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Szanowni Państwo,

Rozkwitająca natura i trwające lato zachęcają do nie tylko do zmian związanych ze stylem życia, 
ale także do podejmowania dalszych działań naukowych. Jest to dobry czas na wykonywanie 
aktywności ruchowej oraz modyfikację nawyków żywieniowych. W aktualnym numerze czaso-
pisma Forum Zaburzeń Metabolicznych zaprezentowano szeroki przegląd literatury w zakresie 
probiotykoterapii jako elementu wspierającego redukcję nadmiernej masy ciała, znaczenia 
zredukowanej formy koenzymu Q10 u osób starszych, medycyny chińskiej w onkologii, wpływu 
społecznego na jedzenie i wreszcie zaburzeń odżywiania u spor towców. Z tego miejsca pragnę 
zaprosić Państwa do lektury najnowszego wydania niniejszego czasopisma.  

W pracy „Hafnia alvei — probiotyk nowej generacji jako wsparcie w redukcji masy ciała”  
omówiono obiecującą bakterię komensalną, która w badaniach zarówno na zwierzętach, 
jak i ludzi promuje spadek masy ciała i tkanki tłuszczowej, a także normalizuje parametry 
metaboliczne.

W kolejnym ar tykule „Znaczenie zredukowanej formy koenzymu Q10 u osób starszych  
— część 1. Wybrane funkcje biologiczne i niedobory w organizmie” przedstawiono rolę owego 
koenzymu w utrzymaniu i poprawie stanu zdrowia populacji w wieku podeszłym. 

Ar tykuł „Medycyna chińska i jej zastosowanie w onkologii” stanowi ciekawe opracowanie  
w zakresie wsparcia farmakologicznego pacjentów z chorobą nowotworową. Autorzy opisali 
takie elementy jak akupunktura, akupresura, aromaterapia, ziołolecznictwo oraz ćwiczenia 
Qigong w oparciu o rzetelne dane naukowe. 

Praca „Wpływ społeczny na jedzenie — modelowanie, autoprezentacja i facylitacja społecz-
na” przedstawienia różnorodne eksperymenty z zakresu badań nad wpływem społecznym  
na jedzenie z uwzględnieniem praktycznych zastosowań tej wiedzy.

Ostatni ar tykuł „Zaburzenia odżywiania wśród sportowców” prezentuje problematykę zaburzeń 
odżywiania wśród spor towców, skupiając się na wybranych jednostkach (anorexia nervosa,  
bulimia nervosa, binge eating disorder, bigorexia nervosa, ortorexia nervosa, anorexia athletica,  
zespół RED-S), z uwzględnieniem najważniejszych zasad dietoterapii.

Oddając w Państwa ręce aktualny numer Forum Zaburzeń Metabolicznych, życzę w imieniu 
Redakcji i własnym ciekawej lektury.

Redaktor naczelny

prof. dr hab. n. med. Paweł Bogdański
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Hafnia alvei — probiotyk nowej generacji 
jako wsparcie w redukcji masy ciała
Hafnia alvei — a next-generation probiotic  
as a support in weight loss

STRESZCZENIE
Otyłość stanowi jeden z głównych problemów zdrowia publicznego i wiąże się z występo-
waniem wielu zaburzeń, w tym z zespołem metabolicznym, cukrzycą typu 2. czy chorobami 
układu krążenia. Przyczyna otyłości, wynikająca z nieprawidłowej równowagi energetycznej 
w organizmie, jest związana z dysregulacją sygnałów odpowiadających za uczucie sytości  
i głodu, zaburzeniami hormonalnymi, a także obecnością dysbiozy jelitowej. Mikrobiota jeli-
towa wydaje się par tycypować w patofizjologii otyłości, a jej wpływ na procesy fizjologiczne 
gospodarza jest przez ostatnie lata szeroko badany. Wyniki badań doświadczalnych wskazują 
na korzyści ze stosowania probiotyków jako elementu wspomagającego przywrócenie prawid-
łowej mikrobioty i promującego redukcję masy ciała. Wskazuje się, że tradycyjnie stosowane 
szczepy probiotyczne, takie jak Bifidobacterium spp. i Lactobacillus spp. pomimo że wykazują 
korzyści w zakresie metabolizmu gospodarza, cechują się niewielką skutecznością w leczeniu 
i zapobieganiu otyłości. Tym samym, coraz większe zainteresowanie dotyczy probiotyków 
tzw. nowej generacji (NGP). W odróżnieniu od probiotyków tradycyjnych, powszechnie sto-
sowanych w różnych jednostkach chorobowych, NPG cechuje celowane działanie przeciw 
wybranym jednostkom chorobowym. Zidentyfikowano kilka probiotyków nowej generacji, które 
wykazują potencjalne działanie przeciw otyłości. Najbardziej obiecująca wydaje się bakteria 
komensalna Hafnia alvei, która w badaniach zarówno na zwierzętach, jak i ludzi powodowała 
wzrost uczucia sytości i ograniczenie przyjmowania pokarmu, promowała spadek masy ciała 
i tkanki tłuszczowej, a także poprawiała parametry związane z zaburzeniami metabolicznymi. 
Mechanizm działania H. alvei, który wyjaśniłby zmniejszenie łaknienia i wzrost uczucia sytości 
u osób otyłych, obejmuje zwiększoną produkcję białka ClpB, które naśladuje działanie α-MSH 
(neuropeptydu o działaniu anoreksygenicznym). Niemniej jednak, bakteria ta wymaga prowa-
dzenia dalszych badań w analizowanym obszarze badawczym. 

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 57–64)

Słowa kluczowe: otyłość, mikrobiota, probiotyki, Hafnia alvei

ABSTRACT

Obesity is a major public health problem and is associated with a number of disorders, including 
metabolic syndrome, type 2 diabetes and cardiovascular disease. The obesity is character-
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vv Otyłość stanowi 
główny czynnik ryzyka 

rozwoju wielu zaburzeń, 
takich jak zespół 

metaboliczny, cukrzyca 
typu 2. Choroby układu 

krążenia, zaburzenia 
układu hormonalnego czy 
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ised by energy imbalance, resulting from several factors, including central appetite, hormonal 
alterations and gut microbiota dysbiosis. The intestinal microbiota seems to par ticipate in the 
pathophysiology of obesity, and its impact on the physiological processes of the host has been 
extensively studied in recent years. The results of experimental studies indicate the benefits of 
using probiotics as an element modifying microbiota and promoting weight loss. Conventionally 
used probiotic strains such as Bifidobacterium spp. and Lactobacillus spp. have been shown 
to be of little efficacy in the treatment and prevention of obesity, despite having benefits in host 
metabolism. Recently, next-generation probiotics (NGP) have become more popular. Unlike 
traditional probiotics, commonly used in different disease, NPG is characterized by targeted 
action against specific disorders. Several NGP have been identified that have potential anti-
obesity effects. The most promising is the commensal strain Hafnia alvei, which in both animal 
and human studies caused increased satiety and reduced food intake, provided decreasing body 
weight and fat mass as well, and improved parameters associated with metabolic disorders. The 
mechanism of action of H. alvei, which would explain decreased appetite and increased satiety 
in obese people, involves increased production of the protein ClpB, which mimics the action 
of α-MSH (anorexic neuropeptide). Never theless, this bacterium requires fur ther research in 
the analysed research area.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, vol. 14, no. 2, 57–64)

Key words: obesity, microbiota, probiotics, Hafnia alvei

WSTĘP

Otyłość to ogólnoświatowy problemem 

zdrowotny, którego częstość występowa-

nia stale rośnie. Według danych Światowej 

Organizacji Zdrowia (WHO, World Health 

Organization), ponad 1,9 miliarda osób do-

rosłych na świecie ma nadwagę, a spośród 

nich ponad 650 milionów cierpi na otyłość. 

Oznacza to, że około 39% dorosłej popu-

lacji świata prezentuje nadmierną masę 

ciała [1]. Za przyczynę otyłości uznaje się 

nadmierną podaż energii w stosunku do 

jej wydatkowania. Nierównowaga energe-

tyczna może wynikać m.in. z nieprawidłowej 

regulacji na poziomie podwzgórza, gdzie 

następuje integracja licznych bodźców 

pobudzających ośrodek głodu lub sytości, 

zaburzenia w działaniu mózgowego układu 

nagrody, a także wielu zmian metabolicz-

nych, które zachodzą w tkance tłuszczowej 

oraz wątrobowej, mięśniowej czy jelitowej. 

Szczególną rolę w patofizjologii otyłości od-

grywają hormony leptyna i insulina, których 

zaburzona sygnalizacja w mózgu może po-

wodować hiperfagię i tym samym dodatni 

bilans energetyczny [2]. 

Otyłość stanowi główny czynnik ryzyka 

rozwoju wielu zaburzeń, takich jak zespół 

metaboliczny, cukrzyca typu 2., choroby 

układu krążenia, zaburzenia układu hormo-

nalnego czy nowotwory, dlatego tak istotna 

jest profilaktyka oraz skuteczne strategie 

terapeutyczne w celu ograniczenia przyro-

stu masy ciała. Oprócz klasycznych opcji 

leczenia, opartych na zmianach dietetycz-

nych, behawioralnych i farmakologicznych, 

wskazuje się także na modyfikacje mikro-

bioty jelitowej jako potencjalny czynnik  

w walce z chorobą otyłościową [3].

ROLA MIKROBIOTY JELITOWEJ W OTYŁOŚCI

Mikrobiota jelitowa, czyli ogół mikroor-

ganizmów zasiedlających przewód pokar-

mowy, to złożony ekosystem, który wpływa 

bezpośrednio na stan zdrowia gospodarza. 

Szacuje się że ponad 1000 gatunków bak-

terii bytuje wyłącznie w jelitach człowieka. 

Pod względem taksonomicznym gatunki te 
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należą do dwóch głównych gromad: Firmi-

cutes i Bacteroidetes (ok. 90% wszystkich 

drobnoustrojów jelitowych). Poza dominu-

jącymi typami, wyróżnia się także bakterie 

Proteobacteria i Actinobacteria oraz mniej 

liczne Verrucomicrobia, Spirochetes, Fuso-

bacteria, Elusimicrobia lub Synergistetes [4]. 

Znaczenie mikrobioty jelitowej i jej ko-

rzystny wpływ na zdrowie jest wielokie-

runkowe. Mikroorganizmy jelitowe biorą 

udział w trawieniu i wchłanianiu pokarmu, 

stymulują dojrzewanie i wspomaganie pra-

cy układu odpornościowego, biorą udział  

w wyciszaniu procesów zapalnych w jelicie, 

a także oddziałują na redukcję masy ciała 

[5]. Uznaje się, że każdy człowiek ma swój 

indywidualny, specyficzny i unikatowy skład 

mikrobioty. Jednakże, około 30% gatunków 

zasiedlających jelita stanowi uniwersalny  

i stabilny rdzeń (core) zespołu mikroorga-

nizmów obecny u większości ludzi. Reszta 

mikroorganizmów może ulegać zmianom 

jakościowym i ilościowym. Czynniki mo-

dulujące skład mikrobioty, niezależne od 

człowieka, to m.in. wiek, płeć, geny, środo-

wisko czy rodzaj porodu. Natomiast wśród 

czynników modyfikowalnych wyróżnia się 

dietę, stosowanie niektórych leków i aktyw-

ność fizyczną [6]. 

Zaburzony skład mikrobioty jelitowej (tj. dys-
bioza) w otyłości został dobrze udokumen-
towany [7, 8]. Przeniesieniu mikrobioty od 
otyłych myszy do hodowanych w sterylnych 
warunkach (myszy germ free), towarzyszyło 
przeniesienie fenotypu otyłości, co dowodzi 
jej znaczącej roli w patogenezie otyłości [8]. 
W otyłości i chorobach z nią związanymi, ta-
kimi jak insulinooporność czy dyslipidemia, 
obserwuje się zubożenie różnorodności i li-
czebności mikroorganizmów w porównaniu 
do osób o prawidłowej masie ciała. Ponadto, 
u ludzi cierpiących na otyłość odnotowano 
zwiększony stosunek bakterii Firmicutes do 
Bacteriodetes w porównaniu do osób szczup-
łych [7]. W ciągu ostatniej dekady intensywne 
badania mikroflory jelitowej pozwoliły zwe-

ryfikować różne bakteryjne szlaki sygnałowe, 
które odgrywają rolę w patomechanizmie po-
wstawanie otyłości. Skład i metabolity mi-
krobioty [krótkołańcuchowe kwasy tłuszczo-
we SCFA (short-chain fatty acids): maślan, 
octan, propionian] odgrywają istotną rolę  
w homeostazie energetycznej organizmu czło-
wieka. Dysbioza upośledza syntezę zonuliny 
1 i okludyny, tj. ważnych elementów połą-
czeń ścisłych enterocytów (TJ, tight junction), 
powodując funkcjonalne uszkodzenie inte-
gralności błony śluzowej jelita i uwalnianie 
lipopolisacharydu (LPS, lipopolysaccharide). 
LPS to endotoksyna będąca składnikiem ze-
wnętrznej błony komórkowej osłony bakterii 
gram-ujemnych i cyjanobakterii bytujących 
w przewodzie pokarmowym, która indukuje 
aktywację komórek odpornościowych i pro-
dukcję cytokin, prowadząc do przewlekłego 
stanu zapalnego w organizmie. Co więcej, za-
równo LPS, jak i SCFA mogą wpływać na me-
tabolizm kwasów tłuszczowych i żółciowych, 
indukując gromadzenie się tkanki tłuszczo-
wej [9]. Ponadto wykazano rolę mikrobioty 
jelitowej w regulacji apetytu i zachowań ży-
wieniowych. Metabolity bakterii jelitowych 
uczestniczą w sygnalizacji sytości gospodarza 
poprzez stymulację uwalniania hormonów 
jelitowych, takich jak glukagonopodobny 
peptyd 1 (GLP-1, glucagon-like peptide-1)  
i peptyd YY (PYY, peptide YY), a także mogą 
aktywować szlaki anoreksogenne w jądrach 
podwzgórza i pnia mózgu [10]. Należy jednak 
podkreślić, ze dowody z badań na zwierzętach 
i ludziach wskazują na kontrowersje w okre-
ślaniu związku przyczynowo-skutkowego 
między mikrobiomem jelitowym a otyłością. 

PROBIOTYKI NOWEJ GENERACJI 

Wykorzystanie metagenomiki, która dała 

możliwość zbadania całego genomu mi-

kroorganizmów bytujących w przewodzie 

pokarmowym (mikrobiomu), a następnie 

rozwój multiomiki, umożliwiającej anali-

zę mechanizmów w jakich drobnoustroje 

oddziałują z genami gospodarza, a także 
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wpływają na procesy fizjologiczne i meta-

boliczne, pozwala lepiej zrozumieć wpływ 

mikrobioty na zdrowie człowieka. Dokona-

no identyfikacji różnych szczepów bakte-

ryjnych bytujących w jelitach, co pozwoliło 

scharakteryzować jakościowy i ilościowy 

skład mikrobioty powiązany z wybranymi 

stanami chorobowymi, w tym także otyłoś-

cią [11]. 

Probiotyki to żywe mikroorganizmy, które 

podawane w odpowiednich ilościach przy-

noszą korzyści zdrowotne gospodarzowi 

(FAO/WHO). Dotychczas najbardziej po-

wszechnie stosowane szczepy bakteryjne 

(takie jak Bifidobacterium spp., Lactoba-

cillus spp.) pomimo posiadanych poten-

cjalnych korzystnych dowodów w zakresie 

wpływu na proces redukcji masy ciała, wy-

dają się mieć ograniczone znaczenie, a ich 

ogólna skuteczność w leczeniu i zapobie-

ganiu otyłości może być niewielka. Dzięki 

obecnej wiedzy na temat mikrobioty jelito-

wej, a także zrozumienia znaczenia zmian 

w niej zachodzących w różnych chorobach 

i zaburzeniach, pojawiała się alternaty-

wa dla tradycyjnych probiotyków jaką są 

probiotyki tzw. „nowej generacji” (NGP, 

Next-Generation Probiotics). Coraz częściej 

podkreśla się znaczenie bakterii komensal-

nych jako naturalnego sposobu polepszenia 

stanu zdrowia pacjentów. To właśnie mi-

kroorganizmy, przywracające równowagę  

w jelitach zyskały miano probiotyków nowej 

generacji. Tradycyjne probiotyki, takie jak 

bakterie kwasu mlekowego i bifidobacte-

rie, są aktualnie powszechnie stosowane we 

wspomaganiu leczenia niektórych chorób, 

stymulowaniu układu odpornościowego,  

a także minimalizowaniu dolegliwości prze-

wodu pokarmowego. Założeniem probio-

tyków nowej generacji jest ich celowane 

działanie przeciw konkretnym zaburzeniom 

lub zaspakajanie określonych potrzeb. Tra-

dycyjne probiotyki, choć korzystne w róż-

nych aspektach, wykazują ogólny wpływ na 

zdrowie jelit i równowagę mikrobiologicz-

ną. Warto zauważyć, że tradycyjne szczepy 

probiotyczne zostały wyizolowane z jelit  

i konwencjonalnej, fermentowanej żywno-

ści, natomiast NGP zostały pozyskane przy 

użyciu nowych narzędzi, jak metagenomika 

i sekwencjonowanie, umożliwiających izo-

lację, identyfikację i modyfikację komen-

salnych gatunków bakterii. Zastosowanie 

NGP poprzedzają nie tylko badania klinicz-

ne oceniające ich wpływ na organizm gospo-

darza, ale także analizy umożliwiające zro-

zumienie mechanizmów patogenezy choro-

by, w terapii której dany probiotyk będzie 

stosowany [11]. Potencjał profilaktyczny  

i terapeutyczny NGP w otyłości i zaburze-

niach związanych z nadmierną masą ciała 

wykazuje wiele bakterii komensalnych, wśród 

których Hafnia alvei wydaje się być obiecują-

ca. Do innych probiotyków nowej generacji 

mających znaczenie w leczeniu otyłości należą 

Akkermansia muciniphila, Faecalibacterium 

prausnitzii, Eubacterium hallii (niedawno 

przeklasyfikowane na Anaerobutyricum hal-

lii) i Anaerobutyricum soenhgenii, Bacteroi-

des uniformis, Bacteroides coprocola, Parabac-

teroides distasonis, Parabacteroides goldsteinii, 

Odoribacter laneus i Christensenella [12].

BAKTERIA HAFNIA ALVEI JAKO WSPARCIE  

W REDUKCJI MASY CIAŁA

Udowodniono, że mikrobiota jelitowa 

może wpływać na zachowania żywieniowe 

i regulować przyjmowanie pokarmu [9]. 

Obiecujące wydaje się zidentyfikowanie 

nowych strategii terapeutycznych kontro-

li masy ciała ukierunkowanych na wpływ 

drobnoustrojów jelitowych na kontrolę 

apetytu, a szczególnie uczucie sytości, ce-

lem zapobiegania nadmiernej konsumpcji 

oraz postępującej nadwadze i otyłości. Jed-

ną z takich strategii mogą być probiotyki 

nowej generacji, które znajdują się obecnie 

w centrum uwagi badań, dostarczając licz-

nych dowodów dotyczących ich potencjału 

terapeutycznego w otyłości i związanych  

z nią zaburzeniach [13]. 
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Gatunek probiotyczny Hafnia alvei wydaje 

się obecnie być jednym z najbardziej obie-

cujących NGP w hamowaniu przyrostu 

masy ciała. Hafnia alvei jest gram-ujemną 

pałeczką, fakultatywnie beztlenową, nale-

żącą do bakterii komensalnych z rodziny 

Hafniaceae (dawniej Enterobacteriaceae), 

rzędu Enterobacteriales. H. alvei została wy-

izolowana z surowego mleka, a następnie  

z sera i jest uważana za składową natural-

nej mikrobioty mleka. Od lat 90., H. alvei 

była dodawana do mleka podczas produk-

cji serów miękkich ze względu na korzystny 

wpływ na ich dojrzewanie, przez co była na-

turalnie spożywana wraz z pokarmem. Nie 

opisano żadnych działań niepożądanych 

związanych ze spożyciem H. alvei u ludzi, 

dlatego uważa się ją za bezpieczną bakte-

rię spożywczą [14]. Szczep H. alvei wykryto  

w mikrobiomie jelitowym niektórych zdro-

wych ludzi, natomiast jego niska częstość 

występowania (1–2%) sugeruje, że bak-

terie te obecne w produktach mlecznych 

mają charakter przejściowy w przewodzie 

pokarmowym. W rzeczywistości, pomimo 

znacznej ilości bakterii H. alvei obecnej  

w niektórych serach, jej spożycie prawdopo-

dobnie nie prowadzi do trwałej kolonizacji, 

co jest cechą charakterystyczną dla innych 

probiotyków [15].

Uważa się, że Hafnia alvei może odgry-

wać istotną rolę w regulacji przyjmowania 

pokarmu i pobudzania ośrodku sytości 

zarówno u zwierząt, jak i u ludzi. H. alvei 

powodując zwiększone wydzielanie biał-

ka ClpB (białka szoku cieplnego — HSP, 

heat shock protein) indukuje w organizmie 

produkcję autoprzeciwciał z grupy IgG, 

które mogą imitować działanie hormonu 

α-melanotropowego (α-MSH) [16]. Ten 

ostatni to neuropeptyd z rodziny melano-

kortyn o działaniu anoreksygennym, który 

odgrywa kluczową rolę w metabolizmie 

energetycznym i odpowiada pośrednio za 

uczucie sytości [17]. Aktywacja receptora 

melanokortyny (Mc4r) zlokalizowanego  

w podwzgórzu oraz innych obszarach móz-

gu przez autoprzeciwciała przeciwko ClpB 

może stymulować uczucie sytości i tym 

samym ograniczać spożycie pożywienia 

[16]. Co więcej udowodniono, że wydzie-

lany przez H. alvei ClpB może stymulować 

wydzielanie peptydu YY w jelitach. PYY 

jako jeden z kluczowych neuropeptydów 

o działaniu anoreksygennym, wiąże się  

z obniżeniem łaknienia. Przypuszcza się, że 

jeśli białko ClpB jest w stanie stymulować 

wydzielanie PYY przez komórki błony ślu-

zowej jelita, obecność w jelitach bakterii 

wytwarzających ClpB, jak H.alvei, może 

zwiększać uczucie sytości po posiłku [18].

W ostatnich latach przeprowadzono kil-

ka badań interwencyjnych na modelach 

zwierzęcych i ludzkich, określających 

wpływ podawania szczepu probiotycznego  

H. alvei na masę ciała. Dzienne podawa-

nie probiotyku H. alvei HA4597™ myszom 

ob/ob (z indukowaną otyłością) wywołaną 

dietą wysokotłuszczową (HFD, high fat 

diet) zmniejszyło przyjmowanie pokar-

mu i co za tym idzie spadek masy ciała  

i tkani tłuszczowej [14]. W innym bada- 

niu z udziałem zwierząt podawanie  

1,4 × 1010 CFU H. alvei HA4597™ również 

przyczyniło się do ograniczenia łaknienia, 

zmniejszenia przyrostu masy ciała i całko- 

witej tkanki tłuszczowej, a co więcej wpły-

wało pozytywnie na niektóre parametry 

biochemiczne. W próbie badanej zaobser-

wowano obniżenie glikemii na czczo, cał-

kowitego stężenia cholesterolu w osoczu 

i aminotransferazy alaninowej (ALAT), 

co sugeruje związaną z suplementacją  

H. alvei poprawę występujących w otyłości 

zaburzeń metabolicznych [15]. Na podsta-

wie powyższych ustaleń spróbowano ocenić 

skuteczność tego szczepu w redukcji masy 

ciała u ludzi. W 2021 roku przeprowadzo-

no randomizowane badanie kontrolowane 

placebo u 236 pacjentów z nadwagą [BMI 

(body mass index): 25–29,9 kg/m2], którym 

podawano H. alvei HA4597 ® (100 miliar-
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dów CFU) w połączeniu z umiarkowanie 

hipokaloryczną dietą przez okres 12 tygo-

dni. Badacze zaobserwowali znaczną utra-

tę masy ciała wynoszącą co najmniej 3%,  

a w niektórych przypadkach nawet 4% wyj-

ściowej masy ciała [19]. Stanowi to ważne 

odkrycie, ponieważ ostatnie wytyczne eks-

pertów podkreślają, że utrata masy ciała na 

poziomie 3–5% u osób z nadwagą przynosi 

szereg klinicznych korzyści, takich jak ob-

niżenie poziomu glukozy we krwi, zmniej-

szenie nasilenia cukrzycy typu 2. oraz re-

dukcję ryzyka sercowo-naczyniowego [20]. 

Ponadto w powyższym badaniu, po suple-

mentacji H. alvei, dostrzeżono zmniejsze-

nie obwodu talii i bioder, a także poziomu 

glukozy w surowicy na czczo u badanych 

osób [19]. Co więcej, przeprowadzane co 

miesiąc ankiety wykazały, że osoby, które 

przyjmowały probiotyk, miały zmniejszo-

ny apetyt po dwóch i trzech miesiącach od 

eksperymentu w przeciwieństwie do tych, 

którym podawano placebo. 

Doniesienia prezentowanych badań po-

twierdzają fakt, że duża liczebność bakterii 

komensalnych, jak Hafnia alvei, wpływają-

ca na ekspresję genu ClpB, który imituje 

działanie α-MSH w mikroflorze jelitowej, 

może być związana ze zwiększonym uczu-

ciem sytości i zmniejszoną masą ciała. Wy-

daje się, że szczep bakteryjny HA4597 jest 

obiecującym probiotykiem nowej generacji 

stosowanym w leczeniu otyłości i związa-

nych z nią zaburzeń.

INNE PROBIOTYKI NOWEJ GENERACJI  

O KORZYSTNYM DZIAŁANIU PRZECIW OTYŁOŚCI

Wśród innych probiotyków nowej generacji 

duże znaczenie w leczeniu otyłości przypi-

suje się bakterii Akkermansia muciniphila. 

Ta gram-ujemna, beztlenowa bakteria na-

leżąca do typu Verrucomicrobia stanowi 

0,5–5% mikroflory jelitowej człowieka.  

A. muciniphila bierze udział w rozkładzie 

mucyny, utrzymując równowagę między de-

gradacją a odnową błony śluzowej jelit. Jej 

korzystne działanie polega na przywróce-

niu integralności bariery jelitowej poprzez 

zwiększoną ekspresję białek połączeń 

ścisłych, takich jak klaudyna i okludyna 

[21]. Ponadto zmniejsza produkcję LPS  

w jelicie, wywierając działanie przeciw-

zapalne. Co więcej w badaniu na modelu 

zwierzęcym, A. muciniphila poprawiła 

wrażliwość tkanek na insulinę i parametry 

lipidowe, jednocześnie zmniejszając masę 

ciała i masę tkanki tłuszczowej [22].

Kolejnym NGP jest Faecalibacterium pra-

usnitzii. Bakteria ta bardzo licznie występu-

je w organizmie ludzkim i stanowi 5–15% 

składu mikroflory jelitowej. Pomimo 

stosunkowo jej dużej liczebności u osób 

zdrowych, udokumentowano jej obniżo-

ną ilość wśród pacjentów z otyłością, ze-

społem metabolicznym i niealkoholową 

stłuszczeniową choroba wątroby (NAFLD, 

nonalcoholic fatty liver disease). Obecność 

F. prausnitzii została powiązana z właści-

wościami przeciwzapalnymi, jak również 

z poprawą integralności bariery jelitowej 

[23]. Podawanie F. prausnitzii zwierzętom 

przez 12 tygodni spowodowało poprawę 

parametrów w NAFLD. Badacze zaobser-

wowali ograniczenie przyrostu masy ciała  

i tkanki tłuszczowej, zmniejszenie insulino-

oporności, stanu zapalnego, aminotransfe-

razy alaninowej (ALT) i aminotransferazy 

asparaginianowej (AST) w porównaniu do 

mysz, które nie dostawały omawianej bak-

terii [24]. 

Christensenella minuta, bakteria z klasy 

Clostridia jest nowym, interesującym pro-

biotykiem nowej generacji. Jej podawanie 

zapobiegało przyrostowi masy ciała, obni-

żało glikemię i stężenie leptyny w osoczu 

u otyłych myszy. Wykazano, że C. minuta 

obniża gromadzenie trójglicerydów i wol-

nych kwasów tłuszczowych w wątrobie, za-

pobiega adipogenezie oraz utrzymuje inte-

gralność nabłonka jelitowego in vitro [24]. 

Ponadto, codzienne podawanie szczepu  

C. minuta DSM33407 (2 × 109 CFU) znacząco 
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poprawia ło  różnorodność  drobno- 

ustrojów w dystalnej części okrężnicy, 

zwiększyło stężenie SCFA i przywróciło 

zaburzony stosunek Firmicutes/Bactero-

idetes [25].

Opisane powyżej trzy probiotyki nowej ge-

neracji posiadają działanie metaboliczne. 

Nie wykazano u nich jednoznacznej sku-

teczności klinicznej w leczeniu otyłości,  

a ich możliwy wpływ na regulację przyjmo-

wania pokarmu nie został jeszcze dokładnie 

oceniony.

PODSUMOWANIE

Walka z chorobą otyłościową obejmuje za-

równo interwencję dietetyczną, psycholo-

giczną i farmakologiczną, niemniej u części 

pacjentów, zamierzone leczenie nie przyno-

si efektów klinicznych. Opracowanie sku-

tecznych strategii terapeutycznych w walce 

z otyłością stanowi wyzwanie dla współ-

czesnej medycyny. Obecnie proponowane  

w terapii otyłości bakterie o właściwościach 

probiotycznych (najczęściej z rodzaju Bi-

fidobacterium i Lactobacillus) zaczynają 

ustępować miejsca tzw. probiotykom nowej 

generacji. Jednym z obiecujących NGP jest 

Hafnia alvei, która w badaniach na zwie-

rzętach i ludziach, wykazała zmniejszenie 

spożycia pokarmu, ograniczenie przyrostu 

masy ciała i tkanki tłuszczowej oraz zmniej-

szenie insulinooporności czy dyslipidemii. 

Niemniej jednak, pomimo udokumento-

wanych efektów w redukcji masy ciała, wy-

magane są dalsze badania potwierdzające 

skuteczność opisywanej bakterii. 
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Znaczenie zredukowanej formy koenzymu 
Q10 u osób starszych — część 1.  
Wybrane funkcje biologiczne  
i niedobory w organizmie
The importance of the reduced form of coenzyme Q10  
in the aging adults — part 1. Selected biological  
functions and deficiencies in the body

STRESZCZENIE
Głównym celem pracy było przedstawienie biologicznych funkcji koenzymu Q10 (CoQ10)  
i znaczenia jego niedoboru w organizmie osób starszych. Zredukowana postać tego koenzymu — 
ubichinol — jest rozpuszczalnym w tłuszczach antyoksydantem nieenzymatycznym, naturalnie 
występującym w organizmie człowieka. Postać utleniona koenzymu Q10 — ubichinon — służy 
ciągłej odbudowie ubichinolu, przy czym poziomy obu form w organizmie podczas prawidłowego 
funkcjonowania ustroju są wystarczające dzięki endogennej biosyntezie. Ubichinol aktywnie 
uczestniczy w mitochondrialnej produkcji energii niezbędnej do funkcjonowania organizmu. 
Ponadto koenzym Q10 wpływa na replikację i naprawę DNA poprzez modyfikację syntezy piry-
midyny oraz modulację aktywacji szlaku apoptozy wewnątrzkomórkowej zachodzącej w mito-
chondriach. Ze względu na silne zdolności neutralizowania wolnych rodników tlenowych (ROS, 
reactive oxygene species), powstających w wyniku stresu oksydacyjnego, CoQ10 zaliczany jest 
do jednych z najważniejszych związków przeciwutleniających. Synteza koenzymu Q10 ulega 
nasileniu pod wpływem ROS, obecności tiaminy, pirydoksyny, witaminy B12, kwasu foliowego 
oraz kwasu pantotenowego. ROS są reaktywnymi cząsteczkami, powodującymi uszkodzenia 
struktur komórkowych oraz odgrywającymi istotną rolę w modyfikacji procesu starzenia. Ko-
mórkowe i tkankowe stężenia koenzymu Q10 zmniejszają się wraz z wiekiem człowieka. Spadki 
te odpowiadają za upośledzenie wielu funkcji życiowych oraz zwiększają ryzyko rozwoju chorób 
przewlekłych, szczególnie u osób starszych. Wymienia się w tym zakresie przede wszystkim 
choroby sercowo-naczyniowe i neurodegeneracyjne. Utrzymywanie odpowiednich  poziomów 
CoQ10 w błonach komórkowych poprzez poprawę syntezy endogennej lub suplementację z diety 
może być kluczową strategią poprawy zdrowia w populacjach osób starszych, pod warunkiem 
jej zastosowania przed pojawieniem się trwałych uszkodzeń organów.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 65–72)

Słowa kluczowe: koenzym Q10, ubichinol, antyoksydanty nieenzymatyczne, starzenie się,  

reaktywne formy tlenu
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ABSTRACT

The paper’s main aim was to present the biological functions of coenzyme Q10 (CoQ10) and 
the impor tance of its deficiency in the body of the elderly. Ubiquinol (reduced form of this co-
enzyme) is a non-enzyme and lipid-soluble antioxidant naturally occurring in the human body. 
The oxidized coenzyme Q10 (ubiquinone) is needed for ubiquinol production, and both forms’ 
levels should be sufficient due to endogenous biosynthesis. Ubiquinol actively participates in the 
mitochondrial production of energy. In addition, coenzyme Q10 affects DNA replication and repair 
by modifying pyrimidine synthesis and modulating the activation of the intracellular apoptosis 
pathway in the mitochondria. Due to the ability to neutralize reactive oxygen radicals (ROS) 
formed during oxidative stress, CoQ10 is an impor tant antioxidant compound. The synthesis of 
coenzyme Q10 is intensified under the influence of ROS, the presence of thiamine, pyridoxine, 
vitamin B12, folic acid and pantothenic acid. Excessive production of ROS can damage cellular 
structures and has an impor tant role in the aging process. Cellular and tissue concentrations 
of coenzyme Q10 are reduced with aging. These decreases are responsible for the impairment 
of many vital functions and increased risk of developing chronic diseases, especially in the 
elderly. Cardiovascular and neurodegenerative diseases are mentioned above all in this respect. 
Maintaining adequate levels of CoQ10 in cell membranes by enhancing endogenous synthesis or 
dietary supplementation may be an essential strategy for improving health in older populations, 
provided it is implemented before permanent organ damage occurs.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, vol. 14, no. 1, 65–72)

Key words: coenzyme Q10, ubiquinol, non-enzymatic antioxidants, aging,  reactive oxygen species

WSTĘP

Ubichinol (koenzym Q10, witamina Q10, 

CoQ10) to rozpuszczalny w tłuszczach 

niebiałkowy antyoksydant nieenzymatycz-

ny (drobnocząsteczkowy), występujący  

w warstwie lipidowej błon komórkowych, 

szczególnie w wewnętrznej błonie mito-

chondrialnej. Obecny jest także w mniej-

szych ilościach w retikulum endoplazma-

tycznym, aparatach Golgiego, peroksyso-

mach oraz lizosomach [1–4]. Jego zawartość 

w narządach człowieka jest zróżnicowana  

(od 8 µg/g występujących w płucach aż do 

114 µg/g w mięśniu sercowym) i może do-

tyczyć nie tylko poszczególnych tkanek, ale 

także tego samego organu [4, 5]. Ponadto 

zależna jest od wieku, płci, przynależności 

etnicznej oraz warunków żywieniowych [4]. 

Koenzym Q10 jest cząsteczką organiczną 

podobną do witamin, jednak jego produk-

cja może odbywać się przez komórki czło-

wieka [6].

Spośród wszystkich funkcji przypisywanych 

CoQ10 najważniejszą i najistotniejszą rolą 

jest jego silne działanie przeciwutleniające 

[4]. W wyniku stresu oksydacyjnego synteza 

koenzymu Q10 ulega nasileniu, podobnie 

działa obecność tiaminy, pirydoksyny, wi-

taminy B12, kwasu foliowego oraz kwasu 

pantotenowego. Z kolei schorzeniom po-

wstającym na skutek działania reaktywnych 

form tlenu (ROS, reactive oxygen species) 

towarzyszy zmniejszenie jego stężenia. Ubi-

chinol jest istotnym endogennym czynni-

kiem przeciwzapalnym i przeciwdziałają-

cym uszkodzeniom komórkowym, spowo-

dowanym przez ROS [1, 7–10].

Dystrybucja CoQ10 w organizmie człowie-

ka jest stosunkowo szybka, z okresem pół-

trwania wynoszącym od 49 do 125 godzin,  

w zależności od rodzaju tkanki [10]. Najwięk-

sze stężenie koenzymu Q10 odnotowuje się  

w komórkach i tkankach osób będących 

w wieku około 20 lat, natomiast jego pro-
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vv Koenzym Q10 ponadto 
uczestniczy w replikacji 
i naprawie DNA poprzez 
modyfikację syntezy 
pirymidyny oraz modulację 
aktywacji szlaku apoptozy 
wewnątrzkomórkowej 
zachodzącej  
w mitochondriach cc

vv Fizjologicznie  
w komórce występują 
w równowadze dwie 
postaci: utleniona 
(ubichinon)  
i zredukowana 
(ubichinol). Zredukowana 
forma może stale się 
regenerować z postaci 
bardziej utlenionej cc

vv Właściwości 
antyoksydacyjne 
wykazuje ubichinol, 
wiążący rodniki 
nadtlenkowe lipidów, 
zapobiegając tym samym 
ich peroksydacji cc

dukcja ulega fizjologicznemu zmniejszaniu 

wraz z procesem starzenia się organizmu [1, 

10, 11]. U osób w wieku 80 lat poziom wi-

taminy Q10 jest istotnie niższy statystycznie 

niż w chwili narodzin [12].

Głównym celem pracy było przedstawienie 

biologicznych funkcji ubichinolu i znacze-

nia jego niedoboru w organizmie człowieka, 

ze szczególnym uwzględnieniem związku 

pomiędzy poziomem witaminy Q10 a pro-

cesem starzenia.

MECHANIZMY DZIAŁANIA KOENZYMU Q10

Ważną funkcją ubichinolu jest udział w mito-
chondrialnym transporcie elektronów w łań-
cuchu oddechowym, dzięki któremu możliwe 
jest wytwarzanie energii [w postaci adenozy-

notrifosforanu (ATP)] [2, 3, 6]. W mitochon-
drialnym łańcuchu oddechowym szybkość 
wytwarzania ATP uwarunkowana jest stęże-
niem koenzymu Q10. Witamina Q10 wchodzi 
w reakcję z białkami błonowymi, wpływając 
na zachowanie stabilizacji błon komórko-
wych i tym samym na ochronę przed czynni-
kami szkodliwymi. Wykazano, że koenzym 
Q10 charakteryzuje się zarówno działaniem 
przeciwutleniającym, jak i prooksydacyjnym 
[1, 13, 14]. Część jego antyutleniającego 
wpływu wynika ze zwiększenia aktywności 
enzymatycznej białek antyoksydacyjnych — 
dysmutazy ponadtlenkowej i peroksydazy 
glutationowej [14]. Wysokie stężenie CoQ10 
w mitochondriach łączy się z łatwym dostę-
pem do wolnych rodników. Fizjologicznie  
w komórce występują w równowadze dwie 
postaci: utleniona (ubichinon) i zredukowana 
(ubichinol). Zredukowana forma może stale 
się regenerować z postaci bardziej utlenionej 
[1, 11]. Ma to miejsce w niemitochondrial-
nych błonach biologicznych [15]. Właści-
wości antyoksydacyjne wykazuje ubichi-
nol, wiążący rodniki nadtlenkowe lipidów, 
zapobiegając tym samym ich peroksyda-
cji [2, 13, 16]. Występuje on w znaczącym 

odsetku w stosunku do postaci utlenionej  
w większości narządów ciała, z wyjątkiem płuc 
i mózgu. W tych ostatnich organach dominuje 
ubichinon [17]. W wyniku oddania atomu wo-
dorowego przez ubichinol, dochodzi do two-
rzenia się tzw. rodnika ubisemichinonowego 
(CoQ10H˙), który również może pełnić rolę 
antyoksydanta. W niektórych opracowaniach 
forma rodnikowa jest uwzględniana jako od-
rębna postać witaminy Q10 [1]. Koenzym Q10 
może również odgrywać rolę prooksydacyjną, 
ponieważ niestabilny ubisemichinon (forma 
połowicznie zredukowana) ma zdolność rea-
gowania z tlenem cząsteczkowym i tworzenia 
rodników ponadtlenkowych [1].
Ubichinol jest ważnym czynnikiem zmniej-

szającym ryzyko miażdżycy poprzez ochro-

nę frakcji LDL (low-density lipoprotein) 

cholesterolu przed procesem utleniania. 

Ponadto zmniejsza ryzyko powikłań kar-

diologicznych po zastosowaniu niektórych 

leków (np. antybiotyków antracyklinowych) 

[18]. Ubichinol jest naturalnym lipofilnym 

antyoksydantem odgrywającym istotną rolę 

w procesie utrzymania antyoksydacyjnej ak-

tywności witaminy E. Postać zredukowana 

koenzymu Q10 działa synergistycznie z tą wi-

taminą poprzez bezpośredni udział w prze-

kształcaniu rodnika α-tokoferoksylowego 

do α-tokoferolu, również będącego silnym 

przeciwutleniaczem [11, 13, 19]. Ubichinol 

ma także zdolność regeneracji innego anty-

oksydantu — witaminy C [4, 11, 17].

Koenzym Q10 ponadto uczestniczy w repli-

kacji i naprawie DNA poprzez modyfikację 

syntezy pirymidyny oraz modulację aktywacji 

szlaku apoptozy wewnątrzkomórkowej za-

chodzącej w mitochondriach. Procesy zwią-

zane ze szlakiem mitochondrialnym łączą się 

z nadprodukcją reaktywnych form tlenu i po-

wstaniem megakanałów o wysokiej przepusz-

czalności w błonie mitochondrialnej, gdzie 

budulcowym komponentem składowym jest 

translokaza nukleotydów adeninowych [16].
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DEFICYTY KOENZYMU Q10 W ORGANIZMIE 

CZŁOWIEKA

Pierwotny niedobór koenzymu Q10 wystę-

puje rzadko i jest zbiorem chorób mitochon-

drialnych, spowodowanych głównie autoso-

malnymi, recesywnymi mutacjami genów 

kodujących enzymy, które biorą udział  

w jego biosyntezie. Natomiast wtórny niedo-

bór jest uważany za stosunkowo powszech-

ny, dlatego został opisany w wielu jednost-

kach chorobowych, w których ważnym 

elementem etiopatologicznym jest przede 

wszystkim działanie ROS [1, 9, 20–22].  

Deficyty wtórne witaminy Q10 spowodo-

wane są defektami procesów mitochon-

drialnych i pozamitochondrialnych, które 

wiążą się z obniżonym stężeniem CoQ10 

w komórkach [15].  Brak odpowiedniego 

poziomu koenzymu Q10 w organizmie do-

prowadza do dysfunkcji mitochondrialnego 

łańcucha oddechowego, a tym samym do 

zmniejszenia wytwarzania związków wyso-

koenergetycznych i dysfunkcji całego ustro-

ju [1, 8]. Objawy niedoboru witaminy Q10  

w organizmie człowieka nie są jednoznacz-

ne. Najczęściej dotyczą narządów, którym 

towarzyszy największy deficyt tego związku. 

Głównie związany jest on ze schorzeniami 

układu krążenia (tj. kardiomiopatiami, 

nadciśnieniem tętniczym, miażdżycą, nie-

wydolnością wieńcową), chorobami immu-

nologicznymi, cukrzycą typu 2, chorobami 

mięśni (tj. zespołem przewlekłego zmęcze-

nia, miopatiami), schorzeniami neurode-

generacyjnymi (tj. chorobą Alzheimera, 

chorobą Parkinsona, stwardnieniem roz-

sianym), zatruciami, zakażeniami, długo-

trwałym stosowaniem niektórych leków 

przeciwnowotworowych i obniżających 

stężenie frakcji LDL cholesterolu we krwi, 

a także procesem starzenia się [1, 4, 21]. 

Związane z postępującym wiekiem, obni-

żone poziomy CoQ10 mogą przyczyniać się 

do rozwoju przewlekłych stanów zapalnych 

[14].  Ponadto osoby starsze stosują wiele 

preparatów leczniczych, takich jak statyny 

czy azotowe bisfosfoniany, które — jak się 

sugeruje — dodatkowo zakłócają produkcję 

witaminy Q10 przez organizm [10, 15]. Zakła-

da się, że niedobór stężenia CoQ10 może być 

potencjalnie odwracalny, pod warunkiem 

rozpoczęcia leczenia lub suplementacji 

przed pojawieniem się objawów trwałego 

uszkodzenia mózgu i nerek [14].

U osób zdrowych deficyt koenzymu Q10 nie 

powinien występować ze względu na jego 

syntezę endogenną. Jednak w przypadku 

niedoborów pierwotnych albo upośledzonej 

biosyntezy z powodu deficytów żywienio-

wych, a także terapii lekami obniżającymi 

poziom witaminy Q10, duże znaczenie wy-

daje się mieć dieta bogata w ten koenzym 

oraz jego suplementacja [20, 23]. Rzeczy-

wista częstość występowania niedoboru 

witaminy Q10 jest słabo poznana. U osób 

z podejrzeniami w kierunku chorób mi-

tochondrialnych zalecane jest określanie 

poziomu koenzymu Q10 w bioptacie mięśni 

lub oznaczenie stężenia w osoczu [16]. Ru-

tynowo nie wykonuje się pomiaru poziomu 

tego związku w pozostałych grupach popu-

lacyjnych [24].

Na stężenie CoQ10 w osoczu wpływa 

zarówno podaż z pokarmem, jak i jego 

biosynteza w wątrobie. Wpływ diety ma 

kluczowe znaczenie, ponieważ CoQ10 

charakteryzuje stosunkowo długi okres 

półtrwania w osoczu (ok. 24 godziny),  

a spożycie z żywnością może stanowić do 

25% całkowitej jego ilości w krwiobiegu. 

Poziom koenzymu Q10 we krwi zależny 

jest od stężenia lipoprotein, które są 

głównymi nośnikami CoQ10, przy czym 

około 60% całkowitego stężenia witami-

ny Q10 w krwiobiegu związane jest z LDL. 

Dlatego, biorąc pod uwagę jego zależność 

zarówno od spożycia w diecie, jak i ogól-

nego stężenia lipoprotein, poziom CoQ10 

w osoczu może nie odzwierciedlać w pełni 

jego zawartości w tkankach [16].
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ZWIĄZEK KOENZYMU Q10 Z PROCESEM 

STARZENIA

Wydłużenie średniej długości i jakości życia 

jest jednym z największych wyzwań w za-

kresie zdrowia publicznego [25]. Starzenie 

jest fizjologicznym procesem degenera-

cyjnym spowodowanym nagromadzonymi  

z upływem czasu uszkodzeniami, prowadzą-

cymi do zaburzeń komórkowych, tkanko-

wych, narządowych, a w konsekwencji do 

śmierci [7, 14]. Za powszechną hipotezę 

dotyczącą starzenia się ustroju uważa się 

„teorię stresu oksydacyjnego”, opisującą 

destrukcyjne oddziaływanie na komórki 

organizmu związków utleniających (m.in. 

ROS), których produkcja nasila się w wieku 

podeszłym [1, 8, 14]. ROS uważane są za 

toksyczne produkty uboczne metabolizmu 

tlenowego, które ze względu na swoją wyso-

ką reaktywność chemiczną przyczyniają się 

do uszkodzeń oksydacyjnych makrocząste-

czek komórkowych [7]. Największe znisz-

czenia spowodowane działaniem wolnych 

rodników tlenowych dotyczą cząsteczek 

DNA, białek, lipidów oraz samych mito-

chondriów. Uważa się, że wpływają one na 

rozwój niektórych chorób, których częstość 

występowania wzrasta w populacjach osób 

starszych, np.: schorzeń neurodegeneracyj-

nych, miażdżycy, chorób nowotworowych 

oraz dysfunkcji wątroby, płuc i mięśnia 

sercowego [1, 8, 14, 22, 26, 27]. Uznaje się, 

że starzenie organizmu jest związane z na-

gromadzeniem nieprawidłowo działających 

mitochondriów na poziomie komórkowym  

i tkankowym. Spadek stężenia CoQ10  

w podeszłym wieku, może być jednym  

z głównych czynników rozwoju chorób prze-

wlekłych u osób starszych [15, 23].

Co ciekawe, istnieją również doniesienia 

wskazujące, że wolne rodniki tlenowe mogą 

działać jako cząsteczki sygnałowe promują-

ce długowieczność. Podkreśla się, że ROS 

są ważnymi regulatorami progresji cyklu 

komórkowego, sygnalizacji komórkowej 

i apoptozy. Zatem fizjologiczne stężenia 

ROS są prawdopodobnie niezbędne do 

utrzymywania homeostazy komórkowej,  

a dopiero wzrost ich produkcji powyżej pew-

nego poziomu, wykazuje szkodliwy wpływ na 

komórki i poszczególne układy [7].

Tkanka mózgowa podlega charakterystycz-

nym zmianom, które są związane z pro- 

cesem starzenia się ustroju [6]. Wśród 

wszystkich narządów ciała na uszkodzenia 

oksydacyjne szczególnie narażony jest mózg 

z uwagi na duże zużycie tlenu, wysokie stę-

żenie nienasyconych kwasów tłuszczowych, 

które szczególnie łatwo ulegają reakcjom 

z ROS, oraz tendencję do magazynowania 

jonów metali ciężkich, a zarazem niski po-

ziom związków przeciwutleniających [27]. 

Wraz z postępującym wiekiem w tkance 

mózgowej obserwuje się dysfunkcję mi-

tochondriów zarówno w odniesieniu do 

produkcji energii, jak i zwiększonego wy-

twarzania wolnych rodników tlenowych [6]. 

Uważa się, że stres oksydacyjny uczestniczy 

w powstawaniu otępienia starczego oraz 

zmian neurodegeneracyjnych, takich jak: 

choroba Parkinsona, choroba Alzheime-

ra, stwardnienie rozsiane oraz zanikowe 

boczne. Ponieważ wraz ze starzeniem się 

organizmu następuje upośledzenie działa-

nia mitochondrialnego łańcucha oddecho-

wego, także mięśnie są bardziej podatne na 

uszkodzenia spowodowane reaktywnymi 

formami tlenu, co predysponuje do rozwoju 

sarkopenii [9, 14, 27, 28].

Zmiany w wyglądzie skóry są często pierw-

szymi widocznymi oznakami starzenia 

się organizmu [25]. Badania wykazały, że 

CoQ10 wykazuje silne właściwości przeciw-

starzeniowe na poziomie tego organu czło-

wieka [29]. Skóra posiada złożony obron-

ny mechanizm antyoksydacyjny, jednak  

z wiekiem jego skuteczność maleje, co pro-

wadzi do wzrostu ROS. Ta nierównowaga 

skutkuje postępującą degradacją struktur 

komórkowych [25]. Dodatkowo, skóra jako 

największy narząd ludzkiego ciała, najbar-

dziej narażona jest na działanie szkodliwych 
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czynników środowiska (ekspozycja na pro-

mieniowe UV, dym tytoniowy, zanieczysz-

czenia), brak snu czy toksyny żywieniowe, 

które przyczyniają się do jej zewnętrznego 

starzenia się. Wykazano, że poziomy koen-

zymu Q10 w opisywanym organie zmniejsza-

ją się wraz z wiekiem i wyczerpanie to nie 

jest konsekwencją, a przyczyną jej starzenia 

się. Potwierdzono, że CoQ10 odgrywa rolę 

w minimalizowaniu degradacji komórko-

wej skóry [9, 25]. Randomizowane badania 

kliniczne z podwójnie ślepą próbą (w któ-

rych stosowano trzymiesięczną suplemen-

tację koenzymem Q10 u zdrowych kobiet  

w wieku 40–65 lat), wykazały poprawę cech 

strukturalnych tego organu (np. zmniejsze-

nie zmarszczek mimicznych i okołooczo-

dołowych, korektę w zakresie gładkości 

skóry oraz jej kolorytu) [25]. Doniesienia 

literaturowe wskazują, że u osób starszych  

w porównaniu z osobami młodymi poziom 

koenzymu Q10 w siatkówce ulega znaczne-

mu zmniejszeniu nawet o około 40%. Ta 

część narządu wzroku jest szczególnie po-

datna na działanie stresu oksydacyjnego, 

ponieważ jest jedną z najaktywniejszych 

metabolicznie części organizmu. Deficyt 

witaminy Q10 może skutkować obniżeniem 

zdolności antyoksydacyjnych oraz syntezy 

ATP, prowadząc do progresji zwyrodnienia 

plamki żółtej związanej z wiekiem (AMD, 

age-related macular degeneration) oraz nasi-

lenia problemów z widzeniem [6, 30].

Choroby przyzębia, na które w większym 

stopniu narażone są osoby w podeszłym 

wieku, są zapalnym procesem chorobowym, 

wynikającym z obecności czynnika bakte- 

ryjnego i odpowiedzi zapalnej gospoda-rza. 

Uważa się, że takie cząsteczki jak reaktywne 

formy tlenu  pośredniczą w tej odpowie-

dzi zapalnej. Ubichinol może działać jako 

endogenny przeciwutleniacz. Zwiększenie 

stężenia CoQ10  w obrębie dziąseł skutecz-

nie spowalnia uszkodzenia nawet w przy-

padku zaawansowanych form zapalenia 

przyzębia [23].

W procesie starzenia następuje pogorszenie 

funkcjonowania mechanizmów ochronnych 

przed szkodliwym działaniem oksydacyjnie 

zmodyfikowanych składników komórki. 

Zmniejszona odporność na nasilone wy-

twarzanie wolnych rodników tlenowych  

w podeszłym wieku związana jest z obniże-

niem metabolizmu komórkowego, a także  

ograniczeniem produkcji koenzymu Q10, 

którego rolą jest hamowanie inicjacji  

i propagacji ROS [14, 15, 28]. Dzięki umie-

jętności neutralizacji wolnych rodników 

witamina Q10 może redukować lub nawet 

zapobiegać powstawaniu uszkodzeń ko-

mórkowych oraz opóźniać proces starze-

nia komórek i narządów [12]. W hodowlach 

komórkowych wykazano, że koenzym Q10 

zmniejsza aktywność markerów zapalnych  

w wyniku modyfikacji ekspresji genów [6, 11].  

Mechanizmy molekularne dokładnie 

obrazujące wpływ tego antyoksydantu na 

proces hamujący starzenie organizmu są 

jednak stosunkowo mało poznane, dlatego 

potrzeba dalszych i dobrze zaprojektowa-

nych badań klinicznych [1, 29]. Utrzymy-

wanie odpowiednich  poziomów CoQ10  

w błonach komórkowych poprzez popra-

wę syntezy endogennej lub suplementację  

z dietą może być kluczową strategią poprawy 

zdrowia w populacjach osób starszych [23].

PODSUMOWANIE

Istnieją dowody potwierdzające związek 

między akumulacją wolnych rodników tle-

nowych a dysfunkcją mitochondriów prowa-

dzącą do starzenia się organizmu. Koenzym 

Q10 jest endogennym przeciwutleniaczem 

pełniącym funkcję kofaktora mitochon-

drialnych kompleksów oddechowych, od-

powiedzialnych za bioenergetykę komór-

kową. Zredukowana postać witaminy Q10, 

pełniąca w organizmie wiele niezbędnych 

do życia funkcji, jest istotnym przeciwutle-

niaczem, który może być wykorzystywany 

we wspomaganiu terapii różnych schorzeń 

często towarzyszącym osobom starszym, 

vv Zredukowana postać 
witaminy Q10, pełniąca 

w organizmie wiele 
niezbędnych do życia 
funkcji, jest istotnym 
przeciwutleniaczem, 

który może być 
wykorzystywany we 
wspomaganiu terapii 

różnych schorzeń często 
towarzyszącym osobom 

starszym, szczególnie 
chorobom sercowo-

naczyniowym  
i neurodegeneracyjnym 

cc
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szczególnie chorobom sercowo-naczynio-

wym i neurodegeneracyjnym. Sugeruje się 

korzystny wpływ prewencyjny ubichinolu na 

zaburzenia związane z działaniem nadmia-

ru wolnych rodników tlenowych, a także na 

sam fizjologiczny proces starzenia.
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Medycyna chińska i jej zastosowanie  
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Chinese medicine and its application in oncology

STRESZCZENIE

Leczenie farmakologiczne jest powszechnie wykorzystywane u pacjentów onkologicznych  
w przypadku wystąpienia efektów ubocznych stosowanej terapii — między innymi nudności 
i wymiotów, zaburzeń poznawczych, zmęczenia czy zaburzeń lękowych. Bardzo często jest 
ono niewystarczające, stąd poszukuje się innych metod wspomagających. Zastosowanie mogą 
mieć takie metody wykorzystywane powszechnie w medycynie chińskiej jak akupunktura, 
akupresura, aromaterapia, ziołolecznictwo oraz ćwiczenia Qigong. Ograniczona liczba wiary-
godnych badań naukowych z tego zakresu nie pozwala jednak na ich szerokie wykorzystanie. 
Korzystną rolę akupunktury obserwowano w przypadku występowania nudności i wymiotów 
oraz zaburzeń poznawczych, akupresury w poprawie jakości życia oraz poziomu zmęczenia 
związanego z chorobą nowotworową i/lub leczeniem onkologicznym, dodatkowo aromaterapii 
w zaburzeniach lękowych. Zarówno ziołolecznictwo jak i ćwiczenia Qigong mogą być obiecują-
cym rodzajem terapii uzupełniającej w leczeniu onkologicznym biorąc pod uwagę niwelowanie 
poziomu zmęczenia w tej grupie chorych. Zalecenia żywieniowe opisane w dietetyce chińskiej 
są zbieżne z tymi promowanymi w dietetyce wykorzystywanej w krajach zachodnich, przez 
co mogą być z powodzeniem wykorzystywane zarówno prewencyjnie, jak i w trakcie leczenia 
chorych. Przeprowadzenie większej liczby badań naukowych, w tym klinicznych, mogłoby mieć 
istotne znaczenie dla potwierdzenia korzystnych właściwości wynikających ze stosowania 
medycyny chińskiej w onkologii.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 73–78)

Słowa kluczowe: akupunktura, akupresura, ziołolecznictwo, działania niepożądane, dieta

ABSTRACT

Pharmacological treatment is commonly used in oncology patients in case of side effects of the 
applied therapy, such as nausea and vomiting, cognitive disorders, fatigue or anxiety disorders. 
Very often it is insufficient, hence other suppor tive methods are sought. Methods commonly 
used in Chinese medicine, e.g. acupuncture, acupressure, aromatherapy, herbal medicine and 
Qigong exercises may be applicable. However, the limited amount of reliable scientific rese-
arch in this area does not allow for their widespread use. A beneficial role for acupuncture has 
been observed in the presence of nausea and vomiting and cognitive disorders, acupressure 
in improving quality of life and fatigue levels associated with cancer and/or cancer treatment, 
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vv Pomimo długiej 
historii uznawana jest ona 

za komplementarną/ 
/alternatywną metodę 

leczenia i niekiedy 
kontrowersyjną, 

głównie ze względu 
na brak wiarygodnych 
dowodów naukowych 

potwierdzających jej 
skuteczność  

i bezpieczeństwo cc

additionally aromatherapy in anxiety disorders. Both herbal medicine and Qigong exercises may 
be a promising type of complementary therapy for oncology treatment given the level of fatigue in 
this group of patients. The nutritional recommendations contained in Chinese dietetics coincide 
with those promoted in dietetics used in Western countries, and thus can be successfully used 
in prevention as well as during the treatment of patients. Conducting more scientific research, 
including clinical studies, could be impor tant to confirm the beneficial proper ties resulting from 
the use of Chinese medicine in oncology.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 73–78)

Key words: acupuncture, acupressure, herbal medicine, side effects, diet

WSTĘP

Pomimo dużej skuteczności, terapie onko-

logiczne dają liczne działania niepożądane, 

z kolei te wykorzystywane w medycyny chiń-

skiej jako wspomagające leczenie konwen-

cjonalne mogą przynieść korzyść pacjentom 

[1]. Tradycyjna medycyna chińska jest od-

mianą medycyny, która znacznie różni się od 

medycyny zachodniej — począwszy od pojęć/ 

/struktur niezrozumiałych i niewystępują-

cych w medycynie konwencjonalnej, do bar-

dziej szczegółowych metod diagnostycznych 

chorób. W medycynie chińskiej głównym 

czynnikiem umożliwiającym odzyskanie/ 

/utrzymanie zdrowia pacjenta jest dążenie 

do stanu równowagi związanego z energią 

Qi oraz siłami yin i yang. Pomimo długiej 

historii uznawana jest ona za komplemen-

tarną/alternatywną metodę leczenia i nie-

kiedy kontrowersyjną, głównie ze względu 

na brak wiarygodnych dowodów naukowych 

potwierdzających jej skuteczność i bezpie-

czeństwo. Opierając się na nielicznych, choć 

aktualnych i wiarygodnych, obserwacjach, 

można zauważyć potencjalnie korzystny 

wpływ niektórych terapii stosowanych w me-

dycynie chińskiej na stan zdrowia pacjentów 

onkologicznych, szczególnie w zakresie ni-

welowania efektów ubocznych leczenia typu 

nudności, wymioty czy zmęczenie [2].

AKUPUNKTURA

Akupunktura to metoda leczenia, w której 

efekt terapeutyczny uzyskuje się w wyniku 

stymulacji igłami określonych punktów cia-

ła pacjenta, które znajdują się blisko spe-

cjalnych kanałów — meridianów. Ma to na 

celu odblokowanie kanału, tak aby energia 

życiowa Qi mogła swobodnie przepływać 

w meridianach i tym samym zapobiegać 

chorobie, która wynika z zaburzonego jej 

przepływu. Fizjologiczny mechanizm aku-

punktury nie jest poznany. Przypuszcza się, 

iż wiąże się on z właściwościami przeciwza-

palnymi [3]. 

Nudności i wymioty to częste skutki ubocz-

ne leczenia onkologicznego które w istotny 

sposób obniżają jakość życia chorego [4]. 

Dostępność badań na temat zastosowania 

akupunktury w nudnościach i wymiotach 

wywołanych chemioterapią jest bardzo 

mała, a większość z nich stanowią proto-

koły badań. W systematycznym przeglądzie 

[5] potwierdzono, iż elektroakupunktura 

korzystne wpłynęła na niwelowanie nud-

ności i wymiotów. W przypadku innych 

efektów ubocznych, jak: ból, uderzenia 

gorąca, zmęczenie, kserostomia wywoła-

na promieniowaniem, przedłużająca się 

pooperacyjna niedrożność jelit, lęk/zabu-

rzenia nastroju i zaburzenia snu skutecz-

ność jej stosowania pozostaje nieokreślo-

na. Standaryzacja grup porównawczych 

i metod leczenia, badania prowadzone  

z przynajmniej pojedynczą ślepą próbą,  

o odpowiedniej mocy statystycznej i obej-

mujące efekty pracy wielu akupunkturzy-

stów mogłyby wpłynąć korzystnie na jej 
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vv Zgodnie z zaleceniami 
The National Institutes of 
Health (NIH) z 1997 roku 
leczenie akupunkturą jest 
wskazane w przypadku 
występowania nudności, 
wymiotów i innych 
skutków ubocznych po 
leczeniu chemioterapią 
cc

vv Akupunktura w formie 
terapii uzupełniającej 
jest możliwą, obiecującą 
strategią w zapobieganiu 
skutków ubocznych 
leczenia onkologicznego 
tj. nudności, wymiotów 
czy zaburzeń 
poznawczych cc

szersze wykorzystanie w onkologii. Tym 

bardziej, że zgodnie z zaleceniami The Na-

tional Institutes of Health (NIH) z 1997 roku 

leczenie akupunkturą jest wskazane w przy-

padku występowania nudności, wymiotów  

i innych skutków ubocznych po leczeniu che-

mioterapią [6]. Warto również wspomnieć 

o jej potencjalnie korzystnym działaniu  

w przypadku łagodzenia zaburzeń poznaw-

czych. W badaniu Xi i wsp. [7] wykazano, iż 

terapia okołooperacyjną przezskórną elek-

tryczną stymulacją akupunkturową (TEAS, 

transcutaneous acupoint electrical stimula-

tion) w okresie okołooperacyjnym zmniej-

szała pooperacyjną odpowiedź zapalną 

i zwiększała pooperacyjną ocenę funkcji 

poznawczych oraz zmniejszała częstość wy-

stępowania pooperacyjnych dysfunkcjach 

poznawczych (POCD, postoperative cogni-

tive dysfunctions) u pacjentów geriatrycz-

nych z guzem przewodu pokarmowego.  

W innym badaniu [8] potwierdzono, że tera-

pia akupunkturą jest skuteczna w leczeniu 

zaburzeń poznawczych związanych z che-

mioterapią (CRCI, chemotherapy-related 

cognitive impairment) u pacjentów z rakiem 

piersi poprzez mechanizm, który może być 

wynikiem wzrostu czynnika neurotroficz-

nego pochodzenia mózgowego (BDNF, 

brain-derived neutrophic factor). Wydaje się, 

że akupunktura w formie terapii uzupeł-

niającej jest możliwą, obiecującą strategią  

w zapobieganiu skutków ubocznych lecze-

nia onkologicznego tj. nudności, wymiotów 

czy zaburzeń poznawczych. 

Jednym z rodzajów akupunktury jest tzw. 

akupresura, która również usuwa blokady, 

ograniczające/uniemożliwiające przepływ 

energii Qi, przy czym do stymulacji aku-

punktów wykorzystuje się techniki manu-

alne. Mechanizm fizjologiczny akupresury 

jest związany z uwalnianiem endorfin, wy-

wołując tym samym efekt przeciwbólowy  

i relaksacyjny [9]. W badaniu Vallim i wsp. 

[10] wykazano, że akupresura uszna może 

być uznawana za bezpieczną, skuteczną  

i tanią metodę, która nie wywołuje skut-

ków ubocznych i jest łatwa do zastosowania 

przez przeszkolone pielęgniarki. Może być 

zalecana jako terapia uzupełniająca w le-

czeniu raka piersi w celu poprawy jakości 

życia pacjentek.

Zmęczenie jest kolejnym działaniem nie-

pożądanym, którego przyczyną jest między 

innymi leczenie onkologiczne pacjenta. 

Wpływając na obniżenie sprawności fizycz-

nej, utrudnia wykonywanie prostych co-

dziennych czynności. W randomizowanym 

badaniu  Khanghah i wsp. [11] wykazano, 

że akupresura ma krótkotrwałą skutecz-

ność w przypadku zmęczenia związanego  

z chorobą nowotworową u pacjentów pod-

dawanych chemioterapii. Wyniki sugeru-

ją, iż włączenie do leczenia podstawowego 

akupresury jako terapii wspomagającej 

może wpływać na szybszy powrót pacjenta 

do prawidłowego stanu zdrowia po leczeniu 

onkologicznym. 

AROMATERAPIA

Aromaterapia to chińska praktyka leczni-

cza, której podstawą jest stosowanie olej-

ków eterycznych o właściwościach terapeu-

tycznych, pozyskiwanych z praktycznie każ-

dej części rośliny. W zależności od gatunku 

roślin olejki eteryczne posiadają wiele właś-

ciwości, a przede wszystkim: przeciwzapal-

ne, immunomodulujące, przeciwbólowe, 

przeciwgrzybicze czy uspokajające [12]. 

Niestety liczba badań i przeglądów lite-

ratury dotyczących stosowania olejków 

eterycznych w leczeniu różnych jednostek 

chorobowych jest niewielka. W badaniu 

Abbaszadeh i wsp. [13] udowodniono, że 

biopsja szpiku kostnego wiąże się z lę-

kiem, natomiast zapach lawendy skutecz-

nie zmniejsza niepokój u pacjentów pod-

dawanych inhalacji. Autorzy sugerują, że 

zapach ten może być stosowany przez ze-

społy zabiegowe w klinikach hematologii 

i onkologii w celu zmniejszenia niepokoju 

pacjentów. Korzystne zastosowanie olejku 

vv Mechanizm 
fizjologiczny akupresury 
jest związany  
z uwalnianiem endorfin, 
wywołując tym samym 
efekt przeciwbólowy  
i relaksacyjny cc
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76 https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych

WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE 

lawendowego w leczeniu podkreślił również  

Beyliklioğlu i wsp. [14], którzy sugerują, 

że wdychanie olejku lawendowego przed 

operacją piersi zmniejsza poziom lęku pa-

cjentek. Krótki czas interwencji oraz brak 

informacji na temat długości trwania efek-

tu terapeutycznego inhalacji olejkami nie 

pozwala na jednoznaczne określenie ich 

skuteczności, szczególnie w perspektywie 

długofalowej, niemniej jednak wydaje się, 

że aromaterapia może być z powodzeniem 

stosowana jako technika relaksacyjna w tej 

grupie chorych. 

ZIOŁOLECZNICTWO

Ziołolecznictwo w Chinach jest ważną 

częścią leczenia onkologicznego (jako le-

czenie wspomagające) [15]. Chińskie zio-

łolecznictwo cechuje się niecodziennym 

sposobem przetwarzania ziół, gdyż zanim 

zostaną wykorzystane muszą zostać podda-

ne procesowi odpowiedniej obróbki ciep-

lnej z dodatkiem (lub bez) tzw. substancji 

pomocniczych. Ich dodanie (np. miodu), 

według teorii medycyny chińskiej ma na 

celu wzmocnienie energii życiowej Qi i re-

gulacji jej przepływu, przez co przypisuje 

się jej właściwości lecznicze. W rozumieniu 

nauki konwencjonalnej dodatek substan-

cji pomocniczych wpływa na zwiększenie 

korzyści płynących ze stosowania danego 

preparatu ziołowego poprzez zmianę pro-

filu związków bioaktywnych [16]. 

Żeń-szeń (przede wszystkim jego korzeń) 

jest jedną z roślin stosowanych w medycynie 

chińskiej, które swoje właściwości immuno-

modulujące, przeciwzapalne, kardioprotek-

cyjne oraz przeciwnowotworowe zawdzię-

cza obecności związków bioaktywnych — 

ginsenozydów [16]. W badaniu Zeng i wsp. 

[17] oceniono wpływ jednego z rodzajów 

ginsenozydów (Rg3) na czynniki związane 

z rozwojem angiogenezy nowotworu u pa-

cjentów z białaczką. Jak wynika z badań, 

Rg3 wykazuje aktywność antyangiogenną 

poprzez hamowanie szlaków PI3K/Akt  

i ERK1/2 regulujących ekspresję HIF-1α 

i VEGF. Istnieją także doniesienia o po-

tencjalnym korzystnym zastosowaniu żeń-

-szenia w leczeniu zmęczenia związanego 

z chorobą nowotworową. Badania [18, 19] 

potwierdzają korzyści ze stosowania żeń-

-szenia amerykańskiego (w dawce 2000 mg  

dziennie przez kolejnych 8 tygodni) na ni-

welowanie zmęczenia związanego z choro-

bą nowotworową. Autorzy podkreślają, że 

w tym przypadku prawdopodobnie istnieje 

pewna aktywność i tolerowana toksyczność 

przy dawkach 1000–2000 mg/dobę żeń-

-szenia amerykańskiego. Należy jednak 

pamiętać, że zioła są suplementami diety 

a nie lekami, wchodzą w interakcje z nimi  

i mogą wykazywać działanie toksyczne, stąd 

istnieje uzasadniona potrzeba informowa-

nia lekarza prowadzącego leczenie podsta-

wowe o stosowaniu ziół w trakcie terapii 

onkologicznej [20, 21]. 

ĆWICZENIA QIGONG

Qigong jest rodzajem chińskich ćwiczeń 

ciała i umysłu, które oddziałują na energię 

Qi poprzez regulację jej przepływu, bądź 

wzmocnienie jej wytwarzania, wpływając na 

różne procesy fizjologiczne (np. trawienie) 

[22]. Aktywność fizyczną w Qigong stanowią 

ćwiczenia aerobowe, składające się zazwy-

czaj z wolnych i delikatnych ruchów ciała.  

W trakcie ćwiczeń Qigong głównym celem 

jest dążenie do jak największego rozluź-

nienia i tym samym do zminimalizowania 

stresu oraz innych rodzajów napięć. 

W badaniu  Lu i wsp. [23] uzyskano za-

dowalające wyniki w przypadku wpływu 

wykonywania ćwiczeń Baduanjin Qigong 

na poziom zmęczenia pacjentów z rakiem 

jelita grubego w trakcie leczenia chemio-

terapią. Ćwiczenia Qigong były praktyko-

wane minimum 5 razy w tygodniu, a do 

oceny poziomu zmęczenia zastosowano 

punktowe skale w Brief Fatigue Inventory 

(BFI). Istotną poprawę poziomu zmęczenia 

(umiarkowane i ciężkie) w grupie badanej, 

vv Zioła są suplementami 
diety a nie lekami, 

wchodzą w interakcje  
z nimi i mogą wykazywać 
działanie toksyczne, stąd 

istnieje uzasadniona 
potrzeba informowania 
lekarza prowadzącego 
leczenie podstawowe  

o stosowaniu ziół 
w trakcie terapii 

onkologicznej cc

vv W trakcie ćwiczeń 
Qigong głównym celem 

jest dążenie do jak 
największego rozluźnienia 

i tym samym do 
zminimalizowania stresu 

oraz innych rodzajów 
napięć cc

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Beyliklioğlu+A&cauthor_id=30660371
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w porównaniu z grupą kontrolną, można 

było zauważyć po upływie 24 tygodni. Wy-

daje się, że poprawnie wykonane ćwiczenia 

mogą korzystanie wpływać na poziom ak-

tywności fizycznej i jakość snu pacjentów. 

Metaanaliza Zou i wsp. [24] podkreślają 

również skuteczność ćwiczeń Baduanjin  

w łagodzeniu bólu mięśniowo-szkieletowe-

go i poprawie ogólnej jakości snu u osób  

z populacji chińskiej grupy pacjentów cier-

piących na choroby przewlekłe. Należy mieć 

jednak na uwadze, że uzyskany efekt tera-

peutyczny ćwiczeń Baduanjin Qigong może 

być efektem placebo, wynikającym ze świa-

domości pacjenta co do stosowanej terapii. 

Niemniej jednak pozytywne działanie, wyni-

kające z włączenia Qigong do leczenia osób 

starszych zaobserwowano także w kolejnym 

badaniu [25]. Wykazano w nim, że 12-tygo-

dniowa interwencja Qigong była wykonalna 

i potencjalnie skuteczna w poprawie po-

ziomu zmęczenia i stresu u starszych osób, 

które przeżyły raka prostaty. Jednak jak 

podkreślają autorzy, przyszłe badania po-

winny skupić się na ocenie wpływu ćwiczeń 

w populacjach zróżnicowanych etnicznie  

i być zaprojektowane w sposób kontrolo-

wany i długofalowy w ocenie. Ponadto, nie-

zbędna jest praca pod okiem wyszkolonego 

personelu, który w znacznym stopniu wpły-

wa na ich prawidłowe wykonanie. Połącze-

nie ćwiczeń i sposobu żywienia zakorzenio-

nych w medycynie chińskiej może wpływać 

na zachowanie stanu równowagi sił yin i yang,  

a dzięki temu warunkować prawidłowy stan 

zdrowia [26]. Chociaż zalecenia żywienio-

we dietetyki chińskiej są w dużej mierze 

zbieżne z tymi zakorzenionymi w kultu-

rze dietetyki zachodniej, nadal posiadają 

wiele ograniczeń, które wynikają z braku 

rzetelnych badań naukowych i współpracy 

specjalistów w tym zakresie [27]. 

WNIOSKI

Medycyna chińska jako forma terapii uzu-

pełniającej może przynieść pozytywne 

skutki w zmniejszeniu objawów związanych  

z chorobą nowotworową czy też ze skutkami 

ubocznymi leczenia onkologicznego. Tera-

pia akupunkturą (lub jej rodzajami) może 

wpływać na poprawę funkcji poznawczych,  

a akupresura na poprawę poziomu zmę-

czenia oraz ogólną jakość życia pacjentów. 

Olejek lawendowy, stosowany w aromate-

rapii, sprzyja obniżeniu poziomu lęku u pa-

cjentów. W przypadku objawów związanych 

z nowotworem włączenie żeń-szenia czy 

ćwiczeń Qigong do terapii daje istotną po-

prawę w zakresie odczuwanego zmęczenia. 

Istnieje potrzeba przeprowadzenia większej 

liczby badań z dłuższym czasem obserwacji, 

wykorzystujących obiektywne metody oce-

ny i stosujących udokumentowane w zakre-

sie bezpieczeństwa stosowania preparaty. 

W przypadku chińskiej terapii żywieniowej 

opublikowano dotychczas niewiele badań 

naukowych, dlatego również jej udział w le-

czeniu w formie wspomagającej terapię jest 

ograniczony, aczkolwiek można odnotować 

podobieństwa z dietetyką zachodnią. Prze-

prowadzenie większej liczby badań w tym 

zakresie mogłoby wpłynąć na zwiększenie 

wykorzystania elementów medycyny chiń-

skiej jako uzupełniających w leczeniu pod-

stawowym, których celami są zmniejszenie 

nasilenia działań niepożądanych leczenia 

onkologicznego oraz poprawa jakości życia 

pacjenta onkologicznego.
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Wpływ społeczny na jedzenie  
— modelowanie, autoprezentacja  
i facylitacja społeczna
The social influence on eating — modeling,  
self-presentation, and social facilitation

STRESZCZENIE
Normy społeczne w sytuacjach związanych z jedzeniem są wyznacznikiem tego, ile należy zjeść 
oraz jakie wybrać produkty. Podstawowe mechanizmy warunkujące wpływ obecności innych 
osób na przyjmowanie pokarmu to modelowanie, autoprezentacja i facylitacja społeczna. 
Modelowanie społeczne ma miejsce, gdy ludzie jedzący z osobą, która konsekwentnie je dużo 
lub mało dostosowują się do niej i jedzą podobną do niej ilość jedzenia. Teoria autoprezentacji 
dotyczy sytuacji w których, gdy ludzie jedzą w towarzystwie, które ich zdaniem ich obserwuje 
i ocenia ich spożycie, jedzą mniej lub spożywają zdrowsze produkty niż te, które zjedliby, gdyby 
byli sami. Teoria facylitacji społecznej opisuje sytuacje, w których ludzie w grupie, zwłaszcza 
bliskich, jedzą więcej. Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie szerokiemu gronu 
praktyków różnorodnych eksperymentów z zakresu badań nad wpływem społecznym na jedzenie 
z uwzględnieniem praktycznych zastosowań tej wiedzy.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 79–85)

Słowa kluczowe: modelowanie społeczne, facylitacja społeczna, autoprezentacja,  

zachowania żywieniowe

ABSTRACT
Social norms in eating situations determine how much to eat and what products to choose. 
The basic mechanisms influencing the impact of others’ presence on food intake are modeling, 
self-presentation, and social facilitation. Social modeling occurs when people eating with 
someone who consistently eats a large or small amount adjust their intake to that person. The 
theory of self-presentation applies to situations where people believe they are being observed 
and judged by others while eating, causing them to eat less or consume healthier products 
than they would if they were alone. The theory of social facilitation describes situations in 
which people in a group, especially close ones, eat more. The aim of this study is to present  
a wide range of practitioners with diverse experiments in the field of social influence on eating, 
considering practical applications of this knowledge.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 79–85)

Key words: social modeling, social facilitation, self-presentation, eating behaviors
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vv Modelowanie 
społeczne ma miejsce, 
gdy ludzie dostosowują 

swoje spożycie się do 
innych cc

vv Autoprezentacja 
odnosi się do zachowań, 

które mają na celu 
wywarcie konkretnego 
wrażenia na innych cc

WSTĘP

Powszechnie uważa się, że czynnikiem re-

gulującym wybory żywieniowe jest głód i sy-

tość. Badania psychologiczne dowodzą jed-

nak, że istotne znaczenie ma także kontekst 

społeczny. Normy społeczne w sytuacjach 

związanych z jedzeniem są wyznacznikiem 

tego, ile należy zjeść oraz jakie wybrać pro-

dukty [1]. Opisywane są trzy podstawowe 

mechanizmy warunkujące wpływ obecno-

ści innych osób na przyjmowanie pokarmu: 

modelowanie, autoprezentacja i facylita-

cja społeczna. Modelowanie społeczne ma 

miejsce, gdy ludzie jedzący w obecności oso-

by, która konsekwentnie je dużo lub mało 

dostosowują się do niej i jedzą podobną do 

niej ilość jedzenia. Teoria autoprezenta-

cji dotyczy sytuacji w których, gdy ludzie 

jedzą w towarzystwie, które ich zdaniem 

ich obserwuje i ocenia ich spożycie, jedzą 

mniej lub spożywają zdrowsze produkty 

niż te, które zjedliby, gdyby byli sami. Te-

oria facylitacji społecznej opisuje sytuacje,  

w których ludzie w grupie, zwłaszcza bli-

skich, jedzą więcej [2].

Celem niniejszego opracowania jest przed-

stawienie szerokiemu gronu praktyków róż-

norodnych eksperymentów z zakresu ba-

dań nad wpływem społecznym na jedzenie 

z uwzględnieniem praktycznych zastosowań 

tej wiedzy.

PRZEBIEG TYPOWEGO EKSPERYMENTU

W badaniach nad wpływem społecznym na 

jedzenie często stosuje się tzw. instrukcję 

maskującą (cover story) i zadanie masku-

jące (cover task), aby ukryć rzeczywisty cel 

badania przed uczestnikami. Przykładem 

instrukcji maskującej jest informacja, że 

uczestnicy biorą udział w degustacji pro-

duktów żywnościowych, ocenie reklam, 

rozwiązywaniu zadań logicznych. W części 

badań po przeprowadzeniu eksperymentu 

prosi się uczestników o wskazanie, jaki, ich 

zdaniem, był cel badania. W analizie nie 

uwzględnia się wyników uczestników, któ-

rzy wskazali rzeczywisty cel badania, czyli 

w tym przypadku ocenę czynników wpływa-

jących na spożycie. 

Wspólną cechą większości badań nad 

wpływem społecznym jest również udział 

pomocnika eksperymentatora, zwane-

go także pozorantem (confederate). Jest 

to osoba, która podaje się za uczestnika,  

a w rzeczywistości jest zatrudniona w bada-

niu i wykonuje polecenie badaczy [3]. Po-

mocnik eksperymentatora zazwyczaj wywie-

ra wpływ na zachowanie uczestników eks-

perymentu: może wprowadzać ich celowo  

w błąd, powodować, że podejmują określo-

ne działania. Badanie reakcji uczestników 

eksperymentu na sytuację „sprowokowaną” 

przez pomocnika jest rzeczywistym celem 

eksperymentu. Ocenia się zatem wpływ 

manipulowania bodźcami eksperymental-

nymi przez pozoranta na zachowanie i re-

akcje rzeczywistych uczestników badania.  

W części badań zamiast faktycznego udziału 

pozoranta eksperymentator podaje infor-

macje, które mają wywrzeć wpływ na uczest-

ników, np.  ustalone dane przedstawione 

jako spożycie poprzednich uczestników 

(zdalny pozorant, remote confederate). 

BADANIA NAD MODELOWANIEM SPOŁECZNYM

Prekursorskie badania dotyczące wpływu 

obecności innych osób na jedzenie przepro-

wadzili w latach siedemdziesiątych Nisbett 

i Storms [4]. Uczestników poinformowa-

no, że biorą udział w degustacji krakersów. 

Część z nich jadła z pomocnikiem ekspe-

rymentatora, który miał za zadanie zjeść 

określoną liczbę krakersów — małą albo 

dużą. Pozostali uczestnicy jedli sami (gru-

pa kontrolna). Celem badania była ocena 

ilości zjedzonych krakersów i jej uwarun-

kowań. Stwierdzono, że ilość zjedzonych 

przez pozoranta krakersów miała istotny 

wpływ na zachowanie uczestników. Jeśli po-

zorant zjadł dużo, uczestnicy jedli więcej niż  

w grupie kontrolnej, jeśli mało — mniej  

niż w grupie kontrolnej. 
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W badaniu Roth i wsp. [5] po raz pierw-

szy wykorzystano informację o spożyciu 

zdalnego pozoranta. W ich eksperymencie 

134 uczestniczki zgodziły się wziąć udział 

w degustacji ciastek. Przekazano im infor-

mację, że ich zadaniem jest ocena smaku 

trzech typów ciastek i  mogą zjeść dowolną 

ich liczbę. Uczestniczki przydzielono loso-

wo do jednej z trzech grup — niskiego lub 

wysokiego spożycia lub grupy kontrolnej.  

W dwóch grupach eksperymentalnych zo-

stawiono na stole kartkę z fałszywą infor-

macją o liczbie ciastek zjedzonych przez 

poprzednich uczestników degustacji. Po-

informowano także uczestniczki, że jest to 

informacja techniczna dla eksperymentato-

ra. W grupie niskiego spożycia liczby te były 

niskie (3–5 na osobę), w grupie wysokiego 

spożycia wysokie (13–15 na osobę). W gru-

pie kontrolnej nie było takiej informacji. 

Zgodnie z założeniem badania, uczestnicz-

ki z grupy wysokiego spożycia zjadły istot-

nie więcej ciastek niż te z grupy niskiego 

spożycia i grupy kontrolnej. Informacja  

o zachowaniu poprzednich uczestników 

przekazana osobom badanym stanowiła 

zatem wpływ zdalnego pozoranta. Meta-

analiza przeprowadzona przez Vartaniana 

i wsp. [6] nie wykazała różnic wyników ba-

dań, w których uczestniczył pozorant a tymi 

z udziałem zdalnego pozoranta. Można za-

tem stwierdzić, że wpływ modelowania spo-

łecznego w obu typach badań jest zbliżony.

Goldman i wsp. [7] oceniali, czy silne 

uczucie głodu sprawi, że uczestniczki będą 

odporne na społeczny wpływ pozoranta.  

W eksperymencie pierwszym uczestniczki 

podzielono na 3 grupy. W pierwszej miały 

powstrzymać się od jedzenia przez 4 godzi-

ny, a bezpośrednio przed testem otrzymały 

napój mleczny (aby częściowo zaspokoić 

głód). W drugiej grupie okres postu wynosił 

12 godzin, a w grupie trzeciej 24 godziny. 

Badane otrzymały informację maskującą, 

że będą brały udział w teście odczuwania 

głodu i smaku, oraz że badanie składa się  

z dwóch części, jednej w trakcie lunchu  

a drugiej po południu, bez możliwości je-

dzenia w międzyczasie. W trakcie lunchu 

uczestniczki oceniały smak jedzenia (ka-

napki, owoce i ciastka), a następnie mia-

ły możliwość jedzenia bez ograniczeń.  

W badaniu uczestniczyła także pozorant-

ka, która miała za zadanie zjeść ustaloną 

przez eksperymentatora ilość jedzenia. Co 

ciekawe, uczestniczki, niezależnie od na-

silenia głodu, dostosowywały ilość jedze-

nia do pozorantki — gdy jadła mało jadły 

mało, gdy jadła dużo jadły dużo. Podobne 

wyniki uzyskano w eksperymencie drugim. 

Porównano w nim zachowanie dwóch grup: 

w pierwszej uczestniczki nie jadły przez  

24 godziny, w drugiej nie było zakazu je-

dzenia przed eksperymentem. Badanie 

przeprowadzono w dwóch konfiguracjach: 

uczestniczki były sparowane z pozorantką 

lub jadły same. Również tutaj miało miejsce 

dostosowanie spożycia do pozorantki, nie-

zależnie od stopnia głodu. W opinii badaczy 

modelowanie społeczne ma silniejszy wpływ 

na jedzenie niż uczucie głodu i sytości [7].

W badaniach nad modelowaniem społecz-

nym wykorzystuje się zazwyczaj przekąski 

o dużej gęstości energetycznej (czekolada, 

ciastka). Hermans i wsp. [8] badali, czy mo-

delowanie społeczne występuje również, 

gdy do dyspozycji będą zdrowe przekąski. 

Uczestniczki zostały poinformowane, że 

ich zadaniem jest ocena reklam (zadanie 

maskujące), a w przerwie miały możli-

wość częstowania się warzywami. Każda  

z nich sparowana była z pozorantką, która 

nic nie jadła, jadła mało lub dużo. Stwier-

dzono, że gdy pozorantka jadła dużo 

warzyw, uczestniczka jadła więcej, niż  

w sytuacji, gdy pozorantka jadła mało lub 

nic, co wskazuje na zachodzenie procesu 

modelowania także w przypadku spoży-

cia warzyw. Podobne wyniki uzyskały Liu 

i Higgs [9], w których badaniu uczestniczki 

brały udział w degustacji warzyw (ogórki 

i czerwone papryki) mając informację  
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o dużym spożyciu poprzednich uczestników 

(zdalny pozorant), lub bez takiej informacji. 

Badane w grupie z informacją o zdalnym 

pozorancie jadły istotnie więcej niż te, 

które nie otrzymały tej informacji. Badania 

wskazują zatem, że modelowanie społecz-

ne zachodzi zarówno w przypadku gęstych 

energetycznie pokarmów, jak i w przypadku 

zdrowych przekąsek. Istnieje zatem możli-

wość wykorzystania zjawiska modelowania 

społecznego w celu zwiększenia spożycia 

warzyw w populacji [8].

Modelowanie społeczne dotyczy nie tyl-

ko ilości spożywanego jedzenia, ale tak-

że wyborów żywieniowych. Burger i wsp. 

[10] zastosowali wersję eksperymentu ze 

zdalnym pozorantem — w tym przypadku 

była to fałszywa informacja o wyborze „po-

przednich uczestników” — opakowania po 

batonach zbożowych i czekoladowych na 

stole i w pobliskim koszu na śmieci. Badanie 

zostało przedstawione jako ocena wpływu 

temperatury na percepcję smaku, a zada-

niem eksperymentalnym była degustacja 

i ocena smaku batona po wypiciu zimnej 

i ciepłej wody. Uczestnicy mogli wybrać, 

który z czterech batonów (do wyboru były 

dwa batony zbożowe o różnych smakach  

i dwa różne czekoladowe) będą degusto-

wać i oceniać. Oczywiście jedynym celem 

badaczy było stwierdzenie, czy uczestnicy 

wybiorą zdrowe wieloziarniste batony czy 

niezdrowe czekoladowe. W jednej grupie 

pozostawione opakowania wskazywały, że 

poprzedni uczestnicy (zdalny pozorant) 

wybrali zdrowe przekąski, w drugiej, że 

niezdrowe, a w trzeciej nie było żadnych 

opakowań (grupa kontrolna). Domniema-

ne zachowanie poprzednich uczestników 

miało duży wpływ na wybory dokonywane 

przez uczestników badania, którzy wybrali 

zdrowy baton w dwóch trzecich sytuacji, 

jeżeli wierzyli, że inni wybrali zdrowy ba-

ton, a tylko w 40% z nich, jeśli wierzyli, że 

inni wybrali niezdrowy baton. W drugim, 

podobnym eksperymencie tych badaczy, 

wybór zdrowych przekąsek to 57% w gru-

pie z pozostawionymi opakowaniami po 

wieloziarnistych batonach, 35% w grupie 

kontrolnej i 22% w grupie z opakowaniami 

po batonach czekoladowych [10].

BADANIA NAD AUTOPREZENTACJĄ

Teoria autoprezentacji odnosi się do za-

chowań, które mają na celu wywarcie kon-

kretnego wrażenia na innych. W kontekście 

zachowań żywieniowych ludzie mogą podej-

mować decyzje, ile zjeść i które produkty 

wybrać tak, aby mieć wpływ na to jak się 

zaprezentują przed innymi [1]. 

W badaniu Mori, Chaiken i Pliner [11] 

przetestowały hipotezę, że kobiety jadłyby 

mniej, gdyby były zmotywowane, by wy-

paść bardziej kobieco. Kobiety i mężczyzn 

zaproszono do wzięcia udziału w badaniu 

polegającym na rozmowie zapoznawczej  

z innym studentem, który był w rzeczywisto-

ści pomocnikiem eksperymentatora. Ten 

„drugi student” był kobietą lub mężczyzną  

i był albo „atrakcyjny” albo „nieatrakcyjny”. 

Atrakcyjnością pozoranta manipulowano 

poprzez rzekomo wypełniony przez niego 

kwestionariusz. Ankieta „atrakcyjnego” 

pozoranta wskazywała, że interesuje się 

podróżami, fotografią, lekkoatletyką i li-

teraturą, planuje iść na studia prawnicze  

i nie jest obecnie w związku. Kwestionariusz 

„nieatrakcyjnego” pozoranta wskazywał, że 

nie ma hobby ani zainteresowań poza tele-

wizją, imprezami i nie ma innego celu zawo-

dowego niż zarabiać pieniądze, a obecnie 

jest w związku. Uczestnik i pozorant brali 

udział w zadaniu zapoznawczym, w którym 

po kolei wypowiadali się przez dwie minuty 

na wybrane tematy (np. ostatnia podróż, 

którą odbyli). Dla uczestników dostępne 

były również przekąski w postaci miski za-

wierającej mieszankę cukierków M&Ms  

i orzeszków ziemnych. Ilość jedzenia zje-

dzonego przez pozoranta w każdych warun-

kach była stała. Uczestniczki jadły bardzo 

mało w trakcie rozmowy z atrakcyjnym 
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pozorantem płci męskiej — była to około 

jedna czwarta ilości jedzenia spożytego  

w innych kombinacjach (z pozorantem „nie-

atrakcyjnym” i z kobietą). Potwierdziło to 

hipotezę badawczą, że kobiety są silnie 

zmotywowane do zaprezentowania się jako 

bardziej kobiece w obecności atrakcyjnego 

mężczyzny poprzez spożywanie mniejszej 

ilości jedzenia.

W innym badaniu klienci stołówki uniwer-

syteckiej byli obserwowani z ukrycia w trak-

cie lunchu lub obiadu [12]. Obserwowano 

liczbę i płeć osób oraz to, co jedli. Zauwa-

żono, że kobiety, które jadły z mężczyznami, 

jadły mniej niż kobiety, które jadły z innymi 

kobietami. Ponadto im większa liczba męż-

czyzn obecnych w grupie, tym kobiety mniej 

jadły. W innych badaniach zarówno ekspe-

rymentalnych jak i obserwacyjnych potwier-

dzono, że kobiety jadły mniej w obecności 

mężczyzn (szczególnie społecznie atrakcyj-

nych). W przypadku mężczyzn wyniki nie są 

jednoznaczne, co może świadczyć, że w ich 

przypadku autoprezentacja może być mniej 

silna lub bardziej zróżnicowana [12]. 

W badaniu Steina i Nemeroff [13] uczest-

nicy otrzymali opis kobiety bądź mężczy-

zny zawierający informacje na temat jej/ 

/jego zainteresowań, sprawności fizycznej, 

wzrostu i wagi. Wszystkie opisy dotyczyły 

osoby aktywnej fizycznie, wysportowanej  

i o normalnej masie ciała. Jedynie dwie 

cechy były różne: płeć i dieta — tzn. czy 

opisana osoba najczęściej jadła „dobre” 

(określone przez badaczy) pokarmy (owo-

ce, sałatka, pełnoziarnisty chleb, kurczak  

i ziemniaki) lub zestaw „złych” pokarmów 

(hamburgery, steki, frytki, pączki i krów-

kowe desery lodowe). Tak więc niektórzy 

uczestnicy czytali o kobiecie, która regu-

larnie jadła „dobre” jedzenie, inni — o ko-

biecie, która regularnie jadła „złe” jedze-

nie, a dwie inne grupy uczestników czytały  

o mężczyznach, którzy jedli „dobrą” lub 

„złą” żywność. Po przeczytaniu przypisa-

nych informacji uczestnicy oceniali opisaną 

osobą w kategoriach atrakcyjności fizycznej, 

atrakcyjności społecznej, wagi, kobiecości, 

męskości oraz moralności. Rodzaj spoży-

wanego przez opisaną osobę pożywienia 

miał duży wpływ na to, jak uczestnicy ją po-

strzegali — osoby jedzące „dobre” jedzenie 

zostały ocenione jako bardziej moralne, bar-

dziej kobiece, bardziej atrakcyjne fizycznie, 

sympatyczniejsze, sprawniejsze fizycznie  

i szczuplejsze niż jedzące „złą” żywność. 

BADANIA NAD FACYLITACJĄ SPOŁECZNĄ

Badania nad facylitacją społeczną pokazu-

ją, że w obecności innych ludzie jedzą wię-

cej niż wtedy, gdy jedzą sami. Duży wkład 

do badań w tej dziedzinie wniósł John de 

Castro, który razem ze współpracownika-

mi przeprowadził wiele analiz 7-dniowych 

dzienniczków żywieniowych. Uczestnicy ba-

dań rejestrowali nie tylko to, co i ile jedli, 

ale także kontekst społeczny, w jakim jed-

li, co pozwoliło na analizę wpływu różnych 

czynników na ich dietę. W kilku badaniach 

de Castro i jego współpracownicy stwierdzi-

li, że ludzie jedli więcej — często o 40–50% 

więcej — kiedy jedli w grupie, niż gdy jedli 

samotnie [2]. 

W jednym z badań de Castro [14] zauważył, 

że posiłki spożywane z innymi osobami były 

większe i dłuższe w porównaniu z posiłkami 

spożywanymi w pojedynkę, niezależnie od 

relacji uczestników badania z ich towarzy-

szami jedzenia. Badacze obserwowali rów-

nież zróżnicowanie posiłków spożywanych 

w towarzystwie. Posiłki spożywane z mał-

żonkiem i rodziną były większe i spożywa-

ne szybciej, podczas gdy posiłki spożywane  

z przyjaciółmi były większe i trwały dłużej 

porównaniu do posiłków z innymi towa-

rzyszami. Było to niezależne od pory dnia, 

podobny wpływ zaobserwowano przy śnia-

daniach, obiadach i kolacjach. Wyniki te 

sugerują, że obecność innych osób podczas 

posiłku zwiększa spożycie poprzez wydłu-

żenie czasu spędzonego razem przy stole, 

prawdopodobnie w wyniku interakcji spo-
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łecznych. Działanie to było najsilniejsze  

w przypadku jedzenia z bliskimi, prawdo-

podobnie przez powodowanie odprężenia  

i zahamowanie ograniczania jedzenia. 

W jednym z licznych badań nad facylitacją 

społeczną de Castro ocenił, czy liczba osób 

z którymi jemy wpływa na ilość zjedzone-

go jedzenia. Zjawisko to nazwał korelacją 

społeczną — liczba towarzyszy jedzenia 

jest dodatnio skorelowana z ilością jedze-

nia, którą zjemy. Jedzenie z jedną osobą  

w porównaniu do jedzenia samemu zwiększa 

spożycie o 28%, dwóch towarzyszy zwięk-

sza spożycie o 41%, a przy sześciu osobach 

spożycie zwiększa się o 76% w porównaniu 

do jedzenia w samotności [15]. Patrząc ina-

czej, pierwszy towarzysz zwiększa spożycie 

o 28%, drugi towarzysz o następne 13%, 

a kolejnych czterech towarzyszy po około 

9% każdy. 

Podsumowując, istnieje wiele dowodów 

na istnienie zjawiska facylitacji społecznej  

i jego występowanie w różnych okolicznoś-

ciach — ludzie jedzą więcej w grupie niż sa-

motnie, a efekt jest silniejszy wraz ze wzro-

stem liczby osób i stopnia bliskości z nimi.

ŚWIADOMOŚĆ WPŁYWU SPOŁECZNEGO  

NA JEDZENIE

We wspomnianym wcześniej badaniu Roth 

i wsp. [5] uczestniczki degustowały ciastka 

mając informację o tym, ile zjedli poprzed-

ni uczestnicy (udział zdalnego pozoranta). 

Na zakończenie zapytano je o przyczynę 

spożycia danej liczby ciastek. Najczęściej 

wymieniały głód lub sytość, smakowitość  

i wymagania degustacji. Żadna uczestnicz-

ka nie wspomniała o wpływie informacji  

o innych uczestnikach. Tylko 12% badanych 

wskazało przyczyny związane z tym jak będą 

postrzegane. 

W 2013 roku Vartanian i wsp. [16] opub-

likowali wyniki trzech eksperymentów. 

Dwa z nich były zbliżone do badania Roth 

i wsp. [5] i obejmowały udział zdalnego po-

zoranta. W eksperymencie trzecim każdy  

z uczestników rozwiązywał zadanie mając 

do dyspozycji słodycze. W tym samym czasie 

zadanie rozwiązywał pozorant, który jadł 

dużo lub mało słodyczy. W każdym z ekspe-

rymentów poproszono badanych o ocenę, 

co wpłynęło na ilość zjedzonych słodyczy 

(m.in. głód, smak, ilość zjedzona przez 

pozoranta lub zdalnego pozoranta) oraz 

ile wypadało zjeść. Uczestnicy sparowani  

z pozorantem lub zdalnym pozorantem, 

który spożył mało, wskazywali mniejszą 

ilość jako odpowiednią do zjedzenia. Jedli 

oni także statystycznie mniej niż ci sparowa-

ni z pozorantem o dużym spożyciu. Chociaż 

we wszystkich eksperymentach zaobser-

wowano modelowanie społeczne, badani 

jako przyczynę spożycia słodyczy istotnie 

częściej wymieniali smak i głód niż wpływ 

społeczny. 

PODSUMOWANIE

Przedstawione w tym artykule badania nie 

obejmują całości eksperymentów w dzie-

dzinie wpływu społecznego na jedzenie. 

Wskazują one raczej kierunki badań w tej 

dziedzinie i ich, czasem sprzeczne, wyniki. 

Niewątpliwie wspólny wniosek jest taki, 

że wpływ społeczny na jedzenie występuje  

w różnych sytuacjach — gdy jemy z obcymi 

i bliskimi, gdy chcemy wywrzeć określone 

wrażenie, gdy jemy w domu czy w restaura-

cji, a nawet gdy jemy sami mając tylko infor-

mację o spożyciu innych osób. Na stopień, 

w jakim ludzie dostosowują swoje spożycie, 

ma wpływ wiele czynników, w tym między 

innymi płeć i wiek badanych, rodzaj spoży-

wanych przekąsek, otoczenie. 

Herman i wsp. [1] przedstawili teorię nor-

malnego odżywiania (Theory of Normal Ea-

ting), która obejmuje trzy główne czynniki 

kontrolujące przyjmowanie i wybór poży-

wienia — głód, smak i normy społeczne, ale 

niektórym przypisuje większą wagę (smak  

i normy społeczne) niż innym (głód). Wpływ 

społeczny na jedzenie nie ogranicza się do 

„sztucznych” sytuacji laboratoryjnych [17]. 
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Liczba czekoladek zabieranych przez gości 

ze stołówki pracowniczej była wyższa, gdy 

norma (puste opakowania po czekoladzie  

w misce) wskazywała, że    inne osoby jad-

ły czekoladki, niż gdy nie było widocznych 

śladów spożycia [18]. W badaniu Thomasa  

i wsp. [19], w zakładowej restauracji umiesz-

czono plakaty zawierające komunikat  

o normie społecznej — informacje, że 

większość klientów zamówiła potrawy za-

wierające warzywa. Interwencja wiązała się  

z istotnym zwiększeniem zamówień posiłków  

z warzywami. Wyniki badań sugerują zatem, 

że komunikaty dotyczące norm społecznych 

mogą wpływać na zachowania żywieniowe 

w rzeczywistych warunkach i zostać wyko-

rzystane do promocji zdrowych wyborów 

żywieniowych.

Ponadto, jak wskazują przedstawione ba-

dania, ludzie rzadko zdają sobie sprawę  

z wpływu innych osób na ilość spożytego 

jedzenia. Zwiększanie świadomości wpływu 

społecznego na spożycie zwłaszcza wyso-

kokalorycznych przekąsek może stanowić 

ważny element promocji zdrowej diety. 
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Zaburzenia odżywiania wśród sportowców
Eating disorders among athletes

STRESZCZENIE

Zaburzenia odżywiania (ED, eating disorders) prowadzą do powikłań medycznych, które zna-
cząco wpływają na jakość życia pacjentów. Charakteryzowane są jako spektrum zachowań  
i coraz częściej podkreśla się rolę ich współwystępowania ze sobą. Spor towcy są grupą szcze-
gólnie narażoną na ich rozwój, ze względu na silne oddziaływanie czynników wewnętrznych 
i zewnętrznych motywujących do osiągania perfekcji. Ryzyko zachorowania zwiększa się, 
gdy spor towiec nie jest świadomy istoty żywienia w poprawie osiągów spor towych i/lub jego 
aktualny sposób odżywiania nie pokrywa zwiększonego zapotrzebowania na energię i skład-
niki odżywcze, wynikające z obciążenia treningowego. Zaburzenia te rozwijają się niezależnie 
od płci, poziomu wytrenowania czy etapu kariery. Mogą dotyczyć osób, które zakończyły 
aktywne uczestnictwo w rywalizacji. Postawienie diagnozy bywa problematyczne ze względu 
na występowanie niejednoznacznych objawów klinicznych. Obserwuje się powikłania soma-
tyczne (np. wahania masy ciała, niedobory składników pokarmowych, zaburzenia funkcjono-
wania przewodu pokarmowego) i psychologiczne (np. depresja, obniżenie nastroju, problemy  
w relacjach interpersonalnych). Prawidłowo zaplanowany proces leczenia przez zespół interdy-
scyplinarny, uwzględniający farmakoterapię, psychoterapię oraz dietoterapię, zwiększa szansę 
spor towca na powrót do rywalizacji. Rolą dietetyka jest zaplanowanie indywidualnego planu 
żywieniowego prowadzącego do zapewnienia optymalnej ilości energii, normalizacji masy ciała 
oraz modyfikacji przekonań żywieniowych. Poza leczeniem istotną rolę odgrywa profilaktyka 
oraz edukacja żywieniowa atletów, trenerów oraz całego sztabu specjalistów.
W niniejszej pracy przedstawiono problematykę zaburzeń odżywiania wśród spor towców, sku-
piając się na wybranych jednostkach (anorexia nervosa, bulimia nervosa, binge eating disorder, 

bigorexia nervosa, ortorexia nervosa, anorexia athletica, zespół RED-S), z uwzględnieniem 
najważniejszych zasad dietoterapii.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 86–98)

Słowa kluczowe: zaburzenia odżywiania, żywienie w sporcie, zaburzenia jedzenia, zespół RED-S

ABSTRACT

Eating disorders lead to medical complications that significantly affect the quality of life for 
patients. They are characterized as a spectrum of behaviors, and the role of their co-occurrence 
is increasingly emphasized. Athletes are a par ticularly vulnerable group to their development due 
to the strong influence of internal and external factors motivating them to achieve perfection. 
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The risk of developing these disorders increases when athletes are unaware of the significance 
of nutrition in improving athletic performance and/or their current dietary habits do not meet the 
increased energy and nutritional demands resulting from training loads. These disorders can 
develop regardless of gender, level of fitness, or career stage, and they can affect individuals 
who have ended their active par ticipation in competitive spor ts.
Diagnosing these disorders can be challenging due to the presence of ambiguous clinical 
symptoms. Somatic complications (such as fluctuations in body weight, nutrient deficiencies, 
and gastrointestinal disturbances) and psychological complications (such as depression, low 
mood, and interpersonal relationship problems) are observed. A properly planned treatment 
process by an interdisciplinary team, incorporating pharmacotherapy, psychotherapy, and diet 
therapy, increases the athlete’s chances of returning to competition. The role of a dietitian is to 
design an individualized nutrition plan that ensures an optimal energy intake, normalization of 
body weight, and modification of dietary beliefs. In addition to treatment, prevention and nutri-
tional education for athletes, coaches, and the entire team of specialists play a significant role.
This paper presents the issue of eating disorders among athletes, focusing on selected disor-
ders (anorexia nervosa, bulimia nervosa, binge eating disorder, bigorexia nervosa, or thorexia 
nervosa, anorexia athletica, and the Relative Energy Deficiency in Spor t (RED-S) syndrome), 
while considering the most impor tant principles of diet therapy.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2023, tom 14, nr 2, 86–98)

Key words: eating disorders, nutrition in sports, eating disorders, and relative energy deficiency in sport

WPROWADZENIE I CEL PRACY

Zaburzenia odżywiania (ED, eating disor-

ders) wiążą się z nieprawidłowymi zachowa-

niami żywieniowymi. To stany psychiczne 

prowadzące do ciężkich powikłań medycz-

nych upośledzających zdrowie fizyczne  

i psychospołeczne [1]. Ich patogeneza jest 

złożona, często współwystępują ze sobą. 

Leczenie opiera się o wielodyscyplinarne 

podejście do pacjenta oraz uwzględnia pra-

cę nad poprawą percepcji obrazu własne-

go ciała, zmniejszeniem nasilenia działań 

charakterystycznych dla perfekcjonizmu, 

poprawę relacji interpersonalnych i na-

ukę rozpoznawania odczuwanych emocji. 

Prawidłowo prowadzony proces leczenia 

prowadzi pacjenta do poprawy poczucia 

własnej tożsamości [2].

Istnieją badania, których wyniki wskazują 

na profilaktyczny wpływ sportu na rozwój 

zaburzeń psychicznych [3]. Pomimo to, 

zaburzenia odżywiania są diagnozowane 

wśród sportowców, zwłaszcza uprawiają-

cych sporty mocno skoncentrowane na wy-

glądzie i/lub komponentach sylwetki lub  

w sytuacji, gdy odpowiednia masa ciała 

może wspierać uzyskiwanie lepszych wyni-

ków podczas zawodów. Dotyczy to takich 

dyscyplin sportu, jak dyscypliny wytrzyma-

łościowe (biegi narciarskie, biegi długody-

stansowe, kolarstwo, skoki narciarskie), 

dyscypliny z kategoriami wagowymi (sporty 

walki: judo, boks, podnoszenie ciężarów), 

dyscypliny estetyczne (gimnastyka arty-

styczna, pływanie synchroniczne, łyżwiar-

stwo figurowe) [4–7]. Zawodowi sportowcy 

znajdują się w grupie ryzyka rozwoju za-

burzeń odżywiania, ponieważ nadmierny 

wysiłek fizyczny, indywidualne cechy spor-

towca i środowisko zachęcające do stałego 

przekraczania fizjologicznych i psycho-

logicznych granic, może być czynnikiem 

predysponującym do ich występowania.  

Z drugiej strony, aktywność fizyczna jest 

narzędziem pomagającym w kontroli wy-

glądu i masy ciała, a sportowcy wrażliwi na 
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vv Zaburzenia odżywiania 
to stany psychiczne 

prowadzące do ciężkich 
powikłań medycznych 

upośledzających  
zdrowie fizyczne  

i psychospołeczne cc

vv Szacuje się, że nawet 
do 19% mężczyzn-

spor towców i 6–45% 
kobiet-spor towców cierpi 

z powodu ED cc

tym punkcie, mogą nadmiernie trenować  

i maskować realną przyczynę podejmowa-

nych przez siebie aktywności [3]. Szacuje 

się, że nawet do 19% mężczyzn-sportowców 

i 6–45% kobiet-sportowców cierpi z powo-

du ED [8]. 

Zdiagnozowanie zaburzeń odżywiania  

u sportowców może być niezwykle trudne, 

mimo opracowanych narzędzi przesiewo-

wych, ponieważ przebieg i objawy mogą 

znacząco różnić się między przypadkami 

ze względu na specyficzne warunki okre-

ślone przez dyscyplinę sportową oraz osob-

nicze cechy sportowca. Mężczyźni znacznie 

częściej interesują się tematem hipertrofii 

tkanki mięśniowej, natomiast kobiety kon-

centrują się na sposobach umożliwiających 

zmniejszenie masy ciała [1, 9]. Sportowcy 

wykazujący prawidłowe wzorce żywieniowe, 

kierują swoją uwagę na stosowanie diety, 

która może potencjalnie poprawić ich wy-

niki sportowe, ale niekoniecznie będzie 

prowadzić do utraty masy ciała lub zmiany 

jego wyglądu [10]. Nieprawidłowe zachowa-

nia żywieniowe prowadzące do wahań masy 

ciała, powikłania medyczne i zmieniające 

się wyniki sportowe to objawy mogące su-

gerować występowanie lub rozwój zaburzeń 

odżywiania [2]. Poza wymienionymi obja-

wami, wśród sportowców z zaburzeniami 

odżywiania, obserwuje się podejmowanie 

restrykcyjnych diet opartych o długoter-

minowe spożywanie niskiej ilości energii  

i składników odżywczych, spożywanie ponad 

przeciętnie dużych ilości jedzenia w sposób 

kompulsywny, odwadnianie się, stosowanie 

środków moczopędnych i przeczyszczają-

cych oraz wywoływanie wymiotów [11]. 

Zaburzenia odżywiania mogą objawiać się 

jako spektrum zachowań, od prawidłowych 

wzorców żywieniowych, po te niekorzystne 

dla zdrowia i sportowiec może poruszać się 

pomiędzy nimi w zależności od etapu karie-

ry czy całego procesu treningowego [11]. 

Dodatkowo, stres związany z pandemią 

COVID-19 negatywnie wpłynął na relację 

sportowiec-ciało-żywność, nasilając zacho-

wania związane z zaburzeniami odżywiania 

i pogarszając subiektywne odczucia wobec 

wyglądu ciała. Szczególnie zauważono to  

u kobiet-sportowców, które zakończyły 

swoją sportową karierę [12]. Istnieje po-

trzeba rozwoju działań profilaktycznych, 

diagnozowania i leczenia zaburzeń odży-

wiania, ponieważ to właśnie one są przyczy-

ną największej liczby śmiertelnych przypad-

ków wśród chorób o podłożu psychicznym 

[7, 9, 13].

Celem niniejszej pracy jest przedstawie-

nie problematyki zaburzeń odżywiania 

wśród sportowców. Poza charakterystyką 

wybranych zaburzeń odżywiania, za cel 

pracy postawiono również przybliżenie za-

sad dietoterapii, która obok psychoterapii  

i farmakoterapii, stanowi niezbędny ele-

ment leczenia.

RODZAJE ZABURZEŃ ODŻYWIANIA  

I ICH CHARAKTERYSTYKA

W dostępnej literaturze wyróżnia się po-

dział zaburzeń odżywiania na zaburzenia 

specyficzne (gdzie wyróżnia się anorexia 

nervosa, bulimia nervosa oraz według kla-

syfikacji ICD-11 oraz nowszych źródeł binge 

eating disorder, który wcześniej zaliczano 

do zaburzeń niespecyficznych) oraz zabu-

rzenia niespecyficzne (obejmujące m.in. bi-

gorexia nervosa, ortorexia nervosa) [14, 15]. 

W grupie sportowców scharakteryzowano 

również specyficzny rodzaj jadłowstrętu 

psychicznego, nazywany anorexia athletica 

[7, 15]. 

W rozwoju zaburzeń odżywiania wyod-

rębnia się udział wielu czynników, w tym 

aspektów kulturowych, rodzinnych, indy-

widualnych, genetycznych/biochemicznych, 

specyficznych dla danego sportu, np. die-

ta zwiększająca wydolność, presja, częste 

zmiany masy ciała, rozpoczęcie treningów 

we wczesnym dzieciństwie, obciążenie tre-

ningowe prowadzące do przetrenowania, 

nawracające urazy i kontuzje, zachowania 
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trenerów i przepisy sportowe [2]. Poza wy-

żej wymienionymi czynnikami podkreśla się 

istotę wpływu czynników wyzwalających na 

pojawienie się zaburzeń, w tym komentarzy 

na temat wyglądu sylwetki oraz wydarzenia 

stresujące i traumatyczne (tab. 1) [7].

JADŁOWSTRĘT PSYCHICZNY 

Anoreksja psychiczna (AN, anorexia nervo-

sa) zaliczana jest do specyficznych zaburzeń 

odżywiania i polega na celowym ogranicza-

niu spożywanych pokarmów. Jej definicja 

wskazuje na to, że jest to zespół psychoso-

matyczny, w którym pacjent dąży do utraty 

masy ciała poniżej norm odpowiednich dla 

wieku i wzrostu. Pacjent chorujący na AN 

odczuwa lęk przed przyrostem masy ciała 

oraz postrzega swoje ciało w sposób znie-

kształcony [1]. W dłuższej perspektywie 

czasu prowadzi do niedożywienia, zabu-

rzeń metabolicznych oraz hormonalnych. 

Anoreksja należy do jednostek uwzględnio-

nych w aktualnie obowiązujących klasyfika-

cjach chorób i zaburzeń psychicznych Mię-

dzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji 

Chorób i Problemów Zdrowotnych (ICD-

11, International Statistical Classification of 

Diseases and Related Health Problems) oraz 

klasyfikacji zaburzeń psychicznych Amery-

kańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego 

(DSM-5, Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders). Opisywana jest kodem 

6B80 (F50.01, F50.02). Osoby chorujące 

na anoreksję cechują się perfekcjonizmem  

i lękiem przed poniesieniem porażki [16]. 

Do czynników zwiększających ryzyko za-

chorowania można zaliczyć uwarunko-

wania: biologiczne (czynniki genetyczne, 

zaburzenia metabolizmu neuroprzekaźni-

ków), psychologiczne (cechy indywidualne 

oraz osobowość: obsesyjno-kompulsywna, 

histrioniczna, schizoidalna), rodzinne, kul-

turowe oraz socjoekonomiczne (wysoki sta-

tus ekonomiczny, oczekiwania związane ze 

szczupłą sylwetką, dążenie do ideału kreo-

wanego przez media, specyficzne zawody, 

Tabela 1. Czynniki mogące 
predysponować sportowców do rozwoju 
zaburzeń odżywiania [7, 11]

Czynniki indywidualne i genetyczne

Wiek

Przedwczesny rozwój

Wzrost/masa ciała odbiegająca od średniej  
populacji w danym wieku

Czynniki psychologiczne

Inteligencja emocjonalna

Niezadowolenie z wyglądu/masy ciała

Niska samoocena

Perfekcjonizm

Zaburzenia nastroju (depresja, lęk, bezradność)

Zachowania obsesyjno-kompulsywne

Podatność na stres

Czynniki rodzinne

Uzależnienia

Zaburzenia odżywiania w rodzinie

Czynniki społeczno-kulturowe

Nacisk na określony wygląd/masę ciała wśród 
rówieśników

Wpływ social mediów na kreowanie „kanonu 
piękna”

Izolacja społeczna

Czynniki specyficzne dla sportu

Rozpoczęcie treningów we wczesnym wieku

Brak wiedzy dotyczącej prawidłowego  
odżywiania

Obciążenie treningowe znacząco przewyższają-
ce możliwości sportowca

Presja na zmianę masy ciała

Presja na poprawę wyników sportowych

Kontuzje, choroby, operacje uniemożliwiające 
udział w treningach

Zachowania i komentarze trenerów obniżające 
samoocenę sportowca

Specyficzne wymogi dla poszczególnych  
dyscyplin sportowych

Publiczny dostęp do informacji na temat masy 
ciała sportowca 

Stygmatyzacja z powodu wyglądu/ masy ciała  
w środowisku sportowym oraz opiece  
zdrowotnej

Pozostałe czynniki

Stosowanie sterydów anaboliczno-androgennych

Choroby przewlekłe, np. cukrzyca

Nagłe zmiany życiowe, np. zmiana szkoły
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np. modeling, niektóre dyscypliny sporto-

we) [10].  

Rozwój choroby może wystąpić w wyniku 

pojawienia się czynników wyzwalających  

o znacznym nasileniu lub długim czasie 

trwania. Zaliczane są tu m.in. sytuacje 

stresowe, okres dojrzewania, restrykcyjne 

diety redukcyjne, problemy szkolne i trudna 

sytuacja materialna rodziny [10].

Choroba ta dotyczy głównie dziewcząt  

w okresie dojrzewania i kobiet (0,5–1% na 

świecie), natomiast w przypadku chłopców 

i mężczyzn odsetek ten jest znacznie niższy 

(0,05–0,1%). Spadek zachorowalności ob-

serwowany jest po 25. roku życia, a jej szczyt 

przypada na młodzież w wieku 13–18 lat [6]. 

Anoreksja psychiczna zazwyczaj rozpoczy-

na się od chęci zmniejszenia masy ciała za 

pomocą diety odchudzającej. Osoba cho-

rująca, na początkowym etapie skutecznie 

ukrywa wszelkie niepokojące zachowania 

związane ze spożywaniem mniejszej ilości 

posiłków (spożywa w samotności, prowo-

kuje wymioty, stosuje środki odwadniające  

i przeczyszczające). Wraz z długością trwa-

nia choroby wychudzenie staje się zauwa-

żalne i mogą nasilać się objawy psychiczne 

(np. apatia, depresja) oraz poczucie utraty 

kontroli nad ciałem [16]. 

Zmniejszanie ilości spożywanych pokar-

mów wiąże się z ubytkiem tkanki tłuszczo-

wej, a następnie z zaburzeniami układu krą-

żenia, hipoglikemią, zmianami skórnymi, 

spadkiem temperatury ciała, dolegliwościa-

mi ze strony przewodu pokarmowego, nie-

doborem hormonów (m. in. estrogenów), 

zaburzeniami układu kostno-stawowego, 

odwodnieniem i zaburzeniami elektrolito-

wymi [2, 15].

Powikłania anoreksji psychicznej są zależne 

od stopnia zaawansowania choroby. Naj-

częściej są to zaburzenia fizjologiczne (nie-

dobory pokarmowe, odwodnienie, utrata 

tkanki tłuszczowej oraz mięśniowej, niepra-

widłowa termoregulacja, obrzęki obwodo-

we, zaburzenia sercowo-naczyniowe prowa-

dzące do niewydolności serca, zaburzenia 

perystaltyki jelit, bóle brzucha, wzdęcia, 

brak miesiączki, zmiany wielkości narzą-

dów płciowych, osteoporoza, osteopenia), 

zaburzenia biochemiczne, metaboliczne  

i hormonalne, zaburzenia dermatologiczne 

(łuszczenie, suchość i zmniejszona elastycz-

ność skóry, wypadanie włosów, pojawienie 

się charakterystycznego meszku na ciele) 

oraz psychologiczne [16].

Przeprowadzono badanie, z którego wy-

nika, że aż 97% biegaczy biorących udział 

w analizie było narażonych na rozwój AN. 

Spośród grupy 11,4% biegaczy przejawia-

ło 9 zachowań (z 11 wyróżnionych) cha-

rakterystycznych dla tego zaburzenia [3].  

W procesie leczenia anoreksji istotny jest 

udział zespołu interdyscyplinarnego skła-

dającego się m.in. z dietetyka, psycholo-

ga, lekarza oraz rodziny. Psychoterapia,  

a w szczególności terapia poznawczo-beha-

wioralna i rodzinna wraz z farmakoterapią 

stanowią podstawę leczenia. Dodatkowo 

uwzględnia się postępowanie dietetycz-

ne mające na celu zwiększenie masy ciała  

o 0,2–1 kg/tydzień, nawadnianie organizmu, 

uzupełnianie niedoborów pokarmowych  

i elektrolitowych. Edukacja żywieniowa 

może poprawiać skuteczność leczenia  

i przyspieszać proces powrotu do zdrowia 

w przypadku występowania zaburzeń odży-

wiania [9, 15]. 

BULIMIA PSYCHICZNA 

Bulimia psychiczna (BN, bulimia nervosa)  

to rodzaj specyficznego zaburzenia od-

żywiania, cechującego się wzmożonym 

uczuciem głodu, które ciężko zaspokoić, 

mimo spożywania pokarmu w ilości prze-

kraczającej podstawowe zapotrzebowanie 

energetyczne organizmu. Bulimia, podob-

nie jak anoreksja, została opisana w klasy-

fikacjach chorób i zaburzeń psychicznych 

ICD-11 oraz DSM-5. Znaleźć ją można pod 

kodem 6B81 (F50.2). Przypomina okresowo 

nawracające napady objadania się w szyb-
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kim tempie, z utratą kontroli nad ilością 

pokarmu, co następnie kompensowane 

jest najczęściej poprzez restrykcyjną dietę 

stosowaną po epizodzie, wymiotami, sto-

sowaniem leków przeczyszczających i/lub 

nadmiernym wysiłkiem fizycznym [5, 15]. 

Wśród przyczyn rozwoju choroby uwzględ-

nia się udział czynników biologicznych, oso-

bowościowych, rodzinnych oraz społeczno-

-kulturowych. 

W literaturze spotkać można podział buli-

mia nervosa na dwa typy: typ nieprzeczysz-

czający, gdzie chory stosuje restrykcyjną 

dietę i głodówki, a epizody objadania kom-

pensuje się poprzez wzmożoną aktywność 

fizyczną oraz typ przeczyszczający, w któ-

rym cechami charakterystycznymi są: sto-

sowanie środków odwadniających, lewatyw, 

wywoływanie wymiotów i biegunek [17]. 

Podobnie jak w przypadku anoreksji, bu-

limia częściej spotykana jest wśród kobiet 

niż mężczyzn. 

Zaburzenia gospodarki wodno-elektroli-

towej, zmiany w przewodzie pokarmowym, 

duże spadki masy ciała, obrzęki, zaburzenia 

układu rozrodczego i zaburzenia świado-

mości to część konsekwencji fizjologicz-

nych, które pojawiają się w trakcie choroby. 

Zaburzenia psychospołeczne, takie jak de-

presja i wycofanie społeczne również mogą 

rozwinąć się w wyniku bulimii. 

W gronie wyczynowych biegaczy zaob-

serwowano, że 100% jest zagrożona roz-

wojem BN, a 16,2% wykazywało 9 (na 11 

możliwych) zachowań swoistych dla bulimii 

[3]. Leczenie, podobnie jak w przypadku 

anoreksji, wymaga udziału zespołu wielo-

dyscyplinarnego, który ustali odpowiednio 

dobraną farmakoterapię, a psycholog wraz 

z dietetykiem zadba o dobrostan psychicz-

ny, dietoterapię oraz edukację żywieniową, 

zachęcającą do kształtowania prawidłowych 

wzorców żywieniowych wspierających le-

czenie [15].

BINGE EATING DISORDER — ZESPÓŁ 

NAPADOWEGO OBJADANIA SIĘ

Wśród specyficznych zaburzeń odżywiania 

wyróżnić można binge eating disorder  (BED), 

czyli zespół napadowego objadania się, który 

został wyróżniony jako osobna jednostka cho-

robowa w klasyfikacjach ICD-11 oraz DSM-5  

(kod: 6B82, F50.8). BED to nawracające 

napady spożywania pokarmu, bez uczucia 

głodu, w szybkim tempie, z utratą kontroli, 

prowadzące do uczucia dyskomfortu. Epi-

zody najczęściej występują w samotności.  

W przeciwieństwie do bulimii, chory nie prze-

jawia zachowań kompensujących przejadanie 

nadmiernych ilości energii, a przywiązywanie 

uwagi do masy ciała i wyglądu jest znacznie 

mniej nasilone [16, 17]. Nie ma dokładnie 

określonych przyczyn prowadzących do roz-

woju choroby, natomiast ryzyko zachoro-

wania zwiększa się w wyniku występowania 

uwarunkowań rodzinnych i psychologicznych 

(powiązanych z nadmierną masą ciała) [17]. 

Największy odsetek zachorowalności obser-

wowany jest wśród osób dorosłych, około 20. 

roku życia. BED dotyczy 3,5% kobiet oraz 

2% mężczyzn, gdzie mężczyźni stanowią 

20–40% wszystkich osób chorujących [18]. 

Wśród powikłań BED można wyróżnić nad-

ciśnienie tętnicze, chorobę niedokrwienną 

serca oraz otyłość, stanowiące skutki so-

matyczne. Ponadto w BED mogą wystąpić 

zaburzenia psychiczne, np. zespół lęku 

uogólnionego [17].

W grupie sportowców scharakteryzowano 

pewne elementy podnoszące ryzyko roz-

woju zaburzeń odżywiania, głównie wśród 

mężczyzn. Sportowiec, który w przeszłości 

chorował na otyłość znajduje się w grupie 

ryzyka zachorowania na ED. Ponadto, nie-

zadowolenie z ciała lub jego konkretnych 

obszarów, monitorowanie ciała, komenta-

rze na temat ciała o wydźwięku negatyw-

nym są zaliczane do bodźców mogących być 

źródłem zaburzeń [19].
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Leczenie obejmuje psychoterapię w nurcie 

poznawczo-behawioralnym, interperso-

nalnym i/lub dialektyczno-behawioralnym, 

redukcję masy ciała w przypadku wystą-

pienia nadwagi i/lub otyłości oraz farma-

koterapię [15]. 

BIGOREKSJA PSYCHICZNA 

Bigoreksja, zwana dysmorfią mięśniową 

(MD, bigorexia nervosa), to zaburzenie psy-

chiczne związane z formą obsesyjnego za-

chowania na punkcie niedostatecznej ilości 

tkanki mięśniowej. Nazywana jest odwrotną 

anoreksją [18]. Bigoreksja została opisana 

w klasyfikacji DSM-5 jako rodzaj dysmor-

fofobii (kod: 300.7). 

Występowanie bigoreksji może sugerować 

pojawienie się pewnych objawów, takich 

jak niezadowolenie z własnego wyglądu, 

intensywne treningi, utrzymywanie rygo-

rystycznych i ograniczających zachowań 

żywieniowych, ścisła kontrola masy ciała, 

przyjmowanie sterydów anabolicznych 

wpływających na wzrost masy mięśniowej, 

problemy interpersonalne [20]. Temat 

sterydów anabolicznych jest poruszany  

w opisach dotyczących MD. Ich stosowa-

nie wiąże się z działaniami niepożądanymi, 

takimi jak: nasilenie zmian trądzikowych, 

hipercholesterolemia, rozwój ginekomastii, 

atrofia jąder czy rozrost gruczołu kroko-

wego. Depresja może być konsekwencją 

odstawienia substancji anabolicznych [18].

Częstość występowania bigoreksji jest 

szacowana nawet na 100 000 osób na świe-

cie. W szczególności dotyczy mężczyzn 

[16]. Często spotykana jest w środowisku 

kulturystów [10]. Scharakteryzowano 

pewne cechy wśród atletów, które można 

uznać za prognozujące MD oraz prawdo-

podobnie zapowiadające rozwój innych 

zaburzeń odżywiania, poprzez zachęcenie 

sportowca do działań mających na celu 

poprawę wyglądu ciała. Są to: perfekcja, 

niskie poczucie własnej wartości i lęk spo-

łeczny [21]. 

Ciekawym zjawiskiem jest to, że osoby 

dotknięte dysmorfią mięśniową, mimo po-

strzegania ich przez środowisko zewnętrzne 

w sposób pozytywny, oceniają siebie i swój 

wygląd jako zdrowy, natomiast niechętnie 

pokazują swoje ciało publicznie [16]. Ob-

sesyjne działania treningowe oraz rygory-

styczne zasady żywieniowe to dwie cechy 

kliniczne łączące dysmorfię mięśniową  

z ED [20]. 

Mężczyźni, u których można podejrzewać 

wystąpienie dysmorfii mięśniowej są nara-

żeni w większym stopniu na rozwój zaburzeń 

odżywiania niż mężczyźni bez cech dysmor-

fii mięśniowej [22]. Ponadto, chęć uzyska-

nia możliwie najwyższego poziomu tkanki 

mięśniowej zachowując najniższy poziom 

tkanki tłuszczowej, wzbudza w sportowcu 

potrzebę dokonywania wyborów żywienio-

wych, które opierają się na spożywaniu ja-

kościowego pożywienia. Ten aspekt może 

wskazywać na równoczesne występowanie 

ortoreksji i MD [20]. W leczeniu bigoreksji 

istotną rolę odgrywa farmakoterapia oraz 

psychoterapia w nurcie poznawczo-beha-

wioralnym [15]. 

ORTOREKSJA PSYCHICZNA  

(ORTOREXIA NERVOSA) 

Do rozwoju ortoreksji może prowadzić 

dążenie do utrzymywania zdrowia dzięki 

odpowiednio skomponowanej diecie. Jest 

to zaburzenie, w którym pacjent nadmier-

nie koncentruje swoją uwagę na jakości  

i bezpieczeństwie spożywanego przez siebie 

jedzenia. Dostateczna jakość określa poży-

wienie bezpieczne, wartościowe, chronią-

ce przed rozwojem chorób. Ilość jedzenia 

nie jest tak istotna. Ortoreksja nie została 

uwzględniona w klasyfikacji ICD-11 oraz 

DSM-5.

Życie pacjenta oparte jest o planowanie  

i przygotowywanie potraw dających poten-

cjalne korzyści zdrowotne. Żywność za-

wierająca herbicydy, pestycydy, sztuczne 

substancje czy konserwanty są odgórnie od-
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rzucane [16]. Zaburzenie to zaliczane jest 

to zachowań obsesyjno-kompulsywnych, 

a pacjenci utwierdzają się w przekonaniu 

(często na wyrost), że dzięki dostatecznej 

jakości żywienia poprawiają swoją odpor-

ność, zyskają kontrolę nad swoim życiem  

i często nieświadomie dążą do przemodelo-

wania swojego ciała, aby pasowało do obec-

nie przyjętego kanonu piękna. Szacuje się, 

że ortoreksja dotyczy 7% populacji, a wśród 

grup ryzyka wymienia się: sportowców, leka-

rzy, studentów, dietetyków i artystów [17, 23].

Ortoreksja i zachowania z nią powiązane 

nadają pacjentom sens życia i pomagają 

odnaleźć swoją tożsamość kosztem nie-

dożywienia, rozwoju niedoborów pokar-

mowych czy zaburzeń hormonalnych [15]. 

Wśród sportowców można zaobserwować 

pewne charakterystyczne zachowania, 

które mogą wskazywać, że znajdują się oni  

w spektrum zachowań typowych dla zabu-

rzeń odżywiania. Taki sportowiec zmienia 

swoje osobnicze zachowania i wybory żywie-

niowe na bardziej ograniczające, ma pewne 

obsesje związane z posiłkami lub produk-

tami spożywczymi, spożywanie posiłków 

traktuje jako rytuał [19].

Terapia psychologiczna, w nurcie poznaw-

czo-behawioralnym, wspiera pacjentów  

w zaakceptowaniu problemu, dzięki czemu 

leczenie pozwala im na elastyczniejsze po-

dejście do jedzenia [16]. 

ANOREKSJA SPORTOWA 

Zaburzeniem podobnym do anoreksji psy-

chicznej jest anoreksja sportowa (AA, an-

orexia athletica), czyli zjawisko, w którym 

osoba cechuje się ponad przeciętną spraw-

nością fizyczną, natomiast spożycie energii 

przez nią jest zmniejszone, co przekłada się 

na niską masę ciała [7].  AA nie jest ujęta 

w klasyfikacji chorób ICD-11 oraz DSM-5. 

Ciekawym faktem jest, że osoby te cechu-

ją się podobnym zachowaniem do osób  

z anoreksją psychiczną, choć można zaob-

serwować różnice w pewnych obszarach, 

m.in. inny motyw redukcji masy ciała (AA 

— poprawa wyników sportowych, AN — 

poprawa wyglądu ciała) [17].

Spotykana jest wśród sportowców, zwłasz-

cza związanych z dyscyplinami, które wy-

magają niskiej masy ciała, np. balet, łyż-

wiarstwo figurowe, biegi długodystansowe 

[16]. Grupą objętą szczególnym ryzykiem 

są kobiety-sportowcy. 

Anoreksja sportowa rozwija się w konse-

kwencji przewlekłego niskiego spożycia 

energii, który jest predyktorem do wystą-

pienia zaburzeń osi podwzgórze–przysad-

ka–jajniki. W wyniku tych nieprawidłowości 

dochodzi do pojawienia się zaburzeń mie-

siączkowania (u kobiet), zaburzeń metabo-

lizmu kości (znacząco wzrasta ryzyko roz-

woju osteoporozy), problemów żołądkowo-

-jelitowych (obniżających jakość życia).

Niska dostępność energii wśród sportow-

ców może wynikać z: intensywnego wy-

siłku fizycznego, zwiększenia wydatków 

energetycznych, patologicznych zacho-

wań żywieniowych, zaburzeń odżywiania 

[17]. Wysportowane ciało pomagające 

osiągać wysokie wyniki nie zawsze spełnia 

kryteria aktualnie panującego w środo-

wisku kanonu piękna, co może wzmagać  

w sportowcu poczucie niezadowolenia [24]. 

Wysoce prawdopodobny jest fakt, że pre-

sja wynikająca ze specyficznych kryteriów 

sędziowania, limity wagowe w niektórych 

dyscyplinach czy stroje odsłaniające ciało 

mogą zwiększać ryzyko rozwoju AA [24]. 

Sportowcy uprawiający dyscypliny, w któ-

rych wygląd i masa ciała są istotnymi czyn-

nikami w uzyskiwaniu lepszych wyników są 

bardziej wrażliwi na punkcie ciała niż spor-

towcy związani z dyscyplinami, w których 

wygląd i masa ciała nie są tak kluczowe [25].

W leczeniu AA mocno podkreśla się rolę 

zespołu wielodyscyplinarnego z włącze-

niem lekarza sportowego, internisty, gi-

nekologa, psychologa i dietetyka.  Nad-

rzędnym celem leczenia jest przywrócenie 

prawidłowej masy ciała, poprawa gęstości  
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mineralnej kości i odtworzenie cyklu 

menstruacyjnego. Dietoterapia powinna 

zapewnić spożycie energii na poziomie 

35–45 kcal/kg beztłuszczowej masy cia-

ła (FFM, fat free mass), odpowiedni po-

ziom białka oraz składników mineralnych  

(w tym ważnych dla zdrowia kości wapnia  

i witaminy D) [15].

ZESPÓŁ RED-S (RELATIVE ENERGY  
DEFICIENCY IN SPORT)

Ten obszar w 2014 roku został uporządko-

wany przez Komisję Medyczną Międzyna-

rodowego Komitetu Olimpijskiego, który 

wprowadził pojęcie zespołu RED-S (relative 

energy deficiency in sport) w zamian za wcześ-

niej obowiązujący obraz kliniczny zwany tria-

dą sportsmenek (female athlete triad) [2, 26]. 

Zespół RED-S obejmuje zaburzenia w ob-

szarze funkcji fizjologicznych, w wyniku 

niedoboru energii. Jego przyczyną może być 

naruszenie równowagi energetycznej orga-

nizmu (zbyt mała podaż energii wraz z dietą 

w stosunku do jej wydatkowanej ilości) [2]. 

Niska dostępność energii jest czynnikiem 

ryzyka nieprawidłowego funkcjonowania  

w obszarze układu hormonalnego, kostnego 

czy immunologicznego. Może ona wystąpić 

w konsekwencji szybkiej redukcji masy ciała 

i nadmiernej aktywności fizycznej towarzy-

szącej wysokiemu obciążeniu treningowemu.

Najczęściej dotyczy osób uprawiających 

sporty, w których niska masa ciała odgry-

wa ważną rolę w drodze do lepszych wyni-

ków sportowych lub określony wygląd/masa 

ciała jest wymogiem umożliwiającym start  

w zawodach [4]. 

Choć pojawienie się zaburzeń menstruacyj-

nych może sugerować, że RED-S dotyczy 

tylko kobiet, opisano przypadki mężczyzn 

borykających się z tym spektrum objawów. 

Do konsekwencji wynikających ze względ-

nego niedoboru energii zalicza się: zmianę 

tempa metabolizmu, nieprawidłowe funkcje 

menstruacyjne, zaburzoną syntezę białek, 

upośledzenie funkcjonowania osteoblastów 

oraz zwiększone ryzyko złamań kości [27]. 

Niska dostępność energii jest konsekwencją 

rozwoju zespołu RED-S. Sportowcy mogą 

wykazywać niedostateczny poziom witamin 

i składników mineralnych. W wyniku długo-

trwałego wpływu tych czynników na orga-

nizm obserwuje się u pacjentów sportowców 

anemię, przewlekłe zmęczenie, przeziębie-

nia, infekcje, osłabienie układu immunolo-

gicznego. Pozostałe skutki dotyczą układu 

sercowo-naczyniowego, pokarmowego, 

endokrynologicznego, rozrodczego, kost-

nego i nerwowego. Konsekwencją niedo-

statecznego spożycia energii jest wzrost 

ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, za-

burzeń lipidowych, zaburzeń miesiączko-

wania i płodności, depresji, złamań kości  

w wyniku zmniejszonej gęstości kości. Takie 

konsekwencje znacząco wpływają na wyniki 

sportowe i mogą być przyczyną zakończenia 

kariery sportowej przez sportowca [2, 17]. 

Proces leczenia zespołu RED-S należy 

rozpatrzeć w kilku obszarach. Z pewnością 

trzeba zacząć od zwiększenia spożycia ener-

gii o ok. 300–600 kcal/dzień oraz zmniej-

szenia obciążenia treningowego. Kolejnym 

krokiem jest przywrócenie funkcji menstru-

acyjnych. W tym wypadku zwiększenie do-

stępności energii oraz odpowiednio dobra-

na farmakoterapia stymulująca owulację 

może pomóc w przywróceniu funkcji układu 

rozrodczego [15, 17]. Odpowiednio zapla-

nowane żywienie, uwzględniające spożycie 

1500 mg wapnia/dzień wraz z suplementacją 

witaminy D przyczyni się do wzrostu gęsto-

ści mineralnej kości. W aspekcie psycholo-

gicznego leczenia przydatna może być tera-

pia poznawczo-behawioralna, dialektyczna 

terapia behawioralna lub terapia rodzinna.

W procesie przywracania sportowca do 

zdrowia i dalszej profilaktyki zespołu RED-S 

ważna jest edukacja żywieniowa i psycho-

logiczna całego zespołu trenerskiego i oto-

czenia współpracującego ze sportowcem [2]. 
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DIETOTERAPIA W ZABURZENIACH ODŻYWIANIA

Istnieje kilka aspektów, które zwiększają 

ryzyko wystąpienia zaburzeń odżywiania 

u sportowców. Są to m.in. nieprawidłowy 

sposób odżywiania się (niepokrywający 

zwiększonego zapotrzebowania na energię 

i składniki odżywcze, związanego ze zinten-

syfikowanym obciążeniem treningowym) 

oraz nietrafnie dobrana metoda redukcji 

masy ciała przedłużająca się w czasie [7].  

W celu zmniejszenia tego ryzyka warto za-

dbać o prawidłowy stan odżywienia spor-

towca, uwzględniając dokładne oszacowa-

nie wydatku energetycznego, które może 

się zmieniać w trakcie sezonu treningowe-

go. Poza dostarczeniem odpowiedniej ilo-

ści energii, ważne jest zwrócenie uwagi na 

spożycie białka i wapnia, które spożywane 

zgodnie z zapotrzebowaniem mogą chronić 

przed zmniejszeniem masy kostnej i złama-

niami [7]. 

W momencie, gdy zaburzenia odżywiania 

rozwinęły się u sportowca, podstawą lecze-

nia jest odpowiednio dobrana farmakologia 

(w przypadku ED zazwyczaj stosowane są 

leki przeciwdepresyjne i/lub przeciwpa-

daczkowe), włączenie pacjenta w proces 

terapii psychologicznej oraz dietoterapia 

(ryc. 1). 

Istotnym aspektem jest, aby w długotrwały 

proces przywracania sportowca do zdrowia 

zaangażować interdyscyplinarny zespół 

składający się z lekarza (w tym ginekologa  

w przypadku kobiet), psychologa lub psy-

chiatry, dietetyka sportowego, fizjotera-

peuty, trenera i całego środowiska spor-

towego, którzy będą wspierali pacjenta  

w systematycznym i konsekwentnym reali-

zowaniu założeń [6, 16]. 

Kluczowymi celami leczenia ED jest: za-

pewnienie organizmowi odpowiedniej do-

stępności do energii, pokrywającej zwięk-

szone zapotrzebowanie z tytułu wysiłku fi-

zycznego, co przekłada się na normalizację 

masy ciała, modyfikację i utrwalenie zacho-

wań wspierających zdrowie, przywrócenie 

stężenia hormonów do ich optymalnego 

poziomu oraz leczenie powikłań medycz-

nych [6]. Dalszą konsekwencją spełnie-

nia zapotrzebowania energetycznego jest 

przywrócenie funkcji menstruacyjnych  

(w przypadku kobiet) i zwiększenie gęstości 

mineralnej kości [26, 28].

Aby leczenie przyniosło realne, skutecz-

ne zmiany należy zmotywować pacjenta–

sportowca do zmiany zachowań, co prze-

łoży się na zwiększoną chęć do współpracy  

z zespołem terapeutycznym, polepszenie  

i podtrzymywanie zachowań wspierających 

zdrowie [16].

Ocena sposobu odżywiania, stanu odży-

wienia organizmu na podstawie wyników 

badań stężenia składników mineralnych 

we krwi i moczu, dostępności energii (EA, 

energy availability), czynników ryzyka ED, 

aktualnego miejsca wśród spektrum za-

chowań żywieniowych, zdolności do postę-

powania według zaleceń żywieniowych to 

zadania należące do dietetyka sportowego 

[11]. Dietoterapia prowadząca do poprawy 

stanu zdrowia sportowca nie polega tylko 

i wyłącznie na opracowaniu indywidualne-

go planu żywieniowego. Obejmuje również 

pracę nad modyfikowaniem błędnych prze-

konań sportowca dotyczących odżywiania, 

wypracowywaniem nawyków żywieniowych 

wspierających utrzymywanie zdrowia i stałe 

podkreślanie istoty żywienia prowadzącego 

do prawidłowego stanu odżywienia organi-

zmu [16].

Normalizacja masy ciała i wznowienie 

miesiączkowania to warunki konieczne, 

aby zwiększyć gęstość mineralną kości 

(BMD). Sugeruje się, że pomimo zadbania 

o prawidłową masę ciała gęstość mineralna 

kości może nie powrócić do stanu optymal-

nego [26]. Jednakże, mimo tych wniosków, 

dietetyk nie powinien bagatelizować tego 

zjawiska. Plan żywieniowy, w którym ujęto 

podaż wapnia na poziomie 1200–1500 mg/ 

/dobę i 600–800 IU/dobę witaminy D jest 

warunkiem koniecznym do poprawy BMD, 

vv Kluczowymi celami 
leczenia ED jest: 
zapewnienie organizmowi 
odpowiedniej 
dostępności do energii, 
pokrywającej zwiększone 
zapotrzebowanie z tytułu 
wysiłku fizycznego, 
co przekłada się na 
normalizację masy ciała, 
modyfikacja i utrwalenie 
zachowań wspierających 
zdrowie, przywrócenie 
stężenia hormonów do 
ich optymalnego poziomu 
oraz leczenie powikłań 
medycznych. Dalszą 
konsekwencją spełnienia 
zapotrzebowania 
energetycznego jest 
przywrócenie funkcji 
menstruacyjnych  
(w przypadku kobiet) 
i zwiększenie gęstości 
mineralnej kości cc



96 https://journals.viamedica.pl/forum_zaburzen_metabolicznych

WYBRANE 
PROBLEMY 
KLINICZNE 

ale sama suplementacja nie odwróci nie-

korzystnych zmian w układzie kostnym  

[4, 26, 29]. 

Wartość energetyczna i odżywcza diety 

sportowca powinna zostać indywidualnie 

dopasowana do zapotrzebowania w odnie-

sieniu do należnej masy ciała, aktualnego 

stanu odżywienia i poziomu niedoborów 

pokarmowych. W przypadku wystąpienia 

niedożywienia należy uwzględnić cotygo-

dniowe zwiększenie podaży energii (co 

ok. 200 kcal/tydzień), aby uzyskać wzrost 

masy ciała o 0,2–1 kg w każdym tygodniu.  

W planowaniu diety dobrze byłoby kiero-

wać się zaleceniami racjonalnego odżywia-

nia z uwzględnieniem preferencji pokarmo-

wych sportowca, tak aby skomponować lek-

kostrawny jadłospis, gdy wcześniej pacjent 

stosował dietę głodówkową. Zbyt wysoka 

podaż tłuszczu oraz laktozy może począt-

kowo nie być tolerowana przez organizm 

sportowca z ED i objawiać się nasileniem 

nieprzyjemnych objawów żołądkowo-jeli-

towych. Rozkład makroskładników powi-

nien wyglądać następująco: 25–30% ener-

gii pochodzącej z białka, 25–30% energii  

z produktów będących źródłem tłuszczu 

oraz udział 50% energii z węglowodanów 

[16]. Na początkowym etapie leczenia nie 

należy gwałtownie odżywiać organizmu, po-

nieważ grozi to wystąpieniem zespołu rea-

limentacyjnego, który związany jest z poja-

wieniem się objawów, takich jak zaburzenia 

układu krążenia, niewydolność oddechowa, 

zmniejszenie stężenia fosforanów we krwi, 

niedokrwistość hemolityczna, zaburze-

nia pracy nerek, a w najgorszym wypadku 

śmierć [15]. Kluczowym wyzwaniem dla 

dietetyka jest przeprowadzenie dietoterapii  

w taki sposób, aby pacjent–sportowiec  

w przyszłości nie powrócił do zachowań 

dysfunkcyjnych charakterystycznych dla 

zaburzeń odżywiania [16].

PODSUMOWANIE

Zaburzenia odżywiania to temat złożony. 

Wymaga szerokiego spojrzenia na pacjen-

ta-sportowca przejawiającego spektrum 

najróżniejszych zachowań, warunkowanych 

wieloma czynnikami. Nie wszystkie zabu-

rzenia odżywiania mają specyficzne kry-

teria diagnostyczne, część z nich wykazuje 

cechy wspólne, w niektórych przypadkach 

zauważyć można subtelne różnice. Przekła-

Rycina 1. Elementy składające się na proces leczenia zaburzeń odżywiania wśród pacjentów– 
–sportowców [opracowanie własne]

Leczenie farmakologiczne
• Leki przeciwdepresyjne
• Leki przeciwpadaczkowe

Leczenie żywieniowe
• Odpowiednia dostępność 
 energii
• Normalizacja masy ciała
• Modykacja zachowań 
 żywieniowych

Leczenie 
psychologiczne
• Terapia poznawczo- 
 -behawioralna
• Terapia rodzinna
• Terapia interpersonalna 
• Terapia dialektyczno-
 behawioralna
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da się to na trudność diagnozowania ich, 

zwłaszcza w środowisku sportowców, gdzie 

pewne zachowania mogą być traktowane 

jako normalne, pomagające osiągać wyso-

kie wyniki sportowe, a w rzeczywistości są 

one przejawem nieprawidłowych praktyk 

żywieniowych, prowadzących do rozwoju 

ED. Często objawy przenikają się pomiędzy 

poszczególnymi zaburzeniami oraz zmie-

niają swoją intensywność, co dodatkowo 

utrudnia ich zidentyfikowanie. Wszyst-

kie z nich mają poważne skutki kliniczne,  

a niezauważenie problemu i brak odpo-

wiedniego leczenia, naraża sportowca na 

liczne kontuzje, problemy zdrowotne, gor-

sze wyniki sportowe, a nawet przedwczesne 

zakończenie kariery. Leczenie farmakolo-

giczne, psychologiczne i wsparcie dietetyka, 

zwiększa szansę na powrót sportowca do 

rywalizacji. Podkreśla się istotę profilakty-

ki i edukacji żywieniowej w celu szybszego 

wykrywania problemu zaburzeń odżywiania 

wśród sportowców. Istnieje potrzeba pro-

wadzenia dalszych badań, które skupiały-

by się na przeanalizowaniu występowania 

opisanych powyżej jednostek chorobowych  

w środowisku sportowym.
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Czytelny podpis

Pytania

1. Podawanie probiotyku H. alvei HA4597™ osobom  
z nadwagą skutkowało:
A. zmniejszeniem masy ciała o 10% w stosunku do 

wyjściowej masy ciała
B. zwiększonym uczuciem sytości i spadkiem masy 

ciała o 3–4%
C. zwiększonym apetytem na słodycze
D. nie wywierało żadnego pozytywnego efektu na 

masę ciała

2. Do probiotyków nowej generacji nie należy:
A. Akkermansia muciniphila
B. Hafnia alvei
C. Lactobacillus rhamnosus
D. Faecalibacterium prausnitzii

3. W jakich dyscyplinach sportowych istnieje zwiększone 
ryzyko występowania zaburzeń odżywiania?
A. skoki narciarskie, biegi długodystansowe,  

gimnastyka artystyczna
B. piłka nożna, tenis, koszykówka
C. jeździectwo, golf, szermierka
D. żeglarstwo, siatkówka, łyżwiarstwo figurowe

4. Co może być przyczyną wystąpienia niskiej 
dostępności energii?

A. kontuzja
B. okres startu w zawodach
C. wysokie obciążenie treningowe i szybka redukcja 

masy ciała
D. presja ze strony sztabu szkoleniowego

SZANOWNI PAŃSTWO!

Zapraszamy do sprawdzenia wiedzy zdobytej dzięki lekturze bieżącego numeru ,,Forum Zaburzeń Meta-
bolicznych”.

Spośród uczestników quizu, którzy udzielą prawidłowych odpowiedzi, zostaną wylosowane osoby, które 
otrzymają publikacje Via Medica.

Na każde pytanie prawidłowa jest tylko jedna odpowiedź.
Termin nadsyłania odpowiedzi na pytania zamieszczone w tym numerze — 30.09.2023 r.
Odpowiedzi należy udzielać na oryginalnej karcie zamieszczonej poniżej.
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5. Zredukowaną postać koenzymu Q10 nazywa się:

A. ubichinolem

B. ubichinonem

C. mitochinonem

D. brak prawidłowej odpowiedzi

6. Największe fizjologiczne stężenie koenzymu Q10 
odnotowuje się w tkankach osób w wieku około:

A. 80 lat

B. 60 lat

C. 40 lat

D. 20 lat

7. Jakie właściwości wykazuje żeń-szeń?

A. kardioprotekcyjne

B. przeciwzapalne

C. immunomodulujące

D. wszystkie wymienione 

8. Zaznacz nieprawdziwe stwierdzenie dotyczące 
ćwiczeń Qigong:

A. wpływają na redukcję stresu

B. składają się z ćwiczeń siłowych

C. mogą korzystnie wpłynąć na poprawę zmęczenia 

D. wpływają na przepływ energii Qi
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Odpowiedzi do testu z numeru 1/2023
1A, 2B, 3C, 4B, 5B, 6D, 7B, 8D
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