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Przedmowa 

To dla mnie niezwykła przyjemność móc przekazać Państwu już trzecią edycję monografii 

naukowej w polskiej literaturze dotyczącą wyjątkowej dziedziny, jaką jest psychodietetyka. 

W poszczególnych rozdziałach publikacji ocenione zostały zagadnienia dotyczące 

wzajemnego oddziaływania na siebie psychiki i żywienia. W opracowaniu skupiono się na 

omówieniu znaczenia stylu życia w odniesieniu do wybranych zaburzeń odżywiania. Istotną 

uwagę poświęcono zaburzeniom odżywiania występującym u kobiet w ciąży i w okresie 

okołoporodowym oraz podjęto się scharakteryzowania zachowań związanych z żywieniem 

wśród kobiet po okresie ciąży. Oprócz tego, w pracy przedstawiono istotność składników 

odżywczych niezbędnych do właściwego funkcjonowania ośrodkowego układu nerwowego, 

a także zilustrowano związek mikrobioty z wybranymi jednostkami chorobowymi, np. chorobą 

Alzheimera czy zespołem jelita drażliwego. W odniesieniu do ostatniego zaburzenia, 

w publikacji została podkreślona także rola kooperacji dietetyka i lekarza.  Ponadto w pracy 

podjęto się także analizy najnowszych badań dotyczących metod żywienia i istotności opieki 

poudarowej w ostrym niedokrwiennym udarze mózgu. 

Publikacja stanowi wkład w upowszechnienie najnowszych badań z dziedziny dietetyki, 

psychologii i psychiatrii oraz wskazuje na niezwykle istotną rolę żywienia nie tylko 

w odniesieniu do poszczególnych układów, ale i całego organizmu człowieka. 

Składam serdeczne podziękowania Autorom za ogromny wkład pracy, Recenzentom za 

bezinteresowną i nieoszacowaną pomoc oraz wszystkim innym osobom, które przyczyniły się 

do powstania niniejszej monografii naukowej. 

15.02.2022 r.    Michał Sienkiewicz 
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Styl życia a ortoreksja – luka w edukacji zdrowotnej 

Bober Julia1, Okręglicka Katarzyna2 

1Studenckie Koło Naukowe Higieny i Profilaktyki przy Zakładzie Medycyny Społecznej i Zdrowia Publicznego 

w Warszawie 
2Zakład Medycyny Społecznej i Zdrowia Publicznego, Warszawski Uniwersytet Medyczny 

Streszczenie 

Przestrzeganie zasad zdrowego stylu życia jest nieodzownie ważnym elementem w zapobieganiu i leczeniu chorób 

cywilizacyjnych. Aby jednak mógł on wywierać pozytywny efekt na zdrowie, musi zostać zachowana równowaga 

poszczególnych jego aspektów. Jedną ze szczególnie istotnych przeszkód w dążeniu do zdrowia przez prowadze-

nie zdrowego stylu życia jest ryzyko wystąpienia zachowań ortorektycznych, które coraz częściej są obserwowane 

we współczesnym społeczeństwie. Perspektywą do wykluczenia zachowań ortorektycznych może być edukacja 

żywieniowa i korekcja nieprawidłowych nawyków związanych ze stylem życia. 

Słowa kluczowe: styl życia, ortoreksja, edukacja zdrowotna, zaburzenia odżywiania, otyłość 

Lifestyle and orthorexia – a gap in health education 

Bober Julia1, Okręglicka Katarzyna2 

1Student Research Group for Hygiene and Prevention at the Department of Social Medicine and Public Health in 

Warsaw 
2Department of Social Medicine and Public Health, Medical University of Warsaw, Warsaw, Poland 

Abstract 

Following the principles of a healthy lifestyle is an essential element in the prevention and treatment of civilization 

illnesses. However, in order to have a positive effect on health, a balance of its various aspects must be maintained. 

One of the most significant barriers to the health through a healthy lifestyle is the risk of orthorexic behaviors, 

which are more and more frequently observed in modern society. A perspective to exclude orthorexic behavior 

might be nutritional education and correction of incorrect lifestyle habits. 

Keywords: lifestyle, orthorexia, health education, eating disorders, obesity 

Adres do korespondencji: Julia Bober; e-mail: julkabober@gmail.com
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Styl życia i jego znaczenie w rozwoju chorób 

cywilizacyjnych 

Pomimo rosnącego zainteresowania, zdrowy 

styl życia stał się domeną współczesnego społeczeń-

stwa tylko dla wąskiego grona odbiorców. Edukacja 

z zakresu prozdrowotnego stylu życia powinna sta-

nowić nieodzowną część edukacji medycznej [1]. 

Specjaliści jednak wciąż bez wsparcia odgórnego 

systemu muszą mierzyć się z niektórymi proble-

mami, które pojawiają się na drodze pacjentów do 

zdrowego stylu życia. Jedną z  takich trudności są 

zachowania ortorektyczne (ortoreksja), które można 

zaobserwować u osób rozpoczynających wprowa-

dzanie nowych zachowań zdrowotnych związanych 

z prawidłowym odżywianiem. Z czasem mogą prze-

kształcić się one w długoterminowy, zniekształcony 

i nieprawidłowy stosunek do żywności i jedzenia, 

prowadząc tym samym do licznych niedoborów 

i niedożywienia.  

Na przestrzeni ostatnich lat zrównoważony styl 

życia stał się podstawą prewencji wielu chorób. 

„Medycyna to styl życia, a styl życia to lek” to 

słowa, które charakteryzują istotność prawidłowego 

stylu życia w leczeniu i zapobieganiu chorób cywili-

zacyjnych zgodnie z holistycznym modelem podej-

ścia do zdrowia [2]. Zdrowy styl życia powinien za-

tem stanowić wytyczną i podstawowe zalecenie 

w celu poprawy zdrowia i codziennego funkcjono-

wania, także rozumianego jako funkcjonowanie 

w społeczeństwie. 

W obecnej edukacji medycznej styl życia jest 

aspektem poruszanym zazwyczaj tylko teoretycznie 

i nie wiąże się z nabyciem umiejętności, które by-

łyby w stanie umożliwić przyszłej kadrze medycznej 

zmianę i kształtowanie właściwych nawyków doty-

czących stylu życia u pacjentów.  

Styl życia zgodnie z definicją należy rozumieć 

jako „zespół codziennych zachowań charaktery-

stycznych dla danej zbiorowości lub jednostki”, któ-

rego jako główne składowe można wyróżnić: hi-

gienę i jakość życia, aktywność fizyczną, odżywia-

nie, czynniki środowiskowe, używki i uzależnienia, 

dobrostan psychiczny, zdrowie seksualne [2]. 

Wiele osób postrzega styl życia w dalszym 

ciągu w ograniczony sposób – odnosząc go jedynie 

do aspektów diety o obniżonej kaloryczności i ak-

tywności fizycznej. Są to także treści, które najczę-

ściej można znaleźć w Internecie i innych mediach 

społecznościowych [3]. Koncentracja na tych dwóch 

czynnikach powoduje, że pozostałe, równie istotne 

składowe często są zaniedbywane czy wręcz pomi-

jane. W skrajnych przypadkach nadmierna koncen-

tracja na tych aspektach i pomijanie pozostałych 

może przynieść skutek odwrotny, przyczyniając się 

do rozwoju chorób, osłabionego funkcjonowania 

w społeczeństwie czy występowania zaburzeń, mię-

dzy innymi tych związanych z odżywianiem. 

W kwestii odżywiania możemy wyróżnić zachowa-

nia ortorektyczne, które stają się coraz większym 

wyzwaniem i niezdrową obsesją wśród pacjentów, 

jak i niektórych specjalistów z otoczenia medycz-

nego [4]. 

Analizując informacje przedstawiane w me-

diach społecznościowych, mniejszą uwagę (w po-

równaniu do odżywiania i aktywności) przykłada się 

chociażby do stosowania używek, które stanowią 

istotny problem współczesnych społeczeństw, tym 

samym odgrywając ogromną rolę w rozwoju chorób 

cywilizacyjnych i przyczyniając się do progresji 

chorób nowotworowych [5]. Do schorzeń związa-

nych z globalnym postępem cywilizacji i stylem ży-

cia zaliczane są jednostki chorobowe takie jak: oty-

łość, insulinooporność, choroba niedokrwienna 

serca, nadciśnienie tętnicze, miażdżyca, niektóre 

choroby nowotworowe – szczególnie te związane 

z obecnością dymu papierosowego czy zanieczysz-

czeniem powietrza: rak płuc, rak przełyku czy nowo-

twory w obrębie głowy i szyi.  

Jak pokazują analizy, pomimo wciąż rosnącej 

świadomości i propagowania prozdrowotnego stylu 

życia, zgodnie z jego założeniami w 2014 roku żyło 

tylko 4% polskiego społeczeństwa [6]. Prowadzenie 

prozdrowotnego stylu życia okazało się uzależnione 

od płci, wieku, stopnia cyfryzacji oraz religijności. 

Stylem życia sprzyjającym zachowaniu zdrowia 

charakteryzowały się osoby o wyższym pochodze-

niu społecznym, lepszej pozycji ekonomicznej, 

większym poziomie zintegrowania ze społeczeń-

stwem (także przez media społecznościowe), wyso-

kim poziomie zaufania do drugiej osoby oraz niskim 

poziomie religijności, co głównie koreluje z młodym 

wiekiem [6].  

Utrzymanie prawidłowej higieny, nie tylko ze-

wnętrznej, rozumianej w aspektach higieny ciała 

i wyglądu, ale także higieny codziennych zachowań 

– snu, pracy, spożywania posiłków, to elementarna

składowa prozdrowotnego stylu życia. Zbyt długi

(>9 godzin dla osoby dorosłej), jak i zbyt krótki (<6

godzin dla osoby dorosłej) czas snu wywiera nega-

tywne efekty na zdrowie i znacząco podnosi ryzyko

rozwoju chorób cywilizacyjnych. Z powodu nieod-

powiedniej higieny snu zaburzona zostaje odpo-

wiedź immunologiczna organizmu, a istotnemu

zwiększeniu ulega możliwość rozwoju zaburzeń
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o podłożu psychicznym [7]. Te ostatnie można zaob-

serwować szczególnie u osób wkraczających w do-

rosłość, u których zaobserwowano częste występo-

wanie niedoborów snu związane z brakiem aktyw-

ności fizycznej, nadmierną ilością spożywanej ko-

feiny, nadużywaniem nowych technologii (telefon, 

komputer, telewizja), ale także brakiem regularności 

snu. Przez część osób sen uważany jest za stratę 

czasu, jednak jak pokazują badania, stanowi on rów-

nie ważną składową w prozdrowotnym stylu życia, 

jak aktywność fizyczna czy odżywianie [8].  

Zgodnie z najnowszymi wytycznymi Świato-

wej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Orga-

nization, WHO) tygodniowa zalecana dawka aktyw-

ności fizycznej dla osoby dorosłej wynosi 150-300 

minut umiarkowanego wysiłku fizycznego lub 75-

150 minut aktywności o wysokiej intensywności [9]. 

Istotne jest także ograniczanie przebywania w pozy-

cji siedzącej i wykonywanie możliwie jak najwięk-

szej liczby kroków dziennie, co wywiera pozytywny 

efekt w utrzymaniu zdrowia i prewencji otyłości. 

Tym samym, aktywność fizyczna powinna stanowić 

nieodłączny element codzienności osób realizują-

cych prozdrowotny styl życia. Często jednak pójście 

na krótki spacer jest dla większości osób jedyną ak-

tywnością podejmowaną na przestrzeni dnia, także 

dla osób mających świadomość istotności aktywno-

ści fizycznej w prewencji chorób. Należy jednak za-

znaczyć, że regularne, długie spacery, zgodnie z za-

leceniami WHO mogą mieścić się w zakresie aktyw-

ności umiarkowanej i co za tym idzie, przyczyniać 

się do realizacji założeń zalecanej aktywności.  

Jedną z chorób cywilizacyjnych, której można 

zapobiec, między innymi dzięki utrzymaniu zdro-

wego stylu życia, jest otyłość. W XXI wieku wystę-

powanie otyłości w Polsce, jak i na świecie, może 

być (i przez wiele stanowisk naukowych jest) po-

strzegane w skali epidemii. W rozwoju nadmiernej 

masy ciała istotną rolę odgrywają: dodatni bilans ka-

loryczny, nieaktywny tryb życia, spożywanie wyso-

koprzetworzonych produktów spożywczych, czyn-

niki genetyczne, uwarunkowania społeczne, wpływ 

rodziny (relacje w rodzinie, aktualna sytuacja ro-

dziny, nieprawidłowe zachowania związane ze sty-

lem życia utrwalane w rodzinie) [10]. 

Pierwszym krokiem do choroby, jaką jest oty-

łość, jest występowanie nadwagi – wskaźnik masy 

ciała (ang. body mass index, BMI) 25-30 kg/m² – 

która przez wiele osób jest bagatelizowana i nie mo-

tywuje do zmiany stylu życia w celu poprawy masy 

ciała i tym samym jakości życia [10,11]. Prawidłowy 

styl życia stanowi pierwotną profilaktykę wielu cho-

rób, w tym otyłości. Zgodnie z wynikami Europej-

skiego Ankietowego Badania Zdrowia przeprowa-

dzonego w 2014 roku, w Polsce osoby z nadwagą 

stanowiły 36,6% populacji w wieku od 15. roku ży-

cia, a osoby z otyłością 16,7%. Łącznie z powodu 

nadwagi i otyłości narażonych na znaczne pogorsze-

nie stanu zdrowia jest 53,3% badanych, co stanowi 

ponad połowę społeczeństwa od 15. roku życia. Tym 

samym, rezultaty uzyskane w Polsce były większe 

niż średnia dla innych krajów Unii Europejskiej. 

Niepokojące jest również występowanie nadwagi  

i otyłości u dzieci w wieku szkolnym, które kształ-

tuje się na poziomie 14,8% i wciąż rośnie. Należy 

pamiętać, że występowanie nadmiernej masy ciała 

już w tym wieku wiąże się z większym ryzykiem  

i prawdopodobieństwem występowania otyłości  

i komplikacji z niej wynikających (insulinoopor-

ność, niealkoholowa stłuszczeniowa choroba wą-

troby (ang. nonalcoholic fatty liver disease, 

NAFLD), zespół metaboliczny) w późniejszym ży-

ciu [10]. Są to najczęściej występujące, jednak nie 

jedyne, powikłania nadmiernej masy ciała. Aktual-

nie liczba schorzeń związanych z otyłością sięga 

dwustu pozycji.  

Nieoptymistyczne są również prognozy na 

2025 rok, przedstawione w raporcie Narodowego 

Funduszu Zdrowia z 2018 roku. Zakładają one 

zwiększenie liczby osób otyłych także wśród dzieci. 

Co za tym idzie, wzrosną wydatki na ochronę zdro-

wia, związane z leczeniem pacjentów z otyłością, co 

znacząco osłabi zachwianą już kondycję ochrony 

zdrowia w Polsce [12]. Narodowy Fundusz Zdrowia 

przewiduje wydanie między 0,3-1,0 mld zł więcej na 

leczenie chorych z otyłością niż miało to miejsce  

w 2017 roku. Zwiększy się znacząco liczba chorych 

na nadciśnienie i cukrzycę typu 2, które są bezpo-

średnio (choć nie zawsze) powiązane z występowa-

niem otyłości [8]. 

Chociaż przez wiele osób otyłość uważana jest 

za chorobę dziedziczną to zazwyczaj jej występowa-

nie w rodzinie jest spowodowane utrwalaniem tych 

samych, błędnych schematów żywieniowych, ni-

skiej aktywności fizycznej i odnoszących się do po-

zostałych aspektów stylu życia zaniedbań powiela-

nych przez pokolenia. Otyłość może stać się także 

bezpośrednią przyczyną występowania zaburzeń or-

torektycznych (przez nadmierną chęć dążenia do 

utraconego zdrowia), głównie przez negatywny 

wpływ mediów społecznościowych i proponowane 

w nich diety niskoodżywcze, oparte na ograniczonej 

liczbie produktów. Jedną z metod zapobiegania 

przekazywania nieprawidłowych schematów po-
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winna być powszechna edukacja z zakresu stylu ży-

cia prowadzona już od najmłodszych lat. Popula-

cyjne zmniejszenie występowania nadwagi i otyłości 

będzie miało pozytywny wpływ na jakość i długość 

życia, a także ograniczy możliwość rozwoju zagra-

żających życiu powikłań związanych z ich występo-

waniem oraz towarzyszących im nieprawidłowych 

zachowań związanych z odżywianiem. Pozytywny 

efekt zostanie zaobserwowany także w ochronie 

zdrowia, gdzie otyłość stanowi trzeci z najczęściej 

występujących (po nadciśnieniu tętniczym i paleniu 

tytoniu) czynników ryzyka rozwoju innych chorób 

[10,12].  

 

Ortoreksja – realne zagrożenie 

Ortoreksja (łac. orthorexia nervosa, ON) to pa-

tologiczna obsesja wynikająca z subiektywnego 

przekonania o racji wyborów, restrykcji żywienio-

wych i prowadzonego trybu życia, polegająca na 

skupieniu się na prawidłowym odżywianiu, zazwy-

czaj objawiająca się przez przestrzeganie restrykcyj-

nej diety, utartych wyborów żywieniowych, unika-

nie jedzenia, które uważane jest (przez daną osobę) 

za niezdrowe lub mające zły wpływ na organizm 

[13,14]. W celu maksymalizacji korzyści zdrowot-

nych, osoby prezentujące zachowania ortorektyczne 

kreują ścieżki zachowań z tym związane polegające 

na: wybiórczym spożywaniu produktów o określo-

nych porach dnia czy wymagającym procesie 

oczyszczania żywności [15]. Pomimo chęci dążenia 

do jak najlepszego zdrowia, zachowania ortorek-

tyczne prowadzą do występowania niedoborów 

składników mineralnych i odżywczych, niedożywie-

nia, komplikacji medycznych i znacznego pogorsze-

nia jakości życia. 

Ortoreksja nie została ujęta w klasyfikacji za-

burzeń psychiatrycznych DSM-5 (ang. Diagnostic 

and Statistical Manual of Mental Disorders, DSM) 

z 2013 roku. Zazwyczaj rozpoznawana jest jako za-

chowania ortorektyczne które to współwystępują  

z zaburzeniami odżywiania takimi jak: jadłowstręt 

psychiczny i bulimia psychiczna [15,16]. Najnowsza 

Międzynarodowa Klasyfikacja Chorób ICD-11 (ang. 

International Classification of Diseases, ICD), która 

została wdrożona 1 stycznia 2022 roku, również nie 

uwzględnia ortoreksji jako osobnego zaburzenia od-

żywiania, a jedynie podobnie do DSM-5 dopuszcza 

występowanie zachowań ortorektycznych w prze-

biegu wymienionych powyżej zaburzeń [17]. 

Osoby zmagające się z zachowaniami ortorek-

tycznymi szczególną uwagę skupiają na jakości spo-

żywanego jedzenia, a nie, jak w przypadku anoreksji 

czy bulimii, na jego ilości. Istotną rolę odgrywa źró-

dło pożywienia, proces obróbki termicznej i prze-

chowywanie żywności. Celem takich osób jest osią-

gnięcie jak najlepszego zdrowia fizycznego, samo-

poczucia, zaspokojenie przekonań związanych z re-

ligią oraz jak najmniejsze negatywne oddziaływanie 

na środowisko. Oprócz czasu poświęconego na przy-

gotowanie i spożycie żywności, osoby dodatkowo 

przeznaczają go na analizę produktów i planowanie 

posiłków w celu osiągnięcia jak najlepszych efektów 

zdrowotnych, przez co w ciągu doby potrafią po-

święcić nawet kilka godzin na samo myślenie o przy-

szłych posiłkach i produktach, co jest już objawem 

obsesji na punkcie „prawidłowego” jedzenia [18]. 

Objawy charakterystyczne dla ortoreksji częściej 

występują u osób mających tendencje do perfekcjo-

nizmu (podobnie jak w anoreksji) i nadmiernej kon-

troli nad poszczególnymi aspektami życia [19,20]. 

Zdrowe odżywianie a maniakalne podejście do 

odżywiania oddziela cienka granica, która szczegól-

nie u osób z większą świadomością zdrowotną i ży-

wieniową często ulega zatarciu [19,20]. Może to wy-

nikać z nadmiernego dążenia do idealistycznego 

zdrowia, co prowadzi do rezygnacji z produktów, 

które uważane są za wywierające negatywny wpływ 

na organizm. Gdy początkowa faza zdaje się być 

słuszna i polega często na ograniczeniu podaży na-

syconych kwasów tłuszczowych, czerwonego mięsa 

czy produktów wysokoprzetworzonych (co jest 

zgodne z zaleceniami towarzystw naukowych), to  

z biegiem czasu następuje rezygnacja z całych grup 

produktów niezbędnych do prawidłowego funkcjo-

nowania organizmu, które są źródłem mikro- i ma-

kroelementów. 

Najnowsze kryteria opisujące i pomagające 

rozpoznać zachowania ortorektyczne zostały opra-

cowane w 2014 roku przez Moroze’a i składają się z 

czterech głównych grup wytycznych: A, B, C, D 

[21,22]. 

Pierwsze kryterium A polega na obsesyjnym 

zainteresowaniu jedzeniem żywności uznawanej 

przez jednostkę za zdrową, skupiając się jednocze-

śnie na obawach związanych ze składem i jakością 

produktów i  półproduktów. Bezpośrednio wpływa 

to na sposób żywienia, który oddziałuje na odżywie-

nie organizmu. Dieta staje się niezbilansowana od-

żywczo i jakościowo. Ogrom uwagi przywiązywany 

jest do wpływu spożywanej żywności na organizm – 

zdrowie fizyczne, jak i psychiczne. Występuje rygo-

rystyczne unikanie posiłków indywidualnie uważa-

nych i rozpatrywanych w kryteriach niezdrowych 

bez uzasadnionej, potwierdzonej badaniami pod-
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stawy (zazwyczaj rezygnacja ze spożycia wszyst-

kich źródeł tłuszczów, dodatków do żywności). 

Obecne jest poświęcanie powyżej trzech godzin 

dziennie na dokształcanie się z zakresu żywności  

i żywienia (często ze źródeł niemedycznych, nieo-

partych o dowody naukowe), a także przejawianie 

obaw i poczucia winy związanych ze spożyciem 

żywności uważanej za niezdrową (ten aspekt często 

występuje jako zachowanie ortorektyczne u osób  

z kompulsywnym objadaniem). Często obserwo-

wane jest także wydawanie nadmiernej ilości pienię-

dzy na kupowanie żywności bio, odpowiadającej 

składem i jakością. Osoby wykazujące zachowania 

ortorektyczne przedstawiają zazwyczaj dwa lub wię-

cej zachowań z tego kryterium.  

Kryterium B mówi o osłabieniu rygorystycz-

nych zachowań, co może być spowodowane: 

- uszczerbkiem na zdrowiu fizycznym, często spo-

wodowanym stanem przewlekłego osłabienia i nie-

dożywienia związanego z niedoborową dietą,  

- obniżeniem jakości życia w społeczności akade-

mickiej, zawodowej, spowodowanym ciągłym my-

śleniem o przekonaniach na temat „prawidłowego” 

odżywiania.  

Trzecia wytyczna C przedstawia zachowania 

ortorektyczne jako osobne zaburzenie, a nie tylko 

objaw innych zaburzeń: obsesyjno-kompulsywnych, 

schizofrenii, jadłowstrętu psychicznego, bulimii i in-

nych zaburzeń o podłożu psychotycznym.  

Ostatnie kryterium D odnosi się do występowa-

nia specjalistycznych wymagań żywieniowych spo-

wodowanych stanem medycznym oraz alergiami  

i nietolerancjami pokarmowymi a przekonaniami  

o prawidłowym żywieniu, które często bezpodstaw-

nie i sprzecznie z doniesieniami naukowymi są sto-

sowane przez ortorektycznych pacjentów, którzy 

tym samym są w stanie jeszcze bardziej pogorszyć 

stan swojego organizmu [22].  

„Ideologia jedynego słusznego i zdrowego je-

dzenia” to jedyna wytyczna dla osób zmagających 

się z ortoreksją w organizacji i planowaniu swojego 

życia. W ich sposobie bycia można wyróżnić pięć 

aspektów (cech klinicznych) zachowań ortorektycz-

nych [18,20,21]. 

Aspekt poznawczy przejawia obawy odnośnie: 

jakości, wybiórczości, planowania i kontrolowania 

posiłków, jak i zwyczajów żywieniowych. Prezento-

wane są w nim także myśli dotyczące zdrowotności.  

Emocjonalny aspekt manifestuje lęki, z któ-

rymi zmaga się osoba z zachowaniami ortorektycz-

nymi. Dotyczą one chorób (rozumianych jako utrata 

idealizowanego zdrowia), poczucia winy, frustracji, 

nadmiernego stresu, obniżonej samooceny i nega-

tywnych uczuć związanych z nieprzestrzeganiem 

wyznaczonych ograniczeń żywieniowych.  

Aspekt behawioralny (najłatwiejszy do zaob-

serwowania przez osoby trzecie) charakteryzuje się 

starannym doborem technik, jak i narzędzi do goto-

wania, a także przestrzeganiem indywidualnego ry-

tuału przygotowania potraw – tworzony jest sztywny 

schemat odżywiania. Występuje w jego obrębie pro-

wadzenie planowania posiłków, ścisłych restrykcji 

żywieniowych i eliminacja większości grup produk-

tów z diety bez wskazań medycznych.  

Osoby prezentujące zachowania ortorektyczne 

zmagają się także z trudnościami w funkcjonowaniu 

w społeczeństwie (aspekt społeczny). Rezygnacja ze 

wspólnego spożywania posiłków, brak zaintereso-

wania życiem codziennym i unikanie wyjść towarzy-

skich ze względu na brak odpowiedniego jedzenia 

wpływają na pogorszenie kontaktów międzyludz-

kich i tym samym kreują poczucie odrzucenia. Nie-

stety, dla osób wykazujących zachowania ortorek-

tyczne chęć dążenia do „zdrowia” jest wartością 

przedkładaną ponad wszystkie inne, także relacje 

osobiste. Pokazuje to, jak wyolbrzymione skupienie 

na jednej składowej stylu życia może negatywnie 

wpływać na pozostałe, równie ważne aspekty. 

Z perspektywy klinicznej najważniejszą rolę 

odgrywa aspekt zdrowotny, który objawia się niedo-

borem substancji odżywczych, niedożywieniem  

i utratą masy ciała [22,23]. 

Kwestią problematyczną jest wybranie metody 

badawczej, umożliwiającej rozpoznanie ortoreksji. 

Pierwszy kwestionariusz został opublikowany przez 

odkrywcę zaburzeń ortorektycznych – S. Bratmana 

w 2000 roku [24].  Składa się on z 10 pytań dotyczą-

cych występowania objawów ortoreksji. Pomimo, że 

jest on wykorzystywany przez wielu badaczy do 

dziś, jego zastosowanie budzi kontrowersje zwią-

zane ze zbyt ogólnikowym podejściem do zagadnie-

nia, co nie znajduje przełożenia w rzeczywistości, 

rozpoznając zachowania ortorektyczne u większości 

badanych [24]. Najczęściej stosowanym narzędziem 

do określania nasilenia zachowań ortorektycznych 

jest kwestionariusz ORTO-15 [25]. Składa się on  

z 15 pytań, na które badany może odpowiedzieć  

w czterostopniowej skali. Zagadnienia dotyczą 

aspektów charakterystycznych dla ortoreksji: po-

znawczego, behawioralnego i emocjonalnego, 

dzięki czemu charakteryzuje się on większą dokład-

nością niż test BOT (ang. Bratman Orthorexia Test) 

[25,26]. ORTO-15 oceniane jest w skali 15-60 punk-

tów, gdzie 15 punktów to brak występowania zacho-
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wań charakterystycznych dla ortoreksji, a 60 punk-

tów to maksymalne nasilenie tych zachowań. Nie-

spójne pozostaje wśród badaczy ustalenie punktu od-

cięcia, powyżej którego osoby będą reprezentować 

zachowania ortorektyczne [26-28]. Według Doni-

niego i wsp. jako kryterium obecności zachowań or-

torektycznych uznaje się min. 40 punktów [25]. Inni 

badacze uważając ten próg za zbyt wysoki, uznają za 

punkt odcięcia uzyskanie 35 punktów, co w bada-

niach realnie zwiększa częstość występowania orto-

reksji [26-28]. Najnowszym kwestionariuszem jest 

niemieckojęzyczny DOS (niem. Düsseldorf Ortho-

rexia Scale), składający się z dziesięciu rozbudowa-

nych pytań, określający występowanie i nasilenie 

postaw typowych dla ortoreksji [29,30]. Badany 

może uzyskać w nim maksymalnie 40 punktów,  

a wynik powyżej 30 punktów świadczy o występo-

waniu zachowań ortorektycznych. Uzyskanie od 25 

punktów informuje natomiast o występowaniu nie-

pokojących zachowań żywieniowych i powinno za-

chęcać do zastanowienia się nad swoimi przekona-

niami związanymi z jedzeniem. W  2021 roku opu-

blikowany został polskojęzyczny odpowiednik skali 

DOS (PL-DOS), dostosowany do charakterystyki 

polskiego społeczeństwa [31].  

 

Media społecznościowe i ich rola w budowa-

niu nawyków 

Żywienie i kontrowersje wokół niego stanowią 

podstawę zainteresowania mediów społecznościo-

wych. Propagowany obraz idealnej sylwetki, szczu-

płej i umięśnionej, dla wielu osób stanowi jedyne po-

świadczenie prawidłowego stylu życia, co w rzeczy-

wistości nie znajduje jednak potwierdzenia [32].  

Zaobserwowano, że codzienne używanie Insta-

grama (portalu społecznościowego, na którym użyt-

kownicy dzielą się zdjęciami) koreluje z częstszym 

występowaniem zachowań ortorektycznych w po-

równaniu do innych mediów społecznościowych, 

których użytkownicy nie wykazali takich powiązań. 

Szczególnie wysokie wyniki uzyskano u użytkowni-

ków obserwujących konta o charakterze zdrowot-

nym i żywieniowym. Zazwyczaj jest to powiązane  

z przekazywaniem nieprawidłowych wzorców ży-

wieniowych (nadmierna kontrola jakości i ilości po-

żywienia) czy udostępnianiem niezbilansowanych  

i często niskoodżywczych przepisów [32]. Z innej 

perspektywy, nieprawidłowe wzorce zachowań pre-

zentowane w mediach społecznościowych mogą 

prowadzić do ograniczenia aktywności fizycznej  

i sprzyjać występowaniu nadwagi czy predyspono-

wać do pojawienia się chorób cywilizacyjnych. 

Internauci szukają luk, popadając ze skrajności 

w skrajność i zapominając tym samym o zaleceniach 

żywieniowych przygotowanych przez światowe, jak 

i polskie zespoły naukowe. Najnowsze zalecenia  

i normy żywieniowe zaprezentowane przez Pań-

stwowy Zakład Higieny (PZH) zwracają zdecydo-

wanie większą uwagę na styl życia niż wcześniej 

znane nam wytyczne. Oprócz talerza zdrowia, zgod-

nie z którym należy komponować swoje posiłki, 

zwrócono uwagę na większość składowych prozdro-

wotnego stylu życia, co jest obiecującym aspektem 

edukacji żywieniowej w tym zakresie. Wytyczne 

choć jasno prezentują najnowsze doniesienia, często 

spotykają się z dezaprobatą poszczególnych środo-

wisk preferujących wybrany, konkretny styl odży-

wiania oparty na pojedynczych, często niepotwier-

dzonych badaniach czy przekonaniach. Taką grupą 

osób są między innymi osoby wykazujące zachowa-

nia ortorektyczne. 

Zgodnie ze słowami Hipokratesa „Lepiej zapo-

biegać, niż leczyć”, edukacja z zakresu stylu życia 

powinna stanowić podstawę kształcenia nie tylko 

kadr medycznych, ale przede wszystkim pacjentów 

już od najmłodszych lat. Edukacja zdrowotna z za-

kresu stylu życia ma przede wszystkim na celu od-

ciążenie systemu medycznego i przeniesienie odpo-

wiedzialności na zachowania indywidualne i spo-

łeczne [33]. Z przeprowadzonych badań wynika, że 

okres pomiędzy 19. a 24. rokiem życia ma szcze-

gólne znaczenie w kształtowaniu się nawyków  

i zwyczajów związanych z żywieniem i stylem ży-

cia, co powinno zwrócić uwagę na zachowania  

i przekonania reprezentowane przez młodych doro-

słych i ich ewentualne modyfikacje [29,34]. Cho-

roby cywilizacyjne nie bez przyczyny nazywane są 

„chorobami z wyboru” – to codzienne zachowania 

powtarzane długofalowo przyczyniają się do ich roz-

woju. Przez korekcję stylu życia na wczesnym eta-

pie, jesteśmy w stanie im zapobiegać, ograniczając 

tym samym ingerencje medyczne do minimum.  

Zauważalny paradoks tworzy się w przypadku 

prowadzenia zdrowego stylu życia i rozwoju zacho-

wań ortorektycznych. Skupienie na produktach zdro-

wych, zalecanych – choć z początku wskazane  

i słuszne – po pewnym czasie może przerodzić się w 

obsesję, która powoduje eliminację najpierw jed-

nego „niezdrowego” produktu, w konsekwencji do-

prowadzając do rezygnacji z większości asorty-

mentu dostępnego w sklepie.  
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Edukacja zdrowotna w zapobieganiu zacho-

wań ortorektycznych i kształtowaniu prawi-

dłowych nawyków związanych ze stylem ży-

cia  

Mając na uwadze zachowania ortorektyczne, 

specjalistą w tym zakresie należy rozumieć diete-

tyka, psychologa, psychodietetyka, a także lekarzy 

niektórych specjalizacji. Często jednak przez niską 

znajomość tego problemu, specjaliści nie są w stanie 

rozpoznać i zdefiniować charakterystycznych dla or-

toreksji zachowań, klasyfikując je do aspektów za-

burzeń odżywiania i odsyłając do kolejnych osób – 

przedłużając tym samym cały cykl leczenia. Warto 

jednak podkreślić, że wśród specjalistów czy osób 

kształcących się w zakresie nauk medycznych 

i  nauk o zdrowiu również występują zachowania or-

torektyczne [20,35]. Wynikają one ze zwiększonej 

świadomości wpływu stylu życia na zdrowie, ale 

także ogromu wykluczających się i przestarzałych 

informacji przedstawianych podczas procesu kształ-

cenia czy możliwych do znalezienia w serwisach po-

pularno-naukowych, niestety często uznawanych 

przez szkolących się za dobre źródło informacji. 

Specjalista zmagający się z zachowaniami ortorek-

tycznymi, do którego uda się pacjent przedstawia-

jący takie same zachowania, hipotetycznie będzie 

miał utrudnione zadanie w ich rozpoznaniu, gdyż 

sam postępuje w taki sposób. Tym samym zachowa-

nia te zostaną pominięte, co długofalowo będzie 

miało negatywny wpływ na zdrowie pacjenta, ale też 

samego specjalisty.  

Badania przeprowadzone zarówno w Polsce 

[28,36], jak i na świecie pokazują powiązanie mię-

dzy wykonywaniem zawodów lub kształceniem się 

w zawodach medycznych a występowaniem ortorek-

sji [19,35]. Jest to szczególna grupa, ponieważ to ona 

powinna edukować pacjentów z zakresu prozdro-

wotnego stylu życia, a nie powielać niewłaściwe 

schematy odżywiania i codziennego życia. Dalsza 

ocena występowania skali problemu pozwoli na 

szersze zrozumienie tego zjawiska i zasadność poło-

żenia nacisku na edukację z zakresu medycyny stylu 

życia podczas procesu kształcenia kadr medycznych 

[37]. 

Z tego powodu konieczna jest edukacja – teo-

retyczna oraz przede wszystkim praktyczna z za-

kresu znajomości i występowania zachowań ortorek-

tycznych. Zapewnienie jej specjalistom, nie dość, że 

pomoże wielu osobom w życiu prywatnym, to bę-

dzie miało pozytywny efekt we współpracy z pacjen-

tami prezentującymi te zachowania. Podejście do 

problemu od jego źródła – luki w edukacji dotyczą-

cej nowych problemów żywieniowych – pozwoli 

skutecznie i trwale rozwiązać problem i otworzy per-

spektywy dla poprawy procesu leczenia w każdym 

aspekcie [34,38].  

Rola kształcenia specjalistów w ochronie zdro-

wia z zakresu znaczenia stylu życia w prewencji cho-

rób i profilaktyki zaburzeń żywieniowych jest nieo-

dzowna i stanowi ścieżkę, którą należy podążać, aby 

wyeliminować występowanie opisanego paradoksu. 

Położenie nacisku na praktyczny aspekt radzenia so-

bie z zachowaniami ortorektycznymi, jak i innymi 

nieprawidłowymi postępowaniami w dążeniu do 

zdrowia, pomoże zdobyć niezbędne narzędzia i me-

tody kluczowe do ograniczenia występowania opisa-

nych zachowań w grupie specjalistów związanych ze 

zdrowiem i stylem życia.  

 

Podsumowanie 

Zachowania ortorektyczne są zjawiskiem za-

grażającym zdrowiu, jak i w skrajnych przypadkach 

życiu, a ich szerokie występowanie jest skorelowane 

z brakiem prawidłowych nawyków związanych ze 

stylem życia oraz niezdrowym trendem na skrajne 

zachowania żywieniowe obecne w mediach społecz-

nościowych. Kompulsywne dążenie do zdrowia 

przez wprowadzanie ograniczeń charakterystycz-

nych dla ortoreksji jest niespójne z założeniami 

zdrowego stylu życia i może prowadzić do jego utra-

cenia na różnorodnych płaszczyznach – psychicznej, 

fizycznej czy społecznej.  

Szczególną uwagę należy zwrócić na związek 

stylu życia i chorób cywilizacyjnych. Przez po-

prawną zmianę stylu życia można wpłynąć na ogra-

niczenie rozwoju chorób cywilizacyjnych, a nawet 

zapobiec ich występowaniu, w przypadku zapocząt-

kowania zmian na wczesnym etapie życia. Wprowa-

dzenie prawidłowych zachowań związanych ze sty-

lem życia, opartych na rzetelnej edukacji zdrowot-

nej, może w znacznym stopniu uchronić przed ewen-

tualnym rozwojem zachowań ortorektycznych na 

dalszym etapie życia.  
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Streszczenie  

Preferencje smakowe zostały ukształtowane w procesie ewolucji. Człowiek wybierał produkty charakteryzujące 

się smakiem słodkim, co wynikało z fizjologicznego zapotrzebowania na pokarmy dostarczające energii, a także 

wolne od substancji szkodliwych. Niechęć do smaku gorzkiego wiązała się z potrzebą przetrwania, ponieważ czę-

sto substancje trujące cechowały się goryczą. Zaobserwowano, że reakcja organizmu na substancje słodkie może 

być różna u poszczególnych osób. Celem pracy była analiza publikacji dotyczących wpływu preferencji bardzo 

słodkiego smaku na prawdopodobieństwo wystąpienia nadmiernej masy ciała oraz wybranych chorób, w tym za-

burzeń psychicznych. Podaż słodkich substancji stymuluje pracę układu pokarmowego i nerwowego, powodując 

reakcję organizmu podobną jak po podaży substancji psychoaktywnych. Wykazano, że występowanie fenotypu 

lubienia smaku słodkiego (ang. sweet liking, SL) w połączeniu z innymi czynnikami, w tym predyspozycjami 

genetycznymi, może oznaczać zwiększone prawdopodobieństwo występowania zespołu zależności alkoholowej. 

Jednak sama preferencja smaku słodkiego nie wpływa na ryzyko alkoholizmu. Brakuje też wystarczających do-

wodów naukowych na występowanie zależności pomiędzy odczuwaniem słodkiego smaku a zachorowalnością na 

otyłość, zaburzenia odżywiania oraz nastroju. 

 

Słowa kluczowe: słodki smak, cukier, uzależnienie, preferencje pokarmowe, lubienie słodyczy, alkohol 
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Abstract  

Taste preferences have been developed in the process of evolution. Human chose sweet foods because they con-

tained nutrients. The aversion to the bitter taste stems from the need for survival because poisons were character-

ized by bitterness. Despite the phylogenetic disposition of humans, the body's response to sweet substances can 

vary between individuals. The aim of the study was to analyse the publications on the effects of preference for 

very sweet taste on the probability of obesity and mental disorders. The intake of sweet substances stimulates the 

digestive and nervous systems, causing the body to react in a similar way to the intake of psychoactive substances. 

It has been shown that the presence of the sweet liking (SL) phenotype in combination with other factors, including 

a genetic predisposition, may indicate an increased risk for alcohol dependence. However, the mere preference for 

a sweet taste does not affect the risk of alcoholism. Furthermore, there is insufficient evidence to link the perception 

of sweet taste to the morbidity of obesity, eating disorders, and mood disorders. 

 

Keywords: sweet taste, sugar, addiction, food preferences, sweet-liking, alcohol 
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Wstęp 

Smak słodki to jeden z pięciu podstawowych 

smaków. Według starożytnej chińskiej medycyny 

pięciu żywiołów, smak ten był powiązany z ziemią  

i stanowił pień dla innych smaków [1]. Natomiast 

grecki filozof, Arystoteles, w III wieku p.n.e. twier-

dził, że słodki i gorzki to dwa najbardziej podsta-

wowe smaki, uzupełniające się wzajemnie i to z ich 

połączenia miały powstawać inne smaki pochodne 

[2].  

Uważa się, że słodki smak wyewoluował jako 

sposób na wykrywanie źródeł glukozy [3]. To wła-

śnie glukoza jest preferowanym źródłem energii dla 

mózgu. U ludzi wykształciła się preferencja do wy-

bierania słodkich smaków oraz unikania substancji 

gorzkich i drażniących. Miało to istotne znaczenie 

ewolucyjne, ponieważ odzwierciedlało skłonność do 

wybierania żywności bogatej w składniki odżywcze 

i unikania trujących roślin oraz innych szkodliwych 

związków naturalnych [4]. W badaniach nad trajek-

torią rozwojową wykazano, że preferencje te są wro-

dzone i kształtowane jeszcze przed urodzeniem [5]. 

Na ich formowanie się ma wpływ wiele czynników, 

pierwsze pojawiają się poprzez doświadczenie  

in utero smaków z diety matki [6].  

Receptory smaku słodkiego mogą być aktywo-

wane nie tylko przez glukozę, ale również przez sze-

roką gamę chemicznie różniących się związków. 

Należą do nich m.in. cukry (glukoza, fruktoza, sa-

charoza, maltoza), sztuczne słodziki (np. sacharyna, 

aspartam, cyklaminian), a także słodkie aminokwasy 

(d-tryptofan, d-fenyloalanina, d-seryna) oraz słodkie 

białka (monellina, brazzeina, taumatyna) [7]. Wiąza-

nie liganda z receptorem słodkiego smaku prowadzi 

do aktywacji heterotrimerycznego białka G α-gust-

ducyny [8]. Następnie dochodzi do stymulacji fosfo-

lipazy C β2, co prowadzi do uwolnienia wewnątrz-

komórkowych jonów wapnia i aktywacji kanału ka-

tionowego M5 (ang. transient receptor potential 

(TRP) channel M5, TRPM5). Ta sekwencja powo-

duje z kolei uwolnienie ATP, które następnie może 

aktywować sąsiednie czuciowe neurony aferentne, 

które wysyłają sygnały do ośrodków mózgowych za-

angażowanych w percepcję smaku. Zastąpienie glu-

kozy mleczanem, który jest alternatywą metabo-

liczną dla neuronów, powoduje osłabienie aktywno-

ści sieci neuronalnej i zwiększa jej wydatek energe-

tyczny, co w konsekwencji jest znacznie mniej opła-

calne dla organizmu [9]. 

Wykazano, że związki charakteryzujące się 

słodkim smakiem stymulują układ żołądkowo-jeli-

towy, mózg, a także inne narządy [10]. Szlaki neu-

ronalne, których neurony przekazują informacje do-

tyczące słodkiego smaku, są obecne w jelitach  

i w ośrodkowym układzie nerwowym (OUN), w tym 

w ośrodku apetytu w podwzgórzu. Działają one jako 

czujniki składników odżywczych w jelitach i mózgu. 

Służą również do regulacji bilansu energetycznego, 

homeostazy glukozy i przyjmowania pokarmu. Inte-

rakcje między szlakami obwodowymi i ośrodko-

wymi są dokładnie regulowane przez informacje po-

chodzące od mediatorów obwodowych, takich jak 

leptyna, grelina, insulina, peptyd glukagonopo-

dobny-1 (ang. glucagon-like peptide-1, GLP-1)  i en-

dokannabinoidy [11-14]. 

Endogenne kannabinoidy, takie jak anandamid 

i 2-arachidonyloglicerol, działają na receptory kan-

nabinoidowe CB1 w mózgu. Modulują one różne 

funkcje fizjologiczne, w tym aktywność ośrodka na-

grody, będącego częścią układu limbicznego [15]. 

Co ciekawe, receptory te odpowiadają również za 

farmakologiczne działanie Δ9-tetrahydrokannabi-

nolu (THC), psychoaktywnego składnika Cannabis 

sativa, czyli konopi siewnych, z których suszu pozy-

skuje się marihuanę [16]. Wykazano, że układ endo-

kannabinoidowy wpływa na aktywność nerwowego 

układu nagrody, zwanego również układem mezo-

kortykolimbicznym. Sygnalizacja endokannabinoi-

dowa w mózgu przyczynia się do zwiększenia moty-

wacji do otrzymania naturalnych nagród (takich jak 

smaczne jedzenie, aktywność seksualna i interakcje 

społeczne) oraz potęguje nagradzające efekty uza-

leżniających leków [17]. 

Dodatkowo, endokannabinoidy, działając na 

receptory CB1 w mózgu, stymulują apetyt i zacho-

wania związane z przyjmowaniem pokarmu, czę-

ściowo poprzez interakcje z sygnałami oreksygen-

nymi (stymulującymi łaknienie) i anoreksogennymi 

(hamującymi łaknienie) [18]. Poprzez stymulację 

CB1, hamują sygnalizację glutaminergiczną w neu-

ronach proopiomelanokortyny (ang. proopiomelano-

cortin, POMC), a zatem powodują zmniejszenie 

uwalniania melanokortyny, czynnika anoreksogen-

nego. Badania behawioralne wskazują, że endokan-

nabinoidy zwiększają motywację do jedzenia po-

przez wzmacnianie bodźców i natężanie hedoni-

stycznego postrzegania pokarmów [19]. Opisane 

mechanizmy mogą przyczynić się do rozwinięcia 

uzależnienia od jedzenia. Uzależnienie to może od-

nosić się do żywności ogółem lub do poszczegól-

nych produktów czy składników odżywczych, np. do 

słodyczy, tłuszczów czy produktów wysokoprze-

tworzonych [20]. 
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Uzależnienie od smaku słodkiego 

Do tej pory nie powstała oficjalna definicja dla 

uzależnienia od smaku słodkiego, istnieje jednak 

wiele artykułów porównujących ten stan z uzależnie-

niem od narkotyków, leków czy alkoholu. Niektórzy 

badacze klasyfikują uzależnienie od cukru jako za-

burzenie używania substancji [21]. Amerykańskie 

Towarzystwo Psychiatrii definiuje zaburzenie uży-

wania substancji jako złożony stan, w którym docho-

dzi do niekontrolowanego zażywania danego środka 

pomimo szkodliwych konsekwencji [22]. Osoby 

cierpiące na to zaburzenie intensywnie skupiają się 

na używaniu pewnych substancji, takich jak alkohol, 

tytoń lub narkotyki, do tego stopnia, że ich zdolność 

do funkcjonowania w codziennym życiu ulega po-

gorszeniu. Ludzie nadal używają substancji, od któ-

rej są uzależnieni, nawet jeśli wiedzą, że powoduje 

lub będzie powodować negatywne skutki. Ich myśle-

nie i zachowanie może być zniekształcone. Zmiany 

w strukturze i funkcji mózgu powodują, że pojawiają 

się intensywne pragnienia związane z uzależniającą 

substancją, a także dochodzi do zmian osobowości. 

Badania obrazowania mózgu pokazują zmiany w ob-

szarach związanych z osądem, podejmowaniem de-

cyzji, uczeniem się, pamięcią i kontrolą behawio-

ralną [23]. 

Dostrzeżono występowanie związku pomiędzy 

uzależnieniem od słodkich pokarmów i od substancji 

o wysokim potencjale uzależniającym [24]. W bada-

niach in vivo na szczurach zauważono, że zarówno 

słodkie smakołyki, jak i narkotyki stymulują uwal-

nianie dopaminy w brzusznej części prążkowia, 

które stanowi element szlaku sygnalizacyjnego mó-

zgu, krytycznie zaangażowanego w przetwarzanie 

nagrody i uczenie się [25,26]. Uwalnianie dopaminy 

ze szlaku mezolimbicznego do jądra półleżącego na-

sila motywację i pragnienie bodźców nagradzają-

cych oraz ułatwia uczenie się funkcji motorycznych 

związanych ze wzmocnieniem i nagrodą [27]. Może 

również odgrywać rolę w subiektywnym postrzega-

niu przyjemności. Poprzez powtarzające się powią-

zania między predyktorami a żywnością, neurony 

dopaminy zaczynają reagować impulsami na 

bodźce, które bezpośrednio poprzedzają i niezawod-

nie przewidują nagrodę. Przykładowo spożycie sło-

dyczy zapamiętywane jest jako przyjemne, dające 

nagrodę przeżycie. Pojawia się silna potrzeba po-

wtórzenia tego zachowania, aby otrzymać nagrodę. 

W taki sposób może rozwinąć się uzależnienie.  

W badaniu in vivo Lanoir i wsp. [26] zaobser-

wowano, że spożycie słodkiego pokarmu było bar-

dziej satysfakcjonujące i atrakcyjne niż kokaina. 

Kiedy szczurom pozwolono wybierać, na zasadzie 

wykluczenia, między wodą słodzoną sacharyną – in-

tensywnym słodzikiem bez kalorii – a dożylną koka-

iną – substancją silnie uzależniającą i szkodliwą – 

zdecydowana większość zwierząt (94%) wolała 

słodki smak sacharyny. Tę samą preferencję zaob-

serwowano również dla sacharozy, naturalnego cu-

kru. Podobne wyniki uzyskano w pracy Madsena  

i Ahmeda [28]. Spekulowano, że uzależniający po-

tencjał intensywnej słodyczy wynika z wrodzonej 

nadwrażliwości na smak słodki. U większości ssa-

ków, w tym szczurów i ludzi, receptory słodyczy 

wyewoluowały jako przystosowanie do wybierania 

pokarmów będących źródłem łatwo dostępnej ener-

gii. Zwiększona stymulacja tych receptorów przez 

diety bogate w cukier, generuje w mózgu ponadnor-

malny sygnał nagrody, z potencjałem do obejścia 

mechanizmów samokontroli, a tym samym może 

prowadzić do powstania uzależnienia. 

 

Odczuwanie i preferencja słodkiego smaku 

a konsumpcja 

Smak należy do grupy zmysłów chemicznych, 

które odgrywają istotną rolę w rozwoju i prawidło-

wym funkcjonowaniu człowieka. Receptory smaku, 

skupione w kubkach smakowych, są rozmieszczone 

w całej jamie ustnej. Najwięcej receptorów znajduje 

się na języku, ale występują one także w błonie ślu-

zowej jamy ustnej, na przednich łukach podniebienia 

i na podniebieniu miękkim, na przedniej i tylnej po-

wierzchni nagłośni oraz na tylnej ścianie gardła. Ko-

mórki smakowe są stymulowane tylko przez sub-

stancje chemiczne rozpuszczone w śluzie pokrywa-

jącym błonę śluzową w okolicach kubków smako-

wych. Z tego powodu podczas spożywania pokar-

mów wzrasta ilość wydzielanej śliny, co umożliwia 

odczuwanie smaku. Człowiek może odróżnić nieo-

graniczoną liczbę smaków, które są kombinacją pię-

ciu: słodkiego, słonego, gorzkiego, kwaśnego  

i umami [29]. W ostatnich latach mówi się także  

o szóstym podstawowym smaku – tłustym (łac. oleo-

gustus), który jest związany z wykrywaniem przez 

receptory niezestryfikowanych kwasów tłuszczo-

wych [30].  

W wielu źródłach nadal można znaleźć „mapy” 

rozmieszczenia receptorów smakowych na języku, 
ukazujące, że różne smaki odczuwane są przez inne 

obszary języka: przednia część – smak słodki, tylna 

– gorzki, tylno-boczne powierzchnie – kwaśny,  

a przednio-boczne – słony. Ten mit utrzymywał się 

przez ponad 70 lat, a jego pochodzenie sięga publi-

kacji z 1901 r. – niemieckiego tekstu D.P. Haniga 
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„Zur Psychophysik des Geschmackssinnes”, który 

następnie został przetłumaczony przez amerykań-

skiego psychologa E.G. Boringa i opublikowany. 

Niestety tłumaczenie to nie odzwierciedliło wiernie 

informacji zawartych oryginale. Ostatecznie z błęd-

nym przekonaniem rozprawiła się Virginia Collings 

w 1974 r., która uważnie przeczytała oryginalną 

pracę Haniga i udowodniła, że faktycznie istnieją 

pewne różnice w progu reakcji na smaki, ale są one 

minimalne i trudne do wykrycia. W rzeczywistości 

wszystkie typy wrażeń smakowych mogą powstać w 

wyniku działania bodźców na dowolny fragment ję-

zyka, który zawiera kubki smakowe [31,32]. 

Smak ma istotny wpływ na zachowania żywie-

niowe ludzi. Wybór określonych produktów spoży-

wanych przez konsumentów jest zależny m.in. od 

czynników osobistych jednostki, upodobań do wła-

ściwości sensorycznych żywności, wpływu środowi-

ska i kultury. Wyniki badania Kourouniotis i wsp. 

[33], w którym 1 306 młodych dorosłych z Australii 

wypełniło kwestionariusze oceniające zachowania 

żywieniowe, pokazują, że smak był uważany za 

ważny czynnik wpływający na wybory żywieniowe 

w badanej grupie osób. Zauważono, że postrzeganie 

smaku jako „bardzo ważny” lub „niezwykle ważny” 

przy wyborze żywności, wiązało się z gorszą jako-

ścią diety, rzadszym spożywaniem owoców i wa-

rzyw, a częstszym spożywaniem pokarmów zawie-

rających duże ilości tłuszczu, cukru i soli oraz nie-

zdrowymi przekonaniami żywieniowymi. 

Słodki smak kojarzy się z nagrodą pokarmową 

i dostarczeniem energii w postaci łatwo przyswajal-

nych węglowodanów. Zauważono, że występują 

duże różnice w odczuwaniu słodkiego smaku pomię-

dzy poszczególnymi osobami [34], co może mieć 

wpływ na skład ich diety. Badanie Jayasinghe i wsp. 

[35] wskazuje na dodatnią korelację między inten-

sywnością słodkiego smaku, która zależy od indywi-

dualnej percepcji, a całkowitym spożyciem energii, 

węglowodanów i cukrów w grupie 44 zdrowych ko-

biet w wieku 20-40 lat, z prawidłowym wskaźnikiem 

masy ciała (ang. body mass index, BMI). Przykła-

dowo osoby o wyższym progu rozpoznawania sło-

dyczy i/lub niższym poziomie odczuwanej inten-

sywności słodkiego smaku mogą potrzebować więk-

szych ilości słodkiego środka smakowego, aby zado-

wolić się odczuwaniem słodkiego smaku. Ponadto, 

wzmożone hedoniczne upodobanie do słodyczy 

może skutkować zwiększonym spożyciem słodkiej 

żywności, a co się z tym wiąże, także energii  

i cukrów [35]. 

Przegląd systematyczny Appleton i wsp. [36], 

którego celem było zidentyfikowanie opublikowa-

nych dowodów na istnienie relacji zmienności eks-

pozycji na słodką żywność i napoje, z późniejszą 

zmiennością w ogólnej akceptacji, preferencjach lub 

wyborze słodzonych pokarmów lub napojów u ludzi 

w wieku >6 miesięcy, sugeruje, że wyższa ekspozy-

cja na słodki smak prowadzi do zmniejszenia prefe-

rencji słodyczy w krótkim okresie, natomiast w dłuż-

szej perspektywie nie zaobserwowano istotnej 

zmiany. Zatem narażenie na słodycze może stymu-

lować, tłumić lub nie mieć żadnego wpływu na 

ogólną chęć spożywania słodkich pokarmów i napo-

jów. 

 

Słodki smak a alkoholizm 

Spożycie pokarmów i napojów bogatych w cu-

kier oddziałuje na układ nagrody. Pobudza uwalnia-

nie endorfin i dopaminy w jądrze półleżącym, co po-

woduje porównywalne działanie do odpowiedzi po 

używkach. Istnieje zbliżony mechanizm odpowiedzi 

na wysokie dawki cukru do alkoholu i narkotyków. 

Obejmuje on podobne receptory nerwowe, neuro-

przekaźniki i regiony w mózgu. Stąd zainteresowa-

nie związkiem między uzależnieniem od alkoholu  

a uwielbieniem smaku słodkiego [37]. 

Preferencja smaku słodkiego jest fizjologicznie 

uwarunkowana u każdego człowieka. Jednak zakres 

natężenia smaku słodkiego, reakcji na bodziec oraz 

częstość spożywania słodkich pokarmów znacznie 

się różnią. W literaturze najczęściej wyróżniane są 2 

wzorce hedonistycznej odpowiedzi na słodki smak. 

Fenotyp pierwszy – „nielubienie słodkiego” (ang. 

sweet disliking, SDL) oznacza preferencję smaku 

słodkiego, aż do osiągnięcia pewnego progu, w któ-

rym spada pozytywna reakcja na dostarczenie wyso-

kich stężeń substancji (najczęściej cukru). Drugi fe-

notyp – „lubienie słodkiego” (ang. sweet liking, SL) 

oznacza adaptację do konsumpcji coraz słodszych 

pokarmów, dążąc do skoncentrowanej dawki smaku 

[38]. 

Pierwsze badania dotyczące smaku słodkiego 

były prowadzone na modelu zwierzęcym. U bada-

nych zwierząt zauważono zmiany w układzie lim-

bicznym po podaży słodkich roztworów, takie jakie 

występują po podaży alkoholu.  Już w 1978 r. Rami-

rez i Sprout [30] pokazali, że istnieje związek mię-

dzy preferencją smaku słodkiego a wysokim spoży-

ciem etanolu. Myszy, które spożywały roztwory  

o wysokim stężeniu sacharozy, konsumowały do-

browolnie większe ilości alkoholu w porównaniu do 

myszy preferujących niższe stężenia cukru. Dalsze 
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badania na zwierzętach potwierdzały hipotezę,  

a Kampov-Polevoy i wsp. [38] wskazali czynniki ge-

netyczne jako prawdopodobną przyczynę tego zja-

wiska.  

U ludzi związek między odczuwaniem smaku 

słodkiego a podażą alkoholu jest bardziej złożony 

niż u zwierząt. Uważa się, że biologiczne dzieci ro-

dziców uzależnionych od alkoholu, a zwłaszcza oj-

ców alkoholików, częściej wykazują silne preferen-

cje smaku słodkiego, co może prowadzić nawet do 

zaburzeń odżywiania. Potwierdzają to między in-

nymi wyniki badania przeprowadzonego na zdro-

wych studentach przez Kampov-Polevoy i wsp [39]. 

Fenotyp SL częściej występował u dzieci rodziców 

uzależnionych od alkoholu. Natomiast Wroński  

i wsp. [40] zauważyli wysoki odsetek (77,3%) osób 

lubiących słodycze wśród osób uzależnionych od al-

koholu, które miały ojca alkoholika. Jednak według 

Kampov-Polevoy [39] cecha fenotypowa odpowia-

dająca za preferencję słodkiego smaku nie jest wy-

starczająca, aby przewidzieć wystąpienie uzależnie-

nia od alkoholu. Jego zespół wielokrotnie analizował 

związek między preferencją smaku słodkiego  

a prawdopodobieństwem wystąpienia zaburzeń al-

koholowych [38,41,42].  

Kampov-Polevoy i wsp. [38,39,41,42] w wielu 

badaniach wykorzystywali Trójwymiarowy Kwe-

stionariusz Osobowości Chlongiera. Narzędzie wy-

różniało 4 rodzaje temperamentu: poszukiwanie no-

wości, unikanie szkody, uzależnienie od nagrody 

oraz wytrwałość. Poszukiwanie nowości (ang. 

novelty seeking, NS) oznacza chęć eksperymentowa-

nia, co może przejawiać się częstszym podejmowa-

niem zachowań ryzykownych. Na podstawie analiz 

stwierdzono, że to osoby z temperamentem NS zde-

cydowanie częściej wskazywały objawy nieprawi-

dłowego spożycia wyrobów alkoholowych [41]. Od-

czuwanie słodkiego smaku nie było bezpośrednio 

związane z ryzykiem nadużywania alkoholu. Jednak 

wykazano, że osoby lubiące słodki smak i z tempe-

ramentem NS miały znacznie wyższe ryzyko uzależ-

nienia od alkoholu [38,41]. Potwierdzono, że prefe-

rencja smaku słodkiego nie jest wystarczającym 

czynnikiem do oceny ryzyka alkoholizmu. Jednak 

kombinacja wielu czynników, w tym fenotyp SL, 

może zwiększać ryzyko wystąpienia uzależnienia od 

alkoholu. Według autora ocena fenotypów u osób 

poniżej 15. roku życia może odgrywać istotną rolę  

w prewencji i prowadzeniu poradnictwa w zakresie 

problemów alkoholowych u młodzieży i ich rodzin 

[42]. 

Podsumowując, preferencja smaku słodkiego 

nie jest jedynym czynnikiem związanym z uzależ-

nieniem od alkoholu. Jednak w połączeniu z innymi 

determinantami, takimi jak historia alkoholizmu  

w rodzinie, zwłaszcza ze strony ojca, cechą osobo-

wości „poszukiwanie nowości” oraz wrażliwością 

na etanol, może powodować zwiększone ryzyko wy-

stąpienia uzależnienia od alkoholu. Wskazuje to na 

konieczność prowadzenia dalszych badań w tym za-

kresie, w szczególności na większych grupach.  

 

Cukier a otyłość  

Otyłość (BMI ≥ 30 kg/m2) jest chorobą prze-

wlekłą, bez tendencji do samoistnego ustępowania, 

wymagającą wieloletniego leczenia. Jest wymie-

niana w Międzynarodowej Statystycznej Klasyfika-

cji Chorób i Problemów Zdrowotnych (ang. Interna-

tional Statistical Classification of Diseases and Re-

lated Health Problems, ICD-11) sporządzonej przez 

Światową Organizację Zdrowia (ang. World Health 

Organization, WHO) jako choroba spowodowana 

nadmierną podażą energii (kod ICD-11 5B81).  

W ostatnich latach na całym świecie obserwuje się 

narastanie epidemii otyłości, co stanowi ważny pro-

blem społeczny [43-45]. W wielu badaniach wyka-

zano, że wysokie spożycie cukru dodanego,  

a zwłaszcza napojów słodzonych, przyczynia się do 

rozwoju otyłości, zaburzeń w gospodarce lipidowej, 

zwiększenia ciśnienia tętniczego i oporności na in-

sulinę oraz powstawania stanu zapalnego w organi-

zmie [46-50]. 

Armitage i wsp. [51] dokonali przeglądu dowo-

dów na istnienie różnych fenotypów lubienia słody-

czy, które wyraźnie sugerują, że ludzie mogą popa-

dać w trzy hedoniczne wzorce zachowań: skrajne 

upodobania do słodyczy, gdzie lubienie wzrasta 

wraz z intensywnością słodkiego smaku (ang. 

extreme sweet likers, ESL), umiarkowane upodoba-

nia do słodyczy, osoby lubiące umiarkowaną, ale nie 

intensywną słodycz (ang. medium sweet likers, 

MSL), niskie upodobania do słodyczy, osoby wyka-

zujące rosnącą niechęć wraz ze wzrostem słodyczy 

(ang. sweet disliking, SDL). Badacze porównali róż-

nice między tymi fenotypami pod względem masy  

i składu ciała, struktury diety oraz zachowań, jednak 

nie uzyskali wyraźnych dowodów potwierdzających 

hipotezę, że upodobanie do słodyczy może być klu-

czowym czynnikiem otyłości. Wykazano jednak, że 

ESL mają tendencję do spożywania większej ilości 

napojów słodzonych cukrem, ale przy tym mogą też 

mieć większą świadomość wewnętrznej regulacji 
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apetytu, która może chronić ich przed nadmierną 

konsumpcją.  

Wyniki z dużej francuskiej kohorty [52] (dane 

dotyczące 46 909 dorosłych osób) wskazują, że zgła-

szane przez respondentów w kwestionariuszu upo-

dobanie do dodatku cukru i słodkich pokarmów było 

pozytywnie powiązane z BMI u kobiet w przeci-

wieństwie do mężczyzn, u których nie zauważono 

takiej zależności. Z kolei upodobanie do naturalnej 

słodyczy było ujemnie skorelowane z BMI u obu 

płci. Na podstawie badania Markus i wsp. [53] 

można domniemywać, że cukier nie przyczynia się 

do zwiększania masy ciała bardziej niż inne źródła 

energii w diecie. Naukowcy są zdania, że uzależnie-

nie od jedzenia i jego rolę w zwiększaniu masy ciała 

można lepiej wyjaśnić uzależnieniem od jedzenia 

ogółem, w wyniku indywidualnego doświadczenia  

z jedzeniem, zamiast powodowanego przez okre-

śloną żywność.  

 

Słodki smak w psychiatrii 

Nasilenie negatywnego nastroju (np. lęk, de-

presja) może sprzyjać pragnieniu bardziej słodkiego 

smaku niż zwykle oraz prowadzić do nadmiernej 

konsumpcji słodkich potraw. Dostarczenie słod-

kiego smaku prowadzi do aktywizacji układu na-

grody. Zjawisko to może dotyczyć zdrowych ludzi, 

ale według Kampov-Polevoy [38] występuje najczę-

ściej u osób z chorobami psychicznymi, np. depresją, 

nerwicą. W szczególności zauważalne jest to w cho-

robie afektywnej sezonowej, która charakteryzuje 

się nawracającymi epizodami depresyjnymi w okre-

sie jesienno-zimowym. W tym czasie pacjenci zgła-

szają zwiększoną chęć spożywania słodkich produk-

tów, dodatkowo sygnalizując, że zaspokojenie głodu 

(w szczególności na słodycze) zmniejsza negatywny 

nastrój [54]. Jednak Święcicki i wsp. [54] uzyskali 

sprzeczne wyniki. W swoim badaniu wyodrębnili 2 

grupy, z których pierwsza obejmowała pacjentów  

z sezonową chorobą afektywną oraz depresją, a po-

zostali zdrowi uczestnicy stanowili grupę kontrolną. 

Spożywali oni roztwory sacharozy i oceniali ich in-

tensywność, a także przyjemność wynikającą z ich 

konsumowania. Nie stwierdzono istotnych staty-

stycznie różnic między grupami. Odsetek osób pre-

ferujących najwyższe stężenie określanych jako 

sweet-liking był podobny w obydwu grupach.   

Można zastanawiać się, czy osoby z zaburze-

niami odżywiania inaczej odczuwają lub reagują na 

słodki smak. W literaturze zajmującej się rolą smaku 

w psychiatrii najwięcej prac dotyczy osób z zespo-

łem napadowego objadania się. Charakteryzuje się 

on spożywaniem ogromnych ilości jedzenia w krót-

kim okresie (nieprzekraczającym 2 godzin), napa-

dami żarłoczności bez zachowań kompensacyjnych. 

Osoby, które lubią wysoki próg słodkiego smaku, 

najczęściej mają napady żarłoczności [56]. 

Nie wiadomo, czy napady żarłoczności mogą 

być spowodowane żywnością, w szczególności bo-

gatą w cukier. Zazwyczaj zakłada się, że to problemy 

psychiczne prowadzą do objadania się. W badaniu 

Goodman i wsp. [55] przebadano grupę 41 osób do-

rosłych z zespołem napadowego objadania się. Wy-

konano test smaku, doustny test obciążenia glukozą 

(ang. oral glucose tolerance test, OGTT) i przepro-

wadzono wywiad 24-godzinny. W badaniu uczest-

nicy próbowali roztworów sacharozy o różnym stę-

żeniu molowym (0,05; 0,10; 0,21; 0,42 i 0,83). Słod-

kość coca-coli porównuje się do roztworu 0,83 M. 

Po degustacji grupa badana odpowiadała na 2 pyta-

nia, z których pierwsze dotyczyło intensywności 

smaku słodkiego, drugie stopnia zadowolenia ze 

spożycia. Wyodrębniono 2 grupy: uczestników, któ-

rzy preferowali najwyżej stężone roztwory cukru  

i pozostałych uczestników badania. Większość 

uczestników (80%) uznała jeden z dwóch najsłod-

szych roztworów jako najsmaczniejszy. Wykazano, 

że w grupie, która preferowała najbardziej skoncen-

trowane roztwory sacharozy, najczęściej występo-

wały napady objadania się. Dodatkowo autorzy 

przypuszczają, że preferencja bardzo słodkiego 

smaku może przyczynić się do nadmiernej podaży 

składników odżywczych i prowadzić do nadwagi  

i otyłości, a także zaburzeń gospodarki węglowoda-

nowej.  

Jak wiadomo z badań Armitage i wsp. [51] oraz 

Markus i wsp. [53] odczuwanie smaku słodkiego  

i spożycie cukru samodzielnie nie wpływa na masę 

ciała. Jednak możliwe, że osoby z zespołem napado-

wego objadania, jednocześnie lubiące słodkie pro-

dukty, są bardziej narażone na wzrost masy ciała  

i wystąpienie chorób metabolicznych [56]. Z kolei 

Allison i Timmerman [56] przeprowadzili badanie  

w celu weryfikacji hipotezy, według której osoby  

z zespołem napadowego objadania się miały chętniej 

spożywać słodkie pokarmy i napoje. W tym celu 

przebadali grupę 48 uczestników. Z analizy zapisów 

czternastodniowego bieżącego spożycia wynikało, 

że w diecie najczęściej znajdowały się: pie-

czywo/makaron (64,6%), słodycze (56,2%), pro-

dukty mięsne o dużej zawartości tłuszczu (45,3%), 

słone przekąski (39,6%) i czekolada (18,8%). Warto 

zwrócić uwagę, że grupa badana deklarowała spoży-
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cie kilku różnych produktów podczas jednego na-

padu, dlatego autorzy uważają, że skład diety nie de-

terminuje występowania napadów żarłoczności. 

Istnieją również publikacje dotyczące odczu-

wania słodkiego smaku u pacjentów z anoreksją i bu-

limią. W badaniu Franco i wsp. [57] podano uczest-

nikom roztwory sacharozy o różnym stężeniu (od 

0% do 40%). Następnie respondenci oceniali stopień 

zadowolenia i intensywność smaku. Okazało się, że 

pacjenci z bulimią częściej uznawali roztwory za-

wierające 40% cukru jako przyjemne. Jednak ocena 

przyjemności nie korelowała z częstotliwością epi-

zodów żarłoczności lub zachowań kompensacyj-

nych. W pracy Monteleone i wsp. [58] również wy-

kazano różnice odczuwania słodkiego smaku u pa-

cjentów z anoreksją i bulimią. W badaniu zastoso-

wano obrazowanie przy użyciu rezonansu magne-

tycznego, na podstawie którego stwierdzono, że 

słodki smak aktywował obszary mózgu bardziej niż 

smak gorzki. 

Obecne dowody naukowe są zbyt niejedno-

znaczne, aby potwierdzić związek między wpływem 

smaku słodkiego a zaburzeniami odżywiania. Moż-

liwe, że osoby z zaburzeniami odżywiania inaczej 

odczuwają i reagują na słodki smak, szczególnie ma-

jąc na uwadze osoby z zespołem napadowego obja-

dania się i bulimią. Jednak preferencja słodkiego 

smaku nie ma udowodnionego wpływu na ciężkość 

zaburzeń, w tym występowanie epizodów objadania 

się.  

 

Podsumowanie 

W wyniku ewolucji człowiek poszukuje słod-

kiej żywności, ponieważ zawiera ona źródło energii, 

natomiast unika substancji gorzkich i drażniących, 

które zazwyczaj oznaczają truciznę. Spożycie cukru 

i innych słodkich substancji powoduje przekazywa-

nie sygnałów do mózgu, w tym do układu limbicz-

nego.  

Dotychczas nie powstała definicja uzależnienia 

od słodkiej żywności lub cukru. Jednak warto zwró-

cić uwagę, że w tym przypadku zachodzi mechanizm 

zbliżony do powstawania uzależnienia od substancji 

psychoaktywnych. Przykładowo spożycie słodyczy 

oddziałuje na układ nagrody, gdyż dostarcza przy-

jemnych bodźców. Następnie pojawia się silna po-

trzeba powtórzenia tego zachowania, aby otrzymać 

nagrodę, co może prowadzić do powstania uzależ-

nienia. To zjawisko może z kolei skutkować rozwo-

jem nadwagi i otyłości. Inną potencjalną przyczyną 

jest różnica w odczuwaniu smaku. Najczęściej wy-

różnia się dwa fenotypy: SL (lubiący bardzo słodki 

smak) i SD (lubiący niskie stężenie słodkich sub-

stancji). Prawdopodobnie to ta pierwsza grupa jest 

obciążona ryzkiem nadmiernej masy ciała, ale nie 

zostało to dotychczas potwierdzone.  

Sam stopień percepcji smaku raczej nie 

wpływa na występowanie zaburzeń i chorób psy-

chicznych. Jednak wykazano, że fenotyp SL, w po-

łączeniu z innymi czynnikami genetycznymi i ce-

chami osobowości, jest związany z wyższym ryzy-

kiem wystąpienia alkoholizmu. Dodatkowo można 

przypuszczać, że odczuwanie smaku słodkiego jest 

inne u pacjentów z sezonową chorobą afektywną 

oraz w przypadku zaburzeń odżywiania.  

Podsumowując, preferencja smaku słodkiego 

jest wrodzona i fizjologiczna u każdego człowieka. 

Odczuwanie słodkich związków jest różnorodne, 

dlatego może to wpływać na nawyki żywieniowe  

i stan zdrowia. Warto zwrócić uwagę na ten aspekt 

nie tylko w kontekście występowania nadwagi i oty-

łości, ale również w przypadku chorób i zaburzeń 

psychicznych. Aktualnie brakuje wystarczających 

dowodów naukowych, by móc potwierdzić istnienie 

takich zależności, dlatego wskazane są dalsze i do-

brze zaprojektowane badania na większych grupach 

populacji.  
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Streszczenie  

Wstęp: Traumatyczne doświadczenia z dzieciństwa uznawane są za jedną z przyczyn rozwoju zaburzeń odży-

wiania. Osoby, które doświadczyły traumy w okresie dzieciństwa, są bardziej narażone na wystąpienie zaburzeń 

psychicznych w przyszłości. Nadmierne ograniczanie spożywania żywności lub zjawisko przeciwne, czyli obja-

danie się, mogą być sposobem radzenia sobie z negatywnymi wspomnieniami, a niezadowolenie z własnego 

wyglądu może wiązać się z doznawaniem przemocy seksualnej w przeszłości i chęcią ukarania swojego ciała za 

krzywdzące doświadczenia. Nadużycie emocjonalne wydaje się być najbardziej traumatycznym rodzajem prze-

mocy, ponieważ zwykle wiąże się ono z innymi formami doświadczeń traumatycznych. 

Materiał i metody: W badaniu wzięło udział 94 respondentów w wieku 19-59 lat, w tym 81 kobiet oraz 13 

mężczyzn. Badanie zostało przeprowadzone w formie online za pomocą internetowej ankiety Google Forms. 

Ankieta składała się z trzech standaryzowanych kwestionariuszy: Testu Postaw Wobec Jedzenia (ang. Eating 

Attitudes Test, EAT-26), Kwestionariusza Traumy Wczesnodziecięcej (ang. Childhood Trauma Questionnaire, 

CTQ), Kwestionariusza IPIP BIS/BAS (ang. International Personality Item Pool BIS/BAS) oraz autorskiego 

kwestionariusza opisowego. 

Wyniki: Przeprowadzone badanie wykazało związek pomiędzy emocjonalnym zaniedbaniem a kontrolą jedze-

nia. Osoby z nasilonymi cechami zaburzeń odżywiania charakteryzują się wysoką wrażliwością na karę oraz 

niskim poziomem poszukiwania doznań.  

Wnioski: W procesie leczenia zaburzeń odżywiania ważnych aspektem jest wykorzystywanie technik terapeu-

tycznych mających na celu redukcję lęku. Przeprowadzone badanie wymaga kontynuacji na większej i bardziej 

zróżnicowanej grupie badanych. 

 

Słowa kluczowe: zaburzenia odżywiania, trauma wczesnodziecięca, systemy behawioralne (BIS, BAS) 
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Abstract  

Introduction: Traumatic childhood experiences are considered one of the causes for the development of eating 

disorders. People who have experienced trauma in childhood are more likely to develop mental disorders in the 

future. Excessive restriction of food intake or the opposite phenomenon, overeating, may be a way of coping 

with negative memories, and dissatisfaction with one's own appearance may be related to having suffered sexual 

violence in the past and wanting to punish one's body for hurtful experiences. Emotional abuse appears to be the 

most traumatic type of abuse as it is usually associated with other forms of traumatic experiences as well. 

Material and methods: The study included 94 respondents aged 19-59, 81 women and 13 men. The survey was 

conducted using Google Forms. The survey consisted of three standardized questionnaires: Eating Attitudes 

Test-26 (EAT-26), Childhood Trauma Questionnaire (CTQ), International Personality Item Pool (IPIP 

BIS/BAS) and original descriptive questionnaire. 

Results: The research conducted revealed a link between emotional neglect and food control. Subjects with  

a higher number of eating disorder symptoms are characterized by a high punishment sensitivity and a low level 

of fun seeking. 

Conclusions: In the treatment of eating disorders, an important aspect is the use of therapeutic techniques to 

reduce anxiety. This study needs to be continued with a larger and more diverse group of respondents. 

 

Keywords: eating disorders, early childhood trauma, behavioral systems (BIS, BAS) 
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Wstęp 

Istnieją liczne dowody, które wskazują, że ne-

gatywne doświadczenia z okresu wczesnodziecię-

cego są czynnikami ryzyka rozwoju zaburzeń pra-

widłowego funkcjonowania mózgu. W wyniku 

traumatycznych przeżyć oraz związanego z nimi 

stresu mogą zachodzić zmiany w funkcji układów 

neuronalnych, które w efekcie prowadzą do wielu 

zaburzeń psychicznych [1]. Osoby, które w dzieciń-

stwie narażone były na wykorzystywanie seksualne 

lub fizyczne, obciążone są wyższym ryzykiem 

wystąpienia zaburzeń depresyjnych oraz lękowych 

[1,2]. Badania sugerują, że silne narażenie na sytu-

acje stresowe prowadzi do zmian w ośrodkowym 

układzie nerwowym i układzie hormonalnym,  

a szczególnie dotyczy to regulacji osi podwzgórze-

przysadka-nadnercza [1]. 

Zaburzenia odżywiania są problemem, który 

charakteryzuje się wieloczynnikową etiologią,  

a istotnymi czynnikami ryzyka ich występowania 

są, jak się uważa, traumatyczne doświadczenia  

z okresu dzieciństwa i dorastania [3,4]. Nadużycia 

emocjonalne, zaniedbanie fizyczne oraz wykorzy-

stywanie seksualne uznawane są za potwierdzone 

predyktory zaburzeń odżywiania [3,5]. Narażenie 

na nadużycie emocjonalne wydaje się być najbar-

dziej traumatycznym rodzajem przemocy, którego 

występowanie jednak zazwyczaj wiąże się również 

z innymi typami nadużyć traumatycznych [3,6]. 

Doświadczenia z dzieciństwa uznawane są za czyn-

nik ryzyka wielu zaburzeń psychicznych oraz ich 

objawów, w tym obniżonego nastroju, niskiej sa-

mooceny oraz uogólnionego lęku, czyli czynników 

niespecyficznych, będących elementami obrazu 

zaburzeń odżywiania. Stwierdzono, że sposobem na 

radzenie sobie z intensywnymi i przytłaczającymi 

emocjami wynikającymi z traumy lub zaniedbania 

mogą być dysfunkcjonalne zachowania żywienio-

we. Osoby z negatywnymi doświadczeniami  

z dzieciństwa za pomocą nadmiernego kontrolowa-

nia jedzenia podejmują próby odzyskania poczucia 

kontroli nad emocjami wobec perspektywy poten-

cjalnych traum, które mogą spotkać je w przyszło-

ści [3,7,8]. Głównymi stylami radzenia sobie  

z traumatycznymi doświadczeniami są objadanie 

się lub odzyskiwanie kontroli nad swoim życiem 

poprzez ograniczenie spożycia pokarmu [5,9,10]. 

Istnieje wiele badań, które łączą przemoc fizyczną 

ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia zaburzeń 

odżywiania. W badaniach tych stwierdzono, że 

kobiety doświadczające przemocy fizycznej  

w dzieciństwie będą miały dwa razy większą szansę 

na wystąpienie zaburzeń odżywiania w przyszłości 

[3,10]. Zastraszanie oraz dokuczanie ze strony 

rówieśników także stanowią formę przemocy fi-

zycznej i psychicznej oraz są czynnikami ryzyka 

każdego z zaburzeń związanych z jedzeniem 

[3,7,11]. U osób z zaburzeniami odżywiania zaob-

serwowano podwyższony poziom dysocjacji, ro-

zumiany jako mechanizm obronny, który pozwala 

uciec przed niepokojącymi bodźcami i emocjami 

związanymi z traumatycznym dzieciństwem 

[12,13]. Wielu autorów uznaje, że w przypadku 

wykorzystywania seksualnego w przeszłości, cier-

pienie osób z zaburzeniami odżywiania nie jest 

związane z dążeniem do szczupłej sylwetki, lecz 

raczej z chęcią ukarania swojego ciała jako źródła 

negatywnych doświadczeń. Osoby, które doznały 

przemocy seksualnej cechuje częstsza niechęć  

i wstręt do własnego ciała [12,14]. 

Cechy temperamentalne określają sposób,  

w jaki niemowlęta i małe dzieci reagują w przypad-

ku konfrontacji z nowymi sytuacjami lub niezna-

nymi osobami [15]. W dotychczasowych badaniach 

skupiano się na roli ciał migdałowatych odpowie-

dzialnych za warunkowanie wzmocnienia strachu, 

co powodowało nasilenie lęku i unikanie nowych 

osób i sytuacji, dlatego też różnice w hamowaniu 

behawioralnym są często powiązane z nadaktywno-

ścią tej struktury mózgu [15,16]. W badaniach nad 

zahamowaniem behawioralnym dostrzeżono rów-

nież rolę wcześnie ujawniających się cech tempe-

ramentu, który w pewnym stopniu stanowi czynnik 

ryzyka wystąpienia psychopatologii. Silna aktywi-

zacja układu behawioralnego hamowania wiąże się 

z silniejszą reakcją na „karę” i negatywne informa-

cje [15,17]. Dzieci behawioralnie zahamowane  

w późniejszym okresie życia częściej zgłaszają 

poczucie samotności, niską samoocenę, a także 

depresję i lęk [15,17]. 

Niewłaściwa ocena własnego ciała odgrywa 

bardzo istotną rolę w etiologii zarówno jadłowstrętu 

psychicznego, jak i żarłoczności psychicznej. Znie-

kształcony obraz ciała może prowadzić do braku 

satysfakcji z własnego wyglądu, a także może wy-

woływać negatywne myśli i emocje w stosunku do 

samego siebie [18]. Pozostałe zachowania, zarówno 

depresyjne, jak i lękowe, towarzyszące zahamowa-

niu behawioralnemu również pozostają w związku 

z zaburzeniami odżywiania i są uznawane za jeden 

z ich objawów. Istnieje jednak spór dotyczący tego, 

czy zaburzenia lękowe i depresyjne są zaburzenia-

mi poprzedzającymi rozwój zaburzeń odżywiania, 

czy też pojawiają się wtórnie [19]. W przypadku 

ich pierwotnego charakteru, zaburzenia odżywiania 
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mogą być formą zachowań kompensacyjnych (od-

zyskanie poczucia kontroli, regulacja nastroju, 

redukcja lęku), zaś w przypadku ich wtórności – 

czynnikiem podtrzymującym i komplikującym 

leczenie pierwotnego problemu.  

Celem badania jest próba znalezienia odpo-

wiedzi na pytanie, czy nasilenie objawów zaburzeń 

odżywiania jest związane z doświadczeniem trau-

my dziecięcej oraz cechami temperamentu wyod-

rębnionymi w ramach neuropsychologicznej teorii 

temperamentu Graya i jej wersji zrewidowanej. 

Założono, że występowanie zaburzeń odżywiania 

koreluje z aktywnością układów behawioralnych 

(BIS/BAS) (temperamentalną reaktywnością na 

kary i nagrody) oraz z narażeniem na trau-

mę/zaniedbaniem w dzieciństwie.  

Materiał i metody 

Charakterystyka badanej grupy 

W badaniu ankietowym udział wzięły 94 oso-

by w wieku od 19 do 59 lat (średnia wieku 25 lat). 

Warunkami włączenia do badania były: pełnolet-

niość ankietowanych, dostęp do Internetu oraz 

sprzętu umożliwiającego wypełnienie kwestionariu-

sza ankiety, a także wyrażenie świadomej i dobro-

wolnej zgody na udział w badaniu. Wśród ankieto-

wanych (n=94) u 17% osób (n=16) występowało 

nasilenie cech typowych dla zaburzeń odżywiania, 

natomiast 83% badanych (n=78) nie ujawniło pro-

blemów z jedzeniem. Szczegółowa charakterystyka 

badanej grupy z uwzględnieniem zmiennych socjo-

demograficznych została przedstawiona w Tabeli 1. 

 

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy (n=94)  

Zmienne socjodemograficzne n % 

Płeć 

Kobieta 81 86,2 

Mężczyzna 13 13,8 

Wiek 

≤20 lat 7 7,5 

21-40 lat 82 87,2 

>40 lat  5 5,3 

Wykształcenie 

Podstawowe 1 1,1 

Zawodowe 1 1,1 

Średnie 26 27,7 

Wyższe 

 

49 

 

52,1 

 Brak odpowiedzi 17 18,1 

Miejsce zamieszkania 

Wieś/miasto <100 tys. mieszkańców 53 56,4 

Miasto >100 tys. mieszkańców 41 43,6 

Stan cywilny 

Panna/kawaler 79 84,0 

Zamężna/żonaty 15 16,0 

Rozwiedziona/y 0 0 

Wdowa/wdowiec 0 0 

Inny 0 0 

Spodziewanie się dziecka 

Tak 2 2,1 

Nie 92 97,9 

Liczba dzieci 

Brak 82 87,2 

Jedno 5 5,3 

Dwoje 7 7,5 

Trzy i więcej 0 0 

22



Źródło utrzymania 

Alimenty 0 0 

Mieszkanie z rodzicami 0 0 

Praca zarobkowa 50 53,2 

Stypendium naukowe/socjalne 8 8,5 

Wsparcie finansowe ze strony innych 

osób 
33 35,1 

Zasiłek/emerytura/renta 3 3,2 

Inne 0 0 

*Procent liczony w odniesieniu do ważnych odpowiedzi (n=94). 

 

Charakterystyka narzędzi badawczych 

Badanie zostało przeprowadzone za pomocą 

internetowej ankiety Google Forms na przełomie 

czerwca i lipca 2021 roku. Ankieta składała się  

z trzech standaryzowanych kwestionariuszy: Testu 

Postaw Wobec Jedzenia (ang. Eating Attitudes Test, 

EAT-26), Kwestionariusza Traumy Wczesno- 

dziecięcej (ang. Childhood Trauma Questionnaire, 

CTQ), Kwestionariusza IPIP BIS/BAS (ang. Inter-

national Personality Item Pool BIS/BAS) oraz au-

torskiego kwestionariusza opisowego, pozwalają-

cego na zebranie danych socjodemograficznych. 

Ankieta zawierała łącznie 98 pytań dotyczących 

postaw i zachowań wobec jedzenia, doświadczeń  

z okresu dzieciństwa, a także towarzyszących ba-

danym myśli i uczuć. W kwestionariuszu zawarto 

również pytania pozwalające zebrać dane dotyczące 

stanu cywilnego, miejsca zamieszkania, wykształ-

cenia, głównego źródła utrzymania czy posiadania 

dzieci. Badanie było anonimowe, a udział w nim 

był dobrowolny.  

Ocena symptomów zaburzeń odżywiania zo-

stała dokonana za pomocą testu EAT-26, będącego 

narzędziem przesiewowym, przeznaczonym dla 

osób z podejrzeniem wystąpienia zaburzeń odży-

wiania [19-21]. Należy jednak podkreślić, że test 

EAT-26 nie umożliwia postawienia diagnozy.  

W praktyce klinicznej jest on używany jedynie  

w celu oceny nasilenia objawów zaburzeń odży-

wiania oraz umożliwia monitorowanie symptomów 

zarówno w procesie leczenia, jak i w przyszłości 

[19,21]. Test posiada 26 stwierdzeń dotyczących 

zachowań i odczuć w trzech podskalach: Odchu-

dzanie, Bulimia i nadmierna koncentracja na jedze-

niu, Kontrola doustna/oralna [19,22]. Liczba punk-

tów uzyskanych z testu jest wprost proporcjonalna 

do nasilenia objawów zaburzeń odżywiania, nato-

miast wynik powyżej 20 punktów uznawany jest za 

realne ryzyko istnienia opisanych zaburzeń u bada-

nych [19,21]. Właściwości psychometryczne testu 

są satysfakcjonujące [23]. 

Kwestionariusz CTQ jest narzędziem stoso-

wanym do oceny występowania i nasilenia urazów 

psychicznych doświadczanych w czasie dzieciń-

stwa. Test dzieli traumatyczne doświadczenia na te 

związane z nadużyciem emocjonalnym, naduży-

ciem seksualnym i cielesnym, zaniedbaniem emo-

cjonalnym oraz zaniedbaniem fizycznym. W niniej-

szym badaniu wykorzystano polską adaptację kwe-

stionariusza CTQ, która została opracowana pod 

kierownictwem J. Bomby w Katedrze Psychiatrii 

Uniwersytetu Jagiellońskiego w Krakowie, składa-

jącą się 28 pytań odnoszących się do doświadczeń  

z okresu dzieciństwa. W każdej podskali uzyskać 

można od 5 do 25 punktów, natomiast suma wyni-

ków wszystkich sześciu podskal jest wskaźnikiem 

całkowitego nasilenia traumy [24-26]. Kwestiona-

riusz CTQ charakteryzuje się zadowalającą rzetel-

nością oraz trafnością [27]. 

IPIP to międzynarodowa inicjatywa badaw-

cza, która umożliwia naukowcom dostęp do pytań 

przeznaczonych do badania osobowości, umiesz-

czonych w domenie publicznej. Dane te mogą być 

kopiowane, edytowane, tłumaczone oraz udostęp-

niane bez ograniczeń przez badaczy na całym świe-

cie [28]. W niniejszym badaniu posłużono się pol-

ską wersją skali służącej do pomiaru cech tempe-

ramentu, zgodnej z neuropsychologiczną teorią 

temperamentu Graya i jej wersją zrewidowaną  

w adaptacji W. Strus, J. Cieciuch, T. Rowiński. 

Kwestionariusz składa się z 36 pytań i posiada 4 

skale: Lęk, Poszukiwanie doznań, Napęd oraz 

Wrażliwość na nagrodę. Aktywność Behawioralne-

go Systemu Hamowania (ang. The Behavioral Inhi-

bition System, BIS) jest wyrażana poprzez ,,Lęk”, 

natomiast pozostałe skale odnoszą się do Aktywno-

ści Behawioralnego Systemu Aktywacji (ang. The 

Behavioral Activation System, BAS). Do pytań 

zawartych w kwestionariuszu ankietowani odnoszą 

się za pomocą pięciostopniowej skali, gdzie 1 ozna-

cza ,,całkowicie nietrafnie mnie opisuje”, natomiast 

5 oznacza ,,całkowicie trafnie mnie opisuje” 
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[28,29]. Narzędzie to charakteryzują zadowalające 

parametry rzetelności i trafności [30,31].  

 

Analiza statystyczna 

Dane uzyskane podczas przeprowadzania ba-

dania ankietowego opracowano w programie Mi-

crosoft Excel, a następnie poddano analizie staty-

stycznej przy użyciu programu Statistica 13.1 (Stat-

soft, Polska). Normalność rozkładu analizowanych 

zmiennych oceniono za pomocą testu Shapiro-

Wilka. Do przedstawienia danych socjodemogra-

ficznych oraz ogólnych wyników uzyskanych  

z kwestionariuszy EAT-26, CTQ oraz IPIP 

BIS/BAS użyto statystyk opisowych. Do opisu 

zmiennych o charakterze normalnym wykorzystano 

średnią i odchylenie standardowe. Analizę zależno-

ści pomiędzy zmiennymi różniącymi się od rozkła-

du normalnego wykonano za pomocą nieparame-

trycznego testu – współczynnika korelacji rang 

Spearmana. Za poziom istotności statystycznej 

przyjęto p<0,05. 

 

Wyniki 

Analiza wyników badania obejmowała 

wskaźniki zmiennych uzyskanych z wyników su-

rowych poszczególnych metod, co wynikało z fak-

tu, że część metod (CTQ i IPIP BIS/BAS) została 

opublikowana ze wskazaniem do stosowania nau-

kowego i nie posiada norm klinicznych do interpre-

tacji indywidualnego poziomu objawów w obrębie 

pojedynczych obserwacji. Średnie i odchylenia 

standardowe wyników surowych przedstawiono  

w Tabeli 2.  

 

Tabela 2. Charakterystyka wyników uzyskanych w badanej grupie przy użyciu kwestionariuszy EAT-26, 

CTQ oraz IPIP BIS/BAS 

 

Analiza korelacji rang Spearmana wykazała, 

że wynik ogólny testu EAT-26, będący wskaźni-

kiem nasilenia objawów zaburzeń odżywiania, 

korelował słabo dodatnio (rho=0,32; p<0,05) ze 

wskaźnikiem Lęk (IPIP BIS/BAS) i słabo ujemnie 

(rho=-0,21; p<0,05) ze wskaźnikiem Poszukiwanie 

doznań (IPIP BIS/BAS). Wyniki skali Nadużycie 

emocjonalne korelowały słabo dodatnio (rho=0,36; 

p<0,05) z wynikami skali Napęd (BIS/BAS).  

Ponadto potwierdzono oczekiwane dodatnie inter-

korelacje pomiędzy podskalami poszczególnych 

metod. Dokładne wyniki zostały przedstawione  

w Tabeli 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Zmienna Średnia Odchylenie standardowe 

EAT-26 Wynik ogólny 10,37 10,12 

EAT-26 Odchudzanie się 5,23 6,25 

EAT-26 Bulimia i kontrola jedzenia 2,78 2,70 

EAT-26 Kontrola jedzenia 2,36 3,55 

CTQ Nadużycie emocjonalne 9,49 4,47 

CTQ Przemoc fizyczna 6,44 3,52 

CTQ Przemoc seksualna 5,82 3,08 

CTQ Emocjonalne zaniedbanie 10,23 4,86 

CTQ Fizyczne zaniedbanie 7,14 2,58 

CTQ Minimalizacja/idealizacja 10,06 3,18 

BIS/BAS Lęk 35,06 6,08 

BIS/BAS Poszukiwanie doznań 28,43 4,75 

BIS/BAS Napęd 28,34 5,05 

BIS/BAS Wrażliwość na nagrodę 16,79 3,35 
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Tabela 3. Korelacje porządku rang Spearmana pomiędzy wymiarami temperamentu (IPIP BIS/BAS) 

a zaburzeniami odżywiania (EAT-26) i poszczególnymi wymiarami traumy wczesnodziecięcej (CTQ) 

*p<0,05

Analizując potencjalne zależności pomiędzy 

traumą/zaniedbaniem a nasileniem cech zaburzeń 

odżywiania, wykryto słabo dodatni związek pomię-

dzy skalą CTQ Zaniedbanie emocjonalne a skalą 

EAT Kontrola jedzenia (rho=0,26; p<0,05).  

Analiza wykresów rozrzutu nasilenia objawów 

zaburzeń odżywiania (EAT-26) vs. zmiennych 

temperamentalnych Poszukiwanie doznań (Wykres 

1) i Lęk (Wykres 2) powoduje, że pojawiają się

istotne pytania co do dalszego kierunku badań.

Wykres 1. Wykres rozrzutu zmiennej temperamentalnej Poszukiwanie doznań i wyniku ogólnego EAT-26 
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Wykres 2. Wykres rozrzutu zmiennej temperamentalnej Lęk i wyniku ogólnego EAT-26 

 

W kwestionariuszu EAT-26 16% ankietowa-

nych (n=15) przekroczyło próg 20 punktów, infor-

mujący o występowaniu cech zaburzeń odżywiania. 

Wszystkie te osoby charakteryzowały się, zgodnie  

z analizą wykresów rozrzutu, niższym w porówna-

niu do pozostałych uczestników poziomem poszu-

kiwania doznań.  

Oznacza to, że pilotażowy charakter niniej-

szego badania może powodować, że obraz uzyska-

ny z wyników nie jest pełny. W całej badanej gru-

pie nasilenie poziomu objawów nie było wysokie 

(Tabela 2), a jednak osoby, które mogłyby poten-

cjalnie być zakwalifikowane do grupy klinicznej, 

wykazały się bardziej skrajnymi wynikami mierzo-

nych parametrów. 

 

Dyskusja 

Zaburzenia odżywiania rozwijają się u osób  

z charakterystycznymi cechami osobowości i tem-

peramentu, dlatego nie należy rozumieć ich wy-

łącznie jako problemu związanego z łaknieniem 

[32]. Odnosząc się do temperamentalnej cechy 

poszukiwania doznań, można zauważyć, że zarów-

no w przeprowadzonym badaniu, jak i w badaniu 

Claes i wsp. [33] wykazano, że zaburzenia odży-

wiania wiążą się z mniejszą skłonnością do poszu-

kiwania doznań i dążenia do satysfakcji.  

Nasze badanie wskazuje istnienie potencjalne-

go związku pomiędzy lękiem a zaburzeniami od-

żywiania (rho=0,32; p<0,05). Potwierdzają to do-

niesienia naukowe mówiące, że nieprawidłowe 

zachowania żywieniowe mogą być sposobem na 

radzenie sobie z negatywnymi emocjami. Jednym 

ze sposobów regulowania emocji jest objadanie się, 

które łagodzi narastający niepokój [34]. Badania 

Grabhorna i wsp. [35] wykazały, że osoby chorują-

ce na bulimię, poza lękiem przed wzrostem masy 

ciała, są narażone także na zaburzenia lękowe 

obejmujące m.in. fobie społeczne oraz napady pa-

niki [18,35]. W naszym badaniu nie wykazano 

korelacji między zaburzeniami odżywiania a wraż-

liwością na nagrodę w porównaniu do badań prze-

prowadzonych przez Kane i wsp. [36] oraz Claes  

i wsp. [33], gdzie potwierdzono, że pacjenci z zabu-

rzeniami odżywiania byli bardziej wrażliwi na 

sygnały nagrody w porównaniu do osób zdrowych. 

Może to wiązać się z faktem, że nasza grupa badana 

obejmowała przede wszystkim osoby niewykazują-

ce cech zaburzeń odżywiania.  

Złożona etiologia zaburzeń odżywiania obej-

muje negatywne doświadczenia z okresu dzieciń-

stwa [3,4]. W przeprowadzonym przez nas badaniu 

uwzględniono pięć wymiarów traumy: nadużycie 

emocjonalne, przemoc fizyczną, przemoc seksual-

ną, zaniedbanie fizyczne oraz zaniedbanie psy-

chiczne. Uzyskane dane nie wykazały związku 

pomiędzy występowaniem traumy w przeszłości  

a rozwinięciem się zaburzeń odżywiania w przy-

szłości. Natomiast w badaniu Brustenghi i wsp. 

[37] wykazano, że traumatyczne wspomnienia 

występowały u osób chorujących na zaburzenia 

odżywiania istotnie częściej niż u osób zdrowych. 

Należy przy tym podkreślić, że uzyskane przez nas 

odmienne wyniki mogą być spowodowane niskim 

nasileniem zaburzeń odżywiania w badanej grupie, 

w której zaledwie 17% respondentów ujawniało 

problemy z jedzeniem. Inne badania również suge-

rują współistnienie zaburzeń odżywiania i doświad-

czeń traumatycznych. W badaniu Moulton i wsp. 

[38] wykazano, że wiele form traumy dziecięcej 
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jest istotnie związanych z wystąpieniem patologii 

odżywiania oraz dysregulacją emocji. Ze względu 

na brak korelacji między traumą a zaburzeniami 

odżywiania w naszym dotychczasowym badaniu, 

aktualnie prowadzone są dalsze badania na więk-

szej populacji. 

Aktualne piśmiennictwo sugeruje, że jednym  

z najczęściej doświadczanych obszarów traumy jest 

nadużycie emocjonalne rozumiane jako odrzucenie, 

izolowanie, terroryzowanie, ignorowanie oraz de-

prawowanie, występujące często w połączeniu  

z innymi formami nadużyć i zaniedbań [39]. Zało-

żenie to zostało potwierdzone w autorskim badaniu, 

gdzie pokazano, że nadużycie emocjonalne koreluje 

dodatnio z przemocą fizyczną (rho=0,59; p<0,05), 

emocjonalnym zaniedbaniem (rho=0,53; p<0,05) 

oraz fizycznym zaniedbaniem (rho=0,37; p<0,05). 

Współwystępowanie różnych rodzajów doświad-

czeń traumatycznych może współistnieć z naduży-

ciem emocjonalnym, ponieważ negatywne do-

świadczenia mogą być przyczyną wielu trudnych 

emocji. 

W nawiązaniu do zjawiska nazywanego asy-

metrią wspomnień negatywnych i pozytywnych, 

odnoszącego się do spadku afektu negatywnego 

oraz do łatwiejszego dostępu do emocjonalnych 

wspomnień z upływem czasu, założono, że do-

świadczenie traumy w przeszłości powinno dodat-

nio korelować z idealizowaniem dzieciństwa i mi-

nimalizowaniem traumatycznych przeżyć [40,41]. 

Mogłoby to uzasadniać brak bezpośredniego 

związku z traumą, który występował w prezento-

wanych badaniach. Należy wziąć pod uwagę, że 

mniej zagrażające jest przyznanie się do doświad-

czenia zaniedbania niż do doświadczenia poważ-

nych traumatycznych przeżyć. Wynik ten mógłby 

być zgodny z badaniami, które sugerują, że ludzie 

zapamiętują zdecydowanie więcej wspomnień oce-

nianych w ich mniemaniu jako pozytywne niż tych, 

które wydają się im być negatywne [42]. Zgodnie  

z teorią mobilizacji-minimalizacji wraz z upływem 

czasu intensywność emocji powiązanych z nega-

tywnymi doświadczeniami maleje w sposób bar-

dziej gwałtowny niż w przypadku doświadczeń 

pozytywnych [43,44]. Odmienność uzyskanych 

rezultatów może wynikać z tego, że przebadana 

przez nas grupa cechowała się niskim nasileniem 

doświadczeń związanych z traumą dziecięcą,  

a zarazem mniejszą liczbą negatywnych wspo-

mnień. 

 

 

Wnioski 

Uzyskane dotychczas wyniki stanowią pod-

stawę do uzupełnienia i rozszerzenia metodologii 

kolejnego badania, zachęcając do powiększenia 

liczności badanej grupy, jak i zastosowania bardziej 

zaawansowanych metod statystycznych. Interesują-

ce może być m.in. zweryfikowanie czy osoby za-

niedbywane emocjonalnie są bardziej wrażliwe na 

kary i nagrody oraz czy częściej stosują regulację 

swojej samooceny za pomocą dysfunkcjonalnych 

strategii, a także określenie różnic dotyczących tych 

zależności pomiędzy grupą badaną a grupą kontrol-

ną. W związku z tym, że przedstawione w pracy 

badanie zostało przeprowadzone na grupie o niedu-

żej liczebności, w której zdecydowaną większość 

stanowiły osoby zdrowe, nie wykazujące cech za-

burzeń odżywiania, niektóre wyniki mogą być 

sprzeczne z aktualnym piśmiennictwem. W celu 

zweryfikowania poprawności uzyskanych wyników 

prowadzone jest obecnie podobne badanie 

uwzględniające większą i bardziej zróżnicowaną 

grupę respondentów. 
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Streszczenie  

Ciąża i okres okołoporodowy są krytycznym czasem, który może nasilać zaburzenia odżywiania u matki. Wśród 

istotnych czynników mających znaczenie w patogenezie zaburzeń odżywiania można wyróżnić zmiany zacho-

dzące w wyglądzie zewnętrznym kobiety, które stanowią dla niej istotne obciążenie psychiczne. Najpowszech-

niejszymi zaburzeniami odżywiania wśród kobiet w wieku rozrodczym są anoreksja i bulimia. Wiążą się one  

z niezadowoleniem z własnej sylwetki, dążeniem do szczupłości i istotnym wpływem masy ciała na własny obraz 

i samoocenę, czemu towarzyszy potrzeba kontroli nad swoim ciałem. Celem pracy jest przegląd aktualnego pi-

śmiennictwa dotyczącego przebiegu zaburzeń odżywiania w ciąży i w okresie okołoporodowym. Po systematycz-

nym przeglądzie bazy danych PubMed, wzięto pod uwagę badania dotyczące doświadczenia kobiet  z zaburze-

niami odżywiania zarówno w ciąży, jak i w okresie okołoporodowym, koncentrując się przede wszystkim na ano-

reksji i bulimii. Z badań wynika, że co czwarta ciężarna jest niezadowolona z wyglądu swojego ciała, co może 

mieć związek z silną presją społeczno-kulturową na promowanie szczupłej sylwetki jako modelu atrakcyjności.  

Z drugiej strony okres ten może być szansą na poprawę wzorców żywieniowych, ze względu na troskę o nienaro-

dzone dziecko, inne postrzeganie swojego ciała oraz większe wsparcie ze strony rodziny i lekarzy. W przeglądzie 

literatury podkreślono, że kobiety z zaburzeniami odżywiania w okresie ciąży doświadczają przytłaczających my-

śli i chęci powrotu do starych i wygodnych zachowań związanych z chorobą. Stwarza to zagrożenie dla dziecka, 

ponieważ niedożywienie i zbyt niski przyrost masy ciała ciężarnej w tym okresie koreluje z niską masą urodze-

niową dziecka, a tym samym zwiększa ryzyko wystąpienia zaburzeń metabolicznych u potomka. Kobiety w ciąży 

z zaburzeniami odżywiania wymagają wzmożonego monitorowania i wsparcia poporodowego, również w czasie 

karmienia piersią. Jednak potrzebne są dalsze badania, pozwalające zaplanować dokładne interwencje terapeu-

tyczne na każdym etapie ciąży i w okresie okołoporodowym. 
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Abstract  

Pregnancy and perinatal period are critical times that can intensify maternal eating disorders. Among the factors 

influencing the importance of eating disorders, there are changes in the appearance of a woman, which constitute 

a significant psychological liability to her. The most common eating disorders among women of reproductive age 

are anorexia and bulimia. They are associated with dissatisfaction with one’s body shape, striving for thinness and 

a significant influence of weight on one’s own image and self-assessment, accompanied by the need to control 

one’s body. The aim of the paper was to review scientific reports on eating disorders in pregnancy and perinatal 

women. After a systematic search using PubMed were included the studies on the experience of women with eating 

disorders both during pregnancy and in the perinatal period were taken into account. Research shows that every 

fourth pregnant woman is dissatisfied with the appearance of her body, which may be related to the strong socio-

cultural pressure to promote a slim figure as a model of attractiveness. On the other hand, this period may be an 

opportunity to improve eating patterns due to the care of the unborn child. The review of the literature emphasized 

that pregnant women with eating disorders experience overwhelming thoughts and a desire to return to their pre-

vious behavior related to the disease. This poses a threat to the baby, because malnutrition and too little weight 

gain of the pregnant woman during this period correlate with the low birth weight of the baby, and thus increases 

the risk of metabolic disorders in the offspring. Pregnant women with eating disorders require increased postnatal 

monitoring and support, including during breastfeeding. However, more research is needed to plan accurate ther-

apeutic interventions at each stage of pregnancy and in the perinatal period. 
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Zaburzenia odżywiania – czym są i kogo do-

tyczą? 

Zaburzenia odżywiania (ang. eating disorders, 

ED) to dysfunkcje w zakresie zdrowia psychicznego 

scharakteryzowane jako ryzykowne zachowania ży-

wieniowe. Zostały sklasyfikowane w grupie uzależ-

nień behawioralnych związanych z zaburzeniami fi-

zjologicznymi i czynnikami psychicznymi [1]. Są 

one zjawiskiem globalnym i wykazują najwyższy 

wskaźnik śmiertelności ze wszystkich zaburzeń psy-

chicznych [2]. ED pojawiają się pod różnymi posta-

ciami diagnostycznymi, takimi jak jadłowstręt psy-

chiczny (grec. anorexia nervosa, AN), żarłoczność 

psychiczna (łac. bulimia nervosa, BN), zaburzenie  

z napadami obadania się (ang. binge eating disorder, 

BED) i pokrewne zespoły [3], a mechanizmy ich po-

wstawania należy rozpatrywać indywidualnie dla 

każdej chorej osoby. Dotykają one przede wszyst-

kim nastolatek i kobiet we wczesnej dorosłości,  

a więc kobiet w wieku rozrodczym, które stanowią 

90% osób z nieprawidłowymi zachowaniami żywie-

niowymi [4]. Problem ten dotyczy również młodych 

mężczyzn, jednak aktualne doniesienia o patologii 

ED u mężczyzn są ograniczone [5]. ED są rozpozna-

wane u 7,5-11,5% kobiet w ciąży, przy czym aktu-

alne badania dotyczące przebiegu ED u kobiet  

w ciąży obejmują przede wszystkim dorosłe matki 

[6]. Podczas gdy wytyczne Światowej Organizacji 

Zdrowia (ang. World Health Organization, WHO) 

wskazują, że 11% dzieci na świecie zostało urodzo-

nych przez nastolatki [7], to liczba badań dotyczą-

cych przebiegu ED u nieletnich kobiet w ciąży jest 

niewielka [8]. ED charakteryzują się złożoną etiolo-

gią i mają związek z licznymi nieprawidłowościami 

psychicznymi, takimi jak zaburzenia lękowe, na-

stroju, bezsenność, oraz somatycznymi, manifestują-

cymi się dysregulacją równowagi hormonalnej, po-

wikłaniami ze strony układu sercowo-naczyniowego 

i pokarmowego [9,10]. U chorych powszechnie wy-

stępują dysfunkcje poznawcze, objawiające się nad-

miernym skupieniem uwagi na wyglądzie i masie 

ciała, które wywierają negatywny wpływ na funk-

cjonowanie psychospołeczne i jakość życia osoby 

chorej. Jeśli chodzi o AN, osoby chore wyróżniają 

restrykcje związane z jedzeniem oraz silny lęk przed 

przytyciem i/lub otyłością, nieuzasadniony aktualną 

masą ciała, która jest nadmiernie obniżona. Nato-

miast BN charakteryzuje się epizodami napadowego 

objadania się, definiowanymi jako nawracające 

okresy niekontrolowanego przejadania się, w którym 

duże ilości jedzenia są spożywane w bardzo krótkim 

czasie, po czym następują zachowania oczyszcza-

jące, takie jak prowokowanie wymiotów, stosowanie 

środków przeczyszczających [11,12]. Co ciekawe, 

sugeruje się, że ze względu na podobieństwo akty-

wowanych szlaków neuronalnych może istnieć ko-

relacja pomiędzy spożywaniem słodkich, tłustych  

i wysokokalorycznych pokarmów podczas napadów 

objadania się a odczuwaniem głodu narkotykowego, 

w tym przypadku silnego, niepohamowanego pra-

gnienia jedzenia [13]. Podobnie jak dla BN, typowe 

dla zaburzeń związanych z napadowym objadaniem 

się są nawracające okresy przejadania się, po których 

występuje uczucie dyskomfortu, które jednak nie 

jest związane z zachowaniami kompensacyjnymi, 

zapobiegającymi przyrostowi masy ciała. Należy pa-

miętać, że u osób z ED jeden typ zaburzeń może 

przechodzić w inny, co najczęściej występuje mię-

dzy pacjentami z AN i BN [14]. 

 

Etiopatogeneza 

Mechanizmy leżące u podstaw ED są złożone, 

a interakcje pomiędzy czynnikami środowiskowymi 

i genetycznymi, decydującymi o rozwoju choroby, 

są przedmiotem aktualnie prowadzonych badań. Do-

tychczasowe obserwacje dostarczyły informacji  

o tym, że ED znacznie upośledzają zdrowie fizyczne 

i funkcjonowanie psychospołeczne [15]. W rozwoju 

ED znaczny wpływ odgrywają: społeczeństwo,  

w tym presja wywierana na jednostkę, aktualnie ob-

owiązujące kanony piękna, zarządzanie emocjami 

oraz umiejętność radzenia sobie z emocjami i stre-

sem. ED towarzyszą silne emocje, tym samym osobę 

z ED możemy porównać do góry lodowej [16]. Nad 

powierzchnią znajdują się zachowania będące wyra-

zem tego, co ukryte jest pod taflą wody, czyli tego 

co dzieje się w psychice osoby chorej. Widoczne dla 

obserwatorów są zachowania bezpośrednio zwią-

zane z jedzeniem (objadanie się/głodzenie), ale  

i również zachowania kompensacyjne (przeczysz-

czające), takie jak wymioty, intensywne ćwiczenia, 

które mają na celu zapobiegnięcie przybraniu masy 

ciała, a także zmniejszenie napięcia emocjonalnego 

i poczucia winy [17]. Natomiast pod powierzchnią 

wody znajdują się funkcje tych zachowań, wśród 

których możemy wymienić problemy związane z la-

bilnością emocjonalną, poczuciem braku akceptacji, 

uczuciem wykluczenia i tym samym potrzebą przy-

należności do grupy społecznej rozumianej jako ro-

dzina, przyjaciele, współpracownicy, a także po-

trzebę aprobaty i uznania. Co więcej, chorym towa-

rzyszy błędne oszacowanie rozmiaru ciała, brak sa-

tysfakcji z własnego wyglądu, niska samoocena, 
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silne dążenie do perfekcji czy osiągnięcia sukcesu, 

które mogą sprzyjać dążeniu do nadmiernej szczu-

płości. Wszystkie te emocje są silnie wyrażone wła-

śnie u kobiet w ciąży [18–20].  

 

Epigenetyka  

Powszechnie wiadomo, że stan zdrowia ciężar-

nej, zarówno psychiczny jak i fizyczny, a także śro-

dowisko, w którym przebywa, wpływają na proces 

embriogenezy i rozwój dziecka w okresie życia pło-

dowego. Koncepcja programowania wewnątrzma-

cicznego zakłada, że zaburzenia metaboliczne i nie-

prawidłowe odżywianie się ciężarnej, poprzez mo-

dyfikacje epigenetyczne, mogą mieć międzypokole-

niowy wpływ na uwarunkowania zdrowotne u dzieci 

[21]. Podczas rozwoju płodowego niekorzystne 

czynniki środowiskowe, zwłaszcza wtedy, kiedy na-

kładają się na predyspozycje genetyczne, warunkują 

rozwój chorób cywilizacyjnych u potomstwa, takich 

jak otyłość, cukrzyca, choroby układu sercowo-na-

czyniowego [22]. Im wcześniejszy etap, na którym 

zadziałał szkodliwy czynnik, tym większe ryzyko 

wystąpienia danej patologii w życiu dorosłym [23]. 

W kontekście tego przeglądu, epigenetyka odnosi się 

do różnych procesów biochemicznych powodują-

cych zmiany w regulacji genów, modulując imprin-

ting genomowy, a tym samym różnicowanie komór-

kowe i organogenezę podczas życia płodowego [24]. 

Jak dotąd metylacja DNA jest najszerzej zbadanym 

mechanizmem epigenetycznym. Wzór metylacji 

DNA jest specyficzny dla tkanki i dziedziczny, a do 

jego określenia dochodzi już na wczesnym etapie 

rozwoju embrionalnego [21]. Dysregulacje wzorów 

metylomicznych opisano w przypadku wielu chorób. 

Większość badań epigenetycznych koncentrowała 

się na AN, podczas gdy badania dotyczące BN są 

mniej liczne, a w przypadku BED aktualna wiedza 

jest jeszcze bardziej ograniczona [14]. Badania wy-

kazały istotne korelacje epigenetyczne pomiędzy 

AN a cechami metabolicznymi i antropometrycz-

nymi, w tym pozytywne z lipoproteinami o wysokiej 

gęstości (ang. high density lipoprotein, HDL) i nega-

tywne ze wskaźnikiem masy ciała (ang. body mass 

index, BMI), otyłością, wrażliwością oraz poziomem 

insuliny i glukozy na czczo [25]. Nie bez znaczenia 

pozostaje wpływ kaloryczności diety ciężarnej na 

rozwój płodu. Obniżona podaż składników odżyw-

czych, między innymi w wyniku nieodpowiedniej 

diety, powoduje nie tylko zahamowanie wzrostu we-

wnątrzmacicznego, ale i również sprzyja stałemu 

magazynowaniu substancji energetycznych po uro-

dzeniu, prowadząc do rozwoju zaburzeń metabolicz-

nych, takich jak otyłość czy cukrzyca [26]. Ponadto, 

w badaniach zaobserwowano tendencję do tzw. ca-

tch up growth, czyli do szybkiego wzrostu masy 

ciała niemowląt w ciągu 1 r.ż., u których wystąpiło 

zaburzenie wzrastania wewnątrzmacicznego [27]. 

Co równie ciekawe, niedożywienie wewnątrzma-

ciczne powoduje zmiany epigenetyczne w obrębie 

genu leptyny, prowadząc do nadmiernego łaknienia 

i tym samym zwiększonego spożycia pokarmów  

w przyszłości [28]. Z kolei nadmiernie rozwinięta 

tkanka tłuszczowa, w szczególności trzewna, wyka-

zuje wysoką aktywność metaboliczną. Produkuje 

bowiem znaczne ilości mediatorów odpowiedzi im-

munologicznej o charakterze zapalnym, prowadzą-

cych do rozwoju insulinooporności [29,30]. U cię-

żarnych z nadmierną masą ciała i spożywających 

produkty wysokotłuszczowe występuje niedobór 

hormonu zwiększającego wrażliwość tkanek na in-

sulinę – adiponektyny, będącej czynnikiem modulu-

jącym zmiany epigenetyczne [31]. Istotne znaczenie 

w procesie programowania płodowego ma również 

nadmiar glikokortykosteroidów w odpowiedzi na 

stres wewnątrzmaciczny w krytycznym okresie or-

ganogenezy. Indukuje on dysfunkcje naczyń i trwałe 

zmiany w wydzielaniu hormonów, które odpowie-

dzialne są za zwiększone ryzyko wystąpienia chorób 

układu krążenia u potomstwa [32]. Interakcja gene-

tycznych czynników ryzyka i stresory środowiskowe 

mogą przyczynić się do wystąpienia ED i uczynić je 

celem do badania wpływu epigenetycznego na regu-

lację apetytu i zachowania żywieniowe. Jednak 

obecne badania dotyczące modulacji epigenetycznej 

ED są ograniczone, a wyniki niejednoznaczne i nie-

wystarczające, aby wyciągnąć rzetelne wnioski.  

W związku z tym istnieje potrzeba ich kontynuacji, 

aby móc określić podłoże molekularnych szlaków 

genetycznych, które przyczyniają się do rozwoju  

i postępu ED [33,34].  

 

Współwystępujące zaburzenia psychiczne 

ED zostały powiązane z dysfunkcjami rodzin-

nymi i społecznymi, a także z chorobami psychicz-

nymi, takimi jak zaburzenie osobowości obsesyjno-

kompulsywnej w AN i zaburzeniem osobowości 

typu borderline w BN [35]. Jednym z możliwych 

wyjaśnień jest to, że kobiety z ED są predyspono-

wane do wystąpienia zaburzeń afektywnych, a stan 

ten wraz ze stresującym etapem ciąży, pogarszany 

przez zmieniający się kształt ciała i utratę kontroli, 

może wywołać chorobę psychiczną [36]. Kobiety  
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z ED, będąc w konflikcie ze swoim ciałem, mają pro-

blemy z seksualnością, obniżone libido i wysoki nie-

pokój seksualny [37,38]. Może to prowadzić do nie-

wystarczającego stosowania metod antykoncepcji,  

a w konsekwencji do nieplanowanej ciąży, która 

wzmaga kontrastujące ze sobą uczucia, takie jak eks-

cytacja, lęk i stres [14]. Badania wykazały związek 

między ED a objawami depresji  w czasie ciąży i po-

łogu, szczególnie wśród kobiet z BN i BED. Ponadto 

podwyższony poziom kortyzolu u pacjentów z ED 

został powiązany z wieloma formami depresji [39]. 

Co więcej, badacze stwierdzili związek między de-

presją a perfekcjonizmem. Jednak ograniczeniem 

tego badania był brak dokładnych kryteriów diagno-

stycznych depresji poporodowej [40]. Towarzysząca 

choroba psychiczna stanowi przeszkodę w procesie 

diagnostyki i zaangażowaniu w leczenie, ponieważ 

obniżony nastrój, objawy lęku i depresji zmniejszają 

poziom energii, zwiększają zmęczenie, pogarszają 

koncentrację i promują niską samoocenę [41].  

 

Psychologiczne aspekty ciąży 

Ciąża to wielkie wydarzenie biopsychospo-

łeczne, podczas którego zachodzą zmiany zarówno 

w ciele, jak i w psychice kobiety [42]. Okres około-

porodowy do 12 miesięcy po porodzie to czas, w któ-

rym wiele kobiet narażonych jest na pogorszenie 

stanu zdrowia psychicznego [43]. Ciąża i okres po-

porodowy mogą być powodem lęków, stresu i wahań 

nastrojów, zwłaszcza jeśli kobiety nie mają wystar-

czającego wsparcia małżeńskiego. Nieprawidłowe 

zachowania żywieniowe mogą być związane z me-

chanizmami odpowiedzi na stres, który stymuluje 

zarówno neurony proopiomelanokortyny (ang. pro-

opiomelanocortin, POMC), wywołując sygnały ano-

rektyczne, jak i indukuje tłumienie wydzielania neu-

ropeptydu Y (ang. neuropeptide Y, NPY), zmniej-

szając jego ośrodkowe działanie oreksygenne i prze-

ciwlękowe [44]. Ciąża powikłana ED wpływa na 

rozwój psychologiczny, poznawczy i żywieniowy,  

a także predysponuje do występowania nieprawidło-

wych zachowań żywieniowych u potomstwa. Zdro-

wie psychiczne matki w okresie okołoporodowym 

ma znaczący wpływ na samopoczucie kobiety i nie-

mowlęcia, bowiem stabilne relacje dziecka z opieku-

nami promują rozwój pozytywnego postrzegania 

siebie [45]. Ważną rolę w odczuwaniu dobrego sa-

mopoczucia i samooceny kobiety ciężarnej ma siła  

i satysfakcja ze związku emocjonalnego z ojcem po-

czętego dziecka. W badaniach udowodniono, że ko-

biety szczególnie w tym czasie odczuwają potrzebę 

bliskości, ciepła i zrozumienia, a im związek z part-

nerem jest silniejszy, tym mniej niepokojów od-

czuwa kobieta [46,47]. Dlatego tak ważne jest, aby 

w tym szczególnym czasie kobieta mogła swobodnie 

i bez skrępowania rozmawiać o różnorodności swo-

ich odczuć, spotykając się z akceptacją ze strony ro-

dziny i innych osób [48,49]. 

 

Zaburzenia odżywiania a ciąża 

Aktywnym objawom ED towarzyszą zaburze-

nia miesiączkowania i dysfunkcje seksualne [50]. 

Szczególnie kobiety z AN, ze względu na bardzo ni-

ską masę ciała, są narażone na wystąpienie wtórnego 

braku miesiączki, a tym samym na problemy z płod-

nością [51]. Niedostateczna podaż energii związana 

z restrykcjami żywieniowymi, a także intensywny 

wysiłek fizyczny prowadzą do zmniejszenia wydzie-

lania gonadoliberyny z podwzgórza i dysfunkcji na 

osi podwzgórze-przysadka-gonady. Kluczowy jest 

również stres związany ze zbyt małą ilością przyj-

mowanych pokarmów, który może prowadzić do 

czynnościowego braku miesiączki pochodzenia pod-

wzgórzowego (ang. functional hypothalamic ame-

norrhea, FHA) [52,53]. U kobiet z AN, które wra-

cają do prawidłowej masy ciała, miesiączka i powrót 

do normalnej płodności mogą być opóźnione nawet 

o 30% [54]. Ponieważ kobieta z BN zwykle ma pra-

widłową masę ciała, to rzadziej występują u niej za-

kłócenia na osi podwzgórze-przysadka-gonady.  

W rezultacie kobieta z BN będzie nadal owulować  

i zwykle nie ma trudności z zajściem w ciążę. Ciąża 

i okres poporodowy są związane z różnymi wzor-

cami żywieniowymi, takimi jak przejadanie się, 

zmiany w postrzeganiu smaku, wybiórczość spoży-

wanych pokarmów, które mogą dodatkowo nasilać 

objawy chorobowe [55]. Zwykle wymioty towarzy-

szą ciąży, dlatego nie służą one do manipulacji masą 

ciała [56]. Co więcej, kobiety z ED wykazują inne 

wzorce żywieniowe niż kobiety bez ED, które od-

zwierciedlają ich symptomatologię i mogą wpływać 

na przebieg ciąży. Kobiety z nieprawidłowymi po-

stawami żywieniowymi, w porównaniu do kobiet 

bez ED, zdecydowanie częściej wykazują większą 

obawę o przyrost masy ciała oraz większą utratę 

kontroli nad jedzeniem podczas ciąży [20]. W nie-

których przypadkach niezadowolenie ze swojego 

ciała może być u nich jeszcze silniej wyrażone niż 

przed ciążą [57].  
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Wpływ zaburzeń odżywiania na zdrowie 

matki i dziecka 

ED wywierają krótko- i/lub długoterminowe 

skutki na zdrowiu matki i dziecka. Kobiety z aktyw-

nymi objawami ED charakteryzują się znacznie niż-

szą liczbą ciąż i urodzeń w stosunku do grupy kobiet 

zdrowych [58]. Predysponują one do wystąpienia 

powikłań położniczych, takich jak poród przedwcze-

sny, stan przedrzucawkowy, poronienie [50,59]. Ar-

nold i in. wskazują na sześciokrotny wzrost śmiertel-

ności okołoporodowej matek z ED [60]. Co więcej, 

u kobiet z zespołem napadowego objadania częstym 

powikłaniem było nadciśnienie w ciąży [58]. Żywie-

nie ciężarnej ma kluczowy wpływ na optymalny stan 

zdrowia płodu [61]. Kobiety z ED w trakcie trwania 

ciąży cechuje wyższe spożycie energii całkowitej, 

tłuszczów jednonienasyconych i nasyconych ogó-

łem oraz niższe spożycie kwasu foliowego i wita-

miny C [62]. Niedobór witaminy B12 i cynku w trak-

cie ciąży sprzyjają rozwojowi insulinooporności  

w przyszłym okresie życia dziecka [63,64]. Nato-

miast obniżony poziom żelaza w surowicy ciężar-

nych predysponuje do niskiej masy urodzeniowej  

i podwyższonej wartości ciśnienia tętniczego u po-

tomstwa w przyszłości [65]. Powikłania ciążowe 

związane z BN są bardzo podobne do tych z powodu 

AN, a mianowicie występuje zwiększony odsetek 

poronień samoistnych, przedwczesny poród, zwięk-

szona częstość cięć cesarskich i zwiększone ryzyko 

depresji poporodowej [66,67]. W odniesieniu do 

wpływu niskiej wartości BMI przed ciążą na rozwój 

dziecka, zaobserwowano niższą masę urodzeniową, 

mniejszy obwód głowy, większe ryzyko małogłowia 

czy niedobory żywieniowe w stosunku do grupy 

kontrolnej [54,68]. Ponadto u kobiet z BED stwier-

dzono, że istnieje podwyższone ryzyko nadmiernej 

masy urodzeniowej u dziecka. Natomiast w okresie 

poporodowym aktywność ED wiązała się ze zmniej-

szoną skutecznością karmienia piersią i mogła wpły-

wać negatywnie na interakcje matki z dzieckiem 

[69,70] Możliwym wyjaśnieniem było to, że niski 

poziom leptyny u pacjentek z ED może wpływać na 

zdolność regulowania mechanizmów sytości u nie-

mowląt karmionych piersią, prowadząc do niesku-

tecznej laktacji [71]. 

 

Ciąża jako szansa na poprawę zachowań ży-

wieniowych 

Kobiety z aktywnymi ED w badaniach wyka-

zały zróżnicowane reakcje na ciążę – ich zachowania 

żywieniowe uległy poprawie, pogorszeniu lub pozo-

stały bez zmian [69]. Badania donoszą, że niektóre 

kobiety doświadczyły pozytywnej zmiany wize-

runku ciała i nawyków żywieniowych oraz znalazły 

nowy sposób na pokochanie swojego ciała, zwłasz-

cza w trakcie II i III trymestru ciąży [72]. W przy-

padku mniejszej liczby kobiet z BN, ich zachowania 

związane z chorobą utrzymują się w czasie ciąży. 

Mogą one przybrać formę ograniczenia zarówno na-

padowego objadania się i zachowań kompensacyj-

nych lub w przypadku częściowo złagodzonych ob-

jawów – może być to eliminacja tylko zachowań 

kompensacyjnych, postrzeganych jako potencjalnie 

bardziej szkodliwych dla dziecka. U kobiet z ED 

związanymi z napadowym objadaniem się w przeci-

wieństwie do kobiet z BN zaobserwowano, że utrzy-

mywanie się objawów w trakcie ciąży było częstsze 

niż remisja [43,73]. Z biologicznego punktu widze-

nia zmiany neuroendokrynne towarzyszące ciąży 

oddziałują na wiele funkcji mózgu, wpływając na 

metabolizm, apetyt i nastrój. Tym samym ciąża jest 

okresem wysokiego ryzyka objadania się [74]. Inne 

badanie dowiodło, że kobiety z BN i AN wykazy-

wały znaczne zmniejszenie nasilenia objawów ED 

podczas ciąży i w przypadku BN spadek ten utrzy-

mywał się przez 9 miesięcy, a u kobiet z AN do 6 

miesięcy po porodzie [75].  

 

Profilaktyka i leczenie 

Zdrowie psychiczne kobiet w okresie okołopo-

rodowym jest coraz częściej traktowane prioryte-

towo, jednak ED są nadal zaniedbywane i istnieje 

potrzeba dalszych badań prowadzonych przez wy-

kwalifikowanych specjalistów w tym zakresie oraz 

włączenia odpowiednich narzędzi do badań przesie-

wowych do opieki okołoporodowej [43,76]. Brakuje 

również szerszego grona specjalistów w zakresie 

zdrowia psychicznego, położnictwa i dietetyki oraz 

programów profilaktycznych, kładących nacisk na 

psychoedukację [77]. Kobiety z ED często niechęt-

nie mówią o dolegliwościach związanych z chorobą 

[78,79], co może wynikać ze strachu przed napiętno-

waniem lub negatywną oceną [80]. W związku z tym 

wiele z nich pozostaje niezdiagnozowanych i nie zo-

staje u niż wdrożone jakiekolwiek leczenie. Z dru-

giej strony, ze względu na podobieństwo objawów, 

takich jak wymioty czy napadowe objadanie się, to-

warzyszących zarówno ED, jak i ciąży, diagnostyka 

ED u ciężarnych może stanowić wyzwanie [6]. Po-

mocny w ocenie występowania ED może być kwe-

stionariusz, wykorzystujący angielski akronim 

SCOFF, gdzie poszczególne litery oznaczają: S-sick 

(chory), C-control (kontrola), O-one stone (jeden ka-

mień), F-fat (gruby), F-food (jedzenie). Jednakże 
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kwestionariusz nie jest dosłownie tłumaczony na ję-

zyk polski, czego przykładem jest zwrot ”one 

stone”, oznaczający w domyśle około 15 funtów  

(1 funt = 0,45 kg). Na jego podstawie można sfor-

mułować pytania, a odpowiedzi na nie pozwalają 

specjaliście ocenić ryzyko występowania ED. Odpo-

wiedź na przynajmniej dwa z poniższych pytań 

wskazuje na możliwość występowania nieprawidło-

wych zachowań żywieniowych. (S) Czy stajesz się 

chory, ponieważ czujesz się nieswojo pełny?; (C) 

Czy martwisz się tym, że straciłeś kontrolę nad tym, 

ile jesz?; (O) Czy schudłeś co najmniej 15 funtów 

(ok. 7 kg) w ciągu ostatnich 3 miesięcy?; (F) Czy 

wierzysz, że jesteś gruby, jeśli inni mówią, że jesteś 

zbyt chudy?; (F) Czy uważasz, że jedzenie dominuje 

nad Twoim życiem? [81,82]. Ważnym narzędziem  

w rozpoznawaniu ED jest ustrukturyzowany wywiad 

kliniczny w celu oceny nieprawidłowych wzorców 

żywieniowych wśród ciężarnych kobiet z nadwagą  

i otyłością. Niestety, identyfikacja ED wśród kobiet 

z prawidłową masą ciała jest trudniejsza [83]. Klini-

cyści powinni zwracać uwagę na objawy alarmowe, 

takie jak brak przyrostu masy ciała podczas kolej-

nych wizyt w drugim trymestrze ciąży, nadmierne 

wymioty utrzymujące się dłużej niż 20 tygodni, epi-

zod ED i/lub depresji w przeszłości [84]. Komplek-

sowe leczenie ED powinno obejmować interdyscy-

plinarne wsparcie ze strony psychiatry, psychologa, 

dietetyka, a także specjalistów z innych dyscyplin. 

Zgodnie z obowiązującymi międzynarodowymi wy-

tycznymi, jedną z najbardziej skutecznych metod le-

czenia wszystkich typów ED jest terapia poznawczo-

behawioralna. Interwencja psychologiczna skoncen-

trowana na zachowaniach żywieniowych i regulacji 

emocji ma pomóc pacjentom wypracować wzorzec 

regularnego jedzenia oraz unikania zachowań kom-

pensacyjnych i poprawić motywacje [85]. W okresie 

przed, w trakcie i po ciąży szeroko stosowane są 

również antydepresanty, jednak leczenie farmakolo-

giczne jest mniej skuteczne [86]. Dalsze badania po-

winny skupić się na unikalnych, okołoporodowych 

czynnikach psychospołecznych związanych z ED, 

tak aby lepiej zrozumieć złożoność i rozwinąć inter-

dyscyplinarne podejście do profilaktyki i leczenia 

[87]. 

 

Podsumowanie 

Zaburzenia odżywiania to powszechny i zło-

żony problem społeczny i medyczny kobiet w wieku 

rozrodczym. Ze względu na przewlekły przebieg, 

trudne i długotrwałe leczenie, ED stanowią poważne 

zagrożenie dla zdrowia i życia matki i jej dziecka. 

Prawidłowo zbilansowana dieta przyszłej matki 

może przyczynić się, nie tylko do eliminacji nieko-

rzystnych modyfikacji wzoru epigenetycznego, ale  

i wprowadzenia nowych –  korzystnych, a tym sa-

mym do zminimalizowania ryzyka rozwoju chorób 

u potomstwa. Dlatego tak ważna jest edukacja w za-

kresie profilaktyki i rozpoznawania nieprawidło-

wych zachowań żywieniowych, mająca na celu 

zwiększenie częstości wykrywania i wdrożenie wie-

lospecjalistycznego leczenia. Przeprowadzony prze-

gląd literatury pozwolił stwierdzić, że ciąża może 

być przełomowa w walce z ED, ponieważ macie-

rzyństwo oferuje nowe motywacje do zmiany zacho-

wań czy też może zwiększać zaangażowanie w le-

czenie. Utrudnienie w leczeniu stanowią współwy-

stępujące zaburzenia psychiczne, w tym nastroju, 

które wiążą się z obniżoną motywacją. Okres popo-

rodowy to kluczowy czas, który może stanowić 

czynnik wyzwalający trwałą zmianę zachowań i pro-

wadzić do przerwania błędnego koła ED. Kobieta 

może wykorzystać troskę o dziecko oraz możliwość 

karmienia piersią jako motywator do stosowania 

zdrowej i zbilansowanej diety. Co więcej, towarzy-

szy temu znaczny wydatek energetyczny, który  

w połączeniu z regularną aktywnością fizyczną  

w postaci spacerów z dzieckiem, może poprawić wy-

gląd sylwetki i samopoczucie, a tym samym zmniej-

szyć negatywne odczucia wobec własnego ciała.  

Z drugiej strony analiza badań dostarczyła informa-

cji, że większość kobiet powróciła do zachowań  

i myśli związanych z ED sprzed ciąży. Widać było, 

że pozytywne zmiany, które zaszły w czasie ciąży, 

takie jak akceptacja czy polubienie swojego ciała, 

zniknęły wraz z narodzinami dziecka lub po zaprze-

staniu karmienia piersią. Biorąc pod uwagę wzorzec, 

wskazujący na nasilenie objawów w okresie poporo-

dowym, każda kobieta nawet jeśli nie wykazuje nie-

prawidłowych zachowań żywieniowych w trakcie 

ciąży, powinna zostać przebadana pod kątem relacji 

z jedzeniem i zaburzeń poznawczych związanych  

z odżywianiem się. U tych kobiet, u których zostały 

one potwierdzone zasadna wydaje się intensyfikacja 

nadzoru. Należy podkreślić, że działania profilak-

tyczne, w tym interwencje psychodietetyczne, są 

szczególnie ważne w kontekście utrwalenia remisji  

i zapobiegania nawrotom choroby, a także potrzebne 

są dalsze prospektywne badania na dużych grupach, 

które pozwolą zaprojektować ustrukturyzowaną in-

terwencję na każdym etapie ciąży i w okresie popo-

rodowym. 
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Streszczenie  

Od początku XXI w. naukowcy z różnych kontynentów, zainteresowani zdrowiem psychicznym oraz odżywia-

niem, obserwują wśród kobiet wzmożony trend do odchudzania się lub utrzymywania jak najniższej masy ciała 

podczas ciąży. Zmiany te obserwowane są szczególnie wśród kobiet pochodzących z Japonii oraz Stanów Zjed-

noczonych, jednak obecnie coraz częściej dostrzegalne są również w Europie, w tym w Polsce. Celem niniejszej 

pracy był przegląd doniesień naukowych dotyczących pregoreksji, restrykcji żywieniowych oraz wzmożonej ak-

tywności fizycznej w czasie ciąży. W pracy posłużono się metodą polegającą na przeszukaniu internetowych baz 

danych (m.in. PubMed), używając następujących haseł: pregorexia, anorexia nervosa, pregnancy, nutrition, phy-

sical activity, eating disorders (listopad 2021 r.). Wyniki badań i analiza literatury wskazują na stosowanie re-

strykcji żywieniowych oraz redukcję masy ciała w czasie ciąży przez średnio 15-20% kobiet. Tak duży odsetek 

kobiet próbujących zredukować lub utrzymać w niezmienionym stanie masę ciała również w trakcie trwania ciąży 

może wynikać z niskiej wiedzy w zakresie programowania żywieniowego. Ze względu na możliwość wystąpienia 

bardzo poważnych skutków ubocznych zarówno dla matki, jak i dziecka, zasadne wydaje się podjęcie stosownych 

działań, takich jak: edukacja żywieniowa w czasie ciąży i okresie prekoncepcyjnym czy też badania przesiewowe 

pod kątem zaburzeń odżywiania wśród kobiet ciężarnych. 

 

Słowa kluczowe: zaburzenia odżywiania, pregoreksja, ciąża, kobiety 
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Abstract 

Since the beginning of the 21st century, scientists from different continents, interested in mental health and nutri-

tion, have observed an increasing trend among women to lose weight or keep their body weight as low as possible 

during pregnancy. These changes are observed especially among women from Japan and The United States of 

America, though now they are more and more noticeable also in Europe, including Poland. The aim of this study 

was to review scientific reports on pregorexia, dietary restrictions, and increased physical activity during preg-

nancy. The study used the method of searching online databases (including PubMed), using the following entries: 

pregorexia, anorexia nervosa, pregnancy, nutrition, physical activity, eating disorders (November 2021). The 

analysis of sophisticated studies and own observations indicate the use of dietary restrictions and weight reduction 

during pregnancy by an average of 15-20% of women. Such a large percentage of women trying to reduce or 

maintain their body weight unchanged also during pregnancy may result from poor knowledge in the field of 

nutritional programming. Due to the possibility of very serious side effects for both mother and child, it seems 

reasonable to take appropriate measures, such as nutritional education during pregnancy and the pregravid period, 

or screening for eating disorders among pregnant women. 
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Wstęp 

Termin pregoreksja w nomenklaturze nauko-

wej po raz pierwszy pojawił się w artykule opubli-

kowanym przez Mathieu w roku 2009 w Journal of 

Academy Nutrition and Dietetics [1]. Natomiast do-

niesienia dotyczące braku akceptacji wyglądu wła-

snego ciała oraz intensyfikacji ćwiczeń w okresie 

ciąży pojawiały się już w latach 2004-2008 w perio-

dykach popularnonaukowych. Pierwszym z nich był 

felieton, który ukazał się w czasopiśmie New York  

w roku 2004 – wskazywał on na istnienie problemu 

wśród Amerykanek będących w ciąży, chcących jed-

nocześnie zachować idealne ciało [2]. Wyróżniono 

w nim kilka zachowań, które później powiązano  

z terminem pregoreksji. Były to m.in. codzienne in-

tensywne ćwiczenia z kontrolą tętna maksymalnego 

czy myśli dotyczące wywoływania porannych nud-

ności lub chęci ich zatrzymania w kolejnych tryme-

strach ciąży. Wszystkie te działania wynikały z po-

trzeby utraty masy ciała lub przynajmniej utrzyma-

nia jej na stałym poziomie, a także zachowania swo-

jego przedciążowego rozmiaru ubrań. Być może ze 

względu na brak jednoznacznej terminologii me-

dycznej liczba badań związanych stricte z terminem 

pregoreksji jest niewielka. Istnieje natomiast wiele 

badań dotyczących obniżania masy ciała w tym 

okresie na drodze stosowania restrykcji kalorycz-

nych lub na skutek wzmożonej aktywności fizycz-

nej. Niedobory energetyczne w okresie ciąży mogą 

mieć poważne konsekwencje, zarówno dla matki, 

jak i dziecka. 

Celem niniejszej pracy był przegląd doniesień 

naukowych dotyczących tematu występowania  

w czasie ciąży zachowań charakterystycznych dla ja-

dłowstrętu psychicznego (grec. anorexia nervosa, 

AN). Skupiono się w nim przede wszystkim na: kla-

syfikacji medycznej, etiologii i objawach – restryk-

cjach żywieniowych lub nadmiernej aktywności fi-

zycznej, a także możliwych skutkach takich zacho-

wań dla matki i dziecka. 

 

Materiał i metody 

Dokonano analizy piśmiennictwa naukowego, 

przeszukując internetowe bazy danych (m.in. Pub-

Med), używając następujących haseł: pregorexia, 

anorexia nervosa, pregnancy, nutrition, physical ac-

tivity, eating disorders (listopad 2021 r.). W niniej-

szej pracy uwzględniono 12 artykułów naukowych 

oraz wytyczne takich organizacji jak: Instytut Medy-

cyny (ang. Institute of Medicine, IOM), Amerykań-

skie Towarzystwo Psychiatryczne (ang. American 

Psychiatric Association, APA) czy Światowa Orga-

nizacja Zdrowia (ang. World Health Organization, 

WHO). Wszystkie artykuły naukowe były pracami 

anglojęzycznymi, opublikowanymi w latach 1997-

2021. 

 

Klasyfikacja medyczna 
 

Pregoreksja, jak dotąd, nie została uwzględ-

niona w kryteriach diagnostycznych Międzynarodo-

wej Klasyfikacji Chorób (ang. International Classi-

fication of Diseases, ICD-10) (F50.0) ani w piątej 

edycji Diagnostycznego i Statystycznego Podręcz-

nika Zaburzeń Psychicznych (ang. Diagnostic and 

Statistical Manual of Mental Disorders 5, DSM-5) 

[3, 4]. W świetle medycyny nie jest ona formalnie 

uznana za odrębną jednostkę chorobową, a według 

DSM-5 kryteria pregoreksji nie są również oficjalnie 

klasyfikowane jako zaburzenia odżywiania (ang. ea-

ting disorders, ED) [4, 5]. Obiegowo często poprzez 

termin ten rozumie się jadłowstręt psychiczny, który 

po raz pierwszy rozpoznano w czasie ciąży. To 

ciążę, będącą okresem niosącym za sobą zmienność 

masy ciała i wyglądu zewnętrznego, uważa się za 

czynnik inicjujący pregoreksję [6]. Jak dotąd brakuje 

doniesień, aby mająca obowiązywać od początku 

roku 2022 ICD-11 miała przynieść zmiany w klasy-

fikacji tego schorzenia [7]. Autorzy przeglądu syste-

matycznego z 2021 r., związani naukowo z Katedrą 

i Oddziałem Psychiatrii i Psychoterapii Śląskiego 

Uniwersytetu Medycznego, również wskazują na 

brak badań zawierających termin pregoreksji. Przy-

czyną takiego stanu rzeczy, wielokrotnie podkre-

ślaną w badaniach dotyczących ED, może być brak 

ograniczenia czasowego stosowanych restrykcji je-

dynie do okresu ciąży, a nawet pewne nasilenie zja-

wiska w połogu czy okresie poporodowym [8]. 

 

Etiologia i objawy 

Ze względu na fakt, iż pregoreksja nie została 

jak na razie wpisana na listę chorób według ICD-10 

czy DSM-5, brakuje również rzetelnych źródeł in-

formacji na temat jej etiologii. Podejrzewa się, że po-

dobnie jak w ED, jej podłoże jest bardzo złożone, 

czyli obejmuje szereg czynników – od genetycznych 

po psychospołeczne. Najczęstszymi powodami do 

podjęcia odchudzania w ciąży, wskazywanymi przez 

kobiety ciężarne, są: lęk przed przytyciem i nagłą 

zmianą ciała (ze względu na siebie, ale również part-

nera), a także chęć jak najszybszego powrotu do wy-

glądu sprzed ciąży [5, 6]. 
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Wiele objawów pregoreksji określa się jako 

niespecyficzne, jednak łączy je wspólny cel – utrzy-

manie niskiej masy ciała, pomimo zmienionego 

stanu fizjologicznego, jakim jest ciąża. Wyróżnia się 

dwa podstawowe rodzaje zachowań typowych dla 

pregoreksji: 

o wzmożone ćwiczenia fizyczne o dużej inten-

sywności i/lub prowokowanie wymiotów, 

o restrykcje dietetyczne [5, 6]. 

 

Epidemiologia i skutki dla matki i dla 

dziecka 

Powszechnie przyjęło się, że jedną z przyczyn 

pregoreksji może być duży odsetek kobiet wchodzą-

cych w okres ciąży z nadwagą lub otyłością (głównie 

w krajach rozwiniętych). Zgodnie z dostępnymi da-

nymi szacuje się, że aż u ok. 15-20% kobiet w ciąży 

pojawiają się nieprawidłowe zachowania żywie-

niowe o różnym stopniu nasilenia, w tym głodówki 

lub intensywne ćwiczenia fizyczne [6]. Natomiast  

w skrajnych przypadkach, jak ma to miejsce w Japo-

nii, ponad 30% ankietowanych kobiet przyznaje się 

do odchudzania czy umyślnego nieprzybierania 

masy ciała w czasie ciąży [9, 10]. Wyniki procen-

towe potwierdzają obserwacje własne, uzyskane na 

podstawie badania ankietowego prowadzonego do 

celów pracy magisterskiej „Sposób żywienia i wie-

dza kobiet w ciąży na temat programowania żywie-

niowego”. Wśród kobiet będących w ciąży po raz 

pierwszy lub drugi i kolejny, odpowiednio: prawie 

co dziesiąta oraz co piąta ankietowana uważa, że re-

dukcja masy ciała w czasie ciąży i laktacji jest do-

zwolona. Daje to średni wynik 17,4% kobiet, które 

nie widzą nic złego w utracie masy ciała w czasie 

ciąży lub laktacji. Tak duży odsetek kobiet dopusz-

czających odchudzanie w trakcie ciąży i/lub karmie-

nia piersią może wynikać z faktu nieświadomości 

konsekwencji niedoboru energii w czasie ciąży. 

Średnio 62% ankietowanych kobiet nie zna pojęcia 

programowania żywieniowego, a co za tym idzie, 

nie jest świadoma przykrych następstw mogących 

wynikać z narażenia dziecka w życiu płodowym na 

niską dostępność energii. Wyniki dwóch wybranych 

pytań z kwestionariusza ankiety przedstawiono na 

ryc. 1 [11]. 

 
Ryc. 1. Odpowiedzi na wybrane pytania z testu wiedzy o programowaniu żywieniowym z uwzględnieniem 

kobiet będących w ciąży (po raz pierwszy lub drugi i kolejny) [11] 

 

Racjonalną redukcję masy ciała w trakcie lak-

tacji, tzn. 0,5-0,8 kg/tydzień, uważa się za dozwo-

loną, jednak tylko pod warunkiem, że wartość ener-

getyczna diety nie jest mniejsza niż 1800 kcal, po-

nieważ poniżej tej kaloryczności zaburzona jest pro-

dukcja mleka [12, 13]. Badanie Lee i wsp. wykazało, 

że zmieniony obraz ciała po ciąży jest trudniejszy do 

zaakceptowania z powodu większej presji społecz-

nej dotyczącej szybkiego powrotu do idealnej syl-

wetki, promowanej przez media społecznościowe. 

Jednocześnie kobiety w ciąży cierpiące z powodu 

ED również nie spotykają się ze zrozumieniem. Spo-

łeczeństwo uważa bowiem ciążowy przyrost masy 

ciała za proces naturalny, a nawet pożądany. Z kolei 

kobietom cierpiącym na zaburzenia postrzegania ob-

razu swojego ciała trudniej jest się z tymi oczekiwa-

niami pogodzić. Nie będąc w stanie zatrzymać la-

winy ograniczeń kalorycznych czy forsownych ćwi-

czeń, tym bardziej starają się ukryć swoje działania, 
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co utrudnia postawienie diagnozy i otrzymanie ade-

kwatnej pomocy medycznej już w czasie ciąży [8, 

14].  

Natomiast zgodnie z zaleceniami światowych 

organizacji ginekologicznych i położniczych – re-

dukcja masy ciała w trakcie ciąży, nawet u kobiet  

z nadwagą czy otyłością, nie jest rekomendowana 

[9]. Szczególną uwagę zwraca się natomiast na od-

powiedni przyrost masy ciała w ciąży w zależności 

od przedciążowego wskaźnika masy ciała (ang. body 

mass index, BMI) – tabela 1 [15]. 

 

Tabela 1. Zalecany przyrost masy ciała w ciąży pojedynczej w odniesieniu do BMI sprzed ciąży [15] 

BMI przed ciążą [kg/m2] Zalecane granice przyrostu masy 

ciała w trakcie ciąży [kg] 

Przyrost masy ciała [kg/ty-

dzień]* 

Niedowaga (<18,50) 12,5-18,0 0,5 (0,5-0,6) 

W normie (18,50-24,99) 11,5-16,0 0,5 (0,4-0,5) 

Nadwaga (25,00-29,99) 7,0-11,5 0,3 (0,2-0,3) 

Otyłość (≥30,00) 5,0-9,0 0,2 (0,2-0,3) 

*Dotyczy II i III trymestru ciąży 

Źródło: Institute of Medicine [15] 

Przegląd systematyczny z metaanalizą danych, 

dokonany przez Goldstein i wsp., wskazuje na zwią-

zek pomiędzy zbyt niskim przyrostem masy ciała 

kobiety ciężarnej i mniejszym ryzykiem hipertrofii 

płodu (ang. large-for-gestational-age, LGA) i ma-

krosomii. Jednak jednocześnie zwiększa się ryzyko 

hipotrofii płodu (ang. small-for-gestational-age, 

SGA) ze wszystkimi jej konsekwencjami czy wystą-

pienia porodu przedwczesnego [16]. Według litera-

tury, jedynym odpowiednim czasem na poprawę 

stanu metabolicznego u matki jest okres prekoncep-

cyjny. Kobietom z nadwagą czy otyłością zaleca się 

redukcję masy ciała lub operację bariatryczną z za-

chowaniem odpowiedniego odstępu od okresu ciąży. 

Unormowanie masy ciała ma wpływ m.in. na uro-

dzenie dziecka z prawidłową masą ciała, mniejszą 

ilością tkanki tłuszczowej oraz na poprawę funkcji 

łożyska [6, 16]. 

Należy zatem stanowczo przestrzegać kobiety 

ciężarne, że nadmierne restrykcje kaloryczne czy 

wzmożona aktywność fizyczna skutkująca redukcją 

masy ciała są niebezpieczne i mogą prowadzić do 

wielu przykrych skutków zdrowotnych zarówno dla 

niej, jak i dziecka [6, 17, 18]. Możliwe konsekwen-

cje wymieniono w poniższej tabeli (Tabela 2.) 

 

Tabela 2. Wybrane możliwe skutki niedoboru energii i masy ciała matki w czasie ciąży [6, 18, 19] 

DLA MATKI DLA DZIECKA 

o poronienie 

o poród przedwczesny 

o krwotok okołoporodowy 

o infekcje rany poporodowej 

o niedożywienie płodu, 

o ograniczenie wzrostu wewnątrzmacicznego 

(ang. intrauterine growth restriction, IUGR) 

lub niska masa urodzeniowa noworodka (ang. 

low birth weight, LBW) 

o zwiększone ryzyko chorób metabolicznych 

 

Niedobór masy ciała u kobiet ciężarnych,  

a właściwie niedożywienie będące jego skutkiem – 

związane są również z jedną z teorii programowania 

żywieniowego, zwaną hipotezą ratowania płodu 

(ang. fetal salvage). Zgodnie z teorią wykazano, że 

na skutek niedożywienia matki, dziecko otrzymuje 

ograniczone ilości glukozy, co następnie prowadzi 

do rozwoju insulinooporności obwodowej oraz kie-

rowania dostępnej glukozy do mózgu, kosztem mię-

śni szkieletowych, nerek czy płuc. Mała ilość mięśni 

szkieletowych prowadzi do pogorszenia gospodarki 

glukozowej w organizmie, a komórki β wysp trzust-

kowych Langerhansa, intensywnie eksploatowane 

przez długi czas w celu uzyskania normoglikemii, 

słabną i organizm dziecka staje się podatny na roz-

wój cukrzycy typu 2 [9, 18]. 

W roku 2019 zespół Mantel i wsp. przeprowa-

dził populacyjne badanie kohortowe, mające na celu 

ocenić pojawienie się względnego ryzyka powikłań 

ciążowych u matek i noworodków wśród kobiet cier-

piących na ED w czasie ciąży. Badanie trwało w la-

tach 2003-2014 i objęło 7 542 kobiety z ED oraz 

1 225 321 kobiet z grupy kontrolnej, bez diagnozy  

w obszarze ED. Jego wyniki wskazują, że bez 

względu na podtyp ED (anorexia nervosa lub buli-

mia nervosa), u kobiet z aktywą postacią ED w ciąży 

lub historią ED przed ciążą – istnieje wyższe ryzyko 
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wystąpienia powikłań ciążowych lub okołoporodo-

wych. Z tego względu ciąże te są ciążami podwyż-

szonego ryzyka i wymagają nadzoru i szczególnej 

uwagi w opiece przedporodowej i porodowej [20]. 

Ante i wsp. w swoim badaniu kohortowym wskazali 

na niemal dwukrotnie większe ryzyko poronienia lub 

urodzenia martwego dziecka wśród kobiet z AN,  

w stosunku do kobiet bez diagnozy AN. Również ry-

zyko urodzenia dziecka z SGA lub masą urodze-

niową poniżej 2 500 g było odpowiednio 1,52 oraz 

1,69 razy wyższe w grupie kobiet w ciąży powikła-

nej AN [19]. 

 

Podsumowanie 

Nieprawidłowe zachowania żywieniowe  

w czasie ciąży stanowią powszechny i narastający 

problem społeczno-medyczny. Pomimo stale rosną-

cej wiedzy na temat ED, część pacjentek będących 

w ciąży wciąż nie otrzymuje diagnozy ED, nawet  

w przypadku przejawiania niektórych ich sympto-

mów. Zespół pod przewodnictwem Janas-Kozik 

podkreśla potrzebę konieczności opracowania no-

wych metod przesiewowych oraz rozpowszechnie-

nia istniejących, w celu podniesienia odsetka wykry-

walności ED u kobiet w ciąży. Przegląd systema-

tyczny naukowców ze Śląskiego Uniwersytetu Me-

dycznego zachęca również do podjęcia współpracy 

specjalistów pracujących w obrębie różnych dzie-

dzin, m.in. ginekologii, psychiatrii czy pediatrii [8]. 

Być może w rozwiązaniu tego problemu oraz pre-

wencji przykrych skutków stosowania ograniczeń 

żywieniowych i forsownych ćwiczeń w czasie ciąży, 

pomocne mogłoby być wprowadzenie do nomenkla-

tury medycznej terminu pregoreksji. Pozwoliłoby to 

na otoczenie opieką kobiet przejawiających cechy 

zaburzeń odżywiania w czasie ciąży, a tym samym 

zminimalizowanie ryzyka negatywnych zdarzeń za-

równo dla matki, jak i dziecka.  

Leczenie wszystkich typów ED w ciąży, jak 

również pregoreksji (jako zespołu nieprawidłowych 

wzorców żywieniowych i zachowań towarzyszą-

cych), bezsprzecznie wymaga profilaktyki żywie-

niowej przed ciążą oraz badań przesiewowych pod 

kątem ED, a także zapewnienia edukacji żywienio-

wej kobietom ciężarnym. Wprowadzenie tych zmian 

wydaje się być możliwe na drodze zwiększania 

świadomości personelu medycznego zaangażowa-

nego bezpośrednio w pracę z kobietami w ciąży [18, 

21]. 

Wiele z aspektów pregoreksji pozostaje niezba-

danych i należy mieć nadzieję na jak najszybsze uzu-

pełnienie literatury w tym temacie, pomimo luk no-

menklaturowych i diagnostycznych związanych  

z samym terminem. Pomocne może być również 

wprowadzenie do zespołu opiekującego się kobietą 

ciężarną dietetyka lub psychodietetyka posiadają-

cego odpowiednie kwalifikacje do pracy z osobami 

chorującymi na ED lub przejawiającymi niepoko-

jące zachowania żywieniowe [18, 21]. 
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Streszczenie  

Wprowadzenie: W czasie ciąży w ciele kobiety zachodzi szereg zmian fizjologicznych, dostosowanych do 

kolejnych faz rozwojowych płodu, co może prowadzić do negatywnych reakcji związanych ze zmianami obrazu 

ciała. Negatywne emocje mogą mieć znaczący wpływ na motywację do jedzenia, a także powodować zwiększo-

ny pobór pokarmu. Celem badania była ocena poznawczo-behawioralnych i emocjonalnych zachowań związa-

nych z żywieniem oraz określenie ich związku z aktywnością fizyczną, subiektywną oceną ciała oraz wskaźni-

kiem masy ciała wśród kobiet będących w pierwszym roku od urodzenia dziecka. 

Materiały i metody: Narzędziem badawczym była anonimowa ankieta, składająca się z dwóch części: ankiety 

personalnej oraz polskiej adaptacji kwestionariusza Three-Factor Eating Questionnaire-13 (TFEQ-13), dzielą-

cego się na trzy podskale: ograniczanie jedzenia, brak kontroli nad jedzeniem oraz jedzenie emocjonalne. Anali-

zę przeprowadzono w oparciu o 282 odpowiedzi kobiet w wieku od 20 do 45 lat. 

Wyniki: Większość badanych kobiet wykazywała niezadowolenie z obecnej masy ciała, ale stosunek do własnej 

figury pozostawał pozytywny. Wykazano, że badane kobiety po ciąży miały istotnie większą tendencję do ogra-

niczania jedzenia w przypadku nadwagi, niezadowolenia z masy ciała, a także jeśli były aktywne fizycznie przed 

zajściem w ciążę.  

Dyskusja: Nadwaga lub otyłość, a także związany z nimi negatywny obraz ciała, mogą znacząco wpływać na 

relacje z jedzeniem, a szczególnie narażone na to są kobiety w pierwszym roku po rozwiązaniu ciąży. Istnieje 

potrzeba interdyscyplinarnego podejścia w terapii i profilaktyce zaburzeń odżywiania u kobiet w okresie popo-

rodowym. 

 

Słowa kluczowe: połóg, zachowania żywieniowe, jedzenie emocjonalne, okres poporodowy 
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Abstract  

Introduction: During pregnancy, a number of physiological changes occur in a woman's body adapted to the 

subsequent developmental phases of the fetus, which can lead to negative reactions associated with changes in 

body image. Negative emotions can have a significant impact on the motivation to eat, as well as cause increased 

food intake. The purpose of this study was to assess cognitive-behavioral and emotional eating behaviors and 

determine their association with physical activity, subjective body evaluation, and body mass index among 

women who are in the first year after childbirth. 

Materials and methods: The research tool was an anonymous questionnaire consisting of two parts: a personal 

questionnaire and a Polish adaptation of the Three-Factor Eating Questionnaire-13 (TFEQ-13), divided into three 

subscales: food restriction, lack of control overeating, and emotional eating. The analysis was based on 282 

responses from women aged 20 to 45 years. 

Results: Most of the women surveyed showed dissatisfaction with their current body weight, but attitudes to-

ward their own figure remained positive. It was found that the post-pregnancy women surveyed had a signifi-

cantly greater tendency to restrict eating if they were overweight, dissatisfied with their body weight, and if they 

had been physically active before becoming pregnant. 

Discussion: Being overweight or obese and the associated negative body image can significantly affect relation-

ships with food, and women in the first year after pregnancy termination are particularly vulnerable. There is a 

need for an interdisciplinary approach in the treatment and prevention of eating disorders in postpartum women.  

 

Keywords: postpartum, eating behavior, emotional eating, postpartum period 
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Wprowadzenie  

Negatywny nastrój lub niepokój są związane 

zarówno ze zwiększonym, jak i zmniejszonym 

przyjmowaniem pokarmów, przy czym typową  

i dominującą reakcją jest ograniczanie jedzenia. Zły 

nastrój lub stres są zwykle związane z nadreaktyw-

ną osią podwzgórze-przysadka-nadnercza oraz 

uzależnione są też od przystosowania fizjologicz-

nego, które jest zaprojektowane tak, aby przygoto-

wać daną osobę na reakcję do walki lub ucieczki. 

Adaptacje biologiczne obejmują m.in. hamowanie 

motoryki żołądka i uwalnianie glukozy do krwio-

biegu, a tym samym tłumienie uczucia głodu. Jed-

nak tak zwani „zajadacze emocji” wykazują niety-

pową reakcję i jedzą podczas stresu taką samą ilość 

pokarmów lub nawet więcej [1].  

Teoria jedzenia emocjonalnego przyjmuje dwa 

podstawowe założenia. Pierwsze zakłada, że nega-

tywne emocje zwiększają motywację do jedzenia 

(czasami doświadczane jest intensywne pragnie-

nie), a następnie wywołują nadmierne spożywanie 

pokarmów. Z kolei drugie przyjmuje, że jedzenie  

u niektórych osób zmniejsza intensywność nega-

tywnych emocji. Założenia te można również wy-

razić w kategoriach teorii uczenia się: doznanie 

negatywnej emocji wywołuje klasycznie uwarun-

kowane reakcje (np. głód), po których następuje 

alternatywna reakcja na jedzenie, która zostanie 

wzmocniona przez zmniejszoną intensywność ne-

gatywnej emocji (Rycina 1) [2]. 

 

Ryc. 1. Zasada jedzenia emocjonalnego – opracowanie własne na podstawie [2].  

 

Powszechnie wiadomo, że wygląd fizyczny  

i satysfakcja z ciała są ściśle związane z samooceną 

i akceptacją społeczną. Subiektywny obraz ciała 

może zmieniać się w okresie życia wielokrotnie,  

w zależności od zmian w wyglądzie czy nawet 

samopoczucia. Niezadowolenie z ciała może wy-

stępować przez całe dorosłe życie i szczególnie 

zauważalne jest to w przypadku kobiet [3]. Jednym 

z momentów, w którym ciało kobiety się zmienia, 

jest ciąża. Stanowi ona decydującą fazę w cyklu 

życia wielu kobiet i jest ważnym oraz odpowie-

dzialnym doświadczeniem, a tym samym punktem 

zwrotnym, który może zmienić wszystkie dotych-

czasowe przyzwyczajenia [3]. Często kobiety zgła-

szają uogólnione dobre samopoczucie w czasie 

ciąży po ustąpieniu wczesnych objawów fizycz-

nych, takich jak nudności i wymioty [4]. Zwraca się 

jednak uwagę na fakt, że za pośrednictwem działa-

nia wielu stresorów psychospołecznych mogą po-

jawić się lub nasilać zaburzenia lękowe i zaburze-

nia nastroju [4]. 

W czasie ciąży w ciele kobiety zachodzi sze-

reg zmian fizjologicznych dostosowanych do kolej-

nych faz rozwojowych płodu, co może prowadzić 

do negatywnych reakcji związanych ze zmianami 

obrazu ciała [3,4]. W przypadku występujących 

przed ciążą nieprawidłowych nawyków żywienio-

wych mogą pojawiać się epizody objadania się  

w czasie ciąży i niezadowolenie związane ze zmia-

nami ciała wywołanymi nowym okresem w życiu. 

Obawy o masę ciała i negatywne postrzeganie wła-

snej osoby mogą więc nasilać się w czasie ciąży, 

jak i po porodzie [4]. 

Nadwaga i otyłość są powszechne wśród ko-

biet w wieku rozrodczym, przy czym blisko połowa 

z nich ma wskaźnik masy ciała (ang. body mass 

index, BMI) >25 kg/m2. Ciąża wiąże się z przyro-

stem masy ciała w perspektywie długoterminowej. 

Trudności z jej normalizacją po porodzie mogą 

wynikać z takich czynników jak: brak czasu, niski 

poziom energii u matki, niska motywacja czy pro-

blemy psychologiczne [5]. Wykazano związek 

pomiędzy BMI a występowaniem zaburzeń nastroju 

u kobiet, przy czym największe ryzyko tego typu 

zaburzeń zaobserwowano u kobiet z nadwagą  

i otyłością [3]. 

Po ciąży można również spotkać u kobiet ob-

jawy depresji poporodowej, które mogą wpływać 

na zachowania zdrowotne. Badacze wskazują, że 

depresja jest związana z brakiem przestrzegania 

zaleceń prozdrowotnych w okresie poporodowym 

wśród kobiet. Objawy depresji skorelowane są 

często z mniejszą aktywnością fizyczną oraz wyż-

szym BMI, co może zmniejszać poczucie własnej 
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wartości. Depresja poporodowa dotyka 15-20% 

kobiet po ciąży, a potęgować może ją np. nadwaga, 

otyłość, nadmierny przyrost masy ciała podczas 

ciąży, karmienie piersią, stosowanie insuliny pod-

czas ciąży czy cesarskie cięcie. Identyfikacja czyn-

ników związanych z połogiem i depresją poporo-

dową kobiet jest bardzo istotna i może wspomóc 

ukierunkowanie różnych działań interwencyjnych, 

a tym samym zwiększyć prawdopodobieństwo 

wprowadzenia zaleceń związanych z poprawą stylu 

życia [6]. 

Celem badania była ocena poznawczo-

behawioralnych i emocjonalnych zachowań zwią-

zanych z żywieniem oraz określenie ich związku  

z aktywnością fizyczną, subiektywną oceną ciała 

oraz wskaźnikiem masy ciała wśród kobiet będą-

cych w pierwszym roku od urodzenia dziecka. 

 

Materiał i metody 

Narzędziem badawczym zastosowanym w po-

niższej pracy była anonimowa ankieta, składająca 

się z dwóch części: ankiety personalnej oraz pol-

skiej adaptacji kwestionariusza Three-Factor Ea-

ting Questionnaire-13 (TFEQ-13), składającego się 

z 13 pozycji tworzących trzy podskale: ogranicza-

nie jedzenia (0-15 punktów), brak kontroli nad 

jedzeniem (0-15 punktów) oraz jedzenie emocjo-

nalne (0-9 punktów). Wartość punktowa w po-

szczególnych podskalach oznacza poziom nasilenia 

danych zachowań. Ankieta została zwalidowana 

pod względem rzetelności, trafności i poprawności. 

Badanie zostało przeprowadzone w IV kwartale 

2021 roku i wzięło w nim udział 305 kobiet w wie-

ku od 20 do 45 lat. Anonimowa ankieta została 

opublikowana w formie on-line przy użyciu aplika-

cji Microsoft Forms. Kryterium wyłączenia z bada-

nia była trwająca ciąża oraz czas od ostatniego 

porodu, który wynosił więcej niż 12 miesięcy. 

Ostatecznie analizę przeprowadzono w oparciu  

o odpowiedzi 282 respondentek. 

Wyniki opracowano w programie Microsoft 

Excel, natomiast analizę statystyczną przeprowa-

dzono w programie Statistica 13.3 (StatSoft Pol-

ska). Za pomocą programu dokonano oceny siły 

związku między poszczególnymi zmiennymi.  

W tym celu wykorzystano test U Manna-Whitneya 

oraz test ANOVA Kruskala-Wallisa dla cech mie-

rzalnych. Dla cech niemierzalnych zastosowano test 

χ2. Za poziom istotności statystycznej uznano 

p<0,05. 

 

Wyniki 

Wśród badanych respondentek największą 

część stanowiły kobiety, u których rozwiązanie 

ciąży nastąpiło minimum 2 miesiące wcześniej, ale 

nie później niż 6 miesięcy temu (n=187; 66%). 

Szczegółową charakterystykę badanej grupy przed-

stawia Tabela 1. 

  

Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy (n=282)  

Podział Grupy n % 

Kiedy odbył się ostatni 

poród? 

Do 2 miesięcy temu 31  11  

2-6 miesięcy temu 187  66  

7-12 miesięcy temu 64  23  

Rodzaj porodu 
Naturalny 154  55  

Cesarskie cięcie 128  45  

Sposób karmienia 

Wyłączne karmienie piersią 175  62  

Częściowe karmienie piersią 48  17  

Mieszanka sztuczna 59  21  

BMI 

Niedowaga 21  7  

Norma 186  66  

Nadwaga 53  19  

Otyłość 22  8  

  

Kobiety poproszono o udzielenie informacji 

na temat aktualnej masy ciała oraz ich wzrostu. Na 

podstawie uzyskanych wyników obliczono wskaź-

nik BMI badanych. Największą grupę stanowiły 

badane kobiety z prawidłową masą ciała (n=186; 

66%). Badane zapytano również, czy są zadowolo-

ne z obecnej masy ciała. Zdecydowana większość 

kobiet odpowiedziała przecząco (n=193; 68%). 

Niespełna 39% badanych (n=72) z normatywnym 

wskaźnikiem BMI jest zadowolona z tego, ile wa-

ży. Przeprowadzona analiza statystyczna wskazuje 

na wyraźną, istotną statystycznie zależność pomię-

dzy wskaźnikiem BMI a zadowoleniem z obecnej 

masy ciała (p<0,001, Vc=0,37). Subiektywne za-

dowolenie z obecnej masy ciała wśród badanych 

kobiet z podziałem na grupy przedstawiono w Ta-

beli 2. 
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Tabela 2. Podział respondentek (n=282) ze względu na wielkość BMI oraz zadowolenie z obecnej masy 

ciała w obrębie badanej grupy  

BMI  
Zadowolenie z obecnej 

masy ciała   
n   %  p   Siła zależności  

Niedowaga   
Tak   13   62 

<0,001 Vc=0,37 

Nie   8   38 

Norma   
Tak   72   39 

Nie   114   61 

Nadwaga   
Tak   4   8 

Nie   49   93 

Otyłość   
Tak   0   0  

Nie   22   100 

  

Respondentki poproszono o udzielenie jednej 

z trzech możliwych odpowiedzi na pytanie odno-

szące się do ich subiektywnej oceny ciała po ciąży, 

w tym dwie wskazujące na pozytywne postrzeganie 

swojego wyglądu oraz jedna ustosunkowana na 

negatywny odbiór własnej postury. Większość 

badanych kobiet miała pozytywny stosunek do 

swojego ciała (n=222; 79%), natomiast respondent-

ki, które urodziły siłami natury częściej deklarowa-

ły brak znaczących zmian w wyglądzie ciała  

w stosunku do kobiet po cesarskim cięciu. Nega-

tywny odbiór w stosunku do własnej figury dekla-

rowało 21% kobiet (n=60), a ponad połowa z nich 

przeszła operację cesarskiego cięcia. Przeprowa-

dzona analiza statystyczna wykazała wyraźną za-

leżność pomiędzy rodzajem porodu a subiektyw-

nym postrzeganiem ciała po ciąży przez respon-

dentki (p<0,05; Vc=0,21). Dokładne wyniki przed-

stawiono w Tabeli 3. 

  

Tabela 3. Subiektywna ocena ciała po ciąży w odniesieniu do rodzaju porodu badanych (n=282) 

Jak postrzega Pani swoje ciało po ciąży? 

Rodzaj porodu 

p 
Siła 

zależności Naturalny 
(n; % z n)  

Cesarskie cięcie  

(n; % z n)  

Ciało uległo znacznej zmianie, 

postrzegam je pozytywnie  
75 (49)  75 (59)  

p<0,05 Vc=0,21 
Ciało uległo znacznej zmianie, 

postrzegam je negatywnie  
27 (18)  33 (26)  

Ciało nie zmieniło się znacznie, 

postrzegam je pozytywnie  

 

52 (34)  20 (16)  

 

Zbadano poznawczo-behawioralne i emocjo-

nalne zachowania związane z żywieniem z podzia-

łem na trzy podskale: ograniczanie jedzenia, brak 

kontroli nad jedzeniem oraz jedzenie emocjonalne. 

Wśród respondentek średnie nasilenie poszczegól-

nych zachowań wynosiło: 5 punktów dla ograni-

czania jedzenia, 6 punktów dla braku kontroli nad 

jedzeniem oraz 3 punkty dla jedzenia emocjonalne-

go. Przeanalizowano powyższe zachowania wzglę-

dem wskaźnika BMI, podejmowania aktywności 

fizycznej przed ciążą oraz zadowolenia z obecnej 

masy ciała. Wykazano, że badane kobiety po ciąży 

mają istotnie wyższą tendencję do ograniczania 

jedzenia w przypadku nadwagi, niezadowolenia  

z masy ciała, a także jeśli były aktywne fizycznie 

przed zajściem w ciążę (p<0,05). Nasilenie podskali 

braku kontroli nad jedzeniem było istotnie zależne 

od BMI oraz zadowolenia z masy ciała – osoby  

z otyłością oraz nieusatysfakcjonowane swoim 

ciałem zdecydowanie częściej wykazywały tenden-

cję do braku kontroli nad jedzeniem (p<0,05). Je-

dzenie emocjonalne było istotnie powiązane z tymi 

samymi czynnikami. Wyniki analizy przedstawiono 

w Tabeli 4.  
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Tabela 4. Poznawczo-behawioralne i emocjonalne zachowania związane z jedzeniem w zależności od BMI, 

zadowolenia z masy ciała oraz aktywności fizycznej przed ciążą 

  
Ograniczanie jedzenia  

Brak kontroli  

nad jedzeniem  

Jedzenie  

emocjonalne  

p  średnia  p  średnia  p  średnia  

BMI  

niedowaga  

<0,001 

2,76  

0,04 

6,19  

0,03 

2,90  

norma  5,37  6,05  3,10  

nadwaga  5,71  6,19  3,66  

otyłość  4,09  8,27  4,50  

Zadowolenie  

z masy ciała  

tak  
0,009 

4,39  
0,001 

5,41  
<0,001 

2,44  

nie  5,48  6,66  3,69  

Aktywność 

fizyczna  

przed ciążą  

tak  
<0,001 

5,85  
0,42 

6,17  
0,08 

3,51  

nie  4,19  6,38  3,00  

 

Dyskusja 

Model żywieniowy kobiet w okresie  

prekoncepcyjnym oraz w przebiegu ciąży predys-

ponuje na jej obraz kliniczny w ujęciu somatycz-

nym oraz psychosomatycznym. Mechanizm prze-

mian zachodzących podczas rozwoju płodu oraz po 

porodzie przyczynia się do zaburzeń ogólnoustro-

jowych na poziomie komórkowym. W rezultacie 

zmiany świadomie dostrzegane przez kobiety  

z nieprawidłową masą ciała, uwidocznione zosta-

ją w wyglądzie zewnętrznym w postaci destrukcyj-

ności powłoki ciała pod postacią rozstępów, zwięk-

szonego obwodu talii, brzucha, obwisłej powłoki 

skórnej oraz zmian natury psychologicznej. Uwa-

runkowana jest ona minimalizacją kontaktów inter-

personalnych, izolacją społeczną, dodatnim wywia-

dem lekarsko-psychologicznym w kierunku zdia-

gnozowanych zaburzeń odżywiania, wzrostem 

czynników stresogennych związanych z przyrostem 

masy ciała po urodzeniu dziecka oraz adaptacją  

w stosunku do zmienionych warunków codzienne-

go życia [7-9].  W związku z tym, kluczowym ele-

mentem jest wdrażanie terapii interdyscyplinarnej, 

opierającej się na współpracy psychoterapeuty, 

psychologa, psychodietetyka w zakresie samoak-

ceptacji własnego ciała, relacji z jedzeniem, moni-

torowania samokontroli oraz kształtowania proce-

su wolicjonalnego. W badaniu  Rashan  i wsp. wy-

kazano, że wsparcie psychospołeczne znajduje 

odzwierciedlenie w zastosowaniu protekcyjnej 

modyfikacji stylu życia w odniesieniu do zbilanso-

wanego odżywiania, poziomu intensywności wysił-

ku fizycznego, relacji interpersonalnych oraz tech-

nik radzenia sobie z pejoratywnymi czynnikami 

stresogennymi [10]. Na podstawie doniesień nau-

kowych, w interwencji żywieniowej zasadne wyda-

je się wdrożenie u kobiet w okresie prenatalnym  

i postnatalnym ochronnej dawki cholekalcyferolu 

na poziomie 100 μg, celem zachowania równowagi 

emocjonalnej oraz rytmu dobowego kobiety [11].  

Zachowania behawioralne przekładają się  

w istotnym stopniu na relację z jedzeniem poprzez 

stymulowanie wydzielania odpowiednio hormo-

nów greliny i leptyny, uaktywniając tym samym  

z określonym spektrum oddziaływania układ  

oreksygeniczny i anoreksygeniczny [12]. W naszym 

autorskim badaniu zachowania żywieniowe, które 

zostały odzwierciedlone w postaci kategorii BMI 

kobiet po ciąży, uwidaczniają istotny jego wpływ 

na głód emocjonalny oraz fizjologiczny. Zależność 

pomiędzy postawą wobec jedzenia pod względem 

jego ograniczenia uwarunkowana jest wskaźnikiem 

antropometrycznym, uwzględniającym masę ciała  

i wzrost oraz prozdrowotnym stylem życia w posta-

ci regularnej aktywności fizycznej już w okre-

sie prekoncepcyjnym, a także negatywnie nacecho-

wanymi emocjami w subiektywnej samoocenie 

postrzegania własnego ciała. Zatem poziom dodat-

kowego wysiłku fizycznego dodatnio koreluje  

z oddziaływaniem na relację wobec jedzenia, nasi-

lając jego stanowcze ograniczanie. Natomiast brak 

kontroli odnoszący się do nadmiernego spożycia 

żywności pojawił się u kobiet z podwyższonym 

BMI.  Przedstawiona powyżej relacja wobec kon-

sumpcji pokarmów została również zauważona 

przy prawidłowej masie ciała, co może świadczyć  

z kolei o pozytywnej ocenie wyglądu zewnętrzne-

go, tym samym samoakceptacji badanych oraz 

wyższym poczuciu własnej wartości.  

Kolejno rozpatrując aspekt dotyczący emocjo-

nalnego spożywania produktów żywieniowych, 
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zauważono, że ta relacja jest uwarunkowana BMI 

powyżej 25 kg/m2 wraz z zaburzonym obrazem 

swojej osoby, kierując się brakiem samoakceptacji 

oraz niezadowoleniem z wyglądu zewnętrznego. 

Zestawiając badanie innych autorów, zauważalna 

jest silna korelacja pomiędzy BMI a rodzajem nie-

fizjologicznej postawy do spożywanego jedzenia, 

gdyż postawy uzależnione są od podtypu zaburzeń  

i wymagają obserwacji klinicznej [13]. Natomiast 

analizując kolejno pracę Coker i Abraham [14]  

w której wyodrębniono trzy grupy: kobiety przed 

ciążą, w czasie ciąży i po okresie ciąży, zestawiając 

próbę kontrolną (bez zaburzeń odżywiania) i próbę 

badaną (z zaburzeniami odżywiania), zauważono  

w grupie badanej zmianę psychologiczną ukierun-

kowaną na zwiększenie odczuwania zadowolenia  

z wyglądu własnego ciała u kobiet w okresie 6. 

oraz 12. miesiąca po porodzie. Natomiast co zaska-

kujące, w grupie kobiet po porodzie bez zaburzeń 

odżywiania, negatywne postrzeganie zmian fizjolo-

gicznych swojego ciała uległo znacznemu podwyż-

szeniu (2,5 kg masy ciała, średnia wartość BMI = 

4,25 kg/m 2 vs ubytek masy ciała o 2,4 kg, średnia 

wartość BMI = 3,53 kg/m2 w grupie badanych 

kobiet z diagnozą zaburzeń odżywiania w okresie 

prekoncepcyjnym, p<0,01), utrzymując się do 6 

miesięcy okresu poporodowego. 

Ponadto, w wyniku przeprowadzonej metaa-

nalizy u osób z zaburzeniami emocjonalno-

żywieniowymi występuje aleksytymia – trudności  

z określeniem oraz rozpoznaniem emocji wraz  

z występującą nadwagą oraz otyłością I, II lub III 

stopnia. Zaburzenia te predysponują także do 

zwiększenia liczby nieplanowanych ciąż, jak rów-

nież skutkować mogą negatywnym nacechowaniem 

emocjonalnym w odniesieniu do macierzyństwa 

przez przyszłe matki. Czynniki te wywołują lęk  

i niepokój, powodując powstanie błędnego mecha-

nizmu bez racjonalnego funkcjonowania, spowo-

dowanego nasilaniem zaburzeń emocjonalnych,  

a one skutkują zaś pejoratywnym oddziaływaniem 

na zachowania żywieniowe [15,16].  

Wsparcie psychologiczne jest niezbędnym do 

wprowadzenia elementem w prewencji zdrowia 

psychicznego szczególnie wśród kobiet w okresie 

połogu, z uwzględnieniem ich stanu emocjonalnego 

oraz natury psychicznej sprzed ciąży. Proponowane 

jest zastosowanie trzech psychospołecznych wzor-

ców ryzykowności potencjalnych zaburzeń odży-

wiania na podstawie teorii uprzedmiotowienia, 

modelu trójstronnego wpływu obrazu ciała i zabu-

rzeń odżywiania oraz zestawienia społecznych 

czynników do okresu poporodowego [14,17]. 

W przeprowadzonym badaniu zarówno u ko-

biet, u których poród odbył się przez cesarskie 

cięcie, jak i u rodzących siłami natury wykazano, że 

zauważyły one zmiany w swoim ciele, ale mimo 

wszystko postrzegają je pozytywnie. Podobnie jak 

w badaniu Hodgkinson [18], kiedy kobiety broniły 

swojego wizerunku ciała, rozgraniczając otyłość od 

ciąży i czując usprawiedliwienie od dostosowania 

się do społecznie konstruowanego ideału. Wykaza-

no także, że ¼ respondentek postrzega swoje ciało 

negatywnie, jak również w innych badaniach, kiedy 

to ciężarne zauważyły, że ich masa ciała była poza 

ich kontrolą, podczas gdy same czuły, że powinny 

mieć nad nią nadzór. Badacze wykazali, że kobiety 

opisały zmiany związane z ciążą jako powodujące 

zaburzenie ich harmonii, odsuwając je od tożsamo-

ści kobiety atrakcyjnej seksualnie w kierunku toż-

samości macierzyńskiej [18]. Wyniki tych badań 

sugerują, że społeczeństwo ma zróżnicowane po-

glądy na temat własnego ciała w ciąży, oscylujące 

między pozytywnym nastawieniem do niego  

a niezadowoleniem z własnego ciała. Na postrzega-

nie obrazu ciała przez kobiety ciężarne może 

wpływać społeczne piętnowania otyłości [19]. Bio-

rąc pod uwagę, że zmiany związane z ciążą są nie-

uniknione, zauważono różnice między niedoskona-

łościami ciała a oczekiwaniami społeczeństwa, 

takimi jak odczuwanie presji do nadmiernego kon-

centrowania uwagi nad swoim ciałem. Dlatego 

skupiają się one na narracji dotyczącej pozornie 

mniej znaczących zmian związanych z ciążą, takich 

jak rozstępy, zaczerwienienie, obrzęk kostek czy 

przyrost masy ciała. Warto byłoby więc zwrócić 

uwagę na edukację związaną z przystosowywaniem 

się ciała do zmian zachodzących w ciele kobiety. 

Co ciekawe, podczas gdy wiele zmian w ciele 

związanych z ciążą jest uważanych przez kobiety za 

oddalanie się od idealnego obrazu ciała, przyrost 

masy ciała jest postrzegany jako bardziej akcepto-

walny społecznie [20]. 

Nie należy więc lekceważyć momentu wejścia 

kobiet w okres macierzyństwa. Dostosowanie się 

kobiet do porodu i połogu oraz zmiany fizyczne 

związane z ciążą mogą odzwierciedlać ich rozwija-

jący się instynkt macierzyński oraz sposób, w jaki 

przystosowują się one do nowej roli. Niektóre ko-

biety mogą nie akceptować pewnych zmian pod-

czas ciąży, co może negatywnie wpłynąć na ich 

obraz ciała oraz aspekty psychologiczne. Świado-

mość postaw problematycznych może stwarzać 

możliwość wspierania kobiet w zaakceptowaniu 

własnego wizerunku ciała i sytuacjach związanych 

z ciążą, porodem i połogiem. Na uwagę zasługuje 
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fakt, że wyniki mogą być niemiarodajne z uwagi na 

asymetryczne liczebności badanych grup. Istnieje 

potrzeba dalszych badań w zakresie poznawczo-

behawioralnych i emocjonalnych zachowań zwią-

zanych z żywieniem wśród kobiet po ciąży.  

 

Wnioski 

Podsumowując, kobiety po urodzeniu dziecka 

w większości wykazują niezadowolenie z obecnej 

masy ciała, nawet jeśli ich BMI mieści się w nor-

mie. Należy jednak podkreślić, iż nadwaga lub 

otyłość, a także związany z nimi negatywny obraz 

ciała, mogą znacząco wpływać na relacje z jedze-

niem, w tym zwiększać tendencję do ograniczania 

jedzenia, braku kontroli nad jedzeniem lub jedzenia 

emocjonalnego. Szczególnie narażone na to są 

kobiety w pierwszym roku po rozwiązaniu ciąży. 

Ograniczanie jedzenia jest też bardziej widoczne  

u kobiet, które uprawiały aktywność fizyczną przed 

zajściem w ciążę. 

Ponadto, subiektywna ocena ciała jest zależna 

między innymi od rodzaju porodu. Warto więc, aby 

personel medyczny zajmujący się kobietami ciężar-

nymi, rodzącymi i po porodzie zachęcał je do 

współpracy z psychologiem i dietetykiem. Istnieje 

zatem potrzeba interdyscyplinarnego podejścia  

w terapii i profilaktyce zaburzeń odżywiania  

u kobiet w okresie poporodowym, aby minimali-

zować postępujący patomechanizm zaburzeń. 
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Streszczenie  

Zbilansowana dieta dostarcza odpowiednie ilości substancji takich jak kwasy tłuszczowe, aminokwasy, węglowo-

dany, witaminy oraz składniki mineralne, które są niezbędne do prawidłowego rozwoju i funkcjonowania układu 

nerwowego. Niemniej istotne jest optymalne nawodnienie organizmu. Niniejsza praca ma na celu scharakteryzo-

wanie poszczególnych składników pokarmowych w prawidłowym rozwoju i funkcjonowaniu ośrodkowego 

układu nerwowego. Dokonano przeglądu badań z ostatnich lat, dostarczając wniosków o ich fundamentalnym 

znaczeniu dla organizmu człowieka. Wykazano, że kwasy tłuszczowe są zarówno budulcem, jak i modulatorem 

układu nerwowego, wpływając m.in. na neurogenezę, synaptogenezę oraz rozwój wypustek nerwowych. Z kolei 

aminokwasy egzogenne stanowią przede wszystkim element białek komórek nerwowych. Zapewniając prawi-

dłowe kształtowanie synaps, wpływają na plastyczność neuronalną oraz stanowią substrat do syntezy neuroprze-

kaźników. W przeglądzie przedstawiono również wnioski dotyczące potencjalnych właściwości terapeutycznych 

składników pokarmowych w wybranych schorzeniach neurologicznych i psychiatrycznych. Szczególną uwagę 

zwraca się na kwasy tłuszczowe omega-3 oraz witaminy o działaniu antyoksydacyjnym. Dowiedziono również, 

że suplementacja kwasu DHA i witaminy C może być obiecującą terapią wpływającą na zmniejszenie ryzyka 

rozwoju chorób otępiennych. W licznych badaniach w modelach zwierzęcych potwierdzono, że odżywianie 

wpływa na procesy poznawcze, wykonawcze oraz nastrój. 

 

Słowa kluczowe: składniki odżywcze, ośrodkowy układ nerwowy, dieta, odżywianie, mózg 

 

 

The role of dietary components in the proper functioning of the central nervous 
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Abstract  

A balanced diet provides adequate amounts of substances such as fatty acids, amino acids, carbohydrates, vitamins 

and minerals ensuring the proper development and functioning of the nervous system. Nevertheless important is 

the proper hydration of the body. This paper aims to characterize the role of individual dietary components in the 

proper development and functioning of the central nervous system. The research conducted in recent years has 

been reviewed, providing conclusions about their fundamental importance for the human body. It has been shown 

that fatty acids are both a building block and a modulator of the nervous system, influencing e.g. on neurogenesis, 

synaptogenesis and the development of nerve projections. On the other hand, exogenous amino acids are primarily 

an element of nerve cell proteins. By ensuring the proper shaping of synapses, they affect neuronal plasticity and 

are a substrate for the synthesis of neurotransmitters. The review also provided conclusions about the potential 

therapeutic properties of nutrients in certain neurological and psychiatric disorders. Particular attention is paid to 

omega-3 fatty acids and vitamins with antioxidant properties. It has been also proven that DHA acid and vitamin 

C may be a promising therapy that may reduce the risk of developing dementia. Numerous animal studies con-

firmed that nutrition influences cognitive, executive processes, and mood. 
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Wstęp 

Ośrodkowy układ nerwowy (OUN) stanowi 

najważniejszą część układu nerwowego człowieka 

[1]. OUN składa się z mózgowia oraz rdzenia kręgo-

wego [2]. Zbudowany jest z istoty szarej zawierają-

cej ciała komórek nerwowych oraz z istoty białej 

składającej się z dobrze unaczynionych wypustek 

neuronalnych – aksonów oraz dendrytów. U czło-

wieka mózg stanowi największą częścią mózgowia  

i zbudowany jest z około 100 miliardów komórek 

nerwowych oraz z 1000 razy większej liczby synaps 

[3]. Komórki nerwowe posiadają zdolność genero-

wania potencjałów elektrycznych błony komórko-

wej. Przewodzenie oraz przetwarzanie sygnałów 

elektrycznych stanowi fizjologiczną podstawę funk-

cjonowania układu nerwowego [1]. Zdolność do wy-

twarzania nowych połączeń jest podstawą kształto-

wania umiejętności fizycznych oraz uczenia się, 

zwiększając tym samym sprawność intelektualną 

[4].  

W skład mózgowia wchodzi również móżdżek, 

odpowiadający za koordynację ruchową, równo-

wagę oraz kontrolę napięcia mięśni, a także pień mó-

zgu, w którym znajdują się ośrodki odruchów nie-

podlegających woli i warunkujących życie, m.in. od-

dychania, regulujący pracę serca oraz naczynioru-

chowy, kontrolujący ciśnienie krwi. Rdzeń kręgowy 

stanowi natomiast połączenie między obwodowym 

układem nerwowym a mózgowiem [5]. Pośredniczy 

w przekazywaniu informacji z receptorów do mó-

zgowia oraz z mózgowia do efektorów [1]. 

Masa mózgu zależy od płci, wieku, wzrostu 

oraz predyspozycji genetycznych, a także od stanu 

odżywienia [4]. Mózg noworodka stanowi 10% jego 

masy ciała (ok. 350 g) i wzrasta przez następne 20 

lat prawie czterokrotnie [6]. W tym okresie czasu 

wraz ze zdobywaniem nowych umiejętności fizycz-

nych oraz psychicznych dochodzi do najbardziej dy-

namicznego rozwoju OUN, warunkowanego m.in. 

mielinizacją włókien nerwowych. Z kolei odpowied-

nia zawartość składników pokarmowych w diecie, 

takich jak tłuszcze, aminokwasy, węglowodany oraz 

witaminy i składniki mineralne, prowadzi do prawi-

dłowego rozwoju OUN w okresie prenatalnym oraz 

w okresie dojrzewania. Ponadto komponenty te 

mogą działać jako substraty i czynniki modulujące, 

wpływając m.in. na plastyczność neuronów, syntezę 

neurotransmiterów oraz oddziałując pozytywnie na 

funkcje poznawcze i pamięć [7-9]. Pełnowarto-

ściowa dieta dostarcza również związków o działa-

niu antyoksydacyjnym, chroniąc komórki nerwowe 

przed działaniem stresu oksydacyjnego. Dzięki temu 

może zapobiec i spowolnić rozwój niektórych cho-

rób OUN, w tym chorób neurodegeneracyjnych [10].  

 

Woda 

Odpowiednie nawodnienie jest szczególnie 

niezbędne do prawidłowego funkcjonowania układu 

nerwowego. Woda jako główny składnik organizmu 

człowieka ma kluczowe znaczenie dla przebiegu 

wielu procesów wewnątrzustrojowych. Stanowi ona 

około 60% masy dorosłego człowieka, a jej zawar-

tość jest uzależniona m.in. od składu ciała, wieku 

oraz warunków otoczenia [11]. Przykładowo u osób 

szczupłych, z niskim poziomem tkanki tłuszczowej 

może osiągać 70% masy ciała, z kolei u bardzo oty-

łych zaledwie 55% [11]. Jej procentowy udział ma-

leje również wraz z wiekiem. Szacunkowa zawar-

tość wody u noworodków wynosi 75-80% masy 

ciała, natomiast u osób powyżej 60. roku życia jej 

poziom może spadać nawet do 46% u kobiet i 54% 

u mężczyzn [11].  

W organizmie człowieka woda pełni szereg 

istotnych funkcji, np. bierze bezpośredni udział  

w wielu reakcjach biochemicznych, pełni funkcję 

rozpuszczalnika związków ustrojowych, jest nie-

zbędna do utrzymania prawidłowej objętości krwi, 

stanowi środowisko, w którym zachodzą procesy 

metaboliczne, transportuje substancje wewnątrzu-

strojowe, takie jak: enzymy, hormony, witaminy, 

substancje odżywcze, tlen i wiele innych [11]. Ist-

nieją dowody, że wywiera istotny wpływ na funkcje 

kognitywne (poznawcze), zdolność koncentracji, na-

strój oraz na pamięć krótkotrwałą [12]. 

Odwodnienie (inaczej dehydratacja) definio-

wane jako ujemny bilans wodny wynika ze zbyt ma-

łej podaży w stosunku do zapotrzebowania i może 

wiązać się z zaburzeniami gospodarki wodno-elek-

trolitowej, równowagi kwasowo-zasadowej oraz ter-

moregulacji [13-15]. Wpływ deficytu wody na funk-

cjonowanie OUN zależy m.in. od wieku oraz indy-

widualnej wrażliwości organizmu. Wiadomo, że na 

odwodnienie szczególnie narażone są osoby starsze 

[14]. Przeprowadzone dotychczas badania udowad-

niają negatywny wpływ deficytu wody na procesy 

poznawcze w tej grupie wiekowej, jednak u mło-

dzieży i młodych dorosłych nie potwierdzają istot-

nego związku z funkcjami kognitywnymi [16]. 

Może być to związane z lepszą sprawnością układu 

nerwowego, spowodowaną m.in. większą neuropla-

stycznością, dzięki czemu OUN u osób młodszych 

jest w stanie utrzymać tzw. nawykowy poziom wy-

dajności poznawczej kosztem pogorszenia nastroju, 
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funkcjo wykonawczych oraz uczucia zmęczenia. Po-

twierdzeniem tego zjawiska są obrazy z rezonansu 

magnetycznego, które pokazują podwyższoną ak-

tywność neuronalną w płatach czołowo-ciemienio-

wych u zdrowych dorosłych i młodzieży, którzy cha-

rakteryzowali się ujemnym bilansem wodnym w sto-

sunku do osób prawidłowo nawodnionych. Sugeruje 

to większy wysiłek neuronalny, tzw. kompensację 

neuronalną mającą na celu utrzymanie prawidło-

wych funkcji poznawczych w tych grupach wieko-

wych [16]. Ponadto w 1999 roku McGregor i wsp. 

udowodnili zależność między odwodnieniem a po-

gorszeniem procesów wykonawczych, takich jak 

przetwarzanie wzrokowo-przestrzenne i planowanie 

ruchów na boisku wśród zawodników piłki nożnej 

[17]. Inna analiza dotycząca wpływu ujemnego bi-

lansu wodnego na funkcje kognitywne oraz nastrój  

u mężczyzn dostarcza wniosków sugerujących nega-

tywne działanie odwodnienia na pamięć i czujność, 

a także możliwość występowania lęku oraz zmęcze-

nia. Z kolei u kobiet odwodnienie może powodować 

pogorszenie samopoczucia [18]. W innym badaniu 

również wykazano, że u zdrowych, młodych kobiet 

odwodnienie wiązało się z deficytami funkcji wyko-

nawczych, pamięci wzrokowej oraz roboczej [19]. 

Niekorzystnych objawów wynikających z odwod-

nienia można doświadczyć już przy deficycie wody 

wynoszącym 1-2% masy ciała, który może wystąpić  

w trakcie wykonywania codziennych czynności 

[20]. Zatem niezwykle istotne jest utrzymywanie 

prawidłowego nawodnienia w ciągu dnia niezależnie 

od grupy wiekowej.  

 

Kwasy tłuszczowe 

Kolejnym podstawowym składnikiem pokar-

mowym, który jest zarówno budulcem, jak i modu-

latorem prawidłowego funkcjonowania OUN, są 

kwasy tłuszczowe. Szacunkowa ich zawartość  

w układzie nerwowym wynosi 60%, z czego 35% 

stanowią wielonienasycone kwasy tłuszczowe (ang. 

polyunsaturated fatty acids, PUFA) omega-3  

i omega-6 [21,22]. Do pierwszej grupy zaliczamy 

kwas α-linolenowy (ang. α-linolenic acid, ALA), 

który ulega konwersji do kwasu dokozaheksaeno-

wego (ang. docosahexaenoic acid, DHA) i kwasu ei-

kozapentaenowego (ang. eicosapentaenoic acid, 

EPA). Przemiany te zachodzą w bardzo ograniczo-

nym stopniu i różnią się u obu płci, a dane dostarcza-

jące wartości liczbowych są rozbieżne. W zależności 

od źródła podaje się, że interkonwersji do EPA ulega 

u mężczyzn 0,2-8% ALA i do 21% u kobiet, nato-

miast w przypadku DHA wartości te wynoszą 0,05-

4% u mężczyzn i do 9% u kobiet [23]. Znacznie 

większa efektywność przemiany wiąże się prawdo-

podobnie z wpływem estrogenu na aktywność 6-

desaturazy, enzymu biorącego udział w tym proce-

sie. Co więcej, u młodych kobiet może wynikać rów-

nież z potrzeby zapewnienia odpowiedniej ilości 

DHA rozwijającemu się dziecku, zarówno w okresie 

płodowym, jak i po urodzeniu [23]. Z kolei do PUFA 

omega-6 należy kwas linolowy (ang. linolic acid, 

LA), ulegający metabolizmowi do kwasu γ-linoleno-

wego (ang. γ-linolenic acid, GLA), a następnie do 

kwasu arachidonowego (ang. arachidonic acid, AA) 

[22]. 

PUFA omega-3 zawarte są w tłustych rybach 

morskich, takich jak łosoś, tuńczyk, makrela, a ich 

zawartość zależy od gatunku. Z kolei PUFA omega-

6 znajdują się przede wszystkim w soi, siemieniu 

lnianym, orzechach włoskich oraz olejach roślin-

nych [24]. Spożywanie tych produktów, a w szcze-

gólności ryb, korzystnie wpływa na usprawnienie 

funkcji kognitywnych, wykonawczych oraz na po-

prawę nastroju. Ponadto związki te zwiększają inte-

gralność istoty białej oraz powodują wzrost objętości 

istoty szarej w takich strukturach OUN jak: płaty 

czołowe, ciemieniowe, skroniowe i limbiczne oraz 

usprawniają metabolizm energetyczny w hipokam-

pie, podwzgórzu i korze czołowej, a tym samym 

opóźniają procesy neurodegeneracyjne [25]. Co wię-

cej, PUFA uczestniczą w sygnalizacji metabotropo-

wej (zależnej od cyklazy adenylanowej i kinazy biał-

kowej A) noradrenaliny, serotoniny oraz dopaminy 

[26]. Powszechnie wiadomo również, że budują 

błony komórkowe OUN oraz siatkówki, a należacy 

do tej grupy DHA jest niezwykle istotny z perspek-

tywy neurogenezy, synaptogenezy oraz rozwoju wy-

pustek nerwowych. Poprawia on plastyczność roz-

wijającego się OUN, warunkując zdolność uczenia 

się oraz wydajniejsze procesy pamięciowe [27,28]. 

Udowodniono również, że kwasy omega-3 charakte-

ryzują się działaniem antyapoptotycznym, antyoksy-

dacyjnym oraz immunomodulującym, przez co wy-

kazują funkcję neuroochronną zwłaszcza u osób 

starszych [28]. Prawidłowe funkcjonowanie OUN 

jest zapewniane także przez odpowiednią perfuzję 

krwi, tak więc protekcyjne właściwości DHA w sto-

sunku do układu sercowo-naczyniowego pośrednio 

hamują procesy neurodegeneracyjne, zapewniając 

dotlenienie tkanki nerwowej i dostarczenie jej skład-

ników odżywczych [29]. Ponadto zmniejsza on ry-

zyko wystąpienia udaru niedokrwiennego, a w kon-

sekwencji zapobiega śmierci komórek nerwowych 

[22].  
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Wyżej wymienione PUFA nie tylko powinny 

wchodzić w skład tłuszczów (stanowiących 1/3 

dziennego zapotrzebowania energetycznego), ale 

istotny jest również odpowiedni stosunek kwasów 

tłuszczowych omega-6 do omega-3, który powinien 

wynosić od 5:1 do 3:1. Okazuje się bowiem, że wyż-

sza zawartość kwasów omega-6 względem omega-3 

może być szkodliwa dla zdrowia. W badaniu prze-

prowadzonym wśród mieszkańców Polski już  

w 2004 roku wykazano, że stosunek ten wynosił 

średnio 7:1 [30]. Z kolei dekadę później w Europie, 

w tym również w Polsce, szacowany stosunek sięgał 

nawet 20:1 [31]. Tak wysoka ilość kwasów omega-

6 w odniesieniu do omega-3 stwarza ryzyko wystą-

pienia wielu chorób cywilizacyjnych. Spowodowane 

jest to tym, że komórki człowieka nie zawierają de-

saturazy, enzymu konwertującego nadmiar kwasów 

omega-6 do omega-3. Dostarczane wraz z dietą 

DHA oraz EPA częściowo zastępują AA w błonach 

komórkowych. O ile skład białek w tych strukturach 

jest determinowany genetycznie, to skład PUFA jest 

w dużej mierze uzależniony od ich zawartości w do-

starczanym pokarmie [32]. Powstające głównie  

z AA eikozanoidy, tj. prostaglandyny, tromboksany, 

leukotrieny, hydroksykwasy tłuszczowe i lipoksyny, 

cechują się bardzo wysoką aktywnością biologiczną. 

Związki te obecne w nadmiernych ilościach przy-

czyniają się do rozwoju wielu schorzeń o podłożu 

zapalnym i alergicznym [26,32]. Zatem spożywanie 

odpowiednich ilości kwasów tłuszczowych omega-3 

z dietą wpływa na obniżenie powstawania cytokin 

prozapalnych, dzięki czemu kwasy mogą pełnić 

funkcję prewencyjną w odniesieniu do rozwoju róż-

nych chorób, takich jak choroby sercowo-naczy-

niowe czy neurodegeneracyjne [33].  

Deficyty PUFA omega-3 mogą skutkować nie-

właściwym kształtowaniem układu nerwowego. Do-

wiedziono, że niski poziom w szczególności DHA  

u niemowląt, głównie wcześniaków, wiąże się z za-

burzeniami rozwoju umysłowego i funkcji wzroko-

wych. Potwierdzeniem tego są badania epidemiolo-

giczne wykazujące związek między jego deficytem 

a nieprawidłowym rozwojem układu nerwowego 

[33]. Co więcej, niedobór kwasów omega-3 może 

skutkować powstawaniem zaburzeń sfery psychicz-

nej. Badania przeprowadzone w 2015 roku na my-

szach potwierdziły hipotezę dotyczącą związku mię-

dzy ich niskim poziomem a zaburzeniami lękowymi 

czy depresją [34].  

Suplementacja PUFA omega-3 wywiera pozy-

tywny wpływ na zdrowie człowieka. Powszechnie 

wiadomo, że odpowiednia ich zawartość w diecie 

kobiet ciężarnych oraz karmiących piersią jest nie-

zwykle istotna z perspektywy rozwijającego się 

płodu. Niemniej istotna również jest ich prawidłowa 

ilość w mieszankach dla niemowląt karmionych 

sztucznie lub dożylnie [35]. Badania interwencyjne 

polegające na dodatkowej podaży kwasów omega-3 

kobietom ciężarnym oraz karmiącym piersią wyka-

zało zmniejszenie ryzyka zaburzeń rozwoju OUN. 

Udowodniono także, że suplementacja DHA może 

mieć związek z większą aktywnością kory przedczo-

łowej u dzieci, która odpowiada między innymi za 

pamięć roboczą oraz planowanie działań i rozważa-

nie ich konsekwencji, co z kolei przekłada się na 

funkcjonowanie w obszarze społecznym [33]. Kwas 

ten może również stanowić wsparcie niefarmakolo-

giczne w leczeniu szeregu zaburzeń takich jak: schi-

zofrenia, depresja, nadpobudliwość, deficyty uwagi, 

zaburzenia lękowe oraz choroba Alzheimera 

[22,36]. Potwierdzono, że związek ten działa 

ochronnie na dendryty przez co suplementacja DHA 

stała się obiecującą terapią, mogącą wpłynąć na 

zmniejszenie ryzyka rozwoju otępienia [37,38].  

Z kolei inne badanie interwencyjne dowiodło ko-

rzystnego wpływu DHA na poprawę funkcji pamię-

ciowych oraz poznawczych. Może być to związane  

z właściwościami przeciwzapalnymi tego kwasu, 

wzrostem poziomu acetylocholiny w połączeniach 

neuronalnych oraz poprawą plastyczności neurosy-

naptycznej w hipokampie [32,34]. Ponadto wiele 

analiz potwierdziło istotną korelację między wyższą 

zawartością kwasów omega-3 w błonach komórko-

wych erytrocytów w dzieciństwie a wyższym ilora-

zem inteligencji (ang. intelligence quotient, IQ), lep-

szą funkcją wzrokowo-przestrzenną oraz wydajniej-

szą zdolnością koncentracji w dzieciństwie a w sto-

sunku do osób z niższymi wartościami IQ [26,32]. 

 

Węglowodany 

Węglowodany, inaczej cukry lub sacharydy, są 

grupą związków organicznych, które dzielimy na cu-

kry proste (monosacharydy) i na te ulegające hydro-

lizie: dwucukry (disacharydy) oraz wielocukry (po-

lisacharydy). Dobowe zapotrzebowanie na węglo-

wodany wynosi 50-70%, z czego nie więcej niż 10% 

powinno pochodzić z cukrów prostych. Co więcej, 

dla uzyskania dodatkowych korzyści zdrowotnych 

zaleca się spożywanie ilości nie przekraczającej 5% 

[39].  

Podstawowym źródłem energetycznym dla 

OUN jest glukoza. Przekracza ona barierę krew-

mózg przez niezależne od insuliny transportery 
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GLUT-1, z kolei do komórek nerwowych przedo-

staje się przez białka GLUT-3 [40]. Mózg dorosłego 

człowieka w ciągu doby zużywa przeciętnie 120 g 

glukozy, co stanowi 25% udziału w podstawowej 

przemianie energetycznej [41]. Tkanka nerwowa nie 

posiada zdolności wytwarzania glukozy, a zapasy 

glikogenu, znajdującego się przede wszystkim  

w astrocytach, są na tyle małe, że mogą pokryć za-

potrzebowanie energetyczne na cukier jedynie na 2-

3 minuty [41]. W warunkach fizjologicznych u zdro-

wego człowieka stosującego zbilansowaną dietę po-

ziom glukozy we krwi na czczo wynosi 70-99 mg/dl, 

a stan ten nazywany jest normoglikemią [42]. Wa-

runkuje on ciągłą dostawę tego monosacharydu do 

OUN, zapewniając jego prawidłowe funkcjonowa-

nie. W sytuacji ograniczenia ilości spożywanych wę-

glowodanów dochodzi do spadku poziomu glukozy 

we krwi na czczo <70 mg/dl, definiowanego jako hi-

poglikemia [43]. Organizm wówczas uruchamia me-

chanizmy kompensacyjne, mające na celu przywró-

cenie jego prawidłowych wartości we krwi poprzez 

m.in. wzrost wydzielania hormonów, takich jak glu-

kagon, adrenalina, kortyzol oraz somatostatyna. Zo-

staje również aktywowany ośrodek głodu w pod-

wzgórzu, mobilizujący organizm do spożycia po-

karmu [43]. Objawy hipoglikemii ze strony OUN 

wynikają bezpośrednio z braku substratu energe-

tycznego oraz mogą wiązać się z zaburzeniami me-

tabolizmu w różnych obszarach mózgu. Z kolei cięż-

kość objawów koreluje ze stopniem deficytu glu-

kozy i zależy od indywidualnej wrażliwości organi-

zmu na jej niskie wartości. Może objawiać się sen-

nością, drażliwością, zaburzeniami koordynacji ru-

chowej, zaburzeniami widzenia, a w sytuacji kry-

tycznej drgawkami, śpiączką, a nawet śmiercią [44]. 

Również w sytuacji wzrostu poziomu glukozy we 

krwi uruchamiane są mechanizmy adaptacyjne skie-

rowane na obniżenie jego stężenia, z czego najważ-

niejszym z nich jest insulina. Zbyt wysoki poziom 

glukozy w surowicy krwi na czczo lub po posiłku  

w stosunku do norm definiuje hiperglikemię i jest 

stanem patologicznym. Prawidłowo działające me-

chanizmy zabezpieczają zdrowy organizm przed 

zbyt dużymi wahaniami glikemii. Dzięki temu 

rzadko dochodzi zarówno do hipo- lub hiperglikemii 

u zdrowego człowieka [43].  

Co więcej węglowodany wpływają na układ se-

rotoninergiczny, który działając ośrodkowo odpo-

wiada za regulację nastroju, funkcji poznawczych, 

procesów emocjonalnych, modulację doznań bólo-

wych oraz kontrolę temperatury ciała i apetytu [45]. 

Już w drugiej połowie XX wieku zaobserwowano, 

że sacharydy przyczyniają się do wzrostu jego ak-

tywności poprzez podwyższenie poziomu amino-

kwasu egzogennego, zaangażowanego w syntezę se-

rotoniny – tryptofanu [46]. Z kolei w 2015 roku  

w badaniu przeprowadzonym na szczurach potwier-

dzono, że wysoka i ciągła podaż węglowodanów 

(stanowiących 82% dziennego zapotrzebowania 

energetycznego) może przyczyniać się do wzrostu 

ekspresji transporterów serotoniny (Sert) w pod-

wzgórzu, co może wiązać się z zaburzeniami, m.in. 

w regulacji sygnalizacji ośrodka głodu i sytości [47]. 

Ponadto zauważono, że niektóre pokarmy bogate  

w przetworzone cukry oraz tłuszcze działają podob-

nie do narkotyków i mogą powodować rozwój uza-

leżnienia od żywności [47]. Okazuje się bowiem, że 

ośrodkami szczególnie wrażliwymi na działanie wę-

glowodanów rafinowanych jest hipokamp, płaty 

przedczołowe oraz szlak mezolimbiczny. Aktywacja 

dopaminergicznego szlaku mezolimbicznego oraz 

rozregulowane funkcjonowanie płatów przedczoło-

wych stanowią patofizjologiczne podłoże powsta-

wania nałogu. Zatem wraz z nieprawidłową regula-

cją apetytu duża ilość spożywanych cukrów prostych 

może przyczynić się do rozwoju kompulsywnego 

objadania się i otyłości. Udowodniono również ne-

gatywny wpływ przewlekłego spożywania węglo-

wodanów rafinowanych na funkcje neurokogni-

tywne. Mechanizm nie jest jeszcze w pełni poznany, 

jednak przyczyn doszukuje się w czynnikach meta-

bolicznych, zapalnych oraz naczyniowych [48].  

 

Aminokwasy 

Aminokwasy są związkami organicznymi, 

które stanowią materiał budulcowy do syntezy bia-

łek. W organizmie występuje również pula wolnych 

aminokwasów, które oprócz tworzenia peptydów  

i białek pełnią wiele istotnych funkcji, m.in. są wy-

korzystywane do syntezy lipidów i kwasów żółcio-

wych. Ponadto aminokwasy te lub ich pochodne są 

neuroprzekaźnikami (kwas asparaginowy, kwas glu-

taminowy, glicyna), neurohormonami i hormonami 

(pochodne tryptofanu – serotonina, melatonina czy 

pochodne tyrozyny – noradrenalina, adrenalina, 

trójjodotyronina i tyroksyna). Co więcej, są prekur-

sorami amin biogennych, kolagenu, elastyny, krea-

tyny, hemoglobiny, zasad azotowych i wielu innych 

cząsteczek [11]. Jedno z kryteriów podziału 

aminokwasów opiera się na tym, czy dany 

aminokwas jest syntetyzowany w organizmie 

człowieka, czy musi być dostarczony wraz  

z pokarmem. Podział ten został przedstawiony  

w Tabeli 1.  
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Aminokwasy względnie endogenne mogą być 

syntetyzowane w wyniku przekształcenia amino-

kwasów egzogennych. Z kolei aminokwasy względ-

nie egzogenne organizm dorosłego człowieka może 

sam produkować w odpowiedniej ilości, jednak mu-

szą być one dostarczane z pokarmem rozwijającemu 

się organizmowi [11]. 

 

Tabela 1. Podział aminokwasów na endogenne i egzogenne [11] 

Aminokwasy endogenne Aminokwasy egzogenne 

alanina, asparagina, glutamina, glicyna, prolina, 

seryna, kwas asparaginowy, kwas glutaminowy 

fenyloalanina, leucyna, izoeucyna, lizyna, metionina, 

treonina, tryptofan, walina 

Aminokwasy względnie endogenne Aminokwasy względnie egzogenne 

tyrozyna, cysteina arginina, histydyna 

 

Rola aminokwasów egzogennych w prawidło-

wym funkcjonowaniu OUN 

Fenyloalanina jest niezbędnym aminokwasem 

do syntezy tyrozyny oraz dopaminy i noradrenaliny. 

Tempo powstawania tych neuroprzekaźników  

w mózgu jest uwarunkowane dostępnością fenyloa-

laniny w diecie. Dopamina w rozwijającym się mó-

zgu zaangażowana jest w regulację migracji neuro-

nów, ich różnicowanie oraz w kontrolę wzrostu ak-

sonów i dendrytów [9]. Z kolei w dojrzałych komór-

kach nerwowych dopamina bierze udział w modula-

cji procesów emocjonalnych oraz ma wpływ na ak-

tywność ośrodków nagrody, uwagi i motywacji. Po-

nadto dopamina uczestniczy w normalizacji wydzie-

lania hormonów, w koordynacji ruchowej i regulacji 

napięcia mięśni [9]. Niskie stężenie dopaminy wy-

stępuje w chorobie Parkinsona oraz może mieć zwią-

zek z patogenezą schizofrenii paranoidalnej [49].  

Z kolei noradrenalina odpowiada za utrzymanie ak-

tywności organizmu w ciągu dnia [50]. Niedobór 

tego neurotransmitera wiąże się z niskim samopo-

czuciem, depresją, natomiast jego nadmiar z zespo-

łem maniakalnym [49]. 

Metionina jest aminokwasem uczestniczącym 

w wielu procesach metabolicznych. Dotychczas 

przeprowadzone badania na zwierzętach modelo-

wych potwierdziły, że pochodne tego aminokwasu 

uczestniczą w metylacji DNA, sugerując, że za-

równo nadmiar, jak i niedobór może powodować 

niestabilność genomową, a w konsekwencji prowa-

dzić do rozwoju wielu chorób. Nadmiar metioniny 

wiązany jest ze zwiększonym stresem oksydacyj-

nym m.in. w mózgu. Jednak wciąż dysponujemy 

zbyt małą ilością danych, żeby stwierdzić że ograni-

czenie w diecie tego aminokwasu ma wartość profi-

laktyczną w stosunku do chorób neurologicznych 

[51]. Co więcej, jej pochodna – S-adenozylometio-

nina – uczestniczy w syntezie melatoniny (nazywa-

nej hormonem snu) [9]. Metionina bierze także 

udział w syntezie choliny. Prawidłowe osoczowe 

stężenie choliny warunkuje jej endocytozę do ko-

mórki nerwowej, gdzie stanowi substrat do syntezy 

acetylocholiny [51]. Obniżony poziom acetylo-

choliny w hipokampie odpowiada za pogorszenie 

funkcji pamięciowych. Ponadto jej deficyty wystę-

pują w chorobie Alzheimera.  

Treonina wykazuje większe powinowactwo do 

białek transportowych w barierze krew-mózg niż 

inne aminokwasy przez co łatwiej i szybciej prze-

nika do OUN, a w konsekwencji zmniejsza transport 

innych aminokwasów do tkanki nerwowej [52]. Jed-

nak z perspektywy funkcjonowania OUN najważ-

niejszą rolą treoniny wydaje się być jej przemiana 

metaboliczna w glicynę, która jako samodzielny 

aminokwas endogenny pełni rolę neurotransmitera 

hamującego przede wszystkim w pniu mózgu i rdze-

niu kręgowym, natomiast w korze mózgowej oraz 

przodomózgowiu wykazuje również działanie pobu-

dzające jako współagonista receptora glutaminianu 

[53]. Co więcej, badania na modelu zwierzęcym po-

twierdziły dodatnią korelację między wzrostem stę-

żenia treoniny w osoczu i korze mózgowej a wzro-

stem glicyny w tkance nerwowej [9]. Sugeruje to, że 

odpowiednia zawartość treoniny w diecie może po-

średnio wpływać na równowagę neuroprzekaźników 

w OUN, zapewniając prawidłowy rozwój mózgu we 

wczesnym okresie poporodowym.  

Tryptofan jest aminokwasem, który odgrywa 

kluczową rolę we wzroście i prawidłowym rozwoju 

OUN u dzieci oraz pełni szereg istotnych funkcji  

w układzie nerwowym [54]. Uczestniczy w rozwoju 

neuronów, kształtowaniu synaps oraz bierze udział 

w neuroprzekaźnictwie. Wykazuje również właści-

wości przeciwzapalne i przeciwutleniające, zmniej-

szając stres oksydacyjny. Transport tryptofanu przez 

barierę krew-mózg może być ograniczany na drodze 

konkurencji z fenyloalaniną, tyrozyną oraz amino-

kwasami o rozgałęzionych łańcuchach (ang.  

branched chain amino acids, BCAA), do których na-
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leży walina, leucyna oraz izoleucyna [55]. Spowo-

dowane jest to tym, że w przeciwieństwie do 19 po-

zostałych aminokwasów 75-95% tryptofanu krążą-

cego w osoczu jest związana z albuminą [56], przy 

czym wykazuje on większe powinowactwo do trans-

portera w barierze krew-mózg niż do białka osocza, 

tak więc gdy znajduje się w bliskim sąsiedztwie 

przenośnika z łatwością odłącza się od albuminy  

i przenika do OUN. Biorąc pod uwagę, że przy fizjo-

logicznych stężeniach wymienionych wyżej amino-

kwasów w osoczu transporter ten jest prawie całko-

wicie wysycony, jest on podatny na hamowanie 

kompetycyjne przez co przenikanie tego związku 

jest ograniczone. Szacuje się jednak, że 75% trypto-

fanu związanego z albuminą może być dostępne dla 

OUN [56]. Po przeniknięciu przez barierę krew-

mózg tryptofan bierze udział w syntezie białek oraz 

bioaktywnych cząsteczek nazywanych tryptami-

nami, do których należy m.in. melatonina oraz sero-

tonina [54]. Melatonina jest neurohormonem i ce-

chuje się właściwościami antyoksydacyjnymi oraz 

przeciwzapalnymi. Odgrywa rolę jako modulator na-

stroju, reguluje rytm dobowy snu i czuwania, apetyt 

oraz ciśnienie krwi. Z kolei serotonina jest neuro-

przekaźnikiem zaangażowanym w kontrolę zacho-

wań impulsywnych, potrzeb seksualnych, apetytu  

i agresji oraz w procesy kontroli snu. Udowodniono, 

że synteza serotoniny jest regulowana dostępnością 

w osoczu tryptofanu pochodzącego z diety. Tak więc 

jego niska zawartość skutkuje obniżonym poziom 

tego neurotransmitera, co może objawiać się spad-

kiem temperatury ciała, ciśnienia krwi, wiązać się  

z zaburzeniami snu i koncentracji oraz powodować 

wzrost skłonności do objadania się. Ponadto niski 

poziom serotoniny wiąże się z zaburzeniami neurop-

sychiatrycznymi takimi jak depresja, lęk oraz nadpo-

budliwość. Z kolei jej nadmiar poprzez zmniejszenie 

apetytu może prowadzić do zaburzeń odżywiania, 

takich jak jadłowstręt psychiczny [9]. Suplementacja 

tryptofanem używana jest w leczeniu lęku, depresji, 

autyzmu, zespołu nadpobudliwości psychoruchowej 

(ang. attention deficit hyperactivity disorder, 

ADHD), zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych, schi-

zofrenii, bezsenności oraz w łagodzeniu bólu i na-

pięcia przedmiesiączkowego. Co więcej tryptofan 

wraz z litem używany jest w leczeniu choroby afek-

tywnej dwubiegunowej.  

BCAA pełnią w organizmie człowieka wiele 

ważnych funkcji. Budują białka oraz uczestniczą  

w wielu procesach metabolicznych. Z perspektywy 

czynności OUN ich najważniejszą rolą wydaje się 

być modulacja transportu innych aminokwasów 

przez barierę krew-mózg, a tym samym ograniczenie 

ich dostępności dla tkanki nerwowej. Konsekwencją 

tego może być obniżona synteza neuroprzekaźników 

takich jak: serotonina, dopamina, noradrenalina  

i kwas glutaminowy [57]. W związku z tym suple-

mentacja BCAA może pełnić rolę wparcia niefarma-

kologicznego w leczeniu schorzeń neurologicznych 

bądź psychiatrycznych, takich jak zaburzenie afek-

tywne dwubiegunowe czy dyskineza późna. W za-

burzeniu afektywnym dwubiegunowym suplementa-

cja BCAA może ograniczać dostęp tyrozyny do mó-

zgu, co w konsekwencji zmniejsza syntezę katecho-

lamin, których zwiększona ilość związana jest z pa-

togenezą tej choroby [58]. Analiza wyników badań 

przeprowadzonych na pacjentach, którzy przyjmo-

wali BCAA w dawce 60 g/dobę przez okres 7 dni, 

potwierdziła redukcję objawów manii [29]. Z kolei 

zmniejszając dostęp fenyloalaniny do mózgu amino-

kwasy te ograniczają syntezę dopaminy odpowie-

dzialnej za objawy kliniczne dyskinezy późnej, takie 

jak mimowolne ruchy mięśni twarzy i kończyn [59]. 

Richardson i wsp. przeprowadzili badanie, w którym 

chorzy przyjowali BCAA w ilości 209 mg/kg 

m.c./dobę w trzech dawkach podzielonch przez 2 

tygodnie, co doprowadziło do obniżenia częstości 

ruchów mimowolnych, nie powodując przy tym 

żadnych efektów ubocznych [60]. 

Histydyna jako aminokwas względnie egzo-

genny jest prekursorem karnozyny, dipeptydu zbu-

dowanego z β-alaniny oraz histydyny i pełni funkcję 

jako bufor oraz przeciwutleniacz [61]. Badania na 

modelu zwierzęcym dowiodły, że karnozyna może 

zmniejszać powstawanie β-amyloidu odpowiedzial-

nego za rozwój choroby Alzheimera [62]. Histydyna 

przekształcana jest również w histaminę, która pełni 

rolę neuroprzekaźnika w OUN, a jej synteza jest 

ograniczana dostępnością tego aminokwasu w die-

cie. Szacuje się, że łączna liczba neuronów histami-

nergicznych w mózgu wynosi około 60 tysięcy [63]. 

Uczestniczą one w reakcji organizmu na stres, w re-

gulacji rytmu snu, czuwania, apetytu oraz w modu-

lacji odczuwania lęku. Antagoniści receptorów hi-

staminowych wykazują działanie uspokajające – re-

ceptor HRH1 (ang. histamine H1 receptor) oraz 

zmniejszają apetyt, a w konsekwencji powodują spa-

dek masy ciała – receptor HRH3 (ang. histamine H3 

receptor). Zaburzenia w przekaźnictwie układu hi-

staminergicznego związane są z zaburzeniami odży-

wiania, narkolepsją, depresją, chorobą Alzheimera 

oraz z zespołem Tourette’a [64]. 

Arginina również należy do aminokwasów 

względnie egzogennych. Związek ten jest niezbędny 

dla prawidłowego rozwoju OUN. Ma duże zna- 

czenie w kształtowaniu plastyczności neuronalnej, 
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uczestnicząc w tworzeniu synaps, wpływa na funk-

cję pamięci oraz kształtuje zdolność uczenia się. 

Pełni także rolę w angiogenezie, a jako substrat do 

syntezy tlenku azotu (ang. nitric oxide, NO), wyka-

zującego działanie wazodylatacyjne, zapewnia pra-

widłowy przepływ krwi przez OUN. Jednak z dru-

giej strony wiadomo, że nadmierna produkcja NO 

jest neurotoksyczna i może powodować rozwój cho-

rób neurodegeneracyjnych [65]. W ostatnich latach 

wzrosło zainteresowanie agmatyną, metabolitem ar-

gininy i jej potencjalnym zastosowaniem w leczeniu 

niektórych schorzeń neurologicznych, przede 

wszystkim ciężkiej depresji [66]. 

 

Witaminy 

Prawidłowa zawartość witamin w organizmie 

ma istotny wpływ na funkcjonowanie OUN. Związki 

te korzystnie wpływają na procesy poznawcze, my-

ślenie abstrakcyjne oraz pamięć wzrokowo-prze-

strzenną [67]. Ponadto pełnią funkcję kofaktorów  

w procesach enzymatycznych przekształcających 

aminokwasy w funkcjonalne neurotransmitery [9]. 

Zarówno nadmiar witamin (hiperwitaminoza), nie-

dobór (hipowitaminoza), jak i całkowity brak okre-

ślonej witaminy (awitaminoza), wywiera negatywne 

skutki na pracę OUN oraz całego organizmu czło-

wieka [68]. 

 

Witaminy rozpuszczalne w tłuszczach 

Witamina A 

Witamina A jest grupą powiązanych metabo-

licznie oraz funkcjonalnie substancji zaliczanych do 

retinoidów, wśród których najistotniejszym z per-

spektywy biologicznej jest retinol i jego metabolicz-

nie aktywna postać – kwas retinowy (ang. retinoic 

acid, RA). Związki te mają fundamentalne znaczenie 

w wielu procesach fizjologicznych, uczestniczą 

m.in. w modulacji wzrostu, różnicowania i apoptozy 

komórek. Wpływają na prawidłową pracę układu 

immunologicznego, rozrodczego, oddechowego, po-

karmowego, wzroku, węchu oraz nabłonka skóry. 

Ponadto pełnią również wiele istotnych funkcji  

w OUN.  

Β-karoten (prowitamina A) wraz z witaminą A 

wykazują właściwości antyoksydacyjne, dzięki 

czemu działają neuroprotekcyjnie, chroniąc komórki 

nerwowe przed stresem oksydacyjnym [69,70] Co 

więcej, substancje te są niezbędne w procesie neuro-

genezy oraz w modulacji rytmu okołodobowego  

w hipokampie [71]. Udowodniono również, że po-

wstające w tym obszarze mózgu długotrwałe 

wzmocnienie synaptyczne (ang. long-term potentia-

tion, LTP) oraz długotrwałe osłabienie synaptyczne 

(ang. long-term depression, LTD), kluczowe dla po-

wstawania pamięci długotrwałej, są także zależne od 

tych substancji [72]. Ponadto RA pełni modulacyjną 

funkcję w jądrze łukowatym znajdującym się w pod-

wzgórzu. Ośrodek ten odpowiedzialny jest m.in. za 

utrzymanie homeostazy energetycznej organizmu 

człowieka. W obszarze tym znajdują się receptory 

hormonów peptydowych, takich jak grelina i lep-

tyna, które uczestniczą w regulacji odczuwania 

głodu i sytości, a także ośrodek kontrolujący rytm 

dobowy, co wspólnie wpływa na modulację zacho-

wań związanych z pobieraniem pokarmów [68]. 

Zarówno niedobór witaminy A, jak i jej nad-

miar wywiera negatywne konsekwencje na funkcjo-

nowanie OUN. Przewlekły, obniżony poziom 

witaminy A może wiązać się z patogenezą takich 

schorzeń jak: choroba Alzheimera, choroba 

Parkinsona, autyzm i schizofrenia. W ostatnich la-

tach potwierdzono klinicznie, że u pacjentów z cho-

robą Alzheimera występuje obniżony poziom wita-

miny A i β-karotenu, zarówno w osoczu jak i płynnie 

mózgowo-rdzeniowym [69]. Co więcej, w bada-

niach in vitro przeprowadzonych na transgenicznych 

myszach udowodniono, że oba te związki hamują 

powstawanie i oligomeryzację β-amyloidu oraz fos-

forylację białka tau, cząsteczek uczestniczących  

w patogenezie tej choroby [69]. Ponadto udowod-

niono, że witamina A moduluje aktywność układu 

dopaminergicznego istoty czarnej, zaś proces neuro-

degeneracyjny tego obszaru mózgu jest związany  

z rozwojem choroby Parkinsona.  

Badania przeprowadzone w 2012 roku na mo-

delu zwierzęcym wykazały ochronny wpływ RA na 

neurony nigrostratialne istoty czarnej. W tym sa-

mym roku Shearer i wsp. udowodnili potencjał tera-

peutyczny RA także w stosunku do zaburzeń ze 

spektrum autyzmu. U tych pacjentów zaobserwo-

wano niższy poziom oksytocyny w osoczu. Hormon 

ten jest wydzielany przez białko transbłonowe CD38 

(ang. cluster of differentiation 38) w podwzgórzu  

i odpowiada za kształtowanie zachowań społecz-

nych, których deficyty obserwuje się wśród osób  

z autyzmem [71,73]. Istnieją dowody potwierdza-

jące ścisły związek między występowaniem tego za-

burzenia a obniżoną ekspresją białka CD38 [74]. Ba-

dania in vitro potwierdziły, że RA indukuje powsta-

wanie tej proteiny, a w konsekwencji zwiększa uwal-

nianie oksytocyny, sugerując tym samym jego zasto-

sowanie terapeutyczne [75]. Istnieją również przy-

puszczenia na temat związku między sygnalizacją 
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zależną od retinoidów a schizofrenią. Potwierdze-

niem tej hipotezy może być fakt, że RA reguluje ak-

tywację transkrypcyjną receptorów dopaminergicz-

nych D2, które zgodnie z aktualną wiedzą stanowią 

cel terapeutyczny tego schorzenia [76]. Ta koncep-

cja wymaga jeszcze potwierdzenia, jednak obniżony 

poziom tego związku u chorych na tę psychozę może 

sugerować jej słuszność. Co więcej, również w 2012 

roku inne badanie dostarczyło wniosku, że suple-

mentacja RA wpływa pozytywnie na proces uczenia 

się oraz na funkcje wzrokowo-przestrzenne [77].  

Z kolei hiperwitaminoza witaminy A objawia 

się drażliwością, niepokojem, cyklotymią, depresją, 

letargiem, bezsennością, bólami głowy (spowodo-

wanymi wzrostem ciśnienia wewnątrzczaszko-

wego), a czasami nawet psychozą. Istnieją także do-

niesienia, że zbyt wysoki poziom witaminy A może 

powodować histerię arktyczną (pibloktoq), występu-

jącą u ludności zamieszkującej obszary podbiegu-

nowe i objawiającą się m.in. agresją, przygnębie-

niem oraz niekontrolowanymi zachowaniami [78]. 

 

Witamina D 

Witamina D jest steroidowym związkiem orga-

nicznym występującym pod postacią dwóch podsta-

wowych dla organizmu człowieka form: ergokalcy-

ferolu (witamina D2) oraz cholekalcyferolu (wita-

mina D3). Pierwszy z nich występuje naturalnie  

w organizmach roślinnych oraz drożdżach i powstaje 

z ergosterolu pod wpływem działania promieniowa-

nia ultrafioletowego. W ten sam sposób tworzy się 

cholekalcyferol z 7-dehydrocholesterolu. Źródłem 

tej witaminy jest zatem nie tylko dieta, ale również 

ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe B 

(UVB). Witamina D3 ulega 25-hydroksylacji w wą-

trobie do postaci kalcydiolu, a następnie 1α-hydrok-

sylacji do kalcytriolu, czyli do swojej biologicznie 

aktywnej postaci [79]. Co prawda związek ten zali-

czany jest do witamin, jednak biologicznie pełni on 

funkcję prohormonu ze względu na to, że ulegając 

metabolizmowi przekształca się do aktywnej postaci 

– 1α,25-dihydroksycholekalcyferolu [80].  

Uważa się, że witamina D ma działanie plejo-

tropowe w organizmie człowieka. Przykładowo 

związek ten wykazuje modulujący wpływ na układ 

serotoninergiczny poprzez regulację ekspresji hy-

droksylazy tryptofanu 2, kluczowego enzymu w pro-

cesie syntezy serotoniny [81]. Co więcej, w wielu 

modelach eksperymentalnych przeprowadzonych na 

zwierzętach, udowodniono rolę immunomodulującą 

i neuroprotekcyjną kalcytriolu oraz jego udział  

w procesie neurogenezy [82]. Funkcja protekcyjna 

tej witaminy jest osiągana dzięki regulacji czynni-

ków neurotroficznych, mechanizmom antyoksyda-

cyjnym oraz modulacji pobudliwości neuronów 

[83]. Najbardziej przypuszczalnego wyjaśnienia 

tych właściwości doszukuje się w mechanizmach 

molekularnych. Klasyczny model działania tego 

związku opiera się na interakcji z receptorem 

jądrowym (ang. vitamin D receptor, VDR), który 

jest czynnikiem transkrypcyjnym wpływającym na 

ekspresję wielu genów. Aktywna postać witaminy 

D3 oddziałuje również z błonowym receptorem 

alternatywnym, znanym jako białkowa izomeraza 

disiarczkowa PDIA3 (ang. protein disulfide 

isomerase family, member 3). Pobudzenie tego 

białka doprowadza do zmiany wewnątrz-

komórkowego stężenia jonów wapnia oraz 

odpowiada za aktywację wybranych fosfataz i kinaz, 

regulujących wewnątrzkomórkowe szlaki sygna-

lizacyjne. Ekspresja VDR w wielu obszarach mózgu 

stanowi pośrednie wyjaśnienie aktywności 

kalcytriolu w OUN [84]. Przykładowo obecność 

tych receptorów w hipokampie oraz w układzie 

limbicznym sugeruje udział VDR w procesach 

pamięciowych oraz funkcjach kognitywnych [85].  

Z kolei obecność VDR w korze czuciowej może 

wskazywać na jego rolę w modulacji czucia 

somatosensorycznego, a w istocie czarnej wpływ 

tego związku na układ dopaminergiczny [86,87]. Co 

więcej, reguluje on ekspresję białka Nurr1 (ang. 

Nuclear receptor related 1), które uważane jest za 

podstawowy czynnik decydujący o powstawaniu,  

a także rozwoju neuronów dopaminergicznych [88]. 

Dlatego przypuszcza się, że deficyty witaminy D 

powodują zmiany w sygnalizacji zależnej od tego 

neuroprzekaźnika, wpływając na funkcje moto-

ryczne, rozwój uzależnień oraz procesy moty-

wacyjne [89].  

Ponadto w ostatnich latach dużą wagę 

przywiązuje się do protekcyjnej roli witaminy D  

w chorobie Parkinsona. Przeprowadzona w 2019 

roku analiza dowiodła związku między jej niższym 

stężeniem w surowicy a 2,5-krotnie większym ryzy-

kiem zachorowania na tę chorobę. Dodatkowym po-

twierdzeniem tej hipotezy są badania, które udowod-

niają, że pacjenci z chorobą Parkinsona mają niższe 

stężenie kalcytriolu w surowicy krwi w stosunku do 

osób zdrowych. Analiza ta dostarczyła również 

wniosków, że ekspozycja na światło słoneczne ≥15 

minut dziennie zmniejsza ryzyko rozwoju tego scho-

rzenia poprzez zwiększenie poziomu witaminy D  

w surowicy krwi. Badanie to jednak nie wykazało 

żadnego wpływu u pacjentów objawowych. Wycią-

gnięto więc wniosek, że odgrywa ona ważniejszą 
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rolę w profilaktyce niż leczeniu choroby Parkinsona 

[80]. W ostatnich latach udowodniono również 

związek między jej niskim stężeniem a zaburzeniami 

funkcji poznawczych, w tym demencją i otępieniem 

[84]. Niedobór witaminy D3 może być związany ze 

zwiększonym stężeniem peptydów uczestniczących 

w procesie odkładania się w mózgu amyloidu oraz 

wyższym poziomem czynników zapalnych w mikro-

gleju [90]. Ponadto już w 2012 roku zauważono, że 

jej suplementacja u pacjentów chorujących na 

stwardnienie rozsiane zmniejsza aktywność choroby 

w obrazach pochodzących z rezonansu magnetycz-

nego [91]. Molekularne podłoże tej zależności nie 

zostało dotychczas zbadane. Należy wyraźnie pod-

kreślić, że wiele dotychczas przeprowadzanych ob-

serwacji na temat wpływu witaminy D3 na OUN  

i związane z nim jednostki chorobowe wymaga bar-

dziej rozszerzonych badań [88,92]. Przedawkowanie 

witaminy D3 występuje bardzo rzadko, a objawy ze 

strony OUN, takie jak: senność, splątanie, ból 

głowy, depresja, a nawet śpiączka, wynikają z wtór-

nej hiperkalcemii i hiperfosfatemii [68]. 

 

Witamina E  

Witamina E to grupa związków zwanych toko-

ferolami i tokotrienolami, będącymi składnikami od-

żywczymi o właściwościach przeciwutleniających. 

Najbardziej aktywną biologicznie formą jest α-toko-

ferol. Zapobiegając oksydacji lipidów oraz PUFA 

znajdujących się w mózgu, zapewnia integralność 

błon komórek nerwowych [93].  

Badanie śródbłonka naczyń włosowatych  

w mózgu wykazało dodatnią korelacje między 

intensywnością wnikania α-tokoferolu do OUN  

a stężeniem tego związku we krwi i poziomem 

receptora zmiatacza grupy B1 (ang. scavenger 

receptor class B type 1, SRB1). SRB1 jest 

fizjologicznie istotnym białkiem receptorowym 

lipoproteiny o wysokiej gęstości (ang. high density 

lipoprotein, HDL), która transportuje α-tokoferol we 

krwi. Witamina E po przejściu przez barierę krew-

mózg jest bezpośrednio dostarczana do astrocytów, 

które syntetyzują apolipoproteinę E (ApoE), 

odpowiedzialną za jej dalszy transport w płynie 

mógowo-rdzeniowym do pozostałych komórek 

OUN [94].  

Zaobserwowano związek między chorobami 

związanymi z działaniem stresu oksydacyjnego, ta-

kimi jak ataksja, choroba Alzheimera oraz choroba 

Parkinsona, a obniżonym stężeniem α-tokoferolu  

w osoczu [9]. Metaanaliza przeprowadzona w 2019 

roku udowodniła, że pacjenci z chorobą Alzheimera 

mają niższy poziom α-tokoferolu we krwi w porów-

naniu do grupy kontrolnej bez otępienia. Pozostaje 

jednak niejasne, czy jego stężenie ma związek z ge-

netyczną predyspozycją do rozwoju tego schorzenia 

oraz czy suplementacja witaminy E może opóźniać 

postęp otępienia [95]. Co więcej udowodniono, że 

jej niedobór powoduje spadek aktywności hydroksy-

lazy tyrozynowej, enzymu zaangażowanego w po-

wstawanie noradrenaliny oraz dopaminy. Wykazano 

również, że jej obniżone stężenie w osoczu krwi 

przyczynia się do zmniejszonej syntezy i słabszego 

działania acetylocholiny [9]. 

 

Witamina K 

Witamina K jest grupą związków organicznych 

uczestniczących w metabolizmie sfingolipidów bę-

dących istotnym składnikiem błon biologicznych 

oraz pełniących ważną funkcję w procesach różnico-

wania, proliferacji oraz starzenia się neuronów. Po-

nadto zaangażowana jest w biologiczną aktywację 

czynnika wzrostu Gas6 (ang. growth arrest-specific 

6), który jest ściśle związany z szeregiem procesów 

komórkowych obejmujących wzrost, przeżycie oraz 

śmierć komórek nerwowych. Witamina K występuje 

obficie w tkance mózgowej pod postacią menachi-

nonu-4, który jest kofaktorem enzymatycznym bia-

łek oraz chroni komórki nerwowe przed działaniem 

stresu oksydacyjnego i wykazuje działanie przeciw-

zapalne [96]. Co więcej, witamina K w pośredni spo-

sób wpływa na prawidłowe funkcjonowanie układu 

nerwowego poprzez aktywację białka S [97], które 

jest czynnikiem przeciwzakrzepowym, dzięki czemu 

usprawnia perfuzję krwi przez OUN, dostarczając 

mu składniki odżywcze oraz tlen. Badania popula-

cyjne udowodniły, że niedobór witaminy K, poprzez 

zmiany w metabolizmie sfingolipidów,  wiąże się z 

pogorszeniem funkcji poznawczych oraz zwiększa 

ryzyko wystąpienia chorób neurodegeneracyjnych, 

takich jak choroba Alzheimera [98].  

 

Witaminy rozpuszczalne w wodzie 

Witamina C 

W ostatnich latach zaobserwowano rosnące za-

interesowanie wykorzystaniem witaminy C (kwasu 

L-askorbinowego) w leczeniu chorób układu nerwo-

wego. W organizmie może ona występować w for-

mie zredukowanej – kwasu askorbinowego oraz 

utlenionej – kwasu dehydroaskorbinowego. Pierw-

szy z nich wnika do OUN przede wszystkim przez 

zależny od sodu transporter SVCT2 (ang. sodium-

coupled vitamin C transporter 2), który uczestniczy 
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w przenikaniu tego związku z osocza przez splot na-

czyniówkowy do płynu mózgowo-rdzeniowego,  

a także poprzez błonę komórkową do cytozolu ko-

mórek nerwowych. Kwas dehydroaskorbinowy z ko-

lei dostaje się do OUN głównie przez transportery 

glukozy GLUT1 i GLUT3. Należy tutaj zaznaczyć, 

że transport ten jest dwukierunkowy, tak więc każda 

cząsteczka, która powstała w wyniku utleniania 

askorbinianu w neuronach, może zostać z łatwością 

wydzielona i utracona. Mechanizmami chroniącymi 

przed tym zjawiskiem są wydajne procesy redukcji 

oraz recyklingu kwasu dehydroaskorbinowego. Ko-

mórki nerwowe pobierają witaminę C na oba opi-

sane sposoby, natomiast astrocyty pozyskują ją jedy-

nie za pomocą wspomnianych wyżej transporterów 

GLUT [99].  

Najważniejsza funkcja biologiczna witaminy C 

jest związana z jej właściwościami przeciwutleniają-

cymi. OUN ze względu na dużą zawartość PUFA 

oraz szczególnie wysokie tempo metabolizmu nara-

żony jest na działanie reaktywnych form tlenu  

i azotu. Witamina C działa zarówno bezpośrednio 

poprzez zmiatanie wolnych rodników, które po-

wstają jako produkt uboczny metabolizmu komórko-

wego, jak i pośrednio poprzez udział w recyklingu 

innych przeciwutleniaczy, szczególnie α-tokoferolu. 

Związek ten podczas usuwania reaktywnych form 

tlenu zostaje utleniony do szkodliwego rodnika α-to-

koferoksylowego. Askorbinian redukuje go z powro-

tem do α-tokoferolu [100]. Zważywszy na te właści-

wości witamina C jest uznawana za ważny czynnik 

neuroochronny. Co więcej pełni funkcję w rozwoju 

OUN, uczestnicząc w różnicowaniu i dojrzewaniu 

neuronów [101]. Witamina C, jako donor 

elektronów w procesach hydroksylacji reszt lizy-

lowych oraz propylowych, uczestniczy w ko-

ńcowym etapie syntezy kolagenu, który niezbędny 

jest do tworzenia osłonek mielinowych. Dowodem 

na to są przeprowadzone badania in vitro, które 

udowodniły, że dodanie kwasu L-askorbinowego do 

hodowli szczurzych komórek Schwanna i neuronów 

zwoju korzenia grzbietowego sprzyja tworzeniu 

mieliny [102].  

Witamina C pełni również rolę w neuroprze-

kaźnictwie. Okazuje się, że najwyższe jej stężenie  

w OUN znajduje się w zakończeniach nerwowych, 

gdzie bierze udział w metabolizmie tyrozyny oraz 

pełni funkcję kofaktora hydrolaz uczestniczących  

w syntezie noradrenaliny i dopaminy [9]. Ponadto 

niektóre badania na zwierzętach udowodniły jej 

modulujący wpływ na receptory glutaminianu  

i kwasu γ-aminomasłowego (ang. gamma-amino-

butyric acid, GABA). Poprzez hamowanie wiązania 

glutaminianu z receptorem N-metylo-d-aspa-

raginianu (ang. the N-methyl-D-aspartate receptor, 

NMDA) zapobiega jego nadmiernej hiper-

polaryzacji, a tym samym chroni komórki nerowe 

przed uszkodzeniem [103]. Biorąc pod uwagę powy-

żej opisane właściwości witaminy C, w ostatnich la-

tach zaobserwowano jej potencjalną rolę terapeu-

tyczną w procesach neurodegeneracyjnych, takich 

jak choroba Alzheimera, choroba Parkinsona, cho-

roba Huntingtona oraz stwardnienie rozsiane.  

W tych schorzeniach dochodzi do powstawania i na-

gromadzenia dużej ilości wolnych rodników, co  

w powiązaniu z udowodnionym, obniżonym osoczo-

wym stężeniem witaminy C u tych pacjentów prze-

mawia za słusznością tej hipotezy [99].  

Naukowcy udowodnili również, że jej niedobór 

może wiązać się z występowaniem zaburzeń beha-

wioralnych oraz powodować zaburzenia koncentra-

cji i pogorszenie pamięci roboczej [104]. Co więcej 

przypuszcza się, że suplementacja witaminy C może 

wpływać pozytywnie na nastrój, zmniejszać lęk oraz 

stres, dzięki czemu może pełnić funkcję wsparcia 

farmakologicznego w schorzeniach psychiatrycz-

nych, takich jak lęk czy depresja [99]. Ponadto 

dowiedziono, że leczenie z użyciem kwasu L-

askorbinowego może łagodzić zaburzenia pamięci 

oraz zmiany neuro-degeneracyjne u szczórów, które 

były narażone na działanie neurotoksycznych 

substancji, takch jak kolchicyna lub glin [105,106]. 

Z kolei u osób starszych suplementacja witaminą C 

może redukować występowanie zaburzeń 

kognitywnych i motorycznych poprzez zmniejszenie 

stresu oksydacyjnego [107]. Pomimo, że wiele ba-

dań na zwierzętach potwierdza korzystny jej wpływ 

w leczeniu schorzeń neurologicznych i psychiatrycz-

nych, to obserwacja tych zależności u ludzi jest 

wciąż ograniczona i opiera się jedynie na ocenie 

działania suplementacji kwasu L-askorbinowego 

często uzupełnionej innymi witaminami.  

  

Witaminy z grupy B 

Witaminy z grupy B pełnią rolę jako koenzymy 

w procesach metabolicznych oraz uczestniczą  

w syntezie wielu cząsteczek sygnałowych. Istotne są 

również dla funkcjonowania OUN, biorąc udział 

m.in. w produkcji energii, metylacji genomowej  

i niegenomowej oraz syntezie i naprawie DNA. 

Każda z witamin z grupy B aktywnie przenika przez 

barierę krew-mózg i splot naczyniówkowy za po-

mocą dedykowanych mechanizmów transportowych 

[108]. Ponadto stężenie np. metylotetrahydrofolianu 

(główna krążąca forma kwasu foliowego) jest 4 razy 
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wyższe w OUN niż w osoczu, z kolei biotyny oraz 

kwasu pantotenowego nawet 50 razy większe. Po-

ziomy tych związków w mózgu są ściśle regulowane 

przez wiele mechanizmów homeostatycznych 

[109,110].  

Witamina B1 (tiamina) ułatwia wykorzystywa-

nie glukozy przez komórki nerwowe, zapewniając 

ich sprawne funkcjonowanie [107]. Ponadto pełni 

funkcję kofaktora w szlaku pentozofosforanowym, 

który jest etapem syntezy steroidów i kwasów tłusz-

czowych budujących błony komórkowe, m.in. neu-

ronów oraz neurogleju. Szlak ten uczestniczy rów-

nież w syntezie kwasów nukleinowych oraz prekur-

sorów aminokwasów aromatycznych, niezbędnych 

do syntezy neuroprzekaźników układu adrenergicz-

nego i serotoninergicznego [9,108]. Niskie stężenie 

tiaminy w OUN może powodować zaburzenia meta-

bolizmu oraz wzrost stresu oksydacyjnego, który 

stanowi jeden z czynników etiologicznych chorób 

neurodegeneracyjnych, takich jak choroba Alzhei-

mera oraz choroba Parkinsona [111]. Co więcej nie-

dobór tej witaminy jest przyczyną choroby beri-beri, 

której najczęstszą przyczyną jest nadużywanie alko-

holu. Ze strony układu nerwowego manifestuje się 

wystąpieniem porażeń oraz polineuropatią. Udo-

wodniono również, że suplementacja witaminy B1 

może pozytywnie wpływać na procesy poznawcze  

u osób starszych [107].  

Witamina B2 (ryboflawina) jest substratem do 

syntezy mononukleotydu flawinowego (ang. flavin 

mononucleotide, FMN) oraz dinukleotydu flawinoa-

deninowego (ang. flavin-adenine dinucleotide, 

FAD). Związki te pełnią szereg funkcji metabolicz-

nych. Z perspektywy czynnościowej OUN niezwy-

kle istotny jest ich udział w metabolizmie kwasów 

tłuszczowych, regulacji hormonów tarczycy oraz  

w procesie wchłaniania i wykorzystywania żelaza. 

Rozregulowanie któregokolwiek z tych procesów 

spowodowane niedoborem ryboflawiny wiąże się  

z negatywnymi konsekwencjami dla pracy OUN 

[108]. Ponadto wraz z witaminą B6 uczestniczy  

w syntezie dopaminy oraz redukuje poziom stresu 

oksydacyjnego w OUN, dzięki czemu witaminy te 

mogą zmniejszać ryzyko rozwoju chorób neurode-

generacyjnych. U zdrowych osób niedobór witaminy 

B2 występuje bardzo rzadko. Z kolei u dzieci z gene-

tycznym zaburzeniem jej metabolizmu, deficyt rybo-

flawiny objawia się padaczką, migrenami, uszkodze-

niem mózgu oraz większą skłonnością do rozwoju 

chorób neurodegeneracyjnych [112].  

Witamina B3 (niacyna/witamina PP) w OUN 

bierze udział w rozwoju komórek nerwowych oraz 

działając neuroprotekcyjnie, wydłuża ich czas prze-

życia. Jest substratem do syntezy dinukleotydu niko-

tynoamidoadeninowego (ang. nicotinamide adenine 

dinucleotide, NAD), biorącego udział m.in. w proce-

sach energetycznych, konwersji folianu do tetrahy-

drofolianu oraz w kontroli prawidłowego metaboli-

zmu komórek nerwowych [108]. Dzięki temu chroni 

je przed procesami zwyrodnieniowymi prowadzą-

cymi do otępienia oraz demencji. Udowodniono, że 

suplementacja niacyną w początkowej fazie choroby 

Alzheimera może poprawiać transmisję neuronalną  

i zmniejszać toksyczność amyloidu odpowiedzial-

nego za rozwój tej choroby [113]. 

Witamina B4 (cholina), właściwie uznawana 

za substancję witaminopochodną, jest niezbędna  

w rozwoju OUN zarówno w okresie prenatalnym, 

jak i postnatalnym. Najczęstszym jej źródłem w po-

żywieniu są rozpuszczalne w tłuszczach związki: 

fosfatydylocholina i sfingomielina oraz rozpusz-

czalne w wodzie: fosfocholina, glicerynofosfocho-

lina i wolna cholina [114]. Około połowa spożywa-

nej fosfatydylocholiny i sfingomieliny pod wpły-

wem działania enzymów trzustkowych i śluzówko-

wych ulega rozpadowi, uwalniając wolną cholinę. 

Pozostała część zostaje wchłonięta w jelicie cien-

kim, wbudowana do chylomikronów i wraz z krąże-

niem limfatycznym transportowana do narządów,  

w tym m.in. do mózgu [114-116]. Z kolei tylko nie-

wielka ilość rozpuszczalnej w wodzie fosfocholiny  

i glicerynofosfocholiny jest poddawana procesowi 

trawienia [115]. W zdecydowanej większości 

związki te w formie niezmienionej są absorbowane 

w jelicie cienkim, skąd krążeniem wrotnym trafiają 

do wątroby, gdzie następnie są albo magazynowane, 

albo ulegają procesowi fosforylacji. Po tej przemia-

nie są przenoszone wraz z krwią do pozostałych ko-

mórek organizmu [114,117]. Prawidłowa zawartość 

choliny w pożywieniu chroni rozwijający się płód 

przed wadami cewy nerwowej nawet w sytuacji ob-

niżonego stężenia kwasu foliowego w osoczu matki. 

Co więcej, cholina używana jest do syntezy fosfoli-

pidów błonowych oraz mieliny przez co odgrywa 

również istotną rolę w prawidłowym funkcjonowa-

niu OUN u dorosłych. Ponadto, jak już wspomniano 

wcześniej, jest substratem acetylocholiny, której 

synteza zależy bezpośrednio od dostępności choliny 

w osoczu. Niedobór tego składnika w diecie może 

powodować rozdrażnienie, bezsenność, stany lę-

kowe oraz zaburzenia pamięci [9]. 

Witamina B5 (kwas pantotenowy) jest 

substratem do syntezy koenzymu A (CoA), powsze-

chnie znanego z roli w metaboliźmie oksydacyjnym. 

Poza tą funkcją CoA uczestniczy w budowie ko-
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mórek nerwowych poprzez udział w syntezie 

kwasów tłuszczowych, aminokwasów, cholesterolu 

oraz fosfolipidów, zapewniając ich prawidłowe 

funkcjonowanie. Co więcej, jest prekursorem 

acetylocholiny oraz zaangażowana jest w syntezę 

serotoniny i dopaminy. Uczestniczy również  

w powstawaniu hormonów steroidowych – korty-

zolu, testosteronu, estradiolu i progesteronu 

[108,118]. Niedobór kwasu pantotenowego wiąże 

się nie tylko z zaburzeniami gospodarki hormo-

nalnej, ale również neuronalnej. Ostatnie badanie  

z 2020 roku dowiodło, że u pacjentów z chorobą 

Alzheimera występuje ciężki i rozległy niedobór 

witaminy B5 w mózgu, zwłaszcza w obszarze 

hipokampa, kory śródwęchowej i zakrętu skronio-

wego środkowego. Analiza z tych badań dostarczyła 

więc wniosków, że jej deficyt może być przyczyną 

neurodegeneracji i otępienia. Ponadto zasuge-

rowano, że leczenie odpowiednimi dawkami 

doustnymi kwasu pantotenowego może hamować,  

a nawet cofać rozwój tej choroby we wczesnych 

stadiach [119].  

Witamina B6 (pirydoksyna) jest kofaktorem 

wielu szlaków enzymatycznych, uczestniczy w syn-

tezie serotoniny, dopaminy, noradrenaliny i GABA, 

a jej niedobór wiąże się z zaburzeniami neuroprze-

kaźnictwa w OUN [9,108]. Ponadto pirydoksyna ma 

bezpośredni wpływ na procesy transkrypcji, ekspre-

sję genów oraz odgrywa rolę w metabolizmie glu-

kozy [107]. Niedobór tej witaminy w okresie płodo-

wym powoduje zmiany zarówno strukturalne, jak  

i funkcjonalne hipokampa, skutkując w późniejszym 

okresie zaburzeniami funkcji pamięciowych. Dowo-

dem na to są badania sugerujące, że niższe stężenie 

tej witaminy we krwi wiąże się z uzyskiwaniem gor-

szych wyników w testach pamięciowych [107]. Co 

więcej potwierdzono skuteczność witaminy B6 w ła-

godzeniu drażliwości, napięcia przedmiesiączko-

wego oraz objawów depresji u osób starszych [107]. 

Zaobserwowano również, że jej osoczowe stężenie 

związane jest z większym ryzykiem wystąpienia de-

presji u młodzieży, z kolei u osób starszych to ry-

zyko wzrasta wraz z obniżeniem jej stężenia we krwi 

[9]. 

Witamina B7 (biotyna), poza powszechnie 

znaną rolą w regulacji ekspresji genów, pełni swoją 

podstawową funcję w metaboliźmie glukozy, 

niezbędnego substratu energetycznego dla komórek 

nerwowych. Niedobory biotyny u osób dorosłych 

występują rzadko, a najbardziej narażonymi osoba-

mi są pacjenci z cukrzycą typu II [108]. Poważny 

deficyt biotyny spowodowany mutacją genu BTD 

(ang. biotinidase), kodującego enzym biotynidazę, 

manifestuje się w niemowlęctwie lub wczesnym 

dzieciństwie wystąpieniem takich objawów jak: 

drgawki, ataksja i utrata słuchu. Ostatnie badania 

przeprowadzone na muszkach owocowych z rodzaju 

Drosophila wykazują związek między niedoborem 

biotyny a rozwojem tauopatii, do których zaliczana 

jest m.in. choroba Alzheimera. Analiza tych 

wyników sugeruje, że neurologiczne skutki 

obniżonego poziomu witaminy B7 wynikają ze 

zwiększonej neurotoksyczności białek tau oraz ze 

zmian biotynizacji karboksylazy, co w konsekwencji 

przekłada się na nieprawidłową funkcję mito-

chondriów. Ponadto dowiedziono w tym badaniu, że 

przewlekła podaż biotyny trans-genicznym 

muszkom, ze zmniejszoną ekspresją biotynidazy  

i objawami tauopatii, poprawiła deficyty lokomo-

toryczne oraz spowodowała zahamowanie procesu 

neurodegeneracji. Co więcej, analiza ta wskazuje na 

analogię mechanizmów w ludzkim mózgu z chorobą 

Alzheimera, a to sugeruje kluczową rolę niedoboru 

tej witaminy w patogenezie tauopatii [120]. 

Witamina B9 (kwas foliowy) jest niezbędna do 

prawidłowego rozwoju układu nerwowego w okre-

sie prenatalnym. Niedobór kwasu foliowego w cza-

sie ciąży powoduje ciężkie anomalie cewy nerwo-

wej. Zalecana jest zatem jego suplementacja, która  

o 85% zmniejsza ryzyko wystąpienia tych wad u roz-

wijającego się organizmu [106]. Wiadomo również, 

że uczestniczy on w syntezie neuroprzekaźników ta-

kich jak: serotonina i dopamina. Zmiany w jego do-

stępności wiążą się z deficytami neurotransmisji  

i nieprawidłowościami w funkcjonowaniu OUN, co 

może manifestować się zaburzeniami lękowymi, ob-

niżonym nastrojem i nadpobudliwością [9,121]. Po-

nadto niska dostępność kwasu foliowego dla mózgu 

wiąże się ze wzrostem stężenia metabolitu amino-

kwasowego – homocysteiny, która powoduje wzrost 

stresu oksydacyjnego w OUN. W konsekwencji po-

woduje szybsze starzenie się mózgu oraz może przy-

czynić się do rozwoju demencji, depresji oraz cho-

roby Alzheimera. Co więcej, związek ten uszkadza 

śródbłonek naczyń mózgowych, tak więc jego wyso-

kie stężenie wiąże się z wyższym ryzykiem wystą-

pienia udaru [122]. 

Witamina B12 (kobalamina) pełni rolę w prawi-

dłowym rozwoju i pracy OUN. Niedobór tej wita-

miny wywołuje szereg objawów neurologicznych  

i psychiatrycznych. Wczesną oznaką jej obniżonego 

stężenia w surowicy krwi jest złe samopoczucie. Ko-

lejnymi objawami, które mogą świadczyć o jej ni-

skim poziomie, są bóle kończyn, parestezje oraz 

utrata pamięci. W okresie wczesnego rozwoju defi-

cyt witaminy B12 w osoczu powoduje nieodwracalne 
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zmiany neurologiczne, spowodowane m.in. zaburze-

niami w procesie mielinizacji oraz uszkodzeniem 

nerwów wzrokowych [107]. Co więcej, badania udo-

wodniły, że jej obniżone stężenie we krwi może po-

wodować zaburzenia funkcji poznawczych u nasto-

latków oraz zwiększać ryzyko wystąpienia ciężkiej 

depresji [123,124]. Deficyt kobalaminy jest również 

obserwowany u chorych na schizofrenię i demencję 

[125]. Ponadto niedobór kobalaminy wraz z niskim 

poziomem kwasu foliowego przyczynia się do wzro-

stu stężenia homocysteiny we krwi, zwiększając ry-

zyko wystąpienia chorób neurodegeneracyjnych. 

Natomiast suplementacja tych związków może skut-

kować poprawą funkcji pamięciowych i kognityw-

nych u osób starszych [125,126].  

 

Składniki mineralne 

Spośród składników mineralnych mających 

istotne znaczenie dla prawidłowej czynności OUN 

na szczególną uwagę zasługują: żelazo, cynk, jod, 

magnez, miedź oraz selen. Są one niezbędne za-

równo dla prawidłowego rozwoju OUN w okresie 

prenatalnym i wczesnego dzieciństwa, a także  

w późniejszym okresie życia zapewniają jego prawi-

dłowe funkcjonowanie.  

Żelazo jest istotnym składnikiem mineralnym 

wpływającym na prawidłowe funkcjonowanie OUN. 

Zapewnia prawidłowe dotlenienie tkanki nerwowej 

oraz wpływa na aktywność oksydazy cytochromu c 

(enzymu łańcucha oddechowego) przez co bierze 

udział w wytwarzaniu energii. Niedobór żelaza skut-

kuje zmniejszeniem aktywności metabolicznej ko-

mórek nerwowych. Z kolei we wczesnym okresie 

rozwoju oraz w niemowlęctwie skutkuje zaburze-

niami mielinizacji nerwów, a w konsekwencji wy-

stąpieniem deficytów funkcji poznawczych. Klinicz-

nie obniżony poziom żelaza we krwi manifestuje się 

apatią, sennością, rozdrażnieniem, zaburzeniami 

koncentracji oraz pamięci.  

Cynk bierze udział m.in. w mechanizmach od-

powiedzialnych za odczuwanie smaku. Pierwiastek 

ten występuje w pęcherzykach synaptycznych za-

kończeń nerwowych układu glutaminergicznego 

przez co uczestniczy w modulacji powstawania oraz 

przewodzenia impulsów nerwowych. Niedobór tego 

minerału związany jest z występowaniem zaburzeń 

behawioralnych oraz kognitywnych.  

Jod jest pierwiastkiem śladowym niezbędnym 

do syntezy hormonów tarczycy, które odpowiadają 

za aktywność metaboliczną tkanek. Niedobór jodu 

skutkuje spadkiem syntezy tych hormonów, a w kon-

sekwencji zmniejszeniem metabolizmu komórek 

nerwowych co prowadzi do rozwoju upośledzenia 

umysłowego, a w skrajnych przypadkach do krety-

nizmu [100].  

Magnez uczestniczy w wielu szlakach metabo-

licznych oraz pełni funkcję stabilizującą struktury 

komórkowe, wpływając w istotny sposób na gospo-

darkę energetyczną komórek nerwowych. Ponadto 

jest pierwiastkiem niezbędnym w procesie aktyw-

nego transportu jonów potasu i wapnia przez co mo-

duluje neuroprzekaźnictwo.  

Miedź jest pierwiastkiem istotnym w syntezie 

neurotransmiterów oraz pełni funkcję neuroprotek-

cyjną. Z kolei selen jest składnikiem peroksydazy 

glutationowej, enzymu odpowiedzialnego za reduk-

cję poziomu stresu oksydacyjnego w tkance nerwo-

wej [9].  

 

Podsumowanie 

Składniki pokarmowe diety, takie jak kwasy 

tłuszczowe, białka, węglowodany, stanowią podsta-

wowy budulec wszystkich komórek organizmu,  

w tym neuronów. Niektóre z nich, tj. kwasy tłusz-

czowe, aminokwasy, witaminy i składniki mine-

ralne, pełnią dodatkowo funkcję modulującą i wa-

runkującą sprawny wzrost, różnicowanie, rozwój 

oraz funkcjonowanie układu nerwowego. Wiele 

przytoczonych badań dostarcza niepodważalnych 

dowodów o istotnej roli składników pokarmowych 

diety w prewencji rozwoju chorób neurodegenera-

cyjnych oraz psychiatrycznych. Co więcej niektóre 

składniki pokarmowe mogą być istotnym elementem 

leczenia farmakologicznego. Pomimo, że wiele ana-

liz opiera się na wynikach uzyskanych z badań prze-

prowadzonych na zwierzętach, to dostarczone wnio-

ski dotyczące zrozumienia mechanizmu powstawa-

nia i rozwoju choroby oraz potencjalnej wartości te-

rapeutycznej określonych składników diety wydają 

się być analogiczne w stosunku do organizmu czło-

wieka. Zastosowanie dodatkowej suplementacji 

aminokwasami, witaminami czy kwasami tłuszczo-

wymi omega-3 w celu leczenia niektórych schorzeń 

OUN wymaga jeszcze dodatkowych badań. Nie-

mniej jednak prawidłowe nawodnienie oraz zbilan-

sowana i zdrowa dieta, pokrywająca dzienne zapo-

trzebowanie na wszystkie wymienione składniki po-

karmowe, stanowi klucz do utrzymania sprawności 

OUN od wczesnego dzieciństwa do późnej starości.  
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Streszczenie  

Dynamiczny wzrost liczby zachorowań na chorobę Alzheimera i brak form skutecznego leczenia sprawiają, że 

kluczową kwestią jest prewencja tego zaburzenia neurodegeneracyjnego. Spadek funkcji poznawczych, w szcze-

gólności pamięci, spowodowany jest apoptozą komórek nerwowych związaną z akumulacją beta-amyloidu oraz 

fosforylacją białka tau. Znaczną rolę w patofizjologii tego zaburzenia odgrywa mikrobiota jelitowa, wchodząca  

w interakcje z mózgiem za pomocą osi mikrobiota-jelito-mózg. Działania mające na celu zapobieganie dysbiozie 

jelitowej obejmują modyfikacje diety i stylu życia, rozważne stosowanie antybiotyków i innych leków. Stawia to 

lekarzy, ale i też dietetyków, w roli znaczących osób, które mogą pomóc w zapobieganiu rozwojowi choroby  

i opóźnieniu jej postępu. 

 

Słowa kluczowe: mikrobiota jelitowa, oś mikrobiota-jelito-mózg, choroba Alzheimera, żywienie, choroby  

neurodegeneracyjne, dysbioza jelitowa 

 

 

The role of gut-microbiota dysbiosis in the pathophysiology of Alzheimer's  
disease 
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Abstract  

The dynamic increase in the number of Alzheimer's disease cases and the lack of effective treatment forms make 

the prevention of this neurodegenerative disorder a key issue. Cognitive decline, in particular memory, is caused 

by the apoptosis of nerve cells associated with the accumulation of beta-amyloid and the phosphorylation of the 

tau protein. The gut microbiota, which interacts with the brain via the microbiota-gut-brain axis, plays a significant 

role in the pathophysiology of this disorder. Actions to prevent gut dysbiosis include diet and lifestyle modifica-

tion, prudent use of antibiotics and other medications. This places doctors and dieticians/nutritionists as key people 

who can help prevent the development of the disease and delay its progression. 

 

Keywords: gut microbiota, microbiota-gut-brain axis, Alzheimer’s disease, nutrition, neurodegenerative  

diseases, gut dysbiosis 
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Wstęp  

Na świecie obserwuje się rosnący wzrost za-

chorowalności na chorobę Alzheimera (ang. Alzhei-

mer’s disease, AD) [1]. Dotyka ona głównie osób 

starszych i objawia się spadkiem funkcji poznaw-

czych, a w szczególności pamięci [2,3]. Od wielu lat 

prowadzone są badania, jednak patomechanizm po-

wstawania tej choroby, jak i leczenie to tematy, które 

wciąż wymagają pogłębienia [2,4]. W tym momen-

cie możliwe jest jedynie łagodzenie objawów AD 

[2]. Jest to problem, który dotyka około 55 mln ludzi 

na świecie, a przyrost wynosi około 10 mln nowych 

przypadków rocznie. Niewątpliwie więc AD,  

a w szczególności przyczyny choroby i możliwości 

jej zapobiegania, wciąż powinny być istotnym 

obiektem badań [1,4]. 

Rozwój technik sekwencjonowania genetycz-

nego spowodował znaczący postęp w badaniach na-

ukowych w zakresie mikrobioty jelitowej [3]. Od-

krycie połączenia drobnoustrojów bytujących w jeli-

tach z mózgiem poprzez oś mikrobiota-jelito-mózg 

(ang. gut-microbiota-brain axis, GMBA) stało się 

punktem łączącym wiele nieznanych dotychczas 

aspektów zdrowia [5]. Udowodniono, że dysbioza 

jelitowa, może mieć znaczny wpływ na patofizjolo-

gię AD [3]. Stawia to lekarzy, jak i dietetyków,  

w roli najistotniejszych osób w kontekście prewencji 

i postępowania przeciwdziałającego rozwojowi AD. 

Niniejszy artykuł skupia się na przeglądzie naj-

nowszych doniesień naukowych łączących mikro-

biotę jelitową człowieka z powstawaniem AD oraz 

na możliwościach modyfikacji mikrobioty jelitowej 

w celu prewencji lub opóźnienia rozwoju choroby. 

 

Choroba Alzheimera 

Objawami AD jest demencja, czyli przewlekły 

spadek funkcji poznawczych, w szczególności 

istotna utrata pamięci [2]. Zmiany następują stop-

niowo [3], co utrudnia wczesną reakcję specjalistów. 

Objawy spowodowane są kumulacją specyficznych 

białek w centralnym układzie nerwowym (CUN) [3]. 

Zaburzenie prawidłowego szlaku metabolicznego 

prekursorowego białka amyloidu ß (ang. amyloid 

precursor protein, APP), który pełni funkcję budul-

cową błon komórek nerwowych, skutkuje powsta-

niem nierozpuszczalnych w wodzie włókien ß-amy-

loidu (ang. ß-amyloid, Aß) [2]. Powoduje to agrega-

cję blaszek amyloidowych (tzw. blaszek starczych), 

które rozpoczynają szereg patologicznych reakcji 

[6,7]. Aktywacja mikrogleju stymuluje powstawanie 

cytokin prozapalnych, które są odpowiedzialne za 

neurozapalenie. Jest to jeden z wielu możliwych 

szlaków powstawania neurozapalenia [8]. Zapalenie 

CUN uznaje się za jeden z mechanizmów przyczy-

niających się do rozwoju AD [3]. Dodatkowo, sku-

mulowane blaszki amyloidowe powodują hiperfos-

forylację białka tau, które naturalnie występuje  

w układzie nerwowym i jest związane z połącze-

niami międzykomórkowymi. Prowadzi to do po-

wstawania zwyrodnień neurofibrylarnych, które są 

zagregowanymi elementami mikrotubul. Odkłada-

nie się blaszek amyloidowych i powstawanie włó-

kien neurofibrylarnych skutkuje zaburzeniami  

w przekaźnictwie synaptycznym oraz degeneracją 

neuronów [2,3,6]. Postępujące zmiany powodują 

śmierć coraz większej liczby komórek oraz zerwanie 

połączeń nerwowych, szczególnie w obrębie układu 

limbicznego. Ten obszar mózgu bierze udział w pro-

cesach zapamiętywania [2], a zaburzenia w postaci 

apoptozy komórek nerwowych wywołują objawy 

choroby [4].  

Kumulacja Aß powoduje również uszkodzenie 

mitochondriów i utrudnienie oddychania mitochon-

drialnego [4]. Na patofizjologię choroby może mieć 

wpływ stres oksydacyjny, ponieważ agregacja Aß 

wiąże się ze zwiększoną liczbą reaktywnych form 

tlenu powodujących uszkodzenie komórek [4]. Ba-

dania nadal trwają, a dokładna patogeneza AD wciąż 

nie jest znana [3].  

 Według danych Światowej Organizacji Zdro-

wia (ang. World Health Organization, WHO), de-

mencja jest siódmą przyczyną zgonów na świecie,  

z czego 60-70% jej przypadków dotyczy AD [1,2]. 

AD dotyka głównie osób starszych [6], ale początki 

tej choroby mają miejsce wiele lat wcześniej [3]. 

Wzrost zachorowalności zmusza naukowców do po-

głębiania badań dotyczących przyczyn, leczenia oraz 

prewencji AD [3].  

Przeprowadzono wiele badań dotyczących pa-

togenezy, możliwości leczenia oraz modyfikacji 

przebiegu choroby. Wiele z nich wydawało się być 

kluczowymi w początkowej fazie, jednak w obliczu 

testów klinicznych nie wykazywały one jednoznacz-

nych wyników [3]. Ze względu na częste stosowanie 

modeli zwierzęcych w badaniach nad AD, badaczom 

trudno jest odtworzyć przebieg choroby, w sposób 

jaki obserwujemy u ludzi. Przykładowo myszy,  

w przeciwieństwie do ludzi, wykazują zdolność do 

odwracalności uszkodzeń neuronalnych [4]. Może to 

być powodem rozbieżności badań na przełomie faz 

klinicznych. 

Kolejnym problemem jest diagnozowanie pa-

cjentów chorych na AD. Zaledwie 60-70% przypad-

ków jest diagnozowanych poprawnie. Aż 30-40% 

diagnoz AD nie jest związanych z tą chorobą, tylko 
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np. z innymi formami otępienia. 30 lat prowadzo-

nych badań nie dało spektakularnych efektów  

w kontekście leczenia tej choroby. Ponadto uważa 

się, że najprawdopodobniej nigdy nie powstanie sku-

teczny lek. Badania pokazały, że spadki ilości Aß nie 

powodowały powrotu funkcji poznawczych, praw-

dopodobnie ze względu na śmierć neuronów. Dodat-

kowo spadek liczby połączeń nerwowych występuje 

już we wczesnej fazie choroby, dlatego działać po-

winno się jeszcze przed wystąpieniem objawów, jed-

nak są one niespecyficzne i najczęściej w początko-

wej fazie bywają pomijane. Z racji, że jest to choroba 

przewlekła i postępująca, to ewentualne leczenie po-

winno być w pełni bezpieczne i nie może powodo-

wać działań ubocznych, ponieważ będzie stosowane 

przez wiele lat. To kolejny dowód na to, że prewen-

cja powinna być kluczowym elementem w przy-

padku AD [4].  

AD jest poważnym zagrożeniem nie tylko  

z perspektywy jednostki, ale również jej bliskich  

i całego społeczeństwa. Zaburzenia pamięci oraz 

stopniowy spadek funkcji poznawczych, sprawiają 

że proste czynności stają się trudne lub nawet nie-

możliwe do wykonania [7]. Choroba ta może zna-

cząco utrudniać, a nawet uniemożliwiać pracę, wy-

konywanie podstawowych, domowych czynności 

oraz dbanie o higienę osobistą czy zażywanie leków. 

Wówczas potrzebne jest zapewnienie odpowiedniej 

opieki dla osoby chorej, która staje się coraz bardziej 

zależna od pomocy innych. W sytuacji, gdy rodzina 

chorego nie jest w stanie zorganizować opieki, obo-

wiązek ten przechodzi na państwo. W związku  

z tym, że taka opieka finansowana jest ze środków 

publicznych, AD należy rozpatrywać jako problem 

dotykający całego społeczeństwa [4]. 

Ostatnie doniesienia naukowe wskazują na wy-

stępowanie zależności pomiędzy dysbiozą jelitową  

a AD [3]. Ta korelacja może okazać się kluczowa  

w prewencji, a być może nawet w leczeniu tej cho-

roby.  

 

Mikrobiota jelitowa  

Jelita to narząd posiadający największą liczbę 

mikroorganizmów [2,3]. Dotyczy to w szczególno-

ści jelita grubego [2]. Jelita zasiedlane są przez drob-

noustroje, takie jak: bakterie, wirusy, grzyby, droż-

dże czy bakteriofagi [7], a nawet większe organi-

zmy: pasożyty i pierwotniaki [3]. Do tej pory od-

kryto już około 1000 różnych gatunków bytujących 

w jelitach [3,7], co pokazuje, jak wielka jest różno-

rodność ludzkiej mikrobioty. Liczba mikroorgani-

zmów zasiedlających jelita przewyższa liczbę komó-

rek organizmu, a stosunek ten wynosi 1,3:1 [9]. To 

powód, dla którego mikrobiom jelitowy jest nazy-

wany odrębnym organem [3]. Najliczniejszymi ga-

tunkami bakterii zasiedlającymi przewód pokar-

mowy są Firmicutes, Bacteroidetes [3,10], Proteo-

bacteria [7]. 

Do niedawna twierdzono, że w momencie po-

rodu naturalnego dochodzi po raz pierwszy do prze-

kazania dziecku przez matkę mikroorganizmów, 

głównie poprzez kontakt niemowlęcia z kanałem 

rodnym [3,7]. Najnowsze doniesienia naukowe 

wskazują jednak na możliwość kolonizacji jelit no-

worodków drobnoustrojami już podczas życia pło-

dowego [2]. Mikroorganizmy wykryto przede 

wszystkim w smółce noworodków [11], ale też  

w krwi pępowinowej, płynie owodniowym i w łoży-

sku [10]. Chociaż pełne zrozumienie wspomnianych 

wyżej zjawisk wymaga dalszych badań, to te aktu-

alne już teraz wskazują na fakt, że kobiety przygoto-

wujące się do ciąży powinny zadbać również o mi-

krobiotę jelitową.  

Spożywanie pokarmu naturalnego przez dzieci 

ma korzystny wpływ na rozwój ich mikrobioty jeli-

towej. Mleko matki to pokarm bogaty w prebiotyki, 

które odżywiają bakterie jelitowe noworodka  

i umożliwiają ich wzrost. To jeden z mechanizmów 

budowania odporności u dzieci [2]. 

Stabilizacja mikrobioty jelitowej następuje do-

piero około 2-3 roku życia [2,7,10]. Jej stan nie jest 

jednak stały i zmienia się przez całe życie [2,3,7]. 

Badania pokazują również, że liczba drobnoustrojów 

zasiedlających jelita spada wraz z wiekiem [3], co 

może okazać się kluczowe w kontekście rozwoju 

AD. Mikrobiota znacznie różni się nawet u osób 

zdrowych [7], co stanowi wyzwanie dla badaczy pra-

gnących porównywać cechy mikrobioty w różnych 

grupach klinicznych. 

Balans pomiędzy ilością drobnoustrojów, a do-

kładniej pomiędzy populacjami kolonii określonych 

gatunków, nazywany jest homeostazą [10]. Homeo-

staza mikroorganizmów jest niezbędna do zachowa-

nia zdrowia [7]. Mają one wpływ na wiele odległych 

narządów oraz układów organizmu [7]. Działanie 

mikroorganizmów bytujących w jelitach wpływa 

m.in. na mózg [3,7], układ odpornościowy [7], wą-

trobę [3,12], skórę [13] czy płuca [14]. To pokazuje 

jak ogromny jest wpływ mikrobioty jelitowej na cały 

organizm człowieka. 
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Funkcje mikrobioty jelitowej 

W wyniku przemian niestrawionych resztek 

pokarmowych mikrobiota jelitowa syntetyzuje wita-

miny [7,10] niezbędne do prawidłowego funkcjono-

wania organizmu. Są to m.in. witaminy z grupy B 

(B1, B2, B6, B12) oraz witamina K [2,15]. Produk-

tem fermentacji polisacharydów przez bakterie jeli-

towe są krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (ang. 

short chain fatty acids, SCFA) [2,9]. Kwasy: oc-

towy, propionowy czy masłowy są pożywieniem dla 

kolonocytów [2] oraz mediatorami GMBA [3]. 

SCFA obniżając pH, mogą hamować rozmnażanie 

się patogenów, np. pałeczek z rodzaju Salmonella 

[2,10], a także mogą zwiększać wchłanianie składni-

ków mineralnych [10]. Ponadto są one zaangażo-

wane w procesy ochronne przed czynnikami rako-

twórczymi [16]. SCFA mają również wpływ na inte-

gralność bariery jelitowej oraz obniżanie stanu za-

palnego poprzez zahamowanie wydzielania cytokin 

[10]. Określone gatunki mikroorganizmów mogą 

również produkować substancje toksyczne dla orga-

nizmu, w tym szczególnie ważne w kontekście AD 

– neurotoksyny [3].  

Bakterie jelitowe są zaangażowane w produk-

cję neuroprzekaźników, m.in. kwasu gamma-amino-

masłowego (ang. gamma-aminobutyric acid, 

GABA), serotoniny [9], dopaminy, acetylocholiny 

(ang. acetylcholine, ACh) czy histaminy [7]. Od-

działują one m.in. na enteryczny układ nerwowy 

(ang. enteric nervous system, ENS), który z kolei ko-

munikuje się z CUN [17]. ACh niweluje reakcje za-

palne w procesie stymulacji nerwu błędnego (ang. 

vagus nerve, VN) [18]. GABA natomiast uważany 

jest za jeden z głównych neuroprzekaźników  

w CUN. Wykazuje on rolę hamującą w CUN,  

a zmiany w ekspresji centralnego receptora GABA 

powiązane są z patogenezą depresji i lęku. Istnieje 

silna korelacja pomiędzy tymi przypadłościami  

a czynnościowymi zaburzeniami jelit [19]. Seroto-

nina wytwarzana w jelitach w niewielkiej ilości 

przedostaje się do krwiobiegu. Mikrobiota jelitowa 

pobudza komórki enterochromatofilne zlokalizo-

wane w błonie śluzowej jelit do wytwarzania seroto-

niny, która mimo braku zdolności przenikania przez 

barierę krew-mózg (ang. blood-brain barrier, BBB) 

istotnie wpływa na mózg poprzez oddziaływanie na 

aferentne włókna VN [20]. 

Mikrobiom ma wpływ na rozwój i działanie 

mózgu [7], w tym na funkcje poznawcze, zachowa-

nie [3,9], zaburzenia neurozapalne [7], a także mo-

dulację wielu procesów takich jak: neurogeneza, 

mielinizacja, integralność BBB oraz dojrzewanie  

i aktywację mikrogleju [3].  

Mikroglej to tkanki mózgu o charakterze od-

pornościowym [21]. Ich zadaniem jest kontrola im-

munologiczna mózgu obejmująca usuwanie i neutra-

lizację cząstek zakaźnych. Ważnym aspektem dzia-

łania mikrogleju jest jego aktywność podczas okresu 

neurorozwojowego, obejmująca znakowanie synaps 

oraz wytwarzanie chemokin i cytokin zarządzają-

cych różnicowaniem neuronów [18]. Mikrobiota je-

litowa jest zaangażowana zarówno w rozwój, jak  

i funkcje mikrogleju [5]. Procesy rozwoju układu 

nerwowego i kształtowanie się mikrobioty zachodzą 

równocześnie. Wiek dziecięcy i okres dorastania to 

czas ekspansywnych zmian zarówno mikrobiomu, 

jak i układu nerwowego. Określa się, że jest to kry-

tyczny zakres czasowy zachodzenia tych procesów 

[17]. Sugeruje się również, że mikrobiota matki ma 

udział w wczesnym programowaniu rozwoju mikro-

gleju. W modelach zwierzęcych, u gryzoni pozba-

wionych bakterii (germ-free), obserwuje się zabu-

rzenia w kształtowaniu mikrogleju i układu nerwo-

wego [22]. Wykazano, że doustne podawanie SCFA 

przez cztery tygodnie przywraca prawidłową morfo-

logię mikrogleju myszy germ-free [6]. Pokazuje to 

niezwykłą rolę mikrobiomu w reakcjach związanych 

z dojrzewaniem układu nerwowego. Bakterie jeli-

towe odpowiedzialne są również za regulację obwo-

dowej odpowiedzi immunologicznej. Określone 

społeczności drobnoustrojów odpowiadają za odpo-

wiedzi prozapalne lub przeciwzapalne limfocytów T 

oraz regulują proces przemieszczania się limfocytów 

do mózgu i reakcję immunologiczną w odpowiedzi 

na jego uszkodzenie [22]. 

BBB zbudowana jest z zespolonych za pomocą 

połączeń ścisłych komórek śródbłonka, tworzących 

naczynia krwionośne, które unaczyniają mózg. Od-

powiedzialna jest ona za regulację ruchu cząsteczko-

wego pomiędzy krążeniem a płynem mózgowo-

rdzeniowym. BBB stanowi ochronę przed drobnou-

strojami chorobotwórczymi [23]. Mikrobiota jeli-

towa odgrywa rolę w regulacji przepuszczalności 

BBB przez wpływ na ekspresję białek ścisłych połą-

czeń. U myszy germ-free obserwuje się zwiększenie 

przepuszczalności tej bariery, a zasiedlenie jelit tych 

myszy mikrobiotą jelitową przywraca jej funkcje 

[5,23]. SCFA wykazują potencjał do przedostawania 

się do krążenia i przekraczania BBB, wpływając po-

zytywnie na funkcje CUN [6]. 

Mikrobiota jelitowa stanowi nieodzowny ele-

ment wpływający na utrzymanie integralności ba-
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riery jelitowej poprzez wytwarzanie śluzu, stymula-

cję regeneracji nabłonka jelitowego i wytwarzanie 

maślanu, który stanowi pokarm dla kolonocytów. 

Bakterie jelitowe w celu ochrony własnej aktywują 

mechanizmy niepozwalające na zatrzymanie się  

w jelicie innych drobnoustrojów. Dotyczy to szcze-

gólnie patogenów, które mogą zakłócić ich homeo-

stazę. Śluz produkowany przez bakterie jelitowe 

tworzy warstwę ochronną przed patogenami, zapo-

biegając przedostawaniu się bakterii oraz niepożąda-

nych cząstek ze światła jelita do krwiobiegu. Bakte-

rie tworzą więc swego rodzaju barierę, która chroni 

przed czynnikami chorobotwórczymi. W stanach 

niedoboru błonnika w diecie mikroorganizmy jeli-

towe mogą pozyskiwać polisacharydy ze śluzu, 

wpływając na upośledzenie funkcji bariery jelitowej 

[2,17,21,23]. 

Wewnątrz błony śluzowej jelita znajdują się 

tkanki limfoidalne (ang. gut-associated lymphoid ti-

ssue, GALT) odpowiedzialne za reakcje odporno-

ściowe [2,15]. Jelita ze względu na bardzo wysoką 

aktywność komórek odpornościowych nazywane są 

„centralnym organem układu immunologicznego” 

[3,15]. W skład GALT wchodzą takie struktury jak: 

kępki Peyera czy grudki chłonne [15]. Zadaniem 

GALT jest aktywacja reakcji immunologicznej  

w momencie zetknięcia się z patogenami [15]. Kon-

takt z bakteriami z rodzaju Enterococcus (niepato-

gennymi bakteriami immunostymulującymi) powo-

duje sekrecję wydzielniczej immunoglobuliny A 

(sIgA) przez plazmocyty. Ten element nieswoistej 

odporności powoduje zablokowanie możliwości ad-

hezji patogenów do ścian jelita oraz neutralizuje tok-

syny [15], hamując możliwość rozwoju szkodliwych 

mikroorganizmów czy wchłonięcia toksycznych 

substancji do organizmu. Stymulacja układu odpor-

nościowego przez nieszkodliwe mikroorganizmy 

jest niezwykle ważna w kontekście zdrowia całego 

organizmu [3]. Kontakt z drobnoustrojami powoduje 

intensywne namnażanie limfocytów T, które są  

w ciągłej gotowości do szybkiej reakcji immunolo-

gicznej w momencie prawdziwego niebezpieczeń-

stwa. Ten mechanizm nazywa się procesem immu-

nizacji. Jego brak powoduje nieprawidłowości w ob-

rębie układu odpornościowego, a to może mieć 

wpływ na rozwój alergii czy chorób autoimmunolo-

gicznych [10]. Potwierdza to teoria higieny w pato-

genezie powstawania alergii, która całkowicie zmie-

niła podejście wielu osób do nadmiernej czystości 

[1,24]. Dziś wiemy, że nadmierna higiena może 

przyczyniać się nie tylko do powstawania alergii, ale 

również dysbiozy jelitowej. To z kolei może wpły-

wać na rozwój wielu innych chorób takich jak oty-

łość, cukrzyca, schorzenia wątroby czy skóry 

[3,12,25,26]. 

 

Dysbioza jelitowa 

Homeostaza w jelitach może zostać zachwiana 

przez zmiany ilościowe w składzie drobnoustrojów. 

Pewne mikroorganizmy mogą zacząć być pato-

genne, jeśli występują w większych ilościach. Wiąże 

się to z zaburzeniem pełnionych przez mikrobiotę 

funkcji [10,17]. Przewlekłe zmiany ilościowe i jako-

ściowe mikrobioty, zwane dysbiozą, skutkują zabu-

rzeniem integralności bariery jelitowej i powodują, 

że możliwe staje się przeniknięcie drobnoustrojów 

oraz ich metabolitów do ustroju [6]. W efekcie wy-

wołany zostaje stan zapalny [6,9], który, chociaż 

pełni ważną rolę, to wymaga zaangażowania spo-

rych zasobów energii przez co jego utrzymanie jest 

obciążające dla organizmu [17]. Stan zapalny jest 

mechanizmem obronnym organizmu, jednak gdy 

jest przewlekły, może wiązać się z negatywnymi 

skutkami [8]. Związane jest to m.in. z intensywno-

ścią procesów, np. ze znacznym obciążeniem ener-

getycznym i brakiem składników budulcowych [17]. 

Produkowane wówczas mediatory stanu zapalnego, 

takie jak cytokiny czy chemokiny, wpływają na cały 

organizm, m.in. zwiększając przepuszczalność BBB 

[6] i tym samym pozwalają  na dostanie się szkodli-

wych substancji do mózgu. W trakcie dysbiozy za-

burzone zostają również funkcje mikrobioty, m.in. 

synteza witamin, neuroprzekaźników i SCFA,  

a także wchłanianie składników mineralnych, co  

z kolei wpływa na homeostazę całego organizmu,  

w tym również na pracę mózgu. 

 

Zaburzenia mikrobioty jelitowej w patofi-

zjologii chorób 

Wzrost liczby badań dotyczących mikrobiomu 

powoduje również zwiększenie zainteresowania 

jego wpływem na patofizjologię chorób. Dysbioza 

jelitowa może powodować wyżej wspomniany już 

rozwój alergii i chorób autoimmunologicznych 

[10,27]. U myszy z otyłością zaburzona ilość bakte-

rii z rodzaju Bacteroidetes i Firmicutes potęguje 

zdolność do pobierania energii z pożywienia, co  

w efekcie prowadzi do zwiększenia ilości całkowitej 

tkanki tłuszczowej [26]. Wykazano, że zaburzony 

stosunek tych bakterii występuje także u ludzi z oty-

łością [28]. Dysbioza może również wpływać na pa-

tofizjologię zarówno pierwszego, jak i drugiego typu 

cukrzycy [25]. Zmiany w mikrobiomie jelitowym 

wpływają ponadto na występowanie chorób skóry. 
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Zaburzenie osi jelito-skóra może się przyczyniać do 

wystąpienia takich chorób jak atopowe zapalenie 

skóry, łuszczyca czy trądzik [13,29]. Dysbiozę jelit 

opisuje się również jako istotną w procesach nowo-

tworzenia oraz w chorobach płuc [14]. Zmiany w mi-

krobiomie mogą dotyczyć również rozwoju chorób 

neurorozwojowych, neuropsychiatrycznych i neuro-

degeneracyjnych. Dotyczy to autyzmu, zespołu nad-

pobudliwości psychoruchowej z deficytem uwagi 

(ang. attention-deficit hyperactivity disorder, 

ADHD), zaburzeń afektywnych dwubiegunowych, 

depresji, schizofrenii, choroby Parkinsona 

[18,22,30,31]. Również w AD upatruje się wpływu 

mikrobioty na patofizjologię tej choroby. Na uwagę 

zasługuje fakt, że krytycznym momentem rozwoju 

schorzeń neurorozwojowych jest czas kształtowania 

się mikrobiomu jelitowego, a w przypadku chorób 

neurodegeneracyjnych jest to okres jego przemian 

związanych z procesem starzenia się. 

 

Oś mikrobiota-jelito-mózg (GMBA) 

Nauce od dłuższego czasu znane jest pojęcie oś 

jelito-mózg, które w kontekście intensywnych badań 

nad rolą mikroorganizmów zamieszkujących prze-

wód pokarmowy staje się zbyt mało precyzyjne [17]. 

Dziś aktualniejszym terminem jest oś mikrobiota-je-

lito-mózg. Pojęcie to pojawia się w wielu publika-

cjach naukowych i jest terminem odnoszącym się do 

połączenia między przewodem pokarmowym a ukła-

dem nerwowym, w którym to mikrobiom jelitowy 

pełni wiele funkcji. To wyjątkowe połączenie ma 

charakter dwukierunkowy [32].  

Powiązanie jelit z mózgiem może zaobserwo-

wać każdy z nas. Odczuwamy głód, kiedy mamy pu-

sty żołądek oraz uczucie sytości, gdy zjemy posiłek. 

Podczas trudnych, stresujących sytuacji mogą nam 

doskwierać różne dolegliwości ze strony przewodu 

pokarmowego. Ośrodki głodu i sytości znajdujące 

się w międzymózgowiu regulowane są przez sygnały 

nerwowe i hormonalne, pochodzące między innymi 

z żołądka i jelit [33]. Podczas stresu aktywowany 

układ współczulny może wywierać wpływ na inne 

narządy [33], w tym na pracę ENS, odpowiadają-

cego między innymi za regulację motoryki prze-

wodu pokarmowego [17]. 

 

Ścieżki komunikacji w osi mikrobiota-jelito-

mózg 

GMBA to działające w dwie strony połączenie 

między mózgiem a jelitami, które obejmuje wiele 

nakładających się na siebie ścieżek, w tym szlaki 

nerwowe, hormonalne, immunologiczne oraz meta-

boliczne [6]. Interakcja pomiędzy mózgiem a jeli-

tami może zachodzić ze względu na istnienie anato-

micznych ścieżek nerwowych. Jedną z nich jest bez-

pośrednia wymiana informacji pomiędzy autono-

micznym układem nerwowym (ang. autonomic ne-

rvous system, ANS) i VN, drugą natomiast połącze-

nie ANS i VN z ENS [23]. 

ANS, który unerwia przewód pokarmowy [33], 

odpowiada za fizjologię jelit i poprzez oddziaływa-

nie na czas pasażu jelitowego, wpływa na skład oraz 

funkcje mikrobiomu [21,34]. Ma to bezpośredni 

wpływ na dostępność cząstek pożywienia dla bakte-

rii [17,21] oraz na samą prędkość pozbywania się ich 

[21]. Nieprawidłowości w działaniu wędrującego 

kompleksu mioelektrycznego mogą powodować 

wystąpienie przerostu bakteryjnego [35].  

VN, stanowiący priorytetowe połączenie mię-

dzy mózgiem a przewodem pokarmowym i jelitami, 

posiada wyjątkowe receptory, które reagują na wiele 

typów bodźców (mechaniczne, chemiczne, hormo-

nalne) [3,9,17,23]. Włókna doprowadzające tego 

nerwu stanowią 80-90%, a odprowadzające 10-20%. 

VN unerwia prawie wszystkie narządy trzewne  

i może odbierać sygnały od mikrobioty oraz przeka-

zywać te informacje do CUN w celu zintegrowania 

ich i wywołania odpowiedzi [21,36].  

Porozumienie VN z mikrobiotą odbywa się  

w sposób pośredni oraz bezpośredni. Włókna dopro-

wadzające VN nie przechodzą przez warstwę na-

błonka jelita, wobec czego mogą odbierać sygnały 

od mikrobioty tylko w sposób pośredni [3,32,36]. 

Komórki enteroendokrynne wykrywają sygnały od 

mikrobioty za pomocą receptorów toll-podobnych 

(ang. toll-like receptors, TLR), które są w stanie roz-

poznawać cząsteczki pochodzenia bakteryjnego, 

między innymi lipopolisachrydy (ang. lipopolysac-

charides, LPS). Wykazano, że podtyp komórek en-

teroendokrynnych komunikuje się z VN i przekazuje 

informacje do mózgu [3,36]. Bezpośrednia interak-

cja zachodzi z udziałem między innymi SCFA, które 

mają zdolność do aktywacji włókien aferentnych VN 

na drodze mechanizmów zależnych od rodzaju 

SCFA [36].  

Komunikacja z udziałem VN potwierdzona jest 

między innymi w badaniach z zastosowaniem wago-

tomii [9,17] – zabiegu, który polega na przecięciu 

lub usunięciu VN [37]. Zdrowe myszy, którym po-

dawano szczep probiotyczny Lactobacillus rhamno-

sus, wykazywały zmniejszenie zachowań lękowych 

i depresyjnych, natomiast takiego efektu nie zaob-

serwowano u myszy po wagotomii, poddanych tej 

samej terapii [19]. Dodatkowo badania pokazują, że 

74



 

u osób po zabiegach wagotomii częściej występują 

choroby neuropsychiatryczne [17]. Przeprowadza-

nie tych zabiegów u ludzi w celu leczenia choroby 

wrzodowej było poprzedzone badaniami wykona-

nymi na zwierzętach. Dowiodły one, że VN kontro-

luje między innymi procesy wydzielnicze zacho-

dzące w żołądku oraz jego opróżnianie [37]. VN 

może też regulować odpowiedź immunologiczną, 

wywołując reakcję przeciwzapalną [36,37,38]. Cho-

linergiczny odruch zapalny, w którym uczestniczy 

VN [38], jest mechanizmem bardzo dobrze opisa-

nym, odpowiadającym za hamowanie stanu zapal-

nego przez wydzielanie ACh [38]. 

Oś podwzgórze-przysadka-nadnercza (ang. hy-

pothalamic-pituitary-adrenal axis, HPA) jest ukła-

dem neuroendokrynnym, który reguluje wiele proce-

sów w organizmie, odpowiadając na bodźce stre-

sowe [33]. Podczas pojawienia się czynników stre-

sowych (do których zalicza się bodźce fizyczne, 

emocjonalne oraz infekcje) zwiększony zostaje po-

ziom hormonów stresu, poprzez aktywację osi HPA 

[32,39].  

Mikrobiota jelitowa jest w stanie zmieniać ak-

tywność osi HPA związaną z reakcją na stres [9]  

i odwrotnie – aktywacja tej osi wpływa na fizjologię 

jelit oraz skład mikrobioty [39]. Społeczność drob-

noustrojów reguluje oś HPA przez syntezę neuro-

przekaźników i hormonów [40]. Istnieje krytyczne 

okno czasowe w rozwoju człowieka, kiedy mikroor-

ganizmy jelitowe mogą wpłynąć na rozwój osi HPA 

[32,41]. Zatem mikrobiota jelitowa odgrywa zna-

czącą rolę w neuroendokrynnej reakcji na stres. Wy-

kazano, że narażenie na stresory społeczne przez nie-

wielki odcinek czasu (dwie godziny) może wpływać 

na społeczność drobnoustrojów, zmieniając ich wza-

jemne proporcje [5]. Stres, ingerując w skład mikro-

bioty, powoduje zwiększoną przepuszczalność jelit, 

co indukuje pojawienie się stanu zapalnego [16]. 

Prozapalne cytokiny oraz prostaglandyny są silnymi 

aktywatorami osi HPA [32]. Bakterie mogą przedo-

stawać się poza światło jelita do krwioobiegu przez 

rozluźnienie jego połączeń ścisłych [8,16], wyzwa-

lając w ten sposób odpowiedź immunologiczną go-

spodarza, co z kolei może wpływać na CUN [9]. 

Nadmierną aktywację osi HPA obserwuje się mię-

dzy innymi w takich jednostkach chorobowych jak 

zespół jelita drażliwego (ang. irritable bowel syn-

drome, IBS) [22] czy schizofrenia [41].  

 

 

 

Zaburzenia mikrobioty jelitowej w chorobie 

Alzheimera 

Wiele badań ukierunkowanych jest na pozna-

nie mechanizmów związanych z zaburzeniami dzia-

łania GMBA. Mają one na celu zrozumienie, jakie 

zmiany zachodzą u pacjentów z AD i jak można tym 

zmianom przeciwdziałać. Zrozumienie interakcji 

mikrobiomu z mózgiem może być kluczowym ele-

mentem w prewencji oraz ewentualnym leczeniu AD 

[3]. Badania wykazały znaczne różnice w mikrobio-

cie jelitowej osób chorych na AD w porównaniu do 

osób zdrowych [3,8]. Dodatkowo zauważono, że 

agregacja Aß zachodzi również w neuronach mię-

śniówki jelita cienkiego [3]. Modele zwierzęce po-

kazują, że dysbioza jelitowa, zmiany w szczelności 

jelit czy odkładanie się Aß w jelitach mają miejsce 

na wiele lat przed wystąpieniem objawów choroby 

AD. Dysbioza jelitowa może nasilać neurozapalenie 

i kumulację Aß w mózgu, wywołując postępowanie 

choroby [3].  

Zaburzenia GMBA mogą występować na każ-

dej z jej ścieżek i wpływać na rozwój AD. Drobnou-

stroje mogą bezpośrednio docierać do mózgu po-

przez zaburzoną barierę jelitową oraz BBB, powo-

dując neurozapalenie. Mogą oddziaływać na układ 

odpornościowy i mózg również przez szereg innych 

mechanizmów, m.in. przez toksyny, stres oksyda-

cyjny, modyfikację produkcji witamin, neuroprze-

kaźników, amyloidu, SCFA [7,8]. Wiele z tych me-

chanizmów jest ze sobą powiązanych, co czyni je 

bardzo skomplikowanymi. 

Dysbioza jelitowa obserwowana jest jeszcze 

przed wystąpieniem AD [3]. W badaniach zaobser-

wowano wzrost bakterii z rodzaju Bacteroidetes,  

a obniżenie liczby bakterii typu Firmicutes oraz Ac-

tinobacteria u osób chorych na AD [2,3]. Część bak-

terii bytujących w jelitach ma zdolność do wytwa-

rzania zewnątrzkomórkowych włókien amyloido-

wych. Są to m.in. Escherichia coli, Salmonella en-

terica, Bacillus subtilis czy Staphylococcus aureus 

[6]. Zaburzenie homeostazy mikrobiotycznej powo-

duje zwiększenie przepuszczalności bariery jelito-

wej oraz BBB, przez co szkodliwe metabolity mogą 

dostawać się do krążenia obwodowego oraz w kon-

sekwencji trafić do mózgu, powodując neurozapale-

nie [8]. Jednym ze szkodliwych metabolitów jest N-

tlenek trimetyloaminy (ang. trimethylamine N-oxide, 

TMAO), który pochodzi z metabolizmu L-karnityny 

i choliny. Zwiększa on akumulację Aß i może przy-

czyniać się do patogenezy AD [3,42]. Dysbioza 

może również podwyższać poziom glikokorytykoi-
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dów (związanych z reakcją na stres) i wzmagać pro-

dukcję mediatorów prozapalnych [2], co z kolei 

wiąże się z zaburzeniem integralności bariery jelito-

wej oraz BBB i migracją bakterii oraz metabolitów 

do ustroju [6].  

LPS to chorobotwórcza cząsteczka będąca czę-

ścią budowy błony komórkowej bakterii gram-ujem-

nych. Szacuje się, że nawet 70% drobnoustrojów je-

litowych zawiera LPS w swoich błonach. LPS mogą 

przedostawać się z układu pokarmowego do krąże-

nia ze względu na zwiększoną przepuszczalność ba-

riery jelitowej i docierać do mózgu, powodując neu-

rozapalenie [2,5,16,17,43]. U pacjentów z AD zlo-

kalizowano LPS w okolicach hipokampa i w korze 

nowej, czyli w elementach związanych z procesami 

poznawczymi, które są miejscem rozwoju AD [43]. 

Stan zapalny tych obszarów przyczynia się do pro-

gresji AD. Badania pokazują dodatnią korelację po-

między występowaniem LPS oraz obecnością bla-

szek starczych [2].  

Spadek bakterii z rodzaju Firmicutes, obserwo-

wany u osób z AD, związany jest z pogorszeniem 

metabolizmu glukozy. Doniesienia naukowe wska-

zują, że odkładanie się blaszek starczych może mieć 

związek z obniżonym metabolizmem glukozy w mó-

zgu i tym samym przyczyniać się do rozwoju AD. 

Ten mechanizm wymaga jednak przeprowadzenia 

dalszych badań w celu jego potwierdzenia i lepszego 

zrozumienia [2].  

Zmniejszenie integralności barier umożliwia 

inwazję mikroorganizmów chorobotwórczych. Za-

każenie Citrobacter rodentium może być przyczyną 

zaburzeń pamięci u myszy oraz wiązać się ze 

zmniejszeniem ilości neurotroficznego czynnika po-

chodzenia mózgowego (ang. brain-derived neuro-

trophic factor, BDNF), którego to obniżone stężenie 

zaobserwowano również u osób z AD [8]. Niebez-

pieczne są zakażenia Chlamydophila pneumoniae, 

krętkami, szczególnie z rodzaju Borrelia oraz Heli-

cobacter [44]. Aktywacja mikrogleju, spowodowana 

zakażeniem, uruchamia mechanizm wydzielania 

czynników zapalnych chroniących przed drobnou-

strojami, są one jednak neurotoksyczne [44]. Może 

też dojść do zakażeń wirusowych, które są równie 

niebezpieczne. Badania pokazują, że zakażenie wi-

rusem opryszczki może zwiększać akumulację Aß, 

neurozapalenie i stres oksydacyjny [8].  

Naturalnym mechanizmem starzenia się jest 

zmniejszenie różnorodności mikrobioty. Wiąże się 

to ze zwiększeniem ilości bakterii z rodzaju Proteo-

bacteria i obniżeniem liczebności bakterii z rodzaju 

Bifidobacterium, co powoduje spadek produkcji 

SCFA. Obniżenie poziomu SCFA może mieć wpływ 

na nieprawidłową regulację wydzielania hormonów 

jelitowych czy nieprawidłowe modulowanie neuro-

przekaźników [7,9]. Spadek poziomu jednego  

z SCFA – maślanu – może wiązać się z nasileniem 

stanu zapalnego i progresją choroby [6]. 

 

Czynniki wpływające na mikrobiotę jeli-

tową 

Choć ciągle wiele aspektów wymaga wyjaśnie-

nia, to dzięki intensywnym badaniom nad rolą mi-

krobiomu jelitowego, możemy stwierdzić, że jest on 

istotny dla zachowania zdrowia fizycznego i psy-

chicznego człowieka.  

W okresie prenatalnym ze względu na liczne, 

ściśle powiązane zmiany fizjologiczne w organizmie 

matki, zmianie ulega również jej mikrobiom jeli-

towy [45]. Wykazano, że dysbioza jelitowa u kobiet 

w ciąży może wpływać na późniejsze wystąpienie  

u dziecka różnych schorzeń, w tym zaburzeń neuro-

rozwojowych [45]. W modelu zwierzęcym wyka-

zano, że dieta bogatobłonnikowa matki, poprzez 

kształtowanie jej mikrobiomu, wpływa na mniejsze 

występowanie astmy u potomstwa. Badania suge-

rują, że ten mechanizm może być obecny również  

u ludzi [46]. Zatem zadbanie o mikrobiotę jelitową 

w trakcie ciąży stanowi jeden ze sposobów prewen-

cji chorób u dzieci i późniejszych dorosłych. Na 

kształtowanie się mikrobioty jelitowej ma wpływ 

również sposób porodu [47] oraz sposób karmienia 

dziecka [48]. W badaniu populacyjnym przeprowa-

dzonym w Danii, które obejmowało ponad dwa i pół 

miliona urodzeń w latach 1973-2016, wykazano, że 

osoby urodzone przez cesarskie cięcie mają wyższe 

ryzyko zachorowalności na schorzenia zapalne (ry-

zyko było wykrywalne co najmniej 40 lat po poro-

dzie) [49]. Karmienie piersią chroni dziecko przed 

rozwojem różnych chorób [47], a w okresie karmie-

nia wpływ na kształtowanie mikrobiomu niemowlę-

cia ma również dieta matki [50]. Mikrobiom jelitowy 

dziecka zmienia się po wprowadzeniu pokarmów 

stałych [48]. Szacuje się, że kluczowym oknem roz-

wojowym mikrobiomu jelitowego są pierwsze dwa 

lata życia dziecka. W tym czasie można zaobserwo-

wać największą podatność na zmiany mikrobiomu, 

później następuje jego stabilizacja [50].  

Krótkoterminowe narażenie na antybiotyki 

przyczynia się do obniżenia populacji komensalnej 

mikrobioty, ale jeśli dochodzi do tego procesu zbyt 

często, może to skutkować całkowitym wyelimino-

waniem poszczególnych gatunków mikrobów [2]. 

Wykazano, że stosowanie antybiotyków przez matkę 
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w ciąży ma wpływ na powstawanie zaburzeń mikro-

biomu u niemowlęcia [48]. Donosi się, że dzieci, 

których matki nie stosowały antybiotyków w trakcie 

ciąży mają mniejsze ryzyko wystąpienia chorób aler-

gicznych [50]. Stosowanie antybiotyków niesie za 

sobą zmiany w zdolnościach metabolicznych mikro-

bioty jelit, a w stanie dysbiozy człowiek jest nara-

żony na patogenne szczepy wykazujące oporność na 

antybiotyki [2]. Te informacje wydają się szczegól-

nie ważne w kontekście dzisiejszej powszechności 

stosowania antybiotyków. 

W Holandii zrealizowano badanie populacyjne, 

w którym przeanalizowano wpływ wielu czynników 

na mikrobiom jelitowy dużej grupy uczestników  

(1 135 osób). Wykazano, że znaczny wpływ na mi-

krobiom jelitowy mają takie medykamenty jak: inhi-

bitory pompy protonowej, statyny, antybiotyki, 

środki przeczyszczające, metformina oraz wiele in-

nych. Wyniki badaczy wskazują na to, że największe 

oddziaływanie na mikrobiotę jelitową mają inhibi-

tory pompy protonowej. Holenderskie badanie doty-

czyło sprawdzenia wpływu 126 czynników na róż-

norodność mikrobioty, z czego 60 badanych aspek-

tów odnosiło się do diety [51]. 

Dieta stanowi niesamowicie ważny czynnik 

wpływający na skład oraz ilość poszczególnych ty-

pów bakterii jelitowych, wywierając tym samym 

wpływ na zdrowie gospodarza [3]. Tak zwana dieta 

zachodnia, charakteryzująca się dużym udziałem 

żywności wysokoprzetworzonej, tłuszczy nasyco-

nych, cukru, soli, czerwonego mięsa oraz małą za-

wartością błonnika, wiąże się ze zmniejszoną różno-

rodnością mikrobiomu oraz między innymi z utratą 

poszczególnych gatunków bakterii [2,52]. Przewle-

kłe stosowanie diety z niską ilością błonnika może 

zmniejszać ogólną liczbę bakterii w jelicie i tym sa-

mym wpływać niekorzystnie na pełnione przez mi-

krobiotę funkcje [21]. Błonnik pokarmowy jest roz-

kładany przez komensalne bakterie jelitowe w wy-

niku czego powstają korzystne dla organizmu 

SCFA, a ich niedobór jest szkodliwy dla zdrowia 

[52]. Dieta śródziemnomorska, w odróżnieniu od 

diety zachodniej, obfituje w żywność pochodzenia 

roślinnego i wpływa na wzrost wytwarzania SCFA 

oraz na obniżenie ilości toksycznych metabolitów 

bakteryjnych, m.in. TMAO w kale [3]. Opracowano 

również dietę MIND (Mediterranean-DASH Inte-

rvention for Neurodegenerative Delay), która została 

skomponowana, aby przeciwdziałać demencji [53]. 

Alternatywną formą leczenia padaczki jest dieta ke-

togeniczna, która jak się okazuje modyfikuje mikro-

biom, wykazując działanie terapeutyczne u pacjen-

tów cierpiących na tę chorobę [54]. Bada się także 

rolę zmodyfikowanej diety ketogenicznej (połączo-

nej z dietą śródziemnomorską) w odniesieniu do AD. 

Ona również może wpływać terapeutycznie przez 

modulację mikrobioty jelitowej [55]. Niepokój może 

budzić fakt, że liczba badań dotyczących wpływu 

dodatków do żywności na mikrobiotę jelitową jest 

niewielka, szczególnie tych z udziałem ludzi. Oceny 

dotyczące bezpieczeństwa tych substancji zazwyczaj 

nie uwzględniają ich wpływu na mikrobiom [52]. Na 

modelach zwierzęcych wykazano, że sztuczne sło-

dziki, takie jak sacharyna, sukraloza, aspartam, po-

wodują nietolerancję glukozy, co jest związane ze 

zwiększoną ilością bakterii z rodzaju Bacteroides  

i bakterii Clostridiales phylum w jelicie gryzoni. 

Substancje słodzące z grupy alkoholi cukrowych 

ulegają fermentacji przez bakterie [56], wykazując 

zależne od dawki działanie podobne do prebiotyków 

[17]. Najwyższa Izba Kontroli w latach 2016-2018 

przeprowadziła kontrolę dotyczącą nadzoru nad sto-

sowaniem dodatków do żywności w Polsce, wyka-

zując wiele luk w systemie. Hipotetyczna dieta przy-

gotowana przez specjalistów w ramach raportu 

wskazuje na to, że konsument w trakcie dnia może 

zjeść nawet 85 dodatków do żywności. Alarmują-

cym wnioskiem z raportu jest fakt, że grupą najbar-

dziej narażoną na nadmierne spożycie dodatków są 

dzieci w wieku do 10 lat [57]. 

Okazuje się, że na skład mikrobioty jelitowej 

wpływają również takie czynniki jak jakość powie-

trza, aktywność fizyczna i stres. W badaniu panelo-

wym przeprowadzonym w Pekinie wykazano, że za-

nieczyszczenie powietrza oddziałuje na mikrobiom 

jelitowy dzieci z astmą oraz dzieci zdrowych [58]. 

Ćwiczenia fizyczne mają wpływ na zwiększenie bio-

różnorodności mikrobiomu przewodu pokarmowego 

[28]. Z drugiej strony nadmierna aktywność fizyczna 

może być przyczyną wzmożonej aktywacji osi HPA, 

co może wiązać się z niekorzystnymi zmianami fi-

zjologicznymi mikrobioty. Mogą one jednak być ni-

welowane za pomocą probiotyków [40]. Na zacho-

wanie zrównoważonej populacji bakterii jelitowych 

wpływa odporność na stres, zarówno fizyczny, jak  

i psychiczny [32]. Uważa się, że czynniki stresowe, 

zwłaszcza kiedy występują w wieku dziecięcym, 

prowadzą do zmian w społeczności drobnoustrojów 

jelitowych, co wpływa na zwiększone ryzyko wystą-

pienia zaburzeń związanych ze stresem w dorosłości 

[23]. 

   

Rytm dobowy a mikrobiom 

Ostatnie lata to bardzo ważny czas w kontek-

ście badań związanych z chronobiologią. Każdy  

77



 

z nas posiada swój własny zegar wewnętrzny, który 

odpowiada za regulację zachodzących w organizmie 

procesów, między innymi metabolicznych. Zaburze-

nie rytmów okołodobowych związane może być  

z zaburzeniami genetycznymi, ale także ze stylem 

życia. Czynniki takie jak praca wielozmianowa, de-

prywacja snu czy nieregularne spożywanie posiłków 

wpływają na występowanie nieprawidłowości  

w działaniu wewnętrznego molekularnego zegara. 

Okazuje się, że aktywność mikrobiomu jelitowego 

również wykazuje zmienność dobową. Co więcej, 

rytmy dobowe cechujące bakterie związane są z ryt-

mem okołodobowym gospodarza. Wobec istnienia 

wzajemnie powiązanych mechanizmów uważa się, 

że zarówno zmiany w społecznościach drobnoustro-

jów mogą powodować zaburzenia rytmów dobo-

wych u gospodarza, jak i zaburzenia tych rytmów 

mogą wiązać się z nieprawidłowościami związa-

nymi z mikrobiomem jelitowym [59]. Są to istotne 

informacje ze względu na fakt, że zaburzenia rytmu 

dobowego stanowią czynnik ryzyka wystąpienia AD 

[60]. Światło niebieskie, emitowane przez ekrany 

monitorów czy smartfonów, jest najsilniejszym mo-

dulatorem synchronizacji rytmu okołodobowego,  

a narażanie się na jego działanie w godzinach wie-

czornych może mieć poważny wpływ na jakość snu 

i okres trwania cyklu [61]. Nie można zatem wyklu-

czyć wpływu przewlekłego narażenia na światło nie-

bieskie na mikrobiom, właśnie poprzez jego wpływ 

na rytmy dobowe. 

 

Podsumowanie 

Dziś myśl Hipokratesa „Wszystkie choroby za-

czynają się w jelitach" jest szczególnie aktualna [3]. 

Mikrobiota jelitowa może przyczyniać się do po-

wstawania i rozwoju wielu chorób, w tym zaburzeń 

neurodegeneracyjnych, a w szczególności AD. Dys-

bioza jelitowa, zaburzenie integralności bariery jeli-

towej oraz BBB, stres oksydacyjny, toksyny oraz za-

burzona synteza SCFA, neuroprzekaźników i wita-

min, mogą wpływać na powstawanie stanu zapal-

nego układu nerwowego. To z kolei powoduje od-

kładanie się blaszek amyloidowych, fosforylację 

białka tau, apoptozę neuronów i postęp choroby.  

Choć niewątpliwie bardzo dużo aspektów zo-

staje jeszcze do wyjaśnienia, aktualna wiedza po-

zwala nam coraz lepiej rozumieć, jakie czynniki 

mają wpływ na mikrobiotę jelitową. Są to głównie 

styl życia, dieta, aktywność fizyczna oraz stosowa-

nie antybiotyków i innych leków. Co istotne, na 

większość z nich możemy mieć realny wpływ. 

Rola lekarza oraz dietetyka w prewencji i po-

stępowaniu opóźniającym rozwój AD jest niezwykle 

ważna. Znalezienie skutecznego leczenia jest wyjąt-

kowo trudne. Możliwe, że jedynym rozwiązaniem 

będzie wprowadzenie indywidualnych terapii, które 

będą uwzględniać stan mikrobioty jelitowej oraz 

obejmować zmianę stylu życia, nawyków żywienio-

wych oraz ewentualną probiotyko- i farmakoterapię.  

Kluczowa jest więc prewencja choroby, która 

powinna łączyć się z zapobieganiem występowania 

dysbiozy jelitowej. Z tej perspektywy wyraźnie wi-

dać, jak ważny element zrozumienia tego problemu 

powinna stanowić edukacja, dotycząca nie tylko 

chorych z już istniejącymi zaburzeniami, ale także 

społeczeństwa, by ograniczyć występowanie tych 

zaburzeń. Niezwykle istotne jest również pomaganie 

pacjentom we wprowadzeniu trwałych zmian  

w stylu życia oraz kształtowaniu zdrowych nawy-

ków żywieniowych.  
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Streszczenie  

Zespół jelita drażliwego (ang. irritable bowel syndrome, IBS) to szeroko rozpowszechnione zaburzenie funkcji 

jelita cienkiego i grubego, charakteryzujące się okresami zaostrzeń oraz remisji. Etiologia IBS jest niejasna, jednak 

badacze wskazują, że istotnym czynnikiem zarówno rozwoju, jak i nasilającym objawy jest stres psychiczny. Może 

on wpływać na występowanie typowych dla IBS objawów, tj. silnego bólu brzucha, biegunek, zaparć, a także 

niestrawności, a tym samym obniżać jakość życia osób chorych. Celem pracy jest przegląd aktualnego piśmien-

nictwa i poznanie obecnego stanu wiedzy na temat wpływu stresu psychicznego na występowanie psychosoma-

tycznej formy IBS. Pod uwagę wzięto analizy, które dotyczyły wpływu stresu na czynność jelit oraz interakcje 

występujące na linii mózg-jelita. Z badań wynika, że pacjenci narażeni na stres psychiczny wykazują zmiany  

w szlakach neuroendokrynno-immunologicznych, które oddziałują z osią jelito-mózg i mikrobiota-jelito-mózg, co 

może skutkować rozwojem IBS. W przeglądzie literatury podkreślono wpływ stresu psychicznego na aktywność 

autonomicznego układu nerwowego oraz na oś podwzgórze-przysadka-nadnercza, która może zmieniać interakcje 

na linii mózg-jelita, ostatecznie negatywnie wpływając na fizjologiczne funkcje przewodu pokarmowego, takie 

jak czynność motoryczna – perystaltyka, trawienie składników pokarmu oraz wchłanianie strawionych substancji. 

Podkreślono również korelację między narażeniem na stres psychiczny a składem mikrobioty. Mając na uwadze 

złożoną sieć powiązań między układem pokarmowym, ośrodkowym układem nerwowym oraz neuronami obwo-

dowymi, leczenie IBS powinno być oparte na zintegrowanym podejściu. Oprócz działań farmakologicznych na-

leży edukować pacjenta na temat reakcji na stres oraz radzenia sobie ze stresorami. Ponadto, należy dalej rozwijać 

metody leczenia IBS, ponieważ prowadzone terapie są wciąż oparte na leczeniu objawowym. 

 

Słowa kluczowe: zespół jelita drażliwego, stres psychiczny, choroby psychosomatyczne, oś jelitowo-mózgowa 
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Abstract 

Irritable bowel syndrome (IBS) is a widespread disorder of the small and large intestine characterized by periods 

of exacerbation and remission. The etiology of IBS is unclear, but researchers indicate that mental stress is an 

important factor in the development and intensification of symptoms. It may contribute to the occurrence of symp-

toms typical of IBS, such as severe abdominal pain, diarrhea, constipation, and indigestion, and thus reduce the 

quality of life of patients. The aim of the study is to review the current literature and learn about the current state 

of knowledge on the impact of mental stress on the occurrence of the psychosomatic form of IBS. Analyzes con-

cerning the influence of stress on bowel function and interactions occurring on the brain-gut line were taken into 

account. Research shows that patients exposed to mental stress show changes in neuroendocrine-immune pathways 

that interact with the gut-brain and microbiota-gut-brain axis, which may result in the development of IBS. The 

review of the literature highlighted the influence of mental stress on the activity of the autonomic nervous system 

and on the hypothalamic-pituitary-adrenal axis, which can alter interactions on the brain-gut line, ultimately neg-

atively affecting the physiological functions of the gastrointestinal tract such as motor activity – peristalsis, diges-

tion of food components and absorption of digested substances. There was also a correlation between exposure to 

mental stress and the composition of the microbiota. Considering the complex network of connections between 

the digestive system, central nervous system and peripheral neurons, treatment of IBS should be based on an 

integrated approach. In addition to pharmacological actions, the patient should be educated about the response to 

stress, and avoiding stressors. In addition, treatments for IBS need to be further developed as ongoing therapies 

are still symptomatic. 

 

Keywords: irritable bowel syndrome, mental stress, psychosomatic diseases, the gut-brain axis 
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Charakterystyka zespołu jelita drażliwego 
Zespół jelita drażliwego (ang. irritable bowel 

syndrome, IBS) to przewlekłe zaburzenie czynno-

ściowe jelit, które dotyka 9-23% populacji na całym 

świecie. Odsetek pacjentów poszukujących opieki 

zdrowotnej związanej z tą chorobą wynosi około 

12% i jest to najczęściej spotykane schorzenie w po-

radniach gastroenterologicznych [1]. Najważniej-

szymi czynnikami predysponującymi do rozwoju 

IBS są płeć żeńska i wiek pacjenta (poniżej 50. r.ż.), 

a także występujące w wywiadzie przebyte infekcje 

żołądkowo-jelitowe [2]. IBS często pojawia się  

w okresie dojrzewania, co może wiązać się z labil-

nością emocjonalną i silnym odczuwaniem stresu 

psychicznego w tym okresie. Etiopatogeneza ma 

wieloczynnikowy charakter, jednak jest ona nie do 

końca poznana, co może wynikać ze złożoności in-

terakcji między układem odpornościowym, hormo-

nalnym i nerwowym [3]. Według Kryteriów Rzym-

skich IV opublikowanych w maju 2016 roku, które 

stanowią najnowszą aktualizację kryteriów diagno-

stycznych zaburzeń czynnościowych układu pokar-

mowego, IBS definiowany jest jako nawracający ból 

brzucha występujący średnio przez co najmniej 1 

dzień w tygodniu przez ostatnie 3 miesiące, który 

spełnia co najmniej 2 z 3 kryteriów: związany jest  

z defekacją, związany jest ze zmianą częstości wy-

próżnień, związany jest ze zmianą konsystencji 

stolca [4]. W najnowszej wersji Kryteriów Rzym-

skich utrzymano podział IBS oparty na Bristolskiej 

Skali Uformowania Stolca (ang. Bristol Stool Form 

Scale, BSF) w stosunku do stolców nieprawidło-

wych. Tym samym wyróżnia się następujące posta-

cie IBS: z dominującym zaparciem, z dominującą 

biegunką, mieszaną (ze zmiennym rytmem wypróż-

nień) i niezróżnicowaną (nieklasyfikowaną) [5]. 

Symptomy tej choroby są spowodowane zaburze-

niami motoryki przewodu pokarmowego, nadwraż-

liwością, aktywacją immunologiczną oraz zmianami 

w składzie i funkcji mikrobioty jelitowej [6]. Ob-

jawy IBS mogą różnić się w zależności od podtypu 

schorzenia i zmieniać w czasie, jednak zazwyczaj są 

to: ból brzucha, napięcie mięśniowe, bóle mięśni, 

parcia naglące i wzdęcia. Na zaostrzenie objawów 

mogą mieć wpływ czynniki immunologiczne i psy-

chologiczne. Dodatkowo IBS może współwystępo-

wać z innymi dolegliwościami, takimi jak choroba 

refluksowa przełyku, zespół rozrostu bakteryjnego 

(ang. small intestinal bacterial overgrowht, SIBO), 

w tym także z zaburzeniami spoza układu pokarmo-

wego, takimi jak migrena, zaburzenia lękowo-depre-

syjne czy zespół chronicznego zmęczenia [7,8]. 

Patofizjologia IBS związana ze stresem 
Organizm człowieka stale poddawany jest 

działaniu różnych bodźców płynących ze środowi-

ska zewnętrznego, zwanych stresorami. Mogą być 

one fizyczne lub emocjonalne, rzeczywiste lub po-

strzegane, ostre lub przewlekłe, a ich wpływ zna-

cząco różni się w zależności od odpowiedzi organi-

zmu [9]. Tym samym możemy wyróżnić eustres 

związany z pozytywną odpowiedzią w postaci pobu-

dzenia, zwiększonej motywacji i koncentracji oraz 

dystres, którego wyrazem są negatywne następstwa, 

w tym upośledzenie zdolności poznawczych i silne 

reakcje somatyczne. Dlatego bardzo ważna jest dba-

łość o prawidłową zdolność radzenia sobie ze stre-

sem i zarządzania emocjami, co pozwala ograniczyć 

destrukcyjne skutki stresu, takie jak wyczerpanie fi-

zyczne i psychiczne [10].  

Występowanie IBS powiązano z cechami oso-

bowości neurotycznej, co wiąże się z silnym odczu-

waniem przez pacjentów lęku, niepokoju społecz-

nego i poczuciem bezradności [11]. Odczuwanie 

lęku odgrywa ważną rolę w wyzwalaniu reakcji stre-

sowych, które same w sobie nie są groźne, ale mogą 

wpływać na rozwój i zaostrzenie IBS [12]. Dodat-

kowo u osób predysponowanych stres zarówno  

w początkowych etapach życia, jak i w okresie do-

rosłości, może skutkować trwałym, nieodwracalnym 

wzmocnieniem reaktywności ośrodkowych obwo-

dów stresowych [7]. Badania wykazały, że doświad-

czenie niekorzystnych zdarzeń życiowych we wcze-

snym dzieciństwie, takich jak nadużycia fizyczne, 

seksualne, werbalne, ubóstwo lub brak opieki rodzi-

cielskiej, może zwiększać ryzyko wystąpienia zabu-

rzeń czynnościowych przewodu pokarmowego,  

w tym IBS [13]. Zatem nie bez znaczenia pozostaje 

działanie przewlekłego stresu na układ pokarmowy, 

manifestujące się stanem zapalnym i dysbiozą, które 

prowadzą do zwiększonej przepuszczalności jelit  

i percepcji trzewnej [14,15]. Dzieje się tak, ponieważ 

stres odpowiada za aktywację osi podwzgórze-przy-

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

nal axis, HPA) i aktywację autonomicznego układu 

nerwowego, a także wiąże się ze wzrostem poziomu 

kortyzolu i cytokin prozapalnych, takich jak czynnik 

martwicy nowotworu alfa (ang. tumor necrosis fac-

tor alfa, TNF-α), interleukina-1β (IL-1β ), IL-6 i IL-

8 [7,16]. W warunkach homeostazy aktywacja osi 

HPA tłumi (zamiast promować) transkrypcję za-

równo prozapalnych, jak i przeciwwirusowych ge-

nów odpowiedzi immunologicznej poprzez stymula-

cję uwalniania kortykoliberyny (ang. corticotropin-
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releasing hormone, CRH), kortykotropiny (ang. ad-

renocorticotropic hormone, ACTH) i uwalniania  

z kory nadnerczy jednych z najsilniejszych substan-

cji przeciwzapalnych w organizmie, glikokortyko-

steroidów. Te z kolei bezpośrednio lub pośrednio 

wpływają na funkcjonowanie jelit, skład i wzrost mi-

krobioty, a także stymulują współczulny układ ner-

wowy [17,18]. Wykazano również, że receptory se-

rotoninowe (5-HT), zlokalizowane w przewodzie 

pokarmowym, odgrywają kluczową rolę w związa-

nych ze stresem zmianach motoryki jelit, wrażliwo-

ści trzewnej i wydzielaniu jelitowym, a także w pa-

tofizjologii wielu zaburzeń związanych ze stresem 

pozajelitowym, takich jak lęk, depresja lub przewle-

kły zespół bólowy [3]. 

 

Oś jelitowo-mózgowa 
Badacze wskazują, że kluczowymi czynnikami 

rozwoju IBS są zaburzenia komunikacji osi jelitowo-

mózgowej a także osi HPA i jelitowego układu ner-

wowego (ang. enteric nervous system, ENS). Z kolei 

dysfunkcja w jednym z tych obszarów może prowa-

dzić do rozwoju nadwrażliwości trzewnej i niepra-

widłowej motoryki, a tym samym do powstawania 

bodźców bólowych [2]. Oś jelitowo-mózgowa to 

dwukierunkowy system komunikacji, w którym 

mózg wchodzi w interakcje z jelitami poprzez kom-

ponenty nerwowe (obwodowy i autonomiczny układ 

nerwowy), układ hormonalny (oś HPA), kompo-

nenty odpornościowe (cytokiny i metabolizm) oraz 

komponenty żołądkowo-jelitowe (mikrobiota, ba-

riera jelitowa) [7]. Złożony i wieloaspektowy system 

komunikacji jelitowo-mózgowej zapewnia właściwe 

utrzymanie i koordynację funkcji przewodu pokar-

mowego oraz przekazuje informacje z jelit do mó-

zgu, wywierając znaczący wpływ na nastrój, zacho-

wanie i wyższe funkcje poznawcze [19]. Z kolei 

mózg przekazując sygnały nerwowe i hormonalne 

do jelit, moduluje m.in. uwalnianie ACTH, aktyw-

ność komórek tucznych, a także wpływa na neuro-

przekaźnictwo w autonomicznym układzie nerwo-

wym i funkcje bariery jelitowej.  

Ostatnimi laty w literaturze zaczyna funkcjono-

wać pojęcie osi mikrobiom-jelito-mózg, które w po-

równaniu do osi mózgowo-jelitowej podkreśla 

istotną rolę mikrobiomu, dlatego wydaje się być bar-

dziej precyzyjne. Sygnały wzdłuż osi mikrobiom-je-

lito-mózg są przekazywane przez złożoną sieć odru-

chową włókien doprowadzających i odprowadzają-

cych do mięśni gładkich w ścianie jelita. Bakterie je-

litowe, znajdujące się w okrężnicy, fermentują nie-

strawione polisacharydy. Wynikiem tego procesu 

jest wytwarzanie krótkołańcuchowych kwasów 

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

które działając jako cząsteczki sygnałowe regulują 

funkcjonowanie osi mikrobiom-jelito-mózg. Bakte-

rie jelitowe wytwarzają także substancje neuroak-

tywne i pośrednio wpływają na produkcję cytokin 

prozapalnych, które uczestniczą w wysyłaniu sygna-

łów do mózgu przez nerw błędny [20]. W ten sposób 

neuronalne, hormonalne i immunologiczne linie ko-

munikacyjne łączą się, aby umożliwić mózgowi 

wpływ na funkcje motoryczne, czuciowe, autono-

miczne i wydzielnicze przewodu pokarmowego 

[21]. 

 

Mikrobiota jelitowa  
Jelito skolonizowane jest przez biliony mikro-

organizmów, w tym bakterie, grzyby, wirusy i euka-

rionty, które wspólnie tworzą mikrobiotę jelitową  

i są niezbędne do utrzymania homeostazy przewodu 

pokarmowego [7]. Kształtowanie mikrobioty jelito-

wej rozpoczyna się we wczesnym okresie życia i jest 

zależne od diety matki oraz leków przyjmowanych 

przez nią w czasie ciąży, a także sposobu porodu (ce-

sarskie cięcie lub poród naturalny) oraz metody kar-

mienia dziecka (karmienie piersią lub mieszankami 

mlekozastępczymi). Podczas porodu bakterie kolo-

nizują przewód pokarmowy, jamę ustną, skórę i spo-

jówkę niemowlęcia. Mikrobiota jelitowa nabyta 

podczas porodu naturalnego składa się głównie  

z bakterii z rodzaju Bifidobacterium, Lactobacillus  

i Prevotella, co stanowi różnice względem mikro-

bioty jelitowej nabytej w trakcie porodu przez cesar-

skie cięcie, gdzie dominują bakterie z rodzaju Sta-

phylococcus i Corynebacterium. Niemowlęta kar-

mione piersią mają mniejszą różnorodność mikro-

bioty jelitowej niż niemowlęta karmione mieszan-

kami mlekozastępczymi, ale jej skład jest bardziej 

stabilny i zrównoważony. Po wprowadzeniu pokar-

mów stałych dochodzi do wzrostu odsetka bakterii 

beztlenowych, a mikrobiom jelitowy dziecka za-

czyna upodabniać się do mikrobiomu jelitowego do-

rosłego człowieka [22]. Badania dowodzą, że za-

równo stres prenatalny, jak i postnatalny modulują 

interakcje mikrobiomu z osią jelitowo-mózgową  

i aktywność układu immunologicznego oraz odgry-

wają potencjalną rolę w rozwoju IBS [23]. Istotną 

funkcją mikrobioty jelitowej jest immunostymulacja 

komórek tkanki limfatycznej związanej z jelitem 

(ang. gut-associated lymphoid tissue, GALT), która 

składa się z kępek Peyera, węzłów chłonnych krez-

kowych oraz grudek chłonnych i wchodzi w skład 
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układu odpornościowego błon śluzowych (ang. mu-

cosa-associated lymphoid tissue, MALT) [24]. Stres 

psychiczny, wywołując dysbiozę jelitową, może  

w znaczny sposób zmieniać aktywność GALT, co 

prowadzi do nadreaktywnej odpowiedzi i może ge-

nerować nadwrażliwość trzewną oraz przyczyniać 

się do powstawania zapalenia w przebiegu IBS [25]. 

Stan zapalny jelit skutkuje wzrostem liczby komórek 

tucznych i limfocytów, a także wytwarzanych przez 

nie mediatorów, zaangażowanych w aktywację 

układu immunologicznego błon śluzowych [26]. To 

z kolei może prowadzić do zmian w integralności ba-

riery nabłonkowej, naruszając ją i zwiększając w ten 

sposób przepuszczalność jelit, co powoduje w kon-

sekwencji translokację bakterii przez nabłonek ślu-

zówki jelita do krezkowych węzłów chłonnych, wą-

troby, śledziony i innych narządów [22]. Bakterie je-

litowe mogą zwiększać aktywność wrodzonego 

układu odpornościowego, a wynikająca z tego akty-

wacja komórek tucznych powodować będzie uwol-

nienie mediatorów stanu zapalnego. Mediatory te, 

działając na neurony jelitowe, zwiększają ich pobu-

dliwość, co może odgrywać potencjalną rolę w po-

wstawaniu nadwrażliwości trzewnej w IBS. Mikro-

biota jelitowa i jej metabolity mogą również wzma-

gać motorykę i czucie przewodu pokarmowego, 

wpływając na jeden z kilku szlaków obejmujących 

neurony jelitowe, glej lub makrofagi mięśniówki je-

lit [23]. Stosunkowo powszechną obserwacją jest to, 

że różnorodność mikrobiologiczna w próbkach kału 

od pacjentów z IBS jest mniejsza niż w tych od zdro-

wych osobników [26]. Dostępne badania sugerują, 

że przeszczep mikrobioty kałowej może być sku-

teczną metodą leczenia pacjentów chorych na IBS. 

Według autorów badań około połowa pacjentów do-

świadczyła znacznej poprawy klinicznej objawów 

brzusznych oraz zmniejszenia odczuwania zmęcze-

nia [27]. Jednak dostępne badania są niewystarcza-

jące, aby wyciągnąć jednoznaczne wnioski doty-

czące uwzględniania przeszczepu mikrobioty jelito-

wej jako jednej ze strategii leczenia IBS. Dlatego też 

konieczne są dalsze badania z odpowiednimi gru-

pami placebo i uwzględniające czynniki biorcy  

i dawcy, w tym podstawowy profil mikrobioty [28].  

Niezaprzeczalnie prebiotyki, probiotyki i syn-

biotyki są istotnymi czynnikami mogącymi wpływać 

na zmianę nasilenia objawów chorobowych, a także 

jakość życia chorego [29]. Probiotyki definiowane 

są jako żywe drobnoustroje, mogące zasiedlać różne 

środowiska, w tym organizm człowieka, natomiast 

prebiotyki to niestrawione składniki żywności, se-

lektywnie pobudzające wzrost lub aktywność okre-

ślonej liczby rodzajów bakterii w okrężnicy. Ko-

rzystnie działają one na zdrowie gospodarza, modu-

lując czas pasażu jelitowego i zapewniając właściwy 

rozwój mikrobioty [30]. Probiotyki mogą zapobie-

gać także występowaniu zaparć i biegunek oraz 

wzmacniają układ odpornościowy [31]. W bada-

niach wykazano, że probiotyki mogą skutecznie 

zmniejszać nasilenie objawów ze strony przewodu 

pokarmowego w IBS. Na przykład w jednym z ba-

dań po 6 tygodniach leczenia stwierdzono obniżenie 

odczuwania bólu (w różnych skalach klinicznych) 

oraz wzrost bakterii z rodzaju Bifidobacterium w mi-

krobiocie jelitowej [32]. Jednak mimo bardzo ko-

rzystnego wpływu dowiedziono także, że stosowanie 

probiotyków i prebiotyków może przynosić nega-

tywne skutki, dlatego przed ich podaniem konieczne 

jest zachowanie ostrożności [33]. Autorzy podkre-

ślają, że nierozważne stosowanie probiotyków i pre-

biotyków może doprowadzić do przenoszenia ge-

nów antybiotykooporności oraz powstawania infek-

cji u osób z zaburzeniami odporności i noworodków 

z masą urodzeniową ciała poniżej 1000 g [34]. Do-

niesienia o niekorzystnych następstwach związa-

nych ze stosowaniem probiotyków i prebiotyków 

wskazują, że konieczne jest szersze zrozumienie me-

chanizmów ich działania w kontekście bariery jelito-

wej i układu odpornościowego. Istotne jest, że efekty 

takiego leczenia są specyficzne dla każdego zastoso-

wanego szczepu lub mieszaniny probiotyków i pre-

biotyków, a także zależą od organizmu przyjmującej 

je osoby [35]. 

 

Postępowanie w IBS 
Ze względu na nie do końca poznaną etiologię 

IBS nie jest możliwe pełne wyleczenie tego schorze-

nia, dlatego też terapia skupia się przede wszystkim 

na zmniejszaniu intensywności objawów. Należy za-

znaczyć, że postępowanie terapeutyczne powinno 

być interdyscyplinarne oraz obejmować zespół spe-

cjalistów w zakresie gastroenterologii, psychiatrii, 

psychologii i dietetyki. Takie podejście zapewni rze-

telne wsparcie oraz edukację pacjenta, zwiększając 

jego motywację, a tym samym skuteczność leczenia 

[36]. W postępowaniu u chorych na IBS coraz wię-

cej uwagi poświęca się podejściu niefarmakologicz-

nemu, które obejmuje relację pomiędzy pacjentem  

a klinicystą lub terapeutą, a także wskazuje na 

istotną rolę modyfikacji dietetycznych, aktywności 

fizycznej oraz psychoterapii w kontekście terapii po-

znawczo-behawioralnej czy hipnoterapii [3]. Wiele 

dostępnych badań wskazuje na powiązanie IBS ze 

stresem psychicznym, dlatego u pacjentów należy 
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zwracać dużą uwagę na ich sposób radzenia sobie ze 

stresem i zarządzanie emocjami, które stanowią in-

tegralną część postępowania terapeutycznego [7]. 

Badania dowodzą, że znaczna część pacjentów cho-

rych na IBS doświadczyła złagodzenia objawów 

dzięki zastosowanym terapiom psychologicznym, 

chociaż stopień korzyści różnił się w zależności od 

terapii [29]. Ma to poparcie w badaniach obrazo-

wych, które dostarczyły informacji na temat zmiany 

wzorców aktywacji neuronalnej w populacji chorej 

na IBS, które mogą stanowić zarówno podstawę cen-

tralnego bólu trzewnego, jak i wpływać na zmianę 

modulacji zstępującej bólu trzewnego [22]. 
 

Farmakoterapia 
W badaniach wykazano, że środki rozkur-

czowe, takie jak hioscyna, drotaweryna, alweryna 

czy mebeweryna, są korzystne w leczeniu IBS [5,37-

39]. Działają one zwiotczająco na mięśnie gładkie 

przewodu pokarmowego, a także poprawiają pracę 

jelit poprzez wydłużenie czasu pasażu jelitowego 

przez okrężnicę [31]. Dzięki temu środki rozkur-

czowe mogą zmniejszać nasilenie bólu trzewnego,  

a także ograniczać występowanie wzdęć, co skutkuje 

ustąpieniem dyskomfortu w jamie brzusznej u cho-

rych na IBS. Innym przykładem produktu charakte-

ryzującego się działaniem rozkurczowym okazał się 

olejek miętowy, który również może łagodzić ob-

jawy w grupie chorych z IBS w porównaniu z pla-

cebo [29]. Ponadto w przypadku postaci biegunko-

wej IBS zalecane jest stosowanie pomocniczo lope-

ramidu, z kolei w IBS z dominującym zaparciem – 

makrogoli [5,40]. Ze względu na swoje działanie na 

jelitowe receptory serotoninowe 5-HT, innym sku-

tecznym środkiem w łagodzeniu objawów postaci 

biegunkowej IBS okazał się alosetron. Aktualnie jest 

on wskazany do leczenia kobiet z ciężkim IBS z bie-

gunką jako objawem dominującym, na które nie 

działała terapia konwencjonalna [29]. Lek ten nie 

jest jednak niedostępny w Polsce, a poważne działa-

nia niepożądane sprawiły, że jest stosowany wyłącz-

nie zgodnie z restrykcyjnymi wytycznymi [3]. W le-

czeniu bólu towarzyszącemu IBS można rozważyć 

zastosowanie niesteroidowych leków przeciwzapal-

nych (NLPZ), takich jak paracetamol i aspiryna. Jed-

nak skuteczność tych leków w leczeniu bólu u pa-

cjentów z IBS nie wydaje się być poparta żadnymi 

próbami klinicznymi. Dodatkowo długotrwałe sto-

sowanie NLPZ może powodować działania niepożą-

dane, takie jak uszkodzenie błony śluzowej i wrzo-

dów żołądka, zwężenia jelit, zapalenie okrężnicy 

oraz zapalenie odbytnicy [41]. Powszechnie stoso-

wane w farmakoterapii IBS są również trójpierście-

niowe leki przeciwdepresyjne (ang. tricyclic antide-

pressants, TCA) i selektywne inhibitory wychwytu 

zwrotnego serotoniny (ang. selective serotonin 

reuptake inhibitor, SSRI) [3]. Prawdopodobnie 

mogą one działać przeciwzapalnie i przeciwbólowo, 

a także modulować czas pasażu jelitowego przez 

okrężnicę, przy czym TCA wydłuża czas pasażu je-

litowego, a SSRI go skraca. Dlatego też TCA mogą 

okazywać się skuteczniejsze w IBS z dominującą 

biegunką, a SSRI w IBS z dominującym zaparciem. 

Dodatkowo w badaniach zaobserwowano, że prze-

ciwbólowe działanie TCA jest znacznie silniejsze  

w porównaniu z SSRI. Mimo kontrowersji dotyczą-

cych stosowania leków przeciwdepresyjnych, u cho-

rych z IBS zaleca się oferowanie pacjentom niskich 

dawek TCA i SSRI. Badania wykazały, że środki te 

są skuteczniejsze w porównaniu z placebo w lecze-

niu objawów IBS, a ich korzystne działanie prze-

wyższa nad skutkami ubocznymi, takimi jak senność 

i odczuwanie suchości w ustach [29].  

 

Dietoterapia 
Odpowiednio dobrana dieta odgrywa istotną 

rolę w redukcji objawów związanych z IBS [42]. 

Spożywanie zróżnicowanych pokarmów wpływa na 

motorykę, wrażliwość i funkcję bariery jelit, a także 

na mikrobiotę jelitową. Nieprzestrzeganie zaleceń 

żywieniowych u pacjentów z IBS może powodować 

nietolerancję pokarmową, której skutkiem jest zao-

strzenie objawów ze strony układu pokarmowego. 

W wielu badaniach wykazano, że chorzy zgłaszają 

nasilenie symptomów po konsumpcji produktów 

tłuszczowych, produktów mlecznych i pszennych, 

roślin strączkowych, czosnku, cebuli, kapusty, sma-

żonych potraw, ostrych przypraw, kofeiny oraz na-

pojów gazowanych lub zawierających dużą ilość cu-

kru [43-45]. Składniki odżywcze, które są obecne  

w przewodzie pokarmowym, mogą wywoływać nie-

tolerancję pokarmową i alergię. Zawarte w pokarmie 

farmakologicznie czynne cząsteczki, m.in. salicy-

lany, aminy i glutaminiany, mogą powodować reak-

cje niepożądane, takie jak nudności, wymioty, ból 

brzucha, wzdęcia lub biegunkę. Jest to spowodo-

wane wzmożoną reakcją jelit w odpowiedzi na sty-

mulację receptorów jelitowych za pośrednictwem 

substancji znajdujących się w pożywieniu. Takie 

składniki mogą negatywnie wpływać na motorykę, 

wrażliwość i funkcję bariery jelit, a także na mikro-

biotę jelitową, co stanowić może podstawę objawów 
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IBS [29]. Bakterie jelitowe odpowiadają za prawi-

dłową fermentację spożytego pokarmu, a zaburzenie 

tego procesu może wywoływać zaostrzenie obja-

wów IBS związanych z przewodem pokarmowym 

[42].  

Obecnie w wielu badaniach wskazuje się na po-

zytywne skutki spożywania żywności niskofermen-

tującej opartej na składnikach o niewielkiej zawarto-

ści węglowodanów krótkołańcuchowych, które 

słabo wchłaniają się w jelicie cienkim, a także absor-

bują wodę i fermentują w okrężnicy (ang. low-fer-

mentable oligosaccharides, disaccharides, mono-

saccharides, and polyols, L-FODMAP). Stosowanie 

tej diety wiąże się z unikaniem niektórych warzyw, 

owoców, zbóż, roślin strączkowych, miodu oraz 

mleka, czyli składników charakteryzujących się wy-

soką zawartością fruktozy, laktozy, fruktanów, ga-

laktooligosacharydów lub alkoholi polihydroksylo-

wych [43]. Znaczna część słabo przyswajalnych 

krótkołańcuchowych węglowodanów przedostaje 

się do dystalnego odcinka jelita cienkiego i okręż-

nicy oraz wywiera działanie osmotyczne w świetle 

jelita grubego. Zwiększona zawartość wody stanowi 

substrat do fermentacji bakteryjnej, a w konsekwen-

cji wiąże się ze zwiększeniem wytwarzania gazów, 

które powodują wzdęcia i ból w jamie brzusznej 

[46]. Jednak dla wielu pacjentów przestrzeganie tej 

diety okazało się uciążliwe z powodu restrykcji, 

zmian w rutynie wspólnych posiłków, kosztu skład-

ników i czasu potrzebnego do przygotowania bar-

dziej wymagającego dania [29]. Dodatkowo niektóre 

badania wykazują, że długotrwałe stosowanie diety 

L-FODMAP może nieść także szkodliwe skutki dla 

zdrowia. Ograniczenie spożywania produktów  

z grupy FODMAP może prowadzić do niedoborów 

składników odżywczych, takich jak węglowodany 

czy wapń oraz skutkować redukcją bakterii probio-

tycznych [45,47]. Autorzy badań zasygnalizowali, 

że restrykcje żywieniowe u pacjentów chorych na 

IBS powinny dotyczyć także ograniczenia spożywa-

nia kawy oraz herbaty, ponieważ mają one związek 

z zaostrzeniem objawów, zwłaszcza u kobiet. Spo-

żywanie kofeiny może spowodować nawrót sympto-

mów związanych z przewodem pokarmowym nawet 

u jednej trzeciej osób z IBS. Dodatkowo chorym za-

leca się ustalenie regularnego schematu posiłków 

oraz unikanie ich pomijania, a także ograniczenie 

konsumowania w porach nocnych. Bardzo ważne 

jest, aby pacjenci z IBS nie spożywali dużych porcji 

i w miarę możliwość dokładnie i powoli przeżuwali 

pokarm [48].  

Aktualne wytyczne dotyczące leczenia IBS 

obejmują również zalecenia związane z aktywnością 

fizyczną, ponieważ jest ona podstawowym uzupeł-

nieniem diety [29]. Rekomendowany jest 20-minu-

towy spacer każdego dnia, a jego tempo i długość 

trasy mogą być stopniowo zwiększane w zależności 

od kondycji chorego [49]. Regularne ćwiczenia są 

korzystne dla zdrowia, a najnowsze dane podkreślają 

ich pozytywne skutki również dla pacjentów z IBS. 

Aktywność fizyczna zmniejsza trzewny przepływ 

krwi, polepsza motorykę, a także redukuje wzdęcia  

i zaparcia. Wykazano również pozytywny wpływ 

ćwiczeń na objawy psychologiczne, takie jak zmę-

czenie, lęk, stres i depresję, które stanowią czynniki 

patogenezy IBS [29].  
 

Podsumowanie 
Przegląd literatury dotyczącej wpływu stresu 

psychicznego na występowanie psychosomatycznej 

formy IBS wykazuje złożoność i wieloczynniko-

wość problemu. IBS to rozpowszechnione, niejedno-

rodne zaburzenie o niejasnej patofizjologii, za której 

patogenezę może odpowiadać wiele czynników psy-

chologicznych, immunologicznych, infekcyjnych, 

endokrynologicznych i genetycznych. Liczne bada-

nia wykazały, że stresory psychologiczne mogą 

przyczyniać się do rozwoju IBS, a także do nasilenia 

objawów choroby, takich jak ból brzucha, często 

spowodowany nadwrażliwością trzewną, zwięk-

szone napięcie mięśniowe i wzdęcia. Udowodniono 

również wpływ mikrobioty jelitowej oraz złożonych 

systemów komunikacji wzdłuż osi jelito-mózg na 

układ odpornościowy przewodu pokarmowego, 

zmianę przepuszczalności błony śluzowej, perystal-

tykę jelit, czucie trzewne oraz komunikację jelitowo-

mózgową. Dodatkowo ostatnie badania potwier-

dziły, że objawy choroby często nasilają się w sytu-

acjach stresowych i w związku z tym leczenie psy-

chiatryczne może mieć pozytywny wpływ na symp-

tomatologię żołądkowo-jelitową. Istnieją jednak po-

tencjalne wady każdej z tych strategii leczenia, które 

mogą wiązać się z niepożądanymi objawami ga-

strycznymi, jak i niską skutecznością terapii.  

Ponadto, w związku z tym, że IBS generuje 

ogromne koszty i jest znacznym obciążeniem dla 

opieki zdrowotnej, dokładne poznanie etiologii i pa-

togenezy IBS może przyczynić się do poprawy dia-

gnostyki i leczenia choroby, a także obniżenia kosz-

tów z nią związanych. Ważnym przesłaniem jest po-

trzeba dalszych badań skupiających się na nakłada-

jących się mechanizmach łączących stres z nadwraż-

liwością trzewną. Leczenie skoncentrowane na mo-

dulacji mikrobioty jelitowej i terapii celowanej, 

umożliwiającej wsparcie działania poszczególnych 
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elementów osi mózgowo-jelitowej, wydaje się obie-

cującą strategią łagodzenia objawów w IBS. Po-

trzebne są kolejne randomizowane badania kli-

niczne, aby poznać mechanizmy umożliwiające za-

stosowanie spersonalizowanej terapii, dzięki której 

pacjenci odniosą najwyższe korzyści z leczenia. 
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Streszczenie  

Zespół jelita drażliwego jest chorobą charakteryzującą się przewlekłym przebiegiem. Pacjentom dokuczają objawy 

takie jak ból i zmiana rytmu wypróżnień (biegunka lub zatwardzenie), co znacząco wpływa na pogorszenie jakości 

życia. Mimo tego, że zachorowalność na świecie kształtuje się na poziomie 12% populacji, etiologia pozostaje 

niejednoznaczna, a pacjenci długo czekają na postawienie ostatecznego rozpoznania. Wśród możliwych czynni-

ków wymienia się stres, zaburzenia funkcjonowania osi mózg-jelito czy też ostre infekcje przewodu pokarmo-

wego. Leczenie powinno opierać się nie tylko na farmakoterapii, ale i na psychoterapii oraz leczeniu żywienio-

wym. Leczenie żywieniowe wydaje się odgrywać szczególnie istotną rolę, ponieważ często prowadzi do złago-

dzenia objawów. Dzieje się tak nie tylko przez sam efekt diety, ale i przez wpływ na funkcjonowanie osi mózg-

jelito. 

 

Słowa kluczowe: leczenie żywieniowe, gastroenterologia, oś mózg-jelito, zespół jelita drażliwego, dieta L-

FODMAP 

 

 

Pharmacotherapy and nutritional treatment of irritable bowel syndrome 
 

 

Łętowski Dariusz1, Bodziony Jakub2 

1Silesian College of Medicine in Katowice 
2Medical University of Silesia in Katowice 

 

 

Abstract  

Irritable bowel syndrome is a chronic course disease. Patients suffer from pain and altered rhythm of defecation 

(diarrhea or constipation), which profoundly impacts their quality of life. Despite its prevalence as high as 12% 

the etiology of this disease remains unclear and the definitive diagnosis is often prolonged. Among many possible 

factors notable are: stress, altered function of gut - brain axis or acute gastrointestinal infections. The treatment 

should consider not only pharmacotherapy but also psychotherapy and nutritional support. Nutritional support 

seems to play a particularly important role because it often alleviates the symptoms via not only the diet effect 

itself, but also via altering the function of gut-brain axis. 

 

Keywords: nutritional treatment, gastroenterology, brain-gut axis, irritable bowel syndrome, L-FODMAP diet 
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Wstęp 

Medycyna psychosomatyczna jest szeroką, in-

terdyscyplinarną nauką zajmującą się zależnościami 

pomiędzy czynnikami biologicznymi, psychologicz-

nymi i społecznymi, które składają się na zdrowie 

bądź chorobę. Gałąź ta miała szansę rozwoju dzięki 

promowaniu holistycznego podejścia do pacjenta, co 

z kolei zaowocowało rozwojem takich dziedzin jak 

psychoonkologia, psychoendokrynologia, psycho-

immunologia czy też psychogastroenterologia [1].  

Ośrodkowy układ nerwowy (OUN) kieruje 

działaniem układu pokarmowego poprzez część 

współczulną i przywspółczulną autonomicznego 

układu nerwowego oraz poprzez oś podwzgórze-

przysadka-nadnercza. Modulacja ta odbywa się za-

równo w sposób bezpośredni poprzez szlaki sygna-

łowe, jak i w sposób pośredni przez wpływ na śro-

dowisko mikrobiomu jelitowego. W ten sposób re-

gulowane są takie funkcje jak motoryka, wydziela-

nie kwasu solnego, produkcja wodorowęglanów  

i śluzu, przepuszczalność ściany jelita czy wreszcie 

odpowiedź immunologiczna w samej błonie śluzo-

wej [2,3].  

Nieprawidłowości w działaniu osi mózg-jelito 

mogą mieć udział w patogenezie wielu chorób takich 

jak nieswoiste choroby zapalne jelit, choroby ze 

spektrum autyzmu, choroba Parkinsona, zaburzenia 

nastroju i afektu lub też chroniczny ból. Jednak jedną 

z najlepiej udokumentowanych chorób, gdzie zau-

ważamy nieprawidłowości działania tej osi, jest ze-

spół jelita drażliwego (ang. irritable bowel syn-

drome, IBS) [3].  

Mimo tego, że zachorowalność na świecie jest 

wysoka, choroba ta wciąż pozostaje dużym wyzwa-

niem diagnostycznym i terapeutycznym. W leczeniu 

należy pamiętać o podejściu interdyscyplinarnym, 

szczególną uwagę zwracając na współpracę na linii 

dietetyk kliniczny–lekarz. Tak bowiem można za-

pewnić zrównoważoną terapię nie tylko człowieka, 

ale i jego mikrobiomu [4].  

 

Zespół jelita drażliwego (IBS) 

IBS to choroba, która ma duży wpływ na funk-

cjonowanie pacjenta i jego jakość życia. Charaktery-

zuje się przewlekłymi, okresowymi bólami w obrę-

bie jamy brzusznej w połączeniu ze wzdęciami, któ-

rym towarzyszy biegunka lub zaparcie, a których to 

objawów nie sposób wytłumaczyć zaburzeniami 

strukturalnymi czy też anatomicznymi. Mimo tego, 

że w ostatnim czasie poczyniono duże postępy w za-

kresie wiedzy o IBS, pacjenci czekają na postawie-

nie rozpoznania średnio cztery lata i w większości 

nie są zadowoleni z procesu leczenia [5]. Nie wszyst-

kie jednak objawy zgłaszane przez pacjentów doty-

czą układu pokarmowego, bowiem jednym z często 

zgłaszanych symptomów jest też przewlekłe zmę-

czenie [6].  

Mimo dużej częstości występowania etiopato-

geneza IBS wciąż pozostaje niejednoznaczna. Po-

wstało dużo teorii skupiających się m.in. na zaburze-

niach dotyczących motoryki układu pokarmowego, 

nieprawidłowej kurczliwości mięśni gładkich czy 

też zbyt dużej trzewnej wrażliwości na bodźce fi-

zyczne. W ostatniej dekadzie jednak na pierwszy 

plan wysuwają się teorie dotyczące mikrobiomu je-

litowego i jego funkcjonowania, szczególnie w kon-

tekście osi mózg-jelito [7]. 

IBS jest często kojarzony ze stresem i lękiem  

i wciąż nie jest jasne, czy są one czynnikiem przy-

czyniającym się do rozwoju choroby, czy też może 

jej efektem. Stres może wpływać na mikrobiom jeli-

towy i na motorykę jelit, istnieją jednak dowody że 

w ⅔ przypadków objawy niepokoju i napięcia psy-

chicznego rozwijają się wtórnie [8]. Literatura do-

nosi, że mikrobiom jelitowy ma wpływ na OUN po-

przez mechanizmy immunologiczne i neuroendo-

krynne, m.in. poprzez nerw błędny [9]. Ponadto Ko-

loski et al. w swoim badaniu na temat osi mózg-jelito 

doszedł do wniosku, że OUN i jelito w czynnościo-

wych chorobach układu pokarmowego oddziałują na 

siebie dwukierunkowo [10].  

Oprócz tego w patogenezie IBS mają swój 

udział zmiany w motoryce jelit, nadwrażliwość 

trzewna i poinfekcyjna, zaburzenia osi mózg-jelito, 

zmiany w mikrobiomie, nietolerancje pokarmowe, 

złe wchłanianie węglowodanów i zmiany zapalne je-

lit [6].  

Klasyfikacja i formułowanie kryteriów diagno-

stycznych czynnościowych chorób przewodu pokar-

mowego zaczęły się w późnych latach 80. XX 

wieku. W roku 1988 na międzynarodowym spotka-

niu gastroenterologów w Rzymie powołano pierw-

szą grupę ekspertów, a współpraca zaowocowała 

opublikowaniem I kryteriów rzymskich. Obecnie 

obowiązujące IV kryteria rzymskie z roku 2016, 

poza włączeniem kilku nowych jednostek chorobo-

wych do panelu opisywanych zaburzeń, stawiają 

IBS w nieco innym świetle [11]. 

Od dłuższego czasu toczyła się dyskusja na te-

mat zmiany terminologii z uwagi na to, że jest mało 

specyficzna i potencjalnie stygmatyzująca. Należy 

jednak zauważyć, że słowo “czynnościowe” wciąż 

jest bardzo głęboko zakorzenione w literaturze. 

Współczesna wiedza wywiera nacisk na wieloczyn-

nikowość procesów składających się na te choroby  
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i proponuje nazwę: zaburzenia osi mózg-jelito (ang. 

disorders of gut-brain interaction, DGBI), co po-

zwala lepiej zrozumieć ich istotę [11,12]. 

Spośród 33 chorób ujętych w IV kryteriach 

rzymskich to właśnie IBS jest najbardziej rozpo-

wszechniony na świecie. Szacuje się, że choruje 

około 12% światowej populacji. Liczba ta może być 

niedoszacowana, ponieważ postawienie rozpoznania 

nie należy do najłatwiejszych. Diagnoza jest trudna 

z kilku powodów: 

- objawy mogą się zmieniać w czasie, 

- objawy mogą naśladować inną chorobę (np. nie-

tolerancję laktozy), 

- nie istnieje precyzyjny biomarker, więc trudno  

o miarodajny test, 

- pracownicy ochrony zdrowia nie są świadomi 

aktualnych wytycznych [12].  

Upraszczając najnowsze kryteria rozpoznania w IBS 

możemy podsumować, że ból brzucha występuje 

przynajmniej raz w tygodniu, dodatkowo związany 

jest przynajmniej z dwoma z następujących obja-

wów: defekacją, zmianą jej częstotliwości oraz 

zmianą w konsystencji stolca. Objawy powinny 

trwać nieprzerwanie przynajmniej przez 3 miesiące. 

Szczegółowe kryteria przedstawiono w tab. 1 [12]. 

 

Tabela 1. Kryteria rozpoznania zespołu jelita drażliwego (IBS) według wytycznych IV kryteriów rzym-

skich [12] 

Objawy  Częstość występowania 

Nawracający ból brzucha Występujący ból brzucha przynajmniej raz dziennie w ciągu tygodnia 

przez ostatnie 3 miesiące oraz występujące dwa z poniższych kryteriów: 

1) ból brzucha mający związek z wypróżnieniem, 

2) ból brzucha mający związek ze zmianą częstotliwości wypróżnień,  

3) ból brzucha mający związek ze zmianą uformowania (wyglądu) 

stolca. 

Kryteria diagnostyczne podtypów IBS 

IBS z dominującym zaparciem 

(IBS-C) 

W powyżej 1/4 wypróżnień występują stolce typu 1 lub 2 według bristol-

skiej skali uformowania stolca (ang. Bristol Stool Form Scale, BSFS),  

a w poniżej 1/4 wypróżnień występują stolce typu 6 i 7.  

Ewentualnie pacjent mówi, że nieprawidłowe wypróżnienia to najczę-

ściej zaparcie (stolec typu 1 lub 2, na podstawie ilustracji przedstawiają-

cej BSFS).  

IBS z dominującą biegunką 

(IBS-D) 

W powyżej 1/4 wypróżnień występują stolce typu 6 lub 7 według BSFS,  

a w poniżej 1/4 wypróżnień stolce typu 1 lub 2. 

Ewentualnie pacjent mówi, że nieprawidłowe wypróżnienia to najczę-

ściej biegunka (stolec typu 6 lub 7, na podstawie ilustracji przedstawiają-

cej BSFS). 

IBS z mieszanymi zaburzeniami 

(IBS-M) 

W powyżej 1/4 wypróżnień występują stolce typu 1 lub 2 według BSFS 

oraz w poniżej 1/4 występują stolce typu 6 lub 7.  

Alternatywnie w badaniach epidemiologicznych lub praktyce klinicznej, 

pacjent zgłasza, że nieprawidłowe wypróżnienia to zarówno zaparcie, jak 

i biegunka (powyżej 1/4 wypróżnień miało charakter zaparcia i powyżej 

1/4 miało charakter biegunki, na podstawie ilustracji przedstawiającej 

BSFS). 

IBS niesklasyfikowany  

(IBS-U) 

Do tej kategorii klasyfikujemy pacjentów, którzy spełniają kryteria IBS, 

ale nie można dokładnie przyporządkować ich do żadnego z powyższych 

typów. W praktyce klinicznej zaleca się określenie podtypu na podstawie 

obserwacji prowadzonej przez co najmniej 2 tygodnie, popartej dzien-

niczkiem objawów z zastosowaniem zasady 1/4.  
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Leczenie 

Leczenie pacjentów z IBS wymaga multidyscypli-

narnego podejścia. Terapia powinna być zindywidu-

alizowana w oparciu o dominujące objawy. Szcze-

gólną uwagę zwrócić należy na czynniki zaostrza-

jące, np. elementy diety czy też czynniki psycholo-

giczne [13].  

 

Farmakoterapia 

Jedną z wiodących metod leczenia IBS jest far-

makoterapia. Istnieje kilka grup leków o udowodnio-

nym działaniu terapeutycznym, które zdążyły już 

ugruntować swoją pozycję w praktyce klinicznej.  

Prebiotykami nazywamy składniki pożywie-

nia, takie jak fruktooligosacharydy czy inulina, które 

nie ulegają trawieniu w układzie pokarmowym. Ich 

zadaniem jest wspomaganie wzrostu i aktywności 

mikrobiomu jelitowego. 

Probiotyki z kolei zawierają żywe bądź atenuo-

wane mikroorganizmy, które mają za zadanie wzbo-

gacenie naszej mikrobioty jelitowej. Jako że wpły-

wają na skład mikrobioty poprzez oś mózg-jelito, 

również przyczyniają się do poprawy funkcjonowa-

nia jelit. Uważa się, że mogą wykazywać działanie 

przeciwzapalne i antynocyceptywne [14]. W metaa-

nalizie Ford et al. wykazali, że probiotyki mają ko-

rzystny wpływ na obraz kliniczny IBS, szczególnie 

na ból i wzdęcia [15]. 

Leki rozkurczowe blokują działanie acetylo-

choliny na receptory muskarynowe i tachykininowe. 

Mogą też blokować kanały wapniowe w mięśniach 

gładkich przewodu pokarmowego przez co wpły-

wają na pasaż jelitowy i przyczyniają się do ulgi  

w bólu. Badania wykazują korzystne działanie nie-

których leków rozkurczowych na ból oraz ogólne sa-

mopoczucie [16]. Olejek z mięty pieprzowej, dzięki 

zawartemu w nim mentolowi, osłabia kurczliwość 

mięśni gładkich układu pokarmowego poprzez blo-

kowanie napływu jonów wapnia. Mentol, poprzez 

aktywację wrażliwego na temperaturę kanału jono-

wego TRPM8, powoduje również zmniejszenie od-

czuwania bólu trzewnego [17]. Pacjenci leczeni olej-

kiem z mięty pieprzowej zgłaszają ulgę w bólach 

brzucha oraz poprawę ogólnego samopoczucia [18]. 

Istnieje kilka powodów, dla których można  

z powodzeniem stosować leki przeciwdepresyjne  

w leczeniu IBS:  

- jednoczesne występowanie zaburzeń psychicz-

nych, 

- istnieją dowody na to, że depresja modyfikuje 

odpowiedź OUN na ból, 

- obecne są dowody na korzystne działanie tych le-

ków w leczeniu bólu przewlekłego i wpływ na 

pasaż jelitowy. 

Trójcykliczne leki przeciwdepresyjne (ang. tri-

cyclic antidepressants, TCA) wydłużają pasaż jeli-

towy, podczas gdy selektywne inhibitory zwrotnego 

wychwytu serotoniny (ang. selective serotonin 

reuptake inhibitors, SSRI) powodują jego przyspie-

szenie. Z tego powodu TCA stosujemy głównie  

w IBS, któremu towarzyszy biegunka, a SSRI gdy 

towarzyszy mu zaparcie. Nie jest to jednak regułą, 

wszystko zależy od indywidualnej odpowiedzi pa-

cjenta na leczenie [19,20]. Mechanizm działania le-

ków przeciwdepresyjnych w IBS jest wieloczynni-

kowy i obejmuje między innymi zredukowaną ak-

tywność ośrodków bólowych w przednim zakręcie 

obręczy oraz zmiany w ośrodkowym przetwarzaniu 

bólu. Obwodowo z kolei leki te mają wpływ na funk-

cjonowanie trzewnych włókien aferentnych przez co 

modyfikują odczuwanie bólu [20].  

 

Leczenie żywieniowe 

Leczenie żywieniowe jest równie istotne co le-

czenie farmakologiczne. Pacjenci z IBS przypisują 

swoje objawy konkretnym produktom spożywczym, 

takim jak mleko i przetwory mleczne, produkty 

pszenne, kapusta, cebula, groch, fasola, ostre przy-

prawy i potrawy smażone. Wpływ diety na objawy 

IBS tłumaczono wcześniej obniżoną tolerancją róż-

nych składników, w tym słabo przyswajalnych wę-

glowodanów i błonnika. Nie ma dowodów na to, że 

alergia lub nietolerancja pokarmowa jest zaangażo-

wana w IBS, ale istnieją dowody, że słabo wchła-

nialne węglowodany i błonnik odgrywają ważną rolę 

w rozwoju objawów [21-24]. 

FODMAP (ang. fermentable oligosaccharides, 

disaccharides, monosaccharides and polyols) to 

grupa cukrów, które nie są całkowicie trawione ani 

wchłaniane w naszych jelitach. Należą do nich: oli-

gosacharydy (fruktany i galaktooligosacharydy wy-

stępujące w produktach spożywczych, takich jak 

pszenica, żyto, cebula, czosnek i rośliny strącz-

kowe), disacharydy (laktoza występująca w produk-

tach mlecznych, takich jak mleko, miękkie sery, 

śmietanka),  monosacharydy (fruktoza występująca 

w miodzie, jabłkach, syropach kukurydzianych  

o wysokiej zawartości fruktozy) oraz poliole. Kiedy 

powyższe cukry dotrą do jelita cienkiego, poruszają 

się powoli, przyciągając wodę. Następnie przecho-

dząc do jelita grubego, fermentowane są przez bak-

terie jelitowe, w wyniku czego produkowany jest gaz 

rozdymający pętle jelitowe. Rozszerzanie ścian jelit 
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u pacjentów z IBS wywołuje ból i dyskomfort. Sto-

sowanie diety z niską zawartością cukrów fermentu-

jących (ang. Low Fermentable, Oligo-, Di-, Mono-

saccharides And Polyols, L-FODMAP) korzystnie

wpływa zarówno na objawy, jak i poprawę jakości

życia pacjentów [21,25,26].

Istnieją przekonujące dowody, że L-FODMAP 

wystarcza do złagodzenia objawów IBS aż u 70% 

chorych [27,28]. Marsh et al. donoszą o znacznym 

złagodzeniu objawów i poprawie jakości życia w po-

równaniu z dietą zachodnią [29]. W tabeli 2 podzie-

lono wybrane produkty ze względu na zawartość 

FODMAP. 

Tabela 2. Zawartość FODMAP w wybranych produktach [30] 

Produkty Produkty o dużej zawartości 

FODMAP 
Produkty o małej zawartości 

FODMAP 

Owoce i warzywa arbuz, jabłka, sok jabłkowy, 

śliwki, gruszki, brzoskwinie, 

mango, wiśnie, suszone owoce, 

szparagi, karczochy, por, cebula, 

kalafior, brukselka, kapusta, zie-

lony groszek, grzyby, buraki, czo-

snek 

maliny, ananas, truskawki, grejp-

fruty, cytryny, mandarynki, poma-

rańcze, winogrona, kiwi, banany, 

cukinia, ziemniaki, pomidor, sa-

łata, marchew, ogórek papryka, 

bakłażan 

Pieczywo i produkty zbożowe mąka, makarony, płatki śniada-

niowe, przekąski wytworzone 

z pszenicy, żyta, jęczmienia 

mąka owsiana, kukurydziana, ry-

żowa, pieczywo bezglutenowe, 

komosa ryżowa, ryż, makaron ry-

żowy, makaron kukurydziany, 

płatki kukurydziane, płatki 

owsiane, chleb orkiszowy na za-

kwasie 

Mleko i produkty mleczne mleko, twaróg, jogurt, mleko so-

jowe, budyń, lody, mleko skon-

densowane słodzone 

ser żółty, brie, camembert, feta, 

napój migdałowy, mleko i prze-

twory mleczne bez laktozy 

Orzechy i nasiona orzechy nerkowca, pistacje orzechy włoskie, orzechy ziemne, 

orzechy makadamia, pestki dyni 

Inne syrop kukurydziany, miód, sło-

dziki 

syrop klonowy, syrop ryżowy 

ciemna czekolada, cukier stołowy 

Należy również pamiętać, że zawartość 

FODMAP może zależeć od stopnia dojrzałości po-

szczególnych produktów, np. banan zaliczany jest do 

produktów o niskiej zawartości FODMAP, jednak 

banany niedojrzałe zawierają dużo fruktanów i ich 

spożycie powinno być ograniczone do 1 średniego 

banana na dzień (około 125 g). Dojrzałe zaś banany 

zawierają dużo fruktozy, dlatego nie powinny być 

spożywane w dużych ilościach (nie więcej niż pół 

średniego banana na dzień). 

Istnieją również zdobycze nowoczesnej tele-

medycyny w postaci aplikacji na telefon, które mogą 

ułatwić stosowanie tej diety, informując czy w da-

nym produkcie jest tolerowana zawartość cukrów 

fermentujących.  

Nie wszyscy pacjenci czerpią jednak korzyści 

ze stosowania diety L-FODMAP. Co więcej, jej 

utrzymanie jest trudne i dosyć drogie, a stosowana 

przez dłuższy czas negatywnie wpływa na mikro-

biotę jelitową, może powodować niedobory minera-

łów, witamin i przeciwutleniaczy [31-34].  

Do tej pory standardem leczenia była tzw. dieta 

lekkostrawna, którą ustalano indywidualnie w zależ-

ności od postaci IBS. Lipidy wpływają hamująco na 

ruchliwość jelita cienkiego oraz powodują zatrzyma-

nie gazów i wzdęcia, zaburzając klirens gazów jeli-

towych [21,22]. 

W postaci z biegunką (IBS-D) ogranicza się 

tłuszcze i nierozpuszczalny błonnik, który powinien 

być zastąpiony błonnikiem rozpuszczalnym. Dieta 

powinna być także bogata w produkty białkowe. 

W postaci z zaparciami (IBS-C) należy zastosować 

z kolei dietę bogatoresztkową, w której rekomenduje 

się stopniowe zwiększanie błonnika do 40 g na dobę 

[35,36].  
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Podejście dotyczące stosowania błonnika  

w często nieuzasadnionych ilościach zostało jednak 

zmienione w ostatnich latach, tak samo jak katego-

ryzowanie go na błonnik rozpuszczalny i nieroz-

puszczalny. Pokarmy najczęściej zawierają oba ro-

dzaje błonnika, dlatego odpowiedniejszy wydaje się 

dodatkowy podział pod kątem lepkości i zdolności 

do fermentacji. Informacja ta jest istotna o tyle, że 

włókna trudno fermentujące nie będą wywoływały 

nadmiernej produkcji gazów [37,38].  

W kilku badaniach doniesiono, że nieregularne 

spożywanie posiłków u pacjentów z IBS może wpły-

wać na ruchliwość okrężnicy, a tym samym przyczy-

niać się do nasilenia objawów. Zachorowalność na 

IBS była 2-4 razy wyższa wśród osób objadających 

się, co sugeruje, że częste spożywanie dużych posił-

ków może wywoływać objawy [39,40]. 

Narodowy Instytut Zdrowia i Doskonalenia 

Opieki (ang. The National Institute for Health and 

Care Excellence, NICE) wydał zalecenia modyfiku-

jące dietę lekkostrawną dla pacjentów z IBS. Są one 

łatwiejsze w utrzymaniu niż dieta L-FODMAP i nie 

niosą ze sobą zagrożeń niedoborów, dlatego obecnie 

dieta lekkostrawna jest pierwszym wyborem w le-

czeniu żywieniowym w IBS [31,41]. Posiłki po-

winny być spożywane o stałych porach oraz jedzone 

uważnie. Z diety należy wyeliminować skrobię 

oporną, która jest źródłem nierozpuszczalnego błon-

nika. Warto rozważyć ograniczenie cebuli, kapusty, 

roślin strączkowych, świeżych owoców, słodzików. 

Zwraca się też uwagę na prawidłowe nawodnienie 

pacjenta – preferencyjnie wodą lub herbatą. Alkohol 

i napoje gazowane są zabronione [42,43]. 

Kawa zwiększa motorykę okrężnicy i sekrecję 

kwasu żołądkowego, u osób podatnych wywołuje 

wręcz efekt przeczyszczający. Rola kofeiny w IBS 

wciąż jednak nie jest jasna [37,38,44].  

Rola spożycia glutenu również pozostaje nie-

jednoznaczna. Część pacjentów donosi o nasileniu 

objawów w odpowiedzi na dietę bogatą w gluten 

mimo tego, że nie są na niego uczuleni ani nie cho-

rują na celiakię – jest to nieceliakalna nadwrażliwość 

na gluten. Jednak główną komponentą węglowoda-

nową pszenicy są łatwo ulegające fermentacji krót-

kołańcuchowe fruktany, co może tłumaczyć nasile-

nie objawów IBS po jej spożyciu [45,46]. Wśród 

czynników zaostrzających wymienia się także aglu-

tyniny bakterii naturalnie bytujących na pszenicy 

oraz inhibitory amylazy [47]. W tym kontekście za-

tem używanie terminu nieceliakalnej nadwrażliwo-

ści na gluten wydaje się niesłuszne.   

Należy podkreślić, że diety eliminacyjne wpły-

wają na mikrobiotę jelitową również w korzystny 

sposób. W związku z tym pozytywny efekt terapeu-

tyczny może wynikać nie tylko z diety samej w so-

bie, ale i z wpływu na oś mózg-jelito [48].  

 

Psychoterapia 

Nie należy zapominać, że układ pokarmowy 

jest niezwykle podatny na stres, a bodźce stresowe 

są często związane zarówno z początkiem objawów 

IBS, jak i z ich nasileniem. Trudne wydarzenia ży-

ciowe, przewlekłe napięcie, depresja czy zaburzenia 

lękowe wpływają na samo doświadczanie choroby  

i wyniki leczenia. Wśród pacjentów z IBS częściej 

odnajdujemy osoby, które doświadczyły w przeszło-

ści przemocy psychicznej, fizycznej czy seksualnej. 

Dlatego bardzo ważnym aspektem jest też opieka le-

karza psychiatry i psychoterapeuty [8]. 

 

Podsumowanie 

IBS to choroba o wieloczynnikowej etiologii 

wymagająca współpracy wielu specjalistów, a nad-

rzędnym celem powinna być poprawa jakości życia 

pacjenta. Zespół terapeutyczny powinien składać się 

z gastroenterologa, dietetyka klinicznego, psychiatry 

oraz psychoterapeuty, bowiem tylko ścisła współ-

praca wydaje się zapewniać najkorzystniejszy dla 

pacjenta profil terapeutyczny. Leczenie żywieniowe 

w IBS wydaje się odgrywać kluczową rolę, ale sta-

nowi też duże wyzwanie z uwagi na mieszany cha-

rakter objawów. Rolą dietetyka klinicznego jest zin-

dywidualizowane podejście do terapii. Jako że pa-

cjenci zgłaszają różne dolegliwości, leczenie żywie-

niowe powinno być do nich indywidualnie dopaso-

wane, aby osiągnąć możliwie najkorzystniejszy pro-

fil terapeutyczny synergistycznie z prowadzoną 

przez lekarza farmakoterapią. Największe znaczenie 

wśród stosowanych diet ma dieta L-FODMAP oraz 

jej modyfikacja przez NICE. Istotnym elementem ła-

godzącym objawy jest również farmakoterapia w po-

staci prebiotyków, probiotyków, leków rozkurczo-

wych czy naturalnego olejku z mięty pieprzowej. 
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Streszczenie  

Udar niedokrwienny mózgu jest jedną z głównych przyczyn niepełnosprawności, szczególnie u osób starszych, 

jednak może dotyczyć każdego. Osoby z udarem mózgu, a zwłaszcza starsi pacjenci (czy to w fazie ostrej czy 

następnie poudarowo), narażeni są na niedożywienie, które dodatkowo pogarsza rokowanie i zmniejsza szansę na 

powrót do stanu zdrowia sprzed udaru mózgu. Trudności związane z karmieniem chorego udarowego (np. dysfa-

gia), często zły stan kliniczny oraz obecność chorób współistniejących utrudniają prowadzenie żywienia takich 

pacjentów. Przeanalizowaliśmy i omówiliśmy najczęstsze problemy i trudności związane z żywieniem w tej grupie 

chorych, sposoby oceny stopnia niedożywienia i metody leczenia żywieniowego, koncentrując się na danych od-

nośnie żywienia pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu, a także przedstawiliśmy trudności i metody żywie-

nia pacjenta poudarowego. Celem tego rozdziału jest zwiększenie świadomości personelu medycznego na temat 

istotności leczenia żywieniowego pacjenta udarowego ze szczególnym zaznaczeniem zalet i wad każdej metody 

oraz możliwych powikłań czy też wpływu na rokowanie pacjenta.  

 

Słowa kluczowe: udar, żywienie, rehabilitacja, niedożywienie 
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Abstract  

Ischemic stroke is one of the most causes of disability especially in elders, however, it may occur at any age. 

Patients with stroke (especially elder ones) are more prone to malnutrition, which additionally deteriorates their 

clinical prognosis and chances for good outcomes comparable to pre-stroke conditions. Difficulties in feeding 

stroke patient (for example dysphagia), usually poor clinical condition and presence of comorbidities makes nu-

trition even harder. We have studied and discussed the most common issues and methods of nutritional treatment 

and malnutrition assessment, with a focus on stroke patients and post-stroke patients. This chapter aims to increase 

medical staff’s awareness in terms of nutritional treatment significance in stroke patients with emphasized pros 

and cons of each method and its possible complications or influence on patient's prognosis. 
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Wprowadzenie – charakterystyka udaru 

niedokrwiennego, przyczyny problemów  

żywieniowych 

Udar niedokrwienny mózgu jest najczęstszym 

stanem ostrym w neurologii, dotyczącym głównie 

osób starszych, którego objawy związane są z kry-

tycznym niedokrwieniem konkretnego obszaru mó-

zgowia – struktur głębokich i/lub kory mózgowej, 

spowodowanym zwykle istotnym zwężeniem lub za-

mknięciem tętnicy domózgowej (najczęściej tętnicy 

szyjnej wewnętrznej) i/lub tętnicy wewnątrzcza-

szkowej (najczęściej tętnicy środkowej mózgu). Do 

wyżej wymienionej sytuacji może doprowadzić np. 

nasilona miażdżyca lub materiał zatorowy sercopo-

chodny. Charakterystyka objawów, jak również ich 

nasilenie, mają związek z kilkoma kluczowymi 

czynnikami: lokalizacją uszkodzenia, rozległością 

ogniska niedokrwiennego (zależy głównie od czasu, 

jaki upłynął od początku choroby do wdrożenia le-

czenia), stanem zdrowia chorego i obecnością cho-

rób towarzyszących. Niezależnie od objawów, chory 

z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu wymaga 

szczególnej opieki żywieniowej i odpowiedniego 

doboru metod żywienia w trakcie hospitalizacji, jak 

również w okresie po wyjściu do domu lub do 

ośrodka opiekuńczego.  

Głównym problemem z żywieniem, obserwo-

wanym w tej grupie chorych, jest dysfagia ustno-gar-

dłowa. Występuje ona typowo w udarze z tętnicy tyl-

nej mózgu, zespołach móżdżkowych oraz pniowych, 

ale może wystąpić również przy udarze z tętnicy 

środkowej mózgu, jeśli ognisko niedokrwienne 

obejmuje korową reprezentację gardła, krtani, szyi, 

języka lub mięśni żucia (skrzydłowych oraz żwa-

czy), a także przy udarze z tętnicy szyjnej wewnętrz-

nej. W ostrej fazie udaru niedokrwiennego dysfagia 

dotyczy do 80% pacjentów [1]. Początkowy brak 

trudności z przełykaniem nie przesądza o problemie 

z żywieniem chorego. W pierwszych dobach ostrego 

niedokrwiennego udaru mózgu może dojść do 

obrzęku mózgu. Obrzęk mózgu, będący stanem za-

grożenia życia i związany ze złym rokowaniem, pro-

wadzi do ucisku na struktury tylnej jamy czaszki, 

czyli struktury unaczynionej przez tętnicę tylną mó-

zgu. Objawia się to postępującymi zaburzeniami 

świadomości, aż do śpiączki, a co za tym idzie, ko-

niecznością modyfikacji metod żywienia, jeśli na 

wcześniejszym etapie nie było takiej potrzeby. 

Śpiączka, obrzęk mózgu, a także rozległe udary nie-

dokrwienne są związane z innym działaniem utrud-

niającym żywienie – koniecznością sedacji i respira-

toroterapii. Przy omawianiu trudności żywienio-

wych w ostrym niedokrwiennym udarze mózgu 

trzeba też pamiętać o wieku tych pacjentów – są to 

głównie osoby starsze, nierzadko z otępieniem, cho-

robami współistniejącymi, protezami zębowymi  

i niepełnosprawnością przedudarową, które już 

przed zachorowaniem miały problemy z odżywia-

niem (albo wręcz były niedożywione), a teraz tym 

bardziej są narażone na ryzyko niedożywienia [1].  

U tych pacjentów udar niedokrwienny, niezależnie 

od lokalizacji czy nasilenia, może doprowadzić do 

dekompensacji i nasilenia problemów z odżywia-

niem.  

 

Cele leczenia żywieniowego i ocena stopnia 

odżywienia w ostrej fazie udaru niedo-

krwiennego mózgu 

Najważniejszym celem leczenia żywieniowego 

w ostrym niedokrwiennym udarze mózgu pozostaje 

podtrzymanie pacjenta na odpowiednim poziomie 

odżywienia, umożliwiającym skuteczną terapię,  

w połączeniu z którą przyczynia się do poprawy ro-

kowania danego pacjenta, gdyż niedożywienie wy-

dłuża czas hospitalizacji, a także zmniejsza szansę na 

pozytywny efekt leczenia [1]. Kolejnym aspektem 

jest utrzymanie właściwego bilansu płynów w celu 

uniknięcia przewodnienia, które zwiększa ryzyko 

obrzęku mózgu lub odwodnienia, które z kolei pre-

dysponuje do gorszego przepływu mózgowego  

i może prowadzić do nasilenia objawów niedo-

krwiennych, a także do wydłużenia czasu hospitali-

zacji i pogorszenia rokowania [2].  

Niedożywienie jest jednym z głównych proble-

mów pacjentów udarowych, zwłaszcza osób star-

szych (będących najliczniejszą grupą chorych uda-

rowych). Pacjenci z udarem niedokrwiennym mózgu 

często są już niedożywieni przy przyjęciu (według 

badań niedożywienie przy przyjęciu dotyczy 19,2% 

pacjentów [3] lub nawet 35% starszych pacjentów  

z ostrym niedokrwiennym udarem mózgu [1]) i wy-

kazują dalszą tendencję do pogorszenia stopnia od-

żywienia. Ocena żywieniowa pacjenta udarowego 

nie jest łatwa z dwóch względów: komunikacja z pa-

cjentem może być utrudniona oraz są istotne trudno-

ści z ważeniem unieruchomionych pacjentów. Na 

szczęście, drugi z tych punktów obecnie traci na zna-

czeniu na skutek coraz większego rozpowszechnie-

nia specjalistycznych łóżek umożliwiających okre-

sowe ważenie chorego leżącego. Trudności w komu-

nikacji z pacjentem i problemy z uzyskaniem infor-

macji na temat wcześniejszego poziomu odżywienia 

można zastąpić rozmową z krewnym lub opiekunem 

pacjenta, jeśli to możliwe. Istnieją różne techniki 

oceny żywienia pacjentów uwzględniające m.in. 
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wskaźnik masy ciała (ang. body mass index, BMI), 

ocenę biochemiczną czy też subiektywną. Ocena 

BMI w analizie stopnia odżywienia nie musi być jed-

nak konieczna u pacjenta udarowego, gdyż zamiast 

niej z powodzenie można użyć skali MNA (ang. 

Mini Nutritional Assessment). Badania zostały jed-

nak przeprowadzone dotychczas tylko wśród popu-

lacji Tajwanu i brak jest danych odnośnie skutecz-

ności takiego postępowania w innych grupach et-

nicznych [4]. 

Prawdopodobnie najczęstszą stosowaną w Pol-

sce metodą oceny stanu odżywienia każdego pa-

cjenta, nie tylko udarowego, jest wskaźnik NRI (ang. 

Nutrition Risk Index). Jest to skala oceniająca ryzyko 

niedożywienia u hospitalizowanego chorego, 

uwzględniająca kombinację parametrów takich jak 

BMI czy ubytek masy ciała w ostatnim czasie.  

Jedną z rzadziej stosowanych w Polsce metod 

oceny żywieniowej, w tym chorego udarowego 

(mimo zatwierdzonej polskiej wersji językowej), jest 

MNA, czyli mini ocena żywieniowa. Została ona 

zwalidowana dla różnych populacji i wykazuje wy-

raźną korelację z jakością życia pacjenta poudaro-

wego [5]. Zmodyfikowana (geriatryczna) skala NRI, 

tzw. Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI), rów-

nież ma udowodnioną skuteczność w ocenie stopnia 

odżywienia pacjenta poudarowego, jednak ewentu-

alna różnica między skutecznością jednej a drugiej 

skali została oceniona jedynie w populacji azjatyc-

kiej [6]. Wskaźnik GNRI ma jednak udowodnioną 

korelację z predykcją ryzyka wystąpienia poudaro-

wych zaburzeń poznawczych [7], dlatego jego ocena 

u pacjenta z ostrym niedokrwiennym udarem mózgu

może stanowić dodatkowe narzędzie rokownicze.

Inną z rzadziej stosowanych skal oceny stopnia 

odżywienia i ryzyka niedożywienia jest skala SGA 

(ang. Subjective Global Assessment), opierająca się 

jedynie na danych z podstawowego wywiadu (może 

być trudny przy afazji) oraz badania fizykalnego, 

a ostatecznie subiektywnej opinii lekarza odnośnie 

poziomu odżywienia pacjenta. Ze względu na niski 

poziom skomplikowania i fakt, że wszystkie po-

trzebne dane do oceny żywienia według tej skali i tak 

są zbierane przez lekarza w trakcie rutynowego ba-

dania pacjenta udarowego, SGA wydaje się dobrym 

i skutecznym narzędziem oceniającym poziom od-

żywienia, a także determinującym późniejsze roko-

wanie. Badania [3] wykazały, że wyższy wynik 

w skali SGA (wyższy stopień niedożywienia) wiąże 

się z gorszym rokowaniem pacjenta udarowego, 

a także z większym ryzykiem wystąpienia dysfagii 

i powikłań w trakcie leczenia.  

Żywienie w ostrej fazie udaru niedokrwien-

nego mózgu – metody 

W przypadku ostrego udaru niedokrwiennego 

mózgu wybór strategii żywieniowej zależy od aktu-

alnego stanu chorego i może obejmować: żywienie 

doustne albo dojelitowe – żywienie przez zgłębnik 

nosowo-żołądkowy (ang. nasogastric tube, NGT), 

żywienie przez zgłębnik dożołądkowy (ang. percu-

taneous endoscopic gastrostomy, PEG) albo żywie-

nie dożylne.  

Żywienie doustne 

Stosowane jest u pacjentów w stanie dobrym, 

bez stwierdzonej dysfagii. Zgodnie z wytycznymi 

Narodowego Instytutu Zdrowia i Doskonałości Kli-

nicznej Wielkiej Brytanii (ang. National Institute of 

Health and Care Excellence, NICE) trudności 

z przełykaniem przy przyjęciu do ośrodka udaro-

wego są wskazaniem do ponownej oceny w pierw-

szej dobie hospitalizacji i ewentualnej modyfikacji 

żywienia po tym czasie. Wadą żywienia doustnego 

jest większe ryzyko niedożywienia w momencie, 

gdy występują zaburzenia połykania i istnieje wąt-

pliwość, czy pacjent przyjmuje dawkę kilokalorii 

równą dziennemu zapotrzebowaniu [8]. W literatu-

rze brakuje wystraczającej liczby badań określają-

cych skuteczność żywienia doustnego, ponieważ 

problem z dysfagią dotyka znakomitej większości 

osób w ostrej fazie udaru mózgu. Żywienie doustne 

podejmowane jest z ostrożnością – brak odpowied-

nio wczesnego rozpoznania zaburzeń połykania 

może skutkować powikłaniami płucnymi, co wiąże 

się ze zwiększeniem śmiertelności u takich pacjen-

tów [8]. Może być ono również połączone z inną me-

todą leczenia żywieniowego – dojelitowego lub po-

zajelitowego. Żywienie doustne obejmować po-

winno nie tylko podstawowe żywienie „szpitalne”, 

ale także dodatkową suplementację żywieniową 

(ang. oral nutritional supplements, ONS). W mo-

mencie poprawy stanu zdrowia chorego i braku prze-

ciwskazań można powrócić do leczenia żywienio-

wego drogą doustną i zrezygnować z innych metod 

leczenia dojelitowego lub pozajelitowego.  

Zgłębnik nosowo-gardłowy (NGT) 

Jedna z krótkoterminowych metod leczenia do-

jelitowego (max. 6 tygodni z wymianą po 4 tygo-

dniach). Procedura wprowadzenia zgłębnika jest 

dość łatwa i polega na zaaplikowaniu długiej sondy 

przez nozdrze przednie, a następnie po tylnej ścianie 

gardła przez przełyk do żołądka. Przy prawidłowym 
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założeniu i ustawieniu zgłębnika może być przy-

datne wykorzystanie naturalnego odruchu połykania 

pacjenta, o ile oczywiście ten odruch jest obecny 

i jest to możliwe [9,10]. Metoda jest zalecana przy 

trudnościach z połykaniem u pacjenta wymagają-

cego żywienia także w fazie ostrej udaru niedo-

krwiennego. Prawidłowo stosowana nie zaostrza 

dysfagii, jednakże niektóre badania dowodzą, że 

przełykanie przy założonym NGT jest jednak gorsze 

niż po jego wyciągnięciu [11]. Wczesne leczenie ży-

wieniowe (<24 h od przyjęcia) z NGT związane jest 

z poprawą rokowania pacjenta udarowego i lepszym 

poziomem odżywienia, zwłaszcza przy stosowaniu 

rurki typu B-NGT (ang. bridle nasogastric tube or 

loop nasogastric tube) [12]. Jednym z głównych po-

wikłań przy stosowaniu NGT w udarze niedokrwien-

nym jest zapalenie płuc [13], jednakże aktualne dane 

są sprzeczne i według niektórych badaczy nie ma 

zwiększonego ryzyka poudarowego zapalenia płuc 

(ang. post-stroke pneumonia, PSP) [1,14]. NGT nie-

sie także ryzyko powstania odleżyn w jamie no-

sowo-gardłowej i w przełyku przy długotrwałym, 

nieprawidłowym stosowaniu. W trakcie leczenia ży-

wieniowego przez NGT może dojść także do zablo-

kowania przepustowości rurki jedzeniem lub dość 

często do jej przemieszczenia, zwłaszcza gdy mamy 

do czynienia z pacjentem pobudzonym lub spląta-

nym [12,15], co może prowadzić do zaostrzenia dys-

fagii i spadku saturacji krwi [10]. Niektóre badania 

wykazały, że pacjenci z NGT są bardziej narażeni na 

hipoksję nocną przy stosowaniu tej metody żywienia 

[16] oraz ryzyko regurgitacji, jednak podaż odpo-

wiedniej ilości płynów/pokarmu, dostosowana do

pacjenta i objętości płynów zalegających w żołądku,

może minimalizować ryzyko zarzucania treści po-

karmowej [10]. NGT jest ostrożnie stosowany u pa-

cjentów z udarem niedokrwiennym mózgu w fazie

ostrej w związku z ryzykiem agitacji, zwłaszcza

u pacjentów starszych z otępieniem w wywiadzie, co

w konsekwencji prowadzi do częstego przemiesz-

czania się rurki. Nie wykazano zwiększonej śmier-

telności spowodowanej stosowaniem NGT w ostrej

fazie udaru niedokrwiennego mózgu [14]. Tak jak

w przypadku PEG, decyzja o założeniu i usunięciu

NGT powinna być poparta stanem ogólnym pa-

cjenta, obecnością chorób współistniejących, a także

wyjściowym stanem pacjenta, pamiętając, że pa-

cjenci młodzi z udarem innym niż pnia mózgu (ang.

non-brainsteam stroke, NBS), wysokim wynikiem

w teście MMSE (ang. Mini Mental State Examina-

tion), mają większe prawdopodobieństwo, że szyb-

ciej nie będą potrzebowali żywienia drogą NGT niż

pozostali pacjenci [17].

Przezskórna endoskopowa gastrostomia 

(PEG) 

PEG to długoterminowa metoda leczenia doje-

litowego przy trudnościach z połykaniem. Z racji 

możliwie długiego czasu stosowania (miesiące/lata, 

z regularną wymianą co 8 miesięcy i w razie proble-

mów z sondą lub powikłań) dość często zakładana 

jest u pacjentów udarowych w stanie ciężkim, 

zwłaszcza tych nierokujących poprawy odruchu po-

łykania. Polega na chirurgicznym utworzeniu prze-

toki żołądkowo-skórnej i umieszczeniu w niej zgłęb-

nika do żywienia. Przy udarze niedokrwiennym mó-

zgu związana jest z ogólnie gorszym rokowaniem 

niż NGT, mimo lepszego poziomu odżywienia pa-

cjentów z PEG vs. NGT [18], ale nadal lepszym niż 

bez prawidłowego leczenia żywieniowego. PEG jest 

metodą inwazyjną, jednak dobrze tolerowaną u pa-

cjentów z dysfagią poudarową, lepiej niż rurka typu 

NGT [19], lecz mimo to związany jest on z większą 

śmiertelnością w tej grupie pacjentów [20]. Może 

być stosowany przy niepowodzeniu żywienia z uży-

ciem NGT. Związany jest z powikłaniami, dlatego 

przed założeniem PEG trzeba rozważyć prawdopo-

dobny czas trwania dysfagii (zakładając, że przez 

pierwsze 2 do kilku tygodni od udaru niedokrwien-

nego jej natężenie typowo się zmienia), a także 

wziąć pod uwagę wiek pacjenta oraz obecność cho-

rób współistniejących [21]. Do innych powikłań sto-

sowania PEG zaliczamy: aspiracyjne zapalenie płuc 

(11-13,5%), zatkanie lub przemieszczenie sondy (6-

8%), przypadkowe usunięcie sondy (5,4-6%), zaka-

żenie rany (3-8%) i sporadycznie krwotok [22]. Od-

notowany też został jeden przypadek perforacji 

w grupie 37 pacjentów po udarze mózgu [23]. PEG, 

tak samo jak NGT, wiąże się z ryzykiem przypadko-

wego usunięcia sondy przez chorego (zwłaszcza po-

budzonego), jednak w przypadku nieumyślnego wy-

jęcia PEG, do czasu przybycia odpowiednio wy-

szkolonego personelu, można założyć cewnik Fo-

leya i tą drogą podawać pokarm. Badania pokazują 

brak większej śmiertelności przy stosowaniu PEG 

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu

w porównaniu do innych pacjentów żywionych

PEG, jednak aż 75% pacjentów udarowych leczo-

nych tą metodą będzie nadal wymagało takiego ży-

wienia, a tylko u około 27-28% z pozostałych po-

wróci zdolność połykania [21,22]. Dlatego koniecz-

ność leczenia dojelitowego innego niż doustne po

udarze niedokrwiennym jest złym czynnikiem pro-

gnostycznym, jednak wczesne włączenie PEG za-

miast NGT wiąże się ze zmniejszonym ryzykiem re-

spiratorowego zapalenia płuc [13]. Wskazaniem do
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wczesnego włączenia PEG (<24 h) jest wynik w tzw. 

Skali Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia (ang. 

National Institutes Stroke Scale, NIHSS) ≥16 pkt bez 

cech zapalenia płuc albo wynik NIHSS ≥12 pkt z ce-

chami zapalenia płuc [24]. Dokładne długotermi-

nowe skutki stosowania PEG u pacjentów udaro-

wych nie są znane, jest to związane głównie z różną 

przeżywalnością pacjentów udarowych [19].  

 

Żywienie pozajelitowe – dożylne 

Brak jest wystarczających danych odnośnie 

bezpieczeństwa, wytycznych, skuteczności i powi-

kłań żywienia pozajelitowego drogą dożylną u pa-

cjentów udarowych. Żywienie pozajelitowe jest za-

lecane w momencie, gdy pacjent nie jest w stanie 

przyjmować dziennego zapotrzebowania kalorycz-

nego drogą doustną i/lub drogą żywienia dojelito-

wego za pomocą PEG lub NGT, albo ma zaburzenia 

wchłaniania/pasażu jelitowego, w tym biegunki. Ży-

wienie pozajelitowe powinno być ostatecznością  

i należy je prowadzić jedynie do czasu ustania prze-

ciwskazań do żywienia dojelitowego. Jedną z metod 

żywienia dożylnego u pozostałych pacjentów (nie 

tylko udarowych) są dożylne emulsje tłuszczowe  

w połączeniu z wlewami kroplowymi zawierającymi 

węglowodany, aminokwasy, elektrolity i witaminy. 

Przy stosowaniu tego typu żywienia należy pamiętać 

o konieczności podaży ok. 40% niezbędnej ilości ki-

lokalorii w postaci tłuszczy [25]. Dostępne jest ba-

danie pokazujące, że opóźnione żywienie doustne 

oraz zastąpienie go całkowitym żywieniem parente-

ralnym przynosi korzyści w postaci szybszego i dłu-

gotrwałego uzupełnienia niedoborów składników 

pokarmowych. Niemniej jednak takie żywienie 

wiąże się z koniecznością uzyskania dostępu do żyły 

centralnej i wszelkimi powikłaniami związanymi  

z zabiegiem operacyjnym, w tym ryzykiem zakaże-

nia dostępu naczyniowego. Źle dobrana dieta paren-

teralna oraz sposób podaży mogą skutkować powi-

kłaniami, w tym zespołem ponownego odżywienia 

[26]. 

 

Cele leczenia żywieniowego i ocena stopnia 

odżywienia u pacjenta poudarowego 

W aspekcie poudarowym, tzn. w stanie po 

ostrym udarze niedokrwiennym mózgu, również wy-

stępują problemy z żywieniem. Są one głównie po-

zostałością zaburzeń prezentowanych w ostrej fazie 

udaru, często o charakterze przewlekłym (nasilenie 

dysfagii może się zmieniać w ciągu 2 pierwszych ty-

godni po udarze). Głównym celem postępowania 

poudarowego u tych pacjentów pozostaje koniecz-

ność intensywnej rehabilitacji, najlepiej o charakte-

rze wieloaspektowym – m.in. terapia mowy, ru-

chowa, środowiskowa, fizjoterapia [25], w celu od-

zyskania umiejętności ruchowych i zmniejszenia 

niedowładu spastycznego, o ile one występują. 

Istnieje tutaj potrzeba doboru odpowiedniego 

żywienia do wysiłku fizycznego pacjenta, oczywi-

ście z uwzględnieniem wyżej wymienionych prze-

szkód, takich jak wiek, protezy zębowe, choroby 

współistniejące i stosowane leki. Nie można zapomi-

nać również o profilaktyce trzeciorzędowej – udary 

niedokrwienne w dużej mierze są spowodowane na-

siloną miażdżycą tętnic, w której odpowiednia dieta 

jest wskazana (o ile zostanie postawione rozpozna-

nie miażdżycy) w celu zmniejszenia ryzyka wystą-

pienia kolejnego udaru niedokrwiennego.  

W ocenie stopnia odżywienia pacjenta udaro-

wego możemy zastosować te same skale, co u pa-

cjenta z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu. 

Należy pamiętać, że ocena żywieniowa (a zwłaszcza 

monitorowanie masy ciała) jest ważna w okresie 

poudarowym, gdyż duża część chorych będzie nie-

dożywiona z powodu nieodpowiedniej podaży kilo-

kalorii – dotyczy to również pacjentów hospitalizo-

wanych, jednak najczęściej niedożywieni są pacjenci 

udarowi mieszkający w domu, pod opieką osoby 

trzeciej [27]. Prawidłowy stopień odżywienia po-

może też zmniejszyć ryzyko odległych chorób, na 

które pacjent udarowy jest narażony, takich jak sar-

kopenia, anemia, cukrzyca typu 2 czy osteoporoza 

[28]. 

 

Żywienie pacjenta poudarowego – metody 

U pacjentów poudarowych możemy stosować 

te same metody, co w ostrej fazie udaru i w trakcie 

hospitalizacji, pamiętając o wadach, zaletach i ogra-

niczeniach każdej z metod żywienia. W przypadku 

długotrwałej konieczności żywienia dojelitowego  

u pacjenta z dysfagią, która nie ustępuje, zalecane 

będzie założenie PEG aniżeli NGT, w związku z du-

żymi wadami tej metody, istotnie obniżającymi 

komfort pacjenta. W żywieniu pacjenta poudaro-

wego przydatne również może być zastosowanie su-

plementów odżywczych, takich jak wyciąg z alg 

morskich lub inne wyciągi z roślin morskich, które 

zdają się mieć działanie korzystne, gdyż zawierają 

dość dużą ilość związków neuroprotekcyjnych czy 

przeciwzapalnych [25]. Innymi suplementami ce-

chującymi się prawdopodobnie korzystnym wpły-

wem na rokowanie pacjenta poudarowego są prepa-
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raty aminokwasowe dodatkowo wzbogacone leu-

cyną, które wydają się skutecznie przeciwdziałać 

sarkopenii, a tym samym utracie masy ciała w tej 

grupie chorych [29]. Jednak dużym ograniczeniem 

do właściwej oceny przydatności takich preparatów 

jest nadal dość mała liczba prac, a także brak badań 

wieloośrodkowych oraz brak badań na temat długo-

terminowej skuteczności i bezpieczeństwa stosowa-

nia tych suplementów [25]. 

 

Doustna suplementacja żywieniowa (ONS) 

ONS, w Polsce znane jako doustne suplementy 

pokarmowe (DSP), są zaliczane do żywności spe-

cjalnego przeznaczenia medycznego (ang. Food for 

Special Medical Purpose, FSMP). Są głównymi ele-

mentami użytecznymi w prewencji niedożywienia. 

ONS mają udokumentowany, korzystny wpływ na 

rokowanie pacjentów niedożywionych, zwłaszcza 

przy stosowaniu wysokoenergetycznych produktów 

tego typu [30] lub przy stosowaniu produktów wy-

sokobiałkowych [30]. Dokładne dane odnośnie sku-

teczności stosowania ONS w grupie pacjentów uda-

rowych nie są znane, jednak dane ogólne wskazują 

na zmniejszoną śmiertelność, niższy odsetek infekcji 

oraz odleżyn w grupie pacjentów leczonych suple-

mentami żywieniowymi drogą doustną w porówna-

niu do grupy kontrolnej. Może być to istotne  

z punktu widzenia oddziału neurologicznego – duży 

odsetek pacjentów po udarze ma problemy z poru-

szaniem się i narażonych jest na większe ryzyko od-

leżyn, ale nie w każdym oddziale udarowym są 

obecne materace przeciwodleżynowe. Suplementa-

cja ONS w ostrym niedokrwiennym udarze mózgu 

wiąże się z lepszym rokowaniem, mniejszą śmiertel-

nością, niższym wskaźnikiem niepełnosprawności 

poudarowej mierzonej zmodyfikowaną skalą Ran-

kina (ang. modified Rankin Scale, mRS) oraz krót-

szym czasem hospitalizacji [31-34]. Jeśli nie ma 

przeciwskazań, ONS mogą być również podawane 

innymi metodami żywienia dojelitowego [7]. 

 

Podsumowanie  

Żywienie pacjenta udarowego może być utrud-

nione z powodu dysfagii. W wyborze metody odży-

wiania chorego powinny być zawsze uwzględnione 

poniższe czynniki: stan zdrowia, obecność chorób 

współistniejących, możliwości oddziału udarowego, 

a także dalsze rokowanie. Z tego powodu ciężko 

określić, który ze sposobów żywienia jest najbar-

dziej uniwersalny, bezpieczny i jednocześnie sku-

teczny. Jednym z najczęściej używanych i zaleca-

nych rozwiązań jest założenie sondy PEG, która 

może być stosowana zdecydowanie dłużej niż pozo-

stałe metody, będąc jednocześnie dość komfortową 

dla pacjenta. Nie zakłóca przy tym odruchu połyka-

nia, a szybkie jej założenie wydaje się mieć ko-

rzystny wpływ na rokowanie pacjenta udarowego. 

NGT nie może być stosowana tak długo jak PEG, 

gdyż jest mniej komfortowa dla pacjenta, stwarza 

większe ryzyko przemieszczenia i najprawdopodob-

niej zakłóca naturalny odruch połykania. Biorąc pod 

uwagę możliwość założenia NGT bezpośrednio  

w warunkach oddziału udarowego, zastosowanie 

rurki wydaje się dobrym krótkoterminowym wybo-

rem w trakcie oczekiwania na umieszczenie PEG, 

który wymaga chirurgicznego założenia sondy. Ży-

wienie dożylne powinno być stosowane w ostatecz-

ności jako alternatywa dla szczególnych grup pa-

cjentów. Nawet jeśli u pacjenta udarowego nie wy-

stępują zaburzenia połykania i może on przyjmować 

pokarmy drogą doustną, wskazana jest dodatkowa 

suplementacja z użyciem ONS. Takie postępowanie 

wydaje się zmniejszać ryzyko infekcji i odleżyn,  

a także poprawiać rokowanie. Żywienie pacjenta 

poudarowego zależy w dużej mierze od stanu zdro-

wia i jego możliwości przełykania. W długotermino-

wej dysfagii wskazane jest stosowanie PEG. W ży-

wieniu pacjenta poudarowego należy uwzględnić 

również konieczność rehabilitacji. Przydatne może 

być także stosowanie dodatkowych suplementów 

neuroprotekcyjnych, takich jak leucyna czy algi 

morskie, jednak nadal nie ma wystarczającej liczby 

badań na ten temat. Według autorów wskazane jest 

przeprowadzenie kolejnych badań dotyczących po-

szczególnych metod żywienia pacjenta po udarze 

mózgu w celu poszukiwania najbardziej optymalnej 

metody zaspokajania podstawowego zapotrzebowa-

nia żywieniowego, co wiąże się bezpośrednio z ko-

rzystniejszymi odległymi skutkami leczenia. 
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