorexia consequences, it is advised to notice the meaning 

a balanced diet during pregnancy. 
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Wprowadzenie 

Zaburzenia odżywiania są definiowane jako 

szereg nieprawidłowych zachowań żywieniowych, 

które prowadzą do zmienionego spożycia lub wchła-

niania żywności. Dodatkowo mogą znacznie upośle-

dzać zarówno zdrowie fizyczne, jak i funkcjonowa-

nie psychospołeczne. Jednym z najczęściej występu-

jących zaburzeń odżywiania jest jadłowstręt psy-

chiczny. Zgodnie z kryteriami ICD-10 (F50.0) cha-

rakteryzuje się on celową utratą masy ciała, wywo-

łaną i podtrzymywaną przez pacjenta. Choroba 

związana jest z lękiem przed otyłością oraz znie-

kształceniem sylwetki ciała. Lęk towarzyszący pa-

cjentowi przybiera postać gorliwej drogi do uzyska-

nia niskiej masy ciała. Niepokojącym wydaje się 

fakt, iż na przestrzeni ostatnich lat wzrasta liczba za-

burzeń odżywiania w krajach zachodnich. Jedną 

z przyczyn powstawania tego problemu są media, 

które propagują obraz szczupłej sylwetki jako mo-

delu zdrowej, atrakcyjnej i doskonałej osoby. Dodat-

kowym czynnikiem, który może wpłynąć na wystą-

pienie tego rodzaju zaburzeń jest ciąża [1-3].   

Ciąża jest szczególnym okresem w życiu ko-

biety, ponieważ w jej ciele zachodzą dynamiczne 

zmiany, które wynikają ze zmian hormonalnych oraz 

rosnących potrzeb rozwijającego się dziecka. 

Zmiany te mogą wpływać zarówno na zdrowie psy-

chiczne, jak i fizyczne przyszłej matki. Przyzwycza-

jenie się kobiety do nowej roli zachodzi w sposób 

indywidualny oraz wywiera wpływ na ocenę i per-

cepcję obrazu własnego ciała. Uczucie to jest potę-

gowane zwłaszcza w ostatnich tygodniach ciąży, 

kiedy masa ciała jest największa [4]. Zmiany zacho-

dzące w trakcie ciąży mogą być postrzegane jako na-

turalny etap rozwoju kobiety, pozwalający osiągnąć 

jej pełną dojrzałość, lecz niekiedy mogą prowadzić 

również do odczucia obniżonej atrakcyjności. 

Z przeprowadzonych badań wynika, że nawet co 

czwarta kobieta może być niezadowolona z obrazu 

swojego ciała w czasie ciąży, co może skutkować 

ograniczeniem spożywanych posiłków. Nieprawi-

dłowe żywienie w przebiegu ciąży związane jest 

z licznymi negatywnymi konsekwencjami. Wśród 

nich występują m.in.: poronienia, przedwczesne po-

rody, niska masa urodzeniowa czy częstsze wskaza-

nie do przeprowadzenia cesarskiego cięcia. Przyszłe 

matki muszą zatem zmierzyć się z ogromnym wy-

zwaniem psychologicznym, które może wpłynąć na 

zaburzenia w zakresie zachowań zdrowotnych, 

a w szczególności pregoreksji [1, 5].  

Pregoreksja, inaczej anoreksja ciążowa, to ter-

min pochodzący z zakresu psychologii popularnej. 

Stanowi ona swoisty rodzaj jadłowstrętu psychicz-

nego, który pojawia się po raz pierwszy w przebiegu 

ciąży [6]. Należy pamiętać również o tym, że ciąża 

może być czynnikiem inicjującym wystąpienie tego 

zaburzenia. Definicję tę określono po raz pierwszy 

w programie „The Early Show” w stacji telewizyjnej 

Fox News w 2008 roku. Jej utworzenie wynikało 

z potrzeby określenia specyficznych zaburzeń odży-

wiania w trakcie ciąży, które polegały na nadmiernej 

redukcji liczby kalorii w diecie oraz intensywnych 

ćwiczeniach fizycznych [6, 7]. 

Stosowanie restrykcyjnych diet, intensywnej 

aktywności fizycznej oraz przyjmowanie leków 

może wpłynąć na zdrowie zarówno dziecka, jak 

i matki. Dlatego też należy zwrócić szczególną 

uwagę na tę grupę kobiet. Celem pracy było przea-

nalizowanie aktualnego piśmiennictwa dotyczącego 

pregoreksji.  

Materiał i metody 

Przegląd literatury został oparty na podstawie 

recenzowanych artykułów medycznych dostępnych 

w bazie PubMed oraz Google Scholar na temat roz-

poznawania, konsekwencji oraz leczenia pregoreksji 

w ciąży. Strategie rozpoznawania obejmowały hasła: 

zaburzenia odżywiania, pregoreksja, ciąża oraz ży-

wienie.  

Zapotrzebowanie energetyczne oraz przyro-

sty masy ciała w ciąży  
W trakcie ciąży wzrasta zapotrzebowanie na 

energię oraz substancje odżywcze. Wynika to w du-

żej mierze z konieczności wytworzenia łożyska czy 

rosnących potrzeb rozwijającego się płodu. Na 

zwiększenie zapotrzebowania na mikro- i makroele-

menty wpływa również aktywność fizyczna w prze-

biegu ciąży oraz konieczność utworzenia odpowied-

niej rezerwy energetycznej na okres połogu [8]. 

Zmiany zapotrzebowania energetycznego zachodzą 

stopniowo, dlatego też w pierwszym trymestrze 

ciąży wystarczy zwiększyć energetyczność diety 

o około 85 kcal/dobę. Wraz z przebiegiem ciąży na-

stępuje podwyższenie podstawowej przemiany ma-

terii, co spowodowane jest zasadniczym wzrostem

kompartmentu matczynego (macica, krew, gruczoły

sutkowe oraz tkanka tłuszczowa). W związku z tym

w drugim trymestrze ciąży należy dostarczyć

o około 285 kcal/dobę więcej. Natomiast w trzecim

trymestrze ciąży, kiedy następuje wzrost masy łoży-

ska i płodu, podaż energii należy zwiększyć

o około 475 kcal/dobę [9]. Szacunkowa wartość do-

datkowej energii, jaką powinna spożyć kobieta
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w trakcie całej ciąży, wynosi około 75 000 kcal [9]. 

Odpowiednia ilość spożytej żywności zapewnia nie 

tylko zaspokojenie zapotrzebowania energetycz-

nego, lecz również pozwala na dostarczenie odpo-

wiednich ilości składników mineralnych oraz wita-

min. W związku z tym należy zadbać o to, aby skom-

ponowane posiłki były sporządzone w racjonalny 

sposób [9, 10].  

Oszacowanie właściwego zapotrzebowania 

energetycznego dla kobiety ciężarnej ma bezpo-

średni wpływ na przyrosty masy ciała w trakcie 

ciąży. Zapewnienie odpowiedniej podaży energii od-

grywa kluczową rolę dla stanu zdrowia matki oraz 

dziecka, m.in.: wpływa na masę urodzeniową nowo-

rodka czy też ryzyko porodu poprzez cesarskie cię-

cie [11]. Z uwagi na szereg negatywnych konse-

kwencji związanych z nieprawidłowymi przyro-

stami masy ciała w trakcie ciąży, Institute of Medi-

cine Food and Nutrition Board (IOM) [12] opraco-

wał wytyczne określające całkowite przyrosty masy 

ciała w okresie całej ciąży, które przedstawia 

tabela 1.  

Tabela 1. Zalecane przyrosty masy ciała w okre-

sie ciąży pojedynczej w zależności do indeksu 

masy ciała (ang. body mass index, BMI) przed 

ciążą, według Institute of Medicine Food and Nu-

trition Board  

BMI [kg/m2] 

Całkowity 

przyrost masy 

ciała [kg] 

Tempo 

przyrostu 

masy ciała 

[kg/tydzień] 

<18,5 12,5-18,0 0,51 

18,5-24,9 11,5-16,0 0,42 

25,0-29,9 7,0-11,5 0,28 

≥30,0 5,0-9,0 0,22 

Według IOM, w zależności od wyjściowego in-

deksu masy ciała, całkowity przyrost masy ciała po-

winien zawierać się w przedziale od 5 do 18 kg. 

W związku z tym, że około 15% przyszłych matek 

ma zbyt niskie przyrosty masy ciała w okresie ciąży, 

praktyczne wydają się także wytyczne dotyczące 

tempa przyrostu masy ciała w kolejnych trymestrach 

(tab. 1.). Znajomość tych zaleceń oraz wykorzysty-

wanie ich w pracy z kobietami ciężarnymi, dzięki 

bieżącej kontroli, zapobiega niewłaściwym skutkom 

zbyt niskich przyrostów masy ciała [11, 12].  

Objawy zaburzeń odżywiania 

Biorąc pod uwagę kliniczne pokrywanie się ob-

jawów zaburzeń odżywiania oraz braku ujednolico-

nych narzędzi diagnostycznych, nie można dokład-

nie określić liczby kobiet, których może dotyczyć 

ten problem. Szacuje się, że występowanie zaburzeń 

odżywiania w okresie ciąży zawiera się w przedziale 

od 0,6 do 27,8% [1]. Zachowania typowe dla ano-

reksji ciążowej są zbliżone do objawów jadłowstrętu 

psychicznego. W przypadku pregoreksji kobieta 

stale kontroluje swoją masę ciała, podejmując dzia-

łania na rzecz jej obniżenia lub zahamowania przy-

rostów masy ciała w trakcie ciąży. W związku z tym 

u kobiet z zaburzeniami odżywiania w ciąży często

możemy spotkać się z ograniczeniami w spożywaniu

posiłków czy prowokowaniem wymiotów. Kobieta

oprócz restrykcyjnej diety poświęca dużo czasu na

wyczerpujące ćwiczenia fizyczne. Dodatkowym ob-

jawem pregoreksji, który stanowi największe zagro-

żenie zarówno dla zdrowia matki, jak i płodu, jest

przyjmowanie środków przeczyszczających, diure-

tycznych czy tłumiących łaknienie. Stosowanie ta-

kich leków może wpłynąć na występowanie niedo-

borów żywieniowych u matki oraz niedorozwój

umysłowy i/lub fizyczny u płodu, a nawet doprowa-

dzić do poronienia [6, 13].

Wśród innych, mniej specyficznych objawów 

występują często zgłaszane zaburzenia w normal-

nych zwyczajach żywieniowych, m.in.: głód pokar-

mowy, zmiany w odczuwaniu apetytu czy preferen-

cji smakowych. Dodatkowo występuje niechęć do 

produktów żywieniowych, czy nudności i wymioty. 

Zachowania te są często naturalnymi następstwami 

ciąży z powodu zmian w gospodarce hormonalnej, 

percepcji sensorycznej czy potrzeb żywieniowych 

płodu i/lub matki [1, 6]. Niestety wiele tych zmian 

występujących w ciąży może być związanych z za-

burzeniami odżywiania, niekiedy mogą je masko-

wać. Kolejną trudnością w identyfikacji zaburzeń 

odżywiania występujących w czasie ciąży jest ukry-

wanie objawów przez kobiety.  

Co ważne, brak behawioralnych czy fizycz-

nych symptomów charakterystycznych dla zaburzeń 

odżywiania nie powinno stanowić podstawy do wy-

kluczenia tego problemu. Wynika to z możliwości 

występowania okresów łagodzenia oraz zaostrzenia 

objawów, w których jednak niepokój związany 

z przyrostem masy ciała i utratą atrakcyjności utrzy-

muje się na stale wysokim poziomie. Ponadto zabu-

rzenia odżywiania nie muszą zawsze przejawiać się 

modyfikacją masy ciała czy kształtu sylwetki [1, 14]. 
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Biorąc pod uwagę trudności z identyfikacją za-

burzeń odżywiania, należy przykładać dużo uwagi 

na obserwację zachowań oraz przekonań kobiet 

w okresie ciąży. Podstawą rozróżnienia objawów 

charakterystycznych dla zaburzeń odżywiania 

i symptomów występujących naturalnie w czasie 

ciąży jest szczegółowy wywiad lekarski. Wśród spe-

cyficznych objawów zaburzeń odżywiania w trakcie 

ciąży mogą pojawić się przeszacowywanie masy 

ciała i kształtu potomstwa, ujawniające się poprzez 

pragnienie, aby dziecko było małe czy drobne. Ko-

lejnym zachowaniem, które powinno budzić niepo-

kój personelu medycznego jest emocjonalne oddzie-

lenie od ciąży czy racjonalizacja samoistnych wy-

miotów jako właściwych dla ciąży. U kobiet z pre-

goreksją obserwuje się także normalizowanie stoso-

wania naturalnych suplementów powodujących „de-

toksykację organizmu” i hamowanie wzrostu masy 

ciała, występujących w postaci różnego rodzaju her-

batek. Dodatkowym czynnikiem, który powinien 

zwrócić uwagę personelu medycznego, jest przyj-

mowanie różnego rodzaju środków leczniczych, 

które mogą wpływać na zmiany masy ciała. Wśród 

nich mogą pojawić się środki stosowane w choro-

bach tarczycy, insulina czy środki przeczyszczające 

i diuretyczne. W rozmowach z pacjentkami warto 

używać pytań krzyżowych, które mogą pomóc 

w określeniu realnego stopnia problemu [1, 6].  

Rozpoznanie zaburzeń odżywiania opiera się 

zatem na podstawie dwóch kryteriów: po pierwsze 

ocenie własnej wartości kobiety, która w dużej mie-

rze opiera się wyłącznie na podstawie masy ciała 

oraz kształtu sylwetki. Ocena ta jest związana z sil-

nym pragnieniem posiadania szczupłej figury, połą-

czona z nasilonym strachem przed przyrostem masy 

ciała czy wzrostem zawartości tkanki tłuszczowej 

w organizmie. Drugim aspektem, na który należy 

zwrócić uwagę, jest aktywne dążenie do zmniejsze-

nia lub zahamowania przyrostów masy ciała. 

Ogromną rolę w rozpoznaniu zaburzeń odżywiania 

pełni personel pierwszego kontaktu opieki ginekolo-

gicznej, tj. położne, pielęgniarki oraz ginekolodzy. 

Należy również pamiętać o pokrewnych zawodach 

medycznych, w których również występuje kontakt 

z kobietami w czasie ciąży, a mianowicie dietety-

kami, fizjoterapeutami czy psychologami. Dopiero 

współpraca wszystkich pracowników służby zdro-

wia może prawidłowo rozróżnić naturalne zmiany 

zachodzące w trakcie ciąży od zaburzeń odżywiania 

[1, 14, 15].  

Wpływ niedoboru wybranych składników 

odżywczych na przebieg ciąży 
Niedożywienie w czasie ciąży powoduje niedo-

bory składników odżywczych u matki oraz zmniej-

szenie masy łożyska, przez co dochodzi do pogor-

szenia jego wydolności. Pogorszenie funkcji łożyska 

prowadzi do zaburzenia transportu witamin, składni-

ków mineralnych czy makroelementów z krwi matki 

do płodu, a w konsekwencji do niedoborów określo-

nych składników pokarmowych oraz energii rów-

nież u płodu. Stan odżywienia matki w przebiegu 

ciąży wpływa zatem nie tylko na zdrowie matki 

w czasie i po okresie ciąży, ale również na rozwój 

dziecka w życiu płodowym, w okresie dzieciństwa 

oraz w życiu dorosłym. Wśród głównych niedobo-

rów składników odżywczych wymienia się przede 

wszystkim kwas foliowy, żelazo, wapń oraz wita-

minę B12 [2, 16].  

Kwas foliowy oraz witamina B12 są podstawo-

wymi składnikami w żywieniu kobiet ciężarnych. 

Odpowiadają przede wszystkim za prawidłowy roz-

wój trofoblastu oraz kształtowanie układu nerwo-

wego u płodu [10]. Niedobory kwasu foliowego i wi-

taminy B12 mogą przyczynić się do zgonu wewnątrz-

macicznego, przedwczesnych porodów oraz niskiej 

masy urodzeniowej noworodka. Ponadto u płodu 

mogą wystąpić wady cewy nerwowej, serca czy roz-

szczep podniebienia. Dodatkową konsekwencją nie-

doboru tych składników jest wystąpienie anemii me-

galoblastycznej [8, 17].  

Żelazo również odgrywa bardzo ważną rolę 

w zachowaniu zdrowia zarówno matki w trakcie 

ciąży, jak i płodu, m.in. poprzez wspomaganie dzia-

łania układu immunologicznego. Zachowanie odpo-

wiedniego poziomu żelaza w czasie ciąży pozwala 

na zgromadzenie zapasów tego składnika u niemow-

ląt nawet do szóstego miesiąca życia, co jest szcze-

gólnie ważne w trakcie wyłącznego karmienia pier-

sią [10]. Niedobory żelaza mogą dotyczyć nawet 

30% kobiet ciężarnych i mogą być przyczyną niedo-

krwistości u matki i płodu. Ponadto zwiększają ry-

zyko niskiej masy urodzeniowej u noworodków oraz 

zgonu okołoporodowego u matki i dziecka. Anemia 

przyczynia się także do częstszych infekcji dróg mo-

czowych w czasie ciąży oraz podwyższonego ryzyka 

wystąpienia depresji poporodowej. Długotrwały nie-

dobór żelaza może powodować także zaburzenia 

rozwoju funkcji poznawczych u dziecka [17, 18].  

Niedowaga ciężarnej skutkuje także niedobo-

rem wapnia, który jest podstawowym materiałem 

budulcowym dla kości i zębów. Poza układem szkie-

letowym, składnik ten uczestniczy w przewodnic-
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twie bodźców nerwowych, aktywacji niektórych en-

zymów czy kurczliwości mięśni. Dodatkowo, po-

przez zmniejszenie przepuszczalności błon komór-

kowych, ma znaczenie w obniżaniu ciśnienia krwi. 

Zbyt niskie spożycie tego składnika może przyczy-

nić się do zwiększonego ryzyka przedwczesnego po-

rodu. Co ważne, spożycie ponad 1 g wapnia w ciągu 

doby może zmniejszyć ryzyko wystąpienia stanu 

przedrzucawkowego nawet o połowę, zapobiegając 

tym samym porodowi przedwczesnemu. U płodu 

niedobór wapnia powoduje także obniżoną gęstość 

kostną, a u matki zwiększoną częstość występowa-

nia nadciśnienia ciążowego [8, 17].  

Kolejny problem, z którym mogą zmagać się 

kobiety z pregoreksją, to niedobór cynku. Cynk od-

grywa rolę w utrzymaniu stabilności błon komórko-

wych oraz obronie immunologicznej organizmu. 

W ośrodkowym układzie nerwowym bierze pośredni 

udział w procesach uczenia się i zapamiętywania 

oraz w regulacji pobudzenia i przewodzenia impul-

sów nerwowych [10]. W przypadku braku odpo-

wiedniej podaży z dietą w trakcie ciąży może wiązać 

się z zaburzeniami w rozwoju niemowląt czy opóź-

nieniem wzrostu. Niedobór cynku zwiększa ryzyko 

porodów martwych płodów oraz ryzyko zgonu no-

worodków. Dodatkowo przyczynia się do wydłuże-

nia czasu porodu oraz występowania atonicznych 

krwawień z macicy. Spożywanie poniżej 40% zapo-

trzebowania na ten składnik może zwiększać 2-krot-

nie ryzyko wystąpienia niskiej masy urodzeniowej 

oraz 3-krotnie podwyższać ryzyko porodu przed-

wczesnego [8, 17].  

Konsekwencje zdrowotne 

Prowadzenie restrykcyjnej diety, stosowanie 

leków oraz wykonywanie intensywnych ćwiczeń fi-

zycznych w czasie ciąży wpływa na stan zdrowia za-

równo matki, jak i dziecka. Wzmożona aktywność 

fizyczna może przyczynić się do pojawiania zawro-

tów głowy oraz tachykardii. Ponadto może skutko-

wać również zwiększonym ryzykiem przedwcze-

snego porodu, a także koniecznością przeprowadze-

nia cesarskiego cięcia. Kobiety z niedowagą mają 

częstsze problemy z infekcjami płynu owodnio-

wego, które może przyczynić się do przedwczesnego 

pęknięcia błon płodowych i poronienia. Dodatkowo 

istnieje większe ryzyko wystąpienia depresji popo-

rodowej u matki z pregoreksją [5, 19].  

Zagrożenia dla dziecka wynikają w dużej mie-

rze z niedoborów pokarmowych oraz angiotoksycz-

nego i teratogennego działania środków przeczysz-

czających oraz moczopędnych. W ciąży pregorek-

tyczki zachodzi gorszy rozwój łożyska, następuje 

jego odklejanie oraz uszkodzenie [16]. Konsekwen-

cją niedożywienia matki jest także niska masa uro-

dzeniowa dziecka. Przybieranie na masie ciała poni-

żej rekomendowanych wartości związane jest z 2-

krotnym ryzykiem urodzenia dziecka z niską masą 

urodzeniową [20]. Według hipotezy Barkera zabu-

rzenia wzrastania dziecka w życiu płodowym są 

związane z wyższą predyspozycją do rozwoju cho-

rób przewlekłych w późniejszym wieku. Dziecko 

z niską masą urodzeniową posiada zatem większe 

ryzyko rozwoju cukrzycy czy chorób układu ser-

cowo-naczyniowego. Ponadto istnieje również wyż-

sza skłonność do występowania obturacyjnej cho-

roby płuc czy zaburzeń płodności. Dzieci matek cho-

rujących na pregoreksję mogą mieć również pro-

blemy z depresją w dzieciństwie czy życiu dorosłym 

[14, 16, 21].  

Leczenie pregoreksji 

Leczenie zaburzeń odżywiania stanowi długo-

trwały i trudny proces, który poprzez brak jedno-

znacznego ustalenia etiopatogenezy tego schorzenia 

uniemożliwia leczenie przyczynowe. Główną rolę 

zarówno w rozpoznawaniu, jak i terapii przypisuje 

się współpracy interdyscyplinarnego zespołu tera-

peutycznego. Podczas pracy z tą grupą pacjentów 

powinien on składać się z ginekologa, psychiatry, 

psychologa, położnej oraz dietetyka. Terapia w le-

czeniu pregoreksji odnosi najlepsze rezultaty pod-

czas wspólnego zaangażowania oraz płynnego prze-

kazywania informacji pomiędzy poszczególnymi 

członkami zespołu terapeutycznego [6, 14].  

Jednym z często wykorzystywanych w prak-

tyce medycznej sposobów leczenia zaburzeń odży-

wiania jest terapia poznawczo-behawioralna, która 

stanowi długotrwały proces przygotowujący do 

zmian postrzegania obrazu własnego ciała. Terapia 

poznawczo-behawioralna składa się z kilku etapów. 

Pierwszy z nich należy rozpocząć od przeprowadze-

nia wywiadu umożliwiającego określenie charakteru 

i zaawansowania problemów psychiatrycznych u da-

nej kobiety. W tym celu należy przeprowadzić do-

kładny wywiad, w którym zaleca się korzystanie 

z pytań krzyżowych. Informacje, które powinny 

szczególnie zainteresować zespół terapeutyczny, to 

stosowanie nie tylko leków przeczyszczających czy 

moczopędnych, lecz również środków stosowanych 

w chorobach tarczycy, tabletek odchudzających oraz 

insuliny. Ponadto, dane zgromadzone od pacjentki 

powinny uwzględniać stosowanie kofeiny, która 
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może powodować zmniejszone łaknienie, wspoma-

gając tym samym hamowanie przyrostów masy 

ciała. Dlatego też mimo powszechnego spożycia 

w trakcie ciąży, należy ograniczać spożywanie tej 

substancji, ponieważ może ona przyczyniać się do 

poronień, zgonów wewnątrzmacicznych płodów czy 

nadwagi lub otyłości u dzieci [14, 22].  

Podczas pierwszych spotkań terapii powinno 

się zachęcać pacjentki do współpracy oraz zaanga-

żowania w leczenie. Ponadto, bardzo ważne jest wy-

eliminowanie już na samym początku terapii czynni-

ków, które mogłyby zakłócać proces leczenia. 

Wśród nich można wymienić znaczące nadużywanie 

środków farmakologicznych czy obecność ciężkiej 

depresji. Po ograniczeniu czynników, które mogłyby 

wpłynąć na efekty leczenia, należy wypracować in-

dywidualną formułę pracy z pacjentem. Powinna do-

starczać ona odpowiedniej edukacji na temat samego 

zaburzenia, jego leczenia oraz konieczności wpro-

wadzenia dwóch kluczowych procedur: ważenia 

oraz regularnego jedzenia. Kluczowym elementem 

terapii jest także zaangażowanie pacjentki w proces 

leczenia, tak aby wzbudzić w niej wiarę w możli-

wość zmiany zachowań oraz osiągnięcia samokon-

troli. Opieka nad przyszłą matką powinna opierać się 

również na edukacji odnoszącej się do zasad prawi-

dłowego odżywiania oraz zwiększenia masy ciała. 

Pacjentka powinna zostać przeszkolona z konse-

kwencji wynikających ze stosowania restrykcyjnych 

diet oraz intensywnej aktywności fizycznej [6, 13, 

23].  

Zalecenia dietetyczne dla kobiet o zbyt niskich 

przyrostach masy ciała opierają się na indywidual-

nym dopasowaniu wartości energetycznej diety na 

podstawie należnej masy ciała oraz aktualnego 

okresu ciąży. W diecie kobiet ze zbyt niskim przyro-

stem masy ciała należy zwiększyć liczbę spożywa-

nych posiłków do 6-8 mniejszych porcji. Zaleca się 

także unikanie dużych objętościowo i mało kalo-

rycznych posiłków w zamian za wzbogacenie jadło-

spisu w wysokoenergetyczne produkty o małej obję-

tości. Do tego celu można wykorzystać bakalie, 

orzechy, suszone owoce, pestki, oleje roślinne czy 

awokado. Posiłki powinny być podawane na dużych 

talerzach, a wielkość spożywanych porcji powinna 

być kontrolowana. Nie jest wskazane również picie 

dużych ilości płynów, zwłaszcza przed posiłkiem 

[24]. Oprócz wyrównania niedoborów żywienio-

wych oraz osiągnięcia masy ciała odpowiedniej do 

okresu ciąży, należy także przykładać dużo uwagi do 

rozmów z pacjentkami. Powinny one zachęcać do 

akceptacji zmian zachodzących w ciele podczas 

ciąży. Co więcej, w przypadku tych pacjentek należy 

przeprowadzać częstsze oraz dłuższe wizyty, aby 

oprócz wsparcia psychologicznego monitorować 

również przyrost masy ciała. Podczas spotkań należy 

uświadomić pacjentce fakt, że wzrost masy ciała jest 

naturalnym elementem przebiegu ciąży. Natomiast 

po porodzie powinno się zachęcać kobiety do natu-

ralnego karmienia, gdyż z jednej strony wykazuje to 

pozytywne działanie na zdrowie dziecka, a z drugiej 

pomaga matce w normalizacji jej masy ciała [4, 14]. 

Podsumowanie 

Żywienie kobiety w czasie ciąży ma kluczowy 

wpływ na zdrowie płodu oraz samej matki. Zaburze-

nia odżywiania pojawiające się podczas ciąży wy-

wierają szkodliwy wpływ na wzrost płodu oraz jego 

rozwój. Dodatkowo, mogą zwiększać ryzyko powi-

kłań okołoporodowych oraz chorób przewlekłych 

u dziecka i u matki nawet w późniejszym życiu. Nie-

stety młode matki coraz częściej zgłaszają problemy

z akceptacją zmian zachodzących podczas ciąży.

Dlatego też, mimo że pregoreksja nie jest na tę

chwilę bardzo częstym zjawiskiem, to z uwagi na

szerokie spektrum konsekwencji zdrowotnych, do

których może się przyczynić, nie powinna być baga-

telizowana. Z uwagi na problemy z rozpoznawaniem

zaburzeń odżywiania w czasie ciąży, warto byłoby

rozszerzyć badania kobiet ciężarnych w celu ziden-

tyfikowania objawów pregoreksji oraz ustalenia na-

rzędzi psychometrycznych do oceny zaburzeń odży-

wiania kobiet w okresie ciąży. Do tego czasu należy

przyłożyć dużo uwagi do obserwacji niepokojących

zachowań oraz przekonań kobiet w czasie ciąży. Za-

sadniczą rolę przypisuje się tutaj lekarzom pierw-

szego kontaktu opieki ginekologicznej i położnym.

W leczeniu uwzględnia się także bardzo ważną funk-

cję psychologów, którzy m.in. zachęcają do akcepta-

cji swojego ciała. Niezbędne w terapii jest również

przygotowanie indywidualnego planu żywienio-

wego oraz edukacji prowadzonej przez wykwalifi-

kowanego dietetyka. Tylko wspólne zaangażowanie

całego zespołu terapeutycznego może pozwolić na

prawidłowe i szybkie rozpoznanie oraz skuteczną te-

rapię.
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Rola stomatologa we wczesnym wykrywaniu zaburzeń odżywiania u dzieci 
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Streszczenie 

Dbałość o higienę i zdrowie jamy ustnej jest niezwykle istotnym czynnikiem wpływającym na zdrowie całego 

organizmu. Rzadko jednak zwraca się uwagę na rolę stomatologa, który często stanowi pierwsze ogniwo 

w diagnostyce niedoborów żywieniowych i związanych z nimi chorób psychicznych. Problemy stomatologiczne 

są bardzo często spotykane w grupie pacjentów z zaburzeniami odżywiania, np. w przypadku bulimii częściej 

diagnozuje się erozję szkliwa, powstałą w wyniku przewlekłego kontaktu zębów z kwasami żołądkowymi. Po-

dobny mechanizm występuje w zespole przeżuwania. U dzieci może to skutkować nieprawidłowym wykształce-

niem się stałego uzębienia, a w konsekwencji problemami natury okluzyjnej. Pacjenci z anoreksją są natomiast 

podatni na częstsze występowanie zapaleń dziąseł i przyzębia w wyniku niedoborów żywieniowych. Zaburzenia 

odżywiania są ściśle związane z osłabieniem układu odpornościowego organizmu. Niedobory witaminowe mogą 

prowadzić do powstawania aft i nadżerek, które utrudniają spożywanie pokarmów. Dolegliwości bólowe w ob-

rębie jamy ustnej, którym może towarzyszyć krwawienie, mogą potęgować niechęć do jedzenia, ostatecznie 

prowadząc do jeszcze większych niedoborów. Prawidłowe i szybkie rozpoznanie problemu już w gabinecie 

stomatologicznym często pozwala wdrożyć odpowiednią diagnostykę i leczenie na znacznie wcześniejszym 

etapie choroby. 

Słowa kluczowe: anoreksja, bulimia, erozja, zaburzenia odżywiania, pica, ruminacje 

Dentist as a part of the early detection of nutrition disorders at children and 
adults in the course of mental diseases 
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1 Chair and Department of Gynecology, Obstetrics and Oncological Gynecology, Medical University of Silesia 

in Katowice, Poland 

Abstract 

Oral health and proper oral hygiene are extremely important factors affecting directly our health. However, the 

attention is rarely paid to the role of the dentist in the diagnosis of nutritional deficiencies and related mental 

diseases. Dental problems are very common among patients with eating disorders. Considering bulimia for in-

stance, enamel erosion resulting from chronic teeth contact with gastric acids is more often diagnosed. A similar 

mechanism occurs in rumination syndrome. In children, this may result in abnormal tooth formation and, conse-

quently, occlusive problems. Moreover, patients with anorexia are more prone to gingivitis and periodontitis as 

a result of nutritional deficiencies. Eating disorders are closely related to the deterioration of the efficiency of the 

immune system. In addition, vitamin deficiencies can lead to aphthae and erosions, which impede food intake. 

Mouth pain, often accompanied by bleeding, may increase one’s reluctance to eat and, as a consequence, lead to 

even greater deficiencies. Correct and quick diagnosis of the problem established as early as during dental ap-

pointment often allows implementing appropriate diagnostics and treatment at a much earlier stage of the dis-

ease. 
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Wstęp 

Zaburzenia odżywiania to szeroka grupa scho-

rzeń psychiatrycznych charakteryzująca się zmianą 

nawyków żywieniowych. Jest to bezpośrednio 

związane ze zmianami zachodzącymi w sferze 

społecznej i psychologicznej człowieka. Choroby te 

wiążą się zarówno z największą zachorowalnością, 

jak i z najwyższą śmiertelnością wśród wszystkich 

zaburzeń psychicznych. Rozpoznanie ich zatem we 

wczesnym stadium stanowi kluczowy element dla 

szybkiej poprawy stanu pacjenta i jest zdecydowa-

nie pozytywnym czynnikiem prognostycznym 

[1,2].  

Wyznaczniki behawioralne zaburzeń odży-

wiania, takie jak wymioty czy też napadowe obja-

danie się, oprócz tego, że same w sobie stanowią 

ważny objaw choroby, powinny być również koja-

rzone z komplikacjami w zakresie zdrowia i higieny 

jamy ustnej. Wyżej przytoczone zachowania mają 

wpływ nie tylko na zęby, tkanki przyzębia czy 

błonę śluzową jamy ustnej, ale również na ślinianki, 

ślinę czy płyn dziąsłowy. Ekspresja tych zmian 

zależy od długości trwania i nasilenia symptomów, 

i naturalnie różni się pomiędzy poszczególnymi 

jednostkami chorobowymi. Warto zatem pamiętać, 

że tak częsty objaw jakim jest chociażby erozja 

szkliwa może pomóc w wykrywaniu zaburzeń od-

żywiania na bardzo wczesnym etapie, np. w gabi-

necie stomatologicznym [1,3]. 

Zaburzenia odżywiania 

Zaburzeniami odżywiania są zmiany psy-

chiczne i emocjonalne, o wieloczynnikowym pod-

łożu, wymagające niezwłocznej diagnostyki i le-

czenia. Mogą objawiać się w dowolnej grupie wie-

kowej, chociaż zdecydowanie częściej występują 

u nastoletnich kobiet. Zaburzenia odżywiania oraz

kryteria ich rozpoznania zostały opisane zarówno

w klasyfikacji zaburzeń psychicznych Amerykań-

skiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM V),

jak i utworzonej przez Światową Organizację

Zdrowia – Międzynarodowej Statystycznej Klasy-

fikacji Chorób i Problemów Zdrowotnych (ICD-

10). Bazując na powszechniej stosowanej klasyfi-

kacji ICD-10, pierwszą jednostką chorobową wy-

mienianą w kontekście omawianych zaburzeń od-

żywiania jest jadłowstręt psychiczny (anorexia

nervosa) (F50.0) [4,5]. Pacjenci postrzegają wów-

czas wygląd swojego ciała w sposób zaburzony

i wykazują lęk przed przyrostem masy ciała.

Wskaźnik masy ciała (ang. body mass index, BMI)

plasuje się najczęściej zdecydowanie poniżej nor-

my. Posiłki są często spożywane w samotności, tak 

jakby miał to być powód do wstydu. Ponadto, taki 

pacjent często uprawia bardzo intensywne ćwicze-

nia fizyczne. Wyróżniamy dwa główne typy jadło-

wstrętu psychicznego: 

 restrykcyjny – w którym to przyjmuje się

możliwie mało kilokalorii i stosuje nieregular-

nie środki przeczyszczające,

 bulimiczny – gdzie pacjent również bardzo

ogranicza przyjmowanie pokarmów, ale regu-

larnie występują okresy niekontrolowanego

przejadania się z następczym prowokowaniem

wymiotów oraz używaniem środków prze-

czyszczających i moczopędnych [6].

Kolejną chorobą wartą uwagi pod kątem komplika-

cji stomatologicznych jest żarłoczność psychiczna 

(bulimia nervosa) (F50.2). Bulimia przejawia się 

okresami przejadania się z następczymi zachowa-

niami kompensacyjnymi, takimi jak: prowokowanie 

wymiotów, głodzenie się lub korzystanie ze środ-

ków przeczyszczających. Pacjenci często odczuwa-

ją notoryczny głód, nawet jeśli przed chwilą skoń-

czyli posiłek. Wymioty z kolei przynoszą im ulgę, 

często na tyle dużą, że ponownie przystępują do 

spożywania pokarmów tylko po to, by je ponownie 

wywołać. Występuje również w postaci atypowej, 

gdzie co prawda istnieją cechy charakterystyczne 

dla bulimii, ale całość obrazu klinicznego nie upo-

ważnia do rozpoznania postaci typowej [7]. 

Powyższe choroby zdecydowanie należy róż-

nicować zarówno z przejadaniem się związanym 

z innymi czynnikami psychologicznymi (F50.4), 

które powodowane jest dystresem (np. żałobą czy 

inną, trudną sytuacją życiową), jak i z wymiotami 

związanymi z innymi czynnikami psychologiczny-

mi (F50.5), które z kolei obejmują wymioty zwią-

zane z zaburzeniami dysocjacyjnymi i zaburzeniami 

hipochondrycznymi [8]. 

Mając na uwadze inne zaburzenia odżywiania 

się, na pierwszy plan zdecydowanie wysuwa się 

Pica (F50.8). Choroba ta polega na spożywaniu 

substancji, które są niejadalne, np. ziemi, kamieni, 

kory drzew lub piasku. Dokładna liczba pacjentów 

dotkniętych tym schorzeniem nie jest znana, ale 

szacuje się, że może być rozpoznawana nawet 

u 75% małych dzieci. Wśród dzieci starszych, cho-

rujących na zaburzenia psychiczne lub zaburzenia

ze spektrum autyzmu, wartość ta może osiągać

nawet 33%. Ponadto osoby z takimi chorobami jak

schizofrenia, zaburzenia obsesyjno-kompulsywne,

zespół nadpobudliwości psychoruchowej z deficy-

tem uwagi (ang. attention deficit hyperactivity di-
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sorder, ADHD) czy też osobowość chwiejna emo-

cjonalnie typu borderline (ang. borderline persona-

lity disorder, BPD) często wykazują większe pre-

dyspozycje do rozwoju takich zaburzeń żywienio-

wych jak pica. Pacjenci często mają obniżoną pew-

ność siebie, zaniżone poczucie własnej wartości, 

a także problemy z samokontrolą. Przejawia się to 

kolejnymi próbami kontroli własnych problemów 

poprzez manipulowanie dietą. Pica niesie ze sobą 

ryzyko innych problemów zdrowotnych, takich jak 

problemy z trawieniem, niedrożność lub perforacja 

przewodu pokarmowego czy też infekcje pasoży-

tami [8]. 

Nie należy również zapominać o nieokreślo-

nych zaburzeniach odżywiania (F50.9), wśród któ-

rych warto zwrócić uwagę, np. na zespół przeżuwa-

nia czy też zespół nocnego jedzenia. Ruminacje 

charakteryzują się powtarzającymi się regurgita-

cjami w trakcie jedzenia lub tuż po nim. Innymi 

słowy, pacjent ponownie przeżuwa treść pokarmo-

wą, następnie połyka ją albo wypluwa. Co ciekawe, 

pacjent świadomie podejmuje decyzję co zrobić 

z pokarmem, który znalazł się ponownie w jamie 

ustnej i nierzadko proces ponownego przeżuwania 

sprawia mu przyjemność. Poszczególne zaburzenia 

odżywiania zgodne z klasyfikacją ICD-10 zapre-

zentowano w Tabeli 1. 

Tabela 1. Podział zaburzeń odżywiania zgodnie 

z klasyfikacją ICD 10 [4] 

Zaburzenia odżywiania wg ICD-10 

F50.0 Jadłowstręt psychiczny (anorexia nervosa) 

F50.1 Jadłowstręt psychiczny atypowy 

F50.2 Żarłoczność psychiczna (bulimia nervosa) 

F50.3 Atypowa żarłoczność psychiczna 

F50.4 
Przejadanie się związane z innymi czynni-

kami psychologicznymi 

F50.5 
Wymioty związane z innymi czynnikami 

psychologicznymi 

F50.8 Inne zaburzenia odżywiania się (np. pica) 

F50.9 

Zaburzenia odżywiania się, nieokreślone 

(np. zespół przeżuwania, zespół nocnego 

jedzenia) 

Rozpoznanie zaburzeń odżywiania w gabi-

necie dentystycznym 

Jadłowstręt psychiczny 

Jadłowstręt psychiczny jest jednostką choro-

bową trudną do wychwycenia w gabinecie stomato-

logicznym. Wszystkie choroby jamy ustnej wystę-

pujące w przebiegu anoreksji są związane z niedo-

borami wynikającymi z restrykcji żywieniowych. 

Długotrwałe niedożywienie organizmu prowadzi do 

ogólnoustrojowego niedoboru mikro- i makroele-

mentów, które z upływem czasu manifestuje się 

również chorobami jamy ustnej. Nie są to jednak 

objawy wczesnego niedożywienia [9]. 

Niemalże wszystkie patologie jamy ustnej 

wykrywane w przebiegu anoreksji są ze sobą ściśle 

powiązane. Początkowo niedobory witamin obja-

wiają się zapaleniem kątów ust i zaczerwienieniem 

błony śluzowej [10]. Nie są to jednak zmiany pato-

gnomoniczne dla jadłowstrętu psychicznego i mogą 

występować w wielu stanach obniżonej odporności, 

nawet już przy drobnej infekcji. Z czasem jednak 

dochodzi do znacznych zaburzeń w wydzielaniu 

śliny, co wydaje się mieć kluczowe znaczenie dla 

rozwoju dalszych patologii jamy ustnej.  

Niedobory witamin i mikroelementów mogą 

prowadzić do stanu zwanego kserostomią, czyli 

nadmiernej suchości w jamie ustnej. Nie jest to 

jedynie subiektywne odczucie suchości, lecz fak-

tyczne zaburzenie produkcji śliny. Paradoksalnie, 

w przebiegu anoreksji często dochodzi to hipertrofii 

ślinianek przyusznych, jednak bez ich zwiększo-

nych możliwości produkcyjnych.  

Ślina jest buforem utrzymującym optymalne 

pH w jamie ustnej. Wszelkie zaburzenia jej produk-

cji, zmiany jej składu czy ilości, mogą prowadzić 

do zakwaszenia środowiska jamy ustnej. W konse-

kwencji wszystkie jej struktury są narażone na 

działanie bakterii [11,12]. Ślina również zawiera 

w swoimi składzie lizozym – białko odpowiadające 

za niszczenie bakterii Streptococcus mutans odpo-

wiedzialnych za rozwój próchnicy. Brak lizozymu 

powoduje szybciej rozwijającą się chorobę próchni-

cową. Ponadto nieprawidłowe pH jamy ustnej 

sprzyja namnażaniu się innych drobnoustrojów, np. 

drożdżaków. Skutkuje to znacznie częstszym wy-

stępowaniem uporczywych pleśniawek u osób 

z anoreksją [13].  

Z powodu niedostatecznego nawilżenia tkanek 

jamy ustnej pojawiają się tendencje do nawracają-

cych stanów zapalnych przyzębia. Stan ten objawia 

się bólem dziąseł i ich nadwrażliwością na tempera-

turę. Równie często może wystąpić krwawienie 

dziąseł samoczynne, jak i podczas szczotkowania. 

Długotrwały stan zapalny tkanek przyzębia prowa-

dzi do utraty przyczepu łącznotkankowego zębów, 

a w konsekwencji do rozchwiania zębów. 

Wraz z upływem czasu zęby również zmienia-

ją swój wygląd. U osób ze znacznie nasilonymi 
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niedoborami dochodzi do odwapnienia zębów, 

objawiającego się powstawaniem białych plam pod 

powierzchnią szkliwa [14].  

Żarłoczność psychiczna 

Żarłoczność psychiczna jest zaburzeniem 

szczególnie często spotykanym w grupie nastolat-

ków. Zaburzenia zachowania związane z bulimią, 

takie jak prowokowanie wymiotów czy stosowanie 

środków przeczyszczających i odchudzających, są 

łatwe do ukrycia przed opiekunami. Ponadto nasto-

latki zmagające się z tym schorzeniem zwykle mają 

nieco większą masę ciała niż ich rówieśnicy, 

a wzmożony apetyt nie budzi takich podejrzeń 

u opiekunów, jak nagłe zaprzestanie spożywania

pokarmów w schorzeniach tj. anoreksja.

Dużo trudniejsze do ukrycia są jednak objawy 

związane ze stanem uzębienia. Zmiany w jamie 

ustnej pojawiają się już na wczesnych etapach cho-

roby i mogą być zauważone przez doświadczonego 

lekarza dentystę podczas rutynowej wizyty w gabi-

necie stomatologicznym. Wydaje się więc, iż to 

właśnie stomatolog może stanowić pierwsze ogni-

wo w diagnostyce zaburzeń związanych z bulimią 

[15]. 

Najczęściej spotykanym powikłaniem stoma-

tologicznym tego schorzenia jest erozja zębów 

spowodowana kontaktem z kwasami żołądkowymi, 

w wyniku często prowokowanych wymiotów. 

Kwas żołądkowy ma pH=1 i reaguje z powierzch-

nią szkliwa, tworząc charakterystyczne ubytki jego 

struktury. Erozja może pojawić się już po roku 

działania kwasów [16]. Zmiany patologiczne postę-

pują z czasem, obejmując coraz głębsze warstwy 

zębiny i prowadząc do przebarwienia zębów na 

kolor żółty. W przebiegu dalej postępującej erozji 

dochodzi do odsłonięcia kanalików zębinowych, co 

prowadzi do nadwrażliwości zębów. Stomatolog 

może odróżnić erozję pochodzącą z kwasów żołąd-

kowych od erozji wywołanej innymi czynnikami, 

poprzez określenie lokalizacji występowania zmian. 

Są to powierzchnie podniebienne i żujące w szczęce 

oraz przedsionkowe i żujące w żuchwie [17]. 

Stomatolog może również podejrzewać buli-

mię u pacjenta na podstawie uszkodzenia błony 

śluzowej podniebienia miękkiego. Zmiany te po-

wstają w wyniku prowokowania wymiotów palcami 

lub innymi ostrymi przedmiotami. Można też zaob-

serwować objaw Russella, czyli charakterystyczne 

owrzodzenia na palcach rąk powstające po urazie 

(kontakcie z zębami) [18]. 

Częstym objawem u pacjentów chorujących 

na bulimię jest powiększenie ślinianek. Związane 

jest to z drażniącym działaniem kwasu solnego na 

struktury wyprowadzające ślinianek, co w konse-

kwencji prowadzi do ich obrzmienia. Czasem osią-

gają one znaczne rozmiary, zmieniając tym samym 

kształt twarzy. W literaturze można natknąć się 

nawet na związane z tym określenie “policzki cho-

mika” [19]. 

Inne zaburzenia odżywiania - pica 

Kolejną chorobą ze spektrum zaburzeń odżywiania, 

spotykaną w gabinecie stomatologicznym, jest tzw. 

spaczone łaknienie, czyli pica. Zaburzenie to 

szczególnie często występuje u dzieci, najczęściej 

ze zdiagnozowanymi wcześniej chorobami, takimi 

jak autyzm lub ADHD. Znacznie częściej diagnozu-

je się je u pacjentów chorych na schizofrenię para-

noidalną, z zaburzeniami obsesyjnokompulsywny-

mi oraz BPD [20]. W literaturze można też znaleźć 

informacje o zespole pica występującym u kobiet 

ciężarnych.  

Choć etiologia spaczonego łaknienia nie jest 

nadal wyjaśniona, częstą teorią są niedobory ży-

wieniowe. W takim przypadku na fotelu stomatolo-

gicznym możemy spotkać pacjenta z objawami 

niedoborów, tj. ze stanami zapalnymi błony śluzo-

wej, pęknięciami kątów ust czy przebarwieniami na 

zębach. Stany te zostały bardziej szczegółowo opi-

sane w dziale dotyczącym anoreksji [20]. 

Spożywanie niejadalnych przedmiotów, takich 

jak kreda, kamienie czy drewno, stwarza ogromne 

zagrożenie dla zdrowia jamy ustnej. W wyniku 

gryzienia twardych przedmiotów dochodzi do ście-

rania tkanek zęba, co stomatolog może zaobserwo-

wać w postaci nadmiernej abrazji powierzchni 

żujących zębów. Taki obraz kliniczny może łatwo 

skierować stomatologa na podejrzenie zaburzeń 

psychicznych, nawet jeśli pacjent nie wykazuje 

żadnych innych uchwytnych objawów choroby 

[21]. 

Późnym powikłaniem starcia zębów może być 

ich nadwrażliwość na bodźce termiczne i chemicz-

ne oraz zdecydowanie większa podatność na próch-

nicę, na skutek odsłonięcia zębiny. Gryzienie 

znacznie twardszych materiałów, takich jak kamie-

nie, może doprowadzić do pęknięć, a nawet złamań 

koron zębów. Może wtedy dojść do obnażenia 

miazgi, co skutkuje koniecznością leczenia kanało-

wego, bądź nawet ekstrakcją uszkodzonego zęba 

[21]. 
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Kolejnym nieprawidłowym zachowaniem, 

niezwiązanym bezpośrednio z zachowaniem typu 

pica, jednak również charakteryzującym się gryzie-

niem niejadalnych przedmiotów, jest np. obgryza-

nie paznokci oraz gryzienie ołówków w reakcji na 

bodziec stresowy. Takie zachowanie również może 

prowadzić do wystąpienia chorób jamy ustnej 

i zębów [22]. Siła wywoływana obgryzaniem pa-

znokci może powodować resorpcję zewnętrzną 

korzeni zębów, zanik wyrostka zębodołowego, 

uszkodzenie dziąseł, a także wady zgryzu oraz 

zaburzeń w obrębie stawu skroniowo-żuchwowego 

[23]. Podobnie wygląda sytuacja w przypadku 

gryzienia ołówków i długopisów. U dzieci może 

doprowadzić do powstania zgryzu otwartego, co 

w przyszłości wymagać będzie leczenia ortodon-

tycznego. 

Ruminacje stomatologiczne (zespół przeżu-

wania) 

Ruminacje polegają na zwracaniu treści żo-

łądka do jamy ustnej, przeżuwaniu jej i ponownym 

połknięciu bądź wypluciu. Zespół przeżuwania 

u niemowląt i małych dzieci jest szczególnym ty-

pem tego zaburzenia. U osób dorosłych nie ma on 

tak istotnego wpływu na stan zdrowia pacjenta. 

U małych dzieci jednak jest on uważany za poważ-

ne zaburzenie, mogące prowadzić do wielu kompli-

kacji, w tym niedożywienia [24].  

Powodem występowania ruminacji u niemow-

ląt są najczęściej problemy dotyczące relacji z ro-

dzicami. Wiążą się one z brakiem bliskiego kontak-

tu z opiekunami, utratą rodzica w wieku niemowlę-

cym oraz ograniczeniem kontaktów społecznych na 

wczesnym etapie życia. Mogą dotykać dzieci na 

oddziałach intensywnej terapii czy wychowanków 

domów dziecka, a także wychowujących się 

w rodzinach patologicznych. Zaburzenie to jest 

również opisywane u dzieci z autyzmem [24,25].  

W zespole ruminacji kwaśna treść pokarmo-

wa, zwracana i ponownie przeżuwana w jamie 

ustnej, przez znacznie dłuższy czas oddziałuje na 

śluzówkę jamy ustnej i zęby, niż ma to miejsce 

w przypadku zwyczajnych wymiotów. U bardzo 

małych niemowląt powoduje to uszkodzenie dzią-

seł. Około 6. miesiąca życia dochodzi do wyrzyna-

nia się pierwszych zębów. Zespół przeżuwania 

w tym okresie może wywierać negatywny wpływ 

na jakość uzębienia w przyszłości. Z racji tego, że 

zęby mleczne są zdecydowanie mniej zmineralizo-

wane niż zęby stałe, proces erozji spowodowany 

kwasem żołądkowym postępuje szybciej. Ponadto 

cofająca się treść pokarmowa przyczynia się do 

pogorszenia higieny jamy ustnej małych pacjentów, 

przez co rozwija się bardzo szybko próchnica zę-

bów mlecznych. Należy pamiętać, iż wszystkie 

nieprawidłowości w uzębieniu mlecznym mogą 

w przyszłości wpływać na pogorszenie stanu uzę-

bienia stałego [26].  

Choroba ta może zostać przeoczona przez 

opiekunów dziecka, szczególnie jeśli dotyczy to 

placówek wychowawczych, rodzin zastępczych lub 

dzieci autystycznych. Dzięki profilaktycznym kon-

trolom w gabinecie dentystycznym, stomatolog 

znający sytuację socjalną dziecka z takim obrazem 

klinicznym, może okazać się pierwszą osobą dia-

gnozującą zaburzenie natury psychicznej [26].  

Zespół nocnego jedzenia 

Zespół nocnego jedzenia jest zaburzeniem do-

tyczącym zarówno sfery zaburzeń odżywiania, jak 

i zaburzeń snu. Zjawisko to może występować 

u osób odchudzających się, stosujących restrykcyj-

ne diety, ale także u pacjentów chorujących na

bulimię [27].

Pacjent cierpiący na zespół nocnego jedzenia 

spożywa pokarmy kompulsywnie i nie potrafi po-

hamować swojego łaknienia, jednak w większości 

przypadków jest całkowicie świadomy swojego 

postępowania. Często w pośpiechu, z powodu 

ostrożności przed obudzeniem domowników lub 

senności, nie przykłada jednak odpowiedniej uwagi 

do higieny jamy ustnej po spożyciu nocnego posił-

ku [28].  

Należy pamiętać, iż pacjenci obciążeni tym 

zaburzeniem często spożywają nadmierną ilość 

słodkich, kalorycznych pokarmów i napojów. Nie-

którzy, tak jak w przypadku bulimii, wykazują inne 

zaburzenia odżywiania związane ze zwiększoną 

podatnością na choroby jamy ustnej i zębów [28]. 

Nieodpowiednia higiena jamy ustnej sprzyja 

zaleganiu znacznej ilości płytki bakteryjnej oraz 

kamienia nazębnego. Ponadto, w nocy dochodzi do 

znacznego ograniczenia wydzielania śliny, istotne-

go czynnika protekcyjnego przed próchnicą. Brak 

odpowiedniej higieny jamy ustnej oraz niedosta-

teczna ilość śliny powodują powstawanie zmian 

próchnicowych [29].  

Leczenie 

Wszystkie jednostki chorobowe opisane w ni-

niejszej pracy wymagają leczenia specjalistyczne-

go. Często leczeniem zajmuje się zespół złożony 

z psychoterapeutów i lekarzy – najczęściej lekarz 
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rodzinny we współpracy z lekarzem psychiatrą. To 

oni odpowiedzialni są za dobór najskuteczniejszego 

leczenia, zarówno przyczynowego jak i objawowe-

go.  

Lekarz stomatolog może być dla nich niezwy-

kle pomocny, dzięki regularnym wizytom w gabi-

netach dentystycznych. Dotyczy to szczególnie 

pacjentów małoletnich, często przyprowadzanych 

na obowiązkowe kontrole uzębienia przez rodzi-

ców. Szybkie wychwycenie zmian sugerujących 

zaburzenia odżywiania już na fotelu stomatologicz-

nym, pozwoli na dalsze pokierowanie rodzi-

ca/opiekuna do odpowiedniego specjalisty.  

Współpraca lekarzy prowadzących z lekarzem 

dentystą jest również istotna już po zastosowaniu 

leczenia farmakologicznego. Wiele substancji sto-

sowanych w leczeniu opisanych zaburzeń odżywia-

nia negatywnie wpływa na stan jamy ustnej.  

W leczeniu farmakologicznym anoreksji i bu-

limii bardzo często wykorzystywane są leki z grupy 

selektywnych inhibitorów wychwytu zwrotnego 

serotoniny (ang. selective serotonin reuptake inhibi-

tor, SSRI). Stosowana w obu schorzeniach fluokse-

tyna, oraz wybiórczo w bulimii sertralina, mogą 

powodować kserostomię i bruksizm [30]. W farma-

kologicznej terapii anoreksji wykorzystuje się rów-

nież preparaty z grupy leków antypsychotycznych, 

np. olanzapinę. Lek ten może wywoływać zarówno 

kserostomię, jak i ślinotok. Czasem spotykany jest 

również obrzęk i ból dziąseł oraz języka, a także 

jego odbarwienie [31]. Z podobnymi objawami 

niepożądanymi można się spotkać po zastosowaniu 

leków antycholinergicznych, np. cyproheptadyny 

[32].  

Niedostateczna produkcja śliny wpływa na ca-

łą kaskadę zmian zachodzących w jamie ustnej, 

mogących prowadzić do destrukcji aparatu zębo-

wego. Częste kontrole w gabinecie stomatologicz-

nym są więc wskazane przy zastosowaniu leków 

z wymienionych powyżej grup.  

Profilaktyka i leczenie zmian stomatologicz-

nych powstałych w przebiegu zaburzeń od-

żywiania 
W przypadku występowania zmian erozyjnych 

na zębach należy poddawać się profesjonalnym 

zabiegom higienizacyjnym, czyli usuwaniu kamie-

nia i fluorkowaniu zębów. Pacjentom zaleca się 

stosowanie pasty o niskim współczynniku ścieral-

ności oraz miękkiej szczoteczki. Należy też unikać 

mocnych ruchów szorujących, zamiast nich stoso-

wać delikatne ruchy wymiatające od dziąsła 

w stronę powierzchni żującej [33]. 

Należy pouczyć pacjenta, aby nie mył zębów 

bezpośrednio po wymiotach, ponieważ rozprowa-

dza wtedy kwas solny po całej jamie ustnej. Przed 

szorowaniem zębów należy przepłukać jamę ustną 

roztworem buforującym, np. dwuwęglanu sodu, lub 

żuć gumę bezcukrową zawierającą dwuwęglan 

w celu neutralizacji pH [33].   

W przypadku dużych ubytków erozyjnych za-

leca się odbudowę zęba poprzez kompozyty, liców-

ki porcelanowe lub korony [17]. 

Opiekun młodego pacjenta powinien zwracać 

uwagę na to, czy dziecko od najmłodszych lat nie 

gryzie ołówków oraz innych przedmiotów, ponie-

waż może to doprowadzić w przyszłości do wad 

zgryzu. Natomiast jeśli pacjent ma już założony 

aparat stały, trzeba go uczulić, że nagryzanie róż-

nych przedmiotów może uszkadzać zamki ortodon-

tyczne i przedłużać leczenie oraz zwiększać jego 

koszty [17]. 

Pacjenci, którzy cierpią na niedobory witamin 

i mikroelementów, powinni przychodzić na wizyty 

kontrolne co 3 miesiące, aby zapobiegać rozwojowi 

próchnicy w osłabionych zębach [33]. 

Podsumowanie 

Współpraca lekarzy różnych specjalizacji jest 

niezwykle istotna w diagnozowaniu oraz leczeniu 

osób z zaburzeniami odżywiania na tle psychicz-

nym. Kompleksowe badanie pacjenta, uwzględnia-

jące różne aspekty choroby, pozwoli odpowiednio 

szybko postawić diagnozę i zapobiec destrukcyj-

nym skutkom choroby. Często to właśnie stomato-

log ma szansę najszybciej zauważyć w jamie ustnej 

nieprawidłowości, których pacjent nie jest w stanie 

ukryć.  

Rola stomatologa jest istotna zarówno przy 

diagnozowaniu, jak i w późniejszym leczeniu. O ile 

kluczowym leczeniem zajmuje się lekarz psychiatra 

oraz lekarz rodzinny, to stomatolog poprzez lecze-

nie zębów zapobiega wystąpieniu w przyszłości 

zębopochodnych stanów zapalnych, będących po-

wikłaniem zaawansowanych zmian próchnicowych. 

Pomaga również zapobiegać wystąpieniu dyskom-

fortu spowodowanego nadwrażliwością oraz zmian 

zwyrodnieniowych stawów skroniowożuchwo-

wych. W przypadku pacjentów z zaburzeniami 

odżywiania pozwala to zapobiec wtórnej niechęci 

do jedzenia, wynikającej z bólu podczas samego 

procesu przeżuwania i połykania pokarmu.  

 Stomatolog powinien poinstruować opiekuna 

bądź samego pacjenta o konieczności przeprowa-

dzania domowej higienizacji jamy ustnej, a także 
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szczegółowych obserwacji stanu higieny. Zaburze-

nia odżywiania bardzo często występują u dzieci 

i młodzieży, dlatego niezbędne jest tu zaangażowa-

nie rodzica lub opiekuna prawnego, który będzie 

kontrolować, czy dziecko dba o swoje uzębienie. 

Nie da się jednak ukryć, że rola stomatologa 

w leczeniu zaburzeń odżywiania jest poboczna, 

dlatego po zaobserwowaniu objawów wskazują-

cych na to schorzenie, niezbędne jest skierowanie 

pacjenta do lekarza rodzinnego bądź psychiatry 

w celu dalszej diagnostyki i leczenia głównych 

przyczyn oraz objawów choroby. Dentysta powi-

nien poinformować pacjenta o szkodliwości jego 

zachowań, tj. prowokowania wymiotów, przeżuwa-

nia oraz konieczności konsultacji z innymi specjali-

stami. Informacja ta powinna być przekazana 

w sposób delikatny, nieoceniający, tak aby zachęcić 

pacjenta do podjęcia dalszych kroków diagnostycz-

no-leczniczych. 
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Słodkie oblicze depresji, czyli wpływ cukrów prostych na zdrowie psychiczne 
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Streszczenie 

W XXI wieku w krajach rozwiniętych coraz większym problemem stają się zaburzenia psychiczne. Do najczęściej 

występujących zaburzeń psychicznych zalicza się zaburzenia depresyjne. Dotyczą one ok. 350 mln osób na świecie, 

z czego ok. 1,5 mln osób w Polsce. Zaburzenia depresyjne to grupa zaburzeń z dominującym objawem subiektywnie 

odczuwanego obniżenia nastroju, o wieloczynnikowej etiologii. Stanowią one jedną z głównych przyczyn braku zdol-

ności do pracy oraz ograniczenia kontaktów społecznych. Zaburzenia depresyjne, z uwagi na swój przewlekły i na-

wrotowy charakter, należą do jednego z największych wyzwań współczesnej medycyny. Wśród czynników wpływa-

jących na zwiększone ryzyko wystąpienia zaburzeń depresyjnych wymienia się między innymi sposób żywienia. 

Szczególną uwagę zwraca się na wpływ cukrów prostych na zmiany zachodzące w nastroju człowieka. Badania nau-

kowe wykazują występowanie silnego związku przyczynowo-skutkowego między wysokim spożyciem cukrów pro-

stych a ryzykiem wystąpienia depresji. Zjawisko to może mieć związek z szybkim zwiększaniem się poziomu glukozy 

we krwi po spożyciu cukrów prostych, a tym samym gwałtownym wyrzutem insuliny. W odpowiedzi na ten mecha-

nizm dochodzi do szybkiego spadku nastroju, a w konsekwencji do wystąpienia zaburzeń nastroju. Innym ważnym 

aspektem dotyczącym tego zagadnienia jest wpływ długotrwałej hiperglikemii na upośledzenie funkcji układu seroto-

ninowego. W niniejszym rozdziale omówiono wpływ diety o wysokiej zawartości cukrów prostych na występowanie 

zaburzeń depresyjnych.  

Słowa kluczowe: cukry proste, zdrowie psychiczne, dieta, depresja 

Sweet face of depression, simple sugars impact on mental health 
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Abstract 

In the 21st century, mental disorders are becoming a growing problem in developed countries. The most common 

mental disorders include depressive disorders. They concern about 350 million people in the world, of which about 1.5 

million people in Poland. Depressive disorders are a group of disorders with a dominant symptom of a subjectively 

felt depressed mood, with a multifactorial etiology. They are one of the main reasons for the lack of ability to work 

and the limitation of social contacts. Depressive disorders, due to their chronic and recurrent nature, belong to one of 

the biggest challenges of modern medicine. Nutrition is mentioned among the factors affecting the increased risk of 

depressive disorders. Particular attention is paid to the influence of simple sugars on changes in the human mood. 

Scientific studies show a strong cause-and-effect relationship between high consumption of simple sugars and the risk 

of depression. This phenomenon may be associated with a rapid increase in blood glucose after consumption of simple 

sugars, and thus a rapid burst of insulin. In response to this mechanism, there is a rapid decline in mood and, as 

a consequence, mood disorders occur. Another important aspect regarding this issue is the impact of long-term hyper-

glycemia on the impairment of the serotonin system function. The section discusses the impact of a diet with a high 

content of simple sugars on the occurrence of depressive disorders. 
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Wprowadzenie 

Powszechnie panuje przekonanie, jakoby to cu-

kier, a zwłaszcza ten zawarty w słodyczach (głównie 

w czekoladzie), podnosił samopoczucie i poprawiał 

nastrój. Jednak ostatnie badania wskazują na zupeł-

nie inne odziaływanie, coraz częściej mówi się 

o jego prodepresyjnym działaniu.

W XXI w. coraz większa liczba osób boryka się 

z problemami natury psychicznej. Wśród nich naj-

większą liczbę zachorowań stanowią te spowodo-

wane występowaniem zaburzeń depresyjnych. We-

dług prognoz Światowej Organizacji Zdrowia ang. 

World Health Organization, WHO) z 2018 roku, 

w roku 2020 depresja miała znaleźć się na drugim 

miejscu wśród najczęściej występujących chorób na 

świecie, natomiast w 2030 ma ona objąć pierwsze 

miejsce [1]. Czy szacunki okażą się trafne, dowiemy 

się niebawem. Wzrastająca liczba osób cierpiących 

na depresję doprowadziła do tego, że w ostatnich la-

tach coraz większą uwagę przykłada się do poszuki-

wania determinantów problemów natury psychicz-

nej w pozornie odległych dziedzinach życia, jak na 

przykład sposób odżywiania się człowieka. Zainte-

resowanie tym tematem sprawiło, że przeprowa-

dzono wiele badań, które wykazały wpływ diety wy-

soko cukrowej na częstsze występowanie zaburzeń 

depresyjnych. Dodatkowo w ostatnich latach coraz 

częściej zwraca się uwagę na większą częstotliwość 

występowania tych zaburzeń u osób chorujących na 

cukrzycę typu 2. Choroba ta również z roku na rok 

staje się jednym z wiodących globalnych proble-

mów, co stwarza coraz większe pole do rozważań na 

temat powiązań tych dwóch jednostek chorobowych 

[2]. 

Depresja – patomechanizm choroby 

Zaburzenia depresyjne są grupą zaburzeń, 

w których odczuwane jest subiektywne obniżenie 

nastroju. Pojawiać mogą się w przebiegu innych za-

burzeń m.in: zaburzeń afektywnych, zaburzeń adap-

tacyjnych, efektów ubocznych stosowania leków lub 

zaburzeń schizoafektywnych [1]. 

Najczęstszą postacią zaburzeń depresyjnych 

jest epizod depresyjny. Jest on rozumiany i rozpo-

znawany, gdy przez okres minimum dwóch tygodni 

przez większość dnia utrzymuje się co najmniej 5 

z kryteriów diagnostycznych, z których najważniej-

szymi są nastrój depresyjny przez większą część 

dnia oraz zmniejszone zainteresowanie niemal 

wszystkimi aspektami życia. Pozostałymi kryteriami 

diagnostycznymi są: bezsenność lub wzmożona sen-

ność, spadek masy ciała i zmniejszony apetyt lub 

jego zwiększenie, pobudzenie psychoruchowe lub 

praktycznie całkowite spowolnienie, męczliwość, 

niskie poczucie własnej wartości, trudności w kon-

centracji, anhedonia czy występowanie myśli samo-

bójczych [3]. Do najczęściej występujących obja-

wów depresji zaliczamy oprócz wymienionych wy-

żej: brak apetytu, obniżenie libido, zaburzenia snu 

i rytmu dobowego. Osoba chora powoli wycofuje się 

z życia społecznego i odcina się od wszelkich sygna-

łów z otaczającego ją świata [3]. 

Do tej pory nie udało się jednoznacznie okre-

ślić patomechanizmu choroby. Zauważono nato-

miast, że odczuwany przez pacjentów niski nastrój 

spowodowany może być obniżeniem poziomu neu-

roprzekaźników jakimi są: serotonina, dopamina 

oraz noradrenalina [3]. Wartym zauważenia jest 

również wpływ wysokiego poziomu stresu, zwłasz-

cza działającego długoterminowo, na rozwój tej cho-

roby. Stres wywołany może być nie tylko przez 

czynniki zewnętrzne, które oddziałują na chorego, 

ale również poprzez zaburzenia w funkcjonowaniu 

osi podwzgórze-przysadka-nadnercza, w wyniku 

którego wzrasta poziom wydzielanego kortyzolu, 

a co za tym idzie organizm znajduje się w stanie 

przewlekłej hiperkortyzolemii. Dodatkowo, u pa-

cjentów przejawiających objawy zaburzeń afektyw-

nych, zaobserwowano częściej podwyższone stęże-

nie we krwi cytokin prozapalnych, co dodatkowo za-

burza funkcjonowanie wyżej wspomnianej osi [3]. 

Leczenie depresji opiera się na działaniu inter-

dyscyplinarnym, w którego skład wchodzi psychote-

rapia oraz farmakoterapia. Do leków stosowanych 

w farmakoterapii depresji zaliczamy m.in.: inhibi-

tory wychwytu zwrotnego serotoniny i noradrena-

liny bez działania receptorowego (ang. serotonin no-

repinephrine reuptake inhibitor, SNRI), selektywne 

inhibitory wychwytu serotoniny (ang. selective sero-

tonin reuptake inhibitors, SSRI), selektywne inhibi-

tory wychwytu noradrenaliny (ang. norepinephrine 

reuptake inhibitor, NRI), selektywne inhibitory 

MAO-A (monoaminooksydazy) czy trójpierście-

niowe leki przeciwdepresyjne (TLDP). Najczęściej 

stosowaną grupą leków są te z grupy SSRI [2]. Psy-

choterapia depresji powinna polegać na dotarciu do 

źródła problemu i pracy nad rozwiązaniem go, co po-

winno spowodować poprawę stanu psychicznego 

pacjenta [2]. Farmakoterapia i psychoterapia po-

winny być ze sobą ściśle powiązane, w celu jak naj-

lepszej pomocy pacjentowi. Dodatkowo pomocne 

w terapii zaburzeń depresyjnych mogą być zioła, po-

wszechnie stosowane w medycynie naturalnej już od 

setek lat. Do najczęściej stosowanych roślin o dzia-

łaniu przeciwdepresyjnym zaliczamy: dziurawiec 
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zwyczajny (Hypericum perforatum), kozłek lekarski 

(Valeriana officinalis L.), melisę lekarską (Melissa 

officinalis L.), chmiel zwyczajny (Humulus lupulus) 

oraz lawendę wąskolistną (Lavandula angustifolia) 

[4]. 

Krótkotrwałe działanie cukrów prostych na 

układ nerwowy i samopoczucie człowieka 
Według WHO zalecane spożycie cukrów pro-

stych w diecie osoby zdrowej powinno wynosić ok. 

10% dziennego zapotrzebowania kalorycznego. In-

stytut Żywności i Żywienia (IŻŻ) zaleca, aby całko-

wite spożycie węglowodanów przez osobę zdrową 

nie przekraczało 75% kaloryczności diety, a spoży-

cie cukrów prostych nie przekraczało 10% dzien-

nego zapotrzebowania kalorycznego [5].  

Podczas spożywania produktów bogatych 

w cukry proste odczuwana jest przyjemność z ich je-

dzenia. Informacje o smaku słodkim przekazywane 

są do mózgu z kubków smakowych poprzez prze-

kaźniki (białka G), za których pośrednictwem do-

chodzi do depolaryzacji błony w kubku smakowym 

oraz do wytworzenia się impulsu nerwowego. Sy-

gnał odbierany jest przez kubki smakowe i przeka-

zywany do trzech nerwów: twarzowego, językowo-

gardłowego i błędnego. Mózg interpretuje smak 

słodki jako przyjemny z powodu wrodzonych pre-

dyspozycji do tego. Zauważono, że dzieci po spoży-

ciu słodkich substancji słabiej odczuwają ból, co 

może być powiązane z działaniem znieczulającym 

dopaminy i opioidów endogennych, które są wtedy 

wyzwalane. Dodatkowo zauważono, że niemowlęta 

odczuwające słodki smak wykazują zwiększony od-

ruch ssania niż te, które nie podlegały takiej stymu-

lacji [6]. Endorfiny wydzielane przez endogenny 

układ opioidowy również wpływają na pojawienie 

się uczucia przyjemności po spożyciu słodzonych 

produktów. Podobny mechanizm zachodzi w przy-

padku tak zwanego „układu nagrody”, który zlokali-

zowany jest w mózgu. Spożycie słodzonych substan-

cji powoduje pobudzenie „układu nagrody” przez 

opioidy endogenne, co skutkuje zwiększeniem wy-

dzielania dopaminy, dającej sygnał o zaspokojeniu 

potrzeb organizmu związanych z dostarczeniem po-

żywienia. Prowadzi to do relaksacji organizmu 

i chwilowego uczucia przyjemności. Działanie to 

prowadzi jednak do wytworzenia się zależności po-

dobnej, jak w przypadku uzależnienia od substancji 

psychoaktywnych. Wytwarza się bowiem tolerancja, 

która polega na konieczności zwiększania ilości spo-

żywanego cukru w celu uzyskania takiego samego 

efektu (odczucia przyjemności), jak przy mniejszym 

stężeniu cukru. W konsekwencji spożywana jest 

większa, często nadmierna ilość cukrów, co w efek-

cie prowadzi do hiperkaloryczności diety, co w po-

łączeniu z niską aktywnością fizyczną, może przy-

czynić się do powstawania nadwagi, a nawet otyłości 

[7]. Najsilniejsze oddziaływanie cukru na poprawę 

nastroju wynika z działania przyzwyczajeń. Nasza 

podświadomość sugeruje nam, że zjedzenie czegoś 

słodkiego sprawi, że poprawi nam się nastrój. Efekt 

ten jest uzyskiwany, ponieważ nasza wiara w to, iż 

poprawa nastroju nastąpi, jest wystarczająco silna 

i oddziałuje na nasz organizm efektem placebo [7]. 

Możliwe mechanizmy oddziaływania diety 

wysokocukrowej na zdrowie psychiczne 
Według uczonych z University College Lon-

don jednym z możliwych mechanizmów sprzyjają-

cych oddziaływaniu diety wysokocukrowej na psy-

chikę człowieka może być zmniejszenie się ilości 

neurotroficznego czynnika pochodzenia mózgo-

wego (ang. brain-derived neurotrophic factor, 

BDNF) na skutek stosowania wysokocukrowej diety 

[8]. Innym hipotetycznym powodem występowania 

zwiększonego ryzyka zaburzeń depresyjnych u spo-

żywających duże ilości cukrów prostych jest moż-

liwe zwiększanie wydzielania markerów stanu za-

palnego do krążenia ogólnego, co powoduje obniże-

nie nastroju [9]. Dieta bogata w cukry proste predys-

ponuje do częstych wahań poziomu insuliny we krwi 

oraz wahań poziomu glukozy, co prowadzi do nieu-

stabilizowanej glikemii. Takie wahania poziomu 

glukozy we krwi mogą prowadzić do występowania 

zmienności nastroju [10]. Należy pamiętać o działa-

niu uzależniającym cukru, który wpływa na układ 

dopaminergiczny, zaburzając jego pracę, co za tym 

idzie może wpływać na występowanie zaburzeń psy-

chicznych [11].  

Wpływ spożywania produktów wzbogaca-

nych w cukier na kondycję psychiczną  

w świetle badania Whitehall II 
Wzrost spożycia słodzonej żywności oraz wy-

sokosłodzonych napojów spowodował, że w Wiel-

kiej Brytanii oraz Stanach Zjednoczonych coraz czę-

ściej występuje otyłość oraz cukrzyca typu II, jak 

również depresja. Wpływ spożywania słodzonej 

żywności oraz napojów na zdrowie psychiczne 

mieszkańców Wielkiej Brytanii był przedmiotem za-

interesowania badaczy z University College London, 

którzy zapoczątkowali badanie nazwane Whitehall 

II. Badanie prowadzone było w latach 1985-2013

w 11 fazach. W badaniu brało udział 10 000 ochot-

ników, w wieku miedzy 35 a 55 lat. Ta wieloletnia

obserwacja wykazała wzrost ryzyka występowania
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depresji i zaburzeń psychicznych na skutek długo-

trwałego stosowania diety wysokocukrowej. Doty-

czyło to zarówno zaburzeń psychicznych, jak i de-

presji klinicznej. Zaburzenia mentalne wystąpiły 

u 20,7% mężczyzn i 25,7% kobiet. Częstość wystę-

powania zaburzeń depresyjnych wynosiła 8%

w przypadku depresji i 2% w przypadku depresji kli-

nicznej. Dodatkowo 47% pacjentów, u których wy-

stępowała depresja, przejawiało skłonność do na-

wrotów, a w przypadku pacjentów z depresją kli-

niczną było to 58% [12]. Należy również wspo-

mnieć, iż najwyższy poziom zapadalności na zabu-

rzenia depresyjne wykazywały kobiety poniżej 50.

roku życia, po przebytych rozwodach lub śmierci

współmałżonków, palące, wykazujące niską aktyw-

ność fizyczną. W tej grupie czynniki żywieniowe

odegrały więc najmniejszą rolę [12]. Warte zauwa-

żenia jest również to, że poziom spożywanego cukru

wykazywał silne dodatnie korelacje z występowa-

niem zaburzeń depresyjnych [12].

Wpływ cukru na funkcjonowanie mózgu 

Działanie cukrów prostych na funkcjonowanie 

układu nerwowego stało się przedmiotem badania 

przeprowadzonego na samcach szczurów w Charles 

River Laboratory. Różnica między grupą badawczą 

a kontrolną polegała na dodawaniu do wody poda-

wanej osobnikom z grupy badanej węglowodanu – 

fruktozy [13]. Doświadczenie wykazało, że szczury 

poddawane działaniu wody słodzonej fruktozą poko-

nywały labirynt w czasie dwa razy dłuższym niż 

szczury nie poddane jej działaniu. Kolejną różnicą 

w zachowaniu osobników z grupy badanej było po-

konywanie przeszkód w zły sposób. W parametrach 

krwi zwierząt z badanej grupy można było zauważyć 

znacznie wyższe wartości trójglicerydów, insuliny 

oraz glukozy [13]. Podczas sekcji zwłok zwierząt 

z grupy badanej wykazano liczne zmiany w genomie 

hipokampu oraz podwzgórza. Anomalie genowe hi-

pokampu dotyczyły obszaru odpowiedzialnego za 

zapamiętywanie, natomiast w przypadku podwzgó-

rza dotyczyły one obszaru odpowiedzialnego za me-

tabolizm. Co ciekawe, geny, których dotyczyły 

zmiany występują również w genomie człowieka, co 

pozwala stwierdzić, że zmiany takie mogą pojawiać 

się także u ludzi narażonych na dużą podaż fruktozy 

[13]. 

Wpływ słodzonych napojów na rozwój za-

burzeń depresyjnych 
Badanie Gao i wsp. [14], na grupie ponad 260 

tysięcy ochotników przeprowadzone za pomocą an-

kiety dotyczącej stylu życia oraz sposobu odżywia-

nia, wykazało, iż wysoki poziom spożywania napo-

jów słodzonych, niezawierających alkoholu, może 

prowadzić do zwiększenia ryzyka zachorowania na 

depresję. Podobnie jak w badaniu Whitehall II, de-

presja występowała częściej u kobiet niż u męż-

czyzn. Kolejnym podobieństwem w uzyskanych wy-

nikach był fakt, że kobiety te były osobami palącymi 

oraz doświadczyły wcześniej silnych emocji związa-

nych z trudnymi sytuacjami życiowymi, np. rozwo-

dem [14]. Badanie wykazało również, że wskaźnik 

masy ciała (ang. Body Mass Index, BMI) dodatnie 

korelował z ryzykiem występowania zaburzeń de-

presyjnych, a także z niską aktywnością fizyczną pa-

cjentów [14]. 

Współistnienie cukrzycy oraz zaburzeń de-

presyjnych 
Cukrzycą nazywamy przewlekły stan występo-

wania hiperglikemii, spowodowany zaburzeniem 

działania lub wydzielania insuliny. Jest to choroba 

metaboliczna, w obrębie której możemy wyróżnić 

cukrzycę typu 1, cukrzycę typu 2, cukrzycę ciążową, 

a także inne typy cukrzycy. Najczęściej występują-

cym, bo aż w ok. 90% przypadków, jest typ 2 cu-

krzycy, często współistniejący z nadmierną masą 

ciała oraz składowymi zespołu metabolicznego. Pa-

tomechanizm cukrzycy typu 2 polega przede wszyst-

kim na zmniejszonej wrażliwości komórek organi-

zmu na działanie insuliny oraz na zaburzeniach wy-

dzielania tego hormonu. U osób chorych często hi-

perglikemii towarzyszy hiperinsulinemia [3]. Po-

nadto do występowania cukrzycy typu 2 predyspo-

nują zarówno czynniki genetyczne, jak i środowi-

skowe, z których najważniejszym jest sposób odży-

wiania [15]. Dotychczas cukrzycę typu 2 kojarzono 

raczej z osobami w wieku dorosłym, a nawet star-

szym. Coraz częściej jednak cukrzyca typu 2 dotyka 

młodzież, a także dzieci cechujące się nadmierną 

masa ciała [3]. Do najważniejszych objawów cu-

krzycy należą poliuria (zwiększone oddawanie mo-

czu) oraz polidypsja (zwiększone pragnienie), 

zwiększona senność, osłabienie czy zmniejszenie 

masy ciała. Występowanie takich objawów sugeruje 

konieczność oznaczenia glikemii przygodnej, 

a w przypadku przekroczenia normy predysponuje 

do wykonania testu tolerancji glukozy [16]. W więk-

szości przypadków cukrzyca typu 2 rozwija się przez 

wiele lat bezobjawowo, jej manifestacją stają się do-

piero odległe w czasie powikłania, takie jak: neuro-

patia cukrzycowa, nefropatia cukrzycowa czy retino-

patia cukrzycowa [16].  
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Do ważnych powikłań cukrzycy typu 2 należą 

zmiany w neuronach, także mózgowych – neuropa-

tia cukrzycowa. Innym aspektem znaczącym w tym 

przypadku jest również wzrost stężenia insuliny mó-

zgowej, przy jednoczesnej niewrażliwości tkanki 

mózgowej na nią, która odpowiedzialna jest między 

innymi za regulację procesów metabolicznych (od-

działywanie na podwzgórze), hamowanie glikolizy 

w wątrobie oraz zwiększenie termogenezy tkanki 

tłuszczowej brązowej [3]. Leczenie cukrzycy typu 2 

opiera się na działaniu interdyscyplinarnym. Ważna 

jest w nim zarówno edukacja pacjenta na temat kon-

troli glikemii i sposobu żywienia, który powinien 

wprowadzić, jak również farmakoterapia. W wielu 

przypadkach odpowiednio skomponowana dieta 

i aktywność fizyczna może znacząco obniżyć po-

ziom glukozy we krwi. W przypadku kiedy nie daje 

to zadowalających rezultatów wprowadzane jest le-

czenie farmakologiczne [15]. 

Wykazano, że u pacjentów, którzy nie kontro-

lują poziomu glikemii, ryzyko występowania zabu-

rzeń depresyjnych jest znacznie wyższe niż u pacjen-

tów, którzy dbali o odpowiedni poziom glukozy we 

krwi [17]. Rozwinięcie się u pacjenta cukrzycy nie-

sie za sobą również inne zmiany. Należą do nich 

przede wszystkim zaburzenia aktywności układu se-

rotoninergicznego, który odpowiada między innymi 

za aktywność behawioralną i emocjonalną oraz 

funkcjonowanie osi podwzgórze-przysadka-nadner-

cza. W przypadku układu serotoninergicznego kore-

lacja między tymi schorzeniami pojawia się w mo-

mencie wystąpienia w przebiegu cukrzycy typu 2 

polimorfizmu transportera serotoniny (ang. seroto-

nin-transporter-linked polymorphic region, 5-

HTTLPR), który predysponuje do zwiększonej po-

datności na stres endogenny, przyczyniający się do 

występowania depresji. Przewlekła hiperglikemia 

prowadzi do rozregulowania funkcji układu seroto-

ninergicznego, a tym samym do rozchwiania równo-

wagi emocjonalnej. Dodatkowo receptory seroto-

niny wykazują działanie regulujące czynniki neuro-

troficzne, wspomagające proliferację neuronów. 

W przypadku wystąpienia cukrzycy działanie recep-

torów serotoniny jest zaburzone [3]. Zmiany wystę-

pujące w osi podwzgórze-przysadka-nadnercza 

przyczyniają się do zwiększonego wydzielania gli-

kokortykosteroidów mózgowych, które aktywują tę 

oś. Wzrost stężenia glikokortykosteroidów mózgo-

wych spowodowany może być zarówno stosowa-

niem terapii glikokortykosteroidowej, jak również 

przewlekłym stresem. W konsekwencji w organi-

zmie dochodzi do nadprodukcji glikokortykosteroi-

dów, których jednym z działań jest zwiększenie po-

ziomu glukozy we krwi oraz insulinooporności tka-

nek. Stan ten jest uznawany za stan przedcukrzy-

cowy, który w przypadku braku odpowiedniej reak-

cji łatwo może przekształcić się w cukrzycę typu 2. 

Co więcej, w przypadku uszkodzenia neuronów hi-

pokampu, stan ten może doprowadzić do zaburzenia 

wychwytu zwrotnego glikokortykosteroidów, które 

jest podstawą kontroli ich poziomu we krwi [3]. Wy-

kazano również, że u myszy objawy depresyjne wy-

wołane zaburzeniami wytwarzania glikokortykoste-

riodów są podobne do tych wywoływanych przewle-

kłym stresem [18]. 

Związek między jednoczesnym występowa-

niem depresji oraz cukrzycy typu 2 może być wyni-

kiem zależności między działaniem kinazy syntezy 

glikogenu 3 a serotoniną. Dowiedziono, że niekon-

trolowanie wzmożona aktywność kinazy syntezy 

glikogenu 3 przyczynia się do zaburzeń w funkcjo-

nowaniu systemu serotoninergicznego, co skutko-

wać może występowaniem zaburzeń depresyjnych 

[17]. Z drugiej strony, występowanie cukrzycy typu 

2 i depresji możemy również tłumaczyć niższą sa-

mooceną oraz gorszym postrzeganiem swojego ciała 

wśród osób otyłych, u których jak wspomniano 

wcześniej występuje cukrzyca typu 2. Zjawisko to 

dotyczy głównie młodych kobiet i mężczyzn, którzy 

poprzez presję środowiska czują się stygmatyzowani 

i zepchnięci na margines społeczeństwa. Ciągły stres 

i nacisk ze strony rówieśników oraz rozpowszech-

niane przez mass media kanony piękna mogą prowa-

dzić do obniżenia się samooceny pacjenta, a co za 

tym idzie do obniżenia jego nastroju spowodowa-

nego brakiem akceptacji. Wykazano, że wyższe BMI 

sprzyja występowaniu zaburzeń psychicznych, ta-

kich jak ataki paniki czy właśnie depresja. Długoter-

minowe działanie bodźców stresowych jest jednym 

z wielu czynników predysponujących do wystąpie-

nia zaburzeń depresyjnych. Stan ten dotyczy oczy-

wiście również osób dorosłych, jednak stygmatyza-

cja i brak akceptacji „inności” jest silniej akcento-

wany wśród osób z młodszych grup populacji, 

zwłaszcza tych w okresie dojrzewania oraz okresie 

wczesnoszkolnym [19]. 

Podsumowanie  

Mimo swojego krótkotrwałego działania po-

prawiającego nastrój, długotrwałe spożywanie cu-

krów prostych może przyczynić się do pogorszenia 

samopoczucia, a nawet do wystąpienia depresji. 

Rola cukrów, zwłaszcza prostych, w zwiększaniu ry-
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zyka występowania depresji jest trudna do zaprze-

czenia. Wpływ ten jest uwarunkowany zarówno 

działaniem hormonów, jak i przyzwyczajeń, które 

wytworzyły się w naszej podświadomości przez 

wieki ewolucji. Predysponuje ono również do wystę-

powania zależności podobnej do uzależnienia od 

substancji psychoaktywnych, co dodatkowo zwięk-

sza ryzyko zaburzeń psychicznych. Ważnym aspek-

tem działania cukrów na funkcjonowanie układu 

nerwowego, jak i psychikę człowieka, jest stwier-

dzona korelacja między występowaniem cukrzycy 

typu 2 i depresji. Zwiększone ryzyko wystąpienia za-

burzeń psychicznych u pacjentów chorujących na 

cukrzycę typu 2 powiązane jest bezpośrednio z dzia-

łaniem osi podwzgórze-przysadka-nadnercza. Zabu-

rzenia występujące w obrębie tej osi są ważnym 

czynnikiem wzrostu ryzyka zaburzeń depresyjnych 

u pacjentów [3].

Powikłania cukrzycy, takie jak neuropatia cu-

krzycowa, dodatkowo mogą prowadzić do zwięk-

szonej predyspozycji rozwoju depresji. Współistnie-

nie zespołu metabolicznego i cukrzycy typu 2, co za 

tym idzie występowanie otyłości, jest również czyn-

nikiem prowokującym stres. Prowadzi to do długo-

trwałej predyspozycji na czynniki stresowe, co jak 

wspomniano wcześniej jest ważnym bodźcem sty-

mulującym obniżenie samooceny i w konsekwencji 

pojawienie się zaburzeń psychicznych. Sama otyłość 

związana z nadmierną ilością tkanki tłuszczowej, 

która powoduje zwiększone stężenie cytokin proza-

palnych, również wpływa na występowanie depresji 

[19].  

Wartym zauważenia jest fakt, że wszystkie 

przytoczone wyniki badań wskazują na występowa-

nie w populacji korelacji między nadmiernym spo-

życiem cukrów prostych a wzrostem zachorowalno-

ści na zaburzenia depresyjne. Zatem zmniejszenie 

spożycia cukrów prostych może wywrzeć dobro-

czynny wpływ nie tylko na zdrowie fizyczne i ośrod-

kowy układ nerwowy, ale również na stan psy-

chiczny człowieka. 
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Żywienie jako profilaktyka i terapia depresji 

Różański Gracjan1, Bach Anna Maria1, Litwa Ewelina1 

1 Koło Naukowe Fizjologii Wysiłku Fizycznego przy Zakładzie Ergonomii i Wysiłku Fizycznego przy Katedrze 
Higieny, Epidemiologii, Ergonomii i Kształcenia Podyplomowego, Collegium Medicum w Bydgoszczy Uniwer-

sytetu Mikołaja Kopernika w Toruniu 

Streszczenie 

Depresja to zaburzenie charakteryzujące się wieloma objawami (m.in.: utrata zainteresowania i radości; zmniej-

szona koncentracja i uwaga; obniżona samoocena i pewność siebie; ponure i pesymistyczne poglądy na przyszłość; 

idee lub akty samookaleczenia lub samobójstwa; zaburzenia snu; zmniejszony apetyt), które znacznie obniżają 

jakość życia. Jej patomechanizm opiera się na zaburzeniu pracy ośrodkowego układu nerwowego (OUN). Dokład-

niej dotyczy on nieprawidłowych poziomów neuroprzekaźników – serotoniny, dopaminy oraz norepinefryny. Na-

leży pamiętać, iż nie są to jedyne przyczyny rozwoju depresji, a hipotez dotyczących jej powstawania jest wiele. 

Jednak niniejsza praca skupia się głównie na przekaźnictwie nerwowym, gdyż wyniki badań wskazują na rolę 

żywienia w jego funkcjonowaniu. Terapeutyczne możliwości, w odniesieniu do depresji, zauważono w pożywie-

niu zawierającym m.in. kwasy tłuszczowe omega-3, kwas foliowy czy witaminę B12. Ponadto warto dodać, że 

pojawiają się także doniesienia o powiązaniu zachowań żywieniowych z rozwojem depresji, np. pomijanie śniadań 

lub obranie nieprawidłowej strategii utraty masy ciała. W związku z tym, celem tej pracy jest przedstawienie 

składników dostarczanych do ustroju wraz z pokarmem, które mogą okazać się przydatne we wspomaganiu lecze-

nia depresji oraz wskazanie błędów w sposobie odżywiania zwiększających ryzyko jej powstania, gdyż odpowied-

nia dieta może być zarówno jednym z cennych narzędzi terapeutycznych, jak i metodą profilaktyki. 
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Wprowadzenie 

Depresja jest zaburzeniem psychicznym cha-

rakteryzującym się wieloma zróżnicowanymi obja-

wami, do których zaliczają się m.in. obniżona samo-

ocena i pewność siebie. Często pojawiają się wyob-

rażenia o winie lub bezwartościowości. Ponadto, za-

obserwować można także zmniejszoną koncentrację 

i uwagę; ponure i pesymistyczne poglądy na przy-

szłość; zaburzenia snu, zmniejszony apetyt; idee lub 

akty samookaleczenia lub samobójstwa; zwiększe-

nie męczliwości, nawet po niewielkim wysiłku oraz 

utratę zainteresowania i radości. Symptomy w prze-

biegu choroby mogą występować przewlekle lub 

mieć charakter nawrotowy. Depresja dotyka ludzi w 

każdym wieku (również dzieci) niezależnie od płci. 

Może także ujawnić się u kobiet po przebyciu po-

rodu, wtedy jest ona nazywana „depresją poporo-

dową”, a także w przebiegu choroby afektywnej se-

zonowej, która charakteryzuje się czasową manife-

stacją w okresie jesienno-zimowym [1]. Szacuje się, 

że 15-18% populacji doświadczy w swoim życiu 

epizodu depresyjnego, zaś u 6% światowej ludności 

będzie trwał on 12 miesięcy. Jak wcześniej wspo-

mniano, depresja może objawić się w każdym 

wieku, jednakże najczęściej pierwszy raz u danej 

osoby występuje ona pomiędzy połową okresu doj-

rzewania a połową czwartej dekady życia (średnio w 

wieku 25 lat). Warty odnotowania jest fakt, że aż 

40% osób doświadcza swojego pierwszego epizodu 

depresyjnego przed 20. rokiem życia. Ze względu na 

różnice biologiczne i psychologiczne pomiędzy 

płciami, opisywane tu zaburzenie dotyczy dwa razy 

częściej kobiet [2]. Wskazuje się wiele różnorakich 

przyczyn występowania depresji. Zalicza się do nich 

czynniki genetyczne, psychologiczne, biochemiczne 

czy środowiskowe, np. stresujące wydarzenia (roz-

wód, utrata pracy, śmierć bliskiej osoby, izolacja 

społeczna – głównie u osób starszych; w przypadku 

dzieci i młodzieży – nieuzyskanie promocji do ko-

lejnej klasy, zakończenie związku, bycie wykorzy-

stywanym lub zaniedbywanym), zaburzenia snu, 

nadużywanie alkoholu lub narkotyków, przyjmowa-

nie niektórych leków, a także choroby (np. przewle-

kły ból, nowotwory, niedoczynność tarczycy) [1,2]. 

Nie ulega wątpliwości, że depresja jest zaburzeniem 

w funkcjonowaniu ośrodkowego układu nerwowego 

[3,4]. Choroba ta wymaga kompleksowej terapii, na 

którą najczęściej składają się postępowanie farma-

kologiczne oraz psychoterapia [2]. Jednak w świetle 

badań okazuje się, że odpowiedni sposób żywienia 

może również być cennym narzędziem wspomaga-

jącym leczenie pacjentów cierpiących z powodu de-

presji, a także umożliwiać działanie profilaktycznie 

[5]. 

Celem niniejszej pracy jest przedstawienie ak-

tualnej wiedzy na temat składników żywności wpły-

wających pozytywnie na pracę ośrodkowego układu 

nerwowego i głównych mechanizmów ich działania 

oraz wskazanie niekorzystnych zachowań żywienio-

wych, zwiększających ryzyko depresji. 

Materiał i metody 

Przy użyciu haseł takich, jak: „depression”, 

„depression diet” oraz „depression nutrition” prze-

szukaliśmy bazę publikacji PubMed w celu odnale-

zienia prac opisujących zagadnienie żywienia w od-

niesieniu do depresji. Wyniki wyszukiwania ograni-

czyliśmy do artykułów napisanych w języku angiel-

skim oraz opublikowanych w latach 2000-2020. 

Rezultaty 

Kwasy tłuszczowe omega-3 

Najbardziej znanymi, głównie z powodu swo-

ich właściwości prozdrowotnych, przedstawicielami 

grupy kwasów tłuszczowych omega-3 są kwasy: 

alfa-linolenowy (ang. alpha-linolenic acid, ALA), 

eikozapentaenowy (ang. eicosapentaenoic acid, 

EPA) oraz dokozaheksaenowy (ang. docosahexae-

noic acid, DHA). Głównym źródłem ALA są: rze-

pak, orzechy i siemię lniane, natomiast dla EPA 

i DHA produkty pochodzenia zwierzęcego – owoce 

morza oraz tłuste ryby morskie, takie jak makrela, 

łosoś, sardynki czy tuńczyk [6]. 

W jednej z metaanaliz dowiedziono, iż po-

ziomy EPA i DHA u pacjentów z depresją są istotnie 

niższe w porównaniu ze zdrową grupą kontrolną [5]. 

Inna przeglądowa praca dotycząca kobiet w ciąży 

wskazuje natomiast, iż wraz z niskim poziomem 

kwasów tłuszczowych omega-3 wzrasta ryzyko de-

presji poporodowej [7]. Wykazano również, że 

osoby spożywające orzechy osiągały niższe wyniki 

w skalach oceny depresji [8]. W wielu pracach poru-

szono kwestię skutecznej dawki kwasów tłuszczo-

wych omega-3 oraz wzajemnego stosunku pomiędzy 

nimi. Wykazano, iż połączenie EPA z DHA, z prze-

wagą tego pierwszego (EPA 1,67 g/dobę + DHA 

0,83 g/dobę), stosowane z leczeniem antydepresyj-

nym wpłynęło korzystnie na poziom nastroju. Nie-

skuteczna, pod względem oceny objawów depresji, 

natomiast okazała się suplementacja DHA w prze-

wadze do EPA (EPA 0,6 g/dobę + DHA 2,2 g/dobę) 
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stosowana również jako dodatek do terapii – nie wy-

kazano poprawy przy ocenie objawów depresji. Z in-

nych analiz wynika również, że dawki większe niż te 

przytoczone powyżej (EPA 2,1 g/dobę + DHA 2,5 

g/dobę) są skuteczniejsze. Kolejne badania doty-

czące kwasów tłuszczowych omega-3 w dawce 2,5 

g/dobę (EPA:DHA w stosunku 2:1) potwierdziły ich 

pozytywny wpływ u osób z chorobą afektywną dwu-

biegunową, lecz nie u pacjentów z epizodem mania-

kalnym [9]. Jednakże w opozycji do powyższych in-

formacji stoi badanie przeprowadzone na grupie 

osób z nadwagą. Wykazało ono, iż suplementacja 

1412 mg EPA i DHA w stosunku 3:1 wraz z 30 µg 

selenu, 400 µg kwasu foliowego, 20 µg witaminy D3 

i 100 mg wapnia skutecznie zwiększa ich poziom 

(EPA i DHA) u pacjentów, lecz nie ma wpływu na 

objawy depresyjne [10].  

Mechanizm pozytywnego oddziaływania kwa-

sów tłuszczowych omega-3 w przebiegu oraz zapo-

bieganiu depresji nie jest do końca jasny, lecz auto-

rzy badań przedstawiają pewne hipotezy. Jedną z 

nich jest wpływ DHA na komórki nerwowe, gdyż 

jest on podstawowym składnikiem fosfolipidów 

błony komórkowej neuronów. DHA poprawia wraż-

liwość receptorów serotoninowych poprzez zwięk-

szenie płynności wspomnianej błony komórkowej 

[6]. Kwasy tłuszczowe omega-3 prowadzą również 

do zwiększonej ekspresji neurotroficznego czynnika 

pochodzenia mózgowego (ang. brain-derived neu-

rotrophic factor, BDNF), który także odpowiada za 

plastyczność synaps, zwiększenie neurotransmisji, 

działanie neuroprotekcyjne oraz antydepresyjne 

[11]. 

Kolejnym potencjalnym mechanizmem pozy-

tywnego wpływu kwasów tłuszczowych omega-3 

jest ich działanie przeciwzapalne, gdyż liczne bada-

nia potwierdzają związek depresji z produkcją pro-

zapalnych cytokin [6]. EPA wstrzymuje produkcję 

leukotrienu B4 (LTB4) oraz prostaglandyny 

E2 (PGE2) - mediatorów zapalnych, a także czyn-

nika martwicy nowotworu-α (ang. tumor necrosis 

factor-α, TNF-α) i interleukiny-1β (IL-1β), które 

mogą stymulować syntezę PGE2. Co więcej, TNF-α 

i IL-1β są również odpowiedzialne za niższe po-

ziomy prekursora serotoniny – tryptofanu w suro-

wicy oraz mogą wpływać na metabolizm 

i dostępność neuroprzekaźników [11].  

Witaminy B6, B12 i kwas foliowy 

Jednymi z elementów nie do końca jeszcze po-

znanej etiologii depresji są obniżone poziomy sero-

toniny, dopaminy oraz norepinefryny [2]. Udział w 

ich syntezie biorą witaminy B6, B12 i kwas foliowy, 

których niedobór może być jedną z przyczyn repre-

zentowania niższych stężeń wspomnianych wcze-

śniej monoamin [5,12]. Kolejną ważną rolą odgry-

waną przez kwas foliowy i witaminy B6 oraz B12 

jest ich udział w metabolizmie homocysteiny. Jest to 

aminokwas, który powstaje w wyniku demetylacji 

metioniny [13,14]. W licznych badaniach wykazano, 

iż podwyższony poziom homocysteiny jest zwią-

zany z zapadalnością na depresję, gdyż również pro-

wadzi to do zmniejszenia syntezy monoamin w mó-

zgu [5,12]. 

Tryptofan 

Tryptofan (Trp) jest niezbędnym aminokwa-

sem, który można dostarczyć do organizmu wraz 

z mięsem, nabiałem czy nasionami. Na jego stężenie 

w osoczu wpływają pobór wraz z dietą oraz udział 

w biosyntezie białek. Tryptofan jest prekursorem 

m.in. serotoniny, która jak już wcześniej wspo-

mniano odgrywa rolę w etiologii depresji [15,16].

Wartym odnotowania jest również fakt, iż Trp poza

pełnieniem funkcji prekursora dla serotoniny jest

nim także dla melatoniny oraz witaminy B6 [17].

Wiele badań wskazuje na ujemną korelację poziomu

Trp z nasileniem depresji [16]. Dodatkowym waż-

nym dla pacjentów z depresją pozytywnym efektem

działania opisywanego aminokwasu jest regulacja

snu poprzez melatoninę, która odpowiada za regula-

cję rytmu sen-czuwanie, co jest istotne dla chorych z

występującymi tego typu zaburzeniami. W licznych

badaniach wykazano pozytywny wpływ tryptofanu

na czas i wydajność snu [16–18].

Składniki mineralne 

Badania wskazują, iż przyjmowanie wapnia, 

żelaza, magnezu oraz cynku jest ujemnie skorelo-

wane z pojawieniem się objawów depresyjnych [19]. 

Magnez i cynk pełnią rolę antagonistów receptora 

NMDA (ang. N-methyl-D-aspartate receptor), przez 

co zbyt niski poziom tych dwóch pierwiastków pro-

wadzi do jego nadaktywności. Przeprowadzone do-

tychczas badania potwierdzają, iż podaż cynku 

zmniejsza częstość występowania depresji zarówno 

u kobiet, jak i mężczyzn [20]. W randomizowanej,

zaślepionej, kontrolowanej placebo próbie wyka-

zano natomiast, że suplementacja cynku redukuje

złość oraz wrogość [21]. Magnez zaś, w badaniu

przeprowadzonym na szczurach zwiększał u nich

plastyczność synaps oraz neurogenezę [22], u ludzi

także wykazywał pozytywny wpływ - redukował ob-
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jawy depresyjne [23]. Co więcej, w randomizowa-

nym badaniu suplementacja magnezem osiągnęła 

efektywność leczenia depresji porównywalną z imi-

praminą – trójpierścieniowym lekiem przeciwdepre-

syjnym [24]. Kolejnym minerałem, który może oka-

zać się przydatny dla pacjentów z depresją jest 

chrom. Poza wpływem na metabolizm glukozy 

i tłuszczu, poprawia on również wrażliwość na insu-

linę w podwzgórzu, co podnosi zużycie glukozy, 

w ostatecznym rozrachunku prowadząc do zwięk-

szenia syntezy norepinefryny, serotoniny i melato-

niny. Badania z użyciem chromu, także wykazały 

jego antydepresyjne właściwości u osób z depresją 

jednobiegunową. W przypadku wapnia, analiza spo-

życia jogurtów i wymienionego składnika mineral-

nego u 1745 Japonek w ciąży wskazała na ujemną 

korelację pomiędzy spożyciem tego pierwiastka a 

ryzykiem wystąpienia objawów depresji ciążowej 

[25]. 

Witamina D 

Przeprowadzone badanie w grupie 12 500 do-

rosłych zaowocowało wykazaniem, iż u osób z wyż-

szym poziomem witaminy D rzadziej obserwuje się 

objawy depresyjne. Ciekawą sugestią przedstawianą 

przez autorów jest hipoteza, która mówi o możliwej 

korelacji cech osobowości (otwartości i ekstrawer-

sji) z poziomem witaminy D [26,27]. Sugeruje się 

również, iż witamina D może okazać się pomocnym 

dodatkowym narzędziem w terapii depresji u osób 

starszych, z depresją sezonową lub mniej aktywnych 

[28]. 

Zachowania żywieniowe 

Badania wskazują, iż poza składem pożywienia 

istotne są również zachowania żywieniowe. Jedna z 

analiz przeprowadzonych w Japonii na 716 uczestni-

kach (622 mężczyzn i 94 kobiety) w wieku 19-68 lat 

miała na celu określenie wpływu różnorodnych 

czynników na ryzyko wystąpienia depresji. Otrzy-

mane wyniki wykazały, iż osoby pomijające śniada-

nie (jedzące 6 lub mniej śniadań w trakcie tygodnia) 

podczas ponownej kontroli (po trzech latach) mani-

festowały wyższe rezultaty oceny objawów depre-

syjnych w porównaniu do osób spożywających śnia-

dania. Mechanizm pozytywnego oddziaływania 

śniadania nie jest znany, lecz autorzy badania suge-

rują, iż związane jest to z uzupełnianiem glukozy po 

głodzeniu nocnym, które powoduje wzrost poziomu 

adrenaliny oraz kortyzolu. Następstwem wysokiego 

poziomu kortyzolu jest także zwiększone stężenie 

cytokin prozapalnych, oddziałujących na neuroprze-

kaźniki (m.in. serotoninę) i prowadzących do supre-

sji układu odpornościowego. Inną sugerowaną hipo-

tezą pozytywnego oddziaływania śniadania jest jego 

powiązanie z rytmem okołodobowym, który jak su-

gerują badania, może również leżeć u podstaw pato-

fizjologii depresji, lecz konieczne są kolejne badania 

w celu potwierdzenia tego założenia [29]. 

Kolejne badanie, które można powiązać z za-

chowaniami żywieniowymi, dotyczyło strategii 

utraty masy ciała. Wykazało ono, iż stosowanie nie-

zdrowej metody prowadzącej do redukcji kilogra-

mów jest związane z większym ryzykiem wystąpie-

nia depresji. Poprzez wspomniane „niezdrowe me-

tody” autorzy rozumieją: opuszczanie posiłków, wy-

mioty, stosowanie środków przeczyszczających, pa-

lenie oraz przyjmowanie tabletek odchudzających na 

receptę lub bez recepty. Należy jednak zaznaczyć, 

że zwiększone ryzyko przytoczonego postępowania 

dotyczy pacjentów z pierwszym i drugim stopniem 

otyłości, lecz nie z trzecim [30]. 

Warzywa i owoce 

Badanie przekrojowe przeprowadzone wśród 

irańskich kobiet wykazało, iż dzienne spożycie wa-

rzyw i owoców równe 464 g lub większe, zmniejsza 

ryzyko depresji o 57% w porównaniu do ich dziennej 

podaży poniżej 144 g [31]. Natomiast przegląd sys-

tematyczny i metaanaliza sześciu badań kohorto-

wych przeprowadzona w 2018 roku wskazuje, że u 

osób z najwyższą podażą owoców ryzyko depresji 

jest niższe o 17% niż w grupie z najniższym spoży-

ciem. Analiza trzech badań kohortowych sugeruje, 

iż każde 100 g zjedzonych owoców zmniejsza ry-

zyko depresji o 3% [32]. Japońskie badanie przepro-

wadzone wśród 1977 osób wykazało, że błonnik po-

chodzący z owoców i warzyw był o 21% bardziej 

efektywny w łagodzeniu objawów depresji niż błon-

nik pochodzący ze zbóż [33]. Badanie NHANES 

(ang. National Health and Nutrition Examination 

Survey), w którym udział wzięło 16807 osób, rów-

nież przedstawia podobne rezultaty – błonnik pocho-

dzący z owoców i warzyw istotnie zmniejszał o 

około 40% ryzyko depresji, zaś błonnik z produktów 

zbożowych nieistotnie zmniejszał ryzyko w 10% 

[34]. Kanadyjska analiza trwająca 2 lata, przeprowa-

dzona na ponad 6000 uczestników także potwierdza, 

iż zwiększone spożycie owoców i warzyw zmniejsza 

ryzyko depresji [35]. Korzystniejsze działanie owo-

ców i warzyw w zestawieniu ze zbożami może być 

związane z większą zawartością błonnika o poten-
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cjale fermentacyjnym w tych pierwszych. Krótko-

łańcuchowe kwasy tłuszczowe (ang. short-chain 

fatty acids, SCFA), powstające w wyniku fermenta-

cji błonnika przy udziale mikrobioty jelitowej, są 

syntezowane znacznie efektywnej w przypadku spo-

życia włókien pokarmowych o większym potencjale 

fermentacyjnym. Jednym z pozytywnych efektów 

działania SCFA na organizm jest m.in. łagodzenie 

zapalenia, które może występować w przebiegu de-

presji. Ponadto inulina oraz oligofruktoza prowadzą 

do zwiększenia liczebności bakterii z rodzaju Bifido-

bacterium. Jednakże skład całej mikrobioty jelitowej 

może zmienić się w wyniku podaży błonnika, co jest 

istotne, gdyż wpływa ona na produkcję serotoniny, 

nasilenie stanu zapalnego oraz stresu oksydacyjnego 

[33]. Należy jednak pamiętać, że warzywa i owoce 

poza dostarczaniem błonnika są także źródłem in-

nych, cennych składników, takich jak: witaminy, mi-

nerały, polifenole, które również mogą odgrywać 

pozytywną rolę w przebiegu depresji lub jej zapobie-

ganiu [32]. 

Wnioski 

Wykonane do tej pory badania, choć nieliczne 

i posiadające swoje ograniczenia dowodzą, iż odpo-

wiednio dobrana strategia żywieniowa, może być 

cennym narzędziem dodatkowym stosowanym w te-

rapii depresji, poza leczeniem farmakologicznym 

oraz psychologicznym. Jednocześnie dieta oparta na 

produktach dostarczających witaminy B6, B12 i D; 

kwas foliowy, tryptofan, cynk, magnez, chrom, że-

lazo, wapń, kwasy tłuszczowe omega-3 oraz błonnik 

(owoce i warzywa) może także być stosowana profi-

laktycznie w celu zapobiegania wystąpienia depresji. 

Poznane do chwili obecnej pozytywne efekty po-

szczególnych składników zawartych w pokarmie 

oraz mechanizmy działania niektórych z nich po-

zwalają także na spersonalizowanie sposobu żywie-

nia po wcześniejszym zapoznaniu się z symptomami 

dotykającymi pacjenta i dotychczasowymi zwycza-

jami żywieniowymi. Poprzez przeanalizowanie pro-

duktów przyjmowanych przez chorego możliwe jest 

ukierunkowanie strategii żywieniowej na uzupełnie-

nie składników wykazujących pozytywny efekt, spo-

żywanych do tej pory w niewystarczającej ilości. 

Jednak należy pamiętać, iż wymienione wcześniej 

składniki często są od siebie zależne w przebiegu 

przemian biochemicznych, w związku z czym dieta 

nie może skupiać się na wybranych elementach (np. 

tych koniecznych do uzupełnienia), lecz musi ona 

dostarczać je wszystkie. Jednak poza opracowaniem 

odpowiedniego planu żywienia, należy również 

wziąć pod uwagę zachowania pacjenta związane z 

codzienną dietą oraz wszelkie modyfikacje diety 

wprowadzone bez kontroli specjalisty. Prawidłowo 

skomponowany jadłospis dla pacjenta, uwzględnia-

jący dotychczasowe doniesienia naukowe, może 

okazać się pomocny w terapii depresji w połączeniu 

z leczeniem farmakologicznym i psychologicznym. 
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  Medicum 

Streszczenie 

Wstęp: Nieswoiste choroby zapalne jelit (NZJ), do których zaliczamy chorobę Leśniowskiego-Crohna (ChL-C) 

i wrzodziejące zapalenie jelita grubego (WZJG), należą do grupy jednostek chorobowych coraz częściej diagno-

zowanych w społeczeństwie. Objawem choroby bardzo często jest utrata masy ciała w wyniku utraty tkanki tłusz-

czowej i spadku beztłuszczowej masy ciała, głównie tkanki mięśniowej. Efektem tego może być fizyczne osłabie-

nie chorego oraz gorsza sprawność w codziennych czynnościach, co przekłada się na utratę pełnionych przed 

chorobą ról społecznych. Wszelkie zmiany zachodzące w ciele człowieka oraz w jego codziennym funkcjonowa-

niu wpływają na psychiczną kondycję pacjenta. Zbadanie adaptacji do choroby oraz zmian w obrazie ciała chorego 

było celem niniejszego badania. 

Materiał i metody: W badaniu wzięło udział 51 pacjentów. Przebadano łącznie 30 kobiet i 21 mężczyzn. Średnia 

wieku wyniosła 40 lat (18-60). Badanie składało się z ankiety własnej, kwestionariusza “Skala Oceny Ciała” oraz 

kwestionariusza “Skala Akceptacji choroby”. 

Wyniki: W Skali Akceptacji Choroby uzyskano średni wynik 30, wskazujący na dobrą akceptację choroby wśród 

badanych pacjentów. Wynik ten nieznacznie przekracza granicę dla dobrej akceptacji choroby. W Skali Oceny 

Ciała uzyskano bardzo niskie wyniki w zakresie atrakcyjności seksualnej u kobiet i atrakcyjności fizycznej u męż-

czyzn. Poczucie kontroli masy ciała osiągnęło średnie wartości norm. W przypadku mężczyzn siła ciała również 

oceniona została jako niewielka. Kondycja fizyczna w grupie przebadanych kobiet jest oceniona jako średnia (sten 

5), natomiast w grupie mężczyzn średnia wartość wskazuje na sten 1, czyli bardzo niski wynik. Analiza korela-

cyjna wykazała, że masa ciała, częstość zaostrzeń oraz liczba hospitalizacji związana jest z gorszą adaptacją do 

choroby (p<0.05). 

Dyskusja: Wykazano niską adaptację przebadanych pacjentów do choroby (średni wynik d=30). Słaba adaptacja 

do choroby może być czynnikiem wpływającym na przebieg leczenia oraz jakość i liczbę zaostrzeń. Pacjenci 

z NZJ mają również tendencje do postrzegania swojego ciała jako mniej atrakcyjnego seksualnie i fizycznie, 

a także dostrzegają problemy w zakresie kondycji fizycznej. Korzystne wydaje się wzmocnienie zasobów pacjenta, 

które sprzyjałyby lepszej akceptacji choroby. 

Słowa kluczowe: obraz ciała, nieswoiste choroby zapalne jelit, choroba Leśniowskiego-Crohna, wrzodziejące za-

palenie jelita grubego, choroba przewlekła 
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Abstract 

Introduction: Inflammatory bowel diseases (IBD) – Crohn’s Disease and Ulcerative Colitis belong to the group 

of disease entities diagnosed more and more frequently in the society. As a result of disease exacerbations, patients 

often lose body weight- not only fat, but also muscle tissue. This may result in the patient being physically weak-

ened and excluded from the daily roles they played before the illness. Any changes taking place in the human body 

and its daily activities affect the mental condition of the patient. 

Material and methods: 51 patients participated in the study. 30 women and 21 men were examinated. The mean 

age was 40 (18-60). The study consisted of a self-questionnaire „Body Esteem Scale” and „Disease Acceptance 

Scale”.  

Results: The Disease acceptance scale had an average score of 30.  The body rating scale showed very low results 

in terms of sexual attractiveness in women and physical attractiveness in men. The sense of weight control reached 

the average values of the norm. In the case of men, body strength was also assessed as low. The physical condition 

in the group of surveyed women is rated as average (sten 5), while in the group of men the average value indicates 

sten 1, which is a very low result. Correlation analysis showed that body weight, frequency of exacerbations and 

number of hospitalizations were associated with worse adaptation to the disease (p<0.05).  

Discussion: Inflammatory bowel disease strongly affects the quality of life. Low adaptation to the disease was 

demonstrated (mean result =30). Poor adaptation to the disease may be the factor affecting the course of treatment 

and the quality and number of exacerbations. Patients with IBD also tend to perceive their bodies as less sexually 

and physically attractive, and they also perceive problems with a physical condition. It seems beneficial to 

strengthen the patient’s  psychological resources, which would promote better acceptance of the disease. 

Keywords: body image, inflammatory bowel diseases, Crohn’s Disease, colitis ulcerosa, chronic disease
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Wstęp 

Nieswoiste choroby zapalne jelit (NZJ), do któ-

rych zaliczamy chorobę Leśniowskiego-Crohna 

(ChL-C) i wrzodziejące zapalenie jelita grubego 

(WZJG), należą do grupy jednostek chorobowych 

coraz częściej diagnozowanych w społeczeństwie. 

Częstość rozpoznawania tych chorób wzrasta, rów-

nież w regionach, w których początkowo liczba za-

chorowań była niska, takich jak Azja i Europa 

Wschodnia. Łączna liczba zachorowań na świecie 

przekracza 5 milionów osób. Nie jest znana do-

kładna przyczyna rozwoju NZJ. Cały czas prowa-

dzone są intensywne próby, mające na celu wykrycie 

patogenezy chorób. Obecnie za przyczynę uznaje się 

zbiór czynników, takich jak: predyspozycje gene-

tyczne, czynniki środowiskowe, nieprawidłowa 

dieta oraz zaburzona odpowiedź układu immunolo-

gicznego. Do potencjalnych przyczyn choroby zali-

cza się również stan dysbiozy jelitowej [1,2]. 

NZJ charakteryzują się przebiegiem klinicz-

nym obejmującym okresy remisji i zaostrzenia. Ob-

raz choroby jest zróżnicowany, a jej przebieg różni 

się pomiędzy pacjentami. Obraz kliniczny i konse-

kwencje dla pacjenta uzależnione są od obszaru za-

jętego przez proces chorobowy. W przeciwieństwie 

do WZJG, w ChL-C proces chorobowy może obej-

mować cały przewód pokarmowy. Do najczęstszych 

objawów zaliczyć można: krwistą biegunkę, bóle 

brzucha, osłabienie i spadek masy ciała. 

U chorych rozwijają się dodatkowo objawy po-

zajelitowe, m.in.: zapalenie stawów, zahamowanie 

wzrostu u dzieci i młodzieży, problemy skórne, 

uszkodzenie wątroby [3]. Leczenie NZJ przebiega 

w dwóch etapach: okresu zaostrzeń i okresu remisji. 

W zaostrzeniu najczęściej stosowanymi lekami są 

glikokortykosteroidy, natomiast w remisji lekami 

pierwszego wyboru są m.in. pochodne kwasu 5-ami-

nosalicylowego [4-6]. 

W wyniku zaostrzeń choroby pacjent bardzo 

często traci nawet 10% masy ciała. Dochodzi do 

utraty tkanki tłuszczowej, ale także do spadku bez-

tłuszczowej masy ciała, głównie tkanki mięśniowej. 

Efektem tego może być fizyczne osłabienie chorego 

oraz gorsza sprawność w codziennych czynnościach. 

Pacjenci w okresie zaostrzeń przebywają w szpitalu, 

a następnie poddawani są opiece ambulatoryjnej 

w poradni. Często również czas rekonwalescencji 

chorego i powrotu do pełnej remisji wyklucza pa-

cjenta z codziennych ról, jakie pełnił przed chorobą. 

Wszelkie zmiany zachodzące w ciele człowieka oraz 

w jego codziennym funkcjonowaniu wpływają na 

psychiczną kondycję pacjenta. NZJ wywierają 

znaczny wpływ na jakość życia pacjentów [7]. W ba-

daniach dowiedziono, że ocena samopoczucia pa-

cjenta zależy, obok ciężkości objawów, od tego 

w jakim stopniu obawia się on choroby i ma wątpli-

wości dotyczące jej przebiegu. Pacjenci chorujący 

na NZJ na co dzień zmagają się ze zmęczeniem i po-

czuciem osłabienia, które są wynikiem procesu za-

palnego toczącego się w organizmie, a także anemii 

i przyjmowanych leków. Oprócz tego, wśród wy-

mienianych przez pacjentów problemów wyróżnia 

się: obniżenie poczucia kontroli, odizolowanie od 

społeczeństwa, obawę przed stanowieniem ciężaru 

dla bliskich osób, niemożność realizacji celów za-

wodowych i edukacyjnych, niepewność dotyczącą 

utraty kontroli nad perystaltyką jelit oraz zawstydze-

niem towarzyszącym konieczności częstego wy-

próżniania się [8]. 

Istotnym problemem pacjentów chorujących 

na NZJ jest także postrzeganie swojego ciała w ne-

gatywny sposób. Obraz ciała (ang. body image, BI) 

stanowi umysłową reprezentację ciała, kształtowaną 

w biegu życia jednostki [9]. Według badań, choru-

jące kobiety są bardziej skupione na kwestii atrak-

cyjności swojego ciała w porównaniu do chorują-

cych mężczyzn [8]. Początek zachorowań na NZJ 

w krajach zachodnich przypada na przedział pomię-

dzy 20. a 39. rokiem życia [10]. Wczesna dorosłość, 

będąca okresem diagnozy większości przypadków, 

jest jednocześnie czasem zawierania intymnych re-

lacji, na co nie bez wpływu pozostaje poczucie wła-

snej atrakcyjności fizycznej  [11]. 

Mając na uwadze rolę  czynników środowisko-

wych, w tym stresu i stanu emocjonalnego, w wystę-

powaniu zaostrzeń choroby oraz ich nasileniu, istot-

nym aspektem wydaje się być adaptacja do choroby 

oraz zmian w obrazie ciała chorego. 

Wizerunek ciała jest to struktura umysłowa, 

która reprezentuje indywidualne doświadczenia pa-

cjenta, odczucia oraz myśli związane ze sferą po-

znawczą, emocjonalną i behawioralną [12]. Poznaw-

czy aspekt odnosi się do subiektywnej percepcji wła-

snego ciała w oczach pacjenta – myśli, przekonań 

oraz treści schematów poznawczych, jakie chory po-

siada na temat wyglądu zewnętrznego. Wymiar 

emocjonalny obrazu ciała oznacza przeżywanie za-

dowolenia bądź niezadowolenia z wyglądu wła-

snego ciała lub jego poszczególnych części oraz 

zmian jakie w nim zachodzą [13]. Behawioralny 

aspekt wizerunku ciała najczęściej obejmuje zacho-

wania, jakie podejmuje osoba w celu modelowania 

sylwetki (stosowanie diet, środków farmakologicz-

nych i kosmetycznych, uprawianie ćwiczeń fizycz-
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nych, w skrajnych przypadkach poddawanie się za-

biegom chirurgii estetycznej). Jednocześnie w kon-

tekście osób chorych, za behawioralne podejście do 

ciała można uznać wszelkie próby powrotu do masy 

ciała oraz wyglądu ciała takiego, jaki pacjent posia-

dał przed chorobą lub epizodem zaostrzenia. Zabu-

rzenie obrazu ciała związane jest z nadmiernym za-

niepokojeniem i skupieniem się na wyobrażonym 

lub niewielkim defekcie dotyczącym wyglądu ze-

wnętrznego [14]. 

Celem badania była ocena poziomu akceptacji 

i adaptacji pacjentów z NZJ do swojej choroby oraz 

postrzegania obrazu własnego ciała. 

Materiał i metody 

W badaniu prowadzonym od grudnia 2019 do 

marca 2020 roku wzięło udział 51 pacjentów z Od-

działu Klinicznego Gastroenterologii i Hepatologii 

Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie oraz Po-

radni Gastroenterologicznej, działającej przy od-

dziale. Przebadano łącznie 30 kobiet i 21 mężczyzn. 

Średnia wieku wyniosła 40 lat (18-60) o średnim 

czasie trwania choroby 8,7 lat. Każdy z badanych 

wyraził świadomą zgodę na udział w badaniu, po za-

poznaniu się z protokołem badania. Ankiety były 

w pełni anonimowe. Badanie składało się z ankiety 

własnej, w której zbierano podstawowe dane demo-

graficzne oraz historię choroby. Następnie badani 

wypełnili kwestionariusz Skali Oceny Ciała (ang, 

Body Esteem Scale, BES), autorstwa S. Franozi i S. 

Shields, który zawiera 35 pozycji testowych, groma-

dząc je w 3 podskale: atrakcyjność fizyczna, siła 

ciała i kondycja fizyczna. Drugim wykorzystanym 

kwestionariuszem psychologicznym była Skala Ak-

ceptacji Choroby (ang. Acceptance of Illness Scale, 

AIS), zawierająca stwierdzenia, które opisują nega-

tywne konsekwencje choroby. Skala służy do po-

miaru stopnia akceptacji choroby przez pacjenta. Ma 

ona zastosowanie w każdej chorobie. Przeprowa-

dzono analizę statystyczną przy użyciu programu 

IBM SPSS Imago Pro 5. Wykorzystano skalę ste-

nową, zgodnie z wymaganiami kwestionariuszo-

wymi. Do opisu zmiennych zastosowano statystyki 

opisowe. Przeprowadzono również test korelacji Pe-

arsona. Istotność statystyczna została określona na 

poziomie p <0.05.  

Wyniki 

Przebadano 51 osób, w tym 31 osób (60,8%) z ChL-

C i 20 osób (39,2%) z WZJG. Średnia wieku osób 

badanych wyniosła 40 lat (18-60 lat).  

Wykazano, że pacjenci chorują średnio od 8 lat. 

Najkrótszy okres od rozpoznania choroby wynosi 

0,5 roku. Najdłuższy czas trwania choroby to 25 lat. 

Tylko 7 osób korzystało z prywatnej porady diete-

tyka, 2 osoby otrzymały porady żywieniowe od le-

karza prowadzącego, 42 nigdy nie korzystały z po-

mocy specjalisty w tym zakresie. W szpitalu, w ra-

mach pobytu, poradę i zalecenia otrzymało 20 osób. 

11 osób korzystało z porady psychologa. 

W Skali Akceptacji Choroby uzyskano średni 

wynik 29,9 w CHL-C i 31, 05 w WZJG (Tab. 1). 

Tab. 1. Średni wynik AIS (Akceptacja choroby) – 

porównanie ChL-C i WZJG 

M Min Max SD 

Ch L-C 29,9 9 45 9,5 

WZJG 31,1 9 45 10,1 

M – średnia, Min – minimum, Max – maksimum, 

SD – odchylenie standardowe  

Wartości średnie praktycznie się nie różnią. 

Akceptacja ciała jest taka sama w obu grupach. 

Tab. 2. Atrakcyjność seksualna i fizyczna, ocena 

masy ciała i siły ciała, kondycja fizyczna 

M Me Min Max

Kondycja 

fizyczna 28,8 32 12 53 

Atrakcyjność 42,2 41 13 63 

Masa ciała 

/Siła ciała 33,7 33 15 54 

M – średnia, Me – mediana, Min – minimum, Max – maksimum 

W ocenie masy i siły ciała istotne są te części, 

których wygląd można zmienić dzięki ćwiczeniom 

fizycznym lub stosowaniu diet. Ocena masy i siły 

ciała dała wynik średni - 33,7 co wskazuje na sten 6, 

oznaczający średni wynik (Tab. 2). U mężczyzn 

opiera się na ocenie nie tylko poszczególnych części 

ciała (np. klatki piersiowej czy ramion), ale także ich 

funkcji i sprawności będącej postawą do oceniania 

mężczyzny jako silnego i aktywnego. 

Kondycja fizyczna odwołuje się do oceny ta-

kich parametrów, jak wytrzymałość, siła i zwinność. 

Średni wynik w grupie badanej – 28,8 (Tab. 2) pla-

suje się na stenie 4, co również wskazuje na to, że 

pacjenci oceniają swoją kondycję fizyczną jako 

słabą.  
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Przeprowadzono również analizę korelacji po-

wyższych wartości z akceptacją choroby i wartością 

wskaźnika masy ciała (ang. body mass index, BMI) 

(Tab. 3). 

Tab. 3. Korelacje BMI, akceptacji choroby, atrakcyjności fizycznej, siły ciała i kondycji fizycznej wśród 

pacjentów z WZJG i ChL-C 

* Korelacja istotna na poziome p<0.05 (dwustronnie)

** Korelacja istotna na poziomie P<0.01(dwustronnie)

BMI silnie dodatnio koreluje z akceptacją cho-

roby (r=0.3; p<0.05). Akceptacja choroby dodatnio 

koreluje z kondycją fizyczną (r=0.3; p<0.05). Atrak-

cyjność koreluje dodatnio z masą i siłą ciała (r=0.8; 

p<0.05) i kondycją fizyczną (r=0.76; p<0.05). Masa 

ciała i siła ciała silnie korelują z kondycją fizyczną 

(r=0.8; p<0.05). 

W AIS uzyskano bardzo niskie wyniki w zakre-

sie atrakcyjności seksualnej u kobiet i atrakcyjności 

fizycznej u mężczyzn (Tab. 3). 

Kondycja fizyczna w grupie przebadanych ko-

biet jest oceniona jako średnia (sten 5), natomiast 

w grupie mężczyzn średnia wartość (32) oznacza 

sten 1, czyli bardzo niski wynik. Analiza korelacyjna 

wykazała, że masa ciała, częstość zaostrzeń oraz 

liczba hospitalizacji związana jest z gorszą adaptacją 

do choroby. Zmiana masy ciała w chorobie silnie 

związana jest z oceną atrakcyjności seksualnej u ko-

biet oraz atrakcyjności fizycznej u mężczyzn. Naj-

większe trudności, jakie pacjenci dostrzegają w swo-

ich chorobach to: ból, ograniczenia dietetyczne oraz 

biegunki. 
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BMI Korelacja 

Pearsona 

1 .307* .005 .024 .124 

Istotność 

(dwustronna) 
.028 .973 .867 .388 

Akceptacja 

choroby 

Korelacja 

Pearsona 
.307* 1 .131 .224 .300* 

Istotność 

(dwustronna) 
.028 .358 .115 .032 

Atrakcyjność 

fizyczna 

i seksualna 

Korelacja 

Pearsona 

.005 .131 1 .758** .762** 

Istotność 

(dwustronna) 

.973 .358 .000 .000 

Siła ciała Korelacja 

Pearsona 

.024 .224 .758** 1 .795** 

Istotność 

(dwustronna) 

.867 .115 .000 .000 

Kondycja 

fizyczna 

Korelacja 

Pearsona 

.124 .300* .762** .795** 1 

Istotność 

(dwustronna) 

.388 .032 .000 .000 
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Dyskusja 

NZJ obejmują jednostki chorobowe, które sil-

nie oddziałują na jakość życia pacjentów. Wykazano 

niską adaptację przebadanych pacjentów do cho-

roby. Słaba adaptacja do choroby może być czynni-

kiem wpływającym na przebieg leczenia oraz jakość 

i liczbę zaostrzeń.  

Pacjenci z NZJ mają również tendencje do po-

strzegania swojego ciała jako mniej atrakcyjnego 

seksualnie i fizycznie, a także dostrzegają problemy 

w zakresie kondycji fizycznej. Atrakcyjność zwią-

zana jest z percepcją tych elementów ciała, których 

wyglądu nie można zmienić poprzez ćwiczenia fi-

zyczne (np. ocena zadowolenia z wyglądu ust, 

piersi). Stosunek do tych części ciała związany jest 

też z podkreślaniem elementów wyglądu związa-

nych z seksualnością, a ich modelowanie możliwe 

jest tylko poprzez zastosowanie zabiegów kosme-

tycznych (np. makijaż). 

Dla mężczyzn kombinacja cech fizycznych 

w dużej mierze determinuje określanie go jako przy-

stojnego. Są to zarówno elementy twarzy, jak i czę-

ści ciała, takich jak biodra czy stopy. Na poczucie 

atrakcyjności wpływa także ocena organów płcio-

wych, ale nie ich funkcji ani aktywności seksualnej. 

W porównaniu z kobietami element seksualny od-

grywa istotnie mniejszą rolę w ogólnej ocenie atrak-

cyjności fizycznej. 

Poczucie kontroli masy ciała u przebadanych 

kobiet osiągnęło średnie wartości norm, świadczące 

o niskim poczuciu wpływu na masę własnego ciała.

W przypadku mężczyzn siła ciała również oceniona

została jako niewielka, co może wiązać się z pogor-

szeniem ogólnej sprawności i kondycji fizycznej

w związku z chorobą.

 Opisane problemy z akceptacją własnego ciała 

oraz jego zmian w chorobie mogą być istotnym 

czynnikiem, na który należałoby zwrócić uwagę 

w kontekście pracy psychologicznej z pacjentem. 

Korzystne wydaje się wzmocnienie zasobów pa-

cjenta, które sprzyjałyby lepszej akceptacji choroby. 

NZJ należą do chorób przewlekłych odciskają-

cych znaczne piętno na życiu zmagających się z nimi 

pacjentów. W przedstawionym badaniu zaledwie 11 

z 51 przebadanych pacjentów otrzymało poradę psy-

chologa. Zasadne wydaje się zastosowanie interwen-

cji psychologicznej wśród pacjentów cierpiących na 

ChL-C oraz WZJG. Ze względu na stosunkowo wy-

sokie wskaźniki adaptacji do choroby uzyskane 

przez badanych, zasadne wydaje się prowadzenie 

dalszych badań w kierunku rozpoznania szczegóło-

wych stylów przyjmowanych przez nich w radzeniu 

sobie z chorobą. Dobra akceptacja choroby może 

wynikać z jej przewlekłego charakteru. Długi czas 

trwania choroby służy utrwaleniu mechanizmów ra-

dzenia sobie i wypracowania sposobów codziennego 

funkcjonowania z chorobą przewlekłą. Przeprowa-

dzenie podobnych badań w grupie osób chorujących 

przez krótszy okres czasu mogłoby dostarczyć istot-

nych danych dotyczących zmiany akceptacji cho-

roby w czasie. 
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Wpływ wybranych witamin i składników mineralnych na funkcjonowanie ośrod-
kowego układu nerwowego od wczesnych lat życia 
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Streszczenie 

Niedobory żywieniowe podczas ciąży i okresu niemowlęcego, kiedy to rozwój mózgu jest najbardziej intensywny, 

mogą głęboko wpływać na rozwój neurologiczny, procesy kognitywne, a także ryzyko wystąpienia chorób 

w późniejszych latach. Badania wykazały, że dzieci odpowiednio odżywione częściej osiągają swój potencjał roz-

wojowy w zakresie zdolności poznawczych, motorycznych i społeczno-emocjonalnych. Udowodniono, że szcze-

gólnie ważną rolę odgrywają żelazo, jod i cynk, biorące udział w następujących etapach rozwoju układu nerwo-

wego: proliferacja neuronów, wzrost aksonu i dendrytu, tworzenie synaps, mielinizacja i apoptoza. Ponadto zau-

waża się duży wpływ żelaza na rozwój i funkcjonowanie hipokampu odpowiedzialnego m.in. za pamięć oraz jodu, 

którego duże niedobory mogą prowadzić do ciężkiego niedorozwoju umysłowego. Niezaprzeczalnie znaczny 

wpływ na funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwowego mają również witaminy. Niedobór witaminy D pre-

dysponuje do rozwoju stwardnienia rozsianego, a także zwiększa ryzyko zachorowania na schizofrenię. Odpo-

wiednia podaż tej witaminy podczas ciąży wydaje się być kluczowa w przeciwdziałaniu rozwojowi tych chorób. 

Dodatkowo witaminy wykazujące działanie antyoksydacyjne (A, E i C) mogą wpływać na zahamowanie rozwoju 

chorób neurodegeneracyjnych, np. choroby Alzheimera. W poniższym rozdziale dokonano przeglądu literatury, 

w celu oceny wpływu wybranych witamin i składników mineralnych na funkcjonowanie ośrodkowego układu 

nerwowego. 

Słowa kluczowe: żywienie, rozwój mózgu, składniki mineralne, witaminy, antyoksydanty 

The influence of chosen vitamins and microelements on the functioning 
of the Central Nervous System from early life 

Warchoł A.1, Tarnowska A.1
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Abstract 

Nutritional deficiencies during pregnancy and infancy, when the brain’s development is the most intense, can 

profoundly influence neurological development, neurocognitive results, and the risk of diseases in later life. Re-

search shows that the properly nourished children more often achieve the developmental potential of cognitive, 

motor, and socio-emotional abilities. It has been proven, that some of the most important microelements are iron, 

iodine, and zinc which take part in neuron proliferation, growth of axon and dendrite, synapse creation, myelini-

zation, and apoptosis. It seems that iron has a big impact on the functioning and development of the hippocampus, 

which is responsible for memory. Moreover, great iodine’s deficiency can lead to severe mental retardation. Un-

deniably a big impact on the functioning of the central nervous system have also vitamins. The deficiency of 

vitamin D is proved to have a negative impact on multiple sclerosis advancement and also increases the risk of 

schizophrenia. An adequate intake of this vitamin seems to be crucial during the pregnancy as it helps to avoid 

the development of these diseases. Antioxidants such as C, A, and vitamin E help to prevent the development 

of neurodegenerative diseases, for instance, Alzheimer’s disease. In the following chapter, a literature review 

has been conducted, to assess the influence of chosen vitamins and minerals on the functioning of the central 

nervous system. 
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Wstęp 

Prawidłowy rozwój środkowego układu ner-

wowego (OUN) wymaga odpowiedniej podaży ma-

kro- i mikroelementów. Zbilansowana dieta jest 

szczególnie ważna w okresie ciąży i niemowlęctwa, 

które są okresami kluczowymi dla rozwoju mózgu 

[1]. 

Najbardziej intensywny wzrost mózgu nastę-

puje w ciągu pierwszych 1000 dni życia. W tym 

okresie mózg zwiększa swój rozmiar, różnicuje się 

w wysoce wyspecjalizowany narząd i powoli traci 

swoją plastyczność. Tak szybkie tempo wzrostu na-

rządu zwiększa ryzyko jego defektów w wyniku nie-

dostatecznej podaży składników odżywczych 

i czyni go podatnym na uszkodzenia [2]. 

Niedobory żywieniowe podczas tych okresów 

mogą wpływać na rozwój neurologiczny, procesy 

poznawcze, późniejsze wyniki zdrowotne, a także 

zwiększać ryzyko chorób takich jak: autyzm, schizo-

frenia, kretynizm, stwardnienie rozsiane, czy cho-

roba Alzheimera. Badania wykazały, że dzieci odpo-

wiednio odżywione częściej osiągają swój potencjał 

rozwojowy w zakresie zdolności poznawczych, mo-

torycznych i społeczno-emocjonalnych [2]. 

Mózg nie jest jednorodnym narządem. Składa 

się z odrębnych obszarów anatomicznych takich jak: 

hipokamp, kora mózgowa, prążkowie, móżdżek. Za-

chodzi w nim wiele procesów, m.in.: proliferacja 

neuronów, wzrost aksonów i dendrytów czy mielini-

zacja. Każdy z tych obszarów i procesów ma uni-

kalny przebieg rozwojowy i wymaga dostarczenia 

zestawu różnych składników odżywczych 

w danym czasie [3]. Zapewnienie odpowiedniego 

spożycia składników odżywczych umożliwia skoor-

dynowany w czasie rozwój mózgu i stworzenie zin-

tegrowanej, zdrowej, pracującej struktury mózgu 

[2]. 

Składniki odżywcze odgrywające szczególnie 

istotną rolę w procesach neurorozwojowych mózgu 

to makroskładniki: białko, długołańcuchowe wielo-

nienasycone kwasy tłuszczowe i glukoza, a także mi-

kroskładniki: żelazo, jod, cynk i witaminy [2]. Rolę 

wymienionych mikroelementów i wybranych wita-

min omówiono w niniejszym przeglądzie. 

Wybrane składniki mineralne 

Żelazo  

Żelazo jest niezbędnym mikroelementem bio-

rącym udział w wielu procesach biologicznych. 

Wchodzi m.in. w skład cząsteczki hemoglobiny, 

która transportuje tlen do każdego narządu ciała, 

w tym do mózgu. Szacuje się, że niedokrwistość do-

tyka jedną czwartą światowej populacji [4]. Niedo-

krwistość spowodowana niedoborem żelaza wiąże 

się ze znaczącym ryzykiem upośledzenia funkcji po-

znawczych. Wiele wyników badań potwierdza 

wpływ anemii związanej z niedoborem żelaza (ang. 

iron deficiency anemia, IRA) w okresie niemowlę-

cym na osłabienie rozwoju umysłowego 

i motorycznego, a także gorsze wyniki w nauce 

i zaburzenia zdolności poznawczych w późniejszym 

wieku [1]. 

Niedobór żelaza jest najczęściej występującym 

niedoborem żywieniowym u ludzi. Ryzyko niedo-

boru żelaza jest największe w okresie ciąży, wcze-

snego niemowlęctwa i dzieciństwa, kiedy to rozwi-

jający się mózgu płodu i niemowlęcia wykazuje naj-

większe zapotrzebowanie na ten pierwiastek [3]. To 

czy skutki niedoboru żelaza są odwracalne, zależy 

od okresu, w którym niedobór wystąpił. Jest to moż-

liwe, gdy sytuacja miała miejsce w okresie dojrze-

wania, jednak niedobór żelaza we wczesnym okresie 

życia może prowadzić do nieodwracalnych zmian, 

przyczyniając się w późniejszym okresie życia do 

zaburzeń neurokognitywnych i behawioralnych [2]. 

Wiele badań na zwierzętach i ludziach wyka-

zało kluczową rolę żelaza w procesach neurorozwo-

jowych takich jak: proliferacja neuronów, wzrost ak-

sonów i dendrytów, tworzenie synaps czy mieliniza-

cja [1]. Żelazo wchodzi w skład enzymu reduktazy 

rybonukleotydowej, który reguluje podział komórek 

OUN. U gryzoni niedobór żelaza w okresie ciąży i 

we wczesnym okresie poporodowym nie wpływa na 

ogólną wielkość mózgu, jednak zauważa się zmniej-

szenie rozmiaru hipokampa, skrócenie rozgałęzień 

dendrytycznych, a także zaburzenie dojrzewania i 

obniżenie skuteczności działania synaps w tej części 

mózgu. Defekty te utrzymują się aż do okresu doro-

słości pomimo późniejszego uzupełnienia i wyrów-

nania poziomu żelaza [1]. Zarówno w modelach 

zwierzęcych, jak i w hodowlach komórkowych zau-

ważono, że niedobór żelaza powoduje zmianę meta-

bolizmu dopaminy i noradrenaliny [1]. Żelazo od-

grywa również ważną rolę 

w syntezie mieliny. Badania na myszach pokazały, 

że nawet niewielki niedobór żelaza podczas rozwoju 

prenatalnego i wczesnego poporodowego zmniejsza 

syntezę mieliny i wpływa na zmianę jej składu. 

Wzrost stężenia żelaza we krwi w późniejszym okre-

sie życia nie korygował tego defektu [1]. Opisane 

powyżej nieprawidłowości strukturalne mogą przy-

czyniać się do deficytów pamięci i zaburzeń w ucze-

niu się, które obserwuje się w kolejnych etapach roz-

woju dzieci narażonych na wczesny niedobór żelaza. 
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Badanie przeprowadzone na niemowlętach 

urodzonych z niedoborem żelaza wykazało nieko-

rzystny wpływ braku tego mikroelementu na pamięć 

rozpoznawczą. W wieku dwóch miesięcy niemow-

lęta wykazywały gorsze rozpoznawanie głosu matki, 

mierzone metodą potencjałów wywołanych 

(ang.event-relatedpotentials, ERP), niż dzieci uro-

dzone z prawidłowym poziomem żelaza [5]. Obser-

wacja ta potwierdza niekorzystny wpływ niedoboru 

żelaza u płodu i noworodka na rozwijający się hipo-

kamp – strukturę neuronalną ważną dla procesów 

pamięci i uczenia się [5]. Okres najszybszego roz-

woju hipokampu przypada na późny okres płodowy 

i wczesny noworodkowy, dlatego w tych okresach, 

to właśnie hipokamp jest jedną 

z głównych struktur, która może ulec upośledzeniu 

przez niedobór żelaza [5]. 

Badania pokazały, że niemowlęta, u których 

stwierdzono niedobór żelaza, częściej wykazywały 

zaburzenia poznawcze i społeczno-emocjonalne 

w kolejnych etapach życia. Cechowały się także spo-

wolnioną percepcją, gorszym rozumieniem pojęć 

ilościowych, zaburzeniami zdolności językowych, 

gorszą pamięcią przestrzenną i rozpoznawczą [2]. 

Ponadto, dorośli w wieku 25 lat, którzy mieli prze-

wlekły niedobór żelaza w wieku niemowlęcym, w 

porównaniu z osobami, które miały mieszczący się 

w normie poziom żelaza w tym okresie, rzadziej 

kończyli szkołę średnią lub kontynuowali naukę, 

częściej doświadczali negatywnych emocji, zgła-

szali gorsze zdrowie psychiczne i rzadziej wchodzili 

w związki partnerskie [6]. 

W retrospektywnych badaniach potwierdzono 

związek między niedoborem żelaza u matki, ocenia-

nym na podstawie stężenia hemoglobiny we krwi a 

ryzykiem wystąpienia spektrum zaburzeń schizofre-

nicznych (ang.schizophrenia spectrum disorders, 

SSD) u potomstwa. Narażenie dziecka 

w okresie prenatalnym na niskie stężenia hemoglo-

biny i związane z tym niskie stężenie żelaza we krwi 

matki było związane z prawie 4-krotnym wzrostem 

częstości występowania SSD w populacji dzieci. Ry-

zyko wystąpienia SSD wzrastało wraz ze spadkiem 

stężenia hemoglobiny u matki [7]. 

W kolejnym badaniu wykazano, że niższe spożycie 

żelaza przez matkę w okresie ciąży wiązało się 

z zwiększonym ryzykiem wystąpienia zaburzeń ze 

spektrum autyzmu u dziecka [8]. 

Wyniki badań pokazują, że korzystniejsze jest 

zapobieganie niedoborowi żelaza przez odpowiednie 

żywienie w okresie ciąży niż leczenie późniejszych 

skutków tego niedoboru. Kilka randomizowanych 

badań klinicznych przeprowadzonych 

w Nepalu wykazało pozytywny wpływ suplementa-

cji żelaza w okresie prenatalnym na wsparcie roz-

woju hipokampu i prążkowia. Dzieci w wieku szkol-

nym, których matki otrzymywały suplementację że-

lazem i kwasem foliowym podczas ciąży, miały lep-

sze wyniki neurokognitywne (pamięć operacyjna, 

kontrola hamowania i precyzyjne funkcjonowanie 

motoryczne) niż dzieci matek bez stosowania takiej 

suplementacji. Jednak w kolejnym badaniu wyka-

zano, że suplementacja dzieci w wieku od 12 do 36 

miesięcy nie miała już wpływu na funkcje intelektu-

alne, wykonawcze czy motoryczne. Sugeruje to, że 

okres prenatalny jest okresem krytycznym w roz-

woju mózgu i suplementacja poza tym okresem nie 

odwraca skutków niedoboru żelaza w tamtym czasie 

[2]. 

Jod 

Jod jest niezbędnym mikroelementem biorą-

cym udział w syntezie hormonów tarczycy: trijodo-

tyroniny (T3) i tyroksyny (T4). Hormony te mają 

bezpośredni lub pośredni wpływ na rozwój OUN [1]. 

Istotne jest, aby zapewnić odpowiednią podaż 

jodu we wczesnych stadiach rozwoju, ponieważ jest 

on niezbędny do tworzenia prawidłowej struktury 

mózgu[9]. Niedobór jodu może nieodwracalnie za-

burzać cytoarchitekturę kory mózgowej, powodując 

nieprawidłowe wzorce migracji neuronów, co 

z kolei przekłada się na upośledzenie funkcji po-

znawczych u dzieci [9]. Niedobór tego pierwiastka 

jest główną przyczyną upośledzenia funkcji umysło-

wych [3]. 

Praca tarczycy znajduje się m.in. pod kontrolą 

układu przysadka-podwzgórze i jest regulowana na 

zasadzie ujemnego sprzężenia zwrotnego. Hormon 

tyreotropowy (ang. thyroid-stimulating hormone, 

TSH), hormon układu podwzgórze-przysadka pobu-

dza tarczyce do wydzielania hormonów, które 

z kolei wpływają ujemnie na wydzielanie hormonu 

TSH. Ciąża skutkuje zmianami w czynności tar-

czycy kobiety. Wytwarzana przez łożysko gonado-

tropina kosmówkowa ze względu na swoją budowę 

działa na tarczyce matki podobnie jak TSH. 

W pierwszej połowie ciąży tarczyca płodu jest nie-

aktywna, co sprawia, że jest on całkowicie zależny 

od tyroksyny dostarczanej przez matkę. Chociaż tar-

czyca płodu zaczyna wytwarzać hormony około 18-

20 tygodnia ciąży, tak naprawdę wiodącym źródłem 

tyroksyny i jodu ciągle jest podaż od matki, a sytua-

cje utrudniające transfer hormonów tarczycy mogą 

skutkować uszkodzeniem kory mózgowej, hipo-

kampu i móżdżku u dziecka [9]. 
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Odpowiednie spożycie jodu z dietą pozwala na 

dostateczne wytwarzanie hormonów tarczycy, na 

które zapotrzebowanie w czasie ciąży wzrasta. Ko-

biety z niedoborem jodu podczas ciąży mogą produ-

kować niedostateczną ilość tych hormonów [9]. 

Ciężki niedobór jodu może prowadzić do kretyni-

zmu, zaburzenia charakteryzującego się upośledze-

niem umysłowym, deformacją twarzy, mutyzmem i 

silnym zahamowaniem wzrostu [1]. 

Badania przeprowadzone na obszarze z poważ-

nym niedoborem jodu i endemicznym kretynizmem 

pokazały, że odpowiednia podaż pierwiastka zapo-

biega wystąpieniu tej nieodwracalnej choroby. Su-

plementacja jodu (wstrzyknięcie domięśniowo leku 

zawierającego jod) u kobiet przed poczęciem lub na 

początku ciąży powodowała znaczne zmniejszenie 

występowania kretynizmu u ich potomstwa 

a także poprawiła wyniki poznawcze i motoryczne 

dzieci [3]. 

Konieczne jest, aby dany składnik został do-

starczony w odpowiednim czasie. Potwierdza to ba-

danie, które pokazało, że dzieci kobiet, które stoso-

wały jodowany olej we wczesnej ciąży, miały lepsze 

wyniki poznawcze w wieku dwóch i pięciu lat niż 

dzieci, których matki otrzymały jodowany olej w 

późniejszym etapie ciąży [3]. Nawet przy braku jaw-

nego kretynizmu przewlekły niedobór jodu nega-

tywnie wpływa na inteligencję. Dzieci 

z niedoborami tego pierwiastka wykazywały zmniej-

szony współczynnik IQ (średnio od 6,9 do nawet 

13,5 punktów mniej) [1, 10]. 

Ostatnio pojawiające się wyniki badań wska-

zują na współistnienie zależności pomiędzy niepra-

widłowymi stężeniami hormonów tarczycy 

w surowicy krwi matki w początkowych okresach 

ciąży, a zwiększoną liczbą objawów zespołu nadpo-

budliwości psychoruchowej z deficytem uwagi (ang. 

attention deficit hyperactivity disorder, ADHD) u 

dzieci, ale nie z samym rozpoznaniem ADHD [2]. Z 

kolei obecność ciężkiej hipotyroksynemii we wcze-

snym okresie ciąży może wiązać się 

z występowaniem objawów autystycznych u dziecka 

[9]. 

Cynk 

Cynk odgrywa ważną rolę w funkcjonowaniu 

mózgu m.in. ze względu na swój udział w syntezie 

DNA i RNA, będącej niezbędną częścią procesu po-

działu komórki. Okresami zwiększonego ryzyka nie-

doboru cynku, tak jak wielu innych mikroelemen-

tów, jest ciąża i okres niemowlęcy [2]. U gryzoni, 

które doświadczyły niedoboru cynku w okresie pre-

natalnym, zaobserwowano zmniejszoną liczbę ko-

mórek i zmniejszoną masę mózgu w obrębie 

móżdżku, układu limbicznego i kory mózgowej [1]. 

Niedobór cynku u gryzoni w okresie ciąży 

i niemowlęctwa skutkuje także gorszą pamięcią, pro-

blemami z koncentracją i uczeniem się [1]. 

Obecnie dysponujemy wciąż niewielką liczbą 

badań dotyczących wpływu suplementacji cynku na 

rozwój dziecka. Wydaje się, że suplementacja cynku 

podczas okresu ciąży nie poprawia rozwoju poznaw-

czego ani motorycznego, natomiast w okresie nie-

mowlęcym może pozytywnie wpływać na rozwój 

motoryczny i poziom aktywności [1]. 

W badaniu przeprowadzonym w grupie 1967 

dzieci z zaburzeniami autystycznymi zauważono 

u nich znaczny niedobór cynku [11]. Szczególnie do-

tyczył on grupy dzieci w wieku 0-3 lat, gdzie czę-

stość występowania niedoboru wynosiła 43,5%

u chłopców i 52,5% u dziewczynek. Zmiany spowo-

dowane niedoborem cynku prowadzą do zwiększe-

nia ryzyka wchłaniania toksycznych metali, takich

jak kadm i ołów. W związku z tym dzieci

z niedoborem cynku są narażone na wchłanianie

większej ilości metali toksycznych i zatrzymywanie

ich w organizmie. Możliwe, że niedobór cynku

w okresie niemowlęcym i towarzysząca mu akumu-

lacja metali toksycznych przyczynia się do patoge-

nezy rozwoju autyzmu poprzez modyfikacje epige-

netyczne.

Wybrane witaminy 

Na funkcjonowanie OUN bardzo duży wpływ 

mają witaminy, których odpowiedni poziom jest nie-

zbędny do prawidłowego funkcjonowania organi-

zmu i zachowania dobrego zdrowia. 

Należy starać się dostarczyć je wraz 

z pożywieniem, natomiast jeżeli u pacjenta wystę-

pują np. niedobory czy trudności w przyjmowaniu 

ich w formie produktów spożywczych, np. jadło-

wstręt, warto wprowadzić suplementację. Trzeba 

jednak pamiętać, że każdy przypadek należy rozpa-

trzeć osobno i dostosować do chorego odpowiednie 

dawki. 

Witamina D 

Witamina D odgrywa znaczącą rolę w prawi-

dłowym funkcjonowaniu OUN, a także jest jedną ze 

składowych niezbędnych do prawidłowego funkcjo-

nowania układu mięśniowego, odpornościowego 

oraz nerwowego. Obecnie pojawia się coraz więcej 

dowodów wskazujących na to, że jej metabolity 
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mogą być kluczowe do prawidłowego rozwoju 

móżdżku, co skorelowano ze wzrostem swoistych 

czynności mózgowej oraz móżdżkowej kinazy kera-

tynowej w procesie rozwoju postnatalnego [12]. 

Odpowiednia dawka witaminy D poprzez eks-

pozycję na słońce pozwala na zmniejszenie, a nawet 

wykluczenie ujawnienia się stwardnienia rozsianego 

(ang. multiplesclerosis, MS) u osób w grupie ryzyka. 

Z powodu różnic w szerokości geograficznej i w na-

słonecznieniu poszczególnych obszarów, rozpo-

wszechnienie MS na świecie jest różne. Na przykła-

dzie Stanów Zjednoczonych Ameryki można zaob-

serwować proporcjonalne wydłużenie się okresu, w 

którym synteza precholekalcyferolu jest zatrzymana, 

wraz z rosnącą odległością od równika. W Los An-

geles synteza tej witaminy 

w skórze ludzi trwa przez cały rok, podczas gdy 

w Bostonie notuje się ją od marca do października 

[13]. W Szwajcarii, gdzie wysokość geograficzna 

jest niższa, liczba chorych na MS jest większa niż w 

miejscach, gdzie wysokość geograficzna jest wyż-

sza. Co więcej, taką samą zależność obserwuje się 

nawet w obrębie członków tej samej rodziny miesz-

kających na różnych wysokościach, mimo ich gene-

tycznego podobieństwa [13]. Negatywny wpływ nie-

doboru witaminy D u noworodków zauważono rów-

nież w badaniach nad występowaniem schizofrenii, 

a przyczynić się mogły między innymi wcześniej już 

wymienione czynniki: szerokość geograficzna, dłu-

gość okresu nasłonecznienia, występowanie niedo-

borów u matki podczas ciąży oraz miesiąc urodze-

nia, albowiem większe szanse na zachorowanie mają 

dzieci urodzone w miesiącach zimowych [14]. 

Oprócz endogennej syntezy witaminy D mo-

żemy ją również dostarczyć z pożywieniem, jed-

nakże zapewnienie jej prawidłowej podaży z dietą 

jest bardzo trudne, dlatego też w zdecydowanej 

większości zaleceń (różnych towarzystw i organiza-

cji zajmujących się zdrowiem na poziomie ogólno-

światowym) wskazuje się na potrzebę suplementacji 

w określonych dla danego regionu geograficznego 

miesiącach. Stosunkowo bogatym jej źródłem jest 

tłuszcz rybi. Dieta bogata w ryby zmniejsza ryzyko 

MS, podczas gdy ludzie zamieszkujący rejony na 

świecie nie mające dostępu do mórz, 

a tym samym do połowu ryb, charakteryzują się 

większą zachorowalnością na MS. W samej tylko 

Norwegii ryzyko rozwinięcia MS jest mniejsze 

u osób mieszkających na wybrzeżu i częściej spoży-

wających ryby, w porównaniu do osób mieszkają-

cych z dala od morza [13].

Z kolei u osób znajdujących się w grupie ry-

zyka rozwoju MS rozsądna wydaje się suplementa-

cja witaminą D, dlatego też zaleca się prawidłowo 

zbilansowaną dietę ze stałą suplementacją tej wita-

miny oraz zwiększoną ekspozycję skóry na promie-

niowanie słoneczne. Oczywiście z zachowaniem 

umiaru, po to, by obniżyć ryzyko zachorowania na 

MS, łagodzić jej przebieg u osób chorych, a także 

zmniejszyć częstość nawrotów u tych pacjentów, 

u których występuje postać rzutowo-remisyjna [15].

Natomiast w odniesieniu do schizofrenii, niedobór

witaminy D „in utero” powoduje poważne konse-

kwencje w późniejszym życiu, aczkolwiek ko-

nieczne jest przeprowadzenie większej ilości badań

skupiających się na zależnościach pomiędzy wita-

miną D a schizofrenią [14].

Witaminy antyoksydacyjne 

Do grupy witamin antyoksydacyjnych zali-

czamy witaminę C, A oraz E. Ich działanie polega na 

inaktywowaniu wolnych rodników, które powodują 

uszkodzenia m.in. struktur układu nerwowego. Ze 

względu na to, że nasz organizm nie potrafi ich sam 

syntetyzować, potrzebne jest ich ciągłe dostarczanie 

wraz z pożywieniem. Szczególnie ważne jest utrzy-

manie prawidłowego poziomu tych witamin, aby za-

pobiec powstaniu stresu oksydacyjnego, który może 

prowadzić do rozwoju chorób neurodegeneracyj-

nych, tj. choroby Alzheimera (ang. Alzheimer’sdise-

ase, AD). Jest ona chorobą charakterystyczną dla 

osób w podeszłym wieku, gdyż wraz 

z wiekiem wydolność przeciwutleniającego enzyma-

tycznego systemu obrony organizmu zmniejsza się 

[16]. Początkowe objawy choroby są trudno zauwa-

żalne dla otoczenia, a także dla samego chorego, co 

utrudnia jej wczesne rozpoznanie i podjęcie lecze-

nia. Dopiero wraz z postępem choroby jej objawy są 

coraz bardziej widoczne. Niestety wraz 

z rozwojem AD, słabną efekty stosowania suple-

mentacji antyoksydantami czy też dietą w nie bo-

gatą, ze względu na patologiczne zmiany, jakie za-

szły w OUN. Stąd też w późniejszych stadiach roz-

woju możemy jedynie nieco spowolnić rozwój cho-

roby, lecz nie zatrzymać, ani też jej zapobiec [16].  

Witamina C 

Witamina C oprócz działania antyoksydacyj-

nego uczestniczy także w syntezie neuroprzekaźni-

ków w mózgu oraz bierze udział w ułatwianiu przy-

swajania żelaza, a także wspomaga odporność orga-

nizmu. Niedobór witaminy C wpływa na metabo-

lizm kwasu foliowego, przez co może wpływać na 
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jego niedobór [12]. Odgrywa także istotną rolę 

w procesie starzenia się organizmu, ponieważ bierze 

udział w procesie biosyntezy kolagenu, a jednocze-

śnie chroni go przed degradacją, zwiększając aktyw-

ność hydrolaz, których jak wiadomo, aktywność 

zmniejsza się wraz z wiekiem. Znane jest także pro-

tekcyjne działanie askorbinianu na witaminę E, 

który uczestniczy w regeneracji tokoferoli z ich form 

rodnikowych, dzięki czemu hamuje procesy starze-

nia się ustroju oraz zmiany chorobowe o charakterze 

degeneracyjnym, takie jak AD [17]. Z dawkowa-

niem witaminy C należy jednak uważać, gdyż jej sto-

sowanie przez dłuższy okres czasu w wysokich daw-

kach prowadzi do zaburzeń, takich jak: wytrącenie 

się kamieni w układzie moczowym, zakwaszenie 

moczu oraz zaburzenia wchłaniania miedzi, a nawet 

do zmian właściwości antyoksydacyjnych tej wita-

miny w prooksydacyjne [17]. 

Witamina A 

Jest kolejną z grupy witamin antyoksydacyj-

nych, a ponadto znana jest z protekcyjnego działania 

na wzrok. Kobiety ciężarne, które zostały pozba-

wione źródeł tej witaminy, rodziły dzieci z poważ-

nymi deformacjami wzrokowymi. Inne badania po-

dają, że restrykcja w podaży witaminy A u ciężar-

nych powodowała nieprawidłowy rozwój mózgowy 

u dziecka, wpływający na masę mózgu, poziom i

biosyntezę DNA i protein, a także na RNA. Na pod-

stawie tych badań wyciągnięto wnioski, że witamina

A jest kluczowym składnikiem odżywczym do pra-

widłowego rozwoju płodu oraz organizmu w póź-

niejszych stadiach, ze względu na jej wpływ na eks-

presję genów oraz różnicowanie się, proliferację, mi-

grację, a w końcu także śmierć komórki [12].

Ono i wsp. [18] zaobserwowali w badaniach in 

vitro, że witamina A oraz jej prowitamina – β-karo-

ten – zależnie od dawki hamowały powstawanie oraz 

rozprzestrzenianie się fibryli β-amyloidowych, które 

to w przebiegu AD odkładają się wzdłuż naczyń mó-

zgowych i tworzą złogi, doprowadzając m.in. do za-

ników pamięci, zaburzeń czynności poznawczych 

oraz utraty zdolności do abstrakcyjnego myślenia. 

Co więcej, zauważono, że witamina A oraz jej pro-

witamina, w zależności od zastosowanej dawki, mo-

gły destabilizować uformowane już fibryle. 

Wykazano, że niedobory retinolu u osób 

w podeszłym wieku związane są najczęściej z niedo-

żywieniem białkowym, które prowadzi do zmniej-

szenia w surowicy krwi białek transportujących reti-

nol [17]. 

Witamina E 

Kolejną witaminą antyoksydacyjną jest wita-

mina E. Zaliczana jest ona do najsilniejszych anty-

oksydantów lipofilnych występujących w błonach 

komórkowych oraz lipoproteinach osocza. Chroni 

nasz układ nerwowy przed działaniem wolnych rod-

ników, które mogą uszkodzić osłonkę mielinową, 

niezwykle ważną dla prawidłowego przekazywania 

impulsów w układzie nerwowym. Witamina E ha-

muje także utlenianie wielonasyconych kwasów 

tłuszczowych poprzez przerwanie reakcji łańcucho-

wych, które generują wolne rodniki nadtlenkowe 

utlenionego kwasu [17]. Oprócz tego bierze udział 

m.in. w hamowaniu peroksydacji lipidów oraz prze-

kazywaniu sygnałów nerwowych [19].

W przebiegu AD bardzo ważne jest działanie 

antyoksydantów. Badacze Boothby i Doering [20] 

po przeprowadzeniu badań in vitro i in vivo potwier-

dzili przeciwutleniającą skuteczność witaminy C i E 

u chorych z AD, którzy przyjmowali te dwie wita-

miny razem w dawkach kolejno 500 mg witaminy C

oraz 400 IU witaminy E na dzień. Jednak spostrzegli

oni, że codzienne przyjmowanie witaminy E w ilości

400 IU, przez okres dłuższy niż rok przyczynia się

do wzrostu śmiertelności u badanych. Z obserwacji

wynika, iż u pacjentów z chorobami naczyniowymi

i cukrzycą, po 7 latach suplementacji wysokimi daw-

kami witaminy E występował wzrost zaburzeń pracy

serca.

Ze względu na przynależność witaminy E do 

witamin lipofilnych, jej niedobór może być spowo-

dowany kilkoma czynnikami, takimi jak: patologie 

przewodu pokarmowego ograniczające trawienie 

i wchłanianie tłuszczów pokarmowych, niewydol-

ność zewnątrzwydzielnicza trzustki oraz brak lipo-

protein wiążących i transportujących tokoferole we 

krwi [17]. 

Podsumowanie 

Omówione wyżej wyniki badań pokazują, jak 

ważną rolę odgrywa odpowiednia podaż mikroele-

mentów i witamin w prawidłowym funkcjonowaniu 

OUN człowieka. Prawidłowe odżywianie jest szcze-

gólnie ważne w okresie ciąży i niemowlęctwa, gdyż 

ten etap jest kluczowy dla rozwinięcia umiejętności 

poznawczych, motorycznych i społeczno-emocjo-

nalnych w okresie dzieciństwa i dorosłości. Skon-

centrowanie się na tym wczesnym etapie 

i dostarczenie wyższej jakości żywności kobietom w 

ciąży i dzieciom, może przynieść długoterminowe 
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korzyści, wciąż jednak potrzebne jest przeprowadze-

nie większej liczby randomizowanych badań w tym 

kierunku. 
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Wpływ wybranych składników żywności na proces neurogenezy 
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Streszczenie 

Do początku XX w. uważano, iż proces neurogenezy ulega zakończeniu w okresie prenatalnym. Jednak obecnie 

wiadomo, że powstawanie i dojrzewanie nowych neuronów i komórek glejowych zachodzi także w dorosłym 

mózgu. Na proces neurogenezy wpływa wiele czynników, zarówno stymulujących, jak i hamujących. Należą do 

nich m.in.: czynniki wzrostu, neurotransmitery, substancje farmakologiczne, hormony, ale także uwarunkowania 

środowiskowe, w tym aktywność fizyczna, ilość snu czy też sposób odżywiania. Udowodniono, iż energetyczność 

diety, częstość spożywania posiłków oraz poszczególne składniki pożywienia mogą oddziaływać na modulację 

neurogenezy oraz istotnie wpływać na zdolności poznawcze i nastrój człowieka. W niniejszej pracy scharaktery-

zowano wpływ m.in. restrykcji kalorycznej, kwasów tłuszczowych, polifenoli oraz wybranych składników mine-

ralnych i witamin na powstawanie komórek nerwowych, a także rozwój i funkcjonowanie ośrodkowego układu 

nerwowego. 

Słowa kluczowe: dieta, składniki odżywcze, neurogeneza, kwasy tłuszczowe, polifenole 

Impact of selected food nutrients on adult hippocampal neurogenesis 
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Abstract 

Until the beginning of the 20th century, it was believed that the process of neurogenesis ended in the prenatal 

period. However, currently it is well-known that the formation and maturation of new neurons and glial cells also 

continues in the fully fledged brain, long after birth. Adult hippocampal neurogenesis is regulated by stimulating 

and inhibiting factors; these include growth factors, neurotransmitters, pharmacological substances, hormones, but 

also environmental conditions, like physical activity, amount of sleep, or diet. It has been proven that daily caloric 

intake, frequency of meals and nutrients can affect the modulation of neurogenesis and have a significant impact 

on human cognition and mood. This study examines the influence of e.g. caloric restriction, fatty acids, polyphe-

nols and selected minerals and vitamins on the formation of nerve cells, as well as on the development and func-

tioning of the central nervous system. 
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Wstęp 

Do początku XX w. panował pogląd, iż proces 

neurogenezy nie zachodzi u osób dorosłych. Obec-

nie neurogenezę definiuje się jako proces powstawa-

nia nowych komórek nerwowych obejmujący za-

równo neurogenezę w okresie prenatalnym (wieku 

embrionalnego), jak i postnatalnym (wieku doro-

słego) [1]. Prawidłowy sposób odżywiania znacząco 

wpływa na funkcjonowanie całego organizmu czło-

wieka [2]. Dotychczas szczególnie podkreślano zna-

czenie diety w chorobach sercowo-naczyniowych, 

nowotworowych oraz metabolicznych, jednak nie-

dawno zwrócono uwagę również na jej wpływ na 

zdrowie psychiczne i układ nerwowy [3,4]. Neuro-

geneza w hipokampie dorosłego mózgu (ang. adult 

hippocampal neurogenesis, AHN) została powią-

zana bezpośrednio z funkcjami poznawczymi oraz 

nastrojem. Sugeruje się zatem, iż żywieniowa modu-

lacja AHN może być jednym z mechanizmów tłuma-

czących, w jaki sposób dieta wpływa na zdrowie 

psychiczne człowieka [3]. 

Neurogeneza w dorosłym mózgu 

Jak dotąd proces neurogenezy w dorosłym mó-

zgu zaobserwowano w zakręcie zębatym hipokampa 

(ang. dentate gyrus, DG) i w opuszkach węchowych 

(ang. olfactory bulb, OB). Natomiast podziały ko-

mórkowe odnotowano w warstwie podkomorowej 

komory bocznej (ang. subventicular zone, SVZ) oraz 

warstwie podziarnistej (ang. subgranular zone, 

SGZ) hipokampa. Nowe komórki migrują z SVZ do 

opuszek węchowych, a te, które powstały w SGZ 

wchodzą w skład warstwy ziarnistej [1]. Lokalizacja 

procesów neurogenezy została przedstawiona na ry-

cinie 1. Następuje proliferacja komórek progenitoro-

wych w warstwie podziarnistej, gdzie dochodzi do 

wzrostu niedojrzałych neuronów. Wiele z nich ginie 

w przeciągu dwóch tygodni, natomiast te, które prze-

trwają, migrują do warstwy drobinkowej kory mó-

zgu [3-5]. W ciągu około trzech tygodni neurony, 

którym udało się przetrwać, wysyłają aksony do pola 

CA3 w celu utworzenia sieci funkcjonalnych synaps 

łączących przestrzenie międzyneuronalne z komór-

kami nerwowymi pola CA3 hipokampa [3,4,6]. Na-

stępnie nowe komórki nerwowe zaczynają otrzymy-

wać sygnały synaptyczne z kory mózgowej i naby-

wają zdolności wyzwalania potencjałów czynno-

ściowych [3,4,7]. Stają się one wtedy fizjologicznie 

dojrzałe i funkcjonalnie wchodzą w skład obwodów 

neuronalnych [8]. 

AHN jest zatem procesem wieloetapowym 

obejmującym podziały komórek macierzystych, róż-

nicowanie tych komórek, przeżycie niektórych ko-

mórek potomnych oraz migrację i integrację nowych 

neuronów [1].  

W ciągu ostatnich lat pojawiło się podejrzenie, 

iż komórki nerwowe mogą powstawać także w in-

nych obszarach dojrzałego mózgu, m.in. w pod-

wzgórzu, wzgórzu, ciele migdałowatym, przestrze-

niach okołokomorowych, nerwie wzrokowym czy 

też w korze czołowej i skroniowej. Coraz większa 

liczba badań wskazuje, iż neuronalne komórki ma-

cierzyste (ang. neuronal stem cells, NSCs) mogą być 

obecne w rdzeniu kręgowym i obwodowym układzie 

nerwowym. Przypuszcza się także, iż odpowiednia 

aktywacja jelitowych komórek macierzystych, wy-

kazujących potencjał neurogeniczny, może przyczy-

nić się do wytwarzania nowych komórek nerwo-

wych w pobliżu uszkodzeń nerwów, co pozwoliłoby 

na ich odbudowę. Jednak dotychczas brak jest wy-

starczających dowodów na możliwość włączania 

się neuronów powstałych z jelitowych komórek ma-

cierzystych do już istniejących obwodów komórek 

nerwowych [1].  

Na proces neurogenezy wpływa wiele czynni-

ków, zarówno stymulujących, jak i hamujących jej 

przebieg. Należą do nich m.in. czynniki wzrostowe 

i neurotrofiny, neuroprzekaźniki wraz z neuropepty-

dami, hormony, białka adhezyjne, substancje farma-

kologiczne, ale także uwarunkowania środowiskowe 

[1,9]. Wśród nich należy wymienić m.in. aktywność 

fizyczną, ilość snu oraz sposób odżywiania [1-4]. 

Rycina 1. Lokalizacja procesów neurogenezy  

w dorosłym mózgu 
NSC – neuronalne komórki macierzyste, DG – za-

kręt zębaty hipokampa, OB – opuszka węchowa, 

SVZ – warstwa podkomorowa, SGZ – warstwa 

podziarnista, GL - warstwa ziarnista, RMS – dono-

sowy strumień migracji 
Źródło: Latacz. A. Neurogeneza w dorosłym mózgu. Wszechświat, 

2014;115(1-3):45-52 
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Żywieniowa modulacja procesu neurogenezy 

w mózgu osób dorosłych 

Restrykcja kaloryczna, częstość spożywania 

posiłków oraz konsystencja pokarmów 
Wykazano, że dostarczanie o 30-40% mniej 

energii wraz z dietą może stymulować proces neuro-

genezy [1-3,10]. W badaniu Mattson i in. [11] do-

wiedziono, iż restrykcja kaloryczna może wydłużać 

czas żywotności komórek, poprawiać wyniki lecze-

nia u zwierząt z zaburzeniami neurodegeneracyj-

nymi oraz usprawniać percepcję wzrokową wraz 

z pamięcią przestrzenną. W innej analizie na podsta-

wie modelu mysiego wykazano, iż zmniejszenie po-

daży energii w diecie tworzy optymalne warunki dla 

rozwoju neuroplastyczności, poprawy funkcji po-

znawczych, pobudzania procesów neurogenezy i re-

gulacji odpowiedzi zapalnej [12]. Za efekty oddzia-

ływania restrykcji kalorycznej na mózg jest odpo-

wiedzialna ekspresja czynników, które są produko-

wane wskutek obniżenia podaży kalorii, m.in. białka 

szoku cieplnego, neurotrofiny, cytokiny i sirtuiny-1 

[13]. Neurotroficzny czynnik pochodzenia mózgo-

wego (ang. brain-derived neurotrophic factor, 

BDNF), należący do neurotrofin na szlaku sygnało-

wym obejmującym TrkB (ang. tropomyosin recep-

tor kinase B, kinaza B związana z tropomiozyną), 

został powiązany z kontrolą proliferacji komórek 

i ich żywotnością. Natomiast neurotrofina-3 i inter-

feron-γ na skutek restrykcji kalorycznej oddziałują 

pozytywnie na neurogenezę poprzez wspomaganie 

różnicowania komórek nerwowych [12]. W inter-

wencyjnym badaniu klinicznym wykazano ko-

rzystny wpływ obniżenia podaży energii w diecie 

o 30% przez 3 miesiące na jakość pamięci u zdro-

wych osób starszych. Jednak poziom BDNF w suro-

wicy krwi pozostał niezmieniony [14].

W ostatnim czasie wskazano również, że nie-

zależnie od podaży kalorii, częstość spożywania po-

siłków odgrywa kluczowe znaczenie w modulowa-

niu neurogenezy w dorosłym mózgu. Wydłużanie 

czasu między posiłkami nasilało AHN u myszy oraz 

znacząco zwiększało poziom ekspresji specyficz-

nych genów w hipokampie, co korelowało z po-

prawą nastroju [4]. 

Struktura pokarmów wydaje się mieć również 

wpływ na neurogenezę. Gryzonie karmione dietą 

o miękkiej konsystencji charakteryzowała mniejsza

proliferacja komórek progenitorowych w hipokam-

pie w porównaniu ze szczurami, którym podawano

żywność o twardej strukturze. Sugeruje się, że żucie

i gryzienie skutkuje zwiększeniem różnicowania ko-

mórek, co wiąże się ze stężeniem kortykosteroidów

[1,15]. U osobników spożywających miękkie pro-

dukty spostrzeżono także słabszą pamięć prze-

strzenną oraz zdolność do nauki [16,17]. W innym 

badaniu udowodniono, iż niewystarczająca aktyw-

ność żucia podczas rozwoju, tak samo jak starzenie 

się organizmu, hamuje procesy neurogenezy 

w wieku dorosłym [18]. Wiąże się to zatem z ogra-

niczeniem AHN u osób starszych z zaburzeniami po-

znawczymi, gdyż w tym wieku często występują 

braki w uzębieniu, co uniemożliwia żucie pokarmów 

[3]. 

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe omega-3 

W ostatnich latach wpływ spożywania wielo-

nienasyconych kwasów tłuszczowych (ang. polyun-

saturated fatty acids, PUFA) na rozwój i funkcjono-

wanie mózgu jest szeroko analizowany. Szczególną 

uwagę poświęca się kwasom omega-3. Kwas eiko-

zapentaenowy (EPA) i dokozaheksaenowy (DHA) 

są ligandami receptorów retinoidu X (ang. retinoid 

X receptors, RXRs) - regulatorów transkrypcji ge-

nów mających powiązanie z wieloma procesami ko-

mórkowymi, w tym również proliferacją i różnico-

waniem komórek nerwowych [2,3,19]. Ponadto, 

neurony hipokampa wbudowują DHA do fosfolipi-

dów błonowych, co skutkuje pobudzeniem neuroge-

nezy i synaptogenezy, a także lepszą plastycznością 

synaptyczną, czego wynikiem jest większa zdolność 

do nauki [2]. 

W metaanalizie Yurko-Mauro i in. [20] obser-

wowano związek między podażą DHA oraz funk-

cjami poznawczymi. Wykazano znaczącą poprawę 

w pamięci deklaratywnej (zarówno semantycznej, 

jak i epizodycznej) oraz pamięci roboczej. Wiąże się 

zatem rolę kwasów omega-3 w AHN ze zwiększoną 

wydajnością procesów umysłowych [19].  

W badaniach przedklinicznych zasugerowano, 

iż istnieje mechanizm, w którym wielonienasycone 

kwasy tłuszczowe omega-3 zwiększają neuroge-

nezę. Szczurom podawano 5% gumę arabską z lub 

bez dodatku DHA (300 mg/kg mc./d). W ciągu 7 ty-

godni u gryzoni, których dieta była suplementowana 

kwasami omega-3, zaobserwowano nasilone pro-

cesy powstawania komórek nerwowych w zakręcie 

hipokampa [21].  

Co więcej, zwiększony poziom kwasów 

omega-3 w diecie wykazuje efekt neuroprotekcyjny, 

może zapobiegać otępieniu starczemu, wspierać le-

czenie depresji, poprawiać nastrój oraz stymulować 

pamięć przestrzenną [1]. 
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Polifenole 

Wśród składników żywności wpływających 

korzystnie na efektywność neurogenezy należy wy-

mienić także polifenole. Wykazują one nie tylko pro-

tekcyjne działanie na układ nerwowy, ale działają 

przeciwzapalnie, antyapoptotycznie i antyoksyda-

cyjnie. Opisano, iż flawonoidy zwiększają prolifera-

cję neuronalnych komórek prekursorowych, a na 

skutek hamowania aktywności mikrogleju mogą po-

prawiać procesy neurogenezy [22].  

Kurkumina jest głównym polifenolem rośliny 

Curcuma longa o szerokim zastosowaniu kulinar-

nym. Często wchodzi w skład przyprawy do curry, 

jest stosowana jako naturalny barwnik oraz środek 

konserwujący [3,22]. Uznaje się, iż kurkumina 

zwiększa efektywność neurogenezy, jednak jej do-

kładna rola w AHN nie jest jeszcze określona [22]. 

U dorosłych myszy przeciwutleniacz ten zwiększał 

namnażanie komórek progenitorowych w hipokam-

pie [23]. U starszych gryzoni odnotowano, że prze-

dłużona suplementacja kurkuminą (12 tygodni) 

w porównaniu do krótszej ekspozycji na ten składnik 

(6 tygodni) promowała proliferację w DG oraz po-

prawiała pamięć ogółem [24]. Oprócz wspomnia-

nego działania na aktywność mikrogleju, kurkumina 

wydaje się także modulować niektóre szlaki sygna-

łowe kluczowe dla procesów neurogenezy. W pracy 

Xu i in. [25] wykazano, że antyoksydant może wpły-

wać na AHN poprzez dodatnią regulację receptora 

serotoninowego 5-HT1A oraz BDNF. Natomiast 

w badaniu Kim i in. [23] wskazano, że kurkumina 

oddziałuje poprzez aktywację kinaz ERKs (ang. 

extracellular signal-regulated kinases) oraz p38 

MAPKs (ang. p38 mitogen-activated protein kina-

ses). Obie sugestie obejmują szlaki przekazywania 

sygnałów komórkowych, które są powiązane z regu-

lacją plastyczności neuronów i reakcją na stres [22]. 

Dodatkowo, polifenol ten może mieć wpływ na 

AHN na skutek modyfikacji epigenetycznych nie-

których genów łącznie z deacetylazami histonów 

(m.in. SIRT1) i acetylotrasferazami histonowymi 

[26-28]. Wykazano, iż resweratrol ograniczał atrofię 

hipokampa u myszy charakteryzujących się przewle-

kłym zmęczeniem poprzez zwiększenie efektywno-

ści neurogenezy i wzrost ekspresji BDNF-mRNA 

w DG [29]. Niedawno udowodniono także, że re-

sweratrol brał udział w procesach przeciwstarzenio-

wych oraz szlakach indukowanych przez SIRT1 

i AMPK (ang. AMP-activated protein kinase), które 

zwiększały przeżywalność komórek. Efekt ten był 

zbliżony do tego osiąganego na skutek restrykcji ka-

lorycznej [30].  

Kolejnym źródłem flawonoidów są owoce le-

śne. Ich zwiększona podaż w diecie lub suplementa-

cja nasila procesy powstawania komórek nerwo-

wych, odwraca upośledzenie funkcji poznawczych 

i motorycznych oraz deficyty sygnalizacyjne u star-

szych zwierząt. Ponadto, długotrwała suplementacja 

(od 4. miesiąca życia) prowadziła do pozytywnych 

wyników w testach pamięci 12-miesiecznych myszy 

transgenicznych APP/PS1 (model choroby Alzhei-

mera), porównywalnych do gryzoni, których nie 

poddano modyfikacjom genetycznym [31]. U zwie-

rząt laboratoryjnych krótkotrwała (8 tygodni) suple-

mentacja polifenolami pozyskanymi z owoców jago-

dowych wykazała korzystne efekty wśród starszych 

osobników. Zauważono znaczący wzrost proliferacji 

komórek prekursorowych w DG z równoczesną po-

prawą funkcji poznawczych [32]. Sugeruje się, że 

poprawa procesów neurogenezy przez suplementa-

cję owocami leśnymi jest efektem indukcji insulino-

podobnego czynnika wzrostu 1 (ang. insulin-like 

growth factor 1, IGF-1). Prowadzi to do aktywacji 

niektórych szlaków sygnałowych, włącznie z ERK, 

na skutek czego wydajność AHN zostaje zwięk-

szona [33]. 

Zbadano wpływ kofeiny na proliferację, różni-

cowanie i przeżywalność nowych neuronów hipo-

kampa u dorosłych myszy. Długotrwałe (7-dniowe) 

spożywanie kofeiny zmieniało namnażanie komórek 

prekursorowych w DG u myszy w sposób zależny od 

dawki. Stosowanie umiarkowanych do wysokich da-

wek (20-30 mg/kg mc./d) substancji hamowało pro-

liferację, natomiast podaż kofeiny w dawce suprafi-

zjologicznej powodowała wzrost powstawania neu-

ronalnych komórek prekursorowych. Jednodniowa 

podaż nie miała wpływu na ten proces, jednak neu-

rony indukowane w odpowiedzi na bardzo wysoką 

dawkę kofeiny miały niższy wskaźnik przeżycia niż 

komórki z grupy badanej. Wzrost namnażania nie 

skutkował zwiększoną efektywnością AHN. W ba-

daniu przedstawiono, iż fizjologiczne dawki kofeiny 

przyjmowanie długofalowo mogą znacznie ograni-

czać powstawanie nowych komórek nerwowych 

w hipokampie osobników dorosłych [34]. Z kolei 

w analizie Han i in. [35] dowiedziono, że długo-

trwałe spożywanie małej dawki kofeiny (0,3 g/l) 

spowolniło tempo uczenia się zależnego od hipo-

kampa oraz upośledziło pamięć długoterminową. 

Podaż kofeiny przez 4 tygodnie znacząco obniżyła 

neurogenezę w porównaniu do grupy kontrolnej. Za-

tem długotrwałe spożywanie kofeiny może czę-

ściowo hamować zdolność do nauki i pamięci po-

przez ograniczenie AHN. 
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Witaminy 

Niezbilansowana podaż witamin może mieć 

szkodliwy wpływ na zdrowie psychiczne oraz pro-

cesy powstawania komórek nerwowych. Nadmierna 

podaż kwasu retinowego (ang. retinoic acid, RA), 

będącego aktywną formą witaminy A, może mieć 

negatywne oddziaływanie na neurogenezę, sprzyjać 

depresyjnemu nastrojowi i upośledzać zdolność 

uczenia się u gryzoni [36,37]. Efekty działania RA 

są oparte na pośrednictwie specyficznych dla tego 

kwasu receptorów (RARs) i RXR, których ekspresja 

odbywa się w największym stopniu w hipokampie 

osób dorosłych [38]. Wyczerpanie zapasów RA po-

woduje znaczne zmniejszenie różnicowania neuro-

nów w warstwie ziarnistej zakrętu hipokampa oraz 

obniżonej żywotności komórek [39]. 

Kwas foliowy jest niezbędny do prawidłowego 

rozwoju układu nerwowego. Warunkuje on neuro-

plastyczność u osób dorosłych oraz zdolność two-

rzenia ścisłych połączeń między neuronami [22]. 

Znaczenie folianów w procesie neurogenezy za-

czyna się od rozwoju układu nerwowego u dziecka, 

gdyż niedobór tej witaminy u kobiet w ciąży zwięk-

sza ryzyko wad cewy nerwowej u płodu [40]. Zbyt 

mała podaż kwasu foliowego znacząco ogranicza 

proliferację komórek progenitorowych w DG oraz 

obniża stężenie neurotransmiterów w hipokampie 

[41,42].  

Niedobór witaminy B1 oraz witaminy D może 

również warunkować zmniejszenie namnażania ko-

mórek nerwowych w SGZ oraz ich żywotność 

[43,44]. Z kolei kwas L-askorbinowy wspomaga 

różnicowanie się komórek nerwowych w okresie 

dojrzewania, powstawanie osłonki mielinowej, a 

także odgrywa rolę w prawidłowej syntezie neuro-

przekaźników [2]. 

W badaniach przedklinicznych opisano, iż wi-

tamina E reguluje AHN [45]. Szczurom podawano 

dietę standardową lub ubogą w witaminę E. Po upły-

wie 5 miesięcy u gryzoni z niedoborem tego skład-

nika odnotowano zwiększoną proliferację i gęstość 

komórek w DG w porównaniu do osobników z grupy 

kontrolnej [46]. Jednak pomimo, iż zmniejszona po-

daż witaminy E poprawia namnażanie komórek ner-

wowych, to również zmniejsza ich żywotność w za-

kręcie hipokampa [47]. 

Składniki mineralne 

W badaniu Corniola i in. [48] udowodniono, że 

cynk odgrywa istotną rolę w AHN poprzez regulację 

zależnego od p53 mechanizmu kontrolującego proli-

ferację i przetrwanie neuronalnych komórek prekur-

sorowych. Przypuszcza się, że przewlekły niedobór 

cynku osłabia procesy neurogenezy wskutek obniża-

nia namnażania tych komórek oraz wzrostu ich 

apoptozy [49]. Składnikami mineralnymi niezbęd-

nymi do prawidłowego funkcjonowania mózgu są 

także żelazo, jod i magnez. Zapewniają one odpo-

wiednią ilość energii do metabolizmu komórek ner-

wowych. Dodatkowo należy podkreślić znaczenie 

magnezu we wszystkich głównych szlakach metabo-

licznych oraz rolę żelaza w odpowiednim dotlenie-

niu struktur mózgu, co wydaje się być niezbędnym 

elementem do stymulacji powstawania nowych neu-

ronów [2]. 

Podsumowanie 

Wiadomo już, że sposób odżywiania znacząco 

moduluje AHN, zdolności poznawcze oraz nastrój 

człowieka. Jednak nadal istnieje potrzeba przepro-

wadzenia większej ilości badań zorientowanych na 

mechanizmy molekularne, w których dieta oddzia-

łuje na neurogenezę w dorosłym mózgu poprzez 

zmiany epigenetyczne. Ustalenie związku między 

składnikami żywności a procesami powstawania 

neuronów może wiązać się z wykorzystaniem diety 

we wspomaganiu leczenia chorób układu nerwo-

wego. 
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Zaburzenia wydzielania leptyny w zespole policystycznych jajników 
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Streszczenie 

Zespół policystycznych jajników (ang. Polycystic Ovary Syndrome, PCOS), diagnozowany z wykorzystaniem 

kryteriów rotterdamskich z 2003 roku, stanowi obecnie jedną z najczęściej występujących endokrynopatii wśród 

kobiet w wieku rozrodczym. PCOS wiąże się zarówno z zaburzeniami płodności, jak i gospodarki lipidowej oraz 

węglowodanowej, które poprzez korelację ze zmianami w śródbłonku naczyń, zwiększają ryzyko zespołu meta-

bolicznego oraz otyłości. Przewlekły stan zapalny, spowodowany otyłością, indukuje zaburzenia wydzielania ad-

ipocytokin, w tym – leptyny, odpowiedzialnej za regulację łaknienia – poprzez pośredni udział w aktywacji sekre-

cji neuropeptydów i neuroprzekaźników. Aktualne doniesienia naukowe wskazują na obecność hiperleptynemii 

u kobiet z rozpoznanym PCOS. W badaniach naukowych wykazano, że leptyna zwana „hormonem sytości” od-

działuje na oś podwzgórze-przysadka-jajnik, pełniąc funkcję ośrodkowego informatora o zapasach energetycz-

nych organizmu i wpływając w ten sposób na jego wydolność rozrodczą. Badacze sugerują wpływ leptyny na

rozwój zaburzeń metabolicznych oraz etiopatogenezę PCOS. Potrzeba jednak dalszych badań celem otrzymania

pełnej oceny roli leptyny w PCOS.

Słowa kluczowe: zespół policystycznych jajników, leptyna, otyłość, hormon sytości, zespół metaboliczny 

Leptin secretion disorders in Polycystic Ovary Syndrome 
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Abstract 

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS), diagnosed using the Rotterdam criteria from 2013, is currently one of the 

most common endocrinopathies among women of childbearing potential. PCOS is associated with both carbohy-

drate and lipid metabolism disorders as well as fertility disorders, which through the correlation with vascular 

endothelium changes, increase the risk of metabolic syndrome and obesity. Chronic inflammation, caused by obe-

sity, induces adipocytokines secretion disorders, including leptin, which is responsible for appetite regulation – by 

indirect participation in the neuropeptides and neurotransmitters secretion in PCOS. There was also demonstrated 

that leptin called the ‘satiety hormone’ has an influence on the hypothalamic-pituitary-ovarian axis, acting as 

a central informer about organism’s energy reserves and by assessment of the organism’s reproductive efficiency. 

Researchers suggest leptin impact on metabolic disorders development and the etiopathogenesis of PCOS. Further 

studies are highly required to obtain accurate data connected with leptin secretion disorders in PCOS. 
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Wprowadzenie 

Według danych Europejskiego Towarzystwa 

Rozrodu Człowieka i Embriologii (ang. European 

Society of Human Reproduction and Embryology, 

ESHRE), zespół policystycznych jajników (ang. 

Polycystic Ovary Syndrome, PCOS) jest endokryno-

patią diagnozowaną u co 6. kobiety w wieku rozrod-

czym [1]. 

Badania kliniczne i obserwacje pozwoliły na 

wyodrębnienie kryteriów rozpoznania PCOS, usta-

lonych w trakcie warsztatów konsensusowych 

w 2003 roku w Rotterdamie, sponsorowanych przez 

ESHRE. Rotterdamskie kryteria PCOS wraz z in-

nymi symptomami towarzyszącymi chorobie, 

a także schorzeniami, które należy wykluczyć pod-

czas diagnostyki PCOS, przedstawione zostały 

w Tabeli 1. 

Tabela 1. Rotterdamskie kryteria diagnostyczne PCOS [opracowanie własne na podstawie 2-4] 

Główne kryteria PCOS Inne symptomy PCOS 

Schorzenia inicjujące 

podobne objawy 

do PCOS 

± oligoowulacja i/lub brak 

owulacji 

↑ hormon luteinizujący (LH) hiperprolaktynemia 

↑ stosunek hormonu  

luteinizującego do hormonu  

folikulotropowego (LH:FSH) 

wrodzony przerost 

nadnerczy 

± hiperandrogenizm  

lub hiperandrogenemia 

insulinooporność zespół Cushinga 

otyłość 
zespół oporności 

insulinowej 

± jajniki drobnotorbielowate  

w badaniu ultrasonograficznym 

niepłodność akromegalia 

hirsutyzm 
nowotwory wydzielające 

androgeny 

Do czynników ryzyka PCOS należą czynniki 

genetyczne (u około 50% sióstr kobiet z PCOS 

stwierdza się hiperandrogenemię, natomiast u braci 

tych pacjentek –  przedwczesne łysienie, co może su-

gerować autosomalny dominujący tok dziedziczenia 

PCOS, zależny od pojedynczego genu), ale także 

występowanie stresu w okresie dojrzewania (prowa-

dzące do nadmiernej stymulacji nadnerczy i zabu-

rzeń wydzielania hormonu luteinizującego (ang. lu-

teinizing hormone, LH) oraz hormonu folikulotropo-

wego (ang. follicle-stimulating hormone, FSH)), in-

sulinooporność, cukrzyca ciążowa, nadmierna masa 

ciała i inne [5]. W badaniu z udziałem 91 kobiet 

z cukrzycą ciążową w wywiadzie i z wytypowaną 

grupą kontrolną, obejmującą 73 kobiety bez stwier-

dzonych zaburzeń gospodarki węglowodanowej, 

oceniono ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki 

lipidowej, węglowodanowej, a także PCOS. Wyka-

zano większe ryzyko wystąpienia PCOS w grupie 

kobiet z cukrzycą ciążową w porównaniu do kobiet 

z grupy kontrolnej (p=0,002). Ponadto, w badanej 

grupie kobiet z cukrzycą ciążową w wywiadzie wy-

kazano nieprawidłowości metaboliczne niezwiązane 

z morfologią jajników [6]. 

W piśmiennictwie pojawiają się również donie-

sienia sugerujące wpływ leptyny na rozwój zespołu 

wielotorbielowatych jajników, jednak wyniki badań 

są niejednoznaczne [7-10]. W badaniu Houjeghani 

i wsp. [8] wykazano, że stężenie leptyny było istot-

nie statystycznie wyższe w grupie kobiet z PCOS 

w porównaniu do grupy kontrolnej zdrowych kobiet. 

Ponadto, stężenie leptyny korelowało dodatnio 

z wartościami wskaźnika masy ciała (ang. body mass 

index, BMI), wskaźnika talia-biodra (ang. waist-hip 

ratio, WHR) oraz wskaźnika służącego do oceny 

oporności na insulinę (ang. Homeostasis Model As-

sessment – Insulin Resisistance, HOMA-IR). Po-

dobne wyniki uzyskano w badaniu Bik i wsp. [9]. 

Stężenie leptyny w surowicy krwi pacjentek z PCOS 

było istotnie statystycznie wyższe niż u kobiet 

z grupy kontrolnej. Z kolei najwyższe stężenie lep-

tyny stwierdzono w grupie kobiet z PCOS i z nad-

mierną masą ciała (BMI>25 kg/m2). Daghestani 

i wsp. [7] nie potwierdzili opisanych wcześniej ob-

serwacji. W badaniu z udziałem 130 kobiet ze zdia-

gnozowanym na podstawie kryteriów rotterdam-

skich PCOS oraz 122 zdrowych kobiet, stanowią-

cych grupę kontrolną, nie wykazano istotnych różnic 

pomiędzy grupami pod względem stężenia leptyny 

i greliny. Stężenie greliny było jednak niższe 

(p=0,0001), a stężenie leptyny wyższe (p=0,0001) 

w badanej podgrupie otyłych kobiet z PCOS w po-

równaniu z kobietami z PCOS o prawidłowej masie 

ciała. Grelina to enterohormon, który odpowiada za 
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długoterminową regulację równowagi energetycz-

nej, pobudzając ośrodek głodu (apetyt), działa anta-

gonistycznie w stosunku do leptyny.  

W badaniach naukowych wykazano zmniej-

szoną sekrecję greliny na czczo u osób otyłych, 

w przeciwieństwie do badanych, którzy zredukowali 

masę ciała do masy prawidłowej, podobnie jak w ba-

daniu z udziałem pacjentek z PCOS. Dowiedziono, 

że grelina ujemnie koreluje z BMI, jak również ze 

stężeniem insuliny i leptyny [11]. 

W doniesieniach naukowych wykazano, że lep-

tyna wpływa na oś podwzgórze-przysadka-jajnik. 

Podwyższone stężenie leptyny może hamować roz-

wój dojrzałych komórek jajowych, a także wpływać 

na steroidogenezę jajnikową poprzez wpływ na eks-

presję aromatazy (kluczowego enzymu biosyntezy 

hormonów steroidowych pozwalającego na konwer-

sję androgenów w estrogeny) [10].  

Leptyna – wprowadzenie 

Leptyna jest hormonem peptydowym, wydzie-

lanym głównie przez komórki białej tkanki tłuszczo-

wej, w mniejszym stopniu również przez: łożysko, 

żołądek, wątrobę, nabłonek jelita cienkiego, mięśnie 

szkieletowe, szpik kostny, podwzgórze, przysadkę 

i serce [12,13]. Wywiera wpływ na organizm czło-

wieka poprzez oddziaływanie na receptory błonowe 

(należące do receptorów cytokinowych klasy I) znaj-

dujące się w ośrodkowym układzie nerwowym 

(przede wszystkim w podwzgórzu), a także w tkan-

kach obwodowych (m.in. w: tkance mięśni szkiele-

towych, komórkach beta wysp trzustkowych, wątro-

bie, szpiku, jajnikach, tarczycy). Przenika ona do ją-

dra łukowatego podwzgórza, hamując szlak oreksy-

geniczny i pobudzając szlak anoreksygeniczny. Po-

nadto leptyna pobudza neurony proopiomelanokor-

tyny/ transkryptu regulowanego przez kokainę i am-

fetaminę (ang. Proopiomelanocortin/Cocaine And 

Amphetamine Related Transcript, POMC/CART), 

co prowadzi do wydzielania peptydów odpowie-

dzialnych za powstawanie odczucia sytości, hamuje 

syntezę białka Agouti (ang. Agouti-Related Peptide, 

AgRP), co indukuje zmniejszenie produkcji orek-

syny A, oreksyny B oraz hormonu melanotropowego 

w podwzgórzu [9,12,14]. Zgodnie z danymi literatu-

rowymi, poza wpływem na pobór pokarmu, leptyna 

oddziałuje również na gospodarkę lipidową, węglo-

wodanową, procesy immunologiczne, procesy roz-

rodcze (poprzez wpływ na oś podwzgórze-przy-

sadka-jajnik) [7-9]. U kobiet z PCOS stwierdza się 

podwyższone stężenie leptyny w surowicy krwi, 

które koreluje z parametrami i wskaźnikami antro-

pometrycznymi (im wyższe wartości m.in. BMI oraz 

WHR, tym wyższe stężenie leptyny w surowicy krwi 

badanych kobiet z PCOS) [8,9,15]. Wyniki badań 

wskazują również na udział hiperleptynemii w pato-

genezie insulinooporności i hiperandrogenemii 

w PCOS. Mechanizmy te nie zostały jednoznacznie 

wyjaśnione, część badaczy sugeruje, że hiperlepty-

nemia u kobiet z PCOS indukowana jest przez oty-

łość, a nie zaburzenia hormonalne związane z cho-

robą [16]. Z kolei wyniki badań innych autorów wy-

kazały podwyższone stężenie leptyny również 

u szczupłych kobiet z PCOS [17,18].

Leptyna a insulinooporność w PCOS 

Zgodnie z definicją, insulinooporność to stan 

obniżonej wrażliwości tkanek na działanie insuliny, 

pomimo jej prawidłowego lub podwyższonego stę-

żenia w surowicy krwi. Metoda euglikemicznej 

klamry metabolicznej pozostaje złotym standardem 

w diagnostyce insulinooporności, jednak ze względu 

na wysokie koszty oraz inwazyjność, obecnie szero-

kie zastosowanie znajduje matematyczny model 

oceny insulinooporności HOMA. Wskaźnik HOMA 

-IR oblicza się na podstawie formuły wykorzystują-

cej stężenie glukozy i insuliny na czczo [19]. Warto-

ści wskaźnika HOMA-IR powyżej 1 uznaje się za in-

sulinooporność. PCOS jest endokrynopatią, która

zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń gospodarki

węglowodanowej, w tym insulinooporności, diagno-

zowanej nawet u 95% otyłych kobiet z PCOS oraz

u 75 % szczupłych kobiet z PCOS (fenotyp metabo-

liczny) [20]. Leptyna z kolei zwiększa wrażliwość

tkanek obwodowych na insulinę, wpływa również na

funkcje komórek beta wysp trzustkowych. Hiperin-

sulinemia może indukować przedwczesne dojrzewa-

nie komórek ziarnistych, a także prowadzić do nad-

miernego wydzielania LH. W efekcie podwyższone

stężenie insuliny u kobiet z PCOS nasila zaburzenia

owulacji. Badacze podkreślają również, że istniejąca

wcześniej insulinooporność mogła przyczynić się do

rozwoju PCOS u badanych kobiet [7]. W badaniu

Namavar i wsp. [21] uzyskano ciekawe wyniki

w grupie 189 kobiet zmagających się z niepłodno-

ścią. Badaną grupę podzielono na dwie podgrupy:

kobiety ze zdiagnozowanym na podstawie kryteriów

rotterdamskich PCOS (99 kobiet) oraz kobiety nie

spełniające kryteriów PCOS – jako grupa kontrolna

(90 kobiet). Średnie stężenie leptyny było istotnie

statystycznie wyższe (p=0,032) w grupie kobiet

z PCOS w porównaniu do grupy kontrolnej.
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W badanej grupie kobiet z PCOS otyłość stwier-

dzono u 9 kobiet (BMI ≥30 kg/m2), nadwagę u 31 

kobiet (BMI w przedziale 25-29,9 kg/m2), z kolei  

w grupie kontrolnej 11 kobiet miało BMI powyżej 

30 kg/m2, a 28 kobiet mieściło się w przedziale 25-

29,9 kg/m2. Stężenie leptyny wzrastało wraz ze 

wzrostem wartości BMI (p<0,001) w grupie badanej 

i kontrolnej. W grupie kobiet z PCOS stężenie lep-

tyny wzrastało wraz ze wzrostem stężenia insuliny 

na czczo (p=0,002), było również istotnie statystycz-

nie wyższe u kobiet ze stwierdzoną insulinooporno-

ścią (p<0,001). Odmienne wyniki otrzymano w ba-

daniu Nasrat i wsp. [22], w którym w grupie 60 ko-

biet z PCOS nie wykazano istotnie statystycznej za-

leżności (p>0,05) pomiędzy stężeniem leptyny  

a analizowanymi parametrami gospodarki węglowo-

danowej i insulinowej (stężeniem glukozy i insuliny 

na czczo, wskaźnikiem HOMA-IR, HOMA-β). Wy-

kazano słabą dodatnią korelację pomiędzy stężeniem 

leptyny a wartością BMI (p=0,04; r=0,367), jednak 

nie zaobserwowano podobnej zależności pomiędzy 

leptyną a wartością WHR (p>0,05). Sprzeczne wy-

niki autorzy prac tłumaczą niejednorodną grupą ba-

daną, m.in. różnicami dotyczącymi wieku, wskaźni-

ków antropometrycznych, czasu trwania oraz nasile-

nia choroby. Autorzy części prac zwracają również 

uwagę na ich ograniczenia, np. brak grupy kontrol-

nej, niewielką grupę badaną, brak oceny mechani-

zmów molekularnych. Niewątpliwie istnieje po-

trzeba dalszych badań w tej materii, z udziałem 

większej grupy kobiet z PCOS. 

 

Leptyna a otyłość w PCOS 

Otyłości towarzyszy stan zapalny, którego spe-

cyfika i dynamika wynika z wewnątrzwydzielniczej 

zdolności tkanki tłuszczowej, syntetyzującej adipo-

cytokiny, takie jak: czynnik martwicy nowotworów 

(ang. tumor necrosis factor alpha, TNFα), interleu-

kina-6 (ang. interleukin 6, IL-6), adiponektyna, wis-

fatyna, rezystyna, leptyna, apolipoproteina E, białko 

C-reaktywne i inne. Z badań naukowych wynika, że 

u 50% kobiet, u których rozpoznano PCOS, diagno-

zuje się również otyłość trzewną, która prowadzi do 

zaburzeń płodności, zaburzeń gospodarki węglowo-

danowej (insulinooporność, hiperinsulinemia, upo-

śledzona tolerancja glukozy) oraz zaburzeń gospo-

darki lipidowej (hipercholesterolemia, hipertrójgli-

cerydemia) [23,24]. W badaniu Zieleń-Zynek i wsp. 

[25] analizowano związek pomiędzy wskaźnikami 

antropometrycznymi, wykorzystywanymi do oceny 

stanu odżywienia (m.in. WHR, wskaźnik talia-

wzrost (ang. waist-height ratio, WHtR), BMI) oraz 

parametrami gospodarki węglowodanowej i lipido-

wej (takimi jak: cholesterol całkowity, cholesterol 

frakcji HDL, trójglicerydy, glukoza, insulina) u 43 

kobiet z PCOS. Wykazano wysokie stężenie glu-

kozy, insuliny i trójglicerydów oraz niskie stężenie 

cholesterolu frakcji HDL u kobiet, które osiągały 

wysokie wartości wskaźników antropometrycznych, 

co świadczy o podwyższonym ryzyku wystąpienia 

zaburzeń metabolicznych u kobiet z PCOS z otyło-

ścią trzewną. 

Doniesienia naukowe dowodzą, że stężenie 

leptyny w osoczu jest proporcjonalne do zawartości 

tkanki tłuszczowej w organizmie, co wyjaśnia fakt 

wyższego stężenie leptyny u osób otyłych niż u osób 

z prawidłową masą ciała. W warunkach optymal-

nych, podstawową funkcją leptyny jest hamowanie 

łaknienia, jednak nadmierne nagromadzenie tkanki 

tłuszczowej, za którą idzie hiperleptynemia, indu-

kuje leptynooporność, której przyczyn dopatruje się 

w zaburzonym transporcie leptyny przez barierę 

krew-mózg lub uszkodzeniu receptora leptyny. Udo-

wodniono, że hormon sytości jest wydzielany w in-

nym stężeniu dla kobiet i mężczyzn oraz jego zawar-

tość jest zależna również od wieku. Zależność wy-

dzielania leptyny od płci i wieku dla badanych o ta-

kiej samej wartości BMI przedstawia Tabela 2. 

 

Tabela 2. Zależność wydzielania leptyny od płci  

i wieku dla badanych o takiej samej wartości 

BMI [opracowanie własne na podstawie 24] 

 mężczyzna kobieta 

adolescencja ↑↑ ↑↑↑ 

wczesna  

i średnia dorosłość 

↑↑ ↑↑↑ 

↑↑ - średnie wydzielanie leptyny;  

↑↑↑ - wysokie wydzielanie leptyny 

 

Wyższe wydzielanie leptyny u kobiet niż  

u mężczyzn powodowane jest większą zawartością 

tkanki tłuszczowej. Z biochemicznego punktu wi-

dzenia warto również wspomnieć o dobowym rytmie 

wydzielania leptyny, której wysokie stężenie obser-

wowane jest w godzinach nocnych, a niskie w ciągu 

dnia [26-28]. W PCOS zaobserwowano podwyż-

szone stężenia leptyny. W badaniu Kozakowskiego  

i wsp. [29] wykazano istotną statystycznie dodatnią 

korelację pomiędzy stężeniem leptyny a masą ciała 

u 20 kobiet ze zdiagnozowanym PCOS (p<0,05; 

r=0,68), ich BMI (p<0,05; r=0,67), całkowitą zawar-

tością tkanki tłuszczowej w ich organizmie (p<0,05; 

r=0,62) oraz wisceralną tkanką tłuszczową (p<0,01; 

r=0,83). W patogenezie otyłości naukowcy dopa-

trują się również roli czynników genetycznych. 
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Wśród genów predysponujących do otyłości wymie-

nia się na przykład gen receptora leptyny, jednak 

podkreśla się, że otyłość zazwyczaj nie jest wyni-

kiem defektu pojedynczego genu, a mutacją zespo-

łów różnych genów [30]. 

Leptyna a nowotwory w PCOS 

Dane literaturowe wskazują na zwiększone ry-

zyko wystąpienia raka endometrium, raka jajnika 

oraz raka piersi u kobiet z PCOS [31]. W badaniu 

kliniczno-kontrolnym wykazano zwiększone ryzyko 

wystąpienia złośliwych nowotworów piersi u kobiet 

przed menopauzą z PCOS. W badanej grupie, pa-

cjentki ze zdiagnozowanym PCOS statystycznie 

częściej stosowały doustne leki antykoncepcyjne 

[32]. W badaniu Shen i wsp. [33] wykazano, że sko-

rygowany współczynnik ryzyka (ang. hazard ratio, 

HR) raka macicy i raka piersi u pacjentek z PCOS 

był wyższy niż w grupie kontrolnej. Z kolei w bada-

niu Harris i wsp. [34], z udziałem 16 594 kobiet 

z rakiem jajnika oraz 17 718 kobiet z grupy kontrol-

nej, analizowano zależność pomiędzy długością cy-

klu menstruacyjnego a ryzykiem raka jajnika. Wy-

kazano zmniejszone ryzyko nabłonkowego raka jaj-

nika u kobiet z długością cyklu powyżej 35 dni oraz 

u kobiet zgłaszających nieregularne cykle. W prze-

biegu PCOS dochodzi do zaburzeń owulacji i wystą-

pienia oligomenorrhea – zbyt długiego cyklu (powy-

żej 35 dni) związanego z brakiem lub opóźnieniem

owulacji (prawidłowy cykl miesiączkowy powinien

trwać od 21 do 35 dni) [35]. W piśmiennictwie poja-

wiają się doniesienia sugerujące wpływ leptyny na

proces kancerogenezy. Udowodniono, że leptyna

związana jest z rozwojem endometriozy, która

zwiększa ryzyko wystąpienia raka endometrioidal-

nego oraz jasnokomórkowego raka jajnika. Ponadto,

obustronna owariektomia powoduje obniżenie stęże-

nia leptyny w surowicy krwi. Podkreśla się również,

że rak jajnika związany jest ze wzrostem BMI oraz

ze wzrostem surowiczego stężenia leptyny. Kolej-

nym prawdopodobnym mechanizmem kancerogen-

nym leptyny jest jej działanie prozapalne. Wpływa

ona stymulująco na funkcje makrofagów, prolifera-

cję komórek, angiogenezę oraz aktywność estroge-

nową [36,37]. Działanie pronowotworowe leptyny

wykazano zarówno w badaniach in vitro, jak i in vivo

[38-41]. Autorzy prac podkreślają potrzebę dalszych

badań w tym temacie.

Podsumowanie 

Badacze wskazują na wpływ leptyny na rozwój 

zaburzeń metabolicznych oraz etiopatogenezę 

PCOS. Zauważa się potrzebę przeprowadzenia ko-

lejnych badań w celu otrzymania precyzyjnych da-

nych dotyczących zaburzenia wydzielania leptyny 

w PCOS. Prowadzenie badań nad zaburzeniem wy-

dzielania leptyny w PCOS jest w pełni uzasadnione 

i może w przyszłości pośrednio przyczynić się do 

poprawy skuteczności leczenia insulinooporności, 

otyłości oraz nowotworów złośliwych w PCOS. 
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