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PRZECIWUTLENIAJĄCE DZIAŁANIE ANTOCYJANIN  
Z OWOCÓW ŻURAWINY 
 
 
Zuzanna Sycz 
Uniwersytet Medyczny im. Piastów Śląskich we Wrocławiu, Katedra i Zakład Biologii i Parazytologii Lekarskiej 

 
 

Streszczenie  

Niniejszy artykuł stanowi przegląd badań potwierdzających przeciwutleniające działanie antocyjanin z owoców żurawiny. W ostat-
nich latach wzrasta liczba doniesień naukowych na temat antyoksydacyjnego działania antocyjanin, jego mechanizmów oraz re-
zultatów stosowania tych związków w zapobieganiu chorobom metabolicznym i cywilizacyjnym. Badania naukowe zarówno do-
świadczalne in vitro, jak i kliniczne in vivo dowiodły, że sok i preparaty z owoców żurawiny wykazują korzystny wpływ na zdrowie 
człowieka jako związki zwiększające całkowitą zdolność antyoksydacyjną surowicy, zmniejszające parametry stresu oksydacyjnego 
oraz hamujące peroksydację lipidów błon komórkowych.  

 
Słowa kluczowe: antocyjaniny, żurawina, wolne rodniki, reaktywne formy tlenu (RFT), peroksydacja lipidów.  
 
 
Wolne rodniki i reaktywne formy tlenu 

Organizm ludzki jest nieustannie narażony na 
stres oksydacyjny, podczas którego uwalniane są 
wolne rodniki i reaktywne formy tlenu, RFT (lub 
ROS, reactive oxygen species). Wolne rodniki: hy-
droksylowy, ponadtlenkowy, azotynowy, chlorowy 
etc. biorą udział m.in. w: degradacji kolagenu, perok-
sydacji lipidów błon komórkowych, inaktywacji en-
zymów, uszkodzeniu DNA. Posiadają one zdolność 
usuwania atomu wodoru z nienasyconych kwasów 
tłuszczowych, wchodzących w skład błon komórek, 
mitochondriów, lizosomów i innych organelli. Two-
rzą z nimi wiązania kowalencyjne i tak powstaje rod-
nik tłuszczowy, który inicjuje łańcuchową reakcję pe-
roksydacji lipidów w celu utworzenia α, β-nienasyco-
nych aldehydów, np. dialdehydu malonowego. Reak-
cje łańcuchowe peroksydacji lipidów kończą się 
uszkodzeniem błony komórkowej i śmiercią komórki 
na drodze apoptozy [8, 16, 17, 19]. 

Reaktywne formy tlenu, takie jak: rodnik ponad-
tlenkowy, rodnik hydroksylowy, nadtlenek wodoru  
i tlen singletowy, podczas przemian metabolicznych 
wpływają na przyspieszenie procesu starzenia się 
ustroju oraz odgrywają rolę w generowaniu wielu 
chorób, zwłaszcza cywilizacyjnych, do których na-
leżą m. in.: nadciśnienie tętnicze, choroba niedo-
krwienna serca, zakrzepica, udary, miażdżyca, hiper-
lipidemia, cukrzyca typu 2, insulinooporność, mikro-
albuminuria, zaćma, nowotwory, reumatyzm i cho-
roby autoimmunologiczne. Z tego względu poszukuje 

się związków o właściwościach przeciwutleniają-
cych, które mogłyby zapobiegać szkodliwemu dzia-
łaniu RFT. W ostatnich latach pojawiło się wiele ba-
dań potwierdzających właściwości antyoksydacyjne 
antocyjanin oraz wynikające z nich korzystne działa-
nie w zapobieganiu chorobom cywilizacyjnym i ze-
społowi metabolicznemu (obejmującemu m.in.: oty-
łość, nieprawidłowy metabolizm glukozy, nadciśnie-
nie tętnicze, zaburzenia profilu lipidowego oraz mi-
kroalbuminurię). Uwzględnienie przyjmowania anto-
cyjanin w codziennej diecie istotnie zwiększa aktyw-
ność antyoksydacyjną organizmu i chroni przed ww. 
chorobami [4, 8, 16, 19, 21, 27]. 
 
Działanie przeciwutleniające i przeciwwolnorodnikowe 
antocyjanin 

Aktywność antyoksydacyjna antocyjanin wynika 
z ich dwojakiego działania: przeciwutleniającego 
(jako naturalne przeciwutleniacze) i przeciwwolno-
rodnikowego (jako zmiatacze RFT). Dodatkowo, 
dzięki aktywności antyoksydacyjnej, antocyjaniny 
wykazują działanie cytoprotekcyjne, chroniąc ko-
mórki przed uszkodzeniami wywołanymi przez RFT. 
Mechanizm działania przeciwutleniającego antocyja-
nin polega na zdolności do oddawania elektronów lub 
atomów wodoru (właściwości redukcyjne), wiązania 
wolnych rodników (stabilizacja lub delokalizacja nie-
sparowanych elektronów), chelatowania jonów me-
tali enzymów katalizujących reakcje utleniania, ha-
mowania oksydaz (np. oksydazy ksantynowej), za-
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Wolne rodniki i reaktywne formy tlenu 

Organizm ludzki jest nieustannie narażony na 
stres oksydacyjny, podczas którego uwalniane są 
wolne rodniki i reaktywne formy tlenu, RFT (lub 
ROS, reactive oxygen species). Wolne rodniki: hy-
droksylowy, ponadtlenkowy, azotynowy, chlorowy 
etc. biorą udział m.in. w: degradacji kolagenu, perok-
sydacji lipidów błon komórkowych, inaktywacji en-
zymów, uszkodzeniu DNA. Posiadają one zdolność 
usuwania atomu wodoru z nienasyconych kwasów 
tłuszczowych, wchodzących w skład błon komórek, 
mitochondriów, lizosomów i innych organelli. Two-
rzą z nimi wiązania kowalencyjne i tak powstaje rod-
nik tłuszczowy, który inicjuje łańcuchową reakcję pe-
roksydacji lipidów w celu utworzenia α, β-nienasyco-
nych aldehydów, np. dialdehydu malonowego. Reak-
cje łańcuchowe peroksydacji lipidów kończą się 
uszkodzeniem błony komórkowej i śmiercią komórki 
na drodze apoptozy [8, 16, 17, 19]. 

Reaktywne formy tlenu, takie jak: rodnik ponad-
tlenkowy, rodnik hydroksylowy, nadtlenek wodoru  
i tlen singletowy, podczas przemian metabolicznych 
wpływają na przyspieszenie procesu starzenia się 
ustroju oraz odgrywają rolę w generowaniu wielu 
chorób, zwłaszcza cywilizacyjnych, do których na-
leżą m. in.: nadciśnienie tętnicze, choroba niedo-
krwienna serca, zakrzepica, udary, miażdżyca, hiper-
lipidemia, cukrzyca typu 2, insulinooporność, mikro-
albuminuria, zaćma, nowotwory, reumatyzm i cho-
roby autoimmunologiczne. Z tego względu poszukuje 

się związków o właściwościach przeciwutleniają-
cych, które mogłyby zapobiegać szkodliwemu dzia-
łaniu RFT. W ostatnich latach pojawiło się wiele ba-
dań potwierdzających właściwości antyoksydacyjne 
antocyjanin oraz wynikające z nich korzystne działa-
nie w zapobieganiu chorobom cywilizacyjnym i ze-
społowi metabolicznemu (obejmującemu m.in.: oty-
łość, nieprawidłowy metabolizm glukozy, nadciśnie-
nie tętnicze, zaburzenia profilu lipidowego oraz mi-
kroalbuminurię). Uwzględnienie przyjmowania anto-
cyjanin w codziennej diecie istotnie zwiększa aktyw-
ność antyoksydacyjną organizmu i chroni przed ww. 
chorobami [4, 8, 16, 19, 21, 27]. 
 
Działanie przeciwutleniające i przeciwwolnorodnikowe 
antocyjanin 

Aktywność antyoksydacyjna antocyjanin wynika 
z ich dwojakiego działania: przeciwutleniającego 
(jako naturalne przeciwutleniacze) i przeciwwolno-
rodnikowego (jako zmiatacze RFT). Dodatkowo, 
dzięki aktywności antyoksydacyjnej, antocyjaniny 
wykazują działanie cytoprotekcyjne, chroniąc ko-
mórki przed uszkodzeniami wywołanymi przez RFT. 
Mechanizm działania przeciwutleniającego antocyja-
nin polega na zdolności do oddawania elektronów lub 
atomów wodoru (właściwości redukcyjne), wiązania 
wolnych rodników (stabilizacja lub delokalizacja nie-
sparowanych elektronów), chelatowania jonów me-
tali enzymów katalizujących reakcje utleniania, ha-
mowania oksydaz (np. oksydazy ksantynowej), za-

kańczania łańcuchowych reakcji rodnikowych, stabi-
lizowania wolnych rodników powstających w reak-
cjach oksydacyjnych poprzez ich uwodornienie lub 
kompleksowanie. Mechanizm działania przeciwwol-
norodnikowego antocyjanin polega na wychwytywa-
niu powstałych w nadmiarze wolnych rodników, ka-
talizowaniu procesów ich przejścia w produkty obo-
jętne oraz tworzeniu mniej aktywnych związków ule-
gających dysmutacji [8, 12, 16, 18, 19]. 

Antocyjaniny powodują zwiększenie stężenia  
i aktywności biochemicznych parametrów stresu ok-
sydacyjnego, zwanych wewnątrzkomórkowymi mar-
kerami antyoksydacyjnymi, do których należy zredu-
kowany glutation, całkowita zdolność antyoksyda-
cyjna (TAOC, total antioxidant capacity) oraz en-
zymy: peroksydaza glutationowa (GPx, glutathione 
peroxidase), S-transferaza glutationowa (GST, gluta-
thione S-transferase), katalaza (CAT, catalase), dy-
smutaza ponadtlenkowa (SOD, superoxide dismu-
tase) i oksygenaza hemowa (HO, heme oxygenase) 
[5, 12, 14, 19, 21]. 

W odniesieniu do zmniejszania aktywności enzy-
matycznej, antocyjaniny są zdolne do hamowania in-
dukowanej formy syntazy tlenku azotu (iNOS), przez 
co zmniejszają syntezę i uwalnianie aktywnego  
w procesach utlenienia tlenku azotu (NO). Antyoksy-
dacyjne działanie antocyjanin wyraża się także 
zmniejszeniem aktywności enzymów: deaminazy 
adenozyny, kinazy kreatynowej i dehydrogenazy 
mleczanowej oraz zmniejszeniem stężenia dialde-
hydu malonowego. Antocyjaniny hamują również en-
zymy: oksydazę monoaminową A, tyrozynazę, α-glu-
kozydazę i dipeptydylo-peptydazę-4 [5, 19, 25]. 

Antocyjaniny zmniejszają stężenia pierwiastków 
biorących udział w tworzeniu wolnych rodników (tj. 
glinu, ołowiu i miedzi), natomiast zwiększają stęże-
nie cynku, który odgrywa protekcyjną rolę w toksycz-
ności ołowiu. 

Pacjenci z cukrzycą typu II, przyjmujący 160 mg 
antocyjanin 2 razy dziennie przez 24 tygodnie, w po-
równaniu z grupą placebo mieli wyraźnie zwiększoną 
zdolność antyoksydacyjną w surowicy, ocenianą  
w testach spektrofotometrycznych: TRAP (całkowita 
zdolność zmiatania wolnych rodników, total radical-
trapping antioxidant parameter) i FRAP (zdolność 
redukowania jonów Fe3+, ferric ion reducing antioxi-
dant parameter) oraz zmniejszone parametry stresu 
oksydacyjnego, oceniane przez pomiar w surowicy  
8-izo PGF2a (8-izo-prostaglandyna F2a), 13-HODE 

(kwas 13-hydroksyoktadekadienowy) i karbonylowa-
nego białka [12, 15, 21, 25]. 
 
Reaktywność, mechanizm działania antyoksydacyjnego 
antocyjanin 

Dzięki swej budowie chemicznej antocyjaniny 
mogą oddziaływać z wieloma substancjami czyn-
nymi w organizmie człowieka, wpływając na równo-
wagę oksydacyjno-redukcyjną ustroju. Podstawowa 
struktura chemiczna antocyjanin zawiera pierścień 
aromatyczny (A) skondensowany z pierścieniem he-
terocyklicznym zawierającym tlen (C), który jest 
również związany z trzecim pierścieniem aromatycz-
nym (B). Silne właściwości hydrofilowe oraz antyok-
sydacyjne antocyjanin warunkuje obecność grup hy-
droksylowych (OH) w pozycjach C-3’ i C-4’ w pier-
ścieniu B. 

Grupy OH są donorami atomów wodoru do wol-
nego rodnika tłuszczowego (lipidowego, ROO∙).  
W tej reakcji, niesparowane i niestabilne wolne rod-
niki kwasów tłuszczowych otrzymują atom wodoru  
z grupy OH antocyjanin. Wiązania między wodorem 
a tlenem w grupie OH w antocyjaninach są słabsze 
niż wiązania CH w lipidach, dlatego wolne rodniki 
tłuszczowe powstające po peroksydacji łatwiej odry-
wają atom wodoru od grup OH w antocyjaninach niż 
od grup CH w lipidach, co prowadzi do zakończenia 
reakcji rodnikowej, a rodniki tłuszczowe przechodzą 
w stabilny i niereaktywny stan. W reakcji z rodnikami 
lipidowymi, antocyjaniny tworzą rodnik fenoksy-
lowy (półchinonowy), który jest stabilizowany przez 
delokalizację niesparowanych elektronów wokół 
pierścieni aromatycznych antocyjanin [2, 8, 10, 12, 
16, 18, 19, 22, 25]. 

Ponadto obecność grup OH w pozycjach C-3’ lub 
C-4’ w pierścieniu B zapewnia zdolność do chelato-
wania jonów żelaza i miedzi, które w formie związa-
nej z enzymami katalizują reakcje utleniania, nato-
miast w formie wolnej są aktywnymi induktorami 
RFT. Obecność dodatkowych grup OH (np. w pozy-
cji C-5’ w pierścieniu B) przyczynia się do zwiększe-
nia właściwości antyoksydacyjnych w badaniach  
in vitro. Glikozylacja, tj. obecność cząsteczki cukru 
w pozycji C-3 w pierścieniu C, przyczynia się do 
zmniejszenia właściwości antyoksydacyjnych anto-
cyjanin, natomiast acetylowanie reszt glikozydowych 
kwasami fenolowymi zwiększa aktywność antyoksy-
dacyjną. Syntetyczne antocyjaniny posiadające grupy 
metoksylowe (CH3O-) w pozycjach C-2’ i C-4’  
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w pierścieniu B, prezentują jeszcze większą aktyw-
ność przeciwutleniającą [2, 8, 10, 12, 16, 18, 19, 22, 
25].  
 
Siła działania przeciwutleniającego antocyjanin 

Pozycja hydroksylacji oraz metylacja w pierście-
niu B wpływają na stabilność, reaktywność i siłę dzia-
łania przeciwutleniającego antocyjanin. Aktywność 
antyoksydacyjna antocyjanidyn (aglikonów antocyja-
nin) jest uszeregowana następująco: cyjanidyna  
> malwidyna > delfinidyna > peonidyna > pelargoni-
dyna. Antocyjanidyny pozbawione struktury O-dife-
nylowej w pierścieniu B (malwidyna, pelargonidyna, 
petunidyna i peonidyna) mają niższą skuteczność 
usuwania wolnych rodników niż cyjanidyna i delfini-
dyna. Aktywność antyoksydacyjna zwiększa się wraz 
z liczbą grup OH, a zmniejsza się wraz z glikozylacją. 
Znaczenie ma także rodzaj przyłączonej cząsteczki 
cukru, najsilniejsze działanie przeciwutleniające wy-
kazują glukozydy i galaktozydy antocyjanidyn [4, 10, 
11, 16]. 

Wszystkie dotychczas poznane antocyjaniny wy-
kazują działanie przeciwutleniające już w bardzo ni-
skich, nanomolowych stężeniach, a najsilniejsze 
działanie antyoksydacyjne wśród antocyjanin obec-
nych w owocach żurawiny wykazują kolejno: cyjani-
dyno-3-galaktozyd, cyjanidyno-3-glukozyd, delfini-
dyno-3-glukozyd, delfinidyno-3-arabinozyd, ponie-
waż posiadają najwięcej grup OH, następnie malwi-
dyno-3-glukozyd i malwidyno-3-galaktozyd, które 
nie posiadają wolnej grupy OH w pierścieniu B  
[1, 10, 11, 22, 25].  

Aktywność antyoksydacyjna antocyjanin jest naj-
silniejsza w świeżych owocach, a znacznie obniża ją 
odwodnienie poprzez suszenie następującymi meto-
dami: konwekcyjnego suszenia gorącym powietrzem 
(HACD, hot air convection drying) oraz suszenia  
w próżni mikrofalowej (MWVD, microwave vacuum 
drying) i kombinacja tych metod (HACD + MWVD). 
Zachowaniu zdolności antyoksydacyjnych sprzyja 
uprzednie zamrożenie owoców przed ich suszeniem, 
ponieważ uszkodzenie mechaniczne skórki podczas 
jej zamrażania promuje wysoki transfer wilgoci  
i skraca czas suszenia [12, 28]. 

Antocyjaniny prezentują większą aktywność anty-
oksydacyjną niż powszechnie znane przeciwutlenia-
cze (witaminy A, C i E, β-karoten, selen), a ponadto 
podawane wraz z nimi wykazują synergizm działania 

antyoksydacyjnego. Antocyjaniny występujące ra-
zem z witaminą C posiadają silniejsze właściwości 
antyoksydacyjne, ponieważ kwas askorbinowy chro-
ni ich reszty aglikonowe przed utlenieniem [20, 25]. 
 
Określanie potencjału antyoksydacyjnego 

Potencjał antyoksydacyjny określa się in vitro za 
pomocą testów antyoksydacyjnych opartych na wy-
gaszaniu wolnych rodników przez systemy bezko-
mórkowe, m.in. zdolność do usuwania rodników przy 
użyciu DPPH (2,2-difenylo-1-pikrylohydrazylu) lub 
ABTS (soli diamonowej 2,2’-azobis(3-etylobenzotia-
zolino-6-sulfonianu). Stosowana jest również metoda 
oznaczania zdolności redukowania jonów Fe3+ 
(FRAP, ferric ion reducing antioxidant parameter), 
metoda oznaczania zdolności absorpcji rodników tle-
nowych (ORAC, oxygen radical absorbance capa-
city) oraz testy hamowania peroksydacji lipidów  
[4, 9, 12, 22].  

Również badania in vivo dowiodły, że antocyja-
niny działają antyoksydacyjnie w prawidłowych, jak 
i zmienionych nowotworowo tkankach zwierząt do-
świadczalnych oraz w różnych ludzkich liniach ko-
mórkowych, m.in. śródbłonka naczyń obwodowych 
oraz mikronaczyń włosowatych siatkówki, mięśni 
gładkich, nabłonka jelit, hepatocytów, astrocytów, 
raka piersi i jajnika oraz czerniaka. Aktywność prze-
ciwutleniającą antocyjanin na poziomie komórko-
wym oznacza się za pomocą specyficznego testu ak-
tywności przeciwutleniaczy komórkowych (CAA, 
cellular antioxidant activity assay) [3, 7, 11, 12, 13, 
17, 23]. 
 
Hamowanie peroksydacji lipidów 

Antocyjaniny hamują peroksydację (utlenianie) li-
pidów błon komórkowych, działając jako donory wo-
doru. Zdolność do powstrzymywania przez antocyja-
niny peroksydacji lipidów leży u podstaw ich działa-
nia przeciwmiażdżycowego, hipolipemicznego i an-
tycholesterolowego, ale także właściwości kardiopro-
tekcyjnych, hipotensyjnych, wazoprotekcyjnych, wa-
zorelaksacyjnych, przeciwagregacyjnych oraz prze-
ciwzapalnych. 

Działanie antyoksydacyjne antocyjanin polega-
jące na hamowaniu peroksydacji lipidów ma znacze-
nie przy zaburzeniu równowagi oksydacyjno-antyok-
sydacyjnej osocza, które może być przyczyną zwięk-
szenia stężenia we krwi LDLox (ox-LDL), tj. zmody-
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w pierścieniu B, prezentują jeszcze większą aktyw-
ność przeciwutleniającą [2, 8, 10, 12, 16, 18, 19, 22, 
25].  
 
Siła działania przeciwutleniającego antocyjanin 

Pozycja hydroksylacji oraz metylacja w pierście-
niu B wpływają na stabilność, reaktywność i siłę dzia-
łania przeciwutleniającego antocyjanin. Aktywność 
antyoksydacyjna antocyjanidyn (aglikonów antocyja-
nin) jest uszeregowana następująco: cyjanidyna  
> malwidyna > delfinidyna > peonidyna > pelargoni-
dyna. Antocyjanidyny pozbawione struktury O-dife-
nylowej w pierścieniu B (malwidyna, pelargonidyna, 
petunidyna i peonidyna) mają niższą skuteczność 
usuwania wolnych rodników niż cyjanidyna i delfini-
dyna. Aktywność antyoksydacyjna zwiększa się wraz 
z liczbą grup OH, a zmniejsza się wraz z glikozylacją. 
Znaczenie ma także rodzaj przyłączonej cząsteczki 
cukru, najsilniejsze działanie przeciwutleniające wy-
kazują glukozydy i galaktozydy antocyjanidyn [4, 10, 
11, 16]. 

Wszystkie dotychczas poznane antocyjaniny wy-
kazują działanie przeciwutleniające już w bardzo ni-
skich, nanomolowych stężeniach, a najsilniejsze 
działanie antyoksydacyjne wśród antocyjanin obec-
nych w owocach żurawiny wykazują kolejno: cyjani-
dyno-3-galaktozyd, cyjanidyno-3-glukozyd, delfini-
dyno-3-glukozyd, delfinidyno-3-arabinozyd, ponie-
waż posiadają najwięcej grup OH, następnie malwi-
dyno-3-glukozyd i malwidyno-3-galaktozyd, które 
nie posiadają wolnej grupy OH w pierścieniu B  
[1, 10, 11, 22, 25].  

Aktywność antyoksydacyjna antocyjanin jest naj-
silniejsza w świeżych owocach, a znacznie obniża ją 
odwodnienie poprzez suszenie następującymi meto-
dami: konwekcyjnego suszenia gorącym powietrzem 
(HACD, hot air convection drying) oraz suszenia  
w próżni mikrofalowej (MWVD, microwave vacuum 
drying) i kombinacja tych metod (HACD + MWVD). 
Zachowaniu zdolności antyoksydacyjnych sprzyja 
uprzednie zamrożenie owoców przed ich suszeniem, 
ponieważ uszkodzenie mechaniczne skórki podczas 
jej zamrażania promuje wysoki transfer wilgoci  
i skraca czas suszenia [12, 28]. 

Antocyjaniny prezentują większą aktywność anty-
oksydacyjną niż powszechnie znane przeciwutlenia-
cze (witaminy A, C i E, β-karoten, selen), a ponadto 
podawane wraz z nimi wykazują synergizm działania 

antyoksydacyjnego. Antocyjaniny występujące ra-
zem z witaminą C posiadają silniejsze właściwości 
antyoksydacyjne, ponieważ kwas askorbinowy chro-
ni ich reszty aglikonowe przed utlenieniem [20, 25]. 
 
Określanie potencjału antyoksydacyjnego 

Potencjał antyoksydacyjny określa się in vitro za 
pomocą testów antyoksydacyjnych opartych na wy-
gaszaniu wolnych rodników przez systemy bezko-
mórkowe, m.in. zdolność do usuwania rodników przy 
użyciu DPPH (2,2-difenylo-1-pikrylohydrazylu) lub 
ABTS (soli diamonowej 2,2’-azobis(3-etylobenzotia-
zolino-6-sulfonianu). Stosowana jest również metoda 
oznaczania zdolności redukowania jonów Fe3+ 
(FRAP, ferric ion reducing antioxidant parameter), 
metoda oznaczania zdolności absorpcji rodników tle-
nowych (ORAC, oxygen radical absorbance capa-
city) oraz testy hamowania peroksydacji lipidów  
[4, 9, 12, 22].  

Również badania in vivo dowiodły, że antocyja-
niny działają antyoksydacyjnie w prawidłowych, jak 
i zmienionych nowotworowo tkankach zwierząt do-
świadczalnych oraz w różnych ludzkich liniach ko-
mórkowych, m.in. śródbłonka naczyń obwodowych 
oraz mikronaczyń włosowatych siatkówki, mięśni 
gładkich, nabłonka jelit, hepatocytów, astrocytów, 
raka piersi i jajnika oraz czerniaka. Aktywność prze-
ciwutleniającą antocyjanin na poziomie komórko-
wym oznacza się za pomocą specyficznego testu ak-
tywności przeciwutleniaczy komórkowych (CAA, 
cellular antioxidant activity assay) [3, 7, 11, 12, 13, 
17, 23]. 
 
Hamowanie peroksydacji lipidów 

Antocyjaniny hamują peroksydację (utlenianie) li-
pidów błon komórkowych, działając jako donory wo-
doru. Zdolność do powstrzymywania przez antocyja-
niny peroksydacji lipidów leży u podstaw ich działa-
nia przeciwmiażdżycowego, hipolipemicznego i an-
tycholesterolowego, ale także właściwości kardiopro-
tekcyjnych, hipotensyjnych, wazoprotekcyjnych, wa-
zorelaksacyjnych, przeciwagregacyjnych oraz prze-
ciwzapalnych. 

Działanie antyoksydacyjne antocyjanin polega-
jące na hamowaniu peroksydacji lipidów ma znacze-
nie przy zaburzeniu równowagi oksydacyjno-antyok-
sydacyjnej osocza, które może być przyczyną zwięk-
szenia stężenia we krwi LDLox (ox-LDL), tj. zmody-

fikowanych oksydacyjnie (oksydowanych) form cho-
lesterolu frakcji lipoprotein niskiej gęstości (LDL, 
low-density lipoprotein,). Przeprowadzone dotych-
czas badania in vitro, jak i in vivo wskazują, że anto-
cyjaniny zmniejszają podatność frakcji LDL chole-
sterolu na stres oksydacyjny, powstrzymują utlenia-
nie lipidów: zapobiegają utlenianiu LDL i hamują 
tworzenie LDLox, zmniejszają aktywność enzymów 
czynnych w metabolizmie lipidów, powstrzymują od-
powiedź immunologiczną na LDLox oraz ich wy-
chwytywanie przez makrofagi [9, 17, 18, 23, 25].  

Składnik LDLox – lizofosfatydylocholina jest sil-
nym stymulatorem syntezy molekuł adhezyjnych 
oraz TNF-α, które są czynnikami pośrednio lub bez-
pośrednio uszkadzającymi nabłonek naczyniowy. 
Następstwem tego procesu jest adhezja i chemotaksja 
monocytów, limfocytów i trombocytów, za co odpo-
wiadają cząsteczki adhezyjne: selektyny P, E i L, in-
tegryny β, białka immunoglobulinopodobne (ICAM-
1, VCAM-1) oraz chemokiny (np. białko chemotak-
tyczne dla monocytów MCP-1). Dochodzi wówczas 
do gromadzenia się w ścianie naczynia zaktywowa-
nych monocytów i limfocytów, które pobudzają ko-
mórki mięśni gładkich i komórki śródbłonka do uwal-
niania cytokin: IL-1, IL-2, IL-6, TNF-α, PDGF i FGF. 
Są to czynniki zapalne, które nasilają migrację komó-
rek mięśni gładkich błony środkowej naczynia i ich 
proliferację w jej obrębie oraz stymulują przekształ-
canie się oblepionych lipidami monocytów w ko-
mórki piankowate. Te lokalne procesy zapalne w ob-
rębie ściany naczynia są pierwszym etapem powsta-
wania blaszki miażdżycowej, będącej ryzykiem wy-
stąpienia choroby wieńcowej [6, 9, 18, 25]. 

Ponadto antocyjaniny wykazują bezpośrednie 
działanie antyoksydacyjne przez inkorporację do cy-
tozolu i błon komórek endotelium oraz przez ograni-
czenie indukowanej IL-2 i INF-γ proliferacji komó-
rek jednojądrzastych krwi [6]. 

Reakcja enzymatycznego acylowania antocyjanin 
różnymi ugrupowaniami alifatycznymi bądź aroma-
tycznymi posiadającymi grupę acylową, np. kwasem 
laurynowym czy oleinowym, zwiększa ich lipofil-
ność, a tym samym termostabilność i zdolność do ha-
mowania peroksydacji lipidów, przez co znacząco 
zwiększa się aktywność antyoksydacyjna [20, 24, 
26]. 

Antocyjaniny wykazują właściwości antyoksyda-
cyjne nie tylko wobec lipidów osocza, ale również  
w odniesieniu do hamowania stresu oksydacyjnego  
w komórkach dopaminergicznych, który jest jednym 

z czynników etiologicznych chorób neurodegenera-
cyjnych związanych z wiekiem, np. choroby Parkin-
sona. Stres oksydacyjny w neuronach wpływa na 
utratę ciągłości błon mitochondriów, upośledza mito-
chondrialny system fosforylacji oksydacyjnej oraz 
łańcuch transportu elektronów, przyczynia się do 
zwiększenia nieprawidłowego uwalniania cyto-
chromu c i innych białek mitochondrialnych do cyto-
plazmy, co w dalszej kolejności skutkuje tworzeniem 
włókien amyloidowych i apoptozą komórek [7, 27].  
 
Podsumowanie 

Ważnym czynnikiem etiologicznym chorób cywi-
lizacyjnych i metabolicznych jest stres oksydacyjny, 
który występuje w organizmie przy braku równowagi 
między formowaniem a inaktywacją reaktywnych 
form tlenu. Antocyjaniny zawarte w owocach żura-
winy posiadają wysokie zdolności antyoksydacyjne. 
Są więc użytecznymi produktami naturalnymi, które 
jako składniki codziennej diety znajdują zastosowa-
nie w zapobieganiu tym chorobom. Najbardziej bio-
aktywne antocyjaniny z żurawiny i innych owoców 
jagodowych mogą być stosowane w produkcji inno-
wacyjnej i inteligentnej żywności farmaceutycznej, 
zwanej też funkcjonalną lub nutraceutykiem. 
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ANTIOXIDANT ACTION OF ANTHOCYANINS FROM CRANBERRY FRUITS 
 

Summary 

This article is a review of studies confirming the antioxidant activity of anthocyanins from cranberry fruit. In recent years, 
there has been a growing number of scientific reports on the antioxidant activity of anthocyanins, its mechanisms of 
action and the results of the use these compounds, especially in prevention of metabolic and civilization diseases. Scien-
tific research, both in vitro and clinical in vivo, have proven that juice and preparations from cranberry fruit have  
a beneficial effect on human health as compounds that increase the total antioxidant capacity of serum, reduce parameters 
of oxidative stress and inhibit lipid peroxidation of cell membranes.  
 
Keywords: anthocyanins, cranberry, free radicals, reactive oxygen species (ROS), lipid peroxidation. 
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Streszczenie 

Niniejszy artykuł stanowi przegląd badań potwierdzających antyhiperlipidemiczne działanie antocyjanin z owoców żurawiny.  
W ostatnich latach wzrasta liczba doniesień naukowych na temat hipolipemicznego i antyadipogennego działania antocyjanin, 
jego mechanizmów oraz rezultatów stosowania tych związków w zapobieganiu miażdżycy i otyłości. Badania naukowe, zarówno 
doświadczalne in vitro, jak i kliniczne in vivo dowiodły, że sok i preparaty z owoców żurawiny wykazują korzystny wpływ na zdrowie 
człowieka jako związki zmniejszające stężenie cholesterolu całkowitego, LDL i triglicerydów, przy jednoczesnym zwiększeniu stę-
żenia HDL we krwi. 

 
Słowa kluczowe: żurawina, antocyjaniny, HDL, LDL, TG, miażdżyca. 
 
 
Reaktywne formy tlenu jako przyczyna dyslipidemii 

Dyslipidemią określa się wiele rodzajów zaburzeń 
gospodarki lipidowej organizmu, m.in. nieprawidło-
wości w budowie czy stężeniu poszczególnych lipi-
dów, z których najgroźniejsze są podwyższone stęże-
nia we krwi cholesterolu całkowitego (TC, total cho-
lesterol), frakcji LDL cholesterolu (lipoprotein ni-
skiej gęstości, low-density lipoprotein) oraz triglice-
rydów (TG), przy jednoczesnym obniżonym stężeniu 
frakcji HDL cholesterolu (lipoprotein wysokiej gę-
stości, high-density lipoprotein). Zaburzenia te znane 
jako hiperlipidemia (hipercholesterolemia, hipertri-
glicerydemia) oraz dyslipidemia aterogenna (niskie 
stężenie HDL i wysokie stężenie TG) są głównymi 
czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 
(CVD, cardiovascular diseases) i wiążą się bezpo-
średnio ze wzrostem ryzyka zachorowalności na 
miażdżycę, chorobę niedokrwienną serca (chorobę 
wieńcową), niedokrwienność kończyn dolnych i udar 
mózgu [12, 14, 23, 25]. 

Jedną z przyczyn dyslipidemii są reaktywne formy 
tlenu, RFT (lub ROS, reactive oxygen species), np.: 
rodnik ponadtlenkowy, rodnik hydroksylowy, nadtle-
nek wodoru i tlen singletowy, które biorą udział m.in. 
w peroksydacji (utlenianiu) lipidów błon komórko-
wych. Posiadają one zdolność usuwania atomu wo-
doru z nienasyconych kwasów tłuszczowych, wcho-
dzących w skład błon komórek, mitochondriów, lizo-
somów i innych organelli. Tworzą z nimi wiązania 
kowalencyjne i w ten sposób powstaje rodnik tłusz-

czowy, który inicjuje łańcuchową reakcję peroksyda-
cji lipidów w celu utworzenia α, β-nienasyconych al-
dehydów, np. dialdehydu malonowego. Reakcje łań-
cuchowe peroksydacji lipidów kończą się uszkodze-
niem błony komórkowej i śmiercią komórki [6, 16, 
18, 20]. 
 
Mechanizmy hipolipemicznego działania  
antocyjanin 

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badań 
potwierdzających korzystne właściwości antocyjanin 
w zapobieganiu zaburzeniom profilu lipidowego, bę-
dących przyczyną hiperlipidemii i miażdżycy. Dzia-
łanie to jest określane jako hipolipemiczne (antyhi-
perlipidemiczne), innymi słowy: przeciwcholestero-
lowe, przeciwtriglicerydowe oraz przeciwmiażdży-
cowe (antiscleroticum).  

Hiperlipidemia jest integralnym składnikiem 
miażdżycy oraz wskaźnikiem i istotnym czynnikiem 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Miażdżyca jest cho-
robą tętnic, rozpoczyna się od nagromadzenia i za-
trzymania frakcji LDL cholesterolu na wewnętrznej 
ścianie tętniczej. Późniejsze utlenianie tej frakcji roz-
poczyna serię miażdżycotwórczych mechanizmów, 
które powodują tworzenie się blaszki miażdżycowej, 
co ostatecznie utrudnia przepływ krwi. Utlenianie 
frakcji LDL cholesterolu stymuluje również nadreak-
tywność płytek krwi (trombocytów) i zwiększenie ich 
udziału w rozwoju choroby. Ewentualne pęknięcie 
blaszki miażdżycowej powoduje dalszą aktywację  
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Reaktywne formy tlenu jako przyczyna dyslipidemii 

Dyslipidemią określa się wiele rodzajów zaburzeń 
gospodarki lipidowej organizmu, m.in. nieprawidło-
wości w budowie czy stężeniu poszczególnych lipi-
dów, z których najgroźniejsze są podwyższone stęże-
nia we krwi cholesterolu całkowitego (TC, total cho-
lesterol), frakcji LDL cholesterolu (lipoprotein ni-
skiej gęstości, low-density lipoprotein) oraz triglice-
rydów (TG), przy jednoczesnym obniżonym stężeniu 
frakcji HDL cholesterolu (lipoprotein wysokiej gę-
stości, high-density lipoprotein). Zaburzenia te znane 
jako hiperlipidemia (hipercholesterolemia, hipertri-
glicerydemia) oraz dyslipidemia aterogenna (niskie 
stężenie HDL i wysokie stężenie TG) są głównymi 
czynnikami ryzyka chorób sercowo-naczyniowych 
(CVD, cardiovascular diseases) i wiążą się bezpo-
średnio ze wzrostem ryzyka zachorowalności na 
miażdżycę, chorobę niedokrwienną serca (chorobę 
wieńcową), niedokrwienność kończyn dolnych i udar 
mózgu [12, 14, 23, 25]. 

Jedną z przyczyn dyslipidemii są reaktywne formy 
tlenu, RFT (lub ROS, reactive oxygen species), np.: 
rodnik ponadtlenkowy, rodnik hydroksylowy, nadtle-
nek wodoru i tlen singletowy, które biorą udział m.in. 
w peroksydacji (utlenianiu) lipidów błon komórko-
wych. Posiadają one zdolność usuwania atomu wo-
doru z nienasyconych kwasów tłuszczowych, wcho-
dzących w skład błon komórek, mitochondriów, lizo-
somów i innych organelli. Tworzą z nimi wiązania 
kowalencyjne i w ten sposób powstaje rodnik tłusz-

czowy, który inicjuje łańcuchową reakcję peroksyda-
cji lipidów w celu utworzenia α, β-nienasyconych al-
dehydów, np. dialdehydu malonowego. Reakcje łań-
cuchowe peroksydacji lipidów kończą się uszkodze-
niem błony komórkowej i śmiercią komórki [6, 16, 
18, 20]. 
 
Mechanizmy hipolipemicznego działania  
antocyjanin 

W ostatnich latach przeprowadzono wiele badań 
potwierdzających korzystne właściwości antocyjanin 
w zapobieganiu zaburzeniom profilu lipidowego, bę-
dących przyczyną hiperlipidemii i miażdżycy. Dzia-
łanie to jest określane jako hipolipemiczne (antyhi-
perlipidemiczne), innymi słowy: przeciwcholestero-
lowe, przeciwtriglicerydowe oraz przeciwmiażdży-
cowe (antiscleroticum).  

Hiperlipidemia jest integralnym składnikiem 
miażdżycy oraz wskaźnikiem i istotnym czynnikiem 
ryzyka sercowo-naczyniowego. Miażdżyca jest cho-
robą tętnic, rozpoczyna się od nagromadzenia i za-
trzymania frakcji LDL cholesterolu na wewnętrznej 
ścianie tętniczej. Późniejsze utlenianie tej frakcji roz-
poczyna serię miażdżycotwórczych mechanizmów, 
które powodują tworzenie się blaszki miażdżycowej, 
co ostatecznie utrudnia przepływ krwi. Utlenianie 
frakcji LDL cholesterolu stymuluje również nadreak-
tywność płytek krwi (trombocytów) i zwiększenie ich 
udziału w rozwoju choroby. Ewentualne pęknięcie 
blaszki miażdżycowej powoduje dalszą aktywację  

i agregację hiperaktywnych trombocytów, co prowa-
dzi do tworzenia zakrzepów, odpowiedzialnych za 
kliniczne powikłania CVD, m.in. zakrzepicę naczyń 
[12, 14, 23, 27]. 

Działanie przeciwmiażdżycowe antocyjanin 
opiera się częściowo na ich właściwościach przeci-
wutleniających, które doprowadzają do poprawy ho-
meostazy lipidów. Ponadto, do proponowanych me-
chanizmów, dzięki którym antocyjany wpływają na 
redukcję dyslipidemii, należą m.in. zwiększenie wy-
datku energetycznego, opóźnianie wchłaniania tłusz-
czu i wydzielania chylomikronów, zmniejszenie 
masy tłuszczu, a nawet wywołanie korzystnych 
zmian w genach związanych z metabolizmem lipi-
dów [24]. 

Mechanizm działania przeciwmiażdżycowego an-
tocyjanin, polegający na właściwościach antyoksyda-
cyjnych, skutkuje normalizacją stężenia TC, LDL, 
HDL, TG, ale także cytokin prozapalnych w organi-
zmie. Antocyjaniny zmniejszają indukowaną przez 
wysokie stężenie glukozy we krwi ekspresję cząste-
czek adhezyjnych: międzykomórkowej-1 (ICAM-1, 
intercellular adhesion molecule-1) i śródbłonka na-
czyniowego (VCAM-1, vascular cell adhesion mole-
cule-1), białka chemotaktycznego monocytów 
(MCP-1, monocyte chemoattractant protein-1)  
i transformującego czynnika wzrostu β1 (TGF-β1, 
transforming growth factor-β1), jak również obniżają 
aktywację jądrowego czynnika transkrypcyjnego 
(NFκB, Nuclear factor-κB), poprzez zmniejszenie 
jego translokacji jądrowej [12, 14, 23, 25–27]. 

Ponadto mechanizm działania hipolipemicznego 
antocyjanin polega również na obniżeniu aktywacji 
genu reduktazy 3-hydroksy-3-metyloglutarylo-koen-
zymu A (HMG-CoA), co powoduje obniżoną syntezę 
cholesterolu w hepatocytach; na hamowaniu aktyw-
ności białka przenoszącego ester cholesterylu (CETP, 
cholesteryl ester transfer protein), co powoduje 
zmniejszenie stężenia frakcji LDL cholesterolu we 
krwi; na zmniejszeniu stężenia TG poprzez zmniej-
szenie stężenia apolipoproteiny B i C-III-lipoprote-
iny, które są pierwotnymi transporterami TG [3, 14, 
23]. 

Antocyjaniny znacznie zwiększają zależny od 
PPARα-LXRα-ABCA1 wypływ nadmiaru choleste-
rolu i fosfolipidów z komórek, tj. zwiększają ekspre-
sję: transportera A1 kompleksu błonowego ATP 
(ABCA1, ATP-binding cassette transporter) w ko-
mórkach HK-2, ekspresję receptora aktywowanego 

przez proliferatory peroksysomów (PPARα, peroxi-
some proliferator-activated receptor alpha) i wątro-
bowego receptora jądrowego Xα (LXRα, liver X re-
ceptor alpha). Dodatkowo antocyjaniny zwiększają 
wydalanie z kałem zarówno neutralnych, jak i kwa-
śnych steroli [3, 14, 23]. 
 

Hamowanie peroksydacji lipidów 

U podstaw działania hipolipemicznego antocyja-
nin leżą ich właściwości antyoksydacyjne, polegające 
m.in. na hamowaniu peroksydacji lipidów. Antocyja-
niny hamują utlenianie lipidów błon komórkowych, 
działając jako donory wodoru. Grupy hydroksylowe 
(OH) antocyjanin są donorami atomów wodoru do 
wolnego rodnika tłuszczowego (lipidowego, ROO∙). 
W tej reakcji, niesparowane i niestabilne wolne rod-
niki kwasów tłuszczowych otrzymują atom wodoru  
z grupy OH antocyjanin. Wiązania między wodorem,  
a tlenem w grupie OH w antocyjaninach są słabsze 
niż wiązania CH w lipidach, dlatego wolne rodniki 
tłuszczowe powstające po peroksydacji łatwiej odry-
wają atom wodoru od grup OH w antocyjaninach niż 
od grup CH w lipidach, co prowadzi do zakończenia 
reakcji rodnikowej, a rodniki tłuszczowe przechodzą  
w stabilny i niereaktywny stan [12, 14, 23, 24]. 

Dzięki mechanizmowi opisanemu powyżej, anto-
cyjaniny wpływają korzystnie na profil lipidowy oso-
cza zmniejszając stężenie we krwi TC, LDL i TG oraz 
zwiększając stężenie HDL. Dotychczasowe badania 
kliniczne udowodniły, że podawanie antocyjanin pa-
cjentom z dyslipidemią było związane ze zmniejsze-
niem stężenia we krwi TC, LDL i TG oraz z nieznacz-
nym zwiększeniem stężenia HDL. Ponadto związki te 
działały antyadipogennie, m.in. poprzez obniżenie 
ekspresji adipocytokin i indukcję ekspresji genu adi-
ponektyny, co prowadziło do zahamowania groma-
dzenia tkanki tłuszczowej i przyrostu masy ciała [26, 
27]. 
 

Zmniejszanie stężenia TC 

Antocyjaniny z owoców żurawiny obniżają stęże-
nie TC w osoczu oraz w blaszce miażdżycowej aorty 
przede wszystkim dzięki mechanizmowi zwiększenia 
wydalania neutralnych i kwasowych steroli z kałem, 
najprawdopodobniej za pośrednictwem interakcji  
z genami transporterów, enzymów i białek zaangażo-
wanych w absorpcję i metabolizm cholesterolu [11]. 

Podwyższone stężenie cholesterolu w surowicy 
jest związane ze zwiększonym stężeniem cytokin 
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prozapalnych w organizmie. Antocyjaniny obniżają 
stężenia markerów stanu zapalnego: czynnika mar-
twicy nowotworu (TNF-∞), interleukiny-6 (IL-6)  
i białka C-reaktywnego o wysokiej czułości (hs-CRP) 
[23]. 
 

Zmniejszanie stężenia LDL i ox-LDL 

Hamowanie peroksydacji lipidów ma znaczenie 
przy zaburzeniu równowagi oksydacyjno-antyoksy-
dacyjnej osocza, które może być przyczyną zwiększe-
nia stężenia we krwi ox-LDL, tj. zmodyfikowanych 
oksydacyjnie (oksydowanych) form cholesterolu 
frakcji LDL. Przeprowadzone dotychczas badania 
wskazują, że antocyjaniny zmniejszają podatność 
frakcji LDL na stres oksydacyjny, powstrzymują utle-
nianie lipidów: zapobiegają utlenianiu frakcji LDL 
cholesterolu i hamują tworzenie ox-LDL, zmniejszają 
aktywność enzymów czynnych w metabolizmie lipi-
dów, powstrzymują odpowiedź immunologiczną na 
ox-LDL oraz ich wychwytywanie przez makrofagi. 
Ponadto antocyjaniny zmniejszając stężenie ox-LDL, 
zmniejszają poziom stresu oksydacyjnego, którego 
wskaźnikiem jest stężenie krążących autoprzeciwciał 
IgG przeciwko oksydowanym lipoproteinom osocza 
o niskiej gęstości (anty-ox-LDL, oLAB) w osoczu 
[12, 14, 23, 25]. 

Składnik ox-LDL – lizofosfatydylocholina jest sil-
nym stymulatorem syntezy molekuł adhezyjnych 
oraz TNF-α, które są czynnikami uszkadzającymi na-
błonek naczyniowy. Następstwem tego procesu jest 
adhezja i chemotaksja monocytów, limfocytów  
i trombocytów, za co odpowiadają cząsteczki adhe-
zyjne: selektyny P, E i L, integryny β, białka immu-
noglobulinopodobne (ICAM-1, VCAM-1) oraz che-
mokiny (np. białko chemotaktyczne dla monocytów 
MCP-1). Dochodzi wówczas do gromadzenia się  
w ścianie naczynia zaktywowanych monocytów  
i limfocytów, które pobudzają komórki mięśni gład-
kich i komórki śródbłonka do uwalniania cytokin:  
IL-1, IL-2, IL-6, TNF-α, PDGF i FGF. Są to czynniki 
zapalne, które nasilają migrację komórek mięśni 
gładkich błony środkowej naczynia i ich proliferację 
w jej obrębie oraz stymulują przekształcanie się oble-
pionych lipidami monocytów w komórki piankowate. 
Te lokalne procesy zapalne w obrębie ściany naczy-
nia są pierwszym etapem powstawania blaszki miaż-
dżycowej, będącej ryzykiem wystąpienia choroby 
wieńcowej [3, 12, 14, 27]. 

Glukozydy delfinidyny znacząco osłabiają ekspre-
sję cząsteczek adhezyjnych (P-selektyny i ICAM-1) 
indukowaną przez ox-LDL oraz adhezję monocytów 
do komórek śródbłonka poprzez hamowanie wydzie-
lania RFT, ekspresji białka p38MAPK i aktywności 
NF-κB. Ox-LDL, homocysteina i angiotensja II indu-
kują ekspresję cząsteczek adhezyjnych będących sil-
nymi mediatorami miażdżycy (P-selektyny i ICAM-
1) w komórkach śródbłonka. Ox-LDL aktywuje lek-
tynowy receptor LDL (LOX-1, lectin-like low density 
lipoprotein-1), który ułatwia wchłanianie ox-LDL 
przez komórki śródbłonka, a następnie zwiększa ad-
hezję monocytów. Wychwyt utlenionego LDL przez 
LOX-1 indukuje RFT i aktywuje NF-κB [2, 23]. 

W badanych komórkach ludzkiego gruczolaka 
okrężnicy (linii Caco-2), antocyjaniny zwiększyły 
ekspresję białkowego receptora LDL (LDL-R, Low-
Density Lipoprotein Receptor) na etapie post-tran-
skrypcyjnym, tj. bez zmiany jego mRNA, co spowo-
dowało zwiększony przepływ cholesterolu od strony 
podstawno-bocznej do wierzchołkowej enterocytu, 
czego konsekwencją był zwiększony wychwyt frakcji 
LDL cholesterolu [8]. 
 

Zwiększanie stężenia HDL 

Frakcja HDL cholesterolu jest obok LDL główną 
lipoproteiną transportującą cholesterol we krwi. Wy-
kazano odwrotnie proporcjonalną korelację między 
stężeniem HDL w osoczu a zapadalnością na miaż-
dżycę, chorobę wieńcową i inne CVD. Stosowanie 
diety wysokotłuszczowej oraz spożywanie dużych 
ilości winogron i czerwonego wina jest przyczyną 
zmniejszonej zachorowalności mieszkańców Francji 
na miażdżycę i inne CVD, w porównaniu z pozosta-
łymi Europejczykami. Zjawisko to znane jest jako 
„francuski paradoks”, a polega ono na tym, że anto-
cyjaniny, a zwłaszcza glukozydy cyjanidyny i delfi-
nidyny, zwiększają stężenie frakcji HDL cholesterolu 
we krwi. 

Cyjanidyno-3-O-β-glukozyd (C3G) zwiększa stę-
żenie HDL i wypływ cholesterolu komórkowego  
z makrofagów do surowicy, zmniejsza stężenie frak-
cji LDL. Korzyści te mogą wynikać z zahamowania 
aktywności białka CETP, które jest glikoproteiną 
uczestniczącą w śródnaczyniowym metabolizmie 
frakcji HDL. Pośredniczy ono w usunięciu estrów 
cholesterylu z HDL w zamian za cząsteczkę TG po-
chodzącą głównie z LDL, VLDL cholesterolu frakcji 
lipoprotein bardzo małej gęstości (VLDL, Very Low 
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prozapalnych w organizmie. Antocyjaniny obniżają 
stężenia markerów stanu zapalnego: czynnika mar-
twicy nowotworu (TNF-∞), interleukiny-6 (IL-6)  
i białka C-reaktywnego o wysokiej czułości (hs-CRP) 
[23]. 
 

Zmniejszanie stężenia LDL i ox-LDL 

Hamowanie peroksydacji lipidów ma znaczenie 
przy zaburzeniu równowagi oksydacyjno-antyoksy-
dacyjnej osocza, które może być przyczyną zwiększe-
nia stężenia we krwi ox-LDL, tj. zmodyfikowanych 
oksydacyjnie (oksydowanych) form cholesterolu 
frakcji LDL. Przeprowadzone dotychczas badania 
wskazują, że antocyjaniny zmniejszają podatność 
frakcji LDL na stres oksydacyjny, powstrzymują utle-
nianie lipidów: zapobiegają utlenianiu frakcji LDL 
cholesterolu i hamują tworzenie ox-LDL, zmniejszają 
aktywność enzymów czynnych w metabolizmie lipi-
dów, powstrzymują odpowiedź immunologiczną na 
ox-LDL oraz ich wychwytywanie przez makrofagi. 
Ponadto antocyjaniny zmniejszając stężenie ox-LDL, 
zmniejszają poziom stresu oksydacyjnego, którego 
wskaźnikiem jest stężenie krążących autoprzeciwciał 
IgG przeciwko oksydowanym lipoproteinom osocza 
o niskiej gęstości (anty-ox-LDL, oLAB) w osoczu 
[12, 14, 23, 25]. 

Składnik ox-LDL – lizofosfatydylocholina jest sil-
nym stymulatorem syntezy molekuł adhezyjnych 
oraz TNF-α, które są czynnikami uszkadzającymi na-
błonek naczyniowy. Następstwem tego procesu jest 
adhezja i chemotaksja monocytów, limfocytów  
i trombocytów, za co odpowiadają cząsteczki adhe-
zyjne: selektyny P, E i L, integryny β, białka immu-
noglobulinopodobne (ICAM-1, VCAM-1) oraz che-
mokiny (np. białko chemotaktyczne dla monocytów 
MCP-1). Dochodzi wówczas do gromadzenia się  
w ścianie naczynia zaktywowanych monocytów  
i limfocytów, które pobudzają komórki mięśni gład-
kich i komórki śródbłonka do uwalniania cytokin:  
IL-1, IL-2, IL-6, TNF-α, PDGF i FGF. Są to czynniki 
zapalne, które nasilają migrację komórek mięśni 
gładkich błony środkowej naczynia i ich proliferację 
w jej obrębie oraz stymulują przekształcanie się oble-
pionych lipidami monocytów w komórki piankowate. 
Te lokalne procesy zapalne w obrębie ściany naczy-
nia są pierwszym etapem powstawania blaszki miaż-
dżycowej, będącej ryzykiem wystąpienia choroby 
wieńcowej [3, 12, 14, 27]. 

Glukozydy delfinidyny znacząco osłabiają ekspre-
sję cząsteczek adhezyjnych (P-selektyny i ICAM-1) 
indukowaną przez ox-LDL oraz adhezję monocytów 
do komórek śródbłonka poprzez hamowanie wydzie-
lania RFT, ekspresji białka p38MAPK i aktywności 
NF-κB. Ox-LDL, homocysteina i angiotensja II indu-
kują ekspresję cząsteczek adhezyjnych będących sil-
nymi mediatorami miażdżycy (P-selektyny i ICAM-
1) w komórkach śródbłonka. Ox-LDL aktywuje lek-
tynowy receptor LDL (LOX-1, lectin-like low density 
lipoprotein-1), który ułatwia wchłanianie ox-LDL 
przez komórki śródbłonka, a następnie zwiększa ad-
hezję monocytów. Wychwyt utlenionego LDL przez 
LOX-1 indukuje RFT i aktywuje NF-κB [2, 23]. 

W badanych komórkach ludzkiego gruczolaka 
okrężnicy (linii Caco-2), antocyjaniny zwiększyły 
ekspresję białkowego receptora LDL (LDL-R, Low-
Density Lipoprotein Receptor) na etapie post-tran-
skrypcyjnym, tj. bez zmiany jego mRNA, co spowo-
dowało zwiększony przepływ cholesterolu od strony 
podstawno-bocznej do wierzchołkowej enterocytu, 
czego konsekwencją był zwiększony wychwyt frakcji 
LDL cholesterolu [8]. 
 

Zwiększanie stężenia HDL 

Frakcja HDL cholesterolu jest obok LDL główną 
lipoproteiną transportującą cholesterol we krwi. Wy-
kazano odwrotnie proporcjonalną korelację między 
stężeniem HDL w osoczu a zapadalnością na miaż-
dżycę, chorobę wieńcową i inne CVD. Stosowanie 
diety wysokotłuszczowej oraz spożywanie dużych 
ilości winogron i czerwonego wina jest przyczyną 
zmniejszonej zachorowalności mieszkańców Francji 
na miażdżycę i inne CVD, w porównaniu z pozosta-
łymi Europejczykami. Zjawisko to znane jest jako 
„francuski paradoks”, a polega ono na tym, że anto-
cyjaniny, a zwłaszcza glukozydy cyjanidyny i delfi-
nidyny, zwiększają stężenie frakcji HDL cholesterolu 
we krwi. 

Cyjanidyno-3-O-β-glukozyd (C3G) zwiększa stę-
żenie HDL i wypływ cholesterolu komórkowego  
z makrofagów do surowicy, zmniejsza stężenie frak-
cji LDL. Korzyści te mogą wynikać z zahamowania 
aktywności białka CETP, które jest glikoproteiną 
uczestniczącą w śródnaczyniowym metabolizmie 
frakcji HDL. Pośredniczy ono w usunięciu estrów 
cholesterylu z HDL w zamian za cząsteczkę TG po-
chodzącą głównie z LDL, VLDL cholesterolu frakcji 
lipoprotein bardzo małej gęstości (VLDL, Very Low 

Density Lipoprotein) lub chylomikronów. Następnie, 
białko CETP jest odpowiedzialne za transport estrów 
cholesterylu z HDL do lipoprotein zawierających 
apolipoproteinę B (tj. LDL i VLDL). Duża aktywność 
CETP jest zjawiskiem niekorzystnym, ponieważ 
związana jest z niskim stężeniem we krwi choleste-
rolu HDL [19]. 

Na podstawie dowodów z dużych prospektyw-
nych badań kohortowych oszacowano, że na wzrost 
stężenia HDL o każde 1 mg/dL, ryzyko CVD spada  
o 2–3%. Wpływ ten zależny jest od roli HDL w od-
wrotnym (wstecznym) transporcie cholesterolu 
(RCT, reverse cholesterol transport) z tkanek obwo-
dowych do wątroby, gdzie jest on metabolizowany. 
In vitro, C3G oraz peonidyno-3-glukozyd promują 
wypływ cholesterolu komórkowego z różnych tkanek 
oraz tworzenie frakcji HDL poprzez aktywację 
(wzrost ekspresji) receptora czynnika X w wątrobie 
(LXR, liver X receptor) i/lub regulację transporterów 
lipidów (m.in. ABCA1 i ABCG1). C3G działa jako 
agonista LXR, nie wywołując efektu akumulacji TG 
w hepatocytach. Badania in vivo donoszą o zwiększe-
niu stężenia frakcji HDL we krwi o 11% w przypadku 
suplementacji oczyszczonymi antocyjaninami pa-
cjentów z hipercholesterolemią [13]. 
 
Mechanizmy antyadipogennego działania antocyjanin 

Właściwości antyadipogenne antocyjanin są ko-
rzystne dla pacjentów z zespołem metabolicznym, 
uznawanym za chorobę cywilizacyjną i epidemię 
XXI wieku. Hiperlipidemia pojawia się w sytuacji, 
gdy adipocyty są przepełnione, a lipidy nie są dłużej 
usuwane z krwioobiegu. Ich nadmierna akumulacja  
w organizmie osób otyłych powoduje uszkodzenia 
komórek prowadzące do zwiększenia produkcji cyto-
kin prozapalnych przez adipocyty, przyspieszając 
tym samym wytwarzanie RFT, peroksydację lipidów 
i tworzenie komórek piankowatych. W ten sposób 
otyłość brzuszna, podobnie jak dyslipidemia atero-
genna, przyspiesza rozwój blaszek miażdżycowych. 
Współistniejącym zjawiskiem jest wspomniana wy-
żej produkcja cytokin prozapalnych, prowadząca do 
napływu leukocytów do adipocytów. Wraz z rosnącą 
liczbą naciekających leukocytów, lokalnie produko-
wane cytokiny mogą być uwalniane do krążenia, 
przyczyniając się do powstania przewlekłego stanu 
zapalnego [12, 14, 23, 27]. 

Ponadto zwiększona produkcja TNF-α prowadzi 
do zwiększonego uwalniania wolnych kwasów tłusz-
czowych w adipocytach, a tym samym aktywuje NF-
κB odpowiedzialny za wzmocnioną ekspresję cząste-
czek adhezyjnych na powierzchni komórek śród-
błonka. Antocyjany hamują wydzielanie NF-κB, 
zwiększają biodostępność produkowanego tlenku 
azotu (NO), zmniejszają indukowaną przez TNF-α 
ekspresję czynnika wzrostu śródbłonka naczynio-
wego (VEGF, vascular endothelial growth factor), 
hamują ekspresję P-selektyny i agregację płytek krwi 
[24]. 

W badaniach na myszach wykazano zdolność an-
tocyjanin do regulacji sekrecji adipocytokin oraz nor-
malizacji stężenia we krwi TNF-α. Zaobserwowano, 
że podawanie ekstraktu roślinnego bogatego w C3G 
zmniejsza ekspresję enzymów odpowiedzialnych za 
syntezę kwasów tłuszczowych i TG w adipocytach 
oraz spadek przyrostu masy tkanki tłuszczowej bada-
nych zwierząt doświadczalnych. Po podaniu myszom 
będącym na diecie wysokotłuszczowej (model ludz-
kiej dysbetalipoproteinemii) antocyjanin przez 24 ty-
godnie, zaobserwowano zmniejszenie o 50% ekspre-
sji mRNA genu Tnf (kodującego TNF-α) w adipocy-
tach (przy braku wpływu na stężenie TNF-α w oso-
czu) oraz zahamowanie aktywności NF-κB, głów-
nego regulatora ekspresji genów zapalnych i hamo-
wanie naciekania neutrofili w wątrobie. Działanie an-
tocyjanin było specyficzne tkankowo i nie zostało od-
zwierciedlone w osoczu [7]. 

Antocyjaniny ograniczają tempo przyrostu masy 
tkanki tłuszczowej, zmniejszając ekspresję enzymów 
odpowiedzialnych za syntezę kwasów tłuszczowych. 
Powstrzymują wytwarzanie enzymów odpowiedzial-
nych za syntezę kwasów tłuszczowych i TG w adipo-
cytach (regulując sekrecję adipocytokin, tj. adiponek-
tyny i leptyny). Poprzez zwiększenie ekspresji adipo-
nektyny i leptyny, powodują zmniejszenie akumula-
cji tkanki tłuszczowej i spowolnienie tempa przyrostu 
masy ciała. C3G może regulować funkcję brązowej 
tkanki tłuszczowej (BAT, brown adipose tissue). 
Dzięki hamowaniu wydzielania adipokin z BAT, ta-
kich jak zewnątrzkomórkowa fosforybozylotransfe-
raza nikotynamidowa (eNAMPT, extracellular nico-
tinamide phosphoribosyltransferase) i czynnik wzro-
stu fibroblastów 21 (FGF21, fibroblast growth factor 
21), któremu towarzyszyło zmniejszenie akumulacji 
lipidów, możliwe jest zapobieganie nie tylko otyłości, 
ale także niealkoholowemu stłuszczeniu wątroby 
(NAFLD, non-alcoholic fatty liver disease) [17]. 
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Delfinidyno-3-O-β-glukozyd (D3G) osłabia adi-
pogenezę poprzez hamowanie różnicowania preadi-
pocytów oraz promuje metabolizm lipidów poprzez 
aktywację (zwiększenie fosforylacji) białkowej ki-
nazy aktywowanej monofosforanem adenozyny 
(AMPK, 5'AMP-activated protein kinase) oraz kar-
boksylazy acetylo-CoA (ACC, acetyl-CoA carboxy-
lase) w adipocytach. Aktywacja AMPK i ACC pro-
wadzi do oksydacji kwasów tłuszczowych w wątro-
bie i ketogenezy; zahamowania syntezy TC, lipoge-
nezy i syntezy TG; inhibicji lipolizy i lipogenezy  
w adipocytach [15]. 

Jednym z enzymów hamowanych przez AMPK 
jest wątrobowa reduktaza HMG-CoA, która ograni-
cza syntezę cholesterolu. Wzmożona aktywność 
AMPK prowadzi zatem do zmniejszenia stężenia 
cholesterolu. Ponadto AMPK hamuje aktywność kar-
boksylaz acetylo-CoA (ACC1 i ACC2), co prowadzi 
do zwiększenia utleniania kwasów tłuszczowych  
i w konsekwencji zmniejszenia syntezy kwasów 
tłuszczowych i TG [25]. 
 
Przegląd badań in vivo i in vitro 

Randomizowane badania kliniczne kontrolowane 
placebo, których metodologia opiera się na losowych 
grupach kontrolnych z podwójnie ślepą próbą (RCT, 
Randomized Controlled Trial) wykazały, że już 40% 
zmniejszenie stężenia frakcji LDL cholesterolu przy 
30% zwiększeniu stężenia HDL może obniżyć ry-
zyko wystąpienia CVD o 70%. Stosowanie diety bo-
gatej w antocyjany i/lub suplementacja oczyszczo-
nymi antocyjaninami wpływa pozytywnie na profil li-
pidowy osocza, powodując statystycznie istotną re-
dukcję stężenia TC, TG, LDL i apolipoproteiny B 
oraz wzrost stężenia HDL i apolipoproteiny A-1. Do-
datkowo, antocyjaniny zmniejszają ciśnienie tętnicze, 
stężenie endoteliny-1 (ET-1) oraz stężenie choleste-
rolu w błonach erytrocytów [23]. 

Badania RCT przeprowadzone w grupach: oty-
łych mężczyzn po 50 r.ż. prowadzących siedzący tryb 
życia [21, 22]; pacjentów z cukrzycą typu 2 [9]; osób 
z obwodową dysfunkcją śródbłonka i czynnikami ry-
zyka CVD [4] wykazały poprawę profilu lipidowego: 
zmniejszenie stężenia TC, LDL, ox-LDL, ICAM-1  
i VCAM-1 oraz zwiększenie stężenia HDL we krwi 
po spożywaniu niskokalorycznego soku żurawino-
wego przez 12 tygodni. 

Inne badania RCT u pacjentów z cukrzycą typu 2 
wykazały, że codzienna suplementacja 160 mg 

oczyszczonych antocyjanin przez 24 tygodnie istot-
nie zmniejszyła stężenia frakcji LDL cholesterolu  
i TG oraz apolipoprotein B-48 i C-III we krwi, nato-
miast zwiększyła stężenie HDL, adiponektyny,  
a także β-hydroksymaślanu i spowodowała wzrost in-
sulino-wrażliwości w porównaniu z grupą placebo 
[10]. 

Metaanaliza wyników kilku badań RCT dotyczą-
cych wpływu suplementacji antocyjanami na stężenia 
we krwi TC, LDL, HDL i TG wykazała, że wpływ ten 
jest statystycznie znaczący, tj. suplementacja antocy-
janinami znacznie zmniejsza stężenie TC, LDL i TG 
w surowicy u pacjentów z dyslipidemią i zwiększa 
stężenie frakcji HDL. Efekt obniżenia stężenia TC 
można wyjaśnić zwiększonym wydalaniem choleste-
rolu z kałem, a także zahamowaniem ekspresji genów 
reduktazy HMG-CoA, biorącej udział w syntezie 
cholesterolu. Efekt zmniejszenia TG można przypi-
sać redukcji stężenia apo B i apo C-III. Zmniejszenie 
stężenia frakcji LDL cholesterolu wynika z zahamo-
wania aktywności białka CETP. Ponadto antocyja-
niny zwiększyły ekspresję receptora LDL, co spowo-
dowało poprawę klirensu LDL w osoczu [12]. 

W badaniach in vitro, bogate w proantocyjanidyny 
ekstrakty z soku żurawinowego spowodowały 
zmiany morfologiczne komórkek śródbłonka z reor-
ganizacją cytoszkieletu aktynowego oraz wzrost eks-
presji czynnika transkrypcyjnego KLF2 (Kruppel-
like factor 2). Jest to kluczowy śródbłonkowy czyn-
nik transkrypcyjny o szerokim zakresie działania 
przeciwmiażdżycowego, które polega m.in. na tłu-
mieniu syntezy endoteliny-1 (ET-1). Proantocyjani-
dyny zmniejszyły zależne od śródbłonka rozszerzenie 
naczyń, będące kluczową cechą dysfunkcyjnego 
śródbłonka, a spowodowane zmniejszoną produkcją 
NO i nadmierną syntezą zwężającej naczynia ET-1 
[1]. 

Chomiki na diecie hipercholesterolemicznej 
(miażdżycogennej), którym podawano antocyjaniny 
przez 12 tygodni, miały niższą masę ciała, mniejszy 
procent aorty objęty komórkami piankowatymi oraz 
niższą szybkość utleniania aterogennych lipoprotein 
w porównaniu do grupy kontrolnej [27]. 

U szczurów na diecie wysokotłuszczowej, którym 
podawano antocyjaniny przez 10 tygodni, stwier-
dzono zmniejszenie stężenia TC, TG, leptyny i rezy-
styny w surowicy oraz wpływ na skład kwasów tłusz-
czowych (zwiększenie udziału wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych przy zmniejszeniu udziału na-
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Delfinidyno-3-O-β-glukozyd (D3G) osłabia adi-
pogenezę poprzez hamowanie różnicowania preadi-
pocytów oraz promuje metabolizm lipidów poprzez 
aktywację (zwiększenie fosforylacji) białkowej ki-
nazy aktywowanej monofosforanem adenozyny 
(AMPK, 5'AMP-activated protein kinase) oraz kar-
boksylazy acetylo-CoA (ACC, acetyl-CoA carboxy-
lase) w adipocytach. Aktywacja AMPK i ACC pro-
wadzi do oksydacji kwasów tłuszczowych w wątro-
bie i ketogenezy; zahamowania syntezy TC, lipoge-
nezy i syntezy TG; inhibicji lipolizy i lipogenezy  
w adipocytach [15]. 

Jednym z enzymów hamowanych przez AMPK 
jest wątrobowa reduktaza HMG-CoA, która ograni-
cza syntezę cholesterolu. Wzmożona aktywność 
AMPK prowadzi zatem do zmniejszenia stężenia 
cholesterolu. Ponadto AMPK hamuje aktywność kar-
boksylaz acetylo-CoA (ACC1 i ACC2), co prowadzi 
do zwiększenia utleniania kwasów tłuszczowych  
i w konsekwencji zmniejszenia syntezy kwasów 
tłuszczowych i TG [25]. 
 
Przegląd badań in vivo i in vitro 

Randomizowane badania kliniczne kontrolowane 
placebo, których metodologia opiera się na losowych 
grupach kontrolnych z podwójnie ślepą próbą (RCT, 
Randomized Controlled Trial) wykazały, że już 40% 
zmniejszenie stężenia frakcji LDL cholesterolu przy 
30% zwiększeniu stężenia HDL może obniżyć ry-
zyko wystąpienia CVD o 70%. Stosowanie diety bo-
gatej w antocyjany i/lub suplementacja oczyszczo-
nymi antocyjaninami wpływa pozytywnie na profil li-
pidowy osocza, powodując statystycznie istotną re-
dukcję stężenia TC, TG, LDL i apolipoproteiny B 
oraz wzrost stężenia HDL i apolipoproteiny A-1. Do-
datkowo, antocyjaniny zmniejszają ciśnienie tętnicze, 
stężenie endoteliny-1 (ET-1) oraz stężenie choleste-
rolu w błonach erytrocytów [23]. 

Badania RCT przeprowadzone w grupach: oty-
łych mężczyzn po 50 r.ż. prowadzących siedzący tryb 
życia [21, 22]; pacjentów z cukrzycą typu 2 [9]; osób 
z obwodową dysfunkcją śródbłonka i czynnikami ry-
zyka CVD [4] wykazały poprawę profilu lipidowego: 
zmniejszenie stężenia TC, LDL, ox-LDL, ICAM-1  
i VCAM-1 oraz zwiększenie stężenia HDL we krwi 
po spożywaniu niskokalorycznego soku żurawino-
wego przez 12 tygodni. 

Inne badania RCT u pacjentów z cukrzycą typu 2 
wykazały, że codzienna suplementacja 160 mg 

oczyszczonych antocyjanin przez 24 tygodnie istot-
nie zmniejszyła stężenia frakcji LDL cholesterolu  
i TG oraz apolipoprotein B-48 i C-III we krwi, nato-
miast zwiększyła stężenie HDL, adiponektyny,  
a także β-hydroksymaślanu i spowodowała wzrost in-
sulino-wrażliwości w porównaniu z grupą placebo 
[10]. 

Metaanaliza wyników kilku badań RCT dotyczą-
cych wpływu suplementacji antocyjanami na stężenia 
we krwi TC, LDL, HDL i TG wykazała, że wpływ ten 
jest statystycznie znaczący, tj. suplementacja antocy-
janinami znacznie zmniejsza stężenie TC, LDL i TG 
w surowicy u pacjentów z dyslipidemią i zwiększa 
stężenie frakcji HDL. Efekt obniżenia stężenia TC 
można wyjaśnić zwiększonym wydalaniem choleste-
rolu z kałem, a także zahamowaniem ekspresji genów 
reduktazy HMG-CoA, biorącej udział w syntezie 
cholesterolu. Efekt zmniejszenia TG można przypi-
sać redukcji stężenia apo B i apo C-III. Zmniejszenie 
stężenia frakcji LDL cholesterolu wynika z zahamo-
wania aktywności białka CETP. Ponadto antocyja-
niny zwiększyły ekspresję receptora LDL, co spowo-
dowało poprawę klirensu LDL w osoczu [12]. 

W badaniach in vitro, bogate w proantocyjanidyny 
ekstrakty z soku żurawinowego spowodowały 
zmiany morfologiczne komórkek śródbłonka z reor-
ganizacją cytoszkieletu aktynowego oraz wzrost eks-
presji czynnika transkrypcyjnego KLF2 (Kruppel-
like factor 2). Jest to kluczowy śródbłonkowy czyn-
nik transkrypcyjny o szerokim zakresie działania 
przeciwmiażdżycowego, które polega m.in. na tłu-
mieniu syntezy endoteliny-1 (ET-1). Proantocyjani-
dyny zmniejszyły zależne od śródbłonka rozszerzenie 
naczyń, będące kluczową cechą dysfunkcyjnego 
śródbłonka, a spowodowane zmniejszoną produkcją 
NO i nadmierną syntezą zwężającej naczynia ET-1 
[1]. 

Chomiki na diecie hipercholesterolemicznej 
(miażdżycogennej), którym podawano antocyjaniny 
przez 12 tygodni, miały niższą masę ciała, mniejszy 
procent aorty objęty komórkami piankowatymi oraz 
niższą szybkość utleniania aterogennych lipoprotein 
w porównaniu do grupy kontrolnej [27]. 

U szczurów na diecie wysokotłuszczowej, którym 
podawano antocyjaniny przez 10 tygodni, stwier-
dzono zmniejszenie stężenia TC, TG, leptyny i rezy-
styny w surowicy oraz wpływ na skład kwasów tłusz-
czowych (zwiększenie udziału wielonienasyconych 
kwasów tłuszczowych przy zmniejszeniu udziału na-

syconych kwasów tłuszczowych) w osoczu. Nie za-
obserwowano wpływu na stężenie nieestryfikowa-
nych kwasów tłuszczowych w surowicy, na stężenie 
adiponektyny w surowicy i na wydzielanie adipokiny 
z krezkowej tkanki tłuszczowej [5]. 
 
Podsumowanie 

Modyfikacja diety i uwzględnienie w niej produk-
tów bogatych w antocyjaniny lub suplementacja pre-
paratami zawierającymi te związki chemiczne, jest 
bezpieczną i opłacalną strategią przeciwdziałania 
nadmiernemu przyrostowi masy ciała i zapobieganiu 
chorobom metabolicznym oraz alternatywą lub do-
datkiem do leczenia farmakologicznego. Konsump-
cja różnorodnych produktów bogatych w antocyja-
niny może być skuteczną taktyką żywieniową w celu 
poprawy zdrowia pacjentów z zespołem metabolicz-
nym, w którego skład wchodzą m.in. dyslipidemie 
(choroby związane z zaburzeniami gospodarki lipido-
wej, zwłaszcza miażdżyca), choroba wieńcowa oraz 
otyłość (zwłaszcza typu brzusznego).  

Obecnie stosowane leki o działaniu przeciwchole-
sterolowym, które mogą stymulować odbywające się 
za pośrednictwem frakcji HDL wątrobowo-żółciowe 
wydalanie cholesterolu, skutecznie zmniejszają jego 
stężenie we krwi, jednak wykazują niepożądane dzia-
łania, m.in. tworzenie się kamieni żółciowych. Dla-
tego stymulacja jelitowego szlaku wydalania chole-
sterolu przez składniki dietetyczne, takie jak antocy-
janiny, może być w przyszłości bezpiecznym i sku-
tecznym sposobem leczenia hipercholesterolemii.  
W dalszej perspektywie badania płynów biologicz-
nych pochodzących od pacjentów po spożyciu anto-
cyjanin z żurawiny, będą dotyczyły określenia zmian 
w ich profilach metabolicznych. 
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Streszczenie 

Celem artykułu jest analiza uwarunkowań i konsekwencji lęku przed utratą pracy, ze szczególnym uwzględnieniem skutków zdro-
wotnych w obszarze następstw somatycznych oraz psychologicznych. W opracowaniu przedstawiono także determinanty oraz 
konsekwencje lęku przed utratą pracy.  

 
Słowa kluczowe: lęk przed utratą pracy, problemy psychosomatyczne, zdrowie. 
 
 
Wprowadzenie 

W ciągu ostatnich dwóch dekad wzrosła liczba 
niestandardowych form zatrudnienia, a także poja-
wiły się zupełnie nowe sposoby na podjęcie pracy. 
Sytuacja ta związana jest przede wszystkim z szyb-
kim rozwojem technologicznym, cyfryzacją, a także 
rosnącym znaczeniem Internetu w codziennej pracy 
człowieka. Dodatkowo, zmiany ekonomiczne oraz 
społeczne sprawiają, że człowiek stał się nie tylko 
podmiotem, ale także przedmiotem na rynku pracy. 
Oznacza to, że współcześni pracownicy mają wiele 
możliwości wyboru i sami decydują o swojej karierze 
zawodowej. Z jednej strony widoczna jest tendencja 
do większej elastyczności w grupie wielu pracodaw-
ców, a z drugiej strony sporej części pracowników 
wciąż zależy na stabilizacji oraz na bezpieczeństwie 
zatrudnienia [1, s. 10]. Jednocześnie, na rynek pracy 
wkraczają nowe pokolenia, tzw. generacje „Y” oraz 
„Z”. Przedstawiciele tego pokolenia uznawani są za 
zupełnie inny typ pracownika – ich głównym celem 
jest znalezienie równowagi między pracą i życiem 
osobistym, a jednocześnie ciągły rozwój zawodowy. 
Współcześnie coraz częściej mówi się o tym, że tra-
dycyjny kontrakt między pracodawcą i pracownikiem 
zmienił się, a niewiele osób zatrudnionych wiąże 
swoją karierę tylko z jedną firmą. Wyżej zasygnali-
zowane zmiany mają szczególny wpływ na zdrowie 
somatyczne oraz psychiczne pracowników, ponieważ 
sprawiają, że u dużej grupy osób pojawia się lęk 
przed utratą zatrudnienia (ang. job insecurity).  

Celem opracowania jest analiza uwarunkowań  
i konsekwencji lęku przed utratą pracy, ze szczegól-
nym uwzględnieniem konsekwencji zdrowotnych, 
czyli następstw somatycznych i psychoglogicznych. 

 
Pojęcie lęku przed utratą pracy 

Lęk przed utratą pracy często utożsamiany jest  
z poczuciem niepewności zatrudnienia. Pierwsze 
wzmianki na temat tego pojęcia pojawiły się w litera-
turze amerykańskiej już w latach 70. XX wieku, cho-
ciaż początkowo traktowano lęk przed utratą pracy 
jako składnik stresu zawodowego. Dopiero w latach 
80. i 90. ubiegłego wieku stwierdzono, że pojęcie to 
należy odnosić zarówno do kwestii zdrowotnych, jak 
i psychologicznych oraz poznawczych [2, s. 530]. 

Lęk przed utratą pracy to pojęcie definiowane jako 
„oczekiwania dotyczące trwałości pracy, ogół obaw 
związanych z jej przyszłością, spostrzeganie poten-
cjalnego zagrożenia dla stałości wykonywanej przez 
człowieka pracy” [1, s. 24]. Uznaje się, że sytuacja,  
w której pracownik nie wie, jak będzie wyglądać jego 
przyszłość zawodowa, nie ma zagwarantowanej sta-
bilizacji, a także obawia się utraty wynagrodzenia fi-
nansowego, cech swojej pracy oraz możliwości ka-
riery, jest związana z bezsilnością oraz pojawieniem 
się poczucia braku kontroli nad swoim życiem [3,  
s. 2].  

Lęk przed utratą pracy jest zjawiskiem o tyle istot-
nym, że nie dotyczy tylko osób pracujących „na 
czarno” lub w tzw. szarej strefie, ale także tych jed-
nostek, które są zatrudnione na podstawie umowy  
o pracę na czas określony, umów cywilnoprawnych, 
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kontraktu lub wykonują wolny zawód i są tzw. free-
lancerami. Problem lęku przed utratą zatrudnienia 
dotyczy także osób pracujących zdalnie lub podejmu-
jących zatrudnienie na zasadzie pracy tymczasowej. 
Warto zaznaczyć, że zdaniem Kiersztyn osoby szcze-
gólnie narażone na lęk przed utratą pracy to jednostki 
młode, absolwenci, a także ci, którzy dopiero wcho-
dzą na rynek pracy [3, s. 2].  

We Francji w latach 80. ubiegłego wieku wprowa-
dzony został termin, odnoszący się niejako do tej czę-
ści społeczeństwa, która podejmuje pracę na podsta-
wie wyżej wymienionych umów, tj. prekariat. Termin 
ten używany był przede wszystkim przez Pierre Bo-
urdieu, Serge Paugmana oraz Roberta Castela na 
określenie osób, które podejmują pracę na zasadzie 
umów tymczasowych [4, s. 59]. Z kolei na świecie 
mówi się o osobach „ubogich pracujących” (ang. 
working poor), czyli takich jednostkach, które mimo 
że podjęły zatrudnienie, nie są w stanie utrzymać się 
i zapewnić sobie godnego bytu [4, s. 597]. Lęk przed 
utratą pracy odnosi się także do wszelkich działań, ta-
kich jak podejmowanie prac dorywczych i niskopłat-
nych, których celem jest tylko „dorobienie sobie”, po-
nieważ pensja podstawowa w żadnym stopniu nie 
wystarcza na zaspokojenie głównych potrzeb, w tym 
np. opłacenie czynszu oraz zakup żywności. Osoby, 
które odczuwają brak pewności pracy są pozbawione 
następujących gwarancji zatrudnienia [3, s. 597]: 
a) rynku pracy, czyli możliwości znalezienia odpo-

wiedniej pracy; 
b) ochrony pracowniczej; 
c) bezpieczeństwa pracy, w tym także ochrony zdro-

wia; 
d) reprodukcji umiejętności, nauki, rozwoju zawodo-

wego; 
e) dochodu, czyli odpowiedniego wynagrodzenia; 
f) reprezentacji, czyli osób, które reprezentują inte-

resy pracowników. 
Lęk przed utratą pracy jest głównie zjawiskiem 

subiektywnym, przez co trudno wskazać uniwersalny 
obszar wpływu jego oddziaływania na człowieka. 
Może modyfikować m.in. postawy, schematy my-
ślowe, czy dobrostan człowieka. Reakcje pracowni-
ków na ten typ lęku zależą od różnych czynników, ta-
kich jak np. ogólne zmiany na rynku pracy, dochody, 
posiadane oszczędności, praca dodatkowa, postrzega-
nie możliwości zatrudnienia, perspektywy na przy-
szłość, a także sytuacja rodzinna [5, s. 180]. W więk-
szości przypadków lęk przed utratą pracy dotyczy 
osób młodych, jednak zwykle tych, które posiadają 

rodziny, kredyty lub inne zobowiązania finansowe. 
Pracownicy obawiają się zwykle tego, że mogą być 
zmuszeni zetknąć się z problemem bezrobocia, i co 
za tym idzie przekonaniem o niemożności znalezienia 
nowego zatrudnienia. Ma to szczególne znaczenie  
w przypadku osób wąsko wyspecjalizowanych, dla 
których jest mało ofert na rynku pracy. Zdecydowa-
nie najgorzej z lękiem przed utratą pracy mogą radzić 
sobie te jednostki, dla których praca ma ogólnie duże 
znaczenie w hierarchii wartości. Doświadczanie lęku 
przed utratą pracy wiąże się także ze specyficznymi 
cechami osobowości jednostki, na przykład neuroty-
zmem, pesymizmem, skłonnością do reagowania ne-
gatywnymi emocjami. Tak naprawdę znaleźć można 
wspólny mianownik wielu badań odnoszących się do 
lęku przed utratą pracy, lęku przed śmiercią, a także 
lęku przed utratą rodziny. Pabich stwierdził, że lęk 
przed śmiercią jest zjawiskiem, które dotyczy wielu 
osób, jednak nadzieja sprawia, że lęk zmniejsza się 
[6, s. 120]. Można uznać, że lęk przed utratą pracy to 
zjawisko dotykające wiele osób we współczesnym 
świecie, a przede wszystkim absolwentów uczelni 
wyższych, osoby po 50 roku życia, a także tych, któ-
rzy pracują na umowach cywilnoprawnych [7, s. 8]. 
Zgodnie z wynikami badań Gallie, Felstead, Green 
oraz Inanc, lęk przed utratą pracy jest zjawiskiem za-
leżnym nie tylko od rodzaju umowy, ale także od spe-
cyfiki rynku pracy oraz od kultury organizacyjnej [8, 
s. 4].  

 
Czynniki zwiększające lęk przed utratą pracy 

Zmiany na rynku pracy w Polsce pojawiły się już 
po okresie transformacji ustrojowej, jednak szcze-
gólne znaczenie miał rozwój technologiczny, globali-
zacji oraz cyfryzacja, a także pojawienie się nowych 
form zatrudnienia. Z jednej strony, nastawienie indy-
widualistyczne pracowników, a także potrzeby ela-
stycznych form pracy, sprawiły, że szybko zaczęły 
rozwijać się umowy o pracę tymczasową, zajęcia do-
rywcze, a także zawody tzw. wolnych strzelców.  
Z drugiej jednak strony, to pracodawcy zaczęli pro-
ponować podwładnym formy zatrudnienia, takie jak 
umowy cywilnoprawne i umowy w formie business-
to-business (tzw. umowy B2B, czyli samozatrudnie-
nie), co związane jest z obniżeniem kosztów pracy,  
a także ze zwiększeniem dochodów przedsiębiorstw 
[2, s. 198].  
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kontraktu lub wykonują wolny zawód i są tzw. free-
lancerami. Problem lęku przed utratą zatrudnienia 
dotyczy także osób pracujących zdalnie lub podejmu-
jących zatrudnienie na zasadzie pracy tymczasowej. 
Warto zaznaczyć, że zdaniem Kiersztyn osoby szcze-
gólnie narażone na lęk przed utratą pracy to jednostki 
młode, absolwenci, a także ci, którzy dopiero wcho-
dzą na rynek pracy [3, s. 2].  

We Francji w latach 80. ubiegłego wieku wprowa-
dzony został termin, odnoszący się niejako do tej czę-
ści społeczeństwa, która podejmuje pracę na podsta-
wie wyżej wymienionych umów, tj. prekariat. Termin 
ten używany był przede wszystkim przez Pierre Bo-
urdieu, Serge Paugmana oraz Roberta Castela na 
określenie osób, które podejmują pracę na zasadzie 
umów tymczasowych [4, s. 59]. Z kolei na świecie 
mówi się o osobach „ubogich pracujących” (ang. 
working poor), czyli takich jednostkach, które mimo 
że podjęły zatrudnienie, nie są w stanie utrzymać się 
i zapewnić sobie godnego bytu [4, s. 597]. Lęk przed 
utratą pracy odnosi się także do wszelkich działań, ta-
kich jak podejmowanie prac dorywczych i niskopłat-
nych, których celem jest tylko „dorobienie sobie”, po-
nieważ pensja podstawowa w żadnym stopniu nie 
wystarcza na zaspokojenie głównych potrzeb, w tym 
np. opłacenie czynszu oraz zakup żywności. Osoby, 
które odczuwają brak pewności pracy są pozbawione 
następujących gwarancji zatrudnienia [3, s. 597]: 
a) rynku pracy, czyli możliwości znalezienia odpo-

wiedniej pracy; 
b) ochrony pracowniczej; 
c) bezpieczeństwa pracy, w tym także ochrony zdro-

wia; 
d) reprodukcji umiejętności, nauki, rozwoju zawodo-

wego; 
e) dochodu, czyli odpowiedniego wynagrodzenia; 
f) reprezentacji, czyli osób, które reprezentują inte-

resy pracowników. 
Lęk przed utratą pracy jest głównie zjawiskiem 

subiektywnym, przez co trudno wskazać uniwersalny 
obszar wpływu jego oddziaływania na człowieka. 
Może modyfikować m.in. postawy, schematy my-
ślowe, czy dobrostan człowieka. Reakcje pracowni-
ków na ten typ lęku zależą od różnych czynników, ta-
kich jak np. ogólne zmiany na rynku pracy, dochody, 
posiadane oszczędności, praca dodatkowa, postrzega-
nie możliwości zatrudnienia, perspektywy na przy-
szłość, a także sytuacja rodzinna [5, s. 180]. W więk-
szości przypadków lęk przed utratą pracy dotyczy 
osób młodych, jednak zwykle tych, które posiadają 

rodziny, kredyty lub inne zobowiązania finansowe. 
Pracownicy obawiają się zwykle tego, że mogą być 
zmuszeni zetknąć się z problemem bezrobocia, i co 
za tym idzie przekonaniem o niemożności znalezienia 
nowego zatrudnienia. Ma to szczególne znaczenie  
w przypadku osób wąsko wyspecjalizowanych, dla 
których jest mało ofert na rynku pracy. Zdecydowa-
nie najgorzej z lękiem przed utratą pracy mogą radzić 
sobie te jednostki, dla których praca ma ogólnie duże 
znaczenie w hierarchii wartości. Doświadczanie lęku 
przed utratą pracy wiąże się także ze specyficznymi 
cechami osobowości jednostki, na przykład neuroty-
zmem, pesymizmem, skłonnością do reagowania ne-
gatywnymi emocjami. Tak naprawdę znaleźć można 
wspólny mianownik wielu badań odnoszących się do 
lęku przed utratą pracy, lęku przed śmiercią, a także 
lęku przed utratą rodziny. Pabich stwierdził, że lęk 
przed śmiercią jest zjawiskiem, które dotyczy wielu 
osób, jednak nadzieja sprawia, że lęk zmniejsza się 
[6, s. 120]. Można uznać, że lęk przed utratą pracy to 
zjawisko dotykające wiele osób we współczesnym 
świecie, a przede wszystkim absolwentów uczelni 
wyższych, osoby po 50 roku życia, a także tych, któ-
rzy pracują na umowach cywilnoprawnych [7, s. 8]. 
Zgodnie z wynikami badań Gallie, Felstead, Green 
oraz Inanc, lęk przed utratą pracy jest zjawiskiem za-
leżnym nie tylko od rodzaju umowy, ale także od spe-
cyfiki rynku pracy oraz od kultury organizacyjnej [8, 
s. 4].  

 
Czynniki zwiększające lęk przed utratą pracy 

Zmiany na rynku pracy w Polsce pojawiły się już 
po okresie transformacji ustrojowej, jednak szcze-
gólne znaczenie miał rozwój technologiczny, globali-
zacji oraz cyfryzacja, a także pojawienie się nowych 
form zatrudnienia. Z jednej strony, nastawienie indy-
widualistyczne pracowników, a także potrzeby ela-
stycznych form pracy, sprawiły, że szybko zaczęły 
rozwijać się umowy o pracę tymczasową, zajęcia do-
rywcze, a także zawody tzw. wolnych strzelców.  
Z drugiej jednak strony, to pracodawcy zaczęli pro-
ponować podwładnym formy zatrudnienia, takie jak 
umowy cywilnoprawne i umowy w formie business-
to-business (tzw. umowy B2B, czyli samozatrudnie-
nie), co związane jest z obniżeniem kosztów pracy,  
a także ze zwiększeniem dochodów przedsiębiorstw 
[2, s. 198].  

Tym zjawiskom dodatkowo towarzyszy wizja ka-
riery bez granic, zgodnie z którą pracownicy rezy-
gnują z tradycyjnej formy pracy u jednego praco-
dawcy, na rzecz zdobywania wielu różnych doświad-
czeń zawodowych w kilku, a nawet kilkunastu fir-
mach. Zdarzają się osoby, które zmieniają pracę  
z własnej woli bardzo często, z różnych przyczyn. 
Taki trend sprawił, że nawet rekruterzy bardziej są 
otwarci na tych kandydatów, którzy częściej decydują 
się na zmianę miejsca zatrudnienia. W ten sposób po-
jawić się może ciągła niepewność o to, co będzie da-
lej, i czy ktoś młodszy lub lepszy nie zastąpi pracow-
nika na danym stanowisku. Umowy czasowe propo-
nowane są już nie tylko podwładnym w pracach se-
zonowych, ale także osobom zajmującym wyższe sta-
nowiska. 

Z badań Chirkowskiej-Smolak wynika, że na po-
czucie lęku przed utratą zatrudnienia wpływa nie 
tylko rodzaj umowy oraz jej czas trwania, ale także 
typ zatrudnienia, sytuacja ogólna na rynku pracy oraz 
kwestie zdrowotne, uwarunkowania osobowościowe 
oraz rodzinne. Osoby, które są przekonane o tym, że 
posiadają bardzo dobre kompetencje z punktu widze-
nia pracodawców, zwykle w mniejszym stopniu oba-
wiają się utraty pracy [7, s. 9]. Zupełnie inne odczucia 
mają te osoby, które są jedynymi żywicielami ro-
dziny, posiadają zobowiązania finansowe, np. ban-
kowy kredyt hipoteczny i obawiają się utraty płynno-
ści finansowej. Dodatkowym czynnikiem zwiększa-
jącym lęk jest także pozostawanie osobą bezrobotną 
w przeszłości [7, s. 9].  

 
Konsekwencje psychosomatyczne lęku przed utratą pracy 

Lęk przed utratą pracy wiąże się z wieloma nega-
tywnymi konsekwencjami, które mogą wpłynąć na 
codzienne funkcjonowanie człowieka. Można wyróż-
nić zarówno konsekwencje jednostkowe, jak i orga-
nizacyjne. W przypadku tych drugich wskazać należy 
na: 
a) spadek satysfakcji z pracy, 
b) obniżenie poziomu zdrowia fizycznego i psy-

chicznego, 
c) mniejszą efektywność oraz produktywność  

w miejscu pracy, 
d) większą fluktuacja pracowników, 
e) mniejszy poziom zaufania do firmy [9, s. 58]. 

Dużo większe znaczenie, z punktu widzenia ni-
niejszego opracowania, mają konsekwencje indywi-

dualne, które dotykają pracowników. Przede wszyst-
kim, u osób które odczuwają ciągły lęk, nawet w spo-
sób nieuświadomiony, pojawia się stres. Wiąże się to 
z wydzielaniem hormonów, na przykład kortyzolu, 
które negatywnie wpływają na funkcjonowanie czło-
wieka. Nie bez znaczenia jest też stres w miejscu 
pracy, związany z codziennymi zadaniami i obowiąz-
kami, który powoduje, że jednostka odczuwa ciągłe 
napięcie wewnętrzne. Można wymienić następujące 
konsekwencje zdrowotne lęku przed utratą pracy: 
a) nadciśnienie tętnicze; 
b) podwyższone tętno, arytmia serca; 
c) specyficzne choroby serca; 
d) otyłość; 
e) podniesiony poziom cholesterolu ogólnego LDL 

(ang. low-density lipoprotein, czyli tzw. „zły cho-
lesterol”), trójglicerydów, a jednoczesne obniże-
nie poziomu HDL (ang. high-density lipoprotein, 
czyli tzw. „dobry cholesterol”); 

f) częstsze korzystanie z pomocy medycznej; 
g) kłopoty ze snem; 
h) chroniczne zmęczenie [7, s. 10]. 

Warto także zaznaczyć, że pracownicy, którzy od-
czuwają lęk przed utratą pracy, w warunkach braku 
bezpieczeństwa fizycznego (na przykład wykonywa-
nia zadań w nieodpowiednich warunkach), koncen-
trują się na jak najbardziej wydajnym działaniu, a nie 
na własnym bezpieczeństwie, przez co może docho-
dzić do różnych wypadków w miejscu zatrudnienia  
[7, s. 11]. Ma to szczególne znaczenie w przypadku 
osób wykonujących prace fizyczne.  

Wyniki dotychczasowych badań wskazuję, że za-
trudnienie na czas określony w negatywny sposób 
wpływa na zdrowie podwładnych. Przykładowo, stu-
dia porównawcze w krajach skandynawskich, a także 
w Polsce oraz w Stanach Zjednoczonych wykazały, 
że: 
a) osoby zatrudnione na czas określony gorzej oce-

niają stan swojego zdrowia, w sensie subiektyw-
nym [10, s. 368]; 

b) u pracowników z wysokim poziomem lęku przed 
utratą pracy pojawiały się dolegliwości mię-
śniowo-szkieletowe [11, s. 368]; 

c) poziom depresji oraz agresji i wrogości u osób na 
umowach terminowych jest wyższy niż u pracow-
ników zatrudnionych na podstawie umowy  
o pracę na czas nieokreślony; 

d) pracownicy na umowach o pracę na czas okre-
ślony mają wyższy poziom absencji i zwolnień 
chorobowych [11, s. 531].  
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Zgodnie z wynikami badań autorów skandynaw-
skich, tj. Virtanena, Kivimakiego, Elovainio, Vahtera 
i Coopera, można uznać, że praca tymczasowa oraz 
umowy cywilnoprawne są bardziej szkodliwe w przy-
padku kobiet [10, s. 367]. Dodatkowo, brak umowy  
o pracę na czas nieokreślony w znacznym stopniu 
utrudnia decyzję o posiadaniu dziecka, a także godze-
nie pracy z wychowywaniem potomstwa. 

Ponadto, warto zwrócić uwagę na problemy psy-
chologiczne, które może generować lęk przed utratą 
zatrudnienia, takie jak: spadek satysfakcji z pracy  
i zaangażowania w wykonywane obowiązki, niższy 
poziom zaufania i lojalności, duża liczba opuszcza-
nych dni w pracy, konflikt praca-rodzina, zaburzenia 
w zakresie relacji rodzinnych [7, s. 10]. U pracowni-
ków, odczuwających ciągły lęk przed utratą pracy po-
jawić się mogą także stany depresyjne. Konsekwen-
cje związane z pogorszeniem zdrowia fizycznego  
i psychicznego odnoszą się zarówno do młodszych, 
jak i do starszych pracowników, chociaż w przypadku 
tej drugiej grupy skutki są bardziej widoczne w za-
kresie somatycznym [7, s. 11]. Można wyróżnić ob-
jawy występujące u wszystkich grup podwładnych, 
takie jak: ból głowy, brak apetytu, zaburzenia równo-
wagi, problemy ze snem, przyspieszone bicie serca.  

Można także uznać, że wraz z wydłużeniem się 
okresu trwania lęku przed utratą pracy, liczba i nasi-
lenie objawów psychosomatycznych wzrasta. U nie-
których podwładnych pojawiają się także zaburzenia 
dodatkowe oraz zachowania nieprzystosowawcze, na 
przykład spożywanie nadmiernej ilości alkoholu, czę-
ste sięganie po leki. W ten sposób stan zdrowia psy-
cho-fizycznego ulega pogorszeniu, a jednostka 
wpada w tzw. „błędne koło”, którego skutkiem może 
być właśnie utrata pracy [7, s. 10].  

Niepewność pracy wiąże się także z negatywnymi 
czynnikami społecznymi, ponieważ jednostki, które 
pracują w nieodpowiednich warunkach i otrzymują 
minimalne wynagrodzenie, zwykle nie są wspierane 
przez społeczeństwo, w myśl zasady „praca leży na 
ulicy”. W rzeczywistości, dobre relacje społeczne,  
a także wsparcie rodziny i przyjaciół, mogą być bufo-
rem, który przeciwdziała poczuciu lęku przed utratą 
pracy.  

 
Ograniczenie negatywnych konsekwencji lęku przed 
utratą pracy 

Zmniejszenie skutków lęku przed utratą pracy jest 
możliwe zarówno z punktu widzenia organizacji, jak 

i pracownika. Przede wszystkim, przedsiębiorstwa 
powinny tworzyć jak najbezpieczniejsze warunki do 
pracy, w sensie psychologicznym. W tym kontekście 
znaczenie ma oferowany typ kontraktu, a także równe  
i sprawiedliwe traktowanie podwładnych. Ponadto, 
istotne jest negocjowanie rodzaju podpisywanej 
umowy oraz czasu jej trwania, adekwatnie do potrzeb 
pracownika. Dzięki temu możliwe jest zarządzanie 
poprzez cele i skoncentrowanie się na kapitale ludz-
kim. Ważne jest także wdrożenie takich działań, które 
mogą pomóc pracownikom zwalnianym, na przykład 
szkoleń pracowniczych, pomocy w znalezieniu no-
wego miejsca zatrudnienia, dostarczanie rzetelnych 
informacji o możliwościach na rynku pracy. Organi-
zacje mogą także przygotowywać specjalne pro-
gramy outplacementu, czyli programy zwolnień mo-
nitorowanych, które mają na celu przygotowanie pod-
władnych do nowej sytuacji, a także do podjęcia no-
wej pracy. Takie działania zwiększają szanse pracow-
ników i sprawiają, że są oni lepiej postrzegani na 
rynku pracy [7, s. 11].  

Z drugiej strony, także pracownicy mogą podej-
mować różne działania, które zmniejszą negatywne 
konsekwencje lęku przed utratą pracy. Przede wszyst-
kim, powinni oni poszukiwać takich miejsc pracy,  
w których otrzymają odpowiednią do swoich potrzeb 
umowę, a stanowisko będzie stabilne. W sytuacji,  
w której takie działania są niemożliwe, ważne jest po-
szukiwanie innych ofert pracy, a także działania pro-
aktywne i nastawienie zadaniowe. Dodatkowo osoby, 
które przeżywają lęk przed utratą pracy mogą podjąć 
działania, takie jak: zwiększenie aktywności fizycz-
nej, przeznaczenie więcej czasu na swoje zaintereso-
wania, relaksacja, medytacja, doszkalanie zawodowe. 
Pracownicy nie powinni czuć się jak „ofiary” w kon-
kretnej sytuacji, tylko zadbać o swój pozytywny wi-
zerunek. W odniesieniu do zdrowia fizycznego zna-
czenie ma m.in. uprawianie sportu, odpowiednie od-
żywanie, wykonywanie badań kontrolnych, a także 
stosowanie się do zaleceń lekarskich [7, s. 11]. Bar-
dzo duże znaczenie mają także programy typu work-
life balance, które polegają na wprowadzeniu równo-
wagi pomiędzy życiem zawodowym i osobistym [12, 
s. 42]. Tego typu programy polegają na wdrożeniu 
rozwiązań takich, jak: skrócenie czasu pracy dla ro-
dziców, elastyczne godziny pracy, korzystanie z si-
łowni i fitness w miejscu zatrudnienia, wygodne  
i komfortowe przestrzenie odpoczynku dla pracowni-
ków, zdrowe żywienie miejscu pracy. W ten sposób 
pracodawcy dbają o podwładnych i sprawiają, że ich 
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Zgodnie z wynikami badań autorów skandynaw-
skich, tj. Virtanena, Kivimakiego, Elovainio, Vahtera 
i Coopera, można uznać, że praca tymczasowa oraz 
umowy cywilnoprawne są bardziej szkodliwe w przy-
padku kobiet [10, s. 367]. Dodatkowo, brak umowy  
o pracę na czas nieokreślony w znacznym stopniu 
utrudnia decyzję o posiadaniu dziecka, a także godze-
nie pracy z wychowywaniem potomstwa. 

Ponadto, warto zwrócić uwagę na problemy psy-
chologiczne, które może generować lęk przed utratą 
zatrudnienia, takie jak: spadek satysfakcji z pracy  
i zaangażowania w wykonywane obowiązki, niższy 
poziom zaufania i lojalności, duża liczba opuszcza-
nych dni w pracy, konflikt praca-rodzina, zaburzenia 
w zakresie relacji rodzinnych [7, s. 10]. U pracowni-
ków, odczuwających ciągły lęk przed utratą pracy po-
jawić się mogą także stany depresyjne. Konsekwen-
cje związane z pogorszeniem zdrowia fizycznego  
i psychicznego odnoszą się zarówno do młodszych, 
jak i do starszych pracowników, chociaż w przypadku 
tej drugiej grupy skutki są bardziej widoczne w za-
kresie somatycznym [7, s. 11]. Można wyróżnić ob-
jawy występujące u wszystkich grup podwładnych, 
takie jak: ból głowy, brak apetytu, zaburzenia równo-
wagi, problemy ze snem, przyspieszone bicie serca.  

Można także uznać, że wraz z wydłużeniem się 
okresu trwania lęku przed utratą pracy, liczba i nasi-
lenie objawów psychosomatycznych wzrasta. U nie-
których podwładnych pojawiają się także zaburzenia 
dodatkowe oraz zachowania nieprzystosowawcze, na 
przykład spożywanie nadmiernej ilości alkoholu, czę-
ste sięganie po leki. W ten sposób stan zdrowia psy-
cho-fizycznego ulega pogorszeniu, a jednostka 
wpada w tzw. „błędne koło”, którego skutkiem może 
być właśnie utrata pracy [7, s. 10].  

Niepewność pracy wiąże się także z negatywnymi 
czynnikami społecznymi, ponieważ jednostki, które 
pracują w nieodpowiednich warunkach i otrzymują 
minimalne wynagrodzenie, zwykle nie są wspierane 
przez społeczeństwo, w myśl zasady „praca leży na 
ulicy”. W rzeczywistości, dobre relacje społeczne,  
a także wsparcie rodziny i przyjaciół, mogą być bufo-
rem, który przeciwdziała poczuciu lęku przed utratą 
pracy.  

 
Ograniczenie negatywnych konsekwencji lęku przed 
utratą pracy 

Zmniejszenie skutków lęku przed utratą pracy jest 
możliwe zarówno z punktu widzenia organizacji, jak 

i pracownika. Przede wszystkim, przedsiębiorstwa 
powinny tworzyć jak najbezpieczniejsze warunki do 
pracy, w sensie psychologicznym. W tym kontekście 
znaczenie ma oferowany typ kontraktu, a także równe  
i sprawiedliwe traktowanie podwładnych. Ponadto, 
istotne jest negocjowanie rodzaju podpisywanej 
umowy oraz czasu jej trwania, adekwatnie do potrzeb 
pracownika. Dzięki temu możliwe jest zarządzanie 
poprzez cele i skoncentrowanie się na kapitale ludz-
kim. Ważne jest także wdrożenie takich działań, które 
mogą pomóc pracownikom zwalnianym, na przykład 
szkoleń pracowniczych, pomocy w znalezieniu no-
wego miejsca zatrudnienia, dostarczanie rzetelnych 
informacji o możliwościach na rynku pracy. Organi-
zacje mogą także przygotowywać specjalne pro-
gramy outplacementu, czyli programy zwolnień mo-
nitorowanych, które mają na celu przygotowanie pod-
władnych do nowej sytuacji, a także do podjęcia no-
wej pracy. Takie działania zwiększają szanse pracow-
ników i sprawiają, że są oni lepiej postrzegani na 
rynku pracy [7, s. 11].  

Z drugiej strony, także pracownicy mogą podej-
mować różne działania, które zmniejszą negatywne 
konsekwencje lęku przed utratą pracy. Przede wszyst-
kim, powinni oni poszukiwać takich miejsc pracy,  
w których otrzymają odpowiednią do swoich potrzeb 
umowę, a stanowisko będzie stabilne. W sytuacji,  
w której takie działania są niemożliwe, ważne jest po-
szukiwanie innych ofert pracy, a także działania pro-
aktywne i nastawienie zadaniowe. Dodatkowo osoby, 
które przeżywają lęk przed utratą pracy mogą podjąć 
działania, takie jak: zwiększenie aktywności fizycz-
nej, przeznaczenie więcej czasu na swoje zaintereso-
wania, relaksacja, medytacja, doszkalanie zawodowe. 
Pracownicy nie powinni czuć się jak „ofiary” w kon-
kretnej sytuacji, tylko zadbać o swój pozytywny wi-
zerunek. W odniesieniu do zdrowia fizycznego zna-
czenie ma m.in. uprawianie sportu, odpowiednie od-
żywanie, wykonywanie badań kontrolnych, a także 
stosowanie się do zaleceń lekarskich [7, s. 11]. Bar-
dzo duże znaczenie mają także programy typu work-
life balance, które polegają na wprowadzeniu równo-
wagi pomiędzy życiem zawodowym i osobistym [12, 
s. 42]. Tego typu programy polegają na wdrożeniu 
rozwiązań takich, jak: skrócenie czasu pracy dla ro-
dziców, elastyczne godziny pracy, korzystanie z si-
łowni i fitness w miejscu zatrudnienia, wygodne  
i komfortowe przestrzenie odpoczynku dla pracowni-
ków, zdrowe żywienie miejscu pracy. W ten sposób 
pracodawcy dbają o podwładnych i sprawiają, że ich 

zdrowie somatyczne oraz psychologiczne może się 
polepszyć [12, s. 43]. 

Ważne są także działania, które sprawią, że sytua-
cja jednostki na rynku pracy się poprawi. Oznacza to, 
że pracownik, który obawia się utraty pracy, powi-
nien skoncentrować się na podejmowaniu nowych 
wyzwań zawodowych, poszukiwaniu nowych ofert 
pracy, dbaniu o swój wizerunek. Szczególne znacze-
nie ma także udział w szkoleniach oraz warsztatach,  
a także podjęcie decyzji o przebranżowieniu się, 
zwłaszcza w sytuacji, w której pojawia się obawa, że 
na dany zawód i rodzaj wykonywanej pracy jest coraz 
mniejsze zapotrzebowanie na rynku. Dzięki temu pra-
cownik kontroluje sytuację i jest przygotowany na 
różnego rodzaju zmiany, a także problemy. W tym 
zakresie można korzystać z różnego rodzaju wyszu-
kiwarek internetowych, które prognozują zapotrzebo-
wanie zatrudnienia w danych branżach. Można tu wy-
mienić np. tzw. Barometr Zawodów (https://barome-
trzawodow.pl/), który prezentuje zawody z podzia-
łem na zawody: deficytowe (deficyt znaczny i mały) 
i w równowadze, uwzględniając podział administra-
cyjny Polski. Serwis www.barometrzawodow.pl po-
wstał na bazie serwisu internetowego www.baro-
metr.obserwatorium.malopolska.pl wspófinansowa-
nego przez Unię Europejską w ramach Europejskiego 
Funduszu Społecznego.  

Możliwe są także działania ze strony państwa, 
które przeciwdziałają zjawisku prekaryzacji, a także 
pojawianiu się lęku przed utratą pracy. Wśród tych 
działań można aktualnie (III kw. 2019 r.) w Polsce 
wyróżnić m.in.: zwolnienie z podatku dochodowego 
dla osób poniżej 26. roku życia, obniżkę podatku do-
chodowego od osób fizycznych z 18% do 17% oraz 
podniesienia kosztów uzyskania przychodów, wzrost 
pensji minimalnej (w 2020 roku wynagrodzenie mi-
nimalne ma docelowo wynosić 2450 złotych brutto), 
wdrożenie tzw. Konstytucji dla Biznesu wprowadza-
jącej liczne ułatwienia dla funkcjonowania sektora 
przedsiębiorstw w Polsce. Tego typu działania  
w skali makro mają przyczynić się do poprawy sytu-
acji na rynku pracy, jednak warto zaznaczyć, że naj-
ważniejsze skutki ich wdrożenia będą widoczne  
w horyzoncie najbliższych lat.  

 
Podsumowanie 

Lęk przed utratą pracy jest zjawiskiem coraz bar-
dziej powszechnym, ponieważ wiąże się ze wzrasta-
jącą liczbą niestandardowych form zatrudnienia,  

a także ze zmianami społecznymi i technologicznymi. 
Brak poczucia bezpieczeństwa i stabilizacji zawodo-
wej wiąże się ze stresem, a także wysokim napięciem 
i poczuciem braku kontroli nad własnym życiem,  
a także przebiegiem kariery zawodowej. Właśnie dla-
tego u wielu pracowników pojawiają się różne ob-
jawy psychosomatyczne, takie jak: nadciśnienie tęt-
nicze, choroby serca, chroniczne zmęczenie, pro-
blemy ze snem, depresja, lęk, podniesiony poziom 
neurotyzmu. Lęk przed utratą pracy wiąże się także  
z wieloma negatywnymi konsekwencjami z punktu 
widzenia organizacyjnego, na przykład z: większą ro-
tacją pracowników, brakiem zaufania ze strony pod-
władnych, niższą satysfakcją z pracy, co przekłada się 
na gorszą efektywność oraz niższe wyniki finansowe 
przedsiębiorstw. Narastanie obaw o ciągłość zatrud-
nienia i towarzyszący im lęk są więc zjawiskami wy-
soce negatywnymi i niekorzystnymi zarówno  
z punktu widzenia jednostki, jak i organizacji. Istnieją 
jednak pewne metody, które mogą zmniejszyć lęk  
u pracowników, takie jak: respektowanie oczekiwań 
podwładnych przez pracodawców, zawieranie umów 
o pracę na czas nieokreślony, efektywna komunikacja 
z podwładnymi, uczciwe traktowanie, a także takie 
zarządzanie, które koncentruje się na kapitale ludz-
kim.  

W wielu firmach zostały już wdrożone programy, 
dzięki którym możliwe jest dbanie o zdrowie soma-
tyczne i psychologiczne podwładnych, jednak wciąż 
w licznych mniejszych przedsiębiorstwach brakuje 
odpowiednich rozwiązań. Wśród przykładów takich 
działań można wyróżnić programy work-life balance,  
w których pojawiają się różne rozwiązania syste-
mowe, takie jak: elastyczne godziny pracy, możli-
wość pracy zdalnej, firmowy żłobek/przedszkole,  
a także dodatkowe szkolenia oraz nauka języków ob-
cych w trakcie dnia pracy, jak i nieodpłatne wyżywie-
nie czy korzystanie z firmowej siłowni [12, s. 48–49]. 
Tego typu programy mogą być doskonałym drogo-
wskazem dla tych przedsiębiorstw, które nie wprowa-
dziły jeszcze odpowiednich rozwiązań. Pracownicy  
z kolei powinni poszukiwać takich miejsc zatrudnie-
nia, w których czują się bezpiecznie, a poziom ich 
lęku jest jak najniższy.  
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Streszczenie 

Żywienie chorych jest problemem, nad którego rozwiązaniem myślano już w starożytności. Indywidualne dopasowanie diety przez 
zespół terapeutyczny do potrzeb każdego pacjenta wpływa na czas, wyniki oraz koszt leczenia. W artykule dokonano przeglądu 
metod terapii żywieniowej. Ponadto wskazano jej genezę i znaczenie ogólne. Na tym tle omówiono rolę oraz miejsce pielęgniarki 
w leczeniu i zespole żywieniowym.  

 
Słowa kluczowe: terapia żywieniowa, żywienie enteralne, żywienie parenteralne, pielęgniarka.  

 
 
Historia terapii żywieniowej 

Już w starożytnej Grecji i Egipcie podjęto próby 
żywienia człowieka z pominięciem drogi doustnej. Za 
pomocą drewnianej rurki podłączonej do zbiornika 
wykonanego z pęcherza zwierzęcego, starożytni po-
dawali doodbytniczo takie produkty, jak: serwatka, 
zupa z pszenicy i jęczmienia, wino, mleko. Wraz  
z upływem lat modyfikacjom ulegało pożywienie po-
dawane chorym. Włączono również m.in. surowe 
jajka czy posiekane mięso. Ówcześnie stosowane 
drewniane rurki w XIX w. zastąpiono gumowymi. Do 
lat 40. XX w. praktykowano doodbytnicze podawanie 
roztworów soli, aminokwasów i glukozy. Pierwszą 
próbę żywienia dojelitowego przy pomocy sond do-
żołądkowych przypisuje się Capivacceusowi i pod-
jęto ją najprawdopodobniej w 1598 r. Sprowadzała 
się ona do założenia rurki w przełyku. Podjął ją Ca-
pivacceus. W roku 1617 Fabricius ab Aquapendente 
wprowadził srebrną rurkę przez nos do przełyku, co 
umożliwiło żywienie chorego. Pierwsze elastyczne 
sondy wykonane ze skóry powstały w 1646 roku,  
a ich autorem był von Helmont. John Hunter jako 
pierwszy zdołał dostarczyć przez sondę pożywienie 
choremu z zaburzeniem połykania i porażeniem mię-
śni gardła. Dokonał tego w 1790 roku. Wykorzystał 

sondę ze skóry węgorza, usztywnioną fiszbinami. Po-
dawał przez nią: wodę, mleko, cukier, wino oraz ku-
rze jaja. Już wtedy doszedł do konkluzji, że sonda 
może również służyć do podawania leków pacjentom. 
W 1910 r. Einhorn wykorzystał sondę do żywienia 
podawanego do dwunastnicy. Żywienie trwało 10–12 
dni, a produktami podawanymi przez sondę były: 
jajka, laktoza i mleko. Już osiem lat później Anderson 
wprowadził pacjentom ze zwężeniem odźwiernika do 
jelita czczego sondę, przez którą podawał mieszankę 
glukozy, mleka i alkoholu w niewielkiej ilości.  
W 1939 r. Stangel i Ravdin zaczęli żywić dojelitowo 
pacjentów po operacji żołądka. Kolejne lata przynio-
sły rozwój w obszarze wytwarzania diet elementar-
nych. Były one złożone z elektrolitów, witamin, ami-
nokwasów, cukrów prostych, jak i kwasów tłuszczo-
wych. Pozwoliło to na znaczny rozwój żywienia do-
jelitowego, ponieważ do lat 50. XX w. opierało się 
ono wyłącznie na podawaniu chorym produktów po-
chodzenia naturalnego. Kolejnym postępem było za-
kładanie jejunostomii i przezskórnej endoskopowej 
gastrostomii [1]. 

Żywienie pozajelitowe należy traktować jako 
jedno z najistotniejszych dokonań medycyny XX w. 
Pierwszym badaczem, który zastosował żywienie po-
zajelitowe po operacji był Friedrich. W roku 1904 
przedstawił on wyniki podskórnego podawania wody, 
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węglowodanów, peptydów, elektrolitów i tłuszczy 
chorym operowanym z powodu zapalenia otrzewnej. 
Kolejne wyniki swoich badań opublikował w roku 
1906. W swoich badaniach klinicznych udokumento-
wał on wzrost stężenia białek znajdujących się w su-
rowicy i utrzymanie dodatniego bilansu azotowego  
w wyniku przetaczania roztworów aminokwasów. 
Wielu uznaje to za moment, od którego rozpoczęło 
się nowoczesne leczenie żywieniowe. W roku 1948 
sformułowano wskazania do zastosowania amino-
kwasów w leczeniu. Autorem tych wytycznych był 
Elmana. Dalsze lata to czas dynamicznego rozwoju 
żywienia pozajelitowego i stosowania coraz to lep-
szych roztworów glukozy i aminokwasów. W 1961 r. 
Schuberth i Wretlind opublikowali wyniki badania 
dotyczące zastosowania emulsji tłuszczowej w celach 
klinicznych. Uzyskali ją z oleju sojowego z użyciem 
fosfolipidów żółtka jaja. Emulsję nazwano Intralipi-
dem. W roku 1967 Dudrick opracował metodę kaniu-
lacji żyły głównej górnej. Już po dwóch latach wraz 
ze współpracownikami opublikował pracę, w której 
udowodnił, że podaż stężonych roztworów odżyw-
czych do żyły głównej górnej przyczynia się w znacz-
nym stopniu do zwiększenia masy ciała, prawidło-
wego rozwoju oraz uzyskania dodatniego bilansu 
azotowego u chorych odżywianych tą metodą. Na-
stępnym niezwykle istotnym krokiem w żywieniu po-
zajelitowym było opracowanie w 1978 r. zasad zasto-
sowania tego żywienia w wybranych sytuacjach kli-
nicznych przez Wretlinda i Shenkina. Ukoronowa-
niem prac nad żywieniem pozajelitowym w praktyce 
klinicznej było powstanie w Stanach Zjednoczonych 
Towarzystwa Żywienia Pozajelitowego i Dojelito-
wego (ang. American Society for Parenteral and En-
teral Nutrition, ASPEN). W 1979 r. działalność roz-
poczęło Europejskie Towarzystwo Żywienia Pozaje-
litowego i Dojelitowego (ang. European Society for 
Parenteral and Enteral Nutrition, ESPEN) [1, 2, 3]. 

 
Zalecenia ogólne terapii żywieniowej 

Jednym z najważniejszych czynników wpływają-
cych na wyniki leczenia chorych jest ich stan odży-
wienia. Prawidłowe postępowanie w leczeniu żywie-
niowym obejmuje ocenę stanu odżywienia i zapotrze-
bowania na substancje spożywcze, a także zlecenie 
oraz podanie choremu właściwej ilości białka, wita-
min, wody, elektrolitów, pierwiastków śladowych 
oraz energii [4]. Niedostarczenie tych substancji jest 

najczęstszą przyczyną niedożywienia wśród pacjen-
tów. Należy jednak pamiętać, że powodem niedoży-
wienia może być także zwiększona utrata składników 
odżywczych oraz wzmożone zapotrzebowanie na 
dany składnik [5]. Statystyki medyczne na świecie 
wskazują, że wśród przyjmowanych do szpitala pa-
cjentów problem niedożywienia dotyczy od 30 do 
50% z nich. W trakcie hospitalizacji w ciągu 2. pierw-
szych tygodni niedożywieniu ulega ok. 30% pacjen-
tów, którzy w chwili przyjęcia byli prawidłowo odży-
wieni, a u 70% osób niedożywionych dochodzi do po-
głębienia tego problemu [6]. 

Prawidłowe leczenie żywieniowe opiera się na: 
• ocenie stanu odżywienia i towarzyszących temu 

zaburzeń; 
• ocenie wskazań do leczenia i zapotrzebowania na 

składniki odżywcze; 
• wyborze drogi żywienia (żywienie enteralne, pa-

renteralne lub mieszane); 
• indywidualizacji programu żywienia; 
• podaży składników odżywczych; 
• ocenie przebiegu leczenia i uzyskanych wyników 

[7, 8]. 
Ocenę stopnia odżywienia chorych stosuje się  

w celu identyfikacji osób niedożywionych lub zagro-
żonych niedożywieniem. Określenie stopnia i rodzaju 
niedożywienia w późniejszym okresie pozwala na 
ocenę skuteczności leczenia. Stan odżywienia ocenia 
się na podstawie: 
• wywiadu żywieniowego: jest to najprostszy ele-

ment oceny odżywienia, oparty na sprawdzeniu 
ewentualnych objawów niedożywienia. W dalszej 
kolejności zbiera się informacje na temat: czasu 
trwania zaburzeń, problemów z wydalaniem, 
przyjmowanych leków, bezsenności, zwyczajów 
żywieniowych, czy też trudności towarzyszących 
połykaniu pokarmów; 

• badań antropometrycznych: oceniają one aktualną 
masę ciała, grubość fałdu nad mięśniem trójgło-
wym, obwód ramienia, niezamierzoną utratę masy 
ciała, siłę ucisku dłoni oraz wskaźnik masy ciała 
do wzrostu (ang. body mass index, BMI) – wartość 
poniżej której należy rozpocząć interwencję ży-
wieniową wynosi 18,5 kg/m2; 

• badań biochemicznych: dotyczą stężenia w suro-
wicy albumin, prealbuminy, całkowitej liczby lim-
focytów, transferryny, potasu, mocznika, fosfora-
nów i kreatyniny. Oznaczenie poziomu albumin 
pozwala na obliczenie wskaźnika ryzyka niedoży-
wienia (ang. Nutrition Risk Screening, NRI). Nie 
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węglowodanów, peptydów, elektrolitów i tłuszczy 
chorym operowanym z powodu zapalenia otrzewnej. 
Kolejne wyniki swoich badań opublikował w roku 
1906. W swoich badaniach klinicznych udokumento-
wał on wzrost stężenia białek znajdujących się w su-
rowicy i utrzymanie dodatniego bilansu azotowego  
w wyniku przetaczania roztworów aminokwasów. 
Wielu uznaje to za moment, od którego rozpoczęło 
się nowoczesne leczenie żywieniowe. W roku 1948 
sformułowano wskazania do zastosowania amino-
kwasów w leczeniu. Autorem tych wytycznych był 
Elmana. Dalsze lata to czas dynamicznego rozwoju 
żywienia pozajelitowego i stosowania coraz to lep-
szych roztworów glukozy i aminokwasów. W 1961 r. 
Schuberth i Wretlind opublikowali wyniki badania 
dotyczące zastosowania emulsji tłuszczowej w celach 
klinicznych. Uzyskali ją z oleju sojowego z użyciem 
fosfolipidów żółtka jaja. Emulsję nazwano Intralipi-
dem. W roku 1967 Dudrick opracował metodę kaniu-
lacji żyły głównej górnej. Już po dwóch latach wraz 
ze współpracownikami opublikował pracę, w której 
udowodnił, że podaż stężonych roztworów odżyw-
czych do żyły głównej górnej przyczynia się w znacz-
nym stopniu do zwiększenia masy ciała, prawidło-
wego rozwoju oraz uzyskania dodatniego bilansu 
azotowego u chorych odżywianych tą metodą. Na-
stępnym niezwykle istotnym krokiem w żywieniu po-
zajelitowym było opracowanie w 1978 r. zasad zasto-
sowania tego żywienia w wybranych sytuacjach kli-
nicznych przez Wretlinda i Shenkina. Ukoronowa-
niem prac nad żywieniem pozajelitowym w praktyce 
klinicznej było powstanie w Stanach Zjednoczonych 
Towarzystwa Żywienia Pozajelitowego i Dojelito-
wego (ang. American Society for Parenteral and En-
teral Nutrition, ASPEN). W 1979 r. działalność roz-
poczęło Europejskie Towarzystwo Żywienia Pozaje-
litowego i Dojelitowego (ang. European Society for 
Parenteral and Enteral Nutrition, ESPEN) [1, 2, 3]. 

 
Zalecenia ogólne terapii żywieniowej 

Jednym z najważniejszych czynników wpływają-
cych na wyniki leczenia chorych jest ich stan odży-
wienia. Prawidłowe postępowanie w leczeniu żywie-
niowym obejmuje ocenę stanu odżywienia i zapotrze-
bowania na substancje spożywcze, a także zlecenie 
oraz podanie choremu właściwej ilości białka, wita-
min, wody, elektrolitów, pierwiastków śladowych 
oraz energii [4]. Niedostarczenie tych substancji jest 

najczęstszą przyczyną niedożywienia wśród pacjen-
tów. Należy jednak pamiętać, że powodem niedoży-
wienia może być także zwiększona utrata składników 
odżywczych oraz wzmożone zapotrzebowanie na 
dany składnik [5]. Statystyki medyczne na świecie 
wskazują, że wśród przyjmowanych do szpitala pa-
cjentów problem niedożywienia dotyczy od 30 do 
50% z nich. W trakcie hospitalizacji w ciągu 2. pierw-
szych tygodni niedożywieniu ulega ok. 30% pacjen-
tów, którzy w chwili przyjęcia byli prawidłowo odży-
wieni, a u 70% osób niedożywionych dochodzi do po-
głębienia tego problemu [6]. 

Prawidłowe leczenie żywieniowe opiera się na: 
• ocenie stanu odżywienia i towarzyszących temu 

zaburzeń; 
• ocenie wskazań do leczenia i zapotrzebowania na 

składniki odżywcze; 
• wyborze drogi żywienia (żywienie enteralne, pa-

renteralne lub mieszane); 
• indywidualizacji programu żywienia; 
• podaży składników odżywczych; 
• ocenie przebiegu leczenia i uzyskanych wyników 

[7, 8]. 
Ocenę stopnia odżywienia chorych stosuje się  

w celu identyfikacji osób niedożywionych lub zagro-
żonych niedożywieniem. Określenie stopnia i rodzaju 
niedożywienia w późniejszym okresie pozwala na 
ocenę skuteczności leczenia. Stan odżywienia ocenia 
się na podstawie: 
• wywiadu żywieniowego: jest to najprostszy ele-

ment oceny odżywienia, oparty na sprawdzeniu 
ewentualnych objawów niedożywienia. W dalszej 
kolejności zbiera się informacje na temat: czasu 
trwania zaburzeń, problemów z wydalaniem, 
przyjmowanych leków, bezsenności, zwyczajów 
żywieniowych, czy też trudności towarzyszących 
połykaniu pokarmów; 

• badań antropometrycznych: oceniają one aktualną 
masę ciała, grubość fałdu nad mięśniem trójgło-
wym, obwód ramienia, niezamierzoną utratę masy 
ciała, siłę ucisku dłoni oraz wskaźnik masy ciała 
do wzrostu (ang. body mass index, BMI) – wartość 
poniżej której należy rozpocząć interwencję ży-
wieniową wynosi 18,5 kg/m2; 

• badań biochemicznych: dotyczą stężenia w suro-
wicy albumin, prealbuminy, całkowitej liczby lim-
focytów, transferryny, potasu, mocznika, fosfora-
nów i kreatyniny. Oznaczenie poziomu albumin 
pozwala na obliczenie wskaźnika ryzyka niedoży-
wienia (ang. Nutrition Risk Screening, NRI). Nie 

wolno jednak zapominać, że nieprawidłowości  
w powyższych parametrach mogą być wywołane 
innymi przyczynami niż tylko niedożywienie  
[5, 7, 9, 10, 11]. 

 W Polsce stan odżywienia oceniany jest poprzez za-
stosowanie 4 podstawowych skal: 
•  MNA (ang. Mini Nutritional Assessment) – oce-

nia niedożywienie u osób starszych. Zbudowana 
jest z 4 części, które pozwalają na ocenę, na pod-
stawie badań antropometrycznych, występowanie 
najczęstszych przyczyn niedożywienia (m.in. 
przyjmowane leki, aktywność ruchowa, odleżyny, 
stres, występujące choroby). Zbiera wywiad ży-
wieniowy dotyczący ilości i rodzaju spożywanych 
pokarmów i płynów, apetytu i ewentualnych pro-
blemów z połykaniem lub trawieniem. Ponadto 
ocenia subiektywne odczucia pacjenta co do stanu 
swojego odżywienia i stanu zdrowia w stosunku 
do ludzi w podobnym wieku. 

• Skala NRS 2002 (ang. Nutritional Risk Score)  
– jest kwestionariuszem punktowym oceniającym 
ewentualne pogorszenie stanu odżywiania, a także 
nasilenie występowania chorób uwzględniając ich 
leczenie. Ocenie podlega spożycie pokarmów  
w stosunku do zapotrzebowania, utrata masy ciała 
oraz zwiększenie zapotrzebowania na składniki 
spożywcze spowodowane chorobami. Wynik 
równy lub większy niż 3 jest wskazaniem do włą-
czenia leczenia żywieniowego. 

• Skala MUST (ang. Malnutrition Universal Scre-
enning Tool) – kwestionariusz ten uwzględnia 
utratę masy ciała i BMI. Choremu przebywają-
cemu na czczo przynajmniej 5 dni dolicza się 2 
dodatkowe punkty. Odnosi się to w głównej mie-
rze do chorych przed zabiegami chirurgicznymi 
oraz znajdujących się w stanie krytycznym. Do 
włączenia leczenia kwalifikuje liczba punktów 2 
lub więcej. 

• Skala SGA (ang. Subjective Global Assessment)  
– oparta jest na postawie badań fizykalnych oraz 
zebranego wywiadu. Badania pozwalają na ocenę 
występowania obrzęków, wodobrzusza oraz zaa-
wansowania zaniku mięśni i utraty tkanki pod-
skórnej. Natomiast w trakcie wywiadu uzyskuje 
się podstawowe informacje o pacjencie (wzrost, 
wiek, płeć, masa ciała), a w dalszym postępowa-
niu zbiera się wiadomości o zmianach masy ciała, 
rodzaju przyjmowanych pokarmów, objawów ze 
strony organizmu mogących wpływać na utratę 

masy ciała (np. nudności, wymioty, biegunki), ak-
tywności fizycznej oraz możliwym zwiększeniu 
zapotrzebowania na składniki odżywcze spowo-
dowanym daną chorobą. Na zakończenie wysta-
wiana jest subiektywna ocena stanu odżywienia. 
W Polsce, w myśl Rozporządzenia Ministra Zdro-

wia z dnia 15 września 2011 r., które zaczęło obowią-
zywać od 1 stycznia 2012 roku na każdym oddziale 
(wyjątek stanowi Szpitalny Oddział Ratunkowy) ob-
owiązkiem jest ocena stanu odżywienia pacjenta po-
przez zastosowanie skali NRS 2002 lub SGA. Rozpo-
rządzenie to zostało znowelizowane 22 listopada 
2013 r. [7, 12, 13, 14, 15]. 

Europejskie Towarzystwo Żywienia Klinicznego  
i Metabolizmu (ang. European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism, EPEN) w ostatnich dzie-
sięciu latach w znacznym stopniu uprościło wskaza-
nia do włączenia leczenia żywieniowego, obejmują 
one: 
• występujące lub zagrażające niedożywienie; 
• chorych, którzy przez ponad 10 dni nie mogą 

utrzymać dziennego spożywania pokarmów na 
poziomie > 60% normy; 

• brak możliwości włączenia żywienia doustnego 
przez ponad 7 dni; 

• rutynowe wsparcie żywieniowe przed operacją 
(5–7-dniowe) [7, 16]. 
Zaspokojenie zapotrzebowania człowieka na dany 

składnik odżywczy w leczeniu żywieniowym opiera 
się na przestrzeganiu kilku zasad: 
• procentowy udział poszczególnych makroskładni-

ków potrzebnych do uzyskania energii powinien 
wynosić: 45–65% węglowodany, 20–35% tłusz-
cze, 10–20% białko; 

• podaży 0,8–1,5 g/kg mc./dobę białka u dorosłego 
człowieka przy podaży energii na poziomie 25–35 
kcal/kg mc./dobę. U pacjentów wyniszczonych 
przez daną jednostkę chorobową powinno zwięk-
szyć się podaż do 2–3 g/kg mc./dobę otrzymując 
przy tym 35–45 kcal/kg mc./dobę; 

• kompleksowości leczenia żywieniowego polega-
jącą na dostarczeniu organizmowi wszystkich po-
trzebnych składników: węglowodany, tłuszcze, 
woda, aminokwasy, witaminy, elektrolity (K, Na, 
Ca, Mg, Cl, P) oraz pierwiastki śladowe; 

• zapotrzebowanie na poszczególne elektrolity 
kształtuje się następująco: potas 0,5–2 mM/kg, 
wapń 0,1 mM/kg, sód 1–2 mM/kg, fosfor 0,1–0,5 
mM/kg, magnez 0,1–0,2 mM/kg. Zapotrzebowa-
nie na wodę wynosi ok. 30–40 ml/kg mc./dobę  
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w odniesieniu do dorosłego człowieka; 
• zapotrzebowanie na składniki odżywcze powinno 

być wyliczone na podstawie idealnej masy ciała. 
Najprostszy wzór, który służy do obliczenia ideal-
nej masy ciała to wzrost podany w cm –100 [5, 17, 
18]. 

 

Żywienie drogą przewodu pokarmowego  

Preferowaną drogą żywienia jest droga przewodu 
pokarmowego. Wyróżnia się: 
• Drogę doustną, w której pacjent otrzymuje odpo-

wiednio zbilansowaną przez dietetyka dietę ku-
chenną lub przemysłową płynną dietę doustną [5]. 

• Żywienie do żołądka przy użyciu zgłębnika lub 
gastrostomii. Przed rozpoczęciem żywienia po-
winno przedstawić się pacjentowi, jaki jest cel  
i metoda leczenia żywieniowego oraz jak wygląda 
procedura zakładania zgłębnika lub gastrostomii. 
Pielęgniarka przed rozpoczęciem zakładania 
zgłębnika powinna uzyskać informacje dotyczące 
wyników laboratoryjnych dotyczących czynni-
ków krzepnięcia oraz zebrać dodatkowe informa-
cje dotyczące pacjenta, takie jak: czy występo-
wały już problemy z założeniem sondy żołądko-
wej, czy u pacjenta występują krwawienia z nosa, 
czy doszło w przeszłości do złamania przegrody 
nosowej. Następnym krokiem jest dobranie odpo-
wiedniego rozmiaru sondy. Preferowane są mięk-
kie, cienkie zgłębniki wykonane z silikonu lub po-
liuretanu. Użycie ich zmniejsza ryzyko wystąpie-
nia odleżyn oraz ilość uszkodzeń mechanicznych. 
Do odbarczania zawartości żołądka należy jednak 
zakładać sondy wykonane z PCV (polichlorku wi-
nylu) o większej średnicy [20–22]. Przed rozpo-
częciem zakładania zgłębnika należy również 
przeprowadzić toaletę jamy nosowej i ustnej. Do 
założenia sondy żołądkowej pielęgniarka powinna 
przygotować: rękawiczki, szpatułkę, stetoskop, 
środek znieczulający (np. lidokanina) i pośli-
zgowy, przylepiec do umocowania sondy strzy-
kawkę (pojemność przynajmniej 20 ml) oraz ssak 
z cewnikiem do odsysania (w razie zachłyśnięcia 
przez pacjenta). Pacjenta należy ułożyć w odpo-
wiedniej pozycji – siedzącej lub półsiedzącej,  
a następnie odmierzyć na jaką głębokość będzie 
trzeba założyć sondę. Wykonuje się to poprzez od-
mierzenie odległości od wyrostka mieczykowa-
tego przez czubek nosa do płatka usznego. Gdy 
pielęgniarka odmierzy odległość, może przystąpić 

do zakładania wybranej sondy, którą pokrywa 
środkiem znieczulającym i poślizgowym. W trak-
cie zakładania należy monitorować stan pacjenta 
pod kątem: zaburzeń oddychania (oddychanie pa-
cjenta przez zgłębnik świadczy o jego wprowa-
dzeniu do tchawicy), wzmożonego kaszlu, zmiany 
koloru powłok skórnych (narastająca sinica). Po 
założeniu sondy do żołądka należy sprawdzić jej 
położenie. Pielęgniarka powinna użyć do tego ste-
toskopu przyłożonego na wysokości żołądka,  
a następnie strzykawką wprowadzić powietrze 
przez zgłębnik. Słyszalne tzw. przelewanie, bulgo-
tanie świadczy o prawidłowo założonej sondzie 
żołądkowej. Inną metodą sprawdzenia położenia 
sondy jest odciągnięcie treść żołądkowej i spraw-
dzenie jej pH papierkiem lakmusowym. W razie 
niepewności można również wykonać zdjęcie 
RTG. Gdy istnieje pewność, że sonda znajduję się 
w odpowiednim miejscu, należy ją odpowiednio 
przymocować. Zestaw do podawania żywienia po-
winien znajdować się po tej samej stronie co noz-
drze, przez które założono zgłębnik. Zmniejsza to 
nacisk na przegrodę nosową. Dobrze jest również 
zastosować tzw. znacznik, czyli zaznaczyć miej-
sce wyprowadzenia sondy. Można to zrobić np. 
markerem, co pozwala na dostrzeżenie ewentual-
nego wysunięcia się sondy [4, 20, 22]. Pielęgnacja 
pacjenta z założonym zgłębnikiem dożołądko-
wym obejmuje codzienną zmianę przylepca połą-
czoną z umyciem oraz zdezynfekowaniem skóry, 
do której był przymocowany. Powinno wykony-
wać się zarówno toaletę nosa, jak i jamy ustnej. 
Toaleta jamy ustnej powinna być wykonywana co 
4 godziny, nie należy używać do niej płukanek za-
wierających alkohol, z uwagi na ryzyko wysusze-
nia śluzówki jamy ustnej. Przed przerwą w żywie-
niu lub przy każdej wymianie pojemnika z żywie-
niem pielęgniarka powinna przepłukać sondę  
50 ml soli fizjologicznej lub wody destylowanej. 
Pozwala to oczyścić zgłębnik z odkładających się 
na jego ściankach resztek żywienia. Na pielęgna-
cję składa się też kontrola zalegań treści żołądko-
wej oraz umocowania sondy. Służy to ochronie 
pacjenta przed zachłyśnięciem i zapaleniem płuc. 
Pacjent w trakcie żywienia powinien mieć unie-
sioną górną połowę ciała, włącznie z głową  
o 35–45°. Jest to szczególnie istotne u pacjentów 
nieprzytomnych. Przed podaniem kolejnej dawki 
pożywienia należy podłączyć zgłębnik do pojem-
nika znajdującego się poniżej poziomu żołądka, 
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w odniesieniu do dorosłego człowieka; 
• zapotrzebowanie na składniki odżywcze powinno 

być wyliczone na podstawie idealnej masy ciała. 
Najprostszy wzór, który służy do obliczenia ideal-
nej masy ciała to wzrost podany w cm –100 [5, 17, 
18]. 

 

Żywienie drogą przewodu pokarmowego  

Preferowaną drogą żywienia jest droga przewodu 
pokarmowego. Wyróżnia się: 
• Drogę doustną, w której pacjent otrzymuje odpo-

wiednio zbilansowaną przez dietetyka dietę ku-
chenną lub przemysłową płynną dietę doustną [5]. 

• Żywienie do żołądka przy użyciu zgłębnika lub 
gastrostomii. Przed rozpoczęciem żywienia po-
winno przedstawić się pacjentowi, jaki jest cel  
i metoda leczenia żywieniowego oraz jak wygląda 
procedura zakładania zgłębnika lub gastrostomii. 
Pielęgniarka przed rozpoczęciem zakładania 
zgłębnika powinna uzyskać informacje dotyczące 
wyników laboratoryjnych dotyczących czynni-
ków krzepnięcia oraz zebrać dodatkowe informa-
cje dotyczące pacjenta, takie jak: czy występo-
wały już problemy z założeniem sondy żołądko-
wej, czy u pacjenta występują krwawienia z nosa, 
czy doszło w przeszłości do złamania przegrody 
nosowej. Następnym krokiem jest dobranie odpo-
wiedniego rozmiaru sondy. Preferowane są mięk-
kie, cienkie zgłębniki wykonane z silikonu lub po-
liuretanu. Użycie ich zmniejsza ryzyko wystąpie-
nia odleżyn oraz ilość uszkodzeń mechanicznych. 
Do odbarczania zawartości żołądka należy jednak 
zakładać sondy wykonane z PCV (polichlorku wi-
nylu) o większej średnicy [20–22]. Przed rozpo-
częciem zakładania zgłębnika należy również 
przeprowadzić toaletę jamy nosowej i ustnej. Do 
założenia sondy żołądkowej pielęgniarka powinna 
przygotować: rękawiczki, szpatułkę, stetoskop, 
środek znieczulający (np. lidokanina) i pośli-
zgowy, przylepiec do umocowania sondy strzy-
kawkę (pojemność przynajmniej 20 ml) oraz ssak 
z cewnikiem do odsysania (w razie zachłyśnięcia 
przez pacjenta). Pacjenta należy ułożyć w odpo-
wiedniej pozycji – siedzącej lub półsiedzącej,  
a następnie odmierzyć na jaką głębokość będzie 
trzeba założyć sondę. Wykonuje się to poprzez od-
mierzenie odległości od wyrostka mieczykowa-
tego przez czubek nosa do płatka usznego. Gdy 
pielęgniarka odmierzy odległość, może przystąpić 

do zakładania wybranej sondy, którą pokrywa 
środkiem znieczulającym i poślizgowym. W trak-
cie zakładania należy monitorować stan pacjenta 
pod kątem: zaburzeń oddychania (oddychanie pa-
cjenta przez zgłębnik świadczy o jego wprowa-
dzeniu do tchawicy), wzmożonego kaszlu, zmiany 
koloru powłok skórnych (narastająca sinica). Po 
założeniu sondy do żołądka należy sprawdzić jej 
położenie. Pielęgniarka powinna użyć do tego ste-
toskopu przyłożonego na wysokości żołądka,  
a następnie strzykawką wprowadzić powietrze 
przez zgłębnik. Słyszalne tzw. przelewanie, bulgo-
tanie świadczy o prawidłowo założonej sondzie 
żołądkowej. Inną metodą sprawdzenia położenia 
sondy jest odciągnięcie treść żołądkowej i spraw-
dzenie jej pH papierkiem lakmusowym. W razie 
niepewności można również wykonać zdjęcie 
RTG. Gdy istnieje pewność, że sonda znajduję się 
w odpowiednim miejscu, należy ją odpowiednio 
przymocować. Zestaw do podawania żywienia po-
winien znajdować się po tej samej stronie co noz-
drze, przez które założono zgłębnik. Zmniejsza to 
nacisk na przegrodę nosową. Dobrze jest również 
zastosować tzw. znacznik, czyli zaznaczyć miej-
sce wyprowadzenia sondy. Można to zrobić np. 
markerem, co pozwala na dostrzeżenie ewentual-
nego wysunięcia się sondy [4, 20, 22]. Pielęgnacja 
pacjenta z założonym zgłębnikiem dożołądko-
wym obejmuje codzienną zmianę przylepca połą-
czoną z umyciem oraz zdezynfekowaniem skóry, 
do której był przymocowany. Powinno wykony-
wać się zarówno toaletę nosa, jak i jamy ustnej. 
Toaleta jamy ustnej powinna być wykonywana co 
4 godziny, nie należy używać do niej płukanek za-
wierających alkohol, z uwagi na ryzyko wysusze-
nia śluzówki jamy ustnej. Przed przerwą w żywie-
niu lub przy każdej wymianie pojemnika z żywie-
niem pielęgniarka powinna przepłukać sondę  
50 ml soli fizjologicznej lub wody destylowanej. 
Pozwala to oczyścić zgłębnik z odkładających się 
na jego ściankach resztek żywienia. Na pielęgna-
cję składa się też kontrola zalegań treści żołądko-
wej oraz umocowania sondy. Służy to ochronie 
pacjenta przed zachłyśnięciem i zapaleniem płuc. 
Pacjent w trakcie żywienia powinien mieć unie-
sioną górną połowę ciała, włącznie z głową  
o 35–45°. Jest to szczególnie istotne u pacjentów 
nieprzytomnych. Przed podaniem kolejnej dawki 
pożywienia należy podłączyć zgłębnik do pojem-
nika znajdującego się poniżej poziomu żołądka, 

przynajmniej godzinę do dwóch po przerwie w ży-
wieniu. O zaleganiu, zaburzeniu opróżniania 
świadczy pojawienia się w pojemniku co najmniej 
200 ml treści żołądkowej. Sprawdzenie umocowa-
nia sondy przez pielęgniarkę polega na kontroli 
znacznika, co 8 godzin oraz zaglądaniu do gardła 
pacjenta żywionego metodą ciągłą, także co 8 go-
dzin. Przy metodzie bolusowej przed każdą na-
stępną porcją [4, 21]. Pacjenci, u których wystę-
puje prawdopodobieństwo, że ilość lub jakość 
przyjmowanych pokarmów będzie niewystarcza-
jąca i podaż żywienia enteralnego będzie stała, po-
winni mieć wykonaną przezskórną endoskopową 
gastrostomię (PEG). Do zadań pielęgniarki należy 
zapewnienie drożności oraz pielęgnacja miejsca 
wytworzenia przetoki. W pierwszej dobie po wy-
tworzeniu przetoki pielęgniarka powinna kontro-
lować napięcie PEG-a. Zbyt duże lub zbyt długo 
występujące napięcie może spowodować niedo-
krwienie tkanki, co może utrudnić gojenie się rany 
i sprzyjać ewentualnym zakażeniom. Dlatego też 
należy umieścić pod mocującą płytką zewnętrzną 
opatrunek podcięty w kształt litery Y i upewnić 
się, że istnieje możliwość przesuwania zgłębnika 
o przynajmniej 5 mm. Pierwszą zmianę opatrunku 
zaleca się wykonać w godzinach porannych, dzień 
po zabiegu. Opatrunek powinien być wymieniany 
codziennie do czasu wytworzenia się ziarniny  
w kanale stomii. Trwa to przeważnie do tygodnia. 
Po tej fazie gojenia rany opatrunek można wymie-
niać co 2–3 dni [23]. Po okresie zagojenia się rany 
(7–14 dni) dopuszczalne jest jej mycie wodą z my-
dłem. Przed myciem należy usunąć opatrunek,  
a przed założeniem nowego pielęgniarka powinna 
osuszyć zgłębnik. Bardzo ważna jest kontrola rany 
pod kątem ewentualnego wysięku, krwawienia, 
stwardnienia, zaczerwienienia oraz odczynów 
alergicznych skóry. W celu ochrony przed zro-
stami pielęgniarka może obracać zgłębnik do-
okoła jego osi w prawo i lewo o 180° i wprowa-
dzać zgłębnik na 2–3 cm w głąb światła żołądka  
i powoli wycofywać w stronę skóry do momentu 
wyczucia oporu stawianego przez wewnętrzny 
kołnierz mocujący. Tą czynność należy wykony-
wać codziennie. Po podaniu leków lub żywienia 
należy przepłukać zgłębnik około 40 ml wody pit-
nej. Po założeniu PEG-a można włączyć żywienie 
już po 4. godzinach. Sam zgłębnik może być 
utrzymany nawet ponad 10 lat [20, 23, 24]. 

• Żywienie do jelita cienkiego przy użyciu zgłęb-
nika lub jejunostomii: do zadań pielęgniarki  
w opiece nad jejunostomią należy codzienne my-
cie jej okolicy w celu uniknięcia zakażeń. Ko-
nieczna jest obserwacja skóry wokół, a także pod 
szwami, w kierunku zaczerwienień czy ewentual-
nego zakażenia. Należy zwrócić również uwagę 
na szwy wokół jejunostomii, czy nie są luźne, czy 
też któregoś z nich nie brakuje. Okolice jejunosto-
mii należy myć gazą z roztworem soli fizjologicz-
nej lub sterylnej wody, a po myciu należy ją do-
brze osuszyć. Sam dren jejunostomijny i płytkę 
mocującą należy przemyć gazikiem nasączonym 
środkiem dezynfekcyjnym (od skóry ku górze). Po 
tych czynnościach pielęgniarka powinna założyć 
opatrunek i umocować go przylepcem do skóry. 
Do pielęgnacji okolic jejunostomii nie powinno 
się używać kremów lub proszków (np. talk). Zale-
cane są środki na bazie poliheksanidu. W trakcie 
pielęgnacji, pielęgniarka powinna unikać obraca-
nia i przesuwania zgłębnika oraz płytki mocującej. 
Żywienie enteralne, o ile pozwala na to stan pa-

cjenta, należy wprowadzać możliwie jak najszybciej, 
ponieważ jest to fizjologiczna droga podawania po-
karmu. Do żywienia dojelitowego stosowane są spe-
cjalistyczne diety przemysłowe. Wśród nich wyróż-
nia się [20]: 
• oligomeryczną i monomeryczną: stosowane u pa-

cjentów z niewydolnością trzustki, zaburzeniami 
wchłaniania i trawienia; 

• polimeryczną: dostosowaną do pacjentów bez 
ciężkich zaburzeń metabolicznych; 

• cząstkową: jest dietą zawierającą wyłącznie jeden 
składnik, stosowaną celem uzupełnienie składnika 
odżywczego, którego stwierdzono niedobór, 

• specjalną (modułową): jest ona dostosowana do 
konkretnej jednostki chorobowej pacjenta lub 
stwierdzonych zaburzeń metabolicznych, trawie-
nia lub wchłaniania. 

Wyróżnia się kilka metod podaży pacjentowi żywie-
nia drogą przewodu pokarmowego: 

• wlew ciągły: prowadzony przy użyciu pompy prze-
pływowej, bądź grawitacyjnie. Najczęściej  
w przepływie od 30 do 50 ml/godz.; 

• metoda bolusów: polega na podaży zaleconej 
diety 5–6 razy na dobę w objętości od 200–300 ml. 
Istotna jest kontrola ilości zalegania żołądkowego. 
Należy wstrzymać podanie kolejnej dawki, jeśli 
ilość zalegań przekracza 200 ml. Następnie należy 
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skontrolować ewentualne zalegania. Po wyklucze-
niu zaburzeń mechanicznych można podać leki 
propulsywne; 

• metoda mikrobolusów: objętość podawanej diety 
wynosi 50–100 ml, również pod kontrolą zalegań 
[5, 20, 25]. 
Żywienia dojelitowego nie należy włączać  

u pacjentów z krwawieniem z przewodu pokarmo-
wego, będących w ciężkim wstrząsie, z niedrożnością 
i zaburzeniami czynności jelit oraz z rozlanym zapa-
leniem otrzewnej. Wśród najistotniejszych zalet ży-
wienia enteralnego wymienić można zmniejszenie 
ryzyka powikłań infekcyjnych, zapobieganie translo-
kacji bakterii jelitowych, zapobieganie zanikowi ko-
smków jelitowych oraz stymulację procesów immu-
nologicznych w błonie śluzowej [20, 26]. 
 
Żywienie parenteralne  

Żywienie pozajelitowe (parenteralne) jest kolejną 
metodą terapii żywieniowej. Polega na dostarczeniu 
wszystkich substancji odżywczych (woda, tłuszcze, 
białko, witaminy, pierwiastki śladowe) bezpośrednio 
do układu krążenia. Żywienie parenteralne jest wska-
zane u pacjentów, u których nie można zastosować 
żywienia drogą przewodu pokarmowego. Może to 
być spowodowane: urazem i chorobą twarzy, szczęki, 
gardzieli, przełyku, żołądka, jelit [28]. Pacjentami,  
u których nie należy włączać żywienia enteralnego są 
chorzy po operacjach lub urazach narządów jamy 
brzusznej, osoby z zapaleniem otrzewnej, przetoką 
jelitowa, mechaniczną i czynnościową niewydolno-
ścią jelit. Kolejnymi grupami chorych ze wskazaniem 
do żywienia pozajelitowego są chorzy, którzy nie 
chcą przyjmować pokarmów (m.in. cierpiących na 
choroby psychiczne, nowotworowe) oraz ci, którym 
żywienie enteralne nie jest w stanie pokryć pełnego 
zapotrzebowania organizmu na składniki odżywcze 
[28]. Żywienie parenteralne może być prowadzone 
drogą: 
• Żył obwodowych. Obwodowe żywienie pozajeli-

towe (ang. peripheral parenteral nutrition, PPN) 
można zastosować, gdy zapotrzebowanie energe-
tyczne pacjenta nie przekracza 2000 kcal/dobę, 
czas żywienia nie przekracza 7 dni, osmolarność 
roztworów nie przekracza 600–800 mosm/l. Wyż-
sza osmolarność roztworów może powodować 
uszkodzenie śródbłonka naczyń, co prowadzi do 
zakrzepowego zapalenia żył. Zadaniem pielę-

gniarki jest zapewnienie dostępu żylnego. Prze-
strzegając zasad aseptyki i antyseptyki zakłada 
krótką kaniulę, najczęściej teflonową (np. 
Venflon, Vasofix). Pielęgniarka powinna wybierać 
żyły na kończynach górnych w okolicy przedra-
mienia lub części grzbietowej dłoni. Nie jest 
wskazana kaniulacja żył powyżej zgięcia łokcio-
wego, na kończynach dolnych oraz kończynach  
z niedowładami i zmianami skórnymi. PPN jest 
bezpieczniejsze dla pacjenta. Wiąże się ze zmniej-
szeniem ryzyka zakażeń związanych z założeniem 
wkłucia centralnego, a sam dostęp i obserwacja 
miejsca założenia kaniuli są łatwiejsze dla pielę-
gniarki. Mimo że żywienie drogą żył obwodo-
wych jest wskazane, to znaczna większość (ok. 
80%) pacjentów żywiona jest drogą żył central-
nych. W trakcie żywienia kaniula powinna być 
wymieniana raz na dobę [28, 29]. 

• Żył centralnych (ang. parenteral nutrition, PN). 
Prowadzone jest u pacjentów w stanie zagrożenia 
życia. Wkłucie powinno być założone do żyły 
głównej górnej. Nie powinno się kaniulować żyły 
głównej dolnej ze względu na zwiększone ryzyko 
zakażenia związane z miejscem założenia wkłucia 
(pachwina), ryzykiem zakrzepicy, wolnym prze-
pływem krwi w miednicy mniejszej. W szczegól-
nych przypadkach do żywienia PN powinno uży-
wać się żyły głównej dolnej. Zadaniem pielę-
gniarki jest przygotowanie zestawu i asystowanie 
lekarzowi w trakcie zakładania wkłucia central-
nego. Założenie wkłucia centralnego powoduje 
przerwanie ciągłości skóry. Wiąże się to z obo-
wiązkiem przygotowania pacjenta zgodnie z zasa-
dami, które obowiązują przy zabiegu chirurgicz-
nym. Do obowiązków pielęgniarki należy: kąpiel 
chorego z umyciem włosów, usunięcie zbędnego 
owłosienia za pomocą strzyżarki z jednorazowymi 
ostrzami (nie należy stosować golarki), dezynfek-
cja skóry w miejscu przeznaczonym do kaniulacji, 
stosując produkty na bazie 70% alkoholu. Jako że 
większość przypadków zakładania cewnika cen-
tralnego jest planowa, to operator powinien zasto-
sować maksymalną barierę ochronną. Pielę-
gniarka asystująca powinna założyć przynajmniej 
maskę, czapkę i rękawice. W chwili założenia 
wkłucia centralnego należy zabezpieczyć je jało-
wym opatrunkiem. W pierwszej dobie zaleca się 
zastosowanie opatrunku z wkładem chłonnym, 
który wymienia się następnego dnia. Dokonuje się 
także oceny miejsca wkłucia pod kątem zakażenia 
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skontrolować ewentualne zalegania. Po wyklucze-
niu zaburzeń mechanicznych można podać leki 
propulsywne; 

• metoda mikrobolusów: objętość podawanej diety 
wynosi 50–100 ml, również pod kontrolą zalegań 
[5, 20, 25]. 
Żywienia dojelitowego nie należy włączać  

u pacjentów z krwawieniem z przewodu pokarmo-
wego, będących w ciężkim wstrząsie, z niedrożnością 
i zaburzeniami czynności jelit oraz z rozlanym zapa-
leniem otrzewnej. Wśród najistotniejszych zalet ży-
wienia enteralnego wymienić można zmniejszenie 
ryzyka powikłań infekcyjnych, zapobieganie translo-
kacji bakterii jelitowych, zapobieganie zanikowi ko-
smków jelitowych oraz stymulację procesów immu-
nologicznych w błonie śluzowej [20, 26]. 
 
Żywienie parenteralne  

Żywienie pozajelitowe (parenteralne) jest kolejną 
metodą terapii żywieniowej. Polega na dostarczeniu 
wszystkich substancji odżywczych (woda, tłuszcze, 
białko, witaminy, pierwiastki śladowe) bezpośrednio 
do układu krążenia. Żywienie parenteralne jest wska-
zane u pacjentów, u których nie można zastosować 
żywienia drogą przewodu pokarmowego. Może to 
być spowodowane: urazem i chorobą twarzy, szczęki, 
gardzieli, przełyku, żołądka, jelit [28]. Pacjentami,  
u których nie należy włączać żywienia enteralnego są 
chorzy po operacjach lub urazach narządów jamy 
brzusznej, osoby z zapaleniem otrzewnej, przetoką 
jelitowa, mechaniczną i czynnościową niewydolno-
ścią jelit. Kolejnymi grupami chorych ze wskazaniem 
do żywienia pozajelitowego są chorzy, którzy nie 
chcą przyjmować pokarmów (m.in. cierpiących na 
choroby psychiczne, nowotworowe) oraz ci, którym 
żywienie enteralne nie jest w stanie pokryć pełnego 
zapotrzebowania organizmu na składniki odżywcze 
[28]. Żywienie parenteralne może być prowadzone 
drogą: 
• Żył obwodowych. Obwodowe żywienie pozajeli-

towe (ang. peripheral parenteral nutrition, PPN) 
można zastosować, gdy zapotrzebowanie energe-
tyczne pacjenta nie przekracza 2000 kcal/dobę, 
czas żywienia nie przekracza 7 dni, osmolarność 
roztworów nie przekracza 600–800 mosm/l. Wyż-
sza osmolarność roztworów może powodować 
uszkodzenie śródbłonka naczyń, co prowadzi do 
zakrzepowego zapalenia żył. Zadaniem pielę-

gniarki jest zapewnienie dostępu żylnego. Prze-
strzegając zasad aseptyki i antyseptyki zakłada 
krótką kaniulę, najczęściej teflonową (np. 
Venflon, Vasofix). Pielęgniarka powinna wybierać 
żyły na kończynach górnych w okolicy przedra-
mienia lub części grzbietowej dłoni. Nie jest 
wskazana kaniulacja żył powyżej zgięcia łokcio-
wego, na kończynach dolnych oraz kończynach  
z niedowładami i zmianami skórnymi. PPN jest 
bezpieczniejsze dla pacjenta. Wiąże się ze zmniej-
szeniem ryzyka zakażeń związanych z założeniem 
wkłucia centralnego, a sam dostęp i obserwacja 
miejsca założenia kaniuli są łatwiejsze dla pielę-
gniarki. Mimo że żywienie drogą żył obwodo-
wych jest wskazane, to znaczna większość (ok. 
80%) pacjentów żywiona jest drogą żył central-
nych. W trakcie żywienia kaniula powinna być 
wymieniana raz na dobę [28, 29]. 

• Żył centralnych (ang. parenteral nutrition, PN). 
Prowadzone jest u pacjentów w stanie zagrożenia 
życia. Wkłucie powinno być założone do żyły 
głównej górnej. Nie powinno się kaniulować żyły 
głównej dolnej ze względu na zwiększone ryzyko 
zakażenia związane z miejscem założenia wkłucia 
(pachwina), ryzykiem zakrzepicy, wolnym prze-
pływem krwi w miednicy mniejszej. W szczegól-
nych przypadkach do żywienia PN powinno uży-
wać się żyły głównej dolnej. Zadaniem pielę-
gniarki jest przygotowanie zestawu i asystowanie 
lekarzowi w trakcie zakładania wkłucia central-
nego. Założenie wkłucia centralnego powoduje 
przerwanie ciągłości skóry. Wiąże się to z obo-
wiązkiem przygotowania pacjenta zgodnie z zasa-
dami, które obowiązują przy zabiegu chirurgicz-
nym. Do obowiązków pielęgniarki należy: kąpiel 
chorego z umyciem włosów, usunięcie zbędnego 
owłosienia za pomocą strzyżarki z jednorazowymi 
ostrzami (nie należy stosować golarki), dezynfek-
cja skóry w miejscu przeznaczonym do kaniulacji, 
stosując produkty na bazie 70% alkoholu. Jako że 
większość przypadków zakładania cewnika cen-
tralnego jest planowa, to operator powinien zasto-
sować maksymalną barierę ochronną. Pielę-
gniarka asystująca powinna założyć przynajmniej 
maskę, czapkę i rękawice. W chwili założenia 
wkłucia centralnego należy zabezpieczyć je jało-
wym opatrunkiem. W pierwszej dobie zaleca się 
zastosowanie opatrunku z wkładem chłonnym, 
który wymienia się następnego dnia. Dokonuje się 
także oceny miejsca wkłucia pod kątem zakażenia 

i krwawienia. Jeżeli nie występują powyższe po-
wikłania, należy zastosować opatrunek przezro-
czysty, półprzepuszczalny. Przed podłączeniem 
żywienia pielęgniarka powinna sprawdzić, czy do-
starczony worek jest przypisany do danego pa-
cjenta oraz czy jest zgodny ze zleceniem lekar-
skim, zwracając przy tym uwagę na jego szczel-
ność. Jeżeli w skład worka wchodzą elementy roz-
kładające się pod wpływem światła, worek należy 
zasłonić oraz zastosować aparat do przetaczania 
substancji światłoczułych. Chwilę przed podłą-
czeniem worka żywieniowego powinno się zde-
zynfekować końcówkę drenu, do którego podłą-
cza się żywienie, a następnie przepłukać ją ok.  
10 ml soli fizjologicznej. Wszystkie elementy linii 
żywieniowej (kraniki, aparaty do przetoczeń, 
przedłużacze) powinny być wymieniane raz na 
dobę. W momencie zakończenia żywienia należy 
przepłukać dren, którym było ono prowadzone, 
zdezynfekować końcówkę i zabezpieczyć jało-
wym koreczkiem. Jeżeli istnieje taka możliwość, 
żywienie powinno być prowadzone przez osobny 
kanał, co zmniejsza ryzyko infekcji [28, 30]. 
Żywienie może być także prowadzone poprzez 

obwodowo wprowadzone cewniki centralne (ang. pe-
ripherally inserted central catheter, PICC), cewniki 
tunelizowane w tkance podskórnej, np. Broviac,  
i porty. 

Do podstawowych preparatów stosowanych w ży-
wieniu parenteralnym, należą: 
• emulsje tłuszczowe, 
• aminokwasy, 
• węglowodany, 
• witaminy, 
• elektrolity, 
• pierwiastki śladowe [28, 31]. 

Ich łączenie ustala się na podstawie stanu klinicz-
nego pacjenta i jego potrzeb żywieniowych.  

Żywienie pozajelitowe powinno być prowadzone 
systemem jednego pojemnika (all in one). System ten 
polega na umieszczeniu wszystkich potrzebnych pa-
cjentowi substratów odżywczych w jednym pojem-
niku Daje to możliwość utrzymania stałego stężenia 
wszystkich substratów w surowicy krwi przez stałą 
prędkość przepływu podawanego żywienia, a w re-
zultacie zmniejszenia liczby powikłań septycznych 
oraz obniżenia kosztów prowadzonego leczenia ży-
wieniowego (mniejsze zużycie produktów jednorazo-
wych). Pojemniki żywieniowe przygotowywane są  
w aptece szpitalnej z zachowaniem zasad jałowości 

chirurgicznej [29, 31]. 
Dalszy udział pielęgniarki w leczeniu żywienio-

wym wiąże się z jej rolą w ocenie skuteczności lecze-
nia. Do zadań pielęgniarki należy pobieranie moczu 
oraz krwi, m. in. do badań biochemicznych, stała kon-
trola nad wagą pacjenta, prowadzenie bilansu płynów 
oraz – jeżeli istnieje taka konieczność – dobowej 
zbiórki moczu. Nie można zapominać, że do obo-
wiązków pielęgniarki należy również wsparcie psy-
chiczne pacjenta polegające na profesjonalnym wy-
tłumaczeniu pacjentowi kolejno następujących po so-
bie czynności prowadzonych przy chorym oraz odpo-
wiadanie na zadawane przez pacjenta pytania. 

Żywienie parenteralne wiąże się z ryzykiem powi-
kłań mechanicznych związanych z założeniem wkłu-
cia, powikłań metabolicznych wiążących się z nieod-
powiednio dostosowaną dietą oraz powikłań septycz-
nych, których przyczyną jest zakażenie cewnika. Ist-
nieją także powikłania związane bezpośrednio z od-
żywianiem pozajelitowym, tzw. powikłania rzeczy-
wiste. Wynikają one z braku bodźca pokarmowego. 
Wiążą się one z: 
• zaburzeniami opróżniania i brakiem jelitowego 

hamowania pęcherzyka żółciowego; 
• zanikiem czynności zewnątrzwydzielniczej 

trzustki; 
• zaburzeniem syntezy związków wytwarzanych  

w układzie pokarmowym; 
• ułatwieniem translokacji bakterii wskutek zaniku 

błony śluzowej jelit [28, 32]. 
 
Podsumowanie 

Żywienie pacjenta powinno opierać na indywidu-
alnym planie leczenia. Cały zespół żywieniowy jest 
odpowiedzialny za dostosowanie składu żywienia do 
potrzeb pacjenta oraz wybranie drogi żywienia odpo-
wiedniej do stanu jego zdrowia. Pacjentów można od-
żywiać drogą dojelitową lub pozajelitową. Metodę 
odżywiania chorych należy dostosowywać do stanu 
zdrowia i możliwości przyjmowania posiłków przez 
pacjentów. W terapii żywieniowej istotną role od-
grywa pielęgniarka. Do jej zadań należy wykonywa-
nie zleceń lekarskich, znajomość i obserwacja pa-
cjenta pod kątem występowania powikłań związa-
nych z wybraną drogą żywieniową, zakładanie oraz 
opieka nad poszczególnymi drogami leczenia żywie-
niowego. Odpowiednia współpraca w zespole lecze-
nia żywieniowego polepsza jakość życia pacjenta 
oraz przyśpiesza leczenie chorego. 
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OVERVIEW OF METHODS AND ROLE AND TASKS NURSES IN NUTRITION THERAPY 
 
Summary 

Nutrition patients is a problem, the solution of which was thought in ancient times. Individual adjustment of diet by the 
therapeutic team to the needs of each patient affects the time and cost of treatment results. This article reviews methods 
of nutritional therapy. In addition, it indicated its origin and significance of general nutritional therapy. Against this 
background, we discuss the role and place of nurses in the treatment and nutritional team. 
 
Keywords: nutritional therapy, enteral feeding, parenteral nutrition, nurse.  
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Streszczenie  

Artykuł opisuje istotę, zakres oraz skutki negatywnego zjawiska medycyny defensywnej. Pierwotnie zjawisko medycyny defen-
sywnej zostało zauważone w USA, Kanadzie, czy też Wielkiej Brytanii. Dotychczas przeprowadzone badania wykazały istnienie ww. 
zjawiska również w Polsce. Ponadto, artykuł zawiera doktrynalną próbę zdefiniowania omawianego zjawiska oraz przedstawia 
szereg reform, które zostały przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych Ameryki, aby zminimalizować występowanie medycyny 
defensywnej. Dla przykładu zostały wybrane dwa stany, tj. Teksas, gdzie wdrożone reformy doprowadziły do pomyślnych skutków 
oraz stan Nowy York, w którym medycyna defensywna, wbrew zamierzeniom ustawodawcy, się rozwinęła.  

 
Słowa kluczowe: medycyna, medycyna defensywna, prawo medyczne, delikt. 
 
 
Wprowadzenie 

Na negatywne zjawisko medycyny defensywnej 
(tzw. defensive medicine) składają się wszelkie pato-
logie występujące w relacji lekarz – pacjent.  Samo 
znaczenie pojęcia medycyna defensywna zakłada pe-
wien sposób postępowania lekarza, który pragnie 
uchronić się od odpowiedzialności za nadużycia me-
dyczne w przypadku potencjalnego oskarżenia o takie 
przez pacjenta. Dotychczas przeprowadzone badania 
wykazały istnienie zjawiska medycyny defensywnej 
w Polsce, które pierwotnie zostało zauważone  
w USA, Kanadzie, czy też Wielkiej Brytanii, polega-
jącego na wykonywaniu przez lekarzy nadmiernej 
ilości badań diagnostycznych (nie zawsze koniecz-
nych i uzasadnionych w świetle wiedzy medycznej) 
lub prowadzeniu leczenia w sposób nadmiernie za-
chowawczy (nie podejmując ryzykownych zabie-
gów) wyłącznie po to, by w razie ewentualnego pro-
cesu wykazać dochowanie należytej staranności  
w działaniu [3, s. 202]. Ponadto, przeprowadzona 
analiza zagranicznego piśmiennictwa wykazała, że 
regulacje dotyczące odpowiedzialności lekarzy za 
błędy w sztuce medycznej są przedmiotem ożywionej 
dyskusji w Stanach Zjednoczonych i przeszły wiele 
zmian w ciągu ostatnich trzech dekad [2, s. 339–340]. 
Przedmiotem debaty jest nie tylko zjawisko medy-
cyny defensywnej, ale także skutki tego negatywnego 
zjawiska. Przedmiotem niniejszego artykułu uczy-
niono analizę i ocenę zagadnienia, jakim jest medy-
cyna defensywna oraz przedstawienie rozwiązań 
wdrożonych w wybranych Stanach Zjednoczonych 
Ameryki. Rozwiązania te mogą być wskazówką dla 

wdrożenia działań eliminujących to negatywne zja-
wisko również w Polsce.  

 
Pojęcie medycyny defensywnej 

Zgodnie ze stworzoną przez Darię Bieńkowską 
definicją medycyny defensywnej zjawisko to stanowi 
zagadnienie obejmujące negatywne skutki zarówno 
w wymiarze prawnym, etycznym, jak i ekonomicz-
nym, mnożącym kosztowne badania i procedury, 
które często ze stricte medycznego punktu widzenia 
okazują się zbędne [4, s. 49]. Nie sposób nie zgodzić 
się z zaprezentowaną definicją. Zjawisko medycyny 
defensywnej niewątpliwie wpływa na różne sfery ży-
cia, przede wszystkim na zagrożenie poczucia bezpie-
czeństwa przez jednostkę będącą pacjentem lub leka-
rzem. Powtarzalne schematy prób uchylania się leka-
rzy od odpowiedzialności generują ważkie problemy 
w sferze prawnej, jak i ekonomicznej.  

Zjawisko medycyny defensywnej pierwotnie zo-
stało dostrzeżone przez Office Technology Assess-
ment (OTA) w Stanach Zjednoczonych [4, s. 49]. 
OTA po raz pierwszy prezentując sam problem me-
dycyny defensywnej dokonał swoistego podziału na 
tzw. pozytywną medycynę defensywną (positive de-
fensive medicine) oraz na negatywną medycynę de-
fensywną (negative defensive medicine). W przy-
padku, gdy lekarz zleca testy, badania, uruchamia 
procedury medyczne, zaleca dodatkowe wizyty tłu-
macząc to uniknięciem zbędnego ryzyka, a w rzeczy-
wistości dąży do zabezpieczenia się przed ewentual-
nym procesem, mamy do czynienia z typem pozytyw-
nej medycyny defensywnej. Pozytywna medycyna 
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rzem. Powtarzalne schematy prób uchylania się leka-
rzy od odpowiedzialności generują ważkie problemy 
w sferze prawnej, jak i ekonomicznej.  

Zjawisko medycyny defensywnej pierwotnie zo-
stało dostrzeżone przez Office Technology Assess-
ment (OTA) w Stanach Zjednoczonych [4, s. 49]. 
OTA po raz pierwszy prezentując sam problem me-
dycyny defensywnej dokonał swoistego podziału na 
tzw. pozytywną medycynę defensywną (positive de-
fensive medicine) oraz na negatywną medycynę de-
fensywną (negative defensive medicine). W przy-
padku, gdy lekarz zleca testy, badania, uruchamia 
procedury medyczne, zaleca dodatkowe wizyty tłu-
macząc to uniknięciem zbędnego ryzyka, a w rzeczy-
wistości dąży do zabezpieczenia się przed ewentual-
nym procesem, mamy do czynienia z typem pozytyw-
nej medycyny defensywnej. Pozytywna medycyna 

defensywna została podzielona w doktrynie na trzy 
typy lekarskich zachowań. Pierwszym z nich jest po-
wszechne przekonanie o przychylności judykatury 
dla pokrzywdzonych pacjentów. Po drugie, odczu-
walny jest brak określenia granic standardu należytej 
staranności. Po trzecie, postawa lekarzy zapobiega-
jąca możliwości przyszłych oskarżeń przekłada się na 
nadmierną ilość sporządzanej dokumentacji medycz-
nej, która miałaby potwierdzić wykonywanie zawodu 
z zachowaniem najwyższego miernika staranności [4, 
s. 57]. 

W przypadku, gdy lekarz unika wykonywania ry-
zykownych, lecz skutecznych zabiegów i uchyla się 
tym samym od podejmowania ryzyka zawodowego, 
mamy do czynienia z typem negatywnej medycyny 
defensywnej [4, s. 49]. 

Sama definicja medycyny defensywnej odnosząca 
się jedynie do aspektów ilościowych i częstotliwości 
dokonywanych badań okazała się być zbyt uboga. 
Kwestia częstotliwości spotkań z pacjentami oraz 
ilość zabiegów nie poddaje analizie problemu zwią-
zanego z ewentualną zmianą sposobu uprawienia za-
wodu zaufania publicznego, jakim jest zawód leka-
rza. Ponadto, nie daje możliwości odniesienia się do 
istoty problemu związanego z postawą lekarzy. Wo-
bec powyższego, pojawiła się potrzeba zmiany termi-
nologii. Termin pozytywnej medycyny defensywnej 
został zastąpiony „postawą zabezpieczającą” (assu-
rance behaviour), zaś pojęcie negatywnej medycyny 
defensywnej zastąpiono  „postawą unikającą” (avoi-
dance behaviour) [4, s. 50]. Jednocześnie już na eta-
pie próby zdefiniowania medycyny defensywnej na-
leży podkreślić, że jest to bardzo skomplikowany pro-
ces, ponieważ sam skutek objawia się zwiększeniem 
częstotliwości dokonywanych badań i tym samym 
doprowadzenia do patologii procedur medycznych. 
Co więcej, zjawisko dotyczy przede wszystkim po-
stawy lekarza podczas praktykowania. Sama postawa 
profesjonalisty wynika z wiedzy popartej zawodo-
wym doświadczeniem, zatem ustalenie istnienia oraz 
zakresu zjawiska medycyny defensywnej jest bardzo 
kłopotliwe. Zlecenie sporej ilości badań nie zawsze 
może oznaczać defensywną postawę lekarza, wręcz 
przeciwnie może świadczyć o zachowaniu należytej 
staranności. Zjawisko medycyny defensywnej wy-
nika z niedbałości lekarskiej (medical negligence)  
i odpowiedzialności deliktowej. Problem ten jest nie 
jest systemowo spójny z punktu widzenia dwóch pod-
stawowych gałęzi prawa. Bowiem mamy tu do czy-

nienia z przenikaniem się prawa publicznego z pra-
wem prywatnym. W sporach medycznych kluczową 
rolę odgrywa relacja lekarz – pacjent, która jest przy-
kładem stosunku prawnego o charakterze prywatnym 
[4, s. 51]. Jednakże sam system świadczeń zdrowot-
nych, który umożliwia pacjentom korzystanie ze 
służby zdrowia, a lekarzom zapewnia odpowiednie 
warunki pracy, jest częścią prawa publicznego.  

Co więcej, zjawisko medycyny defensywnej  jest 
wieloaspektowe i dotyczy najważniejszych sfer ży-
cia, tj.  etyki, aksjologii, prawa, filozofii, kultury oraz 
socjologii, co bezpośrednio przekłada się na pro-
blemy występujące przy próbie jego zdefiniowania. 
Bowiem, każdy z wyżej wymienionych aspektów nie 
może pozostać wobec siebie obojętny, przenikają się 
one wzajemnie, a sam skutek zjawiska medycyny de-
fensywnej dotyczy każdego z nich. 
 

Prawo deliktów w kontekście medycyny defensywnej  
w Polsce oraz w Stanach Zjednoczonych Ameryki 

Podstawę cywilnej odpowiedzialności deliktowej 
stanowi art. 415 Ustawy z dnia 23 kwietnia 1964 r. 
Kodeks cywilny  (dalej k.c.), który wyraża ogólną 
formułę odpowiedzialności za czyn zawiniony i wy-
rządzoną w ten sposób drugiemu szkodę. Przepis ten 
może być powołany jako podstawa odpowiedzialno-
ści za szkodę w razie braku istnienia szczególnej pod-
stawy prawnej. 

Przepis ten ma zastosowanie w przypadku wyrzą-
dzenia szkody, mimo braku wiążącego strony sto-
sunku zobowiązaniowego. Czyn niedozwolony jest 
określeniem normatywnym, lecz obejmuje znacznie 
więcej zdarzeń prawnych, które mają inny charakter 
niż klasyczny delikt. Odpowiedzialność deliktowa 
może być zatem przypisana także za zachowania nie-
zawinione. 

Komentowany przepis wiąże odpowiedzialność  
z czynem człowieka – zachowaniem lub zaniecha-
niem, w tym drugim przypadku jednak odpowiedzial-
ność można przypisać danemu podmiotowi, jeśli cią-
żył na nim obowiązek jakiegoś czynnego zachowania 
(np. niesienia pomocy medycznej przez lekarza),  
a więc zachowaniem zależnym od jego woli. Działa-
nie pod przymusem czy na skutek odruchu nie może 
zatem rodzić odpowiedzialności (np. szkoda na mie-
niu powstała podczas udzielania pierwszej pomocy 
przez lekarza poprzez zniszczenie odzieży). W razie 
natomiast działania pod wpływem innego przymusu 
(np. psychicznego czy w związku z uzależnieniem) 
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powoduje, że niekiedy zachowanie sprawcy może 
być oceniane pod kątem winy [12]. 

Odpowiedzialności odszkodowawczej nie rodzi 
samo usiłowanie wyrządzenia szkody. W takiej sytu-
acji możliwe będzie niekiedy dochodzenie roszczeń 
negatoryjnych na podstawie np. art. 24 k.c. (np. w ra-
zie zagrożenia wyrządzeniem szkody na osobie) i in-
nych przepisów (np. roszczenie negatoryjne przewi-
dziane w prawie rzeczowym). 

Zgodnie z art. 6 k.c. ciężar dowodu wystąpienia 
przesłanek odpowiedzialności spoczywa na poszko-
dowanym. Poszkodowany wykazać istnienie szkody 
oraz związek przyczynowo-skutkowy pomiędzy 
szkodą a zdarzeniem. Na mocy art. 231 Ustawy z dnia 
17 listopada 1964 roku Kodeksu postępowania cywil-
nego (dalej: k.p.c.) możliwe jest jednak powołanie się 
na domniemania faktyczne na zasadach ogólnych. 
Szczególnie doniosłe znaczenie może mieć dowód 
prima facie, jednak w prawie medycznym najważ-
niejsze znaczenie ma dowód z opinii biegłego lekarza 
oraz dokumentacja medyczna [7].  

Należy podzielić pogląd zakładający szerokie ro-
zumienie pojęcia szkody, a więc uszczerbku o cha-
rakterze majątkowym lub niemajątkowym [7]. W ra-
zie trudności w jej oszacowaniu, zasadne jest sięgnię-
cie do art. 322 k.p.c. zarówno jeśli chodzi o szkodę na 
mieniu, jak i szkodę na osobie [7].  

Wyrażona w art. 415 k.c. wina, rozumiana jako 
ujemna ocena zachowania sprawcy lub innej osoby 
odpowiedzialnej, powinna być ujmowana jako zawie-
rająca zarówno element obiektywny, czyli bezpraw-
ność oraz subiektywny, czyli winę sensu stricto, 
wskazującą na nieprawidłowe zachowanie się 
sprawcy, z powodu którego można postawić mu za-
rzut. Jest to tzw. normatywna koncepcja winy [14,  
s. 424].  

Pojęcie winy należy rozumieć jako wadliwość  po-
stępowania, czyli niedochowanie należytej staranno-
ści określonej w  art. 355 k.c. Wyższy standard sta-
ranności jest jedynie wymagany w odniesieniu do 
osób wykonujących działalność profesjonalną, co 
bezpośrednio wynika z art. 355 § 2 k.c. [7]. Wyższy 
standard staranności bez wątpienia będzie mieć zasto-
sowanie do wykonywania zawodu lekarza. Jak już 
wspomniano, odnosząc się do przyczyn występowa-
nia zjawiska medycyny defensywnej, nie istnieje je-
den wspólny standard należytej staranności. Przy jego 
formułowaniu ważne są okoliczności wyrządzenia 
szkody, a więc m.in. czas, miejsce, umiejętności wy-
magane przy wykonywaniu danego zawodu, stopień 

fachowości, doświadczenie itp. Inny standard należy-
tej staranności będzie przewidziany dla początkują-
cego lekarza, a inny dla wysokiej klasy specjalisty  
z wieloletnim doświadczeniem. Jeśli jednak dany 
podmiot podejmuje się czynności, dla których wyma-
gany jest wyższy stopień fachowości, czy też umie-
jętności, jego postępowanie należy oceniać według 
tego podwyższonego standardu [13, s. 395]. 

Stopień winy może mieć jednak znaczenie w pro-
cesie regresowym. Co więcej, wysoki stopień winy 
może mieć również znaczenie przy szacowaniu odpo-
wiedniej sumy zadośćuczynienia [7]. 

W Stanach Zjednoczonych Ameryki w roku 1934 
po raz pierwszy opublikowano Resastement’s of the 
Tort Law, czyli zbiór prawa deliktów, zaś w latach 90. 
XX w. ukazała się nowa wersja Restatement’s of the 
law Torts, która skupiła się na efektach związanych  
z odpowiedzialnością. Wyróżniono odpowiedzial-
ność opartą na winie, odchodząc tym samym od ści-
słej odpowiedzialności (strict liability). Kilka lat póź-
niej pojawiła się kolejna część Restatement’s of the 
Law Torts zatytułowana Podzielona odpowiedzial-
ność. Dokument wyjaśniał kwestie przyczynienia się 
do szkody, winy relatywnej, udowodnienia przyczy-
nowości, a przede wszystkim wykazania relacji łączą-
cej pacjenta z lekarzem. 

 Potwierdzenie obowiązku opieki lekarza w sto-
sunku do pacjenta wynikało z  kontraktu dorozumia-
nego prawem (contract implied by law), na podstawie 
którego lekarz był odpowiedzialny za każdą szkodę, 
którą wyrządził pacjentowi. Precyzując, należy 
stwierdzić, że na podstawie kontraktu dorozumianego 
lekarz mógł zostać pociągnięty do odpowiedzialności 
za wszelkie szkody, nawet takie, których nie był bez-
pośrednim sprawcą. Jednocześnie dominująca reguła 
w prawie deliktów zakładała, że człowiek nie może 
zostać pociągnięty do odpowiedzialności za krzywdy 
i szkody, których nie wyrządził, co rodziło pewną 
sprzeczność.  

Od momentu powstania ww. dokumentu szkody 
związane z regułą niedbałości można było interpreto-
wać rozszerzająco na szkody dotyczące krzywd psy-
chicznych  oraz emocjonalnych. Ponadto,  Restate-
ment’s  of the Law Torts (Third) skupiają się na waż-
nej materii w kwestii odpowiedzialności lekarskiej 
dotyczącej pojęcia niedbałości i odpowiedzialności 
na podstawie niedbałości. Restatement’s  of the Law 
Torts  nie jest obszernym zbiorem precedensów doty-
czącym prawa deliktów, nie jest to też odpowiednik 
kodeksu w systemie civil law. Jest to jedynie zbiór 
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powoduje, że niekiedy zachowanie sprawcy może 
być oceniane pod kątem winy [12]. 

Odpowiedzialności odszkodowawczej nie rodzi 
samo usiłowanie wyrządzenia szkody. W takiej sytu-
acji możliwe będzie niekiedy dochodzenie roszczeń 
negatoryjnych na podstawie np. art. 24 k.c. (np. w ra-
zie zagrożenia wyrządzeniem szkody na osobie) i in-
nych przepisów (np. roszczenie negatoryjne przewi-
dziane w prawie rzeczowym). 

Zgodnie z art. 6 k.c. ciężar dowodu wystąpienia 
przesłanek odpowiedzialności spoczywa na poszko-
dowanym. Poszkodowany wykazać istnienie szkody 
oraz związek przyczynowo-skutkowy pomiędzy 
szkodą a zdarzeniem. Na mocy art. 231 Ustawy z dnia 
17 listopada 1964 roku Kodeksu postępowania cywil-
nego (dalej: k.p.c.) możliwe jest jednak powołanie się 
na domniemania faktyczne na zasadach ogólnych. 
Szczególnie doniosłe znaczenie może mieć dowód 
prima facie, jednak w prawie medycznym najważ-
niejsze znaczenie ma dowód z opinii biegłego lekarza 
oraz dokumentacja medyczna [7].  

Należy podzielić pogląd zakładający szerokie ro-
zumienie pojęcia szkody, a więc uszczerbku o cha-
rakterze majątkowym lub niemajątkowym [7]. W ra-
zie trudności w jej oszacowaniu, zasadne jest sięgnię-
cie do art. 322 k.p.c. zarówno jeśli chodzi o szkodę na 
mieniu, jak i szkodę na osobie [7].  

Wyrażona w art. 415 k.c. wina, rozumiana jako 
ujemna ocena zachowania sprawcy lub innej osoby 
odpowiedzialnej, powinna być ujmowana jako zawie-
rająca zarówno element obiektywny, czyli bezpraw-
ność oraz subiektywny, czyli winę sensu stricto, 
wskazującą na nieprawidłowe zachowanie się 
sprawcy, z powodu którego można postawić mu za-
rzut. Jest to tzw. normatywna koncepcja winy [14,  
s. 424].  

Pojęcie winy należy rozumieć jako wadliwość  po-
stępowania, czyli niedochowanie należytej staranno-
ści określonej w  art. 355 k.c. Wyższy standard sta-
ranności jest jedynie wymagany w odniesieniu do 
osób wykonujących działalność profesjonalną, co 
bezpośrednio wynika z art. 355 § 2 k.c. [7]. Wyższy 
standard staranności bez wątpienia będzie mieć zasto-
sowanie do wykonywania zawodu lekarza. Jak już 
wspomniano, odnosząc się do przyczyn występowa-
nia zjawiska medycyny defensywnej, nie istnieje je-
den wspólny standard należytej staranności. Przy jego 
formułowaniu ważne są okoliczności wyrządzenia 
szkody, a więc m.in. czas, miejsce, umiejętności wy-
magane przy wykonywaniu danego zawodu, stopień 

fachowości, doświadczenie itp. Inny standard należy-
tej staranności będzie przewidziany dla początkują-
cego lekarza, a inny dla wysokiej klasy specjalisty  
z wieloletnim doświadczeniem. Jeśli jednak dany 
podmiot podejmuje się czynności, dla których wyma-
gany jest wyższy stopień fachowości, czy też umie-
jętności, jego postępowanie należy oceniać według 
tego podwyższonego standardu [13, s. 395]. 

Stopień winy może mieć jednak znaczenie w pro-
cesie regresowym. Co więcej, wysoki stopień winy 
może mieć również znaczenie przy szacowaniu odpo-
wiedniej sumy zadośćuczynienia [7]. 

W Stanach Zjednoczonych Ameryki w roku 1934 
po raz pierwszy opublikowano Resastement’s of the 
Tort Law, czyli zbiór prawa deliktów, zaś w latach 90. 
XX w. ukazała się nowa wersja Restatement’s of the 
law Torts, która skupiła się na efektach związanych  
z odpowiedzialnością. Wyróżniono odpowiedzial-
ność opartą na winie, odchodząc tym samym od ści-
słej odpowiedzialności (strict liability). Kilka lat póź-
niej pojawiła się kolejna część Restatement’s of the 
Law Torts zatytułowana Podzielona odpowiedzial-
ność. Dokument wyjaśniał kwestie przyczynienia się 
do szkody, winy relatywnej, udowodnienia przyczy-
nowości, a przede wszystkim wykazania relacji łączą-
cej pacjenta z lekarzem. 

 Potwierdzenie obowiązku opieki lekarza w sto-
sunku do pacjenta wynikało z  kontraktu dorozumia-
nego prawem (contract implied by law), na podstawie 
którego lekarz był odpowiedzialny za każdą szkodę, 
którą wyrządził pacjentowi. Precyzując, należy 
stwierdzić, że na podstawie kontraktu dorozumianego 
lekarz mógł zostać pociągnięty do odpowiedzialności 
za wszelkie szkody, nawet takie, których nie był bez-
pośrednim sprawcą. Jednocześnie dominująca reguła 
w prawie deliktów zakładała, że człowiek nie może 
zostać pociągnięty do odpowiedzialności za krzywdy 
i szkody, których nie wyrządził, co rodziło pewną 
sprzeczność.  

Od momentu powstania ww. dokumentu szkody 
związane z regułą niedbałości można było interpreto-
wać rozszerzająco na szkody dotyczące krzywd psy-
chicznych  oraz emocjonalnych. Ponadto,  Restate-
ment’s  of the Law Torts (Third) skupiają się na waż-
nej materii w kwestii odpowiedzialności lekarskiej 
dotyczącej pojęcia niedbałości i odpowiedzialności 
na podstawie niedbałości. Restatement’s  of the Law 
Torts  nie jest obszernym zbiorem precedensów doty-
czącym prawa deliktów, nie jest to też odpowiednik 
kodeksu w systemie civil law. Jest to jedynie zbiór 

orzeczeń sądowych, jednak ze względu na charakter 
prawa deliktów ww. zbiór  jest niepełny i podlegający 
ciągłym uzupełnieniom [4, s. 90–91].  

W Stanach Zjednoczonych Ameryki przeprowa-
dzono szereg reform powszechnego prawa deliktów. 
Powodów reform było wiele, jednak decydujący do-
tyczył wadliwych usług opieki zdrowotnej. Wadliwe 
usługi najczęściej były kwalifikowane jako brak do-
łożenia należytej staranności w praktyce medycznej. 
Taka sytuacja w świetle doktryny świadczyła o nie-
dbałości lekarza. Ponadto, podkreślenia wymaga fakt, 
że w Stanach Zjednoczonych prawo deliktów jest 
często tworzone ad hoc, stąd też przedmiot pozwu po-
siada szeroki zakres, czego konsekwencją jest dowol-
ność formułowania odpowiedzialności cywilnej leka-
rza. Wobec powyższego osoby fizyczne, jak i pod-
mioty prawne zajmujące się udzielaniem świadczeń 
zdrowotnych są często obciążone wypłatą odszkodo-
wań znacznie przekraczających ich możliwości finan-
sowe.  

W Stanach Zjednoczonych Ameryki w latach 80. 
ubiegłego stulecia rozpoczęto przeprowadzanie re-
form, które miały przede wszystkim na celu zakreśle-
nie pieniężnej odpowiedzialności oraz ograniczenie 
kosztów procesu. Proces reformacyjny trwa do dzisiaj 
i opiera się na podkreśleniu w prawie deliktów zasad 
uczciwości oraz przewidywalności [4, s. 92]. Nie-
zbędne do tego jest: ustawowe określenie górnych 
granic odszkodowań, eliminacja dochodzenia od-
szkodowań od kilku podmiotów za tą samą szkodę, 
obniżenie wynagrodzeń profesjonalnych pełnomoc-
ników w sporach medycznych oraz wyeliminowanie 
lekkomyślnego wszczynania procesów i przyspiesze-
nie wypłacania zasądzonych odszkodowań [10,  
s. 227]. Powyższe reformy zostały wprowadzone  
w niektórych stanach USA i miały na celu walkę  
z negatywnym zjawiskiem medycyny defensywnej. 
Reformy przyczyniają się do zabezpieczenia praw pa-
cjenta oraz umożliwienia praktyki lekarzom.  

 
Reformy prawa deliktowego w USA na przykładzie Teksasu 
i Nowego Yorku 

Na przełomie XX i XXI w. w stanie Teksas została 
przeprowadzona reforma prawa deliktów (tzw. tort 
reforms) [9, s. 3]. W ocenie licznych przedstawicieli 
amerykańskiej doktryny, reforma ta jest oceniania 
jako wzorcowa, ponieważ kompleksowo uregulowała 
wiele proceduralnych i materialnych aspektów, które 
były niezbędne, aby przywrócić równowagę systemu 

sądowego w Teksasie. Przede wszystkim podjęto 
próbę uregulowania takich zagadnień, jak odpowie-
dzialność lekarzy za błędy medyczne, górne granice 
odszkodowań, odpowiedzialność za jakość towarów, 
czy też promocja alternatywnych sposobów rozstrzy-
gania sporów [11, s. 304]. Wśród najistotniejszych 
zmian wprowadzonych reformą, które mają znacze-
nie w kontekście odpowiedzialności lekarzy za błędy 
medyczne, jest m.in. wymóg korzystania w postępo-
waniu z opinii biegłych lekarzy specjalizujących się 
w dziedzinie, której dotyczy dana sprawa. Co więcej, 
taka opinia powinna zostać sporządzona w ciągu 120 
dni od dnia wytoczenia powództwa. Opinia biegłego 
lekarza powinna wyraźnie określać poziom należytej 
staranności, jaki jest właściwy dla sprawy danego ro-
dzaju, a także opisać, czy i w jaki sposób doszło  
w danej sprawie do naruszenia właściwego standardu, 
a jeśli tak, określać szkodę, jaka powstała w wyniku 
niedochowania należytego poziomu staranności. Po-
nadto, reforma wprowadziła górną granicę odszkodo-
wania, jakie może zostać zasądzone w sprawie doty-
czącej błędu medycznego. Aktualnie, w przypadku 
szkody o charakterze niemajątkowym, maksymalna 
wysokość ewentualnego odszkodowania wynosi 250 
tys. USD od jednego lub wszystkich lekarzy, którzy 
zostali pozwani z tytułu popełnienia danego błędu 
medycznego, a także dodatkowo kwotę 250 tys. USD 
dla maksymalnie dwóch podmiotów medycznych, 
które zatrudniały danych lekarzy lub w inny sposób 
ponoszą odpowiedzialność za wystąpienie błędu me-
dycznego [9, s. 4].  

Zgodnie z dominującym poglądem, po kilkunastu 
latach od przeprowadzenia kompleksowej reformy 
prawa deliktów w stanie Teksas, można stwierdzić, 
że osiągnęła one zakładane cele [5, s. 3–4]. Najważ-
niejszym osiągnięciem reformy z punktu widzenia 
prawa medycznego jest istotne zwiększenie przewi-
dywalności regulacji, które znajdują zastosowanie  
w razie dochodzenia roszczeń za szkodę spowodo-
waną popełnieniem błędu medycznego przez lekarza, 
co z kolei przełożyło się na zwiększenie dostępu do 
opieki zdrowotnej, a także – jak wskazują amerykań-
scy komentatorzy – nieoczekiwany pozytywny 
wpływ ekonomiczny na gospodarkę Teksasu. Pod ko-
niec 2013 r., 10 lat i trzy miesiące po dacie wejścia  
w życie reformy, liczba licencjonowanych lekarzy  
w stanie niemalże się podwoiła. Co więcej, liczba le-
karzy w Teksasie wzrosła dwukrotnie w stosunku do 
populacji stanu [5, s. 3–4]. Należy bowiem wskazać, 
że po przeprowadzeniu reformy prawa deliktów 
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można było zauważyć wyraźny wzrost lekarzy prze-
noszących się z innych stanów do Teksasu. Mając po-
wyższe na uwadze, należy zaaprobować stwierdze-
nie, że reformy prawa deliktowego przeprowadzone 
w stanie Teksas zakończyły się sukcesem, a środki 
przyjęte w komentowanej reformie powinny stano-
wić trzon modelowego rozwiązania możliwego do 
wdrożenia także w innych stanach USA. 

Jaskrawym przeciwieństwem do skutecznych i za-
kończonych sukcesem reform prawa deliktów prze-
prowadzonych w Teksasie są uregulowania obowią-
zujące w stanie Nowy Jork, które jak dotychczas nie 
doczekały się gruntownej reformy [11, s. 245]. 
Przede wszystkim należy wskazać, że w Nowym 
Jorku nie obowiązują regulacje, które ustanawiałyby 
maksymalną wysokość odszkodowania za szkodę na 
osobie, spowodowaną błędem medycznym. Co wię-
cej, poszkodowany jest uprawniony do dochodzenia 
zarówno poniesionych kosztów leczenia, jak również 
kosztów, które dopiero będzie musiał ponieść w przy-
szłości, a także utraconych korzyści. Nie ma także 
przeszkód, aby otrzymać odszkodowanie za poniesie-
nie strat moralnych, emocjonalnych, tudzież dozna-
nie szoku [11, s. 245; 6; 1]. W Nowym Jorku nie ma 
ustawowego limitu wysokości odszkodowania do-
chodzonego w wyniku obrażeń ciała lub bezprawnej 
śmierci. Ponadto,  nowojorskie sądy przyjmują, że 
wysokość odszkodowania retorsyjnego powinna od-
zwierciedlać faktyczną wysokość szkody poniesioną 
przez powoda. Przechodząc natomiast do regulacji, 
które znajdują zastosowanie w odniesieniu do spraw 
dotyczących błędów w sztuce medycznej, należy 
wskazać, że w tym przypadku także nie istnieją żadne 
przepisy szczególne, które wyznaczałyby górną wy-
sokość odszkodowania za błąd w sztuce medycznej. 
Co więcej, przepisy obowiązujące w stanie Nowy 
Jork przewidują 2,5-letni termin przedawnienia rosz-
czeń przysługujących przeciwko lekarzowi, który po-
pełnił błąd w sztuce medycznej liczony od momentu 
popełnienia błędu, a nie od wykrycia jego skutków [8, 
s. 98]. Wymaga także podkreślenia, że – w przeci-
wieństwie do uregulowań obowiązujących w Teksa-
sie – prawo nowojorskie przewiduje, że opinia bie-
głego może zostać wykorzystana w sprawie o odszko-
dowanie z tytułu popełnionego błędu medycznego je-
dynie jako dowód subsydiarny. W szczególności brak 
jest wymogów odnośnie biegłego, który może spo-
rządzić opinię w danej sprawie [11, s. 247]. Nowojor-
skie prawo przewiduje przyznanie wynagrodzenia 

adwokata w postaci tzw. success fee w wysokości nie-
przekraczającej 10 tys. USD w przypadku dochodze-
nia bezpodstawnych roszczeń oraz roszczeń wzajem-
nych wniesionych w celu uzyskania odszkodowania 
z tytułu doznania obrażeń ciała lub spowodowania 
śmierci. Nowojorskie prawo ma jednak na celu znie-
chęcanie do inicjowania frywolnych postępowań są-
dowych i przewiduje możliwość nałożenia przez sąd 
sankcji pieniężnych za wytaczanie bezpodstawnych 
powództw [11, s. 247]. Wreszcie należy wskazać, że 
przepisy obowiązujące w Nowym Jorku nie nakładają 
obowiązku przeprowadzenia próby polubownego 
rozwiązania sporu zaistniałego wskutek popełnienia 
błędu w sztuce medycznej przez lekarza [8, s. 100]. 

  
Podsumowanie 

Reformy prawa deliktowego w Stanach Zjedno-
czonych Ameryki zostały opracowane w celu rozwią-
zania szeregu problemów politycznych i prawnych, 
które pojawiały się w praktyce. Obawy dotyczące 
tego, kto powinien ocenić adekwatność opieki zdro-
wotnej, doprowadziły do rewizji wymagań stawia-
nych przed potencjalnymi biegłymi, którzy dokonują 
oceny postępowania lekarza w danej sprawie. Nie-
które stany przyjęły określone standardy dla eksper-
tów medycznych, wymagające przede wszystkim, 
aby posiadali oni tę samą specjalizację co lekarz, 
który został pozwany, jak również, aby byli to lekarze 
faktycznie wykonujący zawód. W większości stanów 
przyjęto także maksymalną wysokość odszkodowa-
nia, jakie może zostać zasądzone na rzecz poszkodo-
wanego pacjenta [8, s. 97–99].  

Co więcej, należy podkreślić, że pomimo odmien-
ności systemów prawnych, rozwiązania przyjęte  
w stanie Teksas dotyczą mechanizmów prawnych 
wykorzystywanych również w Polsce, toteż mogłyby 
zostać recypowane do polskiego prawa cywilnego. 
Tytułem przykładu, regulacje przyjęte w stanie Tek-
sas dotyczące biegłych sądowych byłyby odpowie-
dzią na problem skutecznego i rzetelnego działania 
biegłych sądowych, który jest przedmiotem obecnie 
trwającej debaty na temat nowej ustawy regulującej 
działalność biegłych sądowych w Polsce. Ponadto, 
przeprowadzone reformy w stanie Teksas przyczy-
niły się do zminimalizowania zjawiska medycyny de-
fensywnej. Pozytywny efekt przeprowadzonych re-
form powinien przełożyć się na wykorzystanie nie-
których rozwiązań również w Polsce. 
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THE PHENOMENON OF DEFENSIVE MEDICINE 
 
Summary 

This article describes nature, scope and effects of the negative phenomenon of defensive medicine. Initially, the phenom-
enon of defensive medicine was noticed in USA, Canada and the United Kingdom. Scientific research carried out hitherto 
unveiled the existence of the phenomenon of defensive medicine also in Poland. The paper also includes a doctrinal 
attempt to define the discussed phenomenon and presents reforms that have been implemented in the USA in order to 
minimize the phenomenon of defensive medicine. This paper presents legal solutions used in two states, i.e. Texas, where 
the reforms led to successful results and the state of New York, where, contrary to the expectations of the legislator, the 
phenomenon of defensive medicine has developed. The article contains postulates regarding solutions of problems inci-
dent to the occurrence of defensive medicine in Poland. 
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