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WSTĘP 

 
 
Światowa Organizacja Zdrowia „zdrowiem” nazywa nie tylko brak choroby 

czy niepełnosprawności ale fizyczny, psychiczny i społeczny dobrostan. Na nasze 
zdrowie wpływa więc wiele czynników. Jest to odżywianie, aktywność fizyczna, 
sen, odpoczynek, stosowanie używek, korzystanie z badań profilaktycznych i 
opieki medycznej oraz to jak potrafimy radzić sobie ze stresem.  

W ostatnim czasie bycie zdrowym stało się bardzo popularne. Jeszcze kilka 
lat temu nie przywiązywaliśmy większej wagi do tego co jemy i pijemy i w jakich 
ilościach. A jednym z istotnych elementów zdrowego stylu życia jest właśnie 
odpowiednio zbilansowana dieta. To co jemy oraz w jakich ilościach ma wpływ na 
nasze codzienne funkcjonowanie, zdrowie oraz na to jak wyglądamy. Specjaliści z 
Instytutu Żywności i Żywienia zalecają spożywanie produktów z różnych grup 
żywności, tak aby codzienne posiłki były urozmaicone i abyśmy dostarczali 
organizmowi wszystkich składników odżywczych, które są mu potrzebne.   Zdrowe 
odżywianie to również regularne posiłki, które dostarczają odpowiednią ilość 
kalorii i wspomnianych składników odżywczych.  

 
mgr Agata Kobyłka  
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WSTĘP  

W ostatnich latach informacje na temat karmienia dzieci i niemowląt 

znacząco się zmieniały, zazwyczaj jednak większość ekspertów optowała za 

wprowadzeniem karmienia łyżeczką już między 4 a 6 miesiącem życia. Na 

podstawie licznych badań swoje dyrektywy na temat długości karmienia piersią 

(lub mlekiem modyfikowanym), a następnie rozszerzania diety wydały 

odpowiednio Światowa Organizacja Zdrowia (WHO), Amerykańska Akademia 

Pediatrii (AAP) i Europejskie Towarzystwo Gastroenterologii Hepatologii 

i Żywienia Dzieci (ESPGHAN). W 2002 roku WHO przedstawiło rekomendacje 

wyłącznego karmienia mlekiem do ukończenia przez dziecko 6 miesiąca życia, 

w 2012 roku zalecenia te poparła także AAP. Europejskie organizacje (w tym także 

i Polska) co jakiś czas uaktualniają swoje wskazania dotyczące długości karmienia 

(choć tu w dalszym ciągu obowiązuje granica 6 miesiąca, gdyż nie istnieją badania 

mające sugerować zmiany w tej dziedzinie) i sposobów rozszerzania diety 

u niemowląt. Ostatnie takie dyrektywy polski oddział ESPGHAN wydał pod koniec 

2017 roku jednak głównie dotyczyły one wprowadzania do diety produktów 

posiadających w swoim składzie gluten. Jednak wszystkie ze znaczących 

organizacji rekomendują rozpoczęcie rozszerzania diety niemowlęcia dopiero po 

ukończeniu 6 miesiąca życia, kiedy umie już ono w miarę stabilnie utrzymywać 

główkę w pozycji pionowej oraz przejawia gotowość do siedzenia samodzielnego 

lub z podparciem. Jednak zalecenia to jedno, a życie to drugie. Niejednokrotnie 

pediatrzy w czasie wizyt lekarskich zalecają wcześniejsze wprowadzenie stałych 

posiłków. Bazując jednak na rekomendacjach WHO nasuwa się pytanie czy wraz 

z wydłużeniem wieku w jakim dziecko rozpoczyna rozszerzanie diety, nadal 

zasadne jest klasyczne wprowadzanie nowych pokarmów za pomocą papek 

(musów) i łyżeczki. Zwolennicy metody BLW sugerują, że półroczne dziecko jest 

już na tyle rozwinięte, że swobodnie można pominąć etap bardzo rozdrobnionych 

posiłków. BLW (Bobas Lubi Wybór) jest alternatywną metodą wprowadzania 

posiłków stałych, promującą samodzielne (choć pod kontrolą opiekuna) jedzenie 

przez niemowlęta odpowiednio dostosowanego posiłku, który jest tak 

przygotowany by możliwe było jego wzięcie w malutkie rączki. Zakłada się, że sam 

proces wdrażania posiłków stałych można podzielić na dwie fazy. Pierwsza jest to 

faza przygotowawcza, czyli właśnie te pierwsze 6 miesięcy życia. Wówczas 
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niemowlę, którego jedyny posiłek stanowi mleko matki (dopuszczalne jest 

karmienie mieszane czyli oprócz karmienia piersią także mleko modyfikowane, lub 

tylko mleko modyfikowane) nabywa niezbędnych umiejętności i gotowości do 

samodzielnego karmienia w wieku około 6 miesięcy. Po tym czasie następuje faza 

druga, czyli właściwe BLW, gdzie najczęściej spożywane są te same posiłki przez 

całą rodzinę, oczywiście odpowiednio dostosowane do możliwości niemowlęcia. 

Metoda ta z roku na rok zdobywa coraz więcej uznania, jednak jak każda ma też 

swoich przeciwników podnoszących obawy o zachłyśnięcie się dziecka lub 

o wszechobecny bałagan podczas jedzenia (tego ostatniego nie sposób uniknąć). 

 

METODA BLW – PRAWDY I MITY 

Pierwsze przeprowadzone nad BLW badania były bardzo małym, raczej 

obserwacyjnym eksperymentem oceniającym reakcje pięciu niemowląt na 

oferowane im, łatwe do uchwycenia, kawałki pożywienia, pozwalające na 

samodzielne jedzenie przy wspólnym stole z rodziną. Praca ta sugeruje, że 

sześciomiesięczne niemowlęta mają już niezbędne motoryczne umiejętności do 

samodzielnego karmienia się odpowiednio przygotowanymi kawałkami jedzenia. 

Autorzy eksperymentu dochodzą również do wniosku, że można zastąpić rolę 

opiekuna karmiącego, rolą opiekuna prowadzącego, kierującego w odpowiednim 

kierunku, ku odpowiednim wzorcom (Cameron, Heath i in. 2012). Kolejnym 

krokiem było opublikowanie ogólnodostępnej książki, której autorzy opowiadają 

się za BLW jako alternatywnym podejściem do karmienia niemowląt (w Polsce 

książka ukazała się pod tytułem „Bobas lubi wybór”). Choć autorzy zwracają 

uwagę, że sama metoda nie jest niczym innowacyjnym gdyż niektórzy rodzice już 

od dawna stosują ją w trakcie rozszerzania diety swoich dzieci, to właśnie im 

zawdzięczamy rozpowszechnienie metody wśród ogółu społeczeństwa (Rapley 

2011). Jak podnoszą niektórzy badacze w samej metodzie nie ma nic 

rewolucyjnego, a tzw. „finger food” (kąski które dziecko chwyta w palce) jest 

stosowany od dawna, tym jednak co odróżnia ją od innych metod jest to, że nie 

tylko przekąski, ale wszystkie posiłki są serwowane w taki sposób, by dziecko 

mogło karmić się samo. Tym samym uczyniono z papek i klasycznego karmienia 

łyżeczką metodę przestarzałą. 
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Na ogół niemowlętom, których dieta rozszerzana jest metodą BLW 

oferowane są kawałki całego jedzenia o takiej wielkości i kształcie, które dziecko 

może samo zebrać i zjeść, zazwyczaj mają one kształt słupków. Opiekun decyduje, 

co zaoferować niemowlęciu, ale to dziecko wybiera, co będzie jeść (spośród 

dostępnych opcji), ile i jak szybko. Rozszerzanie diety tą metodą  różni się również 

od konwencjonalnych, intensywnością we wprowadzaniu żywności 

uzupełniającej. Od początku sugeruje się szerszy zakres pożywienia, w tym: 

owoce, warzywa, mięso, jajka, chleb, makaron i większość ryb (Cameron, Heath 

i in.2012).Nie wymaga się również stosowania jednego produktu przez kilka dni, 

tak by wykluczyć możliwe nietolerancje. Niemal wszystkie pokarmy oferowane 

niemowlętom karmionym łyżeczką można przygotować w sposób odpowiedni dla 

BLW.  

Przeprowadzono także badania mające na celu ustalenie, jacy rodzice 

chętniej wybierają metodę BLW. Stwierdzono, że matki korzystające z tego 

sposobu rozszerzania diety częściej karmią piersią, mają z reguły wyższe 

wykształcenie i rzadziej wracają do pracy przed upływem 12 miesięcy od porodu 

(Brown i Lee 2011). Co ciekawe, rodzice twierdzą, że wybrali BLW, ponieważ 

uważają, że zapewnia ono szereg potencjalnych korzyści, w tym jest zdrowszym 

i tańszym sposobem wprowadzania uzupełniających pokarmów, które, jak 

uważają, dzieci cieszą bardziej (Cameron, Heath i in. 2012). Poglądy te kontrastują 

z opiniami niektórych pediatrów, chociaż pracownicy służby zdrowia przyznali, że 

BLW może przynieść korzyści, w tym promowanie samoregulacji spożycia 

węglowodanów. Ich główne obawy dotyczyły jednak potencjalnie zwiększonego 

ryzyka zadławienia, niedoboru żelaza i niewystarczającej podaży kalorii. Należy 

jednak przyznać, że niewielu miało bezpośrednie doświadczenie z BLW; a ich 

poglądy znacząco odbiegały od doświadczeń rodziców, którzy z powodzeniem 

stosowali ten styl karmienia, a także nie zgłaszali większych obaw związanych 

z BLW i zdecydowanie zaleciliby takie podejście do karmienia innym rodzicom 

(Balck i Aboud 2011). 

Co raz częściej sugeruje się także, że BLW może wpływać na wzrost akceptacji 

żywności o różnorodnych teksturach i smakach. Może to skutkować większym 

spożyciem tzw. zdrowej żywności, czyli warzyw i nieprzetworzonych produktów 

w późniejszych latach życia dziecka. Ponadto fakt, że jedzenie jest głównie pod 

kontrolą niemowlęcia, ma interesujące implikacje dla rozwoju odpowiedniej 



 
 
 

11 

samoregulacji w ilości dostarczanych kalorii i rozwoju otyłości (Rapley 2011). 

Jednak jedną z trudności w tym obszarze jest to, że podejście BLW ze swej natury 

zachęca również do jedzenia odruchowego (jako reakcja na bodźce z ośrodka 

głodu i sytości), co jest niezwykle istotne w kontekście zapobiegania otyłości. 

W BLW rodzic zapewnia jedzenie, ale niemowlę dokładnie kontroluje, co i ile je. 

Oczywiście dziecko zachęca się do uczestniczenia w posiłkach rodzinnych, ale 

niemowlę nigdy nie może być pospieszane ani zmuszane do jedzenia. Uważa się, 

że taki sposób karmienia nie zastępuje wewnętrznych sygnałów z ośrodków 

regulujących głód i sytość dziecka, a idealnie z nimi współgra. Dzięki temu dziecko 

nie traci zdolności do odpowiedniej reakcji na własne sygnały głodu (Black i Aboud 

2011). Analiza rozwoju zdrowych nawyków żywieniowych na wczesnym etapie 

życia wykazała, że reagowanie na bodźce ze strony układu głodu i sytości było 

jedną z najważniejszych praktyk podczas zachęcania do wyrabiania zdrowych 

nawyków żywieniowych we wczesnym okresie życia. Podkreśla się także jego rolę 

w zmniejszeniu ryzyka otyłości (Schwartz, Scholtenz i in. 2011). Nie ma zbyt wielu 

danych dotyczących żywienia dziecka w oparciu o sygnały z ośrodka głodu i sytości 

przy równoczesnym stosowaniu metody BLW. Brown i Lee (Brown i Lee 2011) 

stwierdzili, że matki, które stosowały BLW, rzadziej naciskały na swoje dziecko 

w kwestii ilości i częstotliwości jedzenia niż matki, które stosowały bardziej 

standardowe praktyki odstawiania od piersi (metoda papki i łyżeczki). Jednak nie 

istnieją żadne dane potwierdzone badaniami, które mogłyby wyjaśnić, czy 

podejście BLW zniechęca do stosowania niewłaściwych praktyk żywieniowych 

(między innymi nakłanianie do jedzenia większych porcji niż dziecko rzeczywiście 

potrzebuje), czy też posiadanie określonych matczynych cech sprawia, że metoda 

BLW jest bardziej atrakcyjna. 

Niektórzy badacze spekulują czy temperament niemowląt ma wpływ na 

sukces BLW. Do tej pory jednak żadne badania nie analizowały charakteru 

niemowlęcia w odniesieniu do BLW, chociaż wiadomo, że tzw. „wybredne” dzieci 

częściej i znacznie szybciej poznają nowe smaki (Wasser, Bentley i in. 2011). 

Przeprowadzony został eksperyment dotyczący wzorców żywieniowych 

i wskaźnika masy ciała (BMI) u dzieci, które jako niemowlęta rozszerzały dietę 

metodą BLW lub metodą tradycyjną. Zaobserwowano, że osoby z grupy BLW 

preferowały zdrowsze produkty, natomiast dzieci karmione łyżeczką znacznie 

częściej wybierały słodkie potrawy. Chociaż odnotowano także mniejszą 
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częstotliwość występowania nadwagi w grupie BLW, ze względu na 

niewystarczającą liczebność próby, wszelkie analizy statystyczne zostały 

pominięte (Townsend i Pitchford 2012). Obserwujemy obecnie ogólnoświatowy 

wzrost wskaźników otyłości u dzieci. BLW może zaoferować alternatywną metodę 

wprowadzania pokarmów stałych, która zachęca do stosowania zasad 

elastycznego żywienia, co z kolei prowadzi do unormowanego przyrostu masy 

ciała. Teoria ta choć interesująca, nie została jednak potwierdzona badaniami. 

Jeśli BLW jest związane z prawidłową masą ciała w wieku dziecięcym, tylko 

randomizowane badanie z grupą kontrolną byłoby w stanie ustalić, czy jest to 

wynikiem odpowiednio dobranej metody rozszerzania diety czy zaś zależne jest 

od innych czynników, takich jak status społeczno-ekonomiczny czy wykształcenie 

opiekunów (Rowan, Lee i in. 2019). 

Jednym z zarzutów stawianych metodzie BLW jest brak dostatecznej kontroli 

nad rozmiarem zjadanego kęsa pokarmu co zdaniem niektórych może grozić 

zakrztuszeniem bądź nawet zadławieniem. Zastanawiająca jest również kwestia 

wystarczającej podaży i przyswajania mikro- i makroelementów, w tym głównie 

monitorowanie poziomów żelaza. Przeprowadzono badania, którym poddano 

dwie grupy dzieci. Grupę pierwszą stanowiły niemowlęta z rozszerzaniem diety 

metodą BLW, grupę drugą dzieci z dietą rozszerzaną tradycyjnie. Obserwowano je 

aż do ukończenia 12 miesiąca życia, a w trakcie trwania eksperymentu ważono je, 

mierzono i badano zarówno poziom żelaza we krwi, jak i stopień jego 

przyswajalności (Dogan, Yilmaz i in. 2018). Naukowcy wykazali, że o ile w 

momencie rozpoczęcia badania nie było znacznych różnic antropometrycznych 

między grupą kontrolną a grupą BLW, to już po 6 miesiącach dało się takie 

rozbieżności zauważyć. Grupa niemowląt z tradycyjnie rozszerzaną dietą przybrała 

na wadze więcej niż grupa BLW. Dodatkowo wykazano, że wszystkie dzieci 

u których stwierdzono nadwagę należały do grupy kontrolnej i stanowiły 17% całej 

grupy. Wyjaśnienie nasuwa się samo, w momencie wprowadzania nowych 

produktów tradycyjną metodą (karmienie łyżeczką) rodzic ma znacznie większą 

kontrolę na ilością zjadanego pożywienia dodatkowo zachęcając do zjedzenia tak 

dużej porcji jaką to właśnie opiekun uznaje za właściwą (Schwartz, Scholtens i in. 

2011). Natomiast rodzice niemowląt z grupy BLW znacznie częściej zgłaszali 

zaprzestanie przez nie jedzenia na skutek osiągnięcia stanu sytości oraz brak 

zainteresowania jedzeniem w innym przypadku niż uczucie głodu. 
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Zaobserwowano zatem model żywienia responsywnego, czyli pozostającego 

w głównej mierze w zgodzie z wewnętrznymi odczuciami głodu i sytości. Jest to 

typ żywienia niezwykle pożądany w walce z otyłością i jak widać można go 

kształtować już od czasów niemowlęcych. Dodatkowo zaobserwowano brak 

różnic w poziomach żelaza i ferrytyny pomiędzy grupami, być może dlatego, że w 

trakcie badania niejednokrotnie przypominano opiekunom o konieczności 

odpowiedniego doboru pożywienia dla dzieci. Poprzednie badania w jakich 

porównywano poziom żelaza wykazały skłonność do anemii u dzieci karmionych 

metodą BLW, jednakże nie wynika ona z samej metody a raczej zależy od posiłków 

proponowanych przez rodziców (Morison, Taylor i in. 2016). Nie odnotowano 

także znacznych różnic w średniej ilości zakrztuszeń jedzeniem, zarówno w jednej 

jak i drugiej grupie zakrztuszenia najczęściej wywoływane były surowymi 

warzywami. Nie było także konieczności interwencji opiekunów podczas tych 

incydentów, co udowadnia iż dziecko z natury posiada mechanizmy chroniące 

przed zakrztuszeniem czy zadławieniem.  

Niektórzy badacze sięgają dalej i zwracają uwagę na jeszcze jedną zaletę 

metody BLW, a mianowicie rozwijanie koordynacji ręka-oko-przedmiot. Jest ona 

niezbędna w trakcie nauki samodzielnego jedzenia, a także w późniejszych 

etapach życia (Rochat 1992). 

Warunkiem udanego rozszerzania diety metodą BLW jest posiadanie 

odpowiedniej funkcji motorycznej jamy ustnej. Wydaje się, że niemowlęta mogą 

jeść „łatwe do uchwycenia” pełne produkty spożywcze o miękkiej teksturze (np. 

kawałek ugotowanego ziemniaka) bez konieczności posiadania zębów (Byard, 

Gallard 1996). Zdolność do żucia różnych pokarmów o różnej twardości 

i konsystencji pojawia się wraz z wyrzynaniem się zębów. W wieku sześciu 

miesięcy niemowlę używa żucia jako ćwiczeń ustno-ruchowych, wykorzystując 

ruchy szczęki w górę iw dół, a dzięki temu rozbija pokarm. Ponadto próba zjadania 

większych kęsów rozwija ruchliwość boczną języka, aby możliwe było 

przemieszczanie pokarmu w ustach i przełykanie (Carruth, Ziegler i in. 2007). 

Dlatego wydaje się, że większość niemowląt w wieku sześciu miesięcy posiada już 

odpowiednie funkcje jamy ustnej polegające na rozbijaniu miękkiego pokarmu. 

W rzeczywistości może być ważne, aby niemowlę miało możliwość używania 

nowo nabytych zdolności jamy ustnej, gdy tylko się rozwiną. Badania (Coulthard, 

Harris i in. 2009) wykazały, że niemowlęta narażone na różne tekstury dopiero po 
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dziewięciu miesiącach były bardziej podatne na problemy z karmieniem i były 

postrzegane przez rodziców jako wybredne w porównaniu z dziećmi, którym 

wcześniej wprowadzono grubsze tekstury. Ponad to rozwój motoryczny mięśni 

jamy ustnej i języka jest niezwykle ważny w późniejszej nauce mowy. Dzieci, które 

od niemowlęctwa niejako trenowały aparat mowy w dalszym rozwoju rzadziej 

mają problemy natury logopedycznej (Reilly, Skuse i in. 1999). 

 

PODSUMOWANIE 

Tradycyjne wprowadzanie pokarmów stałych dla niemowląt coraz częściej 

ustępuje pola metodzie BLW, sprzyjającej samorozwojowi i samoregulacji dzieci. 

Zastanawiające jest zatem, że metoda ta w dalszym ciągu nie doczekała się 

oficjalnych wytycznych ani organizacji europejskich, ani światowych. Rodzice sami 

muszą poszukiwać i zgłębiać wiedzę, niejednokrotnie pozostając w opozycji do 

przedstawicieli służby zdrowia. Co jednak zostało niezbicie udowodnione 

w badaniach rozszerzanie diety metodą BLW przynosi wiele korzyści, a wśród nich 

na pewno zwrócenie uwagi zarówno na styl jedzenia jak i jakość spożywanych 

posiłków. Dzięki nauce samoregulacji i jedzenia responsywnego dzieci znacznie 

rzadziej zapadają na choroby związane z zaburzeniami jedzenia, znacznie rzadziej 

również obserwuje się u nich problemy z nadwagą.  

Znając wszystkie za i przeciw, oraz skutki jakie może przynieść każda 

z metod rodzice, opiekunowie mają wybór, którą drogą podążać i jaką metodę 

wybrać. Należy jednak pamiętać, że nasze dzisiejsze wyboru w znacznym stopniu 

rzutują na przyszłe życie.  
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ABSTRACT: According to the World Health Organization (WHO) if there are no obstacles 
on the part of mother or the child it is recommended to carry on breastfeeding until the 
end of the sixth month. BLW stands for „baby lead weaning” which can be simply 
translated into Polish as „baby likes choice”. It is a gradual discontinuation of child from 
only milk diet and introduction of other, solid food. What is worth noting, parents shall 
avoid the use of a mush and very fragmented products. It is assumed that the child will be 
able to fully respond to taste, smell and more interesting texture. It is also a method where 
habituation of infants to eat independently is used. Additionally, not only food dedicated 
to infants is used. BLW is also based on the fact that it is a baby, not a carer, who decides 
how much to eat. Research has repeatedly proved that children who ha dan expanded 
diet with this method, in later life did not have problems with eating disorders (bulimia, 
anorexia) and obesity. Thanks to this method, it is easier to introduce the principles of 
healthy eating style from an early age. Some research also illustrates the impact of 
expanding the diet using the BLW method on speech development and reducing the 
number of speech disorders at later stages of childhood. Although, like all methods, this 
one also has its drawbacks, but it is worth considering due to its possible social effects and 
shaping a healthy lifestyle. It is also worth to dig even deeper into research and 
experiments to show how important habits at the begining of human lifepath developed. 

KEYWORDS: baby lead weaning, BLW, nutrition  
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WSTĘP 

Nie bez przyczyny pierwsze 1 000 dni życia uznawane jest przez specjalistów 

na całym świecie za niebywale istotne w prawidłowym rozwoju dziecka. Przez 

pierwsze 2 lata życia młody organizm stale rozwija się zarówno fizycznie 

zwiększając swoją masę i wzrost, ale również emocjonalnie, społecznie oraz 

ruchowo. Wraz z rozwojem dziecka zmienia się także jego zapotrzebowanie na 

różne składniki odżywcze. Zarówno niedobór, jak i nadmiar niektórych elementów 

może niekorzystnie wpłynąć na rozwój dziecka. Dobrze zbilansowana dieta, 

bogata w odpowiednie ilości mikro i makroskładników, dostosowana do wieku 

i potrzeb dziecka jest więc podstawą, która wspiera małe organizmy w ich 

prawidłowym funkcjonowaniu. Poza liniowym wzrostem, przyrostem masy ciała 

i zwiększaniem się tkanek i narządów, jakość diety niemowlaka wpływa również 

na rozwój i funkcje mózgu, a co za tym idzie na stopień uwagi dziecka, uczenia się, 

rozwój pamięci i motywacji. Dla wielu rodziców i opiekunów jest to często nie lada 

wyzwanie, gdyż na ogół dzieci rezygnują z warzyw i naturalnych źródeł cukru 

jakimi są owoce, na rzecz żywności i napojów o dużej zawartości cukrów prostych 

(Siega-Riz, Deming i in. 2010). Niestety brak odpowiednich, zdrowych nawyków 

żywieniowych prowadzi do poważnych konsekwencji zdrowotnych już we 

wczesnym etapie życia, takich jak rozwój cukrzycy typu 2, otyłości dziecięcej czy 

nadciśnienia (Welsh, Sharma i in.  2011). Pomimo wrodzonej preferencji bardzo 

słodkich potraw i napojów, preferencje żywieniowe dziecka mogą zostać 

zmienione przez wczesne doświadczenia smakowe już z okresu ciąży, okresu 

karmienia piersią, a przede wszystkim podczas rozszerzania diety niemowlaka. 

Niniejsza praca stanowi krótki przegląd i podsumowanie najnowszej wiedzy na 

temat preferencji smakowych niemowląt oraz tego, jak mogą się one zmieniać.  

 

PRZEGLĄD LITERATURY 

Preferencje smakowe dziecka 

W okresie prenatalnym jednym z układów, który jest kształtowany jest układ 

chemosensoryczny odpowiedzialny między innymi za przetwarzanie i odczuwanie 

pięciu podstawowych smaków, na które składają się słodki, kwaśny, słony, gorzki 

i pikantny oraz tysięcy charakterystycznych zapachów. W porównaniu z innymi 



 
 
 

19 

zdolnościami sensorycznymi, takimi jak wzrok i słuch, zmysł smaku zaczyna 

pojawiać się stosunkowo wcześnie. Jest więc oczywiste, że noworodek już po 

urodzeniu jest wrażliwy i najbardziej aktywnie reaguje na bodźce smakowe 

i zapachowe (Forestell i Mennella 2015). 

Niemowlęta mają wrodzoną preferencję dla smaków słodkich, słonych 

i umami oraz wrodzone odrzucanie smaków kwaśnych i gorzkich, gdyż te 

kojarzone od zawsze były z pokarmem toksycznym i zepsutym. Smak słony 

i umami świadczył o dużej zawartości sodu i białka, a smak słodki o tym, że jest to 

produkt wysokoenergetyczny (Nehring, Kostka i in. 2015).  Pierwszy związek 

dziecka ze słodyczą rozpoczyna się jeszcze w życiu płodowym i ewoluuje przez cały 

okres karmienia. Wynika to przede wszystkim z wysokiej zawartości laktozy 

w mleku matki. Mleko ludzkie zawiera bowiem aż 7 g/100ml tego cukru, znacznie 

więcej niż mleko kozie lub krowie (McDaniel, Barker i in. 1989). Dodatkowo ludzkie 

mleko zawiera również substancje o intensywnym zapachu, takie jak furaneol 

i maltol, które charakteryzują się słodkim, karmelowym zapachem (Hayes 

i Johnson 2017). Takie połączenie smaku i zapachu bardzo silnie odbierane jest 

przez wrażliwy układ chemosensoryczny noworodka, uspokaja go i zachęca do 

konsumpcji. Wykazano, że mózg noworodka podczas karmienia piersią wykazuje 

znaczną aktywność w podwzgórzu i układzie limbicznym, czyli w obszarach 

odpowiedzialnych między innymi za odczuwanie emocji, przyjemności oraz co 

w przypadku karmienia również istotne- głodu (Lehtonen, Könönen i in. 1998). 

Podczas karmienia piersią dziecko szybko kojarzy sycącą słodycz mleka 

z bliskością, ciepłem i dotykiem matki. Takie skojarzenie jest wzmacniane, 

utrwalane przez niemowlę i kształtuje upodobanie do słodyczy już od pierwszych 

dni życia.  

Za pośrednictwem mleka matki, niemowlęta moją jednak możliwość 

zapoznawania się z wieloma innymi nutami smakowymi, a liczne badania 

pokazują, że ciągle zmieniające się smaki mleka przygotowują noworodka do 

późniejszego poznawania i akceptacji nowych produktów (Mennella, Daniels i in. 

2017).  
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Karmienie piersią  

Różnorodne smaki pożywane przez matkę są przenoszone do płynu 

owodniowego w czasie ciąży oraz do mleka matki w okresie laktacji na przykład 

takie jak czosnek, wanilia, anyż i marchewka. Ciągła ekspozycja na smaki płynu 

owodniowego i mleka matki wpływa na preferencje smakowe niemowlęcia w 

stosunku do tych produktów. Jedno z badań wykazało, że dzieci, których matki 

spożywały sok z marchwi przez 3 tygodnie w ostatnim trymestrze ciąży lub 

w okresie laktacji, preferowały aromat marchewkowy w płatkach zbożowych 

w porównaniu ze zwykłymi płatkami zbożowymi, podczas gdy grupa kontrolna nie 

wykazywała takiej preferencji (Mennella, Jagnow i in. 2017).  Potwierdza to tezę, 

że ciągłe eksponowanie dziecka na różne doznania smakowe podczas karmienia 

piersią pomaga w przyszłej akceptacji tych pokarmów podczas rozszerzania diety 

u niemowląt. Dodatkowo istnieją badania, które dowodzą, że dzieci karmione 

piersią, których matki stosowały zróżnicowaną dietę wykazują większą chęć do 

próbowania nowych potraw oraz w późniejszym wieku akceptują więcej 

różnorodnych smaków (Hausner, Nicklaus i in 2010). 

 

Mleko modyfikowane 

Z kolei niemowlęta karmione mlekiem modyfikowanym nie mają możliwości 

poznawania nowych doznań smakowych podczas wyłącznego karmienia mlekiem 

tj. do około szóstego miesiąca życia. Pomimo braku różnorodności smakowej, 

różne rodzaje mlek modyfikowanych różnią się między sobą składem, a co za tym 

idzie również smakiem.  Badania wykazały, że smaki jakich doświadczają 

niemowlęta podczas karmienia mieszanką rozwijają późniejsze preferencje 

smakowe, które odzwierciedlają rodzaj mleka, którym są karmione podczas 

odstawienia od piersi i przejścia na mleko modyfikowane. Dodatkowo obecne 

w danej sztucznej mieszance nuty smakowe są bardziej akceptowane przez 

dziecko, a w przyszłości wpływają na wybór pokarmów. Naukowcy wykazali, że 

istnieje okres silnego uczenia się smaków w pierwszych miesiącach życia, podczas 

którego smaki ogólnie uznawane za nieprzyjemne, dla dzieci, które ich nie znają 

są akceptowane. Udowodniono, że dzieci w wieku poniżej trzech, czterech 

miesięcy, które spożywały mleko z wysoką zawartością hydrolizatu białkowego 
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(o charakterystycznym gorzko-słonym smaku i nieprzyjemnym zapachu) 

akceptowały ten nowy smak, podczas gdy dzieci starsze w wieku pięciu, sześciu 

miesięcy zdecydowanie go odrzucały (Beauchamp i Mennella 2011). Takie okno 

plastyczności w uczeniu się smaku może pojawić się w różnych okresach 

rozwojowych. Jest jednak silnym ułatwieniem dla dzieci, które są zmuszone 

z powodu alergii pokarmowych stosować preparaty z hydrolizatem białkowym. 

Charakterystyczny smak stosowania tego rodzaju mieszanek nie pozostaje bez 

konsekwencji w przyszłości. Udowodniono bowiem, że niemowlęta karmione 

hydrolizatem białkowym w późniejszym wieku wykazują preferencje wobec 

smaku gorzkiego i pikantnego w porównaniu z dziećmi otrzymującymi mleko 

modyfikowane innego typu (Beauchamp i Mennella 2009). Wobec tego 

w przyszłości wykazują bardziej pozytywne reakcje na pokarmy i napoje 

charakteryzujące się zbliżonymi z hydrolizatem białkowym cechami 

sensorycznymi. Dzieci takie w wieku ok. czterech, pięciu lat chętniej sięgają np. po 

kurczaka, brokuły oraz inne warzywa. 

 

Rozszerzanie diety dziecka 

Większość specjalistów zaleca rozpoczęcie rozszerzania diety w wieku około 

6 miesięcy (26 tygodni), jednak nie wcześniej niż w 4 miesiącu (17 tydzień) 

(Beauchamp i Mennella 2009). Wynika to zarówno z gotowości rozwojowej 

i fizycznej dziecka, jak również ze zwiększonego zapotrzebowania na dodatkowe 

składniki odżywcze dostosowane do wieku dziecka. Jednocześnie w dalszym ciągu 

podstawą diety niemowlaka do końca 12 miesiąca powinno być mleko matki lub 

mleko modyfikowane. Tak jak dziecko jest narażane na smaki podczas mlecznej 

diety, tak bardzo podobnie wygląda próbowanie i akceptacja nowych potraw 

podczas rozszerzania diety. Dzieci karmione mieszanką wykazują zazwyczaj jedną 

preferencję smaku, a podczas rozszerzania diety są w stanie zaakceptować nowy 

smak po wielokrotnym próbowaniu i zachęcaniu przez rodziców. Dzieci, które były 

karmione piersią, przez to, że doświadczały różnorodnych smaków, chętniej 

próbują nowych potraw poszerzając swój profil smakowy. Karmienie piersią daje 

więc przewagę w początkowej akceptacji pokarmu, ale tylko wtedy, gdy matki 

jedzą regularnie, zapewniając w ten sposób różnorodność smaków w mleku. 

Jednak badania pokazują, że niezależnie od sposobu karmienia, dziecko akceptuje 
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nowy smak, po średnio 8-10 próbach (Forestell i Mennella 2017). Istotna jest więc 

motywacja i wytrwałość opiekuna w podawaniu i proponowaniu pokarmu 

pomimo widocznego niesmaku niemowlaka. Rodzice i opiekunowie powinni 

zapewniać swoim dzieciom wiele okazji do próbowania nowych warzyw, owoców, 

mięs oraz innych różnorodnych pokarmów, by wyzwolić w nich akceptację i chęć.  

 

Węglowodany proste i złożone w diecie niemowlaka 

Do podstawowych składników odżywczych należą białka, tłuszcze oraz 

węglowodany, których zasadniczą rolą w organizmie jest funkcja energetyczna. 

Cukry dostarczają bowiem 4 g/kcal. Wyróżniamy węglowodany proste, które nie 

są rozkładane na mniejsze cząsteczki, wchłaniają się bezpośrednio z przewodu 

pokarmowego i charakteryzują się słodkim smakiem oraz węglowodany złożone, 

które składają się z wielu cząsteczek węglowodanów prostych i to właśnie one 

powinny pokrywać większość zapotrzebowania energetycznego w diecie dziecka. 

Zgodnie z zaleceniami Instytutu Żywności i Żywienia węglowodany, w zależności 

od wieku dziecka, powinny stanowić aż 40-55 % źródła energii, z czego tylko 10% 

powinno pochodzić z cukrów prostych (Jarosz, 2017).  

Cukier prosty w diecie niemowlaka występuje już od pierwszych dni jego 

życia, bowiem laktoza, która jest głównym składnikiem mleka kobiecego należy do 

dwucukrów (disacharydów). Laktoza jest jednak niezbędna do prawidłowego 

funkcjonowania przewodu pokarmowego dziecka, zwiększa wchłanianie wapnia, 

sodu oraz jest naturalnym prebiotykiem. Podczas rozszerzania diety i odstawienia 

dzieci jak wspomniano wcześniej wykazują wrodzoną preferencję słodkich 

smaków i chętniej będą zastępować posiłek mleczny, produktem o słodkim 

smaku, bogatym w cukry proste. Jednak to rodzic/opiekun powinien zadbać by w 

diecie dziecka głównym źródłem energii były węglowodany złożone takie jak 

skrobia, oligosacharydy czy błonnik. Produkty bogate w węglowodany złożone, 

które są z reguły lepiej akceptowane przez dzieci to płatki zbożowe, nasiona roślin 

strączkowych, pełnoziarniste makarony, ryż czy kasze. Należy uważać na produkty 

już gotowe i żywność przetworzoną, gdyż mogą zawierać tzw. cukry dodane w 

postaci glukozy, fruktozy, sacharozy czy syropu glukozowo-fruktozowego. Należy 

brać to pod uwagę podczas wybierania produktów dla dzieci, gdyż nadmierna ilość 
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węglowodanów prostych jest niepożądana i prowadzi do rozwoju chorób 

cywilizacyjnych (Jarosz, 2017).  

Alarmujące są jednak dane, mówiące o tym, że aż 75% Polskich dzieci 

spożywa za dużo cukru, a 32% niemowląt i małych dzieci ma nieprawidłową masę 

ciała (Weker, 2016). Należy pamiętać, że dzienną normę cukrów (4 łyżeczki cukru 

dla dwuletniego dziecka) pokrywa już szklanka soku owocowego lub 2 łyżki 

marmolady. Nie jest więc to ilość trudna do przekroczenia, dlatego tak ważne jest 

unikanie żywności przetworzonej bogatej w cukry dodane.  

 

Późniejsze preferencje smaku słodkiego 

Liczne badania sugerują, że wczesna ekspozycja w okresie prenatalnym lub 

w pierwszym roku życia znacznie zwiększa akceptację nowych smaków (Birch, 

Fisher 1998). Chociaż istnieje złożona struktura czynników determinujących 

nawyki żywieniowe dzieci, preferencje smakowe są jednym z najważniejszych 

czynników, a zatem te preferencje smakowe mogą być konsekwencją wczesnych 

doświadczeń żywieniowych. Zgromadzone dowody sugerują, że począwszy od 

narodzin i kontynuując w trakcie rozwoju, powtarzane i zróżnicowane możliwości 

poznania smaków zdrowej, nieprzetworzonej, bogatej w niezbędne mikro- 

i makroelementy żywności zwiększają późniejszą jej akceptację i spożycie 

(Beauchamp i Mennella 2009). O indywidualnej wrażliwości i preferencjach 

dotyczących słodkich potraw decyduje nie tylko obecność lub brak cukrów na 

receptorach słodkiego smaku, ale także genetyczna wrażliwość na smak, w tym 

polimorfizm w genie receptorów słodkiego smaku TAS1R (Drewnowski, 

Henderson i in. 2017). 

Indywidualne preferencje smakowe obserwowane są w okresie płodowym 

i noworodkowym. Upodobanie do słodkiego smaku rozwija się w ciągu pierwszych 

4 miesięcy życia i utrzymuje, a nawet nasila się w późniejszym okresie 

niemowlęcym i dzieciństwie, a następnie zmniejszają się w okresie dojrzewania 

i dorosłości. Jednak wrodzona preferencja niemowląt do słodyczy jest często 

wzmacniania w okresie rozszerzania diety i wprowadzania nowych pokarmów. 

Podstawowym błędem rodziców jest szybka rezygnacja z proponowania nowych 

smaków po jednorazowej odmowie dziecka. Spożycie napojów słodzonych 

cukrem (innych niż mleko matki, preparaty dla niemowląt lub 100% sok owocowy) 
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odnotowano u 25% dzieci w wieku od 6 do 12 miesięcy i u 50% dzieci w wieku od 

12 do 24 miesięcy (Miles i Siega-Riz 2017). Dopuszczalne dzienne limity cukrów 

dodanych dla maluchów nie zostały ustalone, ale jak wspomniano wcześniej, dla 

dzieci w wieku powyżej roku i dorosłych WHO zaleca limit dodanych cukrów <10% 

całkowitej energii. Promowanie akceptacji pokarmu w okresie od 6 do 12 miesięcy 

wiąże się ze świadomym wysiłkiem w proponowaniu dziecku jak największej ilości 

różnorodnych smaków, kolorów, konsystencji i kombinacji smakowych z każdej z 5 

grup żywności: owoce, warzywa (całe) zboża, nabiał i źródła białka. Jeśli 

rodzice/opiekunowie regularnie oferują na zmianę różne doznania żywieniowe w 

ciągu dnia, pożywienie bogate w składniki odżywcze w odpowiednich porcjach, 

w połączeniu z mlekiem matki lub mieszanką dla niemowląt, będzie niewiele 

miejsca na cukry dodane. Neofobia – odporność na próbowanie nowych smaków 

lub faktur – jest odbiciem dziecięcego temperamentu i intensywności odczuwania 

przez niemowlę gorzkich smaków. Obowiązkiem opiekunów jest więc wytrwałość 

w oferowaniu nowych produktów w sposób ciągły i nowatorski, zwłaszcza tych, 

które zostały początkowo odrzucone. Gorzkie lub kwaśne potrawy mogą być 

łatwiejsze do spróbowania, jeśli zostaną podane jako pierwsze, gdy głód dziecka 

jest największy lub w połączeniu ze słodkim produktem.  

 

PODSUMOWANIE 

Świat smaków niemowląt, szczególnie tych karmionych piersią, jest złożony. 

Wczesne doświadczenia z różnorodnymi aromatami smakowymi przenoszonymi 

do płynu owodniowego i mleka matki wpływają na późniejszy smak i preferencje 

żywieniowe dzieci. Doświadczenia te współdziałają z genetycznymi różnicami w 

percepcji smaku. Dlatego jednocześnie geny i wczesne doświadczanie odgrywają 

kluczową rolę w określaniu upodobań i niechęci do jedzenia, wpływając w ten 

sposób na zdrowie i dobre samopoczucie niemowlęcia, dziecka i dorosłego. 

Istotne jest więc docenienie roli wczesnych doświadczeń podczas wrażliwych 

okresów w uczeniu się smaków oraz uważne i konsekwentne proponowanie 

nowych smaków tak by ten o wrodzonej preferencji – słodki nie pozostał 

dominującym, a często jedynym akceptowanym przez dziecko. To, czy ta wczesna 

skłonność do słodkich smaków prowadzi do późniejszych niezdrowych nawyków 

żywieniowych, zależy więc w dużej mierze od wytrwałości, wiedzy i konsekwencji 
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rodzica. Bardzo ważne jest więc uświadamianie i zachęcanie kobiet w ciąży 

i karmiących do stosowania zdrowej diety. Natomiast niemowlęta karmione 

mieszanką powinny być narażane na różnorodne smaki, szczególnie pochodzące 

od owoców i warzyw, podczas gdy matka jest w ciąży i ponownie kontynuowane 

podczas rozszerzania diety. Chociaż całkowita zmiana wrodzonego upodobania 

dzieci do słodyczy i niechęci do goryczy nie jest możliwa, należy pamiętać, że 

wczesne doznania sensoryczne, które rozpoczynają się od smaków pokarmów 

spożywanych przez matkę w czasie ciąży i laktacji, mogą kształtować 

i modyfikować wczesne preferencje żywieniowe, zwiększając tym samym 

akceptację przez niemowlęta zdrowej żywności. Dlatego zdrowa dieta matki 

istotnie zwiększa prawdopodobieństwo, że jej dziecko również będzie preferować 

zdrową żywność. Zdrowe nawyki żywieniowe niemowląt będą nadal się rozwijały, 

jeśli rodzice będą stale proponować dzieciom różnorodne zdrowe pokarmy 

zarówno podczas rozszerzania diety jak i przez całe ich dzieciństwo. Zwiększanie 

świadomości społecznej w tym temacie powinno odbywać się na zdecydowanie 

większą skalę i rozpoczynać się już w okresie szkoły podstawowej. Z całą 

pewnością edukacja i zwiększanie świadomości rodziców powinno być 

nieodzownym elementem całej opieki prenatalnej i powinno być prowadzone 

zarówno przez lekarzy ginekologów i położne, ale również przez lekarzy 

rodzinnych, pediatrów oraz neonatologów.  
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ABSTRACT: Despite the growing awareness among the society, an increased consumption 
of sugars has been observed for many years among children, adolescents and adults, but 
also, which is very worrying among infants. Human nutritional preferences are already 
formed in prenatal life. They then develop during infancy and childhood to become 
established eating habits and practices in adulthood. Various flavors transferred from the 
mother's diet through the amniotic fluid into the milk allow children to learn them from 
the first days of life. This increases the willingness to taste a variety of foods while infants 
expand their diet, and consequently allows them to develop healthy eating habits with 
a limited amount of sugar. In contrast to this, babies fed on modified milk learn one taste 
preference that may be difficult to alter initially. The role of the parent in expanding the 
diet is therefore crucial. Despite that children are born with a biological predisposition to 
prefer sweets and avoid bitter foods, repeatedly proposing a variety of healthy foods can 
develop appropriate eating patterns that will form the basis of healthy eating habits for 
the rest of their lives. Doing so can protect children from the serious consequences of a 
diet rich in simple sugars, such as obesity, high blood pressure and diabetes. This article 
reviews the recent literature on the effects of sugar in infant nutrition on the formation 
of later food preferences in adulthood. 

KEYWORDS: infant, sugar, nutritional preferences, diet 
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WSTĘP 

Pianki są wyrobem cukierniczym składającym się z cukru, wody, żelatyny oraz 

dodatków takich jak białka jaj kurzych, barwniki i substancje zapachowe, ubitych 

do gąbczastej konsystencji i uformowanych w małe cylindryczne kawałki, pokryte 

skrobią kukurydzianą (O’Donell i in. 1996). Popularna w USA, Australii czy Nowej 

Zelandii moda grillowania pianek nad ogniskiem zyskała popularność w Polsce 

dzięki zagranicznym kreskówkom. W ciągu ostatnich lat można zauważyć wzrost 

konsumpcji grillowanych pianek w Polsce, szczególnie wśród dzieci. Podczas 

obróbki cieplnej produktów spożywczych, w tym pianek, powstają między innymi 

wielopierścieniowe węglowodory aromatyczne (WWA) oraz ich heterocykliczne 

pochodne. Związki te tworzą się wskutek pirolizy składników żywności (cukry, 

aminokwasy, barwniki), a następnie pirosyntezy czyli łączenia się powstałych 

niewielkich reaktywnych cząstek, w tym wolnych rodników (Koszucka i Nowak 

2018; Kubiak 2013; Kumari i in. 2012; Singh i in. 2016). Spożywanie WWA może 

mieć negatywny wpływ na zdrowie, ze względu na ich mutagenną i/lub 

kancerogenną aktywność (Abbas i in. 2018; Koszucka i Nowak 2018; Shen 2017). 

Celem pracy była ocena, ile dzieci w wieku od 8 do 18 lat i jak często spożywa 

grillowane pianki, a także jaka jest świadomość dzieci na temat szkodliwości dla 

zdrowia tych produktów. Do badań użyto autorską ankietę, a jej wypełnienie miało 

charakter dobrowolny i anonimowy. 

 

MATERIAŁ I METODY 

W badaniu ankietowym przeprowadzonym w 2019 roku uczestniczyło 

199 dzieci z całej Polski w wieku 8-18 lat. Przed wypełnieniem kwestionariusza 

przedstawiono cel badania, zachęcono uczestników do rzetelnej odpowiedzi na 

wszystkie pytania oraz upewniono się, że wszystkie pytania są zrozumiałe. Ankieta 

zawierała 13 pytań: wielokrotnego wyboru, jednokrotnego wyboru i pytań 

otwartych. 

 

WYNIKI 

W badaniu wzięło udział więcej uczestniczek płci żeńskiej (n=111, 56%) niż 

męskiej (n=88, 44%). Zakres wieku badanych wynosił 8-18 lat. Średni wiek 
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uczestników ankiety wynosił 13,6 lat (+/- 2,8). W przedziale wiekowym 8-12 lat 

znajdowało się 40% dzieci (n=79) w przedziale 13-15 lat było 32% (n=64) 

uczestników i w przedziale 16-18 lat znajdowało się 28% (n=56) osób 

wypełniających ankietę. 89% (n=178) badanych dzieci wiedziało, co to jest 

„Marshmallow”, natomiast 11% (n=21) ankietowanych nie spotkało się wcześniej 

z tą nazwą. 

Na pytanie o częstość spożywania pianek 31,31% (n=62) ankietowanych 

odpowiedziało, że wcale nie spożywa pianek, 7,07% (n=14) badanych konsumuje 

pianki raz w tygodniu, 4,55% (n=9) raz w miesiącu, a 57,07% (n=113) robi to 

rzadziej niż raz w miesiącu (rys. 1).  

 

 

Rys. 1. Częstość spożywania pianek 

Źródło: opracowanie własne 

 
Na pytanie: „Co spowodowało, że sięgnąłeś/sięgnęłaś po pianki” 32,46% 

(n=59) ankietowanych odpowiedziało, że nigdy nie próbowało pianek. 30,37% 

(n=58) badanych odpowiedziało, że spożywa pianki ze względu na zachęcający 

smak, 17,8% (n=34) zostało poczęstowanych. 10,47% (n=20) ankietowanych 

spróbowało pianek z ciekawości, 3,66% (n=7) sięgnęło po pianki z powodu uczucia 

głodu. Tyle samo (n=7) badanych dzieci nie potrafi podać powodu, dla którego 

sięgnęło po pianki, a 1,57% (n=3) ankietowanych odpowiedziało, że jedzą pianki 

z innego powodu (rys. 2). 
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Rys. 2. Co spowodowało, że sięgnąłeś/sięgnęłaś po pianki 

Źródło: opracowanie własne 

 

Spośród badanych dzieci, które jedzą pianki (n=132), 63% (n=83) grilluje 

pianki. Na pytanie o powód grillowania pianek, spośród ankietowanych 

grillujących pianki, 77,65% (n=66) badanych robi to ze względu na zachęcający 

wygląd, 8,23% (=7) ze względu na spotkanie towarzyskie, tyle samo z powodu 

ciekawości smaku grillowanych pianek, a 5,88% (n=5) ze względu na to, że tak 

robią w TV (rys. 3). 

 

 

Rys. 3. Powód grillowania pianek 

Źródło: opracowanie własne 
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W kolejnym pytaniu zapytano, czy osoby z otoczenia ankietowanego grillują 

pianki. 45% (n=89) badanych dzieci odpowiedziało, że tak, 52% (n=103) twierdzi, 

że nie, a 3% (n=7) nie posiada takich informacji.  

Spośród dzieci, które próbowały grillowanych pianek każde z nich – 100% 

(n=89) grillowało je na ognisku, ponadto 9% (n=8) przy kominku, a 17% (n=15) 

grilluje też pianki w inny sposób (piec, palnik).  

Na pytanie o preferencje smakowe względem grillowanych pianek, dzieci 

odpowiedziały, że smakują im tak samo pianki białe jak i kolorowe.  

Na pytanie „Czy smakują Ci grillowane pianki” spośród dzieci, które 

próbowały grillowanych pianek (n=129), 68% (n=80) ankietowanych 

odpowiedziało twierdząco, 33% (n=39) zaprzeczyło. 

Kolejne pytanie dotyczyło wpływu grillowanych pianek na zdrowie. 67% 

(n=134) badanych dzieci odpowiedziało, że pianki są szkodliwe dla zdrowia, 18% 

(n=36) zaprzeczyło szkodliwemu wpływowi grillowanych pianek na zdrowie, a 15% 

(n=29) nie znało działania grillowanych pianek na zdrowie.  

W pytaniu o przyzwolenie rodziców na grillowanie pianek przez 

ankietowanego 47% (n=93) odpowiedziało, że rodzice wyrażają zgodę, 11% (n=22) 

badanych podaje, że rodzice nie wyrażają zgody, a 42% (n=84) ankietowanych nie 

pytało rodziców o zgodę na grillowanie pianek. 

 

DYSKUSJA I WNIOSKI 

W świetle uzyskanych wyników okazuje się, że znaczna część dzieci (67%) jest 

świadoma szkodliwości spożywania grillowanych pianek (choć nie wiedzą na czym 

ta szkodliwość polega), a mimo to konsumuje je ze względu na zachęcający wygląd 

oraz smak. Niemal połowa rodziców dzieci objętych badaniem zezwala na 

grillowanie pianek. 

O zagrożeniu płynącym ze spożywania WWA, powstających podczas obróbki 

termicznej produktów spożywczych mówi wiele artykułów naukowych (Koszucka 

i Nowak 2018; Kubiak 2013; Kumari i in. 2012; Rusin i Marchwińska - Wyrwał 2014; 

Singh i in. 2016). Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem (IARC) 

zaklasyfikowała jeden z węglowodorów (uznany za marker narażenia na całą 

grupę WWA), tj. benzo(a)piren B(a)P do związków kancerogennych dla człowieka 

(1 grupa kancerogenności) oraz szereg innych do prawdopodobnie oraz możliwie 
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kancerogennych (grupa 2A i 2B) (IARC Monographs 2020). Rozporządzenie Komisji 

(UE) nr 835/2011 z dnia 19 sierpnia 2011 r. określa dopuszczalne stężenie B(a)P 

w żywności, które nie powinno przekraczać 1 µg/kg w produktach dla dzieci 

i niemowląt (Rozporządzenie Komisji (UE) Nr 835/2011; Zachara i Juszczak 2016). 

Narażenie kontaktowe na niewielką ilość WWA może powodować: podrażnienie 

oczu, nudności, wymioty, biegunkę, podrażnienie skóry. Natomiast systematyczne 

narażenie na większe ilości WWA może wpływać na powstawanie zmian 

nowotworowych w układzie pokarmowym (żołądek, jelita), skórze, płucach, 

układzie moczowym, a przede wszystkim w wątrobie (Rusin i Marchwińska- 

Wyrwał 2014). Udowodniono występowanie zależności pomiędzy ekspozycją na 

WWA u dzieci do lat 3, a obniżeniem IQ, problemami z zachowaniem oraz 

predyspozycją do rozwoju astmy w późniejszym wieku (WHO 2000). 

Z badań wynika, że w grillowanych piankach zawartość B(a)P może wynosić 

ponad 40 µg/kg (Maciejczyk i in. 2019; Mroczek i in. 2019) co kilkukrotnie 

przekracza dopuszczalne normy. Takie stężenie sugeruje, że spożycie 0,5g 

grillowanych pianek jest równe narażeniu na WWA poprzez wypalenie jednego 

papierosa (Kaiserman i Rickert 1992) 

Wiedza o szkodliwych substancjach zawartych w grillowanych piankach jest 

niedostateczna, o czym świadczy znikoma ilość artykułów naukowych na ten 

temat. Edukacja zarówno rodziców, jak i dzieci o możliwych skutkach 

nadmiernego spożywania grillowanych pianek i narażenia na zawarte w nich 

związki muta- i kancerogenne wydaje się być jednym z istotnych elementów 

profilaktyki chorób wynikających z niewłaściwej diety.  
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ABSTRACT: Marshmallows are confectionary products consisting of sugar, water, gelatine, 
egg whites, food colourings and cooking essences. Recently, consumption of grilled 
marshmallows in Poland increased, especially among children. During thermal treatment 
of food products polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) can be created. Many of these 
compounds are mutagenic or carcinogenic.  

The aim of this report was the assessment of the number of children, in the age of 8 to 
18, who and how often consume grilled marshmallows. For this research original 
questionnaire was used. In 2019, a group of 199 children from all around Poland was 
surveyed. The survey was voluntary and anonymous. According to the results, much of 
the group (n=83) grill marshmallows. A lot of respondents (67%) is aware of the harmful 
impact of the consumption of grilled marshmallows, despite still consume them due to 
encouraging appearance and taste. Almost half of the surveyed children’s parents allow 
them to grill marshmallows.  

Knowledge of harmful substances included in grilled marshmallows is still insufficient, 
which is confirmed by a scanty amount of science articles and studies covering the topic. 
Education of both parents and children, about possible negative effects of the excessive 
grilled marshmallow consumption and risks connected to mutagenic and carcinogenic 
chemical compounds included in them, seems to be a crucial element of improper diet 
illnesses prevention.  

KEYWORDS: grilled marshmallow, PAHs, B(a)P, survey 

 

 

  



Żywienie jako podstawa zdrowego stylu życia 
 
 

36 

 

 

KOFEINA – ODDZIAŁYWANIE, TOLERANCJA, 

TOKSYCZNOŚĆ I UZALEŻNIENIE ORGANIZMU 

 
dr n. med. Agnieszka Białek-Dratwa – Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, 
Wydział Nauk o Zdrowiu w Bytomiu, Katedra Dietetyki, Zakład Żywienia Człowieka, 
abialek@sum.edu.pl 

Magdalena Karge – Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Wydział Nauk o 
Zdrowiu w Bytomiu, magdakarge@o2.pl 

mgr Wiktoria Staśkiewicz  – Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Wydział 
Nauk o Zdrowiu w Bytomiu, Katedra Dietetyki, Zakład Technologii i Oceny Jakości 
Żywności, wstaskiewicz@sum.edu.pl 

dr n. med. Joanna Nieć  – Śląski Uniwersytet Medyczny w Katowicach, Wydział 
Nauk o Zdrowiu w Bytomiu, Katedra Dietetyki, Zakład Żywienia Człowieka, 
jniec@sum.edu.pl 

 

 

  



 
 
 

37 

WSTĘP  

Kofeina jest najczęściej spożywanym psychoaktywną substancją na świecie. 

Naturalne źródła kofeiny to kawa, herbata, ziarna kakaowych, a tym samym 

w czekoladzie Syntetyczna kofeina często jest dodawana do produktów, aby 

pobudzać czujność, podnosić energię i poprawiać nastrój. W ciągu ostatniej 

dekady wprowadzono wiele nowych produktów spożywczych zawierających 

kofeinę, a także dokonały się zmiany we wzorcach konsumpcji z bardziej 

tradycyjnych źródeł kofeiny na syntetyczne. Szczególny niepokój budzi wskaźnik 

spożycia kofeiny w populacjach potencjalnie narażonych na negatywne skutki 

spożywania kofeiny: kobiety w ciąży i karmiące piersią, dzieci i młodzież, młodzi 

dorośli oraz osoby z chorobami serca lub innymi schorzeniami w tym m.in. 

z chorobą psychiczną (Temple 2017).  

Syntetyczna kofeina jest również dodawana do napojów gazowanych 

i energetycznych, które są powszechnie spożywane przez dzieci i młodzież na 

całym świecie, a także do innych produktów spożywczych i niespożywczych 

o niszowych rynkach dla podzbiorów konsumentów, takich jak soki, guma do 

żucia, woda, ciastka, ostry sos, słodycze, suszona wołowina, mięty, syrop, gofry, 

szampon, mydło, balsam do ust, krem pod oczy, peeling do ciała i balsam do 

ciała. Kofeina jest składnikiem wielu dostępnych bez recepty leków 

przeciwbólowych i leków na receptę, ponieważ zwężające naczynia krwionośne 

i przeciwzapalne działanie kofeiny stanowi uzupełnienie leków przeciwbólowych, 

w niektórych przypadkach zwiększając skuteczność leków przeciwbólowych 

nawet o 40% (Temple 2017; Ahluwalia 2015). 

 

PRZEGLĄD LITERATURY 

Kofeina (1,3,7-trimetyloksantyna) inaczej metylteobromina, teina lub 

guaranina jest alkaloidem purynowym, który występuje pod postacią białego lub 

białawego krystalicznego proszku o gorzkim smaku. Substancja bezwonna i łatwo 

rozpuszczalna we wrzątku. Wyróżnia się kofeinę pochodzenia naturalnego lub 

syntetycznego. W postaci naturalnej występuje w roślinach takich jak: liście 

krzewu herbacianego, ostrokrzewu paragwajskiego Mate, nasionach kawy 

i kakaowca, liany brazylijskiej (guarana) oraz zarodkach nasion koli i w ponad 60 
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gatunkach innych roślin (Wierzejska 2012; Temple 2017; Willson 2018; Wikoff 

2017). 

Kofeina w napojach pozyskiwana jest z ekstrakcji kawy lub herbaty podczas 

produkcji napojów bezkofeinowych tych naparów. Liście herbaty mają więcej 

kofeiny niż ziarna kawy (Wierzejska 2012). 

Kofeina syntetyczna produkowana jest z kwasu moczowego, który zawiera 

substancje chemiczne i przez to ograniczone jest jego zastosowanie w produkcji 

żywności. Jest jednak wykorzystywana w lecznictwie i ma zastosowanie w leczeniu 

różnego rodzaju bólu: bóle głowy, niedomogi krążenia sercowo-naczyniowego, 

pobudzanie czynności mózgu (Bojarowicz 2012) 

Jest również wykorzystywana do przygotowywania złożonych leków 

recepturowych szczególnie mieszanek o działaniu przeciwbólowym oraz ma 

zastosowanie w lecznictwie weterynaryjnym. Wykorzystywana jest również 

w produkcji leków m.in.: moczopędnych, stosowanych w astmie oskrzelowej. 

Występuje w formie kofeino-benzoesanu sodowego oraz jest łączona 

z paracetamolem i NLPZ (Temple 2017).Wymienione leki zawierają w jednej 

dawce od 25-100 mg kofeiny i są dostępne bez recepty z wyjątkiem leków 

przeciwmigrenowych (Wierzejska 2012). 

 

Tab. 1. Zawartość kofeiny w niektórych produktach spożywczych  

Produkt spożywczy Zawartość kofeiny 

Filiżanka czarnej kawy 70-140mg 

Filiżanka kawy rozpuszczalnej 95mg 

Filiżanka espresso 57mg 

Szklanka zielonej herbaty 31mg 

Butelka coca-coli (0,33l) 45mg 

Czekolada i kakao do picia w 1 porcji 4-5mg 

Czekolada gorzka 100ml 52-85mg 

Czekolada mleczna 100ml 6-26mg 

Źródło: opracowanie własne na podstawie (Wierzejska 2012; Zdrojewicz 2016) 

 

Kofeina stosowana jest również w suplementach diety. Preparaty kofeiny 

mogą być łączone z synefryną (substancja otrzymywana z gorzkiej pomarańczy) 

służące do redukcji masy ciała w przypadku osób z nadwagą i otyłością lub łączone 
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z tauryną, która ma za zadanie zwiększać u sportowców wytrzymałość i wydolność 

organizmu (Siwek, Witkowska-Banaszek i in. 2013). 

Suplementy zawierają od 1mg do 800mg/dobę kofeiny w maksymalnej 

dopuszczalnej jednorazowo dawce, jednak w niektórych preparatach nie ma 

informacji o ilości kofeiny. Po dłuższym czasie ich stosowania mogą wystąpić 

niepożądane objawy związane ze zbyt dużym spożyciem kofeiny w diecie np. 

nadciśnienie tętnicze lub rozwarstwienie aorty (Siwek, Witkowska-Banaszek i in. 

2013). 

 

METABOLIZM KOFEINY 

Kofeina jest rozpuszczalna w wodzie i lipidach, łatwo przenika przez barierę 

krew-mózg i można ją znaleźć we wszystkich płynach ustrojowych, w tym w ślinie 

i płynie mózgowo-rdzeniowym. Co ważne, kofeina spożywana przez kobiety 

w okresie okołoporodowym będzie obecna w pępowinie i mleku matki. W związku 

z tym będzie również obecny u płodu i niemowląt karmionych piersią (Levitt 2013; 

Temple 2017). Kofeina osiąga maksymalne stężenie we krwi po 30-120 min od 

spożycia i przenika wraz z krwią do mózgu i wszystkich tkanek organizmu. Wątroba 

metabolizuje prawie całą kofeinę, która jest rozkładana na: paraksantynę (67-

82%), teofilinę, teobrominę (powstają one w hepatocytach) oraz metabolity 

kofeiny, kwas 1-metylomoczowy (Wierzejska 2012; Temple 2017; O'Callaghan 

2018; Willson 2018). 

Kofeina jest szybko i całkowicie wchłaniana w jelicie cienkim w mniej niż 

1 godzinę. Maksymalne stężenie kofeiny w ślinie 45 minut po spożyciu oraz 

w surowicy po około 2 godzinach (Skinner 2014).  

Po przekształceniu do formy stabilnej powstałe związki przedostają się do 

dróg moczowych. Molowe stosunki metabolitów kofeiny w moczu są 

odzwierciedleniem szybkości metabolizmu. Czas połowicznego rozpadu kofeiny 

w organizmie u osób dorosłych wynosi 3-7 godzin. Kofeina z moczem zostaje 

wydalona w postaci zmienionej w 95-99% dzięki enzymom wątrobowym 

(Wierzejska 2012). 

Metabolizm kofeiny zależy od: uwarunkowań genetycznych, czynników 

środowiskowych, stanu fizjologicznego oraz indywidualnych uwarunkowań 

organizmu (Wierzejska 2012).  
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Może być zmienny i ulegać przyspieszeniu, bądź spowolnieniu. Ma na to 

wpływ spożywana żywność, palenie tytoniu, środki antykoncepcyjne oraz 

przyjmowanie niektórych leków (Wierzejska 2012; Bojarowicz 2012; Temple 

2017). Używanie nikotyny może zwiększyć tempo metabolizmu kofeiny nawet 

o 50% (O'Callaghan 2018). 

 

ODDZIAŁYWANIE KOFEINY NA ORGANIZM  

Wyniki badań nie wykazują jednoznacznej odpowiedzi: czy kofeina wpływa 

pozytywnie czy negatywnie na organizm? Kofeina działa na receptory adenozyny 

blokując je i w konsekwencji tego uwalniane zostają katecholaminy takie jak: 

adrenalina, dopamina, serotonina powodując pobudzenie ośrodkowego układu 

nerwowego. Badania EFSA (Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności) 

udowodniły, że 75mg kofeiny we krwi zwiększa czujność i skupienie. Umiarkowane 

spożycie kofeiny 100-300mg/dobę znosi zmęczenie i uczucie senności, a zwiększa 

koncentrację, wydolność umysłową i fizyczną (EFSA 2015). Bezpieczne spożycie 

kofeiny wynosi do 400mg/dobę i nie powinny wystąpić żadne niekorzystne 

konsekwencje dla zdrowia. Jednak zbyt duże spożycie 500-600mg/dobę może 

objawiać się zbyt dużym pobudzeniem, nerwowością, rozdrażnieniem, 

bezsennością. Dawki te są przeznaczone dla zdrowych osób dorosłych, jednak 

niektóre osoby z chorobami serca, arytmią, osteoporozą, kobiety ciężarne lub 

karmiące powinny kontrolować i zmniejszyć spożycie kofeiny w diecie (Wierzejska 

2012; Temple 2017). 

 

TOKSYCZNOŚĆ KOFEINY 

Po przedawkowaniu kofeiny rzadko następuje zgon. Ta rzadkość może być 

częściowo związana z silnym podrażnieniem żołądka spowodowanym kofeiną, 

które powoduje samoistne wymioty. Większość zgonów po zatruciu kofeiną była 

spowodowana przedawkowaniem pigułek odchudzających i środków 

pobudzających, a większość z nich dotyczyła młodych pacjentów bez rozpoznanej 

choroby serca lub jakiejkolwiek innej normy, takiej jak wypadanie płatka zastawki 

mitralnej (Temple 2017; Artin 2010). 
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Objawy przedawkowania kofeiny mogą wystąpić u osób, które spożywają ją 

rzadko (dzieci, młodzież). Jeżeli spożyjemy powyżej 1 g kofeiny mogą wystąpić 

m.in.: skurcze twarzy i kończyn, nerwowość, drażliwość, poty, przyspieszony 

oddech, zaburzenia czucia oraz bezsenność (Bojarowicz 2012).  

Spożyta kofeina w dawce 3-5g powoduje pobudzenie ośrodkowego układu 

nerwowego łącznie z rdzeniem kręgowym. Mogą wystąpić drgawki typu 

mieszanego (Bojarowicz, Przygoda i in. 2012). Wysokie dawki ( ok 7–10 mg / kg) 

u zdrowych dorosłych mogą powodować objawy, takie jak dreszcze, uderzenia 

gorąca, nudności, ból głowy, kołatanie serca i drżenie, chociaż indywidualne 

reakcje różnią się znacznie (Willson 2018). Amerykańska Agencja ds. Żywności 

i Leków (FDA) i Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA) ustaliły, że 

całkowite dzienne spożycie 400 mg kofeiny prawdopodobnie nie stwarza ryzyka 

poważnych szkód dla ogólnej populacji dorosłych. Różnią się jednak nieco 

w zaleceniach dla dzieci i młodzieży EFSA zaleca nie więcej niż 3 mg / kg dziennie. 

W przypadku kobiet w ciąży dzienne spożycie nie więcej niż 300 mg wydaje się 

bezpieczne (EFSA 2015). 

Objawy kliniczne zatrucia kofeiną są różne, mogą obejmować objawy 

sercowo-naczyniowe (nadciśnienie, niedociśnienie, tachykardia, bradykardia, blok 

przedsionkowo-komorowy, częstoskurcz nadkomorowy (SVT), częstoskurcz 

komorowy lub migotanie komór, niedokrwienie mięśnia sercowego, zatrzymanie 

czynności serca i zawał serca) objawy żołądkowo-jelitowe (nudności, wymioty, 

silne, nawracające wymioty, bóle brzucha, biegunka), objawy psychologiczne/ 

neurologiczne (urojenia, omamy, lęk, pobudzenie, pobudzenie, drgawki, ból 

głowy, obrzęk mózgu, śpiączka), objawy metaboliczne (hipokaliemia, 

hiponatremia, hipokalcemia, kwasica metaboliczną, zasadowica oddechową, 

hiperglikemia, gorączka), objawy mięśniowo-szkieletowe (osłabienie, sztywność, 

drżenie), objawy płucne (hiperwentylację, niewydolność oddechowa), szum 

w uszach, zawroty głowy, diureza i śmierć (Bojarowicz 2012; Willson 2018). 

Przyjmowanie większych ilości kofeiny prowadzi do rozwoju tolerancji (cecha 

uzależnienia), natomiast po zaprzestaniu jej spożywania tolerancja ta zanika. 

Kofeina bez względu na spożytą ilość za każdym razem wpływa na stymulację 

mózgu zwłaszcza obszarów odpowiedzialnych za aktywność ruchową oraz 

struktur mających udział w cyklu sen - czuwanie (Bojarowicz 2012). 



Żywienie jako podstawa zdrowego stylu życia 
 
 

42 

Odczucie lęku, niepokoju, nerwowości może być spowodowane przez 

zmiany wyrównawcze w receptorach dopaminowych poprzez blokadę 

receptorów adenozynowych. Tolerancja na kofeinę może przyczynić się również 

do zmiany ciśnienia tętniczego krwi, rytmu serca, ilości wydalanego moczu 

(Bojarowicz 2012). 

 

UZALEŻNIENIE OD KOFEINY 

Długotrwałe spożywanie kofeiny przyczynia się do uzależnienia fizycznego 

jak i psychicznego nazywanego kofeinizmem. Objawia się on poprzez: bezsenność, 

bóle głowy, niepokój, lęk, drżenie mięśni , zaburzenia czucia, zaburzenia rytmu 

serca, zwiększona diureza, nudności, wymioty, biegunka, hipokaliemię, anoreksję, 

drgawki (Bojarowicz 2012; Willson 2018). 

Natomiast podczas odstawienia kofeiny mogą wystąpić objawy, będące 

wynikiem uzależnienia takie jak: ból głowy, zmęczenie, bezsenność, nerwowość, 

lęk i stany depresyjne, odwodnienie organizmu, tachykardia, wymioty, nudności 

i bóle brzucha, wzrost ciśnienia tętniczego, osłabienie, sztywność i bóle mięśni, 

zmniejszenie aktywności fizycznej, trudności w koncentracji, drażliwość, objawy 

grypopodobne (Bojarowicz 2012; Motyka 2015). 

Objawy abstynencyjne mogą już wystąpić w ciągu 12-24 godzin (Motyka 

2015; Willson 2018). 

Przyczyną kofeinizmu będzie przyjmowanie dziennej dawki kofeiny w ilości 

500-600mg. Kofeinizm objawia się w sferach: somatycznej, psychicznej 

i behawioralnej. Są one mało charakterystyczne i trudne do zdiagnozowania. 

Mogą występować zarówno u młodzieży, jak i dorosłych (Gustek, 2011; Willson 

2018). Inni autorzy określają kofeinizm przy dziennym spożyciu 1 do 1,5 g kofeiny 

na dzień przez jedną osobę (Smith 2002). 

 

KOFEINA A NIKOTYNA  

Więcej palaczy niż osób niepalących pije kawę, przy czym około 86% palaczy 

i 77,2% osób niepalących zgłasza znaczne spożycie kawy (Treloar 2014). 

Metabolizm kofeiny ulega przyspieszeniu u nałogowych palaczy nawet 

dwukrotnie. U osób palących występuje niższe stężenie kofeiny we krwi, niż 
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u niepalących (Bojarowicz 2012; O'Callaghan 2018). Metabolizm jest więc szybszy, 

ponieważ aktywność enzymów wątrobowych zwiększa się ze względu na 

zawartość wielopierścieniowych węglowodorów aromatycznych (WWA) 

znajdujących się w dymie tytoniowym. Palenie także może przyspieszać pierwszy 

i drugi etap demetylacji kofeiny (Bojarowicz 2012). 

 

WPŁYW KOFEINY NA UKŁAD SERCOWO-NACZYNIOWY  

Kofeina może stymulować mięsień sercowy i powodować odmienne 

działanie na częstość akcji serca. Dzieje się tak z powodu pobudzenia 

autonomicznego układu nerwowego, który ułatwia działanie bodźcom 

przewodzącym serca. Zwiększona częstość akcji serca, kurczliwość serca oraz 

wzmocnienie napięcia mięśnia sercowego są spowodowane przez noradrenalinę, 

której wytwarzanie zależne jest od antagonizmu układu adenozyny. Powoduje to 

zwiększenie objętości minutowej serca i zmniejszenie objętości wyrzutowej serca. 

Kofeina może również wpływać na zmniejszenie częstości akcji serca, poprzez 

stymulację nerwu błędnego (Wierzejska 2012). 

Znaczących zmian nie powinno wywołać umiarkowane spożycie kofeiny 

(400mg/dobę) w układzie sercowo-naczyniowym. ,,Pozytywny efekt na serce 

wywierają polifenole, które są antyoksydantami ” (Bojarowicz 2012). 

Szczególnie u osób w wieku podeszłym z nadciśnieniem tętniczym 

zauważalny jest wzrost ciśnienia tętniczego po spożyciu kofeiny. Zmiana ciśnienia 

tętniczego jest najbardziej zauważalna po spożyciu 250mg kofeiny i powoduje 

zwiększenie ciśnienia skurczowego o 1,2-2,4 mm Hg, a ciśnienia rozkurczowego 

o 1,2 -0,5 mm Hg. W przeciągu 3 dni w czasie spożywania kofeiny może rozwinąć 

się tolerancja na zmiany ciśnienia, jednak po 12 godzinach od odstawienia kofeiny 

może się zmniejszyć (Wierzejska 2012). 

U osób spożywających małe ilości kawy, efekt będzie większy niż u osób, 

które spożywają ją regularnie (Wierzejska 2012). 

Zwiększone stężenie adenozyny powoduje wzrost oporu naczyniowego oraz 

zwężenie naczyń obwodowych. W leczeniu migreny lub bólu głowy 

wykorzystywane jest działanie kofeiny polegające na obkurczeniu naczyń 

mózgowych, a rozszerzeniu naczyń wieńcowych, nerkowych i skórnych. Kofeina 
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chroni naczynia krwionośne mózgu i poprawia metabolizm glukozy. W badaniach 

udowodniono, że zmniejszyła się liczba chorych na Parkinsona (Bojarowicz 2012). 

Działanie kofeiny spożytej w nadmiarze może wywołać negatywne skutki, 

takie jak: przemieszczenie krwi do naczyń serca, mózgu i nerek, skurcz naczyń 

krwionośnych jamy brzusznej (Bojarowicz 2012; Temple 2017). 

Picie kawy może przyczynić się do powstawania chorób serca, ponieważ 

zwiększa poziom stężenia homocysteiny, stężenie cholesterolu całkowitego, 

stężenia cholesterolu związanego z lipidami o niskiej gęstości (LDL), a zmniejsza 

cholesterol związanego z lipidami o wysokiej gęstości (HDL). Za wystąpienie tych 

objawów nie jest odpowiedzialna kofeina, tylko w niewielkim stopniu kafestol 

i kahweol zaliczane do diterpenów (związki lipidowe kawy), które powstają na 

skutek parzenia kawy po turecku, w kawach filtrowanych (zawartość kafestolu 

wynosi: 7,2-5,3mg, natomiast zawartość kahweolu: 7,2-5,4 mg) oraz w mniejszych 

ilościach w kawach niefiltrowanych. Kafestol w wątrobie hamuje transkrypcję 

kwasu deoksyrybonukleinowego (DNA) oraz przyczynia się do wydzielania 

pierwotnych kwasów żółciowych w kierunku dróg żółciowych (Bojarowicz 2012). 

Badania nie wykazują spójnych wyników pomiędzy spożyciem kawy, 

a ryzykiem wystąpienia choroby niedokrwiennej serca (ChNS). Wyniki badań 

wykazują, iż picie kawy w umiarkowanej ilości może przyczynić się do zmniejszenia 

ryzyka wystąpienia ChNS, ponieważ kawa zawiera przeciwutleniacze, jednak inne 

badania obrazują wzrost ryzyka wystąpienia ChNS ze względu na wzrost poziomu 

cholesterolu lub homocysteiny (Wierzejska 2012). 

Na ryzyko zawału mięśnia sercowego narażone są osoby z niską aktywnością 

katecholo-o-metlo-transferazy oraz osoby z allelem CYP1A2*1F wolno 

metabolizujących kofeinę (Wierzejska 2012; Bojarowicz 2012). 

Większość badań potwierdza, że 400 mg kofeiny dziennie u zdrowych 

dorosłych populacji jest akceptowalnym spożyciem, które nie wiąże się z istotnym 

zwiększeniem o śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych. Nawet przy 

wyższych dawkach do ~ 855 mg/dzień ryzyko nie wzrasta. Ponadto w kilku 

badaniach odnotowano wyniki, które sugerują działanie ochronne (Wikoff 2017).  
Analizowane badania potwierdzają, że 400 mg kofeiny dziennie u zdrowych 

dorosłych jest akceptowalnym spożyciem, które nie wiąże się z ryzykiem 

wystąpienia chorobowości sercowo-naczyniowej, jednocześnie niewielka skala 

zmiany ciśnienia tętniczego przy spożyciu 400 mg kofeiny na dobę jest również 
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akceptowalna. Brak również wpływu spożycia kofeiny na poziom cholesterolu 

u zdrowych dorosłych osób przy spożyciu kofeiny na poziomie 400 mg, a także 

w badaniach stwierdzono, że 400 mg kofeiny dziennie u zdrowych dorosłych jest 

akceptowalnym spożyciem, które nie jest związane ze zmienności rytmu serca 

(Wikoff 2017).  

 

WPŁYW KOFEINY NA UKŁAD KOSTNY 

Wpływ kofeiny nie zostaje bez znaczenia na układ kostny. Spożywanie dużych 

dawek może przyczynić się do powstawania osteoporozy, spowalniać proces 

gojenia kości, powodować złamania oraz eliminować wapń i magnez z organizmu 

(Bojarowicz 2012). 

Według badań zaobserwowano, że nawet 1 filiżanka kawy/dobę powoduje 

wzrost ryzyka złamań kostnych w stawach biodrowych o ok. 69% (Żukiewicz-

Sobczak, Krasowska i in. 2012). Wpływ kofeiny na kości jest najczęściej związany 

ze zwiększonym wydalaniem wapnia z moczem. W większość badań wykazano 

brak zależności złamania kości a spożycia kofeiny, zarówno powyżej, jak i poniżej 

400 mg / dzień. Spożycie 400 mg kofeiny dziennie przez zdrowe, dorosłe 

populacje, szczególnie te z odpowiednim spożyciem wapnia, nie wiąże się ze 

wzrostem ryzyka złamań i upadków (Wikoff 2017).  

U kobiet spożywających duże ilości kawy występuje 14% wzrost ryzyka 

złamań kości (Pelczyńska i Bogdański 2019). Jednakże większość 

przeprowadzonych badań potwierdziła, że spożycie 400 mg / dobę kofeiny u 

zdrowych dorosłych nie jest szkodliwy w odniesieniu do gęstości mineralnej kości 

i osteoporozy, chociaż potrzeba więcej dowodów na wpływ spożycia kofeiny 

między 200 a 400 mg/dobę, biorąc pod uwagę liczbę badania, które donosiły 

o skutkach związanych ze spożyciem w tym zakresie (Wikoff 2017).  

 

WPŁYW KOFEINY NA UKŁAD NERWOWY 

W badaniach wykazano, że istnieje zależność spożywania kofeiny na układ 

nerwowy. Występuje zależność pomiędzy dawką kofeiny, a zmianą nastroju. 

Mniejsze dawki kofeiny mogą przynosić korzystniejsze efekty, niż duże dawki 

spożywanej kofeiny. Poprawia czujność, reakcje słuchowe i wzrokowe. Wpływa 
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pozytywnie na koncentrację, szybkość reakcji przy wykonywaniu czynności 

życiowych. U osób przemęczonych wykonywanie tych czynności przebiega 

znacznie sprawniej po spożyciu kofeiny, niż u osób wypoczętych (Bojarowicz 

2012). 

Według badań stwierdzono, że u osób starszych może wystąpić senność, 

występuje opóźnione zasypianie, sen nie jest jednostajny, a przerywany jest 

przebudzeniem (Bojarowicz 2012). 

Analizując badania 400 mg/dobę spożycia kofeiny na dobę może prowadzić 

do, niewielkiego, zwiększenia lęku u dorosłych. Dowody sugerują, że część 

zmienności wyników może wynikać z indywidualnej zmienności odpowiedzi na 

kofeinę. W przypadku dorosłych spożycie ≤400 mg kofeiny nie wiąże się ze 

wzrostem bólu głowy, a także nie zwiększa się ryzyko niekorzystnego wpływu na 

sen (Wikoff 2017). 

 

WPŁYW KOFEINY NA UKŁAD POKARMOWY I GOSPODARKĘ GLUKOZY 

ORAZ INSULINY 

Kofeina ma również wpływ na układ pokarmowy- rozkurcza mięśnie gładkie 

i przyczynia się w dużym stopniu do wydzielania kwasu solnego. Może 

doprowadzić do zmian zapalnych błony śluzowej jelit i żołądka, a także nasilać 

negatywne objawy chorób przełyku (Bojarowicz 2012). 

Stałe jej spożywanie zwiększa stężenie glukozy i insuliny we krwi, jednak 

przyczynia się do obniżenia ryzyka rozwoju cukrzycy typu 2 nawet o 22% (im 

wyższa dawka kofeiny tym niższe ryzyko wystąpienia tej choroby) (Bojarowicz 

2012). 

Przy zmniejszonym spożyciu kalorii przez dłuższy czas kofeina może 

korzystnie wpłynąć na utratę masy ciała u osób otyłych. Jest zawarta w lekach 

odchudzających i ma za zadnie dostarczyć energii i wyeliminować zmęczenie. Ma 

zastosowanie również w leczeniu hipoglikemii jako uzupełnienie diety dla 

diabetyków, którzy nie radzą z rozpoznaniem objawów tego schorzenia 

(Bojarowicz 2012). 

Ponadto ma zastosowanie w leczeniu niedociśnienia, zapaści naczyniowej, 

omdleniu, jak również pod kontrolą lekarską przy zatruciu alkoholem i lekami 



 
 
 

47 

nasennymi. Stosuje się ją razem z lekami antyhistaminowymi, aby zmniejszyć 

wysokie uspokojenie po tych lekach (Bojarowicz 2012).  

 

PODSUMOWANIE 

Podsumowując temat wpływu kofeiny na zdrowie i samopoczucie dorosłego 

człowieka nadal nie można jednoznacznie określić: czy jest to wpływ szkodliwy, 

czy korzystny dla ludzkiego organizmu. Wpływ kofeiny jest uzależniony od wielu 

czynników jak np.: proces przetwarzania i przygotowania napojów zawierających 

kofeinę, częstotliwości spożywania, kondycji organizmu, uwarunkowań 

indywidualnych i zdrowotnych każdego konesera. Trzeba zatem być rozsądnym, 

stosować produkty spożywcze zawierające kofeinę we właściwych ilościach, 

pamiętając o swoim wieku, stanie zdrowia, aby prawdziwie odczuwać podczas 

konsumpcji tylko przyjemne wrażenia (Żukiewicz-Sobczak 2012).  

Spożycie do 400 mg kofeiny dziennie u zdrowych osób dorosłych nie jest 

związane z niekorzystnymi skutkami dla układu sercowo-naczyniowego, 

behawioralnego, reprodukcyjnego oraz nie wypływa istotnie na stan 

kości. Dowody potwierdzają również, że dzienne spożycie do 300 mg kofeiny 

dziennie przez zdrowe kobiety w ciąży wiąże się z brakiem niekorzystnych skutków 

rozwoju płodu. Należy jednak uznać że poszczególne osoby mogą różnić się 

własnym poziomem wrażliwości na kofeinę (Wikoff 2017). 

 

 

LITERATURA 

[1] Ahluwalia N., Herrick K. (2015), Caffeine intake from food and beverage sources and 
trends among children and adolescents in the United States: review of national 
quantitative studies from 1999 to 2011, „Advances in Nutrition” 6(1), s. 102-11. 

[2] Bojarowicz H., Przygoda M. (2012), Kofeina. Cz I. Powszechność stosowania kofeiny 
oraz jej działanie na organizm, „Problemy Higieny i Epidemiologii”, 93(1), s. 8-13. 

[3] Bojarowicz H., Przygoda M. (2012), Kofeina. Cz II. Kofeina a ciąża. Możliwość 
uzależnienia oraz toksyczność. Zastosowanie kofeiny w farmacji i kosmetologii, 
„Problemy Higieny i Epidemiologii”, 93(1), s. 14-20. 

[4] EFSA NDA panel (2015), EFSA panel on dietetic products, scientific opinion on the 
safety of caffeine, „EFSA Journal”, 13, s. 4102. 



Żywienie jako podstawa zdrowego stylu życia 
 
 

48 

[5] Gustek S., Barcz M., Jaworski M. (2011), Występowanie cech kofeinizmu u młodzieży 
i młodych dorosłych deklarujących częste spożycie bezalkoholowych napojów typu 
cola zawierających kofeinę, „Pediatria i Medycyna Rodzinna”, 2011r., 7(4), s. 366-
371. 

[6] Institute of Medicine (2014), Caffeine in Food and Dietary Supplements: Examining 
Safety, „National Academies Press”.  

[7] Levitt D.G. (2013) Quantitation of small intestinal permeability during normal human 
drug absorption, „BMC Pharmacology and Toxicology”, 14, s. 34. 

[8] Motyka M., Marcinkowski J.T. (2015), Nowe metody odurzania się Cz.VIII. Napoje 
energetyzujące łączone z alkoholem, „Problemy Higieny i Epidemiologii”, 96(4), s. 
830-838. 

[9] O'Callaghan, F., Muurlink, O., Reid, N. (2018), Effects of caffeine on sleep quality and 
daytime functioning, „Risk management and healthcare policy”, 11, s. 263-271.  

[10] Pelczyńska M., Bogdański P. (2019), Prozdrowotne właściwości kawy, „Varia 
Medica”, tom 3, nr 4, s. 311-317. 

[11] Siwek R., Witkowska- Banaszak E., Szamański M. (2013), Kofeina w lekach i 
suplementach diety – znaczenie w lecznictwie, „Farmacja Polska”, 69(7), s. 541-549. 

[12] Skinner T.L., Jenkins D.G., Leveritt M.D. (2014), Factors influencing serum caffeine 
concentrations following caffeine ingestion, „Journal of Science and Medicine in 
Sport”, 17, s. 516-20. 

[13] Smith A. (2002), Effects of caffeine on human behawior, „Food and Chemical 
Toxicology,” 40, s. 1243-1255. 

[14] Temple J., Bernard C., Lipshultz S. (2017), The safety of ingested caffeine: 
A comprehensive review, „Front. Psychiatry”. 

[15] Treloar H.R., Piasecki T.M., McCarthy D.E. (2014), Relations Among Caffeine 
Consumption, Smoking, Smoking Urge, and Subjective Smoking Reinforcement in 
Daily Life, „Journal of Caffeine Research”, 4(3), s. 93-99.  

[16] Wierzejska R. (2012), Kofeina - Powszechny składnik diety jej wpływ na zdrowie, 
„Roczniki Państwowego Zakładu Higieny”, 63, Nr 2, s. 14. 

[17] Willson C. (2018), The clinical toxicology of caffeine: A review and case study, 
„Toxicology reports”, 5, s. 1140-1152.  

[18] Wikoff D., Welsh B.T., Henderson R. (2017), Systematic review of the potential 
adverse effects of caffeine consumption in healthy adults, pregnant women, 
adolescents, and children, „Food and Chemical Toxicology”, 109(Pt 1), s. 585-648.  

[19] Zdrojewicz Z., Grześkowiak K., Łukasiewcz M. (2016), Czy picie kawy jest zdrowe?, 
„Medycyna Rodzinna”, 19(3), s. 138-145 . 

https://www.researchgate.net/journal/0014-8261_Farmacja_polska


 
 
 

49 

[20] Żukiewicz-Sobczak W., Krasowska E., Sobczak P., Horoch A., Wojtyła A., Piątek J. 
(2012), Wpływ spożycia kawy na organizm człowieka, „Medycyna Ogólna i Nauka o 
Zdrowia”, Tom 18, Nr 1, s. 71-76. 

 

 

ABSTRACT: Caffeine (1,3,7-trimethylxanthine) is a purine alkaloid that occurs in the form 
of a white or off-white crystalline powder with a bitter taste. Odorless and easily soluble 
in boiling water. There is caffeine of natural or synthetic origin. In its natural form, it occurs 
in plants such as: tea bush leaves, Mate, coffee and cocoa seeds, Brazilian liana (guarana) 
and coli seed germs and in more than 60 species of other plants. Caffeine in drinks is 
obtained from the extraction of coffee or tea during production of decaffeinated drinks of 
these infusions. Tea leaves have more caffeine than coffee beans. 

Caffeine acts on adenosine receptors by blocking them and, as a consequence, 
catecholamines such as adrenaline, dopamine and serotonin are released, stimulating the 
central nervous system. EFSA research has shown that 75mg of caffeine in the blood 
increases alertness and focus. Moderate caffeine intake of 100-300mg / day relieves 
fatigue and drowsiness, and increases concentration, mental and physical performance. 
Safe caffeine intake is up to 400mg / day and no adverse health effects should occur. 
However, excessive consumption of 500-600mg / day can be manifested by excessive 
excitement, nervousness, irritability, and insomnia. 

The effect of caffeine depends on many factors, such as the process of processing and 
preparing beverages containing caffeine, frequency of consumption, body condition, 
individual and health conditions. 

KEY WORDS: caffeine, coffee, tea, cocao seeds 
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WSTĘP  

W dzisiejszych czasach żyjemy znacznie szybciej, prowadzimy stresujący, 

mało aktywny tryb życia. Przytłacza nas nadmiar obowiązków: praca, studia, życie 

rodzinne, rozwijanie zainteresowań, co zmusza nas do „bycia” stale na wysokich 

obrotach w ciągu dnia. W związku z powyższym brakuje nam sił, motywacji, 

dokucza nieustanne zmęczenie, dlatego coraz częściej poszukujemy i sięgamy po 

łatwo dostępne substancje pobudzające i wspomagające nasz organizm. Są to 

różnego rodzaju napoje usuwające znużenie, poprawiające koncentrację 

i sprawność umysłu, zwiększają aktywność i efektywność pracy, ogólnie 

poprawiają formę. Jedną z podstawowych stosowanych substancji bioaktywnych 

jest kofeina zawarta w używkach m.in. w kawie (Czernicka 2015; Poole 2017). Poza 

kofeiną kawa zawiera złożoną mieszaninę związków. Konkretny profil związków 

zależy od odmiany kawy, palenia i przetwarzania. Kawa jest bogata w polifenole, 

takie jak kwasy chlorogenowe m.in. kwas 5-kawoilochinowy. Kwasy chlorogenowe 

mogą być przekształcane w kwasy fenolowe (grupy kawowe, ferulowe 

i izoferulowe), anastępnie w metabolity okrężnicy (kwasy dihydrokofeinowy 

i dihydroferulowy). Dzięki intensywnej koniugacji na poziomie jelita i wątroby 

z jednej filiżanki kawy można było zidentyfikować wiele różnych metabolitów 

(aglikon, siarczan, glukuronid i metyl). W kawie obecne są także laktony, 

diterpeny, w tym kafestol i kahweol, niacyna oraz prekursor witaminy B3, 

trygonelina. Kafestol i kahweol znajdujące się w oleju kawowym wykazały 

aktywność przeciwutleniającą w modelach komórkowych i modelach myszy, które 

obejmowały wyzwalanie regulacji kluczowych enzymów przeciwutleniających. 

Ponadto kawa jest bogata w witaminę B3, magnez i potas (Nieber 2017). 

Powszechnie kawa jest bardzo dobrze znaną używką, przyjemną 

i stosunkowo tanią. Większość z nas nie wyobraża sobie życia bez porannej 

szklanki kawy. Stanowi jeden z podstawowych produktów spożywczych na 

świecie. Jej działanie może nas uchronić przed niektórymi chorobami. W sezonie 

2016/17 produkcja kawy palonej wyniosła około 151,62 mln worków o masie 60 

kg, szacuje się, że każdego dnia na świecie konsumowanych jest 2,25 mld filiżanek 

kawy (Pelczynska 2019; Cornelis 2019; Nieber 2017; Maciejewski 2018).  

Głównym źródłem kofeiny w diecie jest: kawa, herbata, kakao i napoje 

energetyzujące. Jest ona składnikiem systematycznie spożywanym przez 
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większość społeczeństwa, najbardziej rozpowszechnioną psychoaktywną 

substancją na świecie, codzienne jej spożycie dotyczy 90% populacji osób 

dorosłych. Pomimo, że wpływ kofeiny na organizm ludzki jest przedmiotem wielu 

dyskusji wśród badaczy to od wielu lat można zaobserwować wzrost jej spożycia 

(Wierzejska 2012; Cornelis 2019). 

Kofeina działa przede wszystkim pobudzająco na ośrodkowy układ nerwowy, 

hamuje znużenie, zmniejsza uczucie senności i zmęczenia. W umiarkowanych 

ilościach kofeina ma działanie prozdrowotne, a nadmierne jej spożywanie grozi 

uzależnieniem oraz ryzykiem sięgania po inne używki (papierosy, alkohol, 

narkotyki) (Wierzejska 2012, Cornelis 2019; Nieber 2017; Maciejewski 2018).  

Wchłanianie i metabolizowanie kofeiny zależy od organizmu człowieka. 

U każdego czas ten będzie przebiegać indywidualnie tzn. jeden człowiek po 

filiżance kawy odczuje działanie kofeiny, a inny po spożyciu tej samej dawki nic nie 

odczuje (Wierzejska 2012). Kofeina jest całkowicie wchłaniana w żołądku i jelicie 

cienkim w ciągu 45 minut od spożycia doustnego. Właściwości hydrofobowe 

kofeiny pozwalają na jej przenikanie przez wszystkie błony biologiczne, 

a maksymalne stężenie w osoczu osiągane jest w ciągu 15–20 minut po przyjęciu 

doustnym u ludzi. Kofeina jest metabolizowana w wątrobie przez układ 

enzymatyczny oksydazy cytochromu P450, a konkretnie enzym CYP1A2, do trzech 

głównych metabolitów: paraksantyny (84%), teobrominy (12%) i teofiliny (4%) 

Okres półtrwania kofeiny różni się znacznie u poszczególnych osób, w zależności 

od takich czynników, jak wiek, czynność wątroby, ciąża, niektóre jednocześnie 

stosowane leki i poziom enzymów w wątrobie niezbędnych do metabolizmu 

kofeiny. U zdrowych dorosłych okres półtrwania kofeiny wynosi około 3-4 godzin. 

U kobiet stosujących doustne środki antykoncepcyjne czas ten wydłuża się do 5-

10 godzin, a u kobiet w ciąży okres półtrwania wynosi około 9-11 godzin. 

U niemowląt i małych dzieci może być dłuższy niż u dorosłych (Nieber 2017). 

Kofeina występuje nie tylko w kawie, ale również w wielu produktach 

spożywczych takich jak w czekoladzie, cukierkach, energy drinkach, energy 

shotach (porcja 50-100 ml), napojach bezalkoholowych, a także suplementach 

diety, w tym również w odżywkach przeznaczonych dla osób aktywnych fizycznie. 

Dlatego istotne jest zwracanie uwagi na te produkty, aby poprzez skumulowane 

ich spożycie nie wywołać w organizmie skutków ubocznych nadmiernego spożycia 

kofeiny (Bojarowicz, 2012; Nieber 2017). 
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Zawartość kofeiny w poszczególnych produktach spożywczych jest 

następująca: kawa (240 ml) warzona metodą kropelkową od 65 do 120 mg, 

espresso (30 ml) od 30-50 mg, herbata (240 ml) warzona 20-110 mg), napój 

energetyczny (250 ml) od 50-160 mg, Energy shot (50 ml) (Nieber 2017). 

Celem badania była ocena wpływu spożycia kofeiny na samopoczucie 

i zdrowie w grupie osób dorosłych mieszkających na terenie Polski.  

 

MATERIAŁ I METODY 

Badania zostały przeprowadzone za pomocą opracowanej autorskiej, 

anonimowej ankiety składającej się z 21 pytań otwartych i zamkniętych 

jednokrotnego oraz wielokrotnego wyboru.  

Pierwsza część ankiety zawierała metryczkę (płeć, wiek, wzrost, masa ciała, 

sytuacja finansowa, wykształcenie). Na podstawie uzyskanych danych z metryczki 

masy ciała i wzrostu obliczono wskaźnik masy ciała. Zgodnie z aktualną 

interpretacją wyników niedowaga jest w przedziale: <18,5 kg/m2, norma: 18,5-

24,9 kg/m2, nadwaga: 25,0-29,9 kg/m2 , otyłość I stopnia: 30,0-34,9 kg/m2, otyłość 

II stopnia: 35,0-39,9 kg/m2, otyłość III stopnia: >40 kg/m2  (WHO 2019). 

W drugiej części ankiety zostały zamieszczone pytania, w których 

ankietowani zaznaczali według nich właściwe odpowiedzi m.in. na temat rodzaju 

i częstotliwości spożywania napojów oraz produktów spożywczych zawierających 

kofeinę, odczuć i niepożądanych objawów występujących po spożyciu wyżej 

wymienionych produktów, ewentualnych innych schorzeń, którymi są obciążeni. 

Pytania w ankiecie dotyczyły również okoliczności spożywania napojów 

zawierających kofeinę oraz celu ich konsumpcji. 

Badanie składało się z trzech etapów - etapu pilotażowego I i II, w którym 

wzięło udział 30 osób oraz badania właściwego. W etapie pilotażowym rozdano 

ankiety 30 osobom, zwrotność była na poziomie 100%. Po dwóch tygodniach 

ponownie rozdano ankiety 30 osobom, zwrotność również była na poziomie 

100%, w celu przeprowadzenia walidacji kwestionariusza. Powtarzalność 

odpowiedzi była na poziomie 70%-97% w zależności od pytania. 

W badaniu właściwym ankieta została rozdana 600 osobom. Badanie było 

anonimowe, a osoby biorące w nim udział zostały poinformowane o celu 

i tematyce badania. Badaczom zwrócono 518 ankiet. Kryteriami włączenia do 
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badania była poprawnie wypełniona w pełni ankieta, zgoda na udział w badaniu 

oraz pełnoletność respondenta. Do ostatecznej analizy uwzględniono 470 

poprawnie wypełnionych ankiet. 

Wyniki badań zostały utworzone i opracowane w programie Microsoft Excel 

2016. 

W badaniach wzięło udział 470 osób. Badaniami objęto więcej kobiet – 365 

(77,7%) niż mężczyzn 105 (22,3%). Najliczniejszą grupę ankietowanych stanowiły 

osoby w wieku 18-25 lat (młodzi dorośli) – 333 (70,9%). Ankietowani w wieku 26-

40 lat 68 (14,5%) osób. Natomiast badani 41-55 lat stanowiło 51 (10,9%) osób. 

Najmniej liczną grupą były osoby w wieku powyżej 55 lat – 18 (3,8%). Największą 

grupę ankietowanych stanowili studenci (41,30%) oraz osoby pracujące 

umysłowo (25,80%) i fizycznie (14,50%), a najmniejszą grupę stanowiły osoby nie 

pracujące (4,60%). W badanej grupie najwyższy procent stanowiły osoby 

z prawidłową masą ciała 310 (66%) osób. A najmniejszy procent stanowiła 1 osoba 

(0,2%) z otyłością III stopnia. Z niedowagą było 31 (6,6%) osób, natomiast 89 

(18,9%) osób miało nadwagę. Z otyłością I stopnia było 31 (6,6%) osób, 

a z otyłością II stopnia 8 (1,7%) osób. 

 

WYNIKI 

W Tab. 1 przedstawiono wyniki dotyczące częstości spożywania 

poszczególnych napojów zawierających kofeinę. Kawę parzoną spożywa 141 osób 

(29,9) codziennie z czego 12 osób (2,5) spożywa więcej niż 4 szklanki (250 ml) 

dziennie. Kawę rozpuszczalną spożywa 110 osób (23,3%), kawę espresso 38 osób 

(8%), cappuccino 42 osoby (8,8%), latte macciatto 29 osób (6,1%). Herbatę czarną 

codziennie spożywa 186 osób (39,4%) z czego 23 osoby (4,8%) spożywa 4 szklanki 

250 ml dziennie. Herbatę zieloną z kolei codziennie spożywa 95 osób (20,1%). Na 

uwagę zasługuje fakt, że napoje takie jak kakao (53,8%) oraz czekolada na gorąco 

(69,5%) nie są spożywane przez badanych. 33,8% badanych tj. 159 osób nie 

spożywa napojów typu cola, lub robi to 1-2 razy w miesiącu (127 osób-27,0%), 445 

osób (94,6%) nie spożywa energy shotów. 
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Tab. 1. Częstotliwość wypijania przez badanych napojów zawierających kofeinę 
 Nie 

spożywam 

1-2  3-4  1-2  3-4  1  2-3  4 i > 

razy w miesiącu razy w tygodniu raz/y dziennie 
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a 

p
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n

a 

(2
5

0
m

l)
 

223 
47,4% 

47 
(10,0%) 

16 
(3,4%) 

24 
(5,1%) 

19 
(4,0%) 

63 
(13,4%) 

66 
(14,0%) 

12 
(2,5%) 
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a 
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u
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n
a 

(2
5

0
m

l)
 

211 
(44,8%) 

69 
(14,6%) 

28 
(5,9%) 

25 
(5,3%) 

27 
(5,7%) 

57 
(12,1%) 

50 
(10,6%) 

3 
(0,6%) 
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o
 

(3
0

m
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335 
(71,2%) 

49 
(10,4%) 

24 
(5,1%) 

18 
(3,8%) 

6 
(1,2%) 

19 
(4,0%) 

19 
(4,0%) 

0 
(0%) 
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240 
(51,0%) 

107 
(22,7%) 

31 
(6,6%) 

30 
(6,3%) 

20 
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(4,2%) 

20 
(4,2%) 

2 
(0,4%) 

La
tt

e 

m
ac

ch
ia

to
 

(2
5

0
 m

l)
 

252 
(53,6%) 

102 
(21,7%) 

48 
(10,2%) 

24 
(5,1%) 

15 
(3,1%) 

18 
(3,8%) 

10 
(2,1%) 

1 
(0,2%) 
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80 
(17,0%) 

45 
(9,5%) 

46 
(9,7%) 

52 
(11,6%) 

61 
(12,9%) 

74 
(15,7%) 

89 
(18,9%) 

23 
(4,8%) 
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139 
(29,5%) 

68 
(14,4%) 

63 
(13,4%) 

40 
(8,5%) 

65 
(13,8%) 

50 
(10,6%) 

39 
(8,3%) 

6 
(1,2%) 
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0
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253 
(53,8%) 

129 
(27,4%) 

37 
(7,8%) 

33 
(7,0%) 

12 
(2,5%) 

4 
(0,8%) 

1 
(0,2%) 

1 
(0,2%) 
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d
a 

 

n
a 

go
rą

co
 

(1
5

0
 m

l)
 

327 
(69,5%) 
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(21,7%) 

25 
(5,3%) 

11 
(2,3%) 

1 
(0,2%) 

3 
(0,6%) 

1 
(0,2%) 

0 
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159 
(33,8%) 

127 
(27,0%) 

74 
(15,7%) 

54 
(11,4%) 

29 
(6,1%) 

10 
(2,1%) 

11 
(2,3%) 

6 
(1,2%) 
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302 
(64,2%) 

76 
(16,1%) 

38 
(8,0%) 

26 
(5,5%) 

16 
(3,4%) 

9 
(1,9%) 

3 
(0,6%) 

0 
(0%) 
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445 
(94,6%) 

9 
(1,9%) 

10 
(2,1%) 

2 
(0,4%) 

2 
(0,4%) 

1 
(0,2%) 

1 
(0,2%) 

0 
(0%) 
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Z przeprowadzonych badań wynika, że pory spożywania napojów 

zawierających kofeinę przez ankietowanych są różne. Najwięcej badanych 

zaznaczyło odpowiedź od 12.00-16.00 – 64 (39,00%) osoby. Następnie 219 

(32,30%) badanych wybrało odpowiedź od 7.00-12.00. Odpowiedź od 16.00-

20.00 została wybrana przez 141 (20,80%) osób. Wieczorem, po godzinie 20.00 

napoje z kofeiną spożywa 26 (3,90%) respondentów. Od 4.00-7.00 została 

zaznaczona odpowiedź przez 21 (3,10%) osób. Tylko 6 (0,90%) osób wybrało 

odpowiedź od 3.00-4.00. 

 

 

Rys. 1. Pory spożywania napojów zawierających kofeinę przez ankietowanych 

Źródło: opracowanie własne na podstawie wyników badań 

 

Pośród badanych 350 (74,50%) osób spożywało napoje zawierające kofeinę 

ze względu na smak. Dodanie energii wybrało 208 (44,30%) osób. 204 (43,40%) 

ankietowanych spożywa napoje zawierające kofeinę ze względu na 

przyzwyczajenie i dla towarzystwa. Ze względu na zmniejszenie senności 

odpowiedź zaznaczyło 190 (40,40%) osób, a ranne pobudzenie wybrało 181 

(38,50%) osób. Odpowiedź - zwiększenie koncentracji zaznaczyło 135 (28,70%) 

osób. Ze względu na zwiększenie wysiłku fizycznego wybrało 38 (8,10%) 

badanych. 17 (3,40%) badanych wskazało pozycje inne i uzyskano 17 różnych 

odpowiedzi, do najciekawszych z nich należą: ,,Przyjemny ciepły napój”, 

,,Powstrzymuje apetyt”, ,,Z powodu pragnienia”, ,,Na ból głowy”, ,,Dla poprawy 
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nastroju”, ,,Kawa mnie rozluźnia”, ,, Ze względu na zapach kawy”, ,,Dodatek do 

posiłku”, ,,Aby pozbyć się bólu głowy. Nie lubię brać leków, a picie kawy często 

pomaga.” 

 

 

Rys. 2. Cel spożywania przez respondentów napojów zawierających kofeinę 

*pytanie wielokrotnego wyboru 

Źródło: opracowanie własne na podstawie wyników badań 

 

Ankietowani zostali zapytani: ,,W jakich okolicznościach spożywają napoje 

zawierające kofeinę?” Było to pytanie wielokrotnego wyboru. Prawie połowa – 

226 (48,10%) badanych zaznaczyła, że podczas pracy dziennej. Nieco mniej – 209 

(44,50%) osób wybrało, że podczas relaksu po pracy. Podczas śniadania spożywa 

199 (42,30%) osób, a podczas przerwy w pracy 194 (41,30%) osoby. Odpowiedź – 

przy II śniadaniu wybrało 136 (28,90%) badanych. Po przebudzeniu napoje te 

spożywa 124 (26,40%) badanych. Natomiast najmniej tj. 68 (14,50%) badanych 

zaznaczyło odpowiedź - podczas pracy nocnej. 
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Analizie poddano również wyniki z pytania dotyczącego czasu jaki 

oddziaływuje kofeina wypita w napojach na ankietowanych. Po analizie prawie 

połowa ankietowanych – 232 (49,40%) osoby w ogóle nie odczuwa działania 

kofeiny. Natomiast 176 (37,40%) badanych zgłasza odczucia do 2 godzin. 

Odpowiedź trzecią czyli 2-6 godzin zaznaczyło 53 (11,30%) badanych, a cały dzień 

zaznaczyło 9 (1,90%) ankietowanych.  

Wśród ankietowanych na pytanie dotyczące uzależnienia od kofeiny 224 

(47,70%) osoby zaznaczyły odpowiedź - nie. Raczej nie wybrały 104 (22,10%). 

Odpowiedzi twierdzące: raczej tak – wybrało 95 (20,20%) badanych, a 47 (10,00%) 

zaznaczyło odpowiedź – tak. 

Ankietowani zostali zapytani o odczucia, które występowały wśród 

respondentów po spożyciu produktów zawierających kofeinę. Respondenci 

odpowiadali następująco: poprawa nastroju – 193 (41,10%) osoby, mniejsza 

senność – 178 (37,90%) badanych, ogólne pobudzenie – 162 (34,50%) 

ankietowanych, odprężenie oraz szybkie bicie serca – 134 (28,50%) osoby, nic nie 

czuję - 106 (22,60%) badanych, zaburzenia snu, rozdrażnienie i biegunka – 54 

(11,50%) osoby, lepsza sprawność fizyczna – 49 (10,40%) badanych, zmęczenie – 

46 (9,80%) osób, ból brzucha – 45 (9,60%) osób, nerwowość – 42 (8,90%) 

badanych, bóle głowy – 39 (8,30%) osób, zgaga – 38 (8,10%) ankietowanych, 

spotęgowanie stresu 30 (6,40%) osób, przyśpieszony oddech i drgawki – 25 

(5,30%) respondentów, mdłości – 23 (4,90%) ankietowanych, nadciśnienie oraz 

inne odczucia – 17 (3,40%) badanych. Było to pytanie wielokrotnego wyboru, 

dlatego suma % jest większa od 100%. 

 

DYSKUSJA 

Według danych International Coffee Organisation (ICO) największe spożycie 

kawy występuje w krajach Skandynawskich. W Finlandii spożywa się 12 kg kawy 

w przeliczeniu na 1 os/rok, w Norwegii 9,8 kg/os/rok, w Islandii 8,8 kg/os/rok, 

w Danii 8,6 kg/os/rok. W Kanadzie, Bośni i Hercegowinie, Austrii, Włoszech, 

Słowenii spożywa się ok 6 kg/os/rok kawy. Podczas gdy w Polsce spożycie kawy 

w przeliczeniu na 1 osobę na rok wynosi 3 kg ziaren kawy, co daje ok 95 litrów 

naparu z kawy (ICO 2019).  
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W Polsce konsumpcja kawy w ciągu kilku ostatnich lat, według opinii 

konsumentów wzrosła. Dane ICD wskazują iż, import kawy do Polski w 2000 roku 

wyniósł 2576 tys. worków,  3162 tyś. worków (2010 r.), 3404 tyś. worków  (2011 

r.), 3539 tyś. worków (2012), 3284 tyś worków (2013). Brak danych za lata 2014-

2019. (ICO 2019). 

Największy udział wartościowy w Polsce ma kawa palona mielona 

i w ziarnach (49-53%), następnie kawa rozpuszczalna (35-49%), kawy 2w1, 3w1, 

ice coffee (6,5%) i kawa cappuccino (5%) (Mokrzysz 2017; Chudy 2014). 

Potwierdzają to również raporty analizy rynku spożywczego. W 2010 roku 

przeciętne wydatki na zakup kawy w polskich gospodarstwach domowych 

wyniosły ok. 8,9 zł miesięcznie na każdą osobę) co stanowiło ok. 2,75% wszystkich 

wydatków na żywność i napoje, podczas gdy w 2015 roku wielkość wydatków na 

kawę wzrosła do 10,8 zł (Chudy 2014).  

Prezentowane badania własne wykazały, że napoje zawierające kofeinę są 

popularne wśród badanej grupy dorosłych. Regularne jej spożywanie w czarnej 

herbacie deklarowało – 18,94%, którzy spożywali ją 2-3 razy dziennie i 15,74% 

1 raz dziennie oraz w kawie parzonej – 14,04% 2-3 razy dziennie oraz 13,40% 1 raz 

dziennie. Uzyskane wyniki własne były niższe, niż dane z badań Rusinek-Prystupa 

– spożycie herbaty 2-3 razy dziennie – 67,50% i 1 raz dziennie – 19,30% oraz 

spożycie kawy 2-3 razy dziennie przez 33,80% i 1 raz dziennie 62,00% dotyczące 

również dorosłych osób. Uzyskany wynik własny jest niższy, ponieważ największą 

grupę respondentów stanowili studenci (Rusinek- Prystupa i Samolińska 2013). 

Niższe wyniki własne uzyskano również w porównaniu ze spożyciem herbaty 

1 raz dziennie – 15,74%, niż Wierzbicka E. i wsp. – 17,00%. Uzyskane różnice 

w wynikach mogą być spowodowane przeprowadzeniem badań jedynie w grupie 

dorosłych kobiet (Wierzbicka i Gałgowska 2010). 

Według badań własnych ankietowani częściej preferowali kawę 

parzoną/sypaną – 2-3 razy dziennie – 14,04 , niż kawę rozpuszczalną – 2-3 razy 

dziennie 10,64%. Natomiast najwięcej osób wybierało kawę rozpuszczalną ogólnie 

59,20% (Rusinek- Prystupa i Samolińska 2013). 

Najwięcej respondentów spożywało napoje zawierające kofeinę między 

godziną 12.00-16.00 (39,00%), co stanowi wyższy wynik niż wg. badań, w których 

tylko 28,00% badanych nauczycieli spożywało kawę pomiędzy 10.00-14.00. 

Natomiast niższy wynik badań własnych wskazuje na godziny 7.00-12.00 (32,30%), 
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niż u Kwiatkowskiej w godzinach 6.00-10.00 (60,00%) nauczycieli (Kwiatkowska, 

Winiarska-Mieczan i in.2017).  

Prawie ¾ badanych respondentów spożywało napoje zawierające kofeinę ze 

względu na walory smakowe 74,40%, dodanie energii – 44,30%, przyzwyczajenie 

- 43,40% oraz dla towarzystwa – 43,40%. Czyli uzyskane wyniki badań własnych są 

wyższe, niż w badaniach: ze względu na smak – 30,00%. zmniejszenie zmęczenia 

- 12,00%, przyzwyczajenie – 26,00% oraz dla towarzystwa – 10,00% (Kwiatkowska, 

Winiarska-Mieczan i in. 2017).  

Większość badanych w jednym i w drugim przypadku głównie wybiera 

napoje zawierające kofeinę ze względu na walory smakowe (Kwiatkowska, 

Winiarska-Mieczan i in. 2017).  

Badania własne wykazały, że większość ankietowanych dostrzegała 

wyłącznie korzystny wpływ kofeiny na własny organizm: poprawa nastroju 

u 41,10%, mniejsza senność 37,90% oraz ogólne pobudzenie 34,50%. Jest to 

niższy wynik, niż wg. badań Kwiatkowskiej K. i wsp., gdzie 90,00% ankietowanych 

odczuwało odprężenie i poprawę nastroju (Kwiatkowska, Winiarska-Mieczan i in. 

2017).  

Problemem jest spożywanie przez Polaków dużej ilości napojów 

pobudzających wg. badań przeprowadzonych przez Pawlas K. i wsp. spożycie 

napojów energetycznych przedstawiało się następująco: okazjonalne spożywanie 

- 50,70%, przed sesją egzaminacyjną – 52,20%, chęć dodania sobie energii – 

68,30%, zmniejszenie senności – 55,50%. Spośród badanych, aż 54,70% zgłaszało 

pojawienie się skutków ubocznych. Najczęściej kołatanie serca – 63,30%, 

zaburzenia snu – 45,30% i drżenie rąk – 41,20%. Przedstawione wyniki są wyższe, 

niż uzyskane w badaniach własnych, ponieważ spożycie napojów energetycznych 

wynosiło: 1 raz dziennie 1,91%, 2-3 razy dziennie 0,64%. Respondenci spożywali 

napoje zawierające kofeinę w celu dodania sobie energii – 44,30% oraz 

zmniejszenie senności 44,40%. Po spożyciu badani zgłaszali: szybsze bicie serca - 

28,50% oraz zaburzenia snu – 11,50% (Pawlas i Hołojda 2017). 

Prawdopodobnie tak duże zróżnicowanie w wynikach może być 

spowodowane wiekiem grupy badawczej (studenci) w stosunku do dorosłych 

Polaków. Młodzi dorośli mają dużo obowiązków związanych z nauką i studiami, 

żyją szybciej, niż dorośli w związku z powyższym potrzebują więcej łatwo 

dostępnych na rynku wspomagaczy w postaci napojów energetycznych. Niestety 
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wiąże się to z częstszym występowaniem negatywnych skutków zdrowotnych. 

Należy zatem zwrócić uwagę na zwiększenie upowszechniania edukacji 

prozdrowotnej i działań prozdrowotnych, mających na celu uświadomienie 

młodych dorosłych przed negatywnym ich działaniem oraz niełączenia 

energetyków z alkoholem. Jest to bardzo niepokojące zjawisko, gdyż napoje te 

zawierają dużą ilość cukru, substancji słodzących i szkodliwych dodatków dla 

zdrowia, a nie zaspokajają pragnienia i nie nawadniają organizmu. Mogą 

doprowadzić do odwodnienia (Pawlas i Hołojda 2017). 

 

WNIOSKI 

Najczęstszymi spożywanymi napojami wśród badanych dorosłych Polaków 

są: herbata czarna i kawa parzona/sypana. Natomiast najmniejszą popularnością 

wśród wybieranych produktów cieszyły się: energy shots – większość badanych 

w ogóle ich nie spożywa. W opinii badanych kofeina ma pozytywny wpływ na ich 

zdrowie i samopoczucie. 
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ABSTRACT: Introduction: Caffeine is the most common bioactive ingredient in the diet 
found in many products, including coffee, tea, cocoa, chocolate, energy drinks and dietary 
supplements. Its consumption brings many positive benefits, in moderate amounts has 
a health-promoting effect and its consumption is constantly increasing. Aim of study was 
impact of caffeine intake on well-being and health in a group of adults living in Poland. 
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Material and methods: The research was conducted in 2020. in the group of 470 adults, 
of which 77.70% women and 22.30% men. The study used the author's questionnaire 
consisting of 21 questions 

Results: Most often, respondents from caffeine drinks consume black tea (250ml) 2-3 
times a day - 18.94%, brewed coffee (250ml) 2-3 times a day - 14.04% and instant coffee 
(250ml) 2-3 times a day - 10.64%. Most respondents consume caffeine-containing drinks 
due to their taste (74.50%) between 12.00 and 16.00 (39.00%). Almost half of the 
respondents do not feel the effects of caffeine on the body at all (49.40%). Among the 
respondents, 47.70% are not addicted to caffeine, while 20.20% are rather addicted and 
as many as 10.00% report addiction. 

Conclusions: The most common drinks consumed among the examined Poles are: black 
tea and brewed / loose coffee. Knowledge and awareness about caffeine intake and its 
impact on human health and well-being among the respondents is very small. 

KEY WORDS: caffeine, consumption, coffee, tea, cocoa  
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WSTĘP 

Kawa to jeden z najczęściej spożywanych napojów na świecie, złożona 

mieszanina ponad 1000 bioaktywnych związków, z których niektóre mają 

potencjalnie terapeutyczne działanie przeciwutleniające, przeciwzapalne, 

przeciwwłóknieniowe lub przeciwnowotworowe (Poole 2017; Saoggia 2019). 

Kluczowe związki aktywne to kofeina, kwasy chlorogenowe oraz diterpeny, 

kafestol i kahweol. Kawa przechodzi chemiczną metamorfozę z nieprażonego 

zielonego ziarenka, rodzaju ziaren (Arabica versus Robusta), stopienia palenia 

i sposobu przygotowania, w tym stopnia mielenia kawy i rodzaju parzenia, do 

finalnej filiżanki kawy. Wszystkie te procesy będą miały wpływ na skład 

biochemiczny finalnej filiżanki (Poole 2017; Cornelis 2019). 

W sezonie 2016/17 produkcja globalna kawy palonej wyniosła około 151,62 

mln worków o masie 60 kg i szacuje się, że każdego dnia na całym świecie 

konsumowanych jest 2,25 mld filiżanek kawy. Kawa jest podawana na całym 

świecie, a większość krajów ma własne preferencje dotyczące jej przygotowania 

i podawania. Wysokie spożycie kawy może mieć istotny wpływ na zdrowie 

publiczne (Nieber 2017). 

 

PRZEGLĄD LITERATURY 

Historia kawy jako najpopularniejszego napoju zawierającego kofeinę 

Do najpopularniejszych trunków spożywanych na całym świecie należy kawa. 

Nasiona kawowca znane są od około VIII wieku, chociaż pierwsze plantacje kawy 

mogły pojawić się nieco wcześniej. Powierzchnia ich uprawy przekracza 

10 milionów hektarów (Pelczyńska i Bogdański 2019). 

Według literatury nazwa tego produktu wywodzi się prawdopodobnie od 

etiopskiej prowincji Kaffa, w której to w X wieku zauważono, że spożycie owoców 

kawowca powoduje wzrost energii i sił witalnych organizmu. Według innych 

źródeł mówi się o arabskich korzeniach czarnego naparu o nazwie gahwa lub 

kahve, co oznacza,,odpędzać sen” (Pelczyńska i Bogdański 2019). 

W Europie kawa pojawiła się z początkiem XV wieku. W XVII wieku zaczęły 

powstawać pierwsze kawiarnie w miastach europejskich m.in.: w 1652r. 

w Londynie, w 1672r. w Paryżu, w 1683r. w Wiedniu i w 1721r. w Berlinie. 
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Natomiast do Polski została przywieziona pod koniec XVII wieku (Pelczyńska i 

Bogdański 2019).  

Ciekawą historię o kawie przedstawiają legendy. Jedna z nich opowiada 

o etiopskich mnichach, którym to wywar z owoców kawy zwalczał zmęczenie 

podczas długich, nocnych modlitw. Druga legenda głosi, że kawa była napojem 

muzułmanów, czyli według chrześcijan była napojem pogańskim, co nie 

przysporzyło kawie zwolenników w Europie. Dopiero papież Klemens VIII, który 

sam spróbował kawy i uznał że: ,,ten szatański trunek jest tak smaczny, że szkoda 

by go było tylko dla niewiernych. Szatana trzeba przepędzić, a kawę uczynić 

napojem chrześcijan” (Żukiewicz-Sobczak, Krasowska i in 2012). 

W latach 30 XX wieku, gdy produkcja kawy w Brazylii przekroczyła 

zapotrzebowanie, wyprodukowano kawę rozpuszczalną. Producenci chcieli 

stworzyć taki produkt, który można by było długo przechowywać, tak aby nie 

utracił swoich właściwości organoleptycznych. W 1680r. zaczęto do kawy 

dodawać mleko, po tym jak zalecił francuski lekarz w celach leczniczych 

(Pelczyńska i Bogdański 2019). Mleko wpływa na neutralizację zakwaszających 

właściwości kawy, dzięki czemu zmniejsza jej drażniący wpływ na układ 

pokarmowy (Kwiatkowska, Winiarska-Mieczan i in 2017). Cukier do kawy zaczął 

być używany około 1715r. na dworze króla Ludwika XIV.  Kofeina po raz pierwszy 

została wydobyta z ziaren kawowych w 1820r. za przyczyną Goethego, który to 

namówił niemieckich chemików, by znaleźli przyczynę jego bezsenności. Metodę 

usuwania kofeiny z kawy zapropagował Ludwig Roselius. Metoda tego wydobycia 

polegała na użyciu benzenu (trującego węglowodoru) do pozbawienia kofeiny 

z młodych ziaren kawowych. Obecnie produkując kawę bezkofeinową nawilża się 

zielone lub wyprażone ziarna i kondycjonuje w podwyższonej temperaturze 

zazwyczaj 70°C - 100°C (Pelczyńska i Bogdański 2019). 

Do promowania kawy przyczyniła się m.in. wydana w 1769r. książka pt.: 

,,Opisanie sposobu należytego zażywania kawy tureckiej”. Kawę promował 

również autor komedii ,,Kawa” (1779r.) - Adam Kazimierz Czartoryski (Pelczyńska 

i Bogdański 2019). 

Na polskich dworach w XIX wieku zatrudniano specjalnie przygotowane 

osoby do parzenia kawy - ,,kawiarki”, wspomina o nich Adam Mickiewicz w „Panu 

Tadeuszu”. Kawa aktualnie jest jednym z najpopularniejszych napojów 

spożywanych codziennie przez większość Polaków (Pelczyńska i Bogdański 2019). 
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Rodzaje kawy 

Głównymi producentami kawy są: Brazylia, Wietnam, Kolumbia, 

Indonezja oraz Etiopia. Wśród gatunków przeznaczonych do handlu wyróżniamy 

kawy: arabika (Coffea Arabica) oraz robusta (Coffea Canephora). Arabika cechuje 

się łagodnym smakiem i ma niższą zawartość kofeiny, a jej owoce tylko te bardzo 

dojrzałe zbiera się ręcznie. Robusta ma wyrazisty zapach i smak oraz wyższą 

zawartość kofeiny (Pelczyńska i Bogdański 2019). 

 

Bioaktywne składniki kawy 

Kawa jest złożonym naparem ziołowym, który ma w swoim składzie około 

1000 substancji roślinnych, a niektóre z nich posiadają wysoką aktywność 

biologiczną (Pelczyńska 2019; Samoggia 2019). Do tych składników należą m.in.:  

¶ kofeina (ma właściwości stymulujące układ nerwowy),  

¶ kwas chlorogenny CGA (posiada właściwości przeciwutleniające)  

¶ diterpeny (m.in. kafeol i kafestol- wpływające na gospodarkę  lipidową), 

¶ trygonelina TRG (podczas palenia ziaren przekształca się w kwas nikotynowy), 

¶ teobromina,  

¶ kwasy organiczne (jabłkowy, cytrynowy, fosforowy),  

¶ fenolokwasy (kwas kawowy i jego estry z kwasem chinowym),  

¶ garbiniki,  

¶ węglowodany (sacharoza), 

¶ w niewielkich ilościach proteiny i lipidy (Nuhu 2014; Pelczyńska i Bogdański 

2019). 

Kawa jest bogata w polifenole, takie jak kwasy chlorogenowe. Głównym 

kwasem chlorogenowym zawartym w kawie jest kwas 5-kawoilochinowy, chociaż 

inne kwasy kawoilochinowe, feruloilochinowe i di-kawoilochinowe są obecne 

w znacznych ilościach. Metabolity fenolowe kwasów chlorogenowych zostały 

zbadane pod kątem potencjalnej bioefektywności i nadal pozostają kontrowersje, 

ponieważ wyniki nie są do końca jasne. Tylko kilka badań dotyczyło biodostępności 

fenolowych i chlorogenowych kwasów kawy ze względu na złożone szlaki 

metaboliczne u ludzi. Kwasy chlorogenowe mogą być przekształcane w kwasy 

fenolowe (ugrupowania kawowe, ferulowe i izoferulowe), a następnie 
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w metabolity okrężnicy (kwasy dihydrokofeinowy i dihydroferulowy). Dzięki 

intensywnej koniugacji na poziomie jelita i wątroby z jednej filiżanki kawy można 

było zidentyfikować wiele różnych metabolitów (aglikon, siarczan, glukuronid 

i metyl). W kawie obecne są także laktony, diterpeny, w tym kafestol i kahweol, 

niacyna oraz prekursor witaminy B3, trygonelina. Kafestol i kahweol znalezione 

w oleju kawowym wykazały aktywność przeciwutleniającą w modelach 

komórkowych i modelach myszy, które obejmowały wyzwalanie regulacji w górę 

kluczowych enzymów przeciwutleniających. Z drugiej strony, dwa diterpeny są 

głównymi związkami zwiększającymi poziom cholesterolu. Są one częściowo 

zatrzymywane przez papierowe filtry, ale są konserwowane, gdy kawa jest 

bezpośrednio przygotowywana przez gotowanie zmielonych ziaren (Nieber 2017). 

Ponadto w składzie kawy znajdują się witaminy należące do grupy B (B3 – 

niacyna) oraz składniki mineralne takie jak: magnez i potas. (Pelczyńska 

i Bogdański 2019). 

Wartość energetyczna czystego naparu kawowego jest niewielka, ponieważ 

zawiera tylko 2 kcal/100 ml naparu i zależy od czynników takich jak: gatunek 

rośliny z której pochodzi, warunków uprawy, rodzaju gleby, przetwórstwa 

(Pelczyńska i Bogdański 2019). 

 

Właściwości kawy 

Kofeina zawarta w kawie wpływa na jej cechy organoleptyczne (Pelczyńska 

i Bogdański 2019). Według badań najistotniejszym motywem jej spożywania jest 

właściwość pobudzająca.  

W ostatnim czasie zastanawiano się nad tym, jaki wpływ ma kawa na 

organizm człowieka, ponieważ dominowało przekonanie o wyłącznie jej 

negatywnym działaniu na stan zdrowia człowieka (Pelczyńska i Bogdański 2019). 

Obecnie wiadomo z najnowszych badań, że kawa dzięki zawartości kofeiny 

spożywana w umiarkowanych ilościach (3-4 filiżanki na dobę) jest bezpieczna dla 

organizmu i ma właściwości profilaktyczne i prozdrowotne. Kawa w zależności od 

ilości jej spożycia może korzystnie wpływać na układ krążenia. Spożycie kawy 

w ilości 250ml/dobę powoduje zwiększenie ciśnienia tętniczego krwi u młodych 

kobiet i mężczyzn, jednak nie wszystkie badania są zgodne, co do tego 

stwierdzenia. Najlepiej, gdy jest to dawka 3-5 filiżanek na dobę, wtedy następuje 



 
 
 

69 

obniżenie ryzyka chorób układu krążenia, bo jeśli podaż będzie większa (6 filiżanek 

i więcej) może dojść do zaburzeń w tym układzie (Pelczyńska i Bogdański 2019; 

Messina 2015). 

 

Kawa a choroba niedokrwienna serca 

Związek między spożyciem kawy a ryzykiem choroby niedokrwiennej serca 

został po raz pierwszy zbadany w latach sześćdziesiątych XX wieku, biorąc pod 

uwagę, że rozpowszechnienie picia kawy i chorób układu krążenia było wysokie 

w krajach zachodnich. Od 2000 r. Związek między spożyciem kawy a innymi 

skutkami chorób układu krążenia (CVD), takimi jak udar, niewydolność serca 

i całkowita śmiertelność z powodu CVD, był również częściej badany 

i podsumowywany w wielu metaanalizach. Te metaanalizy nie potwierdziły 

związku między spożyciem kawy, a podwyższonym ryzykiem CVD, ale wyniki 

badań pozostają nie pewne. Co ciekawe, w metaanalizie opublikowanej w 2014 

roku badacze doszli do wniosku, że umiarkowane spożycie kawy (3-5 

filiżanek/dzień) wiąże się z niższym ryzykiem CVD, a duże spożycie kawy (≥ 6 

filiżanek/dzień) nie wiąże się ani z wyższym, ani z niższym ryzykiem CVD (Ding, 

Bhupathiraju i in. 2014). Stwierdzono, że dostępne dowody, choć ograniczone, 

pozwalają na stwierdzenie, że nie ma podstaw klinicznych do powiązania 

umiarkowanego spożycia kawy ze zwiększonym ryzykiem chorób układu krążenia, 

w tym udaru mózgu. Nie tylko kofeina, ale także inne składniki kawy mogą 

wpływać na działanie układu sercowo-naczyniowego (Kim B, Nam Y i in. 2012). 

Regularne spożywanie kawy konsekwentnie wiązało się z mniejszym 

ryzykiem zgonu z powodu chorób układu krążenia (Poole 2017; Freeman 2018 ). 

W porównaniu z osobami nie pijącymi kawy, ryzyko zmniejszyło się o 19%, 

a największe zmniejszenie ryzyka względnego stwierdzono przy trzech filiżankach 

dziennie (Poole 2017; Ding 2014; Wu 2009 ). Spożycie kawy może działać 

ochronnie na ryzyko udaru mózgu (Kim 2012) zwłaszcza u kobiet (Lopez-Garcia 

2016). Badania wykazały o 30% niższe ryzyko zgonu z powodu udaru 

konsumentów kawy w porównaniu z osobami niepijącymi (Poole 2017). 

Zmniejszone ryzyko chorób sercowo-naczyniowych jest związane 

z antyoksydacyjnym działaniem kawy (Grosso 2017). 
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Właściwości ochronne kawy pochodzą z zawartego w niej kwasu 

chlorogenowego i innych związków bioaktywnych, łagodzących stres oksydacyjny 

i przyczyniających się do lepszego działania śródbłonka naczyniowego oraz 

zwiększenia biodostępności tlenku azotu w układzie naczyniowym (Pelczyńska 

i Bogdański 2019; Gokcen 2019).  

Badania wykazały, że kawa ma działanie wspomagające podczas dłuższego 

wysiłku fizycznego np. bieganie czy jazda na rowerze. Dzięki alkaloidom zawartym 

w kawie przyspiesza się odnawianie zapasów glikogenu w mięśniach, co powoduje 

zwiększenie wytrzymałości organizmu podczas ćwiczeń.  

Osoby z nadciśnieniem tętniczym, po 65 roku życia nie powinny spożywać 

dużej ilości kawy, jak również nie łączyć spożywania kawy z paleniem papierosów 

(Żukiewicz-Sobczak, Krasowska i in. 2012). 

 

Kawa a choroba refluksowa przełyku 

Czarny napój działa niekorzystnie na układ pokarmowy, ponieważ zmniejsza 

napięcie zwieracza dolnego przełyku, co przyczynia się do zaostrzenia choroby 

refluksowej przełyku. Ponadto przez stymulację wydzielania kwasu solnego 

powoduje wrzody żołądka. W związku z powyższym osoby cierpiące na choroby 

gastroenterologiczne powinny ograniczać spożycie tego napoju (Zdrojewicz, 

Grześkowiak i in. 2016). 

Ze względu na duże zawartości kwasu szczawiowego w kawie może dojść do 

zagrożenia, jakim jest powstanie osadów szczawianu wapnia w tkankach oraz 

spadek jego poziomu poniżej krytycznego, a w ostateczności powstanie kamieni 

nerkowych (Kwiatkowska, Winiarska-Mieczan i in. 2017).  

 

Kawa a cukrzyca 

Wpływ kawy na układ metaboliczny dorosłego człowieka polega na tym, że 

spożycie kawy i zawartej w niej kofeiny zmniejsza możliwość wystąpienia cukrzycy 

typu 2 oraz poprawia metabolizm glukozy i insuliny. Również działa zmniejszająco 

na osoczowe stężenie glukozy na czczo, poprawia jej wykorzystanie w organizmie 

człowieka i zwiększa wrażliwość komórek na działanie insuliny (Pelczyńska 

i Bogdański 2019; Bhupathiraju 2014). Polifenolowe związki kawy mają korzystny 
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wpływ na metabolizm insuliny i glukozy (Grosso 2017; Freeman 2018). Spożycie 

kawy wiązało się z mniejszym ryzykiem rozwoju cukrzycy typu 2 (Poole 2017), 

z silniejszym efektem u kobiet (Jiang 2014). Wydaje się, że spożycie trzech do 

czterech filiżanek kawy dziennie obniża ryzyko o 25% w porównaniu do braku 

kawy lub mniej niż dwie filiżanki dziennie (Ding 2014; Zhang 2009). Metaanaliza 

wykazała, że ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 zmniejszyło się o 6% z każdym 

wzrostem spożycia kawy o filiżankę dziennie (Carlstrom 2018). 

 

Kawa a otyłość 

Według badań czarny napój może zmniejszać wystąpienie otyłości 

szczególnie u osób, które mają genetyczne predyspozycje. Dzieje się tak za 

przyczyną  kwasu chlorogenowego, który zmniejsza zawartość tkanki tłuszczowej, 

bo nasila proces jej rozkładu, a kofeina ogranicza wchłanianie kwasów 

tłuszczowych w świetle jelita (Pelczyńska i Bogdański 2019). 

Należy nadmienić, że przy spożyciu większej ilości kawy niż zalecana mogą 

pojawić się zaburzenia odżywiania (anoreksja, bulimia) (Zdrojewicz, Grześkowiak 

i in. 2016). 

Według badań u osób, które spożywały duże dawki kofeiny (>750 mg/dobę) 

częściej zaobserwowano niepohamowany głód, niż w grupie osób spożywających 

umiarkowaną ilość kofeiny (<250 mg/dobę). Nadmiar kawy u chorych psychicznie 

może nasilać ostre zespoły psychotyczne i schizofrenię, lęki, urojenia oraz agresję 

(Zdrojewicz, Grześkowiak i in. 2016). 

 

Kawa a choroby neurodegeneracyjne 

Codzienne spożywanie kawy zmniejsza także ryzyko wystąpienia zaburzeń w 

układzie nerwowym (choroba Parkinsona), ponieważ kofeina działa na receptory 

adenozynowe A2  i stymuluje ośrodkowy układ nerwowy. Jeśli chodzi o chorobę 

Alzheimera również zmniejsza ryzyko jej wystąpienia, jednak wpływ kawy na tę 

chorobę jest w trakcie badań (Pelczyńska i Bogdański 2019). 

Regularne i umiarkowane spożywanie kawy przez całe życie może korzystnie 

wpływać na fizjologiczny, związany z wiekiem spadek funkcji 

poznawczych/demencję (Liu 2016) chorobę Parkinsona (Qi 2014) i chorobę 
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Alzheimera(Hussain 2018). Potencjalny korzystny wpływ kawy na zdrowie 

psychiczne wydaje się być związany z neuroprotekcyjnym działaniem kofeiny 

(Grosso 2017). 

Konsumpcja 2-3 filiżanek dziennie przyczynia się, także do obniżenia ryzyka 

wystąpienia depresji o 9-20% i poprawia samopoczucie (Pelczyńska i Bogdański 

2019). Kofeina i inne polifenolowe związki kawy mają pozytywny wpływ na 

zdrowie psychiczne, na przykład na zachowanie, nastrój, depresję i funkcje 

poznawcze (Poole 2017). Z drugiej strony, wysokie spożycie kofeiny wiąże się 

z niepokojem i nerwowością. Pozytywny wpływ na nastrój ma pora spożycia, która 

jest najwyższa późnym rankiem. Wydaje się, że kofeina jest bardziej korzystna dla 

zwykłych konsumentów. Spożycie kawy miało spójny związek z niższym ryzykiem 

depresji i łagodzeniem objawów depresji (Grosso 2017; Tse 2009). 

 

KAWA A NOWOTWORY 

Międzynarodowa Agencja Badań nad Rakiem (IARC) oceniła w 2016 roku 

bazę danych zawierającą 1000 badań obserwacyjnych i eksperymentalnych 

dotyczących kawy oraz nowotworów i uznali, że nie ma wyraźnego związku 

między piciem kawy, a rakiem w jakimkolwiek miejscu ciała. Kawa została 

sklasyfikowana jako czynnik „nie podlega klasyfikacji jako rakotwórczy dla ludzi”. 

Istnieją dowody na mniejsze ryzyko raka przy wysokim w porównaniu z niskim 

spożyciem kawy (Poole 2017). Związki fitochemiczne zawarte w kawie takie jak 

diterpeny, melanoidyny, polifenole mogą mieć korzystny wpływ na poziomie 

komórkowym, np. Hamując stres oksydacyjny i uszkodzenia (Grosso 2017). 

Istnieją dowody na to, że spożywanie kawy wiąże się ze zmniejszonym ryzykiem 

niektórych nowotworów (IARC 2016). 

W przypadku chorób onkologicznych sklasyfikowano kawę jako produkt 

niewywołujący raka w organizmie ludzkim. Kawa zawiera właściwości 

chemoprewencyjne  ze względu na zawarte w niej fitozwiązki (m.in.: polifenole, 

diterpeny). Kafeol ma działanie przeciwutleniające, chroni cząsteczkę DNA przed 

uszkodzeniem przez wolne rodniki tlenowe i stymuluje hemooksygenazę1 do 

kontroli ich wewnątrzkomórkowego stężenia. Kwas kawowy ma tendencję do 

tłumienia metylacji DNA w komórkach nowotworowych i ograniczania procesu 

inicjacji nowotworowej w wyniku nasilenia apoptozy i regulacji cyklu 
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komórkowego. Ponadto spożycie kawy może przyczynić się do zmniejszenia 

wystąpienia określonych rodzajów nowotworów jak np. nowotworu jelita grubego 

i piersi, również zmniejsza wystąpienie pierwotnych nowotworów wątroby i raka 

jajnika (Pelczyńska 2019; Zdrojewicz 2016) 

Według badań nadmierne picie kawy może doprowadzić do wystąpienia raka 

pęcherza moczowego (Żukiewicz-Sobczak, Krasowska i in. 2012). 

 

Kawa a układ kostny 

Kawa może mieć pozytywny wpływ także na układ kostny, przy 

umiarkowanym spożywaniu z równoczesnym dostarczaniem wapnia jak 

i witaminy D. Natomiast jeśli będzie spożywana w dużej ilości (8 filiżanek/dobę) 

szczególnie u kobiet może doprowadzić do wzrostu ryzyka złamań kości 

(Pelczyńska i Bogdański 2019).  

Spożycie kawy nawet bezkofeinowej ma dobroczynny wpływ na stan 

uzębienia człowieka – ogranicza działanie bakterii na uzębieniu (Żukiewicz-

Sobczak, Krasowska i in. 2012). 

Badania potwierdzają, że również dzisiaj, jak i we wcześniejszych latach 

można zastosować kawę celem ,,odświeżenia” jamy ustnej i mycia zębów. 

Ponadto napój ten zawiera akryloamid, który został uznany przez IARC 

(ang.International Agency for Research on Cancer) za związek rakotwórczym dla 

ludzi (Żukiewicz-Sobczak, Krasowska i in 2012). Powstaje on głównie z reakcji 

Maillarda pomiędzy asparginą, a cukrami redukującymi podczas obróbki 

termicznej  w temperaturze wyższej niż 120°C, jak również przy wypalaniu 

i prażeniu ziaren kawy zbożowej. Akryloamid jest związkiem bardzo dobrze 

rozpuszczalnym w wodzie, dlatego cała jego ilość zawarta w kawie przechodzi do 

naparu. W filiżance naparu jest średnio 2,92µg akryloamidu. Ilość ta zależy od 

składu surowcowego kawy, rodzaju kawy i sposobu jej przygotowania 

(Gielecińska, Mojska i in. 2017). 

Według badań stwierdza się, że kawa zbożowa może być ważnym źródłem 

akryloamidu w diecie szczególnie u osób, które spożywają ją regularnie. 

W związku z powyższym bardzo ważne jest edukowanie społeczeństwa na temat 

zawartości tego związku i wybieranie produktów o jak najniższej zawartości 

akryloamidu (Gielecińska, Mojska i in. 2017). 
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U kobiet zaobserwowano negatywny związek między spożyciem kawy 

a złamaniami kości (Poole 2017). 14% wyższe ryzyko stwierdzono w przypadku 

spożycia dużej w porównaniu z niskim spożyciem kawy (Lee 2014). Wydaje się, że 

zwiększone ryzyko u kobiet jest związane z kofeiną i jej potencjalnym wpływem na 

wchłanianie wapnia i gęstość mineralną kości (Hallstrom 2013). 

W systematycznym przeglądzie Wikoffa i wsp. wykazano, że spożycie kofeiny w 

dawce 400 mg/dobę nie było związane z negatywnym wpływem na złamania, 

gęstość mineralną kości i metabolizm wapnia (Wikoff 2017). 

 

PODSUMOWANIE 

Kawa ma wpływ na długość naszego życia. Spożywanie nawet niewielkich 

ilości kawy zmniejszyło ryzyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny, z powodu cukrzycy, 

chorób serca, chorób układu oddechowego, udaru mózgu i wypadków, pod 

warunkiem, że jest spożywana w umiarkowanej ilości (< 300 mg/dobę) 

(Zdrojewicz, Grześkowiak i in. 2016). 

Bardzo ważne jest, żeby pamiętać, że nie należy popijać kawą żadnych leków. 

Może to osłabić działanie niektórych leków oraz doprowadzić do niepożądanych 

konsekwencji zdrowotnych (Zdrojewicz, Grześkowiak i in. 2016). 

Do chwili obecnej wciąż istnieje wiele błędnych przekonań na temat kawy 

i zdrowia, które mogą prowadzić do nieporozumień co do tego, czy spożywanie 

kawy może być częścią zdrowej, zbilansowanej diety. Dlatego też potencjalny 

wpływ kawy na ryzyko wielu chorób był w ostatnich latach intensywnie badany, 

czasami z przeciwstawnymi wynikami. Uznanie, że kawa i kofeina nie są 

równoważne, zwiększyło zainteresowanie tym, czy inne składniki kawy mogą 

przyczyniać się do działania ochronnego w ludzkim ciele, a jeśli tak, to w jakim 

sensie. W tym przypadku większość badań skupiała się głównie na polifenolach. 

Niemniej jednak nie ma wystarczających informacji, aby odpowiedzieć na to 

pytanie. Należy zauważyć, że istnieją indywidualne różnice w reakcjach na kawę. 

Niektórzy ludzie są bardziej wrażliwi na skutki niż inni. Część tej zmienności wynika 

z tolerancji, ale istnieją przesłanki, że może mieć ona również podłoże genetyczne 

(EFSA 2015).  

U większości ludzi umiarkowane spożywanie do 4 filiżanek kawy dziennie 

(około 400 mg kofeiny) może być częścią zdrowej, zbilansowanej diety 
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i aktywnego stylu życia. Niższe poziomy są zalecane kobietom w ciąży, którym 

zaleca się ograniczenie spożycia kofeiny do 200 mg ze wszystkich źródeł, a także 

dzieciom, u których należy zmniejszyć spożycie ze względu na niższą masę ciała 

(EFSA 2015).   

Istnieje potrzeba dobrze zaprojektowanych, randomizowanych, 

kontrolowanych badań, w celu dalszego zbadania wpływu różnych dawek kawy 

lub bioaktywnych składników na zdrowe osoby, a także populacje pacjentów, aby 

wyjaśnić ważne kwestie dyskutowane w literaturze. 
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ABSTRACT: Coffee is a complex herbal infusion, which has in its composition about 1000 
plant substances with high biological activity, among others: alkaloids-caffeine, 
trigoneline, theobromine, diterpene alcohols (caffeol and cafestol), chlorogenic acid, 
organic acids (malic, citric, phosphoric acid), phenolic acids (caffeic acid and its esters with 
quinic acid) and garbines.  
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Caffeine content in coffee, consumed in moderate amounts (3-4 cups a day) is safe for the 
body and has prophylactic and health-promoting properties, including it can positively 
affect the cardiovascular system. The protective properties of coffee come from the 
chlorogenic acid it contains and other bioactive compounds that alleviate oxidative stress. 
Coffee can reduce the occurrence of obesity especially in people who have a genetic 
predisposition. Daily coffee consumption reduces the risk of nervous system disorders 
(Parkinson's disease) because caffeine acts on A2 adenosine receptors and stimulates the 
central nervous system. Reduces the risk of Alzheimer's.  Excessive coffee consumption 
may have negative health effects, such as: increasing the incidence of bladder cancer and 
exacerbation of stomach ulcers. On the other hand, consumption of coffee in the 
recommended amounts may contribute to reducing the risk of nervous system disorders, 
depression, reducing the risk of obesity, and may reduce the risk of death due to diabetes, 
heart disease and respiratory system diseases. 

KEYWORDS: coffee, caffeine, Parkinson's disease, Alzheimer's disease 
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WSTĘP 

Kawa, której roczna produkcja wynosi ponad 9 milionów ton, jest jednym 

z najczęściej spożywanych napojów na całym świecie (Food And Agriculture 

Organization 2016). 8 na 10 dorosłych Polaków deklaruje jej regularne spożycie, 

60% potwierdza picie jednej filiżanki dziennie, a 16% spożywa kilka kaw dziennie 

(Mokrysz 2016). Z roku na rok rośnie zainteresowanie opinii publicznej, 

potencjalnymi skutkami zdrowotnymi regularnego spożycia kawy oraz napojów 

pochodnych zawierających kofeinę. Naukowcy potwierdzają korzystną rolę 

umiarkowanego spożycia kawy w zmniejszaniu ryzyka wielu chorób przewlekłych. 

Co więcej,  umiarkowane picie kawy dla osób prowadzących zdrowy tryb życia jest 

całkowicie bezpieczne i nie stwarza żadnego zagrożenia dla zdrowia (Pelczyńska 

i Bogdański 2019). 

 

GŁÓWNE SKŁADNIKI KAWY 

Kofeina 

Kofeina jest nieselektywnym antagonistą receptora adenozyny. Adenozyna 

to związek, który gromadząc się w synapsach nerwowych podczas czuwania 

organizmu, aktywuje wiele szlaków biochemicznych odpowiedzialnych za 

zwiększenie senności czy pogorszenie pamięci. Kofeina, blokując receptory 

adenozynowe zapobiega temu efektowi  (Ludwig i in. 2014; Temple i in. 2017). Co 

więcej, przeciwstawne działanie w stosunku do adenozyny prowadzi do 

uwolnienia acetylocholiny, noradrenaliny oraz dopaminy. Zwiększone stężenie 

tych neuroprzekaźników przyśpiesza akcję serca i rozszerza naczynia co warunkuje 

dodatkowy efekt pobudzający  (Bułdak i in. 2018). 

 

Kwas kawowy 

Kwas kawowy jest przedstawicielem kwasów fenolowych. Jego prekursorem 

są aminokwasy: tyrozyna lub fenyloalanina. Dzięki posiadaniu grup 

hydroksylowych wykazuje działanie antyoksydacyjne (Bułdag i in. 2018). Może 

również odgrywać ważną rolę w peroksydacji lipidów, a dzięki właściwościom 
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przeciwzapalnym pomaga w leczeniu nowotworów czy cukrzycy (Kołodziejczyk-

Czepas i in. 2015). 

 

Kwas chlorogenowy 

Jest to ester obniżający poziom transpeptydazy gammaglutamylowej, która 

jest biomarkerem wczesnej fazy stresu oksydacyjnego (Bułdak i in. 2018). 

Dodatkowo kwas ten, jako potencjalny modulator szlaków komórkowych bierze 

udział w prewencji takich chorób jak cukrzyca czy choroba Parkinsona  (Ludwig 

i in. 2014). 

 

Diterpeny 

Jest to klasa związków chemicznych składająca się z dwóch jednostek 

terpenowych. Wykazują działanie przeciwbakteryjne, przeciwzapalne 

i antynowotworowe (Cavin i in. 2002). Diterpeny zawarte w kawie mogą być 

związane z podwyższonym poziomem cholesterolu i trójglicerydów we krwi 

(Urgert i Katan 1997). 

 

UKŁAD ODPORNOŚCIOWY I CHOROBY AUTOIMMUNOLOGICZNE 

Choroby autoimmunologiczne to grupa schorzeń występujących na skutek 

ataku komórek układu odpornościowego na tkanki własne w wyniku wewnętrznej 

utraty tolerancji. Wykazano, że wiele czynników środowiskowych, m.in. dieta, ma 

wpływ na ich rozwój i postęp (Sharif i in. 2017). W jednym z badań wykazano, że 

spożycie kofeiny zmniejsza chemotaksję neutrofili i monocytów, które odgrywają 

istotną rolę w patogenezie zapalenia (Vivier i in. 2008). Przeprowadzone w 2014 

roku badania wykazały możliwy związek między spożywaniem kawy 

a zwiększonym ryzykiem wystąpienia reumatoidalnego zapalenia stawów (RZS) 

(Lee, Bae, i Song 2014). Jednakże badania z 2019 roku nie potwierdziły tego 

związku (Lamichhane i in. 2019). Wyniki badań sugerują, że kawa może także 

zmniejszać ryzyko wystąpienia pierwotnego stwardniającego zapalenia dróg 

żółciowych (Andersen i in. 2014). W przypadku innych chorób 

autoimmunologicznych, takich jak toczeń rumieniowaty układowy, łuszczyca, czy 
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choroba Crohna, nie stwierdzono istotnego związku. Badania wykazały, że kawa 

może osłabiać skuteczność metotreksatu stosowanego w RZS oraz wchłanianie 

lewotyroksyny w chorobie Hashimoto (Sharif i in. 2017). Jedno z badań wykazało 

zjawisko reakcji krzyżowej między przeciwciałami antygliadynowymi a kawą 

rozpuszczalną występujące z częstością 23% u pacjentów z celiakią (Vojdani 2013). 

Obecnie brakuje dowodów na wykazanie wpływu kawy na rozwój choroby 

Sjögrena i Behçeta dlatego też potrzebne jest przeprowadzenie dalszych badań w 

tym kierunku. (Sharif i in. 2017).  

 

UKŁAD KRWIONOŚNY 

Badania z udziałem dużej liczby osób wykazały korzystny lub neutralny wpływ 

zawartej w kawie kofeiny na choroby sercowo-naczyniowe, nadciśnienie, arytmię 

serca, czy udar (Chrysant 2017). Dostępne dowody sugerują, że spożycie kawy nie 

jest związane ze zwiększonym ryzykiem niewydolności serca. Co więcej, badanie 

kohortowe wykazało ochronny wpływ na niewydolność serca u niektórych 

uczestników badania (Turnbull i in. 2017). Częstość występowania migotania 

przedsionków nie ma związku z piciem kawy (Chrysant 2017). W przypadku 

ciśnienia krwi, wykazano neutralny efekt przy spożyciu kawy w ilości 3-6 filiżanek 

dziennie (Steffen i in. 2012). Jeden z przeglądów wykazał, że nagłe podanie 

większej dawki kofeiny doprowadziło do czasowego wzrostu ciśnienia u osób 

z nadciśnieniem tętniczym nieleczonych wcześniej kofeiną, ale nie u osób pijących 

kawę przewlekle (Mesas i in. 2011). 

 

NOWOTWORY 

Literatura przedmiotu podaje wiele przykładów korelacji między 

spożywaniem kawy a zmniejszonym występowaniem różnych rodzajów 

nowotworów. Wyniki badania (Schmit i in. 2016) potwierdzają rosnącą liczbę 

dowodów sugerujących picie kawy jako czynnik ochronny dla raka jelita grubego 

(Ainslie-Waldman i in. 2014). Badania z 2019 roku wskazują, że spożycie kawy 

przyczynia się do zmniejszenia ryzyka rozwoju raka mózgu w populacji azjatyckiej 

(Song i in. 2019). Inne badanie wykazało odwrotną zależność pomiędzy spożyciem 

kawy a rakiem jamy ustnej. Prawdopodobieństwo wystąpienia wyżej 
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wymienionego raka może być nawet 1,45 razy mniejsze u osób spożywających 

większe ilości kawy niż u osób spożywających małe ilości kawy lub nie pijących jej 

w ogóle (Miranda i in. 2017). Uważa się również, że kawa może zmniejszyć 

częstość występowania raka przełyku. Jednak założenia te są niepewne ze 

względu na niespójności w wynikach badań kohortowych i kliniczno-kontrolnych 

przeprowadzonych w poprzednich latach (Zhang, Zhou, i Hao 2018).  

 

CIĄŻA  

W badaniach przeprowadzonych w 2017 roku wykazano, że spożycie 

powyżej 3 filiżanek kawy dziennie (300 mg kofeiny) może wiązać się ze 

zwiększonym ryzykiem samoistnego poronienia. Analiza odpowiedzi na dawkę 

sugeruje, że ryzyko utraty ciąży rosło o 19% przy każdym zwiększeniu spożycia 

kofeiny o 150  mg na dzień i o 8% przy każdym zwiększeniu spożycia kawy o dwie 

filiżanki dziennie (Lyngsø i in. 2017). Duże spożycie kofeiny wiąże się z niewielkim 

wzrostem ryzyka niskiej masy urodzeniowej noworodka (SGA). W jednym z badań 

zaobserwowano tendencję do zwiększonego ryzyka nadwagi w wieku 6 lat u dzieci 

matek spożywających duże ilości kofeiny w okresie ciąży (Voerman i in. 2016). 

Brak jest dowodów na istnienie korelacji między konsumpcją kawy przez kobietę 

ciężarną a zwiększonym ryzykiem wystąpienia zespołu Downa lub ADHD u dziecka 

(Linnet i in. 2009). 

 

MASA CIAŁA 

Najnowsze doniesienia wykazały, że regularne picie kawy tj. 2-4 filiżanki 

dziennie sprzyja utracie masy ciała, BMI oraz redukcji tkanki tłuszczowej (Tabrizi 

i in. 2019). W jednym z dużych badań kobiety z otyłością w wieku 20-44 lata, które 

piły 2-3 filiżanki kawy dziennie, miały mniejszą o 3,4% masę ciała niż te, które kawy 

nie piły. U starszych kobiet (45-69 lat) zmiana ta była jeszcze większa, ponieważ 

picie kawy zminiejszyło poziom otyłości o 4,1%. Mężczyźni w wieku 20-44 lata 

pijący 2-3 filiżanki kawy dziennie mieli o 1,8% mniejszą masę ciała niż ci, którzy 

kawy nie pili. Związek między spożyciem kawy a zmniejszeniem procentowej 

zawartości tłuszczu w organizmie występował zarówno w przypadku kawy 

z kofeiną jak i kawy bezkofeinowej. Mechanizmy leżące u podstaw tych różnic 
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pomiędzy płciami są nadal niejasne (Cao i in. 2020). Efekt wywierany przez kawę 

tłumaczony jest zwiększonym wydatkiem energetycznym spowodowanym przez 

przyśpieszenie tempa metabolizmu. Wzmożony proces utleniania tłuszczy na 

drodze β-oksydacji, warunkuje utratę wagi (Acheson i in. 1980).  

 

CHOROBY WĄTROBY 

Spożywanie >2 filiżanek kawy dziennie (średnio 4-6) zmniejsza ryzyko 

wystąpienia prawie wszystkich chorób wątroby. Dodatkowo także zmniejsza 

częstość włóknienia i marskości wątroby w przypadku schorzeń już występujących 

(Wadhawan i Anand 2016). Jedna filiżanka kawy dziennie zmniejsza ryzyko 

wystąpienia raka wątrobowokomórkowego o 20%, przy 2 filiżankach wartość ta 

sięga już 35%. Picie kawy bezkofeinowej wiąże się z 14% zmniejszeniem 

powyższego ryzyka (Kennedy i in. 2017). W kilku badaniach wykazano także, że 

picie kawy poprawiło odpowiedź podczas terapii przeciwwirusowej w WZW-C 

(Freedman i in. 2011; Saab i in. 2014).  Dokładny mechanizm korzystnego działania 

kawy w tym sektorze nie jest dokładnie poznany, ale w głównej mierze jest on 

tłumaczony przeciwzapalnymi oraz przeciwutleniającymi właściwościami kawy. 

Warto nadmienić, że korzystny efekt nie jest wywoływany wyłącznie przez 

kofeinę, ponieważ inne napoje ją zawierające nie zapewniają podobnej ochrony 

przed chorobami wątroby (Wadhawan i Anand 2016). 

 

OSTEOPOROZA 

Powszechne jest stwierdzenie jakoby regularne picie kawy skutkowało 

w pozbywaniu się wapnia z organizmu a tym samym przyczyniało się do 

występowania osteoporozy. Liczne badania wskazują, że powyższe przekonanie 

jest błędne. Regularne spożywanie kawy nie zwiększa ryzyka wystąpienia 

osteoporozy a tym samym nie zwiększa ryzyka złamań. W moczu osób 

spożywających kawę znajduje się większa ilość wapnia, ale w tym samym czasie 

jest on w większym stopniu wchłaniany z przewodu pokarmowego. Poziom 

wapnia w organizmie zależy od rodzaju diety oraz stanu gospodarki hormonalnej 

a nie od ilości spożywanej kawy (Hallström i in. 2013; Wikoff i in. 2017). 
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CUKRZYCA  

Duży wzrost zachorowań na cukrzycę typu 2 w ostatnich latach, skłania do 

intensywnego szukania czynników protekcyjnych tej przewlekłej choroby. Ku 

zdziwieniu naukowców picie kawy okazuje się być jednym z nich. Pierwszy raport 

epidemiologiczny sugerujący związek między spożyciem kawy a cukrzycą typu 2 

pojawił się już w 2002 roku. Badanie to wykazało, że ryzyko rozwoju cukrzycy typu 

2 było o połowę mniejsze u mężczyzn i kobiet pijących co najmniej siedem filiżanek 

kawy w porównaniu z osobami, które piją nie więcej niż dwie filiżanki kawy 

dziennie (van Dam i Feskens 2002). Od tego czasu liczba badań stale rośnie. 

Najnowsze prace wykazały, że minimalną dawką prewencyjną są 3 filiżanki kawy 

dziennie, a wraz ze wzrostem dawki korzystny efekt się zwiększa. Przy 6 filiżankach 

kawy dziennie ryzyko wystąpienia cukrzycy typu 2 jest mniejsze o 33% (van Dieren 

i in. 2009; Iso i in. 2006; Wierzejewska i Jarosz 2012). Metaanaliza z 2014 roku 

(Ding i in. 2014) wykazała, że zarówno picie kawy z kofeiną, jak i kawy 

bezkofeinowej związane było ze z zmniejszonym ryzykiem cukrzycy typu 2. Co 

więcej, spożycie kawy bezkofeinowej u młodych mężczyzn poprawiło ich 

wrażliwość na insulinę. (Reis 2018) 

 

PODSUMOWANIE 

Kawa to jeden z najpopularniejszych napojów na świecie, dlatego tak ważne 

jest dokładne zbadanie jej wpływu na zdrowie człowieka. Liczne dane wskazują, 

że umiarkowane spożywanie kawy może mieć pozytywny wpływ, a tym samym 

stanowić składnik zdrowej i zbilansowanej diety. Zwiększająca się liczba doniesień 

o zdrowotnym działaniu kawy bezkofeinowej, zwraca uwagę badaczy i klinicystów 

na składniki inne niż kofeina. Udokumentowano, że kawa może zmniejszać ryzyko 

rozwoju chorób sercowo-naczyniowych, chorób wątroby oraz cukrzycy typu 2. 

Dodatkowo wykazano, że regularne picie kawy sprzyja utracie wagi. Warto jednak 

zwrocić uwagę na dawki kawy przyjmowane przez kobiety ciężarne. 
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ABSTRACT: Coffee is one of the most popular drinks worldwide. Its great popularity is not 
only due to characteristic taste and aroma, but also to its stimulating properties. 
Numerous studies show that coffee compounds can have both positive and negative 
effects on our health, which can include hypoglycemic and antioxidant effect. It has been 
shown that both caffeinated and decaffeinated coffee may have a beneficial effect on 
health. Numerous results of epidemiological and experimental studies have shown that 
moderate coffee consumption, defined as 3-4 cups a day, reduces the risk of developing 
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cardiovascular diseases, liver diseases or type 2 diabetes. Additionally, the latest research 
proves that regular drinking coffee promotes weight loss. There is no evidence of 
a correlation between coffee consumption by pregnant women and an increased risk of 
genetic diseases. However, the dose of coffee taken may be associated with an increased 
risk of spontaneous miscarriage. The numerous positive effects of drinking coffee in 
moderate amounts, outweighing the side effects, suggest that it may be part of healthy 
diet. 

KEYWORDS: coffee, caffeine, healthy diet 
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WSTĘP  

Czosnek wywiera korzystny wpływ na liczne procesy zachodzące 

w organizmie człowieka między innymi pozytywnie wpływa na choroby płuc np. 

krztusiec, ma dobroczynny wpływ na problemy skórne oraz zaburzenia 

żołądkowo-jelitowe, jak również wzmacnia odporność (Londhe, Gavasane i in. 

2011; Singh, Prithiviraj i in. 2001; Omar, Abel i in. 2010). Badania naukowe 

potwierdziły, iż czosnek i jego składniki posiada szeroki zakres działań 

biologicznych, uwzględniając stymulację układu immunologicznego, silne 

właściwości przeciwutleniające, działanie przeciwkancerogenne, antybakteryjne 

wliczając  liczne drobnoustroje Gram-dodatnie i Gram-ujemne (łącznie ze 

szczepami antybiotykoopornymi), antygrzybiczne oraz przeciwwirusowe (Bagul, 

Kakumanu i in. 2015; Banach, Rutkowska i in. 2017; Islam, Kusumoto i in. 2011). 

Dodatkowo wpływa pozytywnie na układ sercowo-naczyniowy poprzez 

utrzymanie odpowiedniego poziomu  lipidów w tym cholesterolu we krwi, 

działanie fibrynolitycznie i zmniejszające agregację płytek krwi (Antony i Singh 

2011; Matysiak, Gaweł-Bęben i in. 2015). 

 

PRZEGLĄD LITERATURY  

Zarówno lecznicze jak również terapeutyczne zastosowanie czosnku 

związane jest z występowaniem w jego składzie mikroelementów, witamin oraz 

makroskładników (Banach, Rutkowska i in. 2017).  

 

Tab. 1. Wartości odżywcze i skład chemiczny czosnku 

Składnik chemiczny Zawartość procentowa [%] 

Woda 58,58 

Węglowodany 33,06 

Białko 6,36 

Tłuszcz 0,5 

Składniki mineralne 1,5 

Wybrane minerały i witaminy Zawartość w mg/100g 

Potas 401 

Wapń 181 

Magnez 25 

Witamina C 31,2 
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Witamina B₆ 1,2 

Witamina B₃ 0,7 

Witamina B₅ 0,6 

Wartość energetyczna w 100g 623kJ/149 kcal 

Źródło: opracowanie własne na podstawie (Banach, Rutkowska i in. 2017) 
 

Czosnek zawiera co najmniej 33 związki siarki, enzymy oraz aminokwasy 

i minerały, takie jak selen (Bgul, Kakumanu i in. 2015; Banach, Rutkowska i in. 

2017). Cechuje się najwyższym stężeniem związków siarki w porównaniu z innymi 

roślinami z tego gatunku. Ostry zapach oraz liczne efekty lecznicze spowodowane 

są obecnością właśnie związków siarki (Miroddi, Calapai i in. 2011).  

Suszony, sproszkowany czosnek posiada około 1% alliiny (sulfotlenek S-

alkilocysteiny). Allicyna jest jednym z najbardziej aktywnych biologicznie związków 

występującym  w czosnku. Związek ten nie występuje w nim do momentu, gdy nie 

zostanie zmiażdżony lub pocięty. Naruszenie struktury miąższu powoduje 

aktywację enzymu allinazy, której zadaniem jest metabolizowanie alliny do 

allicyny. Allicyna jest dalej metabolizowana do winyloditiina. Te reakcje zachodzą 

w ciągu kilku godzin w temperaturze pokojowej oraz w ciągi kilku minut podczas 

obróbki termicznej (Jingije, Wenqing i in. 2019). Allicyna została wyizolowana w 

1940 roku i ma właściwości przeciwdrobnoustrojowe przeciwko licznym wirusom, 

grzybom, bakteriom oraz pasożytom (Nicastro, Ross i in. 2015). Dokładny 

metabolizm allicyny w organizmie nie jest znany, wiadomo że allicyna jest 

przekształcana w merkaptan allilu i disiarczek diallilu w wątrobie szczura i w 

merkaptan allilu w ludzkiej krwi.  Substancje te również zostały zidentyfikowane 

w ludzkim oddechu po spożyciu surowego czosnku, uważa się że powstają również 

in vivo (Thomson, Ali i in. 2003).  Gdy czosnek jest gotowany allicyna ulega 

rozkładowi i powstają głównie disiarczki diallilu i trisiarczki diallilu oraz mniejsze 

ilości innych mono-, di- i wielosiarczków (Nicastro, Ross i in. 2015). Czosnek 

zawiera również sulfotlenek S-propylocysteiny  sulfotlenek metylocysteiny, który 

może generować 50 związków w zależności od temperatury oraz zawartości wody 

(Thomson, Ali i in. 2003). 
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MIAŻDŻYCA I POTENCJAŁ HIPOLIPIDEMICZNY 

Obecnie w krajach rozwiniętych główną przyczyną zgonów jest miażdżyca. 

Patomechanizm tworzenia i rozwoju zmian miażdżycowych nie jest do końca 

poznany. Jednakże w ostatnich latach nastąpił znaczny postęp zarówno w leczeniu 

jak również zapobieganiu miażdżycy (Bechthold, Boeing i in. 2019). Wpływ 

czosnku na prewencję zmian miażdżycowych oraz regresję zmian w ścianie tętnic 

można podzielić na przeciwmiażdżycowe profilaktyczne lub przeciwmiażdżycowe 

terapeutyczne. Aktywność przeciwmiażdżycowa przypuszczalnie wynika 

z bezpośredniego wpływu na zachodzące w ścianie naczynia procesy ponieważ 

zmiany te nie są zależne od obniżenia poziomu cholesterolu we krwi (Londhe, 

Gavasane i in. 2011). Działanie czosnku jest na poziomie komórkowym. 

Najwcześniejszym objawem miażdżycy jest kumulacja lipidów 

wewnątrzkomórkowo oraz zewnątrzkomórkowo. Akumulacji w komórkach 

śródbłonkowych lipidów wewnątrzkomórkowych, głównie cholesterolu 

towarzyszy pobudzenie proliferacji komórek oraz produkcja pozakomórkowej 

macierzy (Bechthold, Boeing i in. 2019; Paynter, Balasubrmanian i in. 2018). 

Skutkiem tego jest tworzenie zwłóknień. Wykazano, iż czosnek obniża zawartość 

wolnego cholesterolu oraz estrów cholesterolu w komórkach tętniczych (Ashraf, 

Hussain i in. 2005). Przeprowadzono badania na komórkach mięśni pochodzących 

z blaszki miażdżycowej ludzkiej aorty. Wodny roztwór ekstraktu czosnku po 24 

godzinnej inkubacji zmniejszył poziom wolnego cholesterolu o 30%, natomiast 

estry cholesterolu o 30-40% jak również triacyloglicerole o 20%. Tłumienie syntezy 

lipidów jest powodem dzięki któremu czosnek bezpośrednio wpływa na lipidy 

wewnątrzkomórkowe. Ekstrakt proszku czosnkowego hamuję zarówno 

biosyntezę estrów cholesterolu jak również trójglicerydów w komórkach 

miażdżycowych. Dodatkowo ekstrakt z czosnku hamuje aktywność 

acetylotransferazy acylo-CoA:cholesterol (ACTA), enzymu który jest 

zaangażowany w tworzenie estrów cholesterolu, głównego składnika tłuszczu 

kumulowanego przez komórki. W przeciążonych estrami cholesterolu komórkach 

miażdżycowych aktywność ACAT jest 3 razy większa niż w komórkach 

prawidłowych. Badania wykazują, że ekstrakt proszku czosnkowego zmniejsza 

aktywność tego enzymu do prawidłowego poziomu (Ali, Al-Qattan,  i in. 2000; 

Mikaili, Maadirad i in. 2013) . Dodatkowo stymuluje hydrolazę estrów 
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cholesterolu, rozkładającą estry cholesterolu w komórkach miażdżycowych. 

Wpływ na powyższe aktywności może tłumaczyć redukcję estrów cholesterolu 

(Ashraf, Hussain i in. 2005). Czosnek hamuje proliferację komórek miażdżycowych 

i innych typów komórek oraz syntezę kolagenu i akumulację w aorcie. Wszystkie 

fundamentalne objawy miażdżycy wykazują tendencję malejącą i normalizację 

pod wpływem czosnku, co może odpowiadać za jego właściwości 

przeciwmiażdżycowe (Mikaili, Maadirad i in. 2013). 

 

POTENCJAŁ PRZECIWCUKRZYCOWY 

Cukrzyca jako schorzenie metaboliczne, stopniowo zaburza funkcjonowanie 

wielu układów w organizmie. Na podstawie raportu WHO czosnek jest wariantem 

w leczeniu hiperglikemii i zgodnie z raportem około 30% pacjentów chorych na 

cukrzycę stosuję alternatywne leki, w tym również na bazie czosnku (Ashraf, 

Hussain i in. 2005). Wykazano, że zarówno czosnek jak również składniki czosnku 

uzyskiwane różnymi metodami mają działanie przeciwcukrzycowe. Olej 

czosnkowy może niwelować hiperglikemię u osób z cukrzycą. Dodatkowo 

wykazano, że sulfonotlenek S-allilocysteiny działa hipoglikemicznie podobnie jak 

glibenklamid (Khayatnouri, Bahari i in. 2011). Udowodniono, że czosnek 

skutecznie obniża poziom glukozy w surowicy szczurów i myszy z cukrzycą 

indukowaną streptozotocyną oraz alloksanem (Bokaeian, Nakhaee i in. 2010). 

Większość badań potwierdziła, że czosnek może obniżać poziom glukozy we krwi 

u myszy, szczurów i królików z cukrzycą jednak mechanizm działanie nie został do 

końca poznany (Khayatnouri, Bahari i in. 2011).  Prawdopodobnie związane jest to 

ze zwiększeniem wydzielania insuliny przez komórki β, uwalnianiem związanej 

insuliny bądź ze zwiększoną wrażliwością na insulinę. Inny mechanizm sugeruje, iż 

właściwości antyoksydacyjne sulfotlenku S-allilocysteiny otrzymanego z czosnku 

mogą wpływać na przeciwcukrzycowe działanie (Jingije, Wenqing i in. 2019). 

Czosnek może działać przeciw hiperglikemicznie dzięki zwiększeniu wydzielania 

insuliny przez trzustkę lub uwalniania związanej insuliny (Mahesar, Bhutto i in. 

2010; Shabani, Sayemiri i in. 2019). 
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POTENCJAŁ HIPOTENSYJNY  

Nadciśnienie jest istotnym czynnikiem ryzyka umieralności z przyczyn 

sercowo-naczyniowych i dotyka około miliarda osób na całym świecie (Ried, Frank 

i in. 2008). Czosnek swoje właściwości hipotensyjne zawdzięcza produkcji 

siarkowodoru oraz zawartością allicyny, która ma działanie hamujące 

angiotensynę II i rozszerzające naczynia krwionośne, co wykazano w badaniach in 

vitro (Ried, Frank i in. 2008). Przykładowo spożycie 900 mg na dzień proszku 

czosnku u osób z hipercholesterolemią, łagodnym nadciśnieniem oraz prawidłową 

czynnością skutkowało obniżeniem ciśnienia rozkurczowego krwi w stosunku do 

grup kontrolnych (Ugwu i Suru 2001). Inne badanie dowodzi, iż spożycie takiej 

samej dawki skutkuje spadkiem skurczowego ciśnienia krwi o 5,5% oraz 

niewielkim obniżeniem rozkurczowego ciśnienia krwi (Al-Qattan, Khan i in. 2001). 

Koleje badania wykazuje, że spożycie czosnku w wyżej opisanej dawce przez 42 

zdrowe osoby dorosłe nie wpływa na ciśnienie krwi. Badania hipotensyjnego 

działania czosnku na modelach zwierzęcych są nieliczne, jednak wszystkie 

doniesienia wskazują na jego zdolność do obniżania ciśnienia krwi (Ried, Frank i in. 

2008; Al-Qattan, Khan i in. 2001). 

 

WPŁYW NA WIRUSA AIDS I PASOŻYTY MALARYCZNE 

Badania wykazują, że ajoen hamuje agregację płytek krwi poprzez 

inaktywację integryny GP IIb/III płytek krwi. Dzięki czemu ajoen może również 

hamować adhezję i kumulację leukocytów i może antagonizować procesy zależne 

od integryny w limfoblastach T zakażonych wirusem HIV. Udowodniono że ajoen 

hamuje agregację płytek krwi i pośredniczy w tworzeniu syncytium. Bazując na 

dostępnych wynikach prawdopodobne jest, że podawanie ajoeny w połączeniu 

z leczeniem konwencjonalnym może być obiecującym podejściem do leczenia 

AIDS (Singh, Prithiviraj i in. 2001). Badania przeprowadzone w ostatnim czasie 

wykazały, że najbardziej aktywnym związkiem zawartym w czosnku w odniesieniu 

do działania hamującego HIV jest ajoen (Gokalp 2018). Kolejne badania dotyczą 

aktywności ajoenu przeciwko Plasmodium berghei na myszach doświadczalnych. 

Zaobserwowano zahamowanie rozwoju pasożytów malarii po terapii ajoenem. 

W sytuacji, gdy ajoen jest stosowany w połączeniu z nieleczniczą dawką 
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chlorochiny istnieje całkowite zapobieganie rozwojowi parazytemii u myszy 

(Berginc, Trdan i in. 2010). Uważa się, że ajoen synergistycznie wzmaga działanie 

przeciwmalaryczne chlorochiny przeciwko pasożytom. Mechanizm działanie nie 

został do końca poznany (Bishop i Anglo 2012). 

 

WPŁYW NA GOJENIE RAN 

Prawidłowy przebieg gojenia ran uzależniony jest od angiogenezy, 

upośledzenie tego procesu jest charakterystyczne dla ran występujących 

w przebiegu cukrzycy, niewydolności żylnej lub tętniczej (Singh, Prithiviraj i in. 

2001). W celu określenia korzystnego działania naturalnych substancji na gojenie 

się ran przeprowadzono badania na ranie zlokalizowanej na wycinku skóry 

grzbietowej kurczaka. Celem badania było określenie wpływu różnych stężeń 

dojrzałego ekstraktu czosnkowego na gojenie ran. Oceniono wpływ na zamknięcie 

rany, reepitelializację, regenerację macierzy skórnej oraz angiogenezę. Wyniki 

sugerują, iż ekspozycja wpływa na wiele aspektów gojenia się ran, jednakże 

ekstrakt złożony jest z wielu substancji chemicznych, które odgrywają istotną rolę 

w stymulowaniu kaskad gojenia się ran. Potrzebne są dodatkowe badania, które 

będą określać konkretną substancję i jej wpływ na ten proces (Singh, Prithiviraj 

i in. 2001; Ejaz, Chekarova i in. 2009). Celem badania przeprowadzonego w 

ostatnim czasie było potwierdzenie, czy fibroblasty są aktywowane przez allicynę 

co skutkuje szybszym gojeniem ran. Szczury miały 2 rany chirurgiczne, jedna z nich 

była traktowana 30% maścią czosnkową a druga wazeliną przez 2 tygodnie. 

Pobrano biopsję z każdej blizny i wykonano badanie histopatologiczne 

z immunohistochemią w celu ilościowego określenia liczby fibroblastów 

i fibroblastów proliferujących w każdym miejscu. Wyniki potwierdzają, że 

substancje zawarte w czosnku działają na fibroblasty, ponieważ w miejscach 

traktowanych maścią było więcej proliferujących fibroblastów niż w miejscach 

traktowanych wazeliną (Alhashim i Lombardo 2018). 

 

POTENCJAŁ IMMUNOMODULACYJNY 

Czosnek pospolity należy do roślin leczniczych o działaniu 

immunomodulującym. Z surowego ekstraktu czosnkowego wyekstrahowano trzy 
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białka o właściwościach immunomodulujących, dokonano tego za pomocą 

chromatografii QSepharose z 30kD ultrafioletem. Wszystkie trzy białka mają 

właściwości mitogenne wobec ludzkich limfocytów krwi obwodowej oraz wobec 

mysich splenocytów i tymocytów. Badacze wyizolowali białka immunomodulujące 

z surowego czosnku i zbadali wpływ na układ immunologiczny (limfocyty, komórki 

tuczne oraz bazofile) w stosunku do mitogenności i nadwrażliwości. Uzyskane 

wyniki sugerują, iż ImPs, QR-1 i QR-2 jako lektyny lub aglutyniny ASA II i ASA I są 

silnymi mitogennymi czynnikami o potencjalnej użyteczności w terapii 

immunomodulacyjnej (Clement, Pramod i in. 2010). Prawdopodobnie czosnek 

jest modyfikatorem odpowiedzi biologicznej. Pierwsze doniesienie sugerowało, iż 

czosnek wpływa na zwiększenie odporności guza, kolejne sugerowały różne 

działania immunostymulujące. Modyfikacja funkcji immunologicznej przez 

czosnek może przyczynić się do leczenia lub zapobiegania licznym chorobom. 

Badania sugerują, że niektóre działania farmakologiczne czosnku mogą zachodzić 

właśnie poprzez immunomodyfikację. Sugerowano, iż dojrzały ekstrakt 

czosnkowy posiada wiele działań farmakologicznych włączając a to 

immunomodulację (Colic, Vucevic i in. 2002). Badania dowodzą, że związki 

zawarte w czosnku mogą zmniejszać stres oksydacyjny poprzez aktywację szlaku 

Nrf2-ARE, dodatkowo suplementacja może pobudzać aktywność fagocytozy u 

myszy z białaczką. Udokumentowano, że oczyszczona frakcja białkowa z ekstraktu 

czosnku moduluje odporność myszy z wszczepionymi guzami piersi. Wyniki 

wykazały, że zwierzęta leczone różnymi dawkami ekstraktu czosnku wykazywały 

zwiększoną aktywację limfocytów T i wzrost nacieku limfocytów wewnątrz guza 

we wszystkich dawkach (Rodrigues i Percival 2019) 

 

DZIAŁANIE HEPATOPROTEKCYJNE I DZIAŁANIE ODTRUWAJĄCE CZOSNKU  

Preparaty czosnku i związki siarki organicznej obecne w czosnku 

odpowiedzialne są za ochronę wątroby przed toksycznym działaniem 

paracetamolu i bromobenzenu. Ostrą zaćmę indukowaną acetaminofenem i inne 

okoliczne uszkodzenia tkanek u myszy mogą być chronione przez disiarczek diallilu 

w połączeniu z N-acetylocysteiną (Guan, Zhao i in. 2018). Badania dowodzą, że 

długoterminowe karmienie szczurów świeżym czosnkiem lub olejem czosnkowym 

zmniejsza szkodliwe działanie azoksymetanu, nefrotoksyczność zmniejsza się 
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o jeden tydzień. Większość toksyn uszkadza tkanki poprzez produkcję wolnych 

rodników, aktywność czosnku przeciwdziała im poprzez działanie odtruwające 

(Shaikh, Tischer i in. 2017). Alkoholowa choroba wątroby jest jedną 

z najpoważniejszych konsekwencji nadużywania alkoholu. Wolne rodniki oraz 

stres oksydacyjny są związane z patogenezą uszkodzenia wątroby wywołanego 

etanolem u ludzi oraz u zwierząt doświadczalnych. Etanol jest metabolizowany w 

wątrobie do cytotoksycznego aldehydu octowego przez dehydrogenazę 

alkoholową lub oksydazę ksantynową. Prowadzi to do powstania reaktywnych 

form tlenu (Guan, Zhao i in. 2018; Kumar, Henley i in. 2017). Skutkiem stresu 

oksydacyjnego jest obniżenie mechanizmów obronnych organizmu, zmiana 

aktywności enzymatycznej, zmniejszenie możliwości naprawczych DNA, 

peroksydacja lipidów i utlenianie białka.  Spożywanie czosnku chroni tkanki 

poprzez zwiększenie potencjału antyoksydacyjnego, w związku z czym czosnek 

może stanowić ważny element leczenia zaburzeń alkoholowych (Singh, Prithiviraj 

i in. 2001; Kumar, Henley i in. 2017).  

 

POTENCJAŁ GRZYBOBÓJCZY 

Infekcje grzybicze stały się ważnym aspektem współczesnej praktyki chorób 

zakaźnych. Występowanie grzybów jako patogenów może być spowodowane 

dłuższym przeżyciem pacjentów z niedoborem odporności, stosowaniem 

antybiotyków o szerszym spektrum działania lub szerszym stosowaniem leków 

immunosupresyjnych lub chemioterapeutycznych środków 

przeciwnowotworowych. Wykazano że duże rozcieńczenia ekstraktów z czosnku 

mają fungistatyczne i grzybobójcze działanie zarówno w warunkach in vivo jak i in 

vitro (Benkeblia 2004; Camiletti, Asensio i in. 2016). Czosnek pospolity znalazł 

również zastosowanie w leczeniu kryptokokowego zapalenia opon mózgowych, 

stwierdzono aktywność anty-Cryptococcus neoformans w osoczu i płynie 

mózgowo-rdzeniowym po dożylnym podaniu ekstraktu. Czosnek pospolity 

wykazuje największą aktywność przeciw trzem Candida albicans. Aktywność 

przeciwgrzybiczą sześciu frakcji pochodzących z czosnku badano w układzie in 

vitro. Ajoen wykazywał najsilniejszą aktywność z tych frakcji (Singh, Prithiviraj i in. 

2001; Mengesha, Tesfaye i in. 2016) 
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POTENCJAŁ PRZECIWZAPALNY 

Cytokiny zaangażowane w nieswoiste zapalenie jelit kierują głównie 

odpowiedzią immunologiczną limfocytów T pomocniczych. Leczenie 

przeciwzapalne stosowane w leczeniu pacjentów z tą jednostką chorobową nie 

zmieniło się znacznie od lat 70 XX wieku, poszukiwane są nowe środki lecznicze 

(Singh, Prithiviraj i in. 2001). Istnieje kilka związków wyizolowanych z czosnku, 

które modulują proliferację komórek leukocytów i produkcję cytokin. W celu 

zbadania możliwości terapeutycznych czosnku w leczeniu pacjentów 

z nieswoistym zapaleniem jelit, stymulowano komórki pełnej krwi i jednojądrzaste 

komórki krwi obwodowej roztworami o różnych stężeniach ekstraktu czosnku, 

wpływ na produkcję cytokin przez leukocyty był badany in vitro z użycie 

wieloparametrowej cytometrii przepływowej. Poprzez hamowanie Th1 i cytokin 

zapalnych podczas  zwiększenia produkcji IL-10, leczenie ekstraktem czosnkowym 

może być wykorzystywane w terapii nieswoistego zapalenia jelit. W celu 

określenia znaczenia wyników badań in vitro należy przeprowadzić badanie in vivo 

(Singh, Prithiviraj i in. 2001; Rodrigues i Percival 2019). 

 

POTENCJAŁ PRZECIWNOWOTWOROWY 

Liczne badania wykazują chemoprewencyjną aktywność czosnku. Badania 

dotyczą świeżego ekstraktu czosnku, dojrzałego ekstraktu czosnku, oleju 

czosnkowego, związków siarkoorganicznych. Dokładny mechanizm działania nie 

został jeszcze poznany, prawdopodobnie jest kilka sposobów działania. Obejmują 

one wpływ na enzymy metabolizujące leki, właściwości przeciwutleniające 

i hamowanie wzrostu guza (Singh, Prithiviraj i in. 2001). Dotychczas 

udokumentowano szereg reakcji na poziomie molekularnym, jednym 

z mechanizmów jest nasilenie procesu apoptozy komórek nowotworowych. 

Siarkowa substancja bioaktywna występująca w czosnku S-allilomerkaptocysteina 

(SAMC) indukuje proces apoptozy, co związane jest ze wzrostem aktywności 

kaspazy-3, enzymu który jest jednym z najważniejszych enzymów wykonawczych 

proces apoptozy (Kim, Keym i in. 2018). Kolejnym mechanizmem jest hamowanie 

aktywacji czynników pronowotworowych. Badania prowadzona na szczurach 

wykazuję, że chroniczne stosowanie wodnych wyciągów z czosnku prowadzi do 
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zredukowania aktywności mieloperoksydazy (MPO), enzymu który bierze udział 

w tworzeniu wolnych rodników tlenowych (Kaschula, Hunter i in. 2016). 

Blokowanie cyklu komórkowego jest kolejnym mechanizmem. Siarczek diallilu 

(DAS) powoduje wzrost akumulacji sub-G1 DNA jednocześnie zwiększając liczbę 

komórek G2/M fazy cyklu komórkowego, może skutkować to zahamowaniem 

całego cyklu i inhibicją wzrostu komórek nowotworowych (Kim, Keym i in. 2018; 

Kodali, Eslic i in. 2015). Większość badań przeprowadzono na modelach 

zwierzęcych. Przegląd dostępnych badań sugeruje, iż nie ma wiarygodnych 

dowodów na związek między spożyciem czosnku a zmniejszonym ryzykiem raka 

żołądka, piersi lub endomedrium, natomiast istnieją wiarygodne dowody na 

związek pomiędzy spożyciem czosnku a rakiem okrężnicy, prostaty, przełyku, 

krtani, jamy ustnej, jajnika i nerek (Singh, Prithiviraj i in. 2001; Kim. Keym i in. 

2018). Ostatnie badania nad dojrzałym ekstraktem z czosnku wykazały aktywność 

wychwytywania wolnych rodników. Dwa główne związki obecne w dojrzałym 

ekstrakcie czosnkowym s-allilocysteina i s-allilomerkaptocysteina mają największą 

aktywność do neutralizacji wolnych rodników (Kodali i Eslic 2015). Dodatkowo 

stwierdzono, że niektóre związki siarkoorganiczne pochodzące z czosnku, w tym 

S-allilocysteina opóźniają wzrost nowotworów wywołanych chemicznie. Spożycie 

czosnku może stanowić pewnego rodzaju ochronę przed rozwojem raka (Singh, 

Prithiviraj i in. 2001; Kaschula, Hunter i in. 2016; Muneni, Chang i in. 2016).  

 

PODSUMOWANIE 

Czosnek wykazuje potencjał leczniczy poprzez właściwości 

przeciwbakteryjne i przeciwgrzybicze. Stosowany jest w leczeniu chorób sercowo 

naczyniowych oraz posiada właściwości obniżające poziom cholesterolu 

w surowicy. Wiele badań potwierdza aktywność hepatoprotekcyjną, 

przeciwutleniającą i przeciwnowotworową, dodatkowo ma działanie 

przeciwzakrzepowe, przeciwzapalne i immunomodulujące. Istnieje wiele 

przesłanek lub potwierdzonych badaniami dowodów na prozdrowotną aktywność 

czosnku. Wiele mechanizmów nie zostały wyjaśnionych, dlatego należy 

kontynuować badania zarówno w warunkach in vitro jak i in vivo. 
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ABSTRACT: Garlic has a beneficial effect on many processes in the body, including 
a positive effect on lung diseases, eg whooping cough, has a beneficial effect on skin 
problems, gastrointestinal disorders, and strengthens immunity. The therapeutic use of 
garlic related to the fact that it contains microelements, vitamins and macronutrients. 
Garlic contains at least 33 sulfur compounds, enzymes, and amino acids and minerals such 
as selenium. It is characterized by the highest concentration of sulfur compounds 
compared to other plants of this species. The pungent smell and healing effects are caused 
by the presence of sulfur compounds. Garlic and its ingredients have a wide range of 
biological activities, including the stimulation of the immune system, strong antioxidant 
properties, anti-carcinogenic and antibacterial properties, including numerous gram-
positive and gram-negative microorganisms (including antibiotic-resistant strains), 
antimycotic and antiviral. Additionally, it has a positive effect on the cardiovascular system 
by maintaining an appropriate level of cholesterol and lipids in the blood, fibrinolytic 
activity and reducing platelet aggregation. There are many indications or research-
confirmed evidence of the health-promoting activity of garlic. Many of the mechanisms 
have not been elucidated, therefore research should be continued both in vitro and in 
vivo. 

KEYWORDS: Garlic, antioxidants, allicin, chronic diseases 
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WSTĘP 

Edukacja terapeutyczna stanowi integralny element w leczeniu 

farmakologicznym i niefarmakologicznym oraz prewencji powikłań cukrzycowych. 

Przeznaczona jest zarówno dla chorych, jak i ich rodzin. Kluczowym składnikiem 

edukacji żywieniowej pacjenta chorego na cukrzycę jest terapia behawioralna, 

która obejmuje ustalenie m.in planu żywienia w ciągu dnia (PTD 2019). 

Uwzględnia on także czynniki środowiskowe, nasilające choroby infekcyjne oraz 

zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Zmiany te spowodowane są 

obecnością drobnoustrojów chorobotwórczych w organizmie. Nasilona 

ekspozycja na patogeny oraz czynniki stresogenne wywołuje zmiany w 

metabolizmie glukozy oraz wzmożoną sekrecje insuliny, w konsekwencji 

przyczyniając się do oporności tkanek (Chojnacki i Klupińska 2014). Złożony 

mechanizm terapii edukacyjnej ukierunkowany jest przede wszystkim na 

osiągnięcie komfortu psychicznego i fizycznego w życiu pacjenta. Program został 

zindywidualizowany do określonej grupy wiekowej uczestniczącej w terapii, 

uwzględniając poziom zdolności intelektualnych, okres życia, samodyscyplinę 

(PTD 2019; Kwiecińska 2017).  

Proces terapeutyczny edukacji żywieniowej, w zależności od rodzaju 

farmakoterapii, obejmuje inną tematykę. Edukacja wprowadzająca jest zazwyczaj 

czasochłonna, obejmująca tematykę dotyczącą rodzaju, postępu i czasu 

występowania choroby. Następnie wraz z pacjentem należy wyznaczyć założenia 

i cele żywieniowe oraz spersonalizować harmonogram spotkań. PTD (Polskie 

Towarzystwo Diabetologiczne) zaleca zastosowanie komunikacji elektronicznej, 

ułatwiającej organizację. Bardzo istotna jest regularność wizyt, gdyż wykazano 

istnienie zależności pomiędzy poziomem nasilenia i częstości konsultacji 

edukacyjno-terapeutycznej, a korzyściami zdrowotnymi dotyczącymi normalizacji 

masy ciała oraz redukcji wahań stężenia glukozy wśród pacjentów podstawowej 

opieki zdrowotnej. Podniesienie poziomu świadomości diabetologicznej 

przyczyniło się do odpowiedniej samodzielnej kontroli glikemii i jej 

metabolicznego wyrównania (PTD 2019; Śliwińska 2018). 

Możliwość pojawienia się w praktyce lekarskiej porad dietetycznych 

w zakresie terapii żywieniowej ma szczególne znaczenie w stabilizacji gospodarki 

węglowodanowej, a także w prewencji chorób metabolicznych, zwłaszcza 
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cukrzycy typu 2 (PTD 2019; Śliwińska 2018; Kwiecińska 2017). Skuteczność 

osiągnięcia założonych celów edukacji umożliwia synchronizacja całego grona 

terapeutycznego, w którego skład wchodzi m.in diabetolog, dietetyk kliniczny, 

edukator diabetologiczny, pielęgniarka diabetologiczna, psycholog (PTD 2019). 

Celem pracy była ocena przeprowadzonej edukacji żywieniowej w stosunku 

do zaleceń żywieniowych w poradniach diabetologicznych wśród pacjentów 

chorujących na cukrzycę oraz odniesienie jej do codziennych zachowań 

żywieniowych pacjentów. 

 

MATERIAŁ I METODY 

Do badania została zakwalifikowana grupa pacjentów z różnym rodzajem 

zdiagnozowanej cukrzycy. Wśród badanych cukrzyca typu I stanowiła 6,96% 

(n=16), cukrzyca typu II – 92,61% (n=213) oraz cukrzyca ciążowa – 0,43% (n=1). 

Badanie zostało przeprowadzone w placówkach opieki zdrowotnej: poradniach 

diabetologicznych oraz na oddziale diabetologicznym. Uzyskano zgodę pacjentów 

oraz dyrekcji placówek na przeprowadzenia badania. 

Pacjentom przebywającym na oddziale lub przychodzącym na umówioną 

wizytę w poradni diabetologicznej zostały wykonane pomiary masy ciała za 

pomocą wagi i wzrostu z użyciem wzrostomierza przez pielęgniarkę 

diabetologiczną. Na ich podstawie wyliczono wskaźnik masy ciała (BMI), której 

zakres wśród badanych pacjentów wynosił od 17,3 do 48,8 kg/m2. Zgodnie 

z wyliczoną wartością BMI pacjenci zostali odpowiednio zakwalifikowani do 

sześciu kategorii: niedowaga (poniżej 18,5 kg/m2), norma (18,5-24,9 kg/m2), 

nadwaga (25-29,9 kg/m2), otyłość I stopnia (30-34,9 kg/m2), otyłość II stopnia (35-

39,9 kg/m2) oraz otyłość III stopnia (powyżej 40 kg/m2). 

Dane do badania zostały zebrane za pomocą kwestionariusza, który posłużył 

do przeprowadzenia indywidualnego wywiadu z pacjentem. 

Zebrane informacje zostały wprowadzone do programu Microsoft Excel. 

Natomiast analizę statystyczną wykonano w programie Statistica 13, w którym 

ocenę statystyczną zależności przeprowadzono z zastosowaniem testu Chi-

kwadrat NW, wykorzystując współczynnik Gamma. 
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WYNIKI 

W przeprowadzonym badaniu przebadano 230 pacjentów, w tym 60% 

(n=138) osób płci żeńskiej i 40% (n=92) osób płci męskiej. Zaobserwowano wyższy 

odsetek kobiet z prawidłową masą ciała (n=5, 40,6%) w porównaniu do mężczyzn 

(n=14, 15,2%), a nadwaga występowała u 60,9% (n=56) mężczyzn i 38,4% (n=53) 

kobiet. Otyłością charakteryzowało się 28 kobiet (20,3%) oraz 21 mężczyzn 

(22,8%). 

Wśród badanych pacjentów 76,1% (n=175) zadeklarowało, że brali udział w 

rozmowie z zakresu edukacji żywieniowej wraz z zastosowaniem się do wybranych 

zaleceń w chorobie cukrzycy. Zdecydowanie mniej diabetyków – 9,1% (n=21) nie 

wzięło udziału w prelekcji dotyczącej żywienia oraz w rozmowie edukacyjnej, 

a tym samym nie poznali zaleceń żywieniowych. Natomiast badani uczestniczący 

w rozmowie edukacyjnej, a nie stosujący się w ogóle do przekazanych zaleceń 

stanowili 8,3% (n=19). Udział w prelekcji z zakresu żywienia wraz z zastosowaniem 

się do wszystkich przekazanych zaleceń zadeklarowało 5,7% (n=13) badanych 

diabetyków. 

 

Tab.1. Zestawienie udziału w rozmowie edukacyjnej ze stosowaniem się do 
zaleceń żywieniowych przekazanych podczas edukacji żywieniowej wśród 

diabetyków 

Stosowanie się do zaleceń 
żywieniowych przekazanych 

podczas rozmowy edukacyjnej na 
temat odżywiania 

w chorobie cukrzycy (N=230) 

Udział w rozmowie dotyczącej 
edukacji żywieniowej skierowanej do 
pacjentów chorujących na cukrzycę 

(N=230) 
Suma 
n (%) 

Nie 
n (%) 

Tak 
n (%) 

Nie brałam/-em udziału 
w rozmowie edukacyjnej 

21 (9,1%) 0 (0,0%) 
21 

(9,1%) 

Stosuję się do zaleceń 0 (0,0%) 13 (5,7%) 
13 

(5,7%) 

Stosuję się tylko do wybranych 
zaleceń 

1 (0,4%) 175 (76,1%) 
176 

(76,5%) 

W ogóle nie stosuję się do zaleceń 1 (0,4%) 19 (8,3%) 
20 

(8,7%) 

Źródło: opracowanie własne 
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Pacjenci, którzy nie korzystali z poradnictwa dietetycznego, stanowili wśród 

mężczyzn 92,4% (n=85), a wśród kobiet 87,7% (n=121). Natomiast wśród 

diabetyków korzystających raz w miesiącu z konsultacji dietetycznych, kobiety 

stanowiły 8,7% (n=12) a mężczyźni 5,4% (n=5). Wśród kobiet 5 pacjentek (3,6%) 

i wśród mężczyzn 2 pacjentów (2,2%) korzystało z konsultacji dietetyka raz na dwa 

miesiące. 

 

 

Rys. 1. Poziom korzystania z konsultacji dietetyka dotyczących indywidualnego 
poradnictwa żywieniowego wśród diabetyków z uwzględnieniem płci wśród 

badanych pacjentów 

Źródło: opracowanie własne 
 

Badani pacjenci, którzy deklarowali stosowanie się do wybranych zaleceń, 

stanowili 78,3% (n=72) wśród mężczyzn i 75,4% (n=104) wśród kobiet. 9,4% 

(n=13) pacjentek oraz 8,7% (n=8) pacjentów nie uczestniczyło w rozmowie 

edukacyjnej. Spośród badanych 9,8% (n=9) mężczyzn i 8,0% (n=11) kobiet nie 

stosuje się do żadnych zaleceń. Kolejno pacjenci, którzy deklarowali stosowanie 

się do wszystkich zaleceń, stanowili 7,2% (n=10) w grupie kobiet i 3,2% (n=3) 

w grupie mężczyzn. 
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Rys. 2. Przestrzeganie zaleceń żywieniowych przekazanych podczas rozmowy 
edukacyjnej na temat odżywiania w chorobie cukrzycy z uwzględnieniem płci 

wśród badanych pacjentów 

Źródło: opracowanie własne 
 

Wśród pacjentów ze diagnozowaną cukrzycą typu II 76,5% (n=163) stosuje 

się do wybranych zaleceń, kolejno 9,9% (n=21) nie brało udziału w rozmowie 

edukacyjnej, a 9,4% (n=20) w ogóle nie stosuje się do zaleceń. Natomiast 4,2% 

(n=9) badanych zadeklarowało stosowanie się do wszystkich zaleceń. 

 

 

Rys. 3. Przestrzeganie zaleceń żywieniowych wśród badanych pacjentów 
chorujących na cukrzycę typu II (n=213) 

Źródło: opracowanie własne 
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W Tab. 2. przedstawiono zależność pomiędzy przestrzeganiem zaleceń 

żywieniowych a samooceną sposobu odżywiania wśród badanych pacjentów. Siła 

związku zestawionych cech statystycznych określających poziom przestrzeganych 

zaleceń żywieniowych i samoocenę sposobu odżywiania jest bardzo mocna oraz 

cechy całkowicie powiązane pomiędzy sobą. Wyłącznie pacjenci stosujący się do 

zaleceń (9,6%), oceniają swój sposób odżywiania jako dobry, natomiast większy 

odsetek pacjentów w ogóle nie stosuje się do zaleceń, oceniając swój sposób 

odżywiania jako dostateczny (18,3%). Siła zależności pomiędzy poziomem 

przestrzegania zaleceń żywieniowych a samooceną sposobu odżywiania jest 

istotna statystycznie. 

 

Tab. 2. Zależność pomiędzy przestrzeganiem zaleceń żywieniowych a samooceną 
sposobu odżywiania wśród badanych pacjentów 

Poziom 
przestrzeganych 

zaleceń żywieniowych 
n (%) 

Ocena sposobu odżywiania 

W
sp

ó
łc

zy
n

n
ik

 

ko
re

la
cj

i 

p
-w

ar
to

ść
 

Niewystarczająco 
dostatecznie 

n (%) 

Dostatecznie 
n (%) 

Dobrze 
n (%) 

Nie brałam/-em 
udziału w rozmowie 

edukacyjnej 

1  
(100,0%) 

15  
(16,1%) 

5 
 (3,7%) 

G
am

m
a 

= 
0

,8
0

 

P
 =

 0
,0

0
 

W ogóle nie stosuję 
się do zaleceń 

0  
(0,0%) 

17  
(18,3%) 

3  
(2,2%) 

Stosuję się tylko do 
wybranych zaleceń 

0  
(0,0%) 

61  
(65,6%) 

115 
(84,5%) 

Stosuję się do zaleceń 
0  

(0,0%) 
0  

(0,0%) 
13 

(9,6%) 

Źródło: opracowanie własne 
 

Pacjenci chorujący na cukrzycę, którzy dokonywali zakupów 

w hipermarketach, stanowili 81,7% (n=188), z czego 83,3% (n=115) kobiet i 79,3% 

(n=73) mężczyzn. Badani deklarujący zakup mięsa, podrobów, wędlin w sklepie 

mięsnym, wyrobów piekarniczych, cukierniczych w piekarni bądź cukierni, 

natomiast pozostałe produkty w sklepie ogólnospożywczym, stanowili 16,5% 

(n=38), w tym  19,6% (n=18) mężczyzn oraz 14,5% (n=20) kobiet. 
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Wśród badanych kobiet 77,5% (n=107) oraz wśród badanych mężczyzn 

76,1% (n=70)  deklaruje, że nie czyta etykiet produktów spożywczych. Etykiety 

umieszczone na produktach spożywczych czyta 23,9% (n=22) kobiet oraz 22,5% 

(n=31) mężczyzn. Dokonując zakupów przebadani mężczyźni w 77,2% (n=71) 

kierują się dostępnością produktu w sklepie, wybór ten dotyczy 75,4% (n=104) 

badanych kobiet. Natomiast 16,7% (n=23) badanych kobiet i 13,0% (n=12) 

badanych mężczyzn kieruje się jakością produktu, czytając jego skład i na jego 

podstawie dokonują konsumenckiego wyboru. 

 

DYSKUSJA 

Dietoterapia i podejście holistyczne w przebiegu zdiagnozowanej cukrzycy 

o różnym jej podłożu etiologicznym, stanowią istotny element w terapii 

behawioralnej. Jej celem jest edukacja z zakresu odżywiania, wykazująca efekt 

końcowy m.in. w postaci wyrównania metabolizmu glukozy i zmniejszenia 

wskaźnika masy ciała. Zakres patologiczny BMI wykazuje podłoże do rozwoju 

nadwagi oraz otyłości, głównie umiejscowionej w części brzusznej ciała oraz 

nasilania się rozwoju schorzeń współistniejących w przebiegu cukrzycy (głownie 

typu II). Wiek diabetyków jest kluczowy w ustaleniu indywidualnej terapii 

żywieniowej, gdyż wraz z postępującymi procesami starzenia oraz ze względu na 

współwystępowanie dodatkowych chorób takich jak, nadciśnienie tętnicze, 

choroba niedokrwienna serca, utrudnione staje się osiągnięcie homeostazy 

gospodarki węglowodanowej (Kołpa 2018; Kwiecińska 2017) 

Podczas realizacji sposobu leczenia, badani pacjenci skupiają się głównie na 

metodach objawowych, a w mniejszym stopniu na metodach behawioralnych, 

które pozwalają uzyskać rezultat przez długi okres, poprawiając tym samym jakość 

życia w przebiegu choroby diabetyków (Matej-Butrym 2015).  

Badania Kurowskiej i Szomszor  wskazują, że nie tylko czynniki społeczno-

demograficzne mają wpływ na jakość życia pacjentów z cukrzycą typu 2. Istotne 

jest poznanie indywidualnych preferencji żywieniowych oraz zdrowotnych, które 

wpływają na samoocenę jakości życia oraz zachowanie optymalnego zdrowia 

pacjentów.  Pacjenci którzy bardziej przestrzegali zaleceń prozdrowotnych cieszyli 

się lepszą jakością życia w porównaniu  grupą badanych, u których występowały 

negatywne zachowania. Istotne jest prowadzenie szczegółowej edukacji 
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zdrowotnej w tym również żywieniowej wśród pacjentów z cukrzycą typu II 

uwzględniając zalecenia lekarskie, dietetyczne, aktywność fizyczną, który miałyby 

zagwarantować zachowanie zdrowia, a tym samym sprzyjały wysokiej jakości życia 

pacjentów. Badania te wykazały, iż brak odpowiednio usystematyzowanej wiedzy  

dotyczącej stosowania diety z ograniczoną zawartością łatwoprzeswajalnych 

węglowodanów może negatywnie wpływać na jakość życia pacjentów. Z upływem 

czasu zaobserwowano zmniejszające się zastosowanie zaleceń dietetycznej. 

Zadowalająca jakość życia pacjentów zdecydowanie bardziej przekłada się na 

wyższy poziom stosowania zaleceń dietoterapii. (Kurowska i Szomszor 2011). 

Podobnie według Kosteckiej stopień przestrzeganych zaleceń jest zaliczany 

do niezadowalającej kategorii, gdyż dla 80% diabetyków zastosowanie się do 

zasad prawidłowego odżywiania stanowiło bardzo duże utrudnienie, a 1/6 

przebadanych pacjentów stosowała się wyłącznie do wybranych zaleceń 

dietetycznych. Korzystanie z usług dietetyka zadeklarował średnio co trzeci 

pacjent. Świadomość żywieniowa pacjentów nie przekładała się na realizowane 

zachowania żywieniowe. Badanie to wskazuje również na problem 

socjoekonomiczny pacjentów, który nasila się przez brak wystarczających 

środków materialnych. W konsekwencji uniemożliwia to większości osób 

chorujących na cukrzycę korzystanie z edukacji terapeutycznej, która w spójny 

sposób usystematyzowałaby podstawową wiedzę żywieniową (Kostecka 2016).  

Dokonywanie wyborów żywieniowych jest kluczowe w zastosowaniu 

odpowiedniej terapii żywieniowej. Jednak jest ono determinowane przez aspekty 

socjodemograficzne i ekonomiczne, m.in. zasób środków materialnych, co w 

efekcie końcowym utrudnia całościowe przekształcenie nawyków w kierunku 

prozdrowotnym oraz modyfikację zachowań żywieniowych wśród osób 

chorujących na cukrzycę. W pracy Piejko i wsp. nie wykazano istotnych różnic 

pomiędzy jakością dietoterapii a sytuacją finansową, lecz jakość uzależniona była 

głównie od poziomu wykształcenia badanych. Natomiast w badaniu 

przeprowadzonym przez Górską-Ciebiadę i wsp., został przedstawiony wpływ 

sytuacji materialnej na ograniczenia jakościowe i ilościowe w dokonywanych 

wyborach żywności wśród połowy pacjentów (Piejko 2018; Górska-Ciebieda 

2015). Uzyskana interpretacja wyników własnych koreluje z wyżej wymienionymi 

pracami , gdyż większość diabetyków, niezależnie od płci, nie czyta etykiet 

produktów spożywczych. To, czy pacjent czyta bądź nie etykiety produktów, 
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zależało głównie od jego wykształcenia. Wśród pacjentów z wykształceniem 

wyższym etykiety czytało 46,7%, z zawodowym – 16,8%, zaś podstawowym – 0%. 

Jakość produktu była istotna głównie dla pacjentów mieszkających w mieście 

poniżej 100 tysięcy mieszkańców (23,2%), w tym 16,7% – kobiety, 13% – 

mężczyźni. Na występujące ograniczenia w zakupie produktów może mieć wpływ 

wspomniana w badaniach innych autorów sytuacja socjoekonomiczna oraz 

poziom wykształcenia diabetyków (co wynika z interpretacji badań własnych), 

bądź niewystarczająca wiedza z zakresu edukacji sposobu odżywiania się w terapii 

cukrzycy. 

Reasumując, zdrożenie zmian żywieniowych w procesie dietoterapii oraz 

zastosowane holistycznego podejścia do leczenia cukrzycy poprzez edukację 

zdrowotną i żywieniową uwzględniającą czytanie etykiet, przestrzeganie zasad 

prawidłowego żywienia w cukrzycy jest niezbędna aby ocena jakości życia 

pacjentów z cukrzycą była wysoka. Niezbędne jest cykliczna, indywidualnie 

dobrana edukacja terapeutyczna, prowadzona przez specjalistów z zakresu 

dietetyki klinicznej oraz diabetologii, której celem jest usystematyzowanie wiedzy 

żywieniowej pacjentów, a także osób które sprawują nad nimi opiekę zdrowotną 

(Szczepańska, Klocek i in. 2014). 

 

WNIOSKI 

1. Rozmowa z zakresu edukacji żywieniowej zastosowana wśród diabetyków, 

wykazała wpływ w postaci przestrzegania wyłącznie wybranych zaleceń, 

natomiast nie uczestniczący w edukacji dotyczącej dietoterapii, 

zadeklarowali brak takiej formy prelekcji bądź nie zastosowanie się w ogóle 

do zaleceń.  

2. Indywidualna ocena sposobu żywienia dokonana przez diabetyków ma 

odzwierciedlenie w stosunku do poziomu przestrzeganych przez nich zaleceń 

żywieniowych. 
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ABSTRACT: Introduction: Therapeutic education is an integral part of pharmacological and 
non-pharmacological treatment of diabetes, serving to systematize knowledge, improve 
nutritional awareness and the quality of mental and physical life of diabetics. A key 
component of nutritional education for a diabetic patient is behavioral therapy, which 
includes setting up a daily nutrition plan.  

Aim of the study: The aim of the study was to evaluate the nutritional education carried 
out in relation to nutritional recommendations in diabetes clinics among patients suffering 
from diabetes and to relate it to the daily eating behavior of patients. 

Material and methods: A group of 230 patients with diagnosed diabetes attending 
diabetes outpatient clinics was qualified for the study. 

Results: Among the studied patients, 76.1% declared participation in a conversation on 
nutritional education along with compliance with selected recommendations in diabetes. 
Patients who did not participate in the lecture on nutrition, analogically, did not 
participate in the educational conversation, and thus did not know the nutritional 
recommendations, it concerned 9.1% of diabetics. 8.3% of the respondents participating 
in the educational interview and not complying with the recommendations at all. 

Conclusions: The conversation on nutritional education used among diabetics showed an 
impact in the form of compliance with only selected recommendations. 

KEYWORDS: nutritional education, diabetes, diabetes nutrition 
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WSTĘP  

Cukrzyca to przewlekła choroba charakteryzująca się niedoborem lub 

niewrażliwością na insulinę i jak podaje WHO w 2016 roku była siódmą co do 

częstości przyczyną zgonów na świecie. Jest to choroba wielonarządowa 

wywierająca wpływ na trzustkę, wątrobę, mięśnie, nerki i ośrodkowy układ 

nerwowy. Również z cukrzycą powiązanych jest wiele powikłań, między innymi: 

nadciśnienie, udar i ślepota (DeFronzo, Triplitt i in. 2014). Najczęściej 

występującym na świecie leczeniem cukrzycy jest podawanie odpowiednio 

dobranej insuliny, a sama terapia ma na celu głównie obniżanie i kontrolowanie 

poziomu glukozy we krwi. Leczenie insuliną jest jednak kosztowną i niewątpliwie 

inwazyjną metodą. Dzięki coraz lepszemu rozumieniu samej choroby i tego jak 

wieloaspektowa ona jest, stopniowo następuje rozwój leków ukierunkowanych na 

ściśle określone białka i specyficzne inhibitory dla alfa-glukozydazy czy 

dipeptydylopeptydazy-4 (DPP4) (Gourgari, Wilhelm i in. 2017). Niestety nawet 

nowoczesne leki wciąż niosą za sobą skutki uboczne ich stosowania, wraz 

z lepszym rozumieniem patogenezy i złożoności leczenia rośnie też potrzeba 

opracowywania skuteczniejszych i bezpieczniejszych leków.  

W wielu kulturach szeroko rozpowszechnione jest stosowanie rozmaitych 

wywarów z roślin tradycyjnie używanych w leczeniu cukrzycy. W tradycyjnej 

medycynie chińskiej panuje pogląd o konieczności holistycznego podejścia do 

terapii wielu chorób, cukrzycy także. Dlatego właśnie koncentruje się ona nie tylko 

na leczeniu towarzyszącej cukrzycy hiperglikemii, ale także na możliwych 

powikłaniach powstających na skutek cukrzycy (Li, Zheng i in. 2004).  

 

PRZEGLĄD LITERATURY  

Powszechnie stosowane w medycynie Dalekiego Wschodu rośliny, takie jak: 

Pueraria mirfica, Panax ginseng, Morus alba czy Allium sativum zawierają więcej 

niż jeden związek bioaktywny, który oprócz regulowania poziomu glukozy we krwi 

mają także wpływ na poprawę wydzielania insuliny czy hiperlipidemię. Zawarte w 

nich przeciwutleniacze poprawiają czynność nerek oraz stosowane są w leczeniu 

retinopatii i neuropatii cukrzycowych. Harlev  wraz ze współpracownikami  

(Harlev, Nevo i in. 2013) dokonali przeglądu roślin z pustynnych i półpustynnych 
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regionów powszechnie stosowanych przez plemiona beduińskie właśnie 

w leczeniu cukrzycy. Z niektórych wyizolowano związki o właściwościach 

przeciwcukrzycowych między innymi izoramnetynę i jej pochodne. Także inni 

badacze poszukują roślin skutecznych w terapii cukrzycy, szczególną uwagę 

przykuwają Trigonella foenum-graecum, Ferula assafoetida, Bauhinia forficata, 

a z bardziej rozpowszechnionych Allium sativum i Aloe vera (Moradi, Abbaszadeh 

i in. 2018). Zidentyfikowano i opracowano ponadto biochemiczne mechanizmy 

aktywności przeciwcukrzycowej tych roślin, które obejmują między innymi: 

pobudzenie wydzielania insuliny przez trzustkę, zahamowanie jelitowego 

trawienia glukozy oraz regulację enzymów, głównie lipazy lipoproteinowej 

i glukozo-6-fosfatazy.  

Roślinne wtórne metabolity, takie jak flawonoidy, terpenoidy, alkaloidy 

i polisacharydy, tak często występujące w roślinach leczniczych, także badane były 

pod kątem i przeciwcukrzycowych właściwości (Gaikwad, Krishna Mohan i in. 

2014). Zaobserwowano, że flawonoidy, takie jak kwercetyna, mirycetyna, 

kempferol i genisteina chronią przed uszkodzeniem komórki trzustki, stymulują 

wydzielanie insuliny oraz wspierają wychwyt glukozy przez tkanki obwodowe. 

Dodatkowo mają zdolność hamowania alfa-glukozydazy i alfa-amylazy oraz 

sprzyjają glikogenezie. Wykazano również korzystny wpływ flawonoidów w terapii 

powikłań cukrzycowych, między innymi choroby sercowo-naczyniowej oraz 

neuropatii i retinopatii cukrzycowych. Podobne obserwacje in vivo i in vitro 

poczyniono dla terpenoidów, alkaloidów (berberyny, katarantyny, windoliny, 

trigonelliny), a także polisacharydów wyizolowanych z herbaty, morwy białej, żeń-

szenia czy dyni (Putta, Sastry Yarla i in. 2016).  

Zioła powszechnie stosowane w życiu codziennym jako przyprawy, znalazły 

także zastosowanie w terapii wielu chorób, właśnie dzięki swoim prozdrowotnym 

właściwościom. Aktywności wyróżniające się to: działanie przeciwutleniające, 

przeciwzapalne, przeciwnowotworowe, przeciwcukrzycowe, przeciwbakteryjne 

czy neuroprotekcyjne. Rośliny staja się coraz bardziej atrakcyjne terapeutycznie 

ze względu na bogactwo zawartych w nich substancji. Ciekawym ich 

wykorzystaniem może być także żywność funkcjonalna, która w odróżnieniu od 

leków stanowi składnik codziennej diety. To właśnie dostarczana organizmowi w 

klasycznej postaci i w standardowych dawkach żywność wzbogacona 
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o prozdrowotne dodatki może stać się cennym elementem regularnej profilaktyki 

chorób oraz aktywnie wspierać klasyczne, lekowe terapie wielu chorób.  

Galega officinalis, czyli rutwica lekarska to znane od wieków roślinne 

lekarswto. Początkowo stosowana w schorzeniach układu moczowego, następnie 

odkryte zostały jej hipoglikemizujące właściwości. Ważnym związkiem czynnym 

zawartym w zielu rutwicy lekarskiej jest należąca do grupy imin – guanidyna. 

Z powodu znacznej toksyczności ten związek nie został powszechnie stosowanym 

lekiem. Francuski naukowiec Jean Sterne jako efekt swojej wieloletniej pracy 

wykazał, że pochodne guanidyny – biguanidy działają skuteczniej w terapii 

zaburzeń poziomu glukozy we krwi, ponadto charakteryzują się mniejszą 

toksycznością. W 1957 roku zostały opublikowane badania dotyczące 

zastosowania klinicznego metforminy w leczeniu cukrzycy, będącą obecnie jedną 

z najczęściej stosowanych substancji leczniczych w tej jednostce chorobowej 

(Hillson 2019). Galega officinalis. ponadto w swoim składzie posiada sole chromu, 

które także przyczyniają się do zmniejszenia stężenia glukozy we krwi (Walkiewicz, 

Nasiek Palka i in. 2016). Badania przeprowadzone na myszach z otyłością 

genetyczną oraz wtórną, otrzymujące rutwicę lekarską w dawce 100 g/kg m.c. 

wykazały zarówno spadek masy ciała, jak i obniżenie stężenia glukozy we krwi 

obserwowane w obu grupach (Palit, Furman i in. 1999).  

Pochodne guanidyny działają hipoglikemicznie m.in. poprzez poprawę 

wrażliwości tkanek obwodowych na insulinę – wpływają na aktywację 

i translokację błonową kanałów transportowych GLUT-1 i GLUT-4. Dodatkowo 

hamują glukoneogenezę, hamują wchłanianie glukozy i innych heksoz w jelicie 

cienkim. Wpływają na profil lipidowy krwi na drodze zmniejszania uwalniania 

wolnych kwasów tłuszczowych z tkanki tłuszczowej oraz działają hipotensyjnie. 

Pochodne guanidyny obecne są także w  fasoli zwyczajnej (Phaseolus vulgaris) 

(Walkiewicz, Nasiek Palka i in. 2016). Do celów farmaceutycznych wykorzystuje 

się owocnię bez nasion odmian białokwiatowych fasoli (Phaseoli pericarpium), 

która jest ponadto zasobna m.in. w cholinę, kwas pipekolinowy, kwas 

indolilooctowy (IAA), kwasy fenolowe, związki chromu, β- sitosterol i sigmasterol, 

fitohemaglutynina. Phaseolus vulgaris wykazuje słabe działanie hipoglikemiczne, 

mające zastosowanie we wczesnym stadium cukrzycy typu 2. IAA przyczynia się 

do hamowania enzymów rozkładających insulinę. Natomiast inhibitor α-amylazy 

(obecny w liścieniach zarodków) obniża poziom przyswojonych węglowodanów 
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poprzez zahamowanie trawienia skrobi (Bazylko, Strzelecka, 1997; Zielińska-

Pisklak, Szeleszczuk i in. 2013). Jedna z jej izoform jest składnikiem preparatów 

przeciwcukrzycowych oraz kontrolujących masę ciała. W przeprowadzonym 

badaniu podano szczurom ekstrakty z fasoli zwyczajnej zawierające inhibitory α-

amylazy i fitohemaglutyninę. Zaobserwowano obniżoną poposiłkową glikemię, 

porównywalną do działania metforminy. Zaproponowany mechanizm działania 

obejmuje oddziaływanie fitohemaglutyniny z komórkami nabłonka żołądka oraz 

jelita cienkiego i grubego, co powoduje wydzielanie cholecystokininy i peptydów 

glukagonopodobnych - dwóch hormonów, które odgrywają ważną rolę 

w procesach trawienia i centralnej kontroli apetytu (Suárez-Martínez, Ferriz-

Martinez i in. 2016). 

Kozieradka pospolita (Trigonella foenum-graecum) należąca do rodziny 

Fabaceae jest powszechnie uprawiana Chinach, Indiach i krajach Afryki Północnej 

w celach spożywczych oraz medycznych. Według tradycyjnej medycyny chińskiej 

i ajurwedyjskiej nasiona kozieradki mogą łagodzić nasilenie wielu zaburzeń 

zdrowotnych, takich jak nadciśnienie, hiperlipidemia czy choroby 

immunologiczne. Współczesne badania farmaceutyczne wykazały również, że 

kozieradka wykazuje wielokierunkowe działanie biologiczne, w tym 

przeciwutleniające, przeciwzapalne, przeciwcukrzycowe, hiperlipidemiczne. 

Związki obecne w kozieradce to m.in. galaktomannany, alkaloidy, flawonoidy, 

stilbeny. Charakteryzują się znaczną zawartością saponin, które są naturalnymi 

związkami o działaniu przeciwcukrzycowymi o stosunkowo niskiej toksyczności 

(Zhang, Xu i in. 2020). Istnieją badania wskazujące, że niektóre saponiny, takie jak 

np. dioscyna z kozieradki, wykazują działanie polegające na znaczne obniżanie 

poziom lipidów i glukozy we krwi u myszy z zastosowaną dietą wysokotłuszczową 

(Liu, Shen i in.2015). Natomiast również zawarta w Trigonella foenum-graecum 

diosgenina – saponina steroidowa, wykazuje podobne do insuliny działanie 

przeciwhiperglikemiczne u szczurów z cukrzycą wywołaną streptozotocyną (Kang, 

Moon i in. 2011), a także poprawia metabolizm glukozy w wątrobie (Taku, Shizuka 

i in. 2010). Opisano blisko 15 sapogenin (aglikonów) i 50 saponin naturalnie 

występujących w kozieradce. Jednak tylko kilka związków o wysokiej zawartości, 

takich jak dioscyna i diosgenina, zostało zbadanych pod kątem ich działania 

przeciwcukrzycowego. W naturze większość sapogenin ma korzystniejsze 

właściwości chemiczne ze względu na brak łańcucha cukrowego, dlatego mają 
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lepszą bioaktywność i biodostępność niż saponiny. Ponadto niektóre sapogeniny 

mogą wykazywać efekty biologiczne, którymi nie charakteryzowały się ich formy 

glikozydowe. Hydroliza saponin jest powszechną metodą przekształcania saponin 

w sapogeniny, która może również oferować zupełnie nowy zakres naturalnych 

lub syntetycznych „metabolitów” o doskonałej aktywności biologicznej. Badanie 

przeprowadzone przez Zhang i in. (2020) wykazało, iż otrzymany hydrolizat 

wykazywał umiarkowane działanie hamujące wobec α-glukozydazy. U pacjentów 

z rozpoznaną cukrzycą typu 2 z niekontrolowaną glikemią, leczonych pochodnymi 

sulfonylomocznika podawanie saponin pochodzących z nasion kozieradki 

skutkowało obniżeniem poziomu glukozy we krwi badanej na czczo i w teście 

doustnego obciążenia glukozą, a także mniejszy odsetek hemoglobiny glikowanej 

(HbA1c) w porównaniu do wyników pacjentów przyjmujących placebo (Lu, Shen 

i in. 2008). 

Gymnema sylvestre, inaczej nazywana jako gurmar, znana była ze swoich 

leczniczych właściwości pierwotnie głównie ze względu na fakt, że poprzez 

znieczulenie kubków smakowych powoduje brak czucia słodkiego smaku. 

Tradycyjne zastosowanie opiera się również na jej poznanych właściwościach 

przeciwzapalnych, przeciwgorączkowych, moczopędnych, tonizujących na serce, 

wspomagających prawidłową pracę wątroby i in. Szczególnie istotne jest działanie 

hipoglikemizujące gurmaru. Odpowiadają za nie głównie takie wtórne metabolity 

roślinne, jak pochodne kwasu oleanowego (kwas gymnemowy), antrachinony, 

flawony, flawonoidy (np. epikatechina, apigenina, luteolina, kempferol), fityna. 

Aktywność przeciwcukrzycowa Gymnema sylvestre oparta jest na kilku 

mechanizmach działania (Laha, Paul 2019). Związki czynne wspomagają 

regenerację wysp Langerhansa zwiększając produkcję oraz uwalnianie insuliny, 

obniżają poziom HbA1C oraz stężenia glikozylowanych białek osocza. Kwas 

gymnemowy koryguje negatywne zmiany w wątrobie, nerkach i mięśniach 

wywołanych hiperglikemią, a także zwiększa aktywność enzymów biorących udział 

w spalaniu cukrów na drodze zależnej od insuliny (Zielińska-Pisklak, Szeleszczuk 

2013). 
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PODSUMOWANIE 

Rośliny są ważnym źródłem materiału terapeutycznego służącego 

utrzymaniu ludzkiego zdrowia na jak najlepszym poziomie. Kryją w sobie 

niezwykłe bogactwo substancji czynnych wykazujących istotne właściwości 

terapeutyczne. Na każdym kontynencie lokalna, tradycyjna medycyna korzysta 

z ich dobrodziejstwa. Wiele z nich posiada także działanie przeciwcukrzycowe, 

objawiające się zmniejszaniem hiperglikemii i hiperlipidemii oraz regulacją 

wydzielania insuliny. Warto podkreślić, że ta wieloetapowa regulacja organizmu 

w przypadku cukrzycy jest niezwykle pożądana i może stanowić punkt wyjścia 

zarówno przy tworzeniu nowych leków jak i żywności funkcjonalnej. Coraz częściej 

naukowcy do swoich badań wykorzystują znane od dekad, powszechnie 

stosowane jako przyprawy, zioła. Przestaje zatem dziwić poszukiwanie i co 

ważniejsze odkrywanie przeciwcukrzycowych właściwości w tak pospolitych 

przyprawach jak ziele angielskie, anyż, liść laurowy, trawa cytrynowa, szałwia czy 

pietruszka. Co więcej wyciągi przygotowywane z tych roślin mogą kompleksowo 

wpływać na cały organizm dodatkowo lecząc powiązane z cukrzycą, jakże częste 

powikłania. W niektórych krajach arabskich stosowanie roślin w terapii cukrzycy 

traktuje się współcześnie jako dietetyczne uzupełnienie leczenia 

konwencjonalnego i jest traktowane bardzo poważnie jako terapia 

wspomagająca. 

Obecnie dostępne opcje leczenia cukrzycy, takie jak zmiana diety, 

przyjmowanie doustnych leków hipoglikemizujących i terapia insulinowa, 

związane są z pewnymi ograniczeniami i niekiedy obarczone są działaniami 

niepożądanymi. Przebadane naukowo leki ziołowe i produkty naturalne mogą 

stanowić korzystne wspomożenie terapii farmakologicznych.  
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ABSTRACT: Diabetes mellitus is a significant public health care problem. According to the 
WHO, the number of diabetics worldwide reaches 422 million, of which nearly 172 million 
are people who remain undiagnosed. In 2013, over 2 million patients were diagnosed in 
Poland, representing 5.6% of the entire population. Estimated forecasts for 2030 show an 
increase in the incidence of over 10% of the population. In traditional medicine, selected 
plants are still used to treat and alleviate the course of diabetes mellitus and various other 
ailments associated with carbohydrate-metabolism disorders. Pharmacobotanical and 
ethnobotanical studies are conducted, the aim of which is to find new plant materials with 
pharmacological potential. Numerous studies have described the antidiabetic activity of 
hydroalcoholic and aqueous extracts, as well as individual fractions obtained during 
extraction with various solvents. In vivo studies have also been conducted, mainly in 
streptozotocin-induced diabetic rodents. The results have repeatedly shown that there 
are a number of plant species (including Aloe vera, Urtica simensis, Momordica charantia, 
Tamarindus indica) with significant antidiabetic activity. It is therefore appropriate to use 
medicinal plants both in the treatment of people with diabetes and those suffering from 
other of carbohydrate-metabolism disorders. Numerous studies also confirm how 
important in this type of ailments a healthy lifestyle is, closely related to a proper diet. 
Therefore, it is also possible to include appropriate herbs, plant medicines or food 
enriched with health-promoting plant additives for a positive effect on blood sugar levels 
in the daily treatment of diabetes. 

KEYWORDS: diabetes mellitus, plants, Galega officinalis, Phaseolus vulgaris, Trigonella 
foenum-graecum 
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WSTĘP  

Naturalne polifenole mogą obejmować zarówno proste cząsteczki, takie jak 

kwasy fenolowe, jak i wysoce spolimeryzowane związki, na przykład garbniki. 

Występują głównie w postaci sprzężonej, z jedną lub większą liczbą reszt 

cukrowych, które połączone są z grupami hydroksylowymi, chociaż istnieją 

również bezpośrednie połączenia jednostki cukrowej z aromatycznym atomem 

węgla. Powiązania z innymi związkami, takimi jak kwasy karboksylowe, aminy 

i lipidy, a także połączenia z innymi fenolami są również powszechne (Bravo 1998). 

Związki polifenolowe są wszechobecne w wielu roślinach, dlatego też 

stanowią integralną część diety człowieka i jednocześnie stanowią najliczniejszą 

grupę związków antyoksydacyjnych w produktach, z którymi spotykamy się 

każdego dnia. Ich całkowite spożycie w diecie może sięgać nawet 1 g / dzień, czyli 

znacznie więcej niż w przypadku wszystkich innych związków o takich 

właściwościach (około 10-krotnie wyższe spożycie niż witaminy C i około 100-

krotne niż witaminy E). Ich głównym źródłem w codziennej diecie są owoce, 

a także herbata, kawa i czerwone wino. W mniejszym stopniu również warzywa, 

produkty zbożowe, czekolada i suszone rośliny strączkowe przyczyniają się do 

całkowitego spożycia związków polifenolowych (Bravo 1998; Scalbert 2005). 

Przewiduje się, że w ciągu najbliższych dwudziestu lat światowa zapadalność 

na choroby nowotworowe wzrośnie ponad dwukrotnie, stwarzając perspektywę 

ogromnego problemu zdrowia publicznego, a tym samym i opieki medycznej. 

Stały wzrost liczby pacjentów ze zdiagnozowaną chorobą nowotworową jest 

bodźcem do intensywnego poszukiwania skutecznych działań prewencyjnych. 

Jedną z potencjalnych metod jest właściwe dobieranie produktów w codziennej 

diecie, której wpływ na minimalizowanie ryzyka nowotworzenia jest często 

bagatelizowany (Kotecha 2016; Walczak 2017). 

Poniższa praca ma na celu omówienie poszczególnych właściwości 

wybranych polifenoli i podkreślenie ich ograniczającego wpływu na rozwój 

procesu patologicznego.                         

 

ZWIĄZEK MIĘDZY STRESEM OKSYDACYJNYM, A NOWOTWORZENIEM  
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Stres oksydacyjny wywoływany przez reaktywne formy tlenu (RFT) odgrywa 

kluczową rolę w kancerogenezie. RFT są produktami powstającymi w wyniku 

reakcji metabolicznych w mitochondriach komórek eukariotycznych, które 

występując w niewielkich stężeniach są niezbędne do transdukcji sygnałów 

komórkowych. W przypadku komórek nowotworowych, które cechują się 

wyższym tempem metabolizmu, dochodzi do nagromadzenia RFT. Jednakże, 

w porównaniu do komórek zdrowych, komórki neoplastyczne posiadają zdolność 

adaptacji do niezaburzonego funkcjonowania i proliferacji przy wysokich 

stężeniach reaktywnych form tlenowych. Oksydacyjne działanie RFT może 

zaburzać przekazywanie sygnałów między zdrowymi komórkami i skutkować ich 

nieprawidłowym wzrostem i różnicowaniem. RFT mogą między innymi zaburzać 

prawidłowe połączenia międzykomórkowe typu gap, których funkcjonalność 

warunkuje zachowanie homeostazy komórkowej. Analiza Rosenkranza i wsp. 

wskazuje, że hamowanie połączeń międzykomórkowych typu gap jest silnie 

związane z powstawaniem nowotworów u gryzoni (Lee 2006; Rosenkranz 2000; 

Sosa 2013). 

Wiele związków o właściwościach silnie oksydacyjnych, w szczególności 

nadtlenek wodoru, może działać jako promotorzy procesu nowotworzenia, co 

zostało potwierdzone w badaniach in vivo oraz in vitro (Lee i Lee 2006). 

Przekazywanie sygnału komórkowego to proces, w którym informacja 

z bodźca znajdującego się na zewnątrz komórki jest przekazywana przez błonę 

komórkową i tym samym aktywowany jest szlak cząsteczek sygnałowych 

w komórce. Zrozumienie wewnątrzkomórkowych kaskad sygnalizacyjnych 

wywołanych stresem oksydacyjnym i ich potencjalnej modulacji przez związki 

polifenolowe może zapewnić nową strategię zapobiegania i / lub leczenia raka. 

RFT mogą zakłócać prawidłowe przekaźnictwo komórkowe, wpływając na proces 

aktywacji lub ekspresji czynników transkrypcyjnych. Szlaki przekazywania sygnału 

przez czynnik jądrowy kappa B (NF-κB) i białko aktywujące-1 (AP-1) są ważnymi 

celami molekularnymi strategii chemoprewencyjnych (Lee i Lee 2006). 

 

KURKUMINA 

Kurkumina lub inaczej kurkuma jest polifenolem pochodzącym z korzeni 

wieloletniej rośliny Curcuma Longa i na codzień używana jest jako przyprawa 
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o złotej barwie będąca szczególnie popularna w kuchni indyjskiej. W ostatnich 

latach na podstawie przeprowadzanych badań in vitro wykazano, że kurkumina 

posiada właściowości hamujące wzrost różnych linii komórkowych wpływając 

bezpośrednio na cykl komórkowy i indukcję apoptozy. Mechanizm jej działania 

jest złożony i obejmuje ingerencję w funkcję  cyklooksygenazy 2 (COX-2), czynnika 

martwicy nowotworów alfa (TNF) czy cykliny D1 (Baena 2016; Kotecha 2016).    

Na podstawie obserwacji odnotowano,że kurkumina w największym stopniu 

ulega dystrybucji do błony śluzowej jelita grubego, co przyczyniło się do 

pogłębionej analizy jej potencjalnego terapeutycznego wpływu na proces 

nowotworowy tej okolicy. Do próby klinicznej włączono pacjentów 

z gruczolakowatą polipowatością rodzinną, czyli chorobą genetyczną 

charakteryzującą się licznymi polipami jelita grubego na podłożu, których niemal 

u 100% pacjentów rozwija się rak. Po 6 miesiącach skojarzonej terapii kurkuminy 

i kwercetyny (flawon występujący w dużej ilości między innymi w cebuli czerwonej 

czy brokułach) obraz w kolonoskopii uległ zauważalnej poprawie w porównaniu 

do badania kontrolnego kilka miesięcy wcześniej. Liczba polipów oraz ich rozmiar 

uległy zmniejszeniu oraz nie zgłaszano żadnych poważnych działań niepożądanych 

(Kotecha, Takami i in. 2016). 

W innym badaniu klinicznym II fazy oceniano działanie wysokich dawek 

kurkuminy (2g vs 4g) u pacjentów z tzw. ogniskami nieprawidłowych krypt, które 

są wczesnymi zmianami predysponującymi do neoplazji i poprzedzają rozwój 

polipów nabłonkowych jelita grubego. Po 30 dniach w grupie pacjentów 

przyjmujących 4g kurkuminy zaobserwowano 40% redukcję liczby ognisk 

w porównaniu do grupy przyjmującej mniejszą dawkę (Kotecha, Takami i in. 

2016).         

 

RESWERATROL 

Związek z grupy polifenoli występujący naturalnie w wielu owocach, w tym 

głównie w czerwonym winie, winogronach czy jagodach. Jest wytwarzany przez 

rośliny z reguły w odpowiedzi na mechaniczne uszkodzenia i jako odpowiedź na 

infekcje wirusowe czy też grzybicze. Charakteryzuje się kompleksowym 

działaniem  w tym przeciwutleniającym (indukcja enzyów antyoksydacyjnych 

takich jak peroksydaza glutationowa, dysmutaza ponadtlenkowa), 
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przeciwzapalnym (hamowanie COX-2) i przeciwnowotworowym (Soldati, Di Renzo 

i in. 2018).                                     

Zakres działania resweratrolu obejmuje nasilone hamowanie szlaków 

sygnałowych komórek nowotworowych co może indukować ich apoptozę oraz 

ograniczać ich inwazyjność. Jednym z białek, które jest odpowiedzialne za 

regulowanie cyklu komórkowego i responsywności immunologicznej jest jądrowy 

czynnik transkrypcyjny kappa B. Zaburzenia procesu jego aktywacji mogą mieć 

potencjalny wpływ na progresję i transformację nowotworu, a zahamowanie jego 

nadmiernej ekspresji przez resweratrol w dużym stopniu obniża tempo proliferacji 

komórek neoplastycznych (Walczak, Marciniak i in. 2017).                            

W jednym z badań sprawdzano wpływ resweratrolu (dawki od 0,5 do 5 gram 

na dzień przez 29 dni) na stężenie insulinopodonego czynnika wzrostu (IGF-1) 

i jego białka wiążącego, czyli markerów często związanych z przerzutowym 

procesem nowotworowym. W grupie, w której przyjmowano 2,5 grama 

resweratrolu zaobserwowano znaczący spadek stężenia wymienionych wyżej 

markerów co może sugerować potencjalne właściwości chemoprewencyjne. 

Stwierdzono jedynie łagodne żołądkowo-jelitowe działania niepożądane. 

W innym badaniu oceniano działanie resweratrolu w grupie kobiet ze 

zwiększonym ryzykiem rozwoju raka piersi. Po 12 tygodniach na podstawie analizy 

tkanki biopsyjnej odnotowano spadek metylacji czterech genów związanych 

z rakiem piersi, co podkreśla bezpośredni przeciwnowotworowy wpływ 

resweratrolu (Soldati, Di Renzo i in. 2018).                                                 

W próbie klinicznej przeprowadzonej przez Kjaer i wsp. oceniano wpływ 

przyjmowania resweratrolu na gruczoł krokowy. Wyniki przeprowadzonej analizy 

wykazały obniżony poziom prekursorów androgenowych, a zatem działanie 

resweratrolu może wiązać się z pozytywnym efektem w przypadku łagodnego 

przerostu prostaty czy też raku prostaty. Potwierdzają to wyniki badań in vitro 

opublikowane przez Seeni i wsp. gdzie stwierdzono zahamowanie wzrostu 

komórek raka prostaty w modelu szczura (Kjaer 2015; Kotecha 2016). 

 

GENISTEINA 

Genisteina jest izoflawonem obecnym w soi, którego mechanizm 

molekularny opiera się między innymi na hamowaniu stanu zapalnego, 
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promowaniu procesu apoptozy oraz modulacji receptorów hormonów 

steroidowych i szlaków metabolicznych. Podobnie jak wyżej opisane środki 

chemoprewencyjne wpływa hamująco na uwalnianie COX-2 (działanie supresyjne 

na czynniki transkrypcyjne takie jak jądrowy czynnik transkrypcyjny kappa B 

i kompleks białek AP-1) i tym samym ogranicza jej przewlekłą aktywację, która 

może prowadzić do rozwoju nowotworu. Nadekspresja tego enzymu została 

opisana i potwierdzona w wielu nowotworach w tym w raku piersi, trzustki, jelita 

grubego i płuc (Mukund, Mukund i in. 2017).               

Ze względu na strukturę chemiczną podobną do endogennego estrogenu, 

genisteina działa jako agonista receptora estrogenowego, aczkolwiek o mniejszym 

powinowactwie. Wyniki badań przeglądowych i metaanaliz wskazują na istniejący 

związek między spożyciem soi, a ryzykiem raka piersi, ale z istniejącą dużą ilości 

zmiennych, takich jak ilość spożywanej soi, typu populacji, okresu 

przed/pomenopauzalnego oraz profilu hormonalnego. Niemniej jednak 

metaanaliza zaprezentowana przez Chi i wsp. wykazała,że spożycie żywności z 

zawartością soi, u kobiet z rozpoznanym rakiem piersi, wiązało się ze zmniejszoną 

śmiertelnością i nawrotami (14% i 26%, porównując grupy o najwyższym 

i najniższym spożyciu). Niedawne badanie prospektywne 70 578 chińskich kobiet, 

które były monitorowane przez średnio 13,2 roku, wykazało redukcję ryzyka 

i obecną zależność między spożyciem soi, a ryzykiem raka piersi w wieku 

dorosłym. Najbardziej widoczne było to w grupie kobiet z największym spożyciem 

białka sojowego (>16g/dzień)  oraz u kobiet, które były przed menopauzą. 

Odnotowano zmniejszenie ryzyka o 22% w porównaniu do grupy, w której 

spożywano najmniej soi (Chi 2013; Liu 2019).                       

Retrospektywne badania epidemiologiczne sugerują również, że wyższy 

spożycie genisteiny w dawce ≥20 mg / dobę w populacjach azjatyckich jest główną 

przyczyną niskiej zachorowalności na raka piersi w porównaniu z populacjami 

zachodnimi (≤5 mg / dobę). Większość badań sugeruje, że skutki genisteiny są 

związane z różnymi mechanizmami molekularnymi przy różnych dawkach. 

Zaobserwowano, że ekspozycja na wysokie dawki genisteiny (≥10 μmol/L) 

wywoływała różne efekty ograniczające rozwój nowotworu, w tym modyfikacje 

epigenetyczne, działanie proapoptyczne, antyproliferacyjne i antyangiogenne 

(Liu, Yu i in. 2019).                                     
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Spożycie soi wiąże się również ze zmniejszeniem ryzyka innych nowotworów, 

takich jak rak okrężnicy (redukcja o 21%) i prostaty. Metaanaliza badań 

epidemiologicznych wykazała zmniejszenie ryzyka raka płuc o 23% lub 41% 

w przypadku porównania grup o najwyższym i najniższym spożyciu soi lub 

izoflawonów (Baena i Salinas 2016).                             

 

KATECHINY  

Największym obiektem zainteresowania z grupy związków pochodnych 

katechin jest galusan epigallokatechiny (EGCG), który w największych ilościach 

obecny jest w zielonej herbacie. Obszerna literatura naukowa, zarówno badań in 

vitro, jak i in vivo, udowadnia szeroką aktywność EGCG w hamowaniu proliferacji 

komórek nowotworowych i hamowaniu angiogenezy (promowanej przez VEGF) 

w różnych typach nowotworów, takich jak rak okrężnicy, piersi czy prostaty 

(Baena i Salinas 2016).                       

W przeprowadzonych dwóch randomizowanych badaniach klinicznych 

oceniano wpływ katechin zawartych w ekstrakcie z herbaty na przedrakowe 

zmiany w postaci leukoplakii na błonach śluzowych jamy ustnej. Uczestnicy próby 

otrzymwali trzy gramy mieszanego produktu herbacianego, zarówno doustnie jak 

i miejscowo. Po 6 miesiącach zauważono,że u 38% pacjentów grupy badawczej 

zmiany uległy częściowej regresji w porównaniu do jedynie 10% pacjentów 

w grupie placebo. Ponadto, progresja rozmiaru zmian również była niższa (3% 

w grupie badawczej i 7% w grupie placebo) (Kotecha, Takami i in. 2016).             

Kotecha i wsp. dokonali przeglądu wpływu katechin zielonej herbaty na 

stężenie 8-hydrodeoksyguanozyny (8-OHdG), która jest biomarkerem 

uszkodzenia DNA w wyniku stresu oksydacyjnego. Znacznie powyżej granic normy 

występuje między innymi w raku płuc, wątroby czy jajnika. W jednym z badań II 

fazy oceniano poziom 8-OHdG w grupie palaczy tytoniu (co najmniej 4-miesięczny 

okres palenia). Po 4-miesięcznej próbie klinicznej (4 filiżanki zielonej 

herbaty/dzień) odnotowano wyraźny spadek 8-OHdG w moczu w porównaniu do 

pomiarów początkowych. Dane te sugerują,że regularne picie zielonej herbaty 

może zmniejszyć ryzyko raka lub innych chorób związanych ze stresem 

oksydacyjnym, na który przewlekle narażeni są palacze (Kotecha, Takami i in. 

2016).             
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PODSUMOWANIE 

Dane epidemiologiczne dotyczące wpływu polifenoli zawartych w pokarmie 

wykazują, że mogą mieć one pozytywny wpływ na ograniczanie procesu 

patologicznego w organizmie. Podstawowym wyzwaniem, które nadal dostarcza 

problemów badaczom jest brak zgodności w zakresie optymalnych dawek wielu 

z tych związków, które mogłyby zapewnić najskuteczniejsze działanie 

terapeutyczne bez narażenia na działania niepożądane.           

Opisane w niniejszym przeglądzie związki zawarte w żywności okazały się 

bardzo obiecującymi środkami redukującymi ryzyko zachorowania na choroby 

nowotworowe poprzez zmniejszenie negatywnych efektów stresu oksydacyjnego, 

który powiązany jest z rozwojem wielu chorób. Dlatego też w celu zmniejszenia 

zachorowalności na nowotwory coraz częściej zaleca się modyfikację nawyków 

żywieniowych, zwłaszcza poprzez zwiększenie spożycia świeżych owoców 

i warzyw bogatych w naturalne przeciwutleniacze. Wyniki badań naukowych 

sugerują, że wiele z tych związków można stosować samodzielnie lub 

w połączeniu z tradycyjnymi środkami chemioterapeutycznymi, aby zapobiec 

występowaniu chorób nowotworowych i przerzutów, a nawet wykorzystując ich 

działanie do leczenia tych chorób. Zmniejszenie ryzyka zachorowalności na 

choroby nowotworowe i znikoma toksyczność, związane ze spożyciem owoców 

i warzyw bogatych w przeciwutleniacze sugerują, że określone stężenia tych 

środków mogą wywoływać efekty chemioprewencyjne.            

Lepsze zrozumienie mechanizmu działania tych związków i ich wpływu na 

komórki nowotworowe, ograniczanie negatywnych efektów stresu oksydacyjnego 

i cały układ immunologiczny daje perspektywę na uzyskanie bezpiecznej 

i ekonomicznej terapii antynowotworowej w niedalekiej przyszłości.           
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ABSTRACT: For many years, more and more attention has been paid to the presence of 
bioactive substances in food that have a beneficial effect on the human organism. 
Currently, there is widespread interest in the antioxidant compounds present in various 
food products. Such substances include polyphenolic compounds, which are 
characterized by high antioxidant activity, and thus anti-inflammatory and anti-cancer 
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properties. Polyphenols are common substances in the world of plants and are among the 
basic components of the diet (e.g. mainly in turmeric, green tea, grapes or soybeans). 
Despite the complexity of the whole process of carcinogenesis, it is possible to reduce the 
incidence and development of the cancer process with lifestyle changes. The impact of 
diet on the formation of cancer and preventing the process of cancer has been arousing 
great interest for years and is the subject of many analyses. Chemopreventive agents 
affect many processes taking place in cancer cells with relatively low toxicity. It is worth 
emphasizing that their molecular targets often coincide with the mechanisms of action of 
currently used anticancer therapies. The following work lists the chemopreventive 
substances (such as curcumin, resveratrol, genistein, catechins) with the most promising 
results for the future.  

KEYWORDS: polyphenols, antioxidants, chemoprevention, cancer 
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WSTĘP 

Zgodnie z definicją żywność funkcjonalna ma za zadanie, nie tylko dostarczać 

niezbędnych substancji, ale przede wszystkim aktywnie poprawiać stan zdrowia 

lub zmniejszyć ryzyko chorób (Doyon i Labrecque 2008; Martirosyan i Singh 2015). 

Może ona powstawać na drodze wzbogacenia lub modyfikacji. Fortyfikacja 

żywności polega na dodawaniu do środka spożywczego jednego bądź kilku 

składników odżywczych, które posiadają addytywne właściwości (np. jodowanie 

soli lub wzbogacanie tłuszczy roślinnych o witaminy A i D). Modyfikacja żywności 

jest procesem ingerencji w genom organizmu w celu naturalnej produkcji 

pożądanej substancji (np. wprowadzenie genu syntezy beta-karotenu w ryżu lub 

wprowadzenie genów kodujących repelenty, odstraszające szkodniki). Zakładane 

zalety żywności funkcjonalnej potwierdzone badaniami klinicznymi to m. in. 

suplementacja brakujących witamin i mikroelementów, ochrona układów: 

immunologicznego, kardiologicznego, pokarmowego czy obniżenie ryzyka 

powstania nowotworu (Shandilya i Sharma 2017). Szacuje się, że w krajach 

wysoko rozwiniętych produkty o działaniu prozdrowotnym stanowią ponad 10% 

sprzedawanej żywności (Hasler i Brown 2009). Metaanaliza przeprowadzona na 

początku dekady wskazuje na rosnący trend do wykształcania prozdrowotnych 

nawyków żywieniowych, szczególnie wśród osób młodych lub cierpiących na 

schorzenia (Ozen A., Pons A., Tur J. 2012). Wskaźniki socjodemograficzne 

świadczą o coraz większej uwadze zwróconej na dietę w społeczeństwie w XXI 

wieku. 

Stabilizację wyrażają statystyki zapadalności i śmiertelności spowodowanej 

przez nowotwory. Mimo zaawansowanego rozwoju ówczesnej medycyny, 

corocznie diagnozuje się ponad 1,8 mln nowych przypadków i odnotowuje ponad 

600 tysięcy zgonów w samych Stanach Zjednoczonych (Siegel, Miller i Jemal 

2020). Szacuje się, że zapadalność na chorobę nowotworową w Polsce w 2025 

roku przekroczy 250 tys. osób. Obecnie, nowotwory to druga z najczęstszych 

przyczyn zgonu Polek i Polaków (Krajowy Rejestr Nowotworów 2020). Należy 

przyznać, że nowotwory są chorobą cywilizacyjną, powodowaną przez ciągłe 

i wysokie narażenie na czynniki rakotwórcze. Do najważniejszych z nich zalicza się 

dym papierosowy (nowotwory złośliwe płuc, krtani, jamy ustnej, przełyku, 

pęcherza moczowego, nerki i trzustki, żołądka i szyjki macicy), spaliny 
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samochodowe, wyziewy z kominów fabrycznych, substancje chemiczne 

(konserwanty żywności, azbest, etionina, uretan, czterochlorek węgla, metale 

ciężkie – kobalt, nikiel, kadm), nieprawidłowa dieta (bogata w tłuszcze zwierzęce), 

nadwaga i otyłość, promieniowanie jonizujące (Roentgena, izotopów 

promieniotwórczych, np. radu czy uranu), promieniowanie nadfioletowe 

(słoneczne, lampy kwarcowej), toksyny pochodzenia grzybiczego, infekcje 

wirusowe oraz stres (Barnes, Zubair i in. 2018; Hecht i Szabo 2014; Kravchenko, 

Corsini i in. 2015; Olawoyin 2018, Smith, Guyton i in. 2016). Proces 

nowotworzenia może wystąpić w każdej tkance, wszystkich narządach 

i niezależnie od wieku. Zgodnie z podstawią biologiczną główny wpływ na rozwój 

nowotwory mają mutacje w genach kodujących białka uczestniczące w cyklu 

komórkowym: protoonkogenów i antyonkogenów oraz inhibicja białek 

regulatorowych. Złośliwość nowotworu jest odwrotnie proporcjonalna do stopnia 

jego dojrzałości i zróżnicowania komórek (Cooper 2013). Wygląd makroskopowy 

guza, jego spoistość, barwa oraz umiejscowienie są często charakterystyczne dla 

poszczególnych nowotworów (Baba i Catoi 2007). 

W marcu 2013 roku przeprowadzono na Węgrzech ankietę dotyczącą 

deklaracji poświęcenia środków finansowym w celu prewencji wybranych chorób 

cywilizacyjnych. Połowa konsumentów uczestniczących w badaniu była świadoma 

ryzyka zapadnięcia na choroby nowotworowe i chce poświęcić czas i pieniądze, 

aby ich uniknąć. W sytuacji zagrożenia nowotworem respondenci stwierdzili, że 

zmieniliby swój styl życia (48% badanych), przyjmowaliby leki (47%) lub spożywali 

żywność funkcjonalną (31%). Jest to wyraźny dowód na potrzebę społeczną 

promocji żywności funkcjonalnej (Plasek, Lakner i in. 2019). 

 

PRZEGLĄD LITERATURY 

Choroby nowotworowe stanowią niejednorodną grupę jednostek 

chorobowych, które zgodnie z Międzynarodową Klasyfikacją Chorób (ICD-10) 

zajmują pozycje od C00 do D48. Zakres ten jest zróżnicowany pod kątem miejsca 

występowania nowotworu. Została stworzona także odrębna typizacja w postaci 

Międzynarodowej Klasyfikacji Chorób dla Onkologii (ICD-O), która zawiera część 

topograficzną oraz morfologiczną dot. każdego nowotworu (Wojciechowska, 
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Kościańska i Nowaczyk 2007). Ze względu na powyższe różnice konieczne jest 

rozdzielne podejście do poszczególnych typów nowotworów. 

Najczęstszą przyczyną zgonu z powodu chorób nowotworowych jest 

nowotwór płuc. W dużym stopniu ma on podłoże behawioralne 

i antropogeniczne. Głównymi czynnikami chorobotwórczymi są palenie 

papierosów (O’Keeffe, Taylor i in. 2018) i narażenie na pył zawieszony (PM2,5) (Shu, 

Zhu i in. 2016). Odkryto wiele substancji, które mogą regulować procesy 

nowotworzenia i pośredniczyć w regulacji cyklu komórkowego. Wśród nich 

znajdują się m. in. sojowy stygmasterol (dający kumulacyjny efekt cytotoksyczny), 

alkaloid antofina (hamujący syntezę białek w komórkach nowotworowych 

i angiogenezę) czy grzybowe kwasy ganoderowe (wprowadzający komórki na 

drogę autofagii i apoptozy przez hamowanie ścieżki sygnałowej Akt/mTOR) 

(Aghajanpour, Nazer i in. 2017; Foujdar, Naik i Bera 2019). Istnieje także 

potwierdzone działanie profilaktyczne luteiny (Le Marchand, Hankin i in. 1993; Le 

Marchand, Hankin i in. 1995). Obecnie nie posiadamy jeszcze narzędzi 

molekularnych, pozwalających na dostarczenie związku aktywnego do miejsca 

docelowego w płucach, ale prowadzone są poszukiwania oparte na bazie systemu 

celowanego transferu docetakselu na mezenchymalne komórki macierzyste płuc. 

Nośnikiem tego procesu były specyficzne nanocząsteczki niosące lek 

przeciwnowotworowy. Jego skuteczność została potwierdzona w badaniach in 

vitro i in vivo (Wang, Chen i in, 2019). Inną drogą dostarczania leku są inhalacje 

i nebulizacje z paklitakselu, cisplatyny i innych leków o właściwościach 

cytostatycznych (Newman 2017). 

Drugim pod względem występowania i śmiertelności jest nowotwór jelita 

grubego. Rośnie on wewnątrz jelita w postaci polipa, a następnie rozrasta się na 

zewnątrz po ścianach organu. Często przerzutuje, głównie do wątroby. Stanowi 

przykład nowotworu utajonego, ponieważ wzrost guza może przebiegać 

bezobjawowo nawet przez kilkanaście lat (Veit-Haibach, Kuehle i in. 2006). Ten 

ukryty mechanizm rozwoju zbiera ogromne żniwo wśród osób starszych. Jednak 

dzięki odkryciu specyficznych markerów tego typu nowotworów (Stierum, 

Burgemeister i in. 2001) możliwe jest zastosowanie chemoterapii celowanej wraz 

ze wspomaganiem funkcjonalnym. Do kluczowych substancji w profilaktyce 

nowotworów jelita grubego zalicza się kwasy omega-3, luteinę czy flawonoidy 

(Aghajanpour, Nazer i in. 2017; Hou, Huo i Dignam 2013; Pietrzyk 2017). Bardzo 
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istotne w przeciwdziałaniu rozwojowi tego typu nowotworów jest odpowiednie 

dostarczenie do organizmu witamin i mikroelementów (selen, magnez), które są 

kofaktorami reakcji enzymatycznych i posiadają właściwości antyoksydacyjne, np. 

stosowanie porcji 200 IU witaminy E w codziennej diecie może zmniejszyć ryzyko 

wystąpienia nowotworu aż o 57 procent (Calvino 2005). Istnieje realna szansa na 

wypełnienie niszy żywności prozdrowotnej przez funkcjonalną żywność 

produkowaną w kulturach hydroponicznych. W badaniach przeprowadzonych na 

Uniwersytecie w Walencji spożywcze produkty funkcjonalne powstałe 

z wykorzystaniem tego rodzaju hodowli okazały się skutecznie hamować rozwój 

komórek nowotworowych w badaniach in vitro (de la Fuente, Lopez-Garcia  i in. 

2020). Wykazano także, że spożywanie fitoestrogenów może znacząco obniżyć 

ryzyko związane z zapadnięciem na nowotwór jelita grubego. Fitoestrogeny są to 

związki pochodzenia roślinnego o budowie niesteroidowej, które wykazują szereg 

działań estrogenopodobnych (Cotterchio, Boucher i in. 2006; Datsis, Tsoga 

i Langouretos 2010). 

Rak wątrobowokomórkowy (HCC, ang. hepatocellular carcinoma) to 

zdecydowanie najczęściej występujący (w ok. 90%) pierwotny nowotwór złośliwy 

wątroby. Jest on uważany za trzeci nowotwór pod względem śmiertelności. 

W dużej mierze jego rozwój zależy od trybu życia. Wśród przyczyn rozwoju tego 

typu nowotworu wymienia się m. in. otyłość, nadmierne spożycie alkoholu czy 

obecność aflatoksyn w diecie. Badanie kohortowe wskazało, że wysokie spożycie 

czerwonego mięsa oraz cukru może zwiększyć ryzyko rozwoju nowotworu 

wątroby (Ma, Yang i in. 2019). Zalecana jest zamiana mięsa czerwonego na białe 

oraz wzrost spożywania warzyw i owoców bogatych we flawonoidy. Kluczowym 

aspektem profilaktycznym jest zbilansowanie diety pod kątem dostarczania 

i metabolizmu białek oraz tłuszczów oraz unikanie żywieniowych czynników 

ryzyka (Koumbi 2017; Talamini, Polesel i in. 2006). 

Wystawienie na wysokie stężenie tlenków azotu, które w centrach 

aglomeracyjnych pochodzą głównie ze źródeł komunikacyjnych, związane jest 

z podwyższonym ryzykiem występowania raka szyjki macicy. Stwierdzono 

zauważalnie wyższe stężenie związków azotu w surowicy chorych na raka szyjki 

macicy w porównaniu do grupy kontrolnej (Micheli, Fernandes Jr. i in. 2012; 

Ortega, Mena i Estrela 2010). Toksyczne działanie tlenków azotu wynika 

z wywoływanego przez nie stresu oksydacyjnego i nitrozacyjnego, który prowadzi 
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do spowolnienia metabolizmu i zwiększenia ryzyka mutacji genetycznych. 

Podobny mechanizm toksykologiczny działa w przypadku palenia papierosów 

(Padmavathi, Santha Raghu i in. 2018). Aby zredukować negatywne skutki stresu 

należy zwiększyć konsumpcję puli antyoksydantów, chroniących DNA i białka 

przed rodnikami tlenowymi i azotowymi. W tym celu zalecane jest spożywanie m. 

in. związków siarkoorganicznych (aminokwasów siarkowych, sulfotlenków, 

tioacetali, merkaptanów, disulfidów i innych), błonnika antyoksydacyjnego 

(kumulowanego w procesie obróbki i traconego w czasie przetwarzania żywności), 

wspominanych wcześniej flawonoidów, witamin, przypraw i ziół (Durak, Gawlik-

Dziki i Sugier 2015; Eskicioglu, Kamiloglu i Nilufer-Erdil 2015; Embuscado 2015; 

Mohamed 2015; Wilson, Nash i in. 2017). Stosowanie antyoksydantów jest 

ogólnym zaleceniem w przypadku profilaktyki chorób nowotworowych (Nencioni, 

Caffa i in. 2018). 

Obecnie prowadzone badania pozwalają przypuszczać, że stosowanie 

w profilaktyce nowotworów funkcjonalnej żywności, umożliwi zmniejszenie 

zapadalności na choroby z tej grupy i śmiertelności (Foujdar, Naik i Bera 2019). 

 

PODSUMOWANIE  

Tradycja dietetyczna (tzw. kultura jedzenia) jest silnie zakorzeniona 

w umysłach ludzkich i rodzi konotacje regionalne. Posiadamy świadomość 

kojarzenia poszczególnych dań z danymi państwami, np. japońskie sushi, 

francuskie ślimaki, izraelski hummus, etc. Świadomość tę można wykorzystać 

także w ramach profilaktyki nowotworowej, wprowadzając zdrowe trendy 

żywieniowe w świat popkultury (World Cancer Research Fund 2007). Wybór diety 

jest decyzją wieloczynnikową. Mają na nią wpływ wzorce żywieniowe, w tym na 

podłoże społeczno-kulturowe, styl życia oraz presję ekonomiczna i handlowa 

(Mentella, Scaldaferri i in. 2019). Aby zminimalizować ryzyko zapadnięcia na 

choroby nowotworowe, należy jednak wprowadzić w życie przemyślaną, 

zbilansowaną dietę i znaleźć czas na aktywność fizyczną (Anderson 2020). 

Należy także wspomnieć o badaniu dot. różnic w spożywaniu żywności 

funkcjonalnej między młodymi i starszymi osobami, wykonanym na terenie Polski. 

Jego wyniki potwierdzają tezę o świadomości prozdrowotnych właściwości 

żywności funkcjonalnej wśród osób należących do młodego pokolenia i potrzebie 
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uświadamiania o wyżej wskazanych właściwościach grupy osób powyżej 50. roku 

życia (Wadołowska i in. 2009). Polska powinna wzorować się na przykładzie Czech 

i już od dziecka wdrażać zrównoważony plan dietetyczny, rozpoczynając od szkół 

(Jurikova, Wodecki i Zhanel 2017). Inwestycja w promowanie żywności 

funkcjonalnej to inwestycja w lepsze zdrowie i dłuższe średnie życie 

społeczeństwa. 
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ABSTRACT: Cancer diseases are one of the most significant health problems in the world 
today. According to reports from the World Health Organization, cancer is the first or the 
second leading cause of premature death in people aged 30-69, depending on the country 
studied. One of the factors that influence the maintenance of cellular balance and the 
slowing down of the rate of mutation in DNA is diet. This allows us to hypothesize that by 
changing our eating habits, we are able to minimize the risk of cancer development to 
some extent. In order to supply the body with macro- and microelements in amounts that 
meet the body's needs, the consumption of "junk food" should be categorically ruled out 
in favor of a healthy diet. Such a possibility is provided by the use of functional food, which 
contains substances with health-promoting effects confirmed in clinical trials. These 
substances include: flavonoids, fatty acids, prebiotics, vitamins and minerals. In the 
publication, we will refer to the influence of individual components of functional food on 
the concentration of tumor markers and present a potential mechanism of preventing 
carcinogenesis of selected substances. Research on the prevention of cancer continues to 
provide new evidence in the form of case reports confirming the impact of an unhealthy 
diet on disease development. The use of functional foods to prevent chronic diseases, 
including cancer, is one of the global challenges of this century. 

KEYWORDS: cancer, dietary supplement, functional food, bioactive compound, nutrition. 
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WSTĘP  

Zapalenie tarczycy typu Hashimoto (potocznie nazywane chorobą 

Hashimoto), zwane również przewlekłym limfocytowym lub 

autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy. Choroba ściśle powiązana jest 

z różnymi stopniami niedoczynności tarczycy oraz nadprodukcją autoprzeciwciał 

tarczycowych, w tym przeciwciał peroksydazy tarczycy (TPO-Ab) oraz przeciwciał 

przeciw tyreoglobulinie (Tg-Ab) (Caturegli, DeRemigis i in. 2014). Występowanie 

choroby Hashimoto zależy od wielu czynników, między innymi od wieku 

(najczęściej występuje między 45 a 55 rokiem życia), płci (nawet 10 razy częściej 

obserwowana jest u kobiet), a nawet rasy (przewaga zachorowań w rasie białej). 

Jak zaobserwowano u osób z predyspozycjami genetycznymi bardzo wiele 

czynników może zainicjować rozwój schorzenia, do najpowszechniejszych należą 

alkohol, stres, ciąża, zażywanie narkotyków, a także jod, interferon i substancje 

immunomodulujące (ipilimumab, pembrolizumab). Dokładny mechanizm 

niszczenia tkanek tarczycy nie jest poznany, ale uznaje się, że znaczącą rolę 

odgrywają w nim limfocyty T, osobnicza odporność oraz czynniki środowiskowe. 

Leczenie większości pacjentów polega na substytucji lewotyroksyny (LT4) 

trwającej całe życie. Ponadto, aby terapia przynosiła zakładany skutek należy 

kontrolować stale także poziom tyreotropiny (TSH) (Pearce, Brabant i in. 2013). 

Podkreślić należy również fakt, że osoby z chorobą Hashimoto często mają także 

jeszcze inne, współistniejące dolegliwości. Do najczęstszych należą: 

niedokrwistość złośliwa, bielactwo, celiakia, cukrzyca typu 1, choroby wątroby, 

stwardnienie rozsiane i reumatoidalne zapalenie stawów. Kompilacja tych równie 

ciężkich schorzeń dostarcza niejednokrotnie licznych problemów podczas terapii, 

głównie spowodowanych trudnością w doborze odpowiednich leków. 

W diagnostyce chorób tarczycy, zarówno nadczynności jak i niedoczynności, 

niezwykle przydatna okazała się być medycyna nuklearna, dzięki której możliwa 

jest ocena zarówno budowy jak i funkcjonowania tarczycy.  

Wyniki wielu badań wykazały związek między chorobą Hashimoto i celiakią, 

co więcej autoimmunologiczne zapalenie tarczycy jest najczęściej współistniejącą 

chorobą u pacjentów z nietolerancją glutenu (Demirezer Bolat, Akin i in. 2015). Co 

więcej niektórzy badacze na podstawie analizy wielu przypadków chorobowych 

sugerują konieczność wykonywania testów w kierunku celiakii u wszystkich osób 
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ze stwierdzoną chorobą Hashimoto (Roy, Laszkowska i in. 2016). Związek między 

tymi dwoma chorobami można wytłumaczyć niskim poziomem selenu i witaminy 

D oraz wspólną immunogenezą (Kahaly i Frommer 2018).  

 

GLUTEN – ZŁO NASZYCH CZASÓW? 

Gluten jest szczególnie interesującym składnikiem pokarmowym, głównie ze 

względu na jego związek z chorobami autoimmunologicznymi, w tym Hashimoto. 

Przyczyn tego można doszukiwać się w reakcjach krzyżowych występujących 

między gliadyną a antygenami tarczycy. Ze względu na równoczesne 

występowanie z chorobą Hashimoto innych chorób autoimmunologicznych, 

takich jak celiakia i nieceliakalna nietolerancja glutenu, jest on najczęściej 

eliminowanym składnikiem pokarmowym w przypadku limfocytarnego zapalenia 

tarczycy. Z racji tego, że celiakia występuje znacznie częściej u chorych na 

Hashimoto niż u zdrowych osób, gluten zyskał, zasłużenie lub nie, niechlubne 

miano najbardziej niepożądanego składnika pokarmowego (Tonutti i Bizzaro 

2014). Należy też pamiętać o ukrytej postaci celiakii, która może prowadzić do 

niedoborów i problemów z wchłanianiem leków. Dlatego właśnie pacjenci 

z Hashimoto nawet bez objawów celiakii ale z problemami z niedowagą powinni 

w pierwszej kolejności wykonać badania w kierunku celiakii. I odwrotnie, zaleca 

się osobom chorym na celiakie diagnostykę w kierunku choroby Hashimoto. 

Wynika to z powodu molekularnej mimikry i prowadzi do krzyżowej reaktywności 

układu odpornościowego, gdzie przeciwciała skierowane przeciwko antygenom 

pokarmowym mają strukturalne podobieństwo do tkanek organizmu. Zatem 

konkretne produkty spożywcze, aktywując układ odpornościowy, mogą prowadzić 

do zaostrzenia choroby lub jej inicjacji. Jednakże te zależności i ich znaczenie 

terapeutyczne wymagają dalszych badań (Kharrazian, Herbert i in. 2017). 

Wielu naukowców podkreśla, że dieta bezglutenowa pacjentów cierpiących 

na zapalenie tarczycy Hashimoto jest uzasadniona tylko w przypadku 

współistnienia z celiakią. Ponadto uważają, że nie należy zachęcać do diety 

bezglutenowej w chorobie Hashimoto, gdyż potencjalne długoterminowe 

niewłaściwe stosowanie takiej diety może być szkodliwe dla zdrowia i zwiększać 

ryzyko wystąpienia problemów sercowo-naczyniowych (Rodondi i in. 2005). 
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Przeprowadzono wiele badań klinicznych mających na celu ocenę 

stosowania różnych modeli dietetycznych w przypadkach chorób 

autoimmunologicznych. Dodatkowo oceniano rolę pierwiastków, głównie jodu 

i selenu, a także witaminy D oraz glutenu u pacjentów z chorobą Hashimoto 

(Liontiris i Mazokopakis 2017). Autorzy pracy donoszą, że mimo tego iż dieta 

wolna od glutenu w niektórych przypadkach może okazać się korzystna dla osób 

cierpiących na chorobę Hashimoto, to jednak poprzez liczne obostrzenia może 

mieć negatywny wpływ na jakość życia chorego. 

Jednym ze współistniejących z chorobą Hashimoto zaburzeń jest celiakia. 

Jest to choroba o podłożu immunologicznym z chronicznym stanem zapalnym 

i niszczeniem kosmków w jelicie cienkim (Tonutti i Bizzaro 2014). Stan zapalny 

wywoływany jest poprzez spożycie glutenu, czyli kompleksu białek występującego 

w zbożach (pszenica, żyto, owies i jęczmień). Nietolerancja glutenu coraz częściej 

przez wielu badaczy uważana jest za chorobę wielonarządową i choć jej 

najczęstsze objawy to biegunka, zespół złego wchłaniania i utrata masy ciała, to 

coraz częściej ujawniają się objawy skórne, kostno-stawowe czy też neurologiczne 

(Green i Cellier 2007). Współwystępowanie choroby Hashimoto z celiakią przez 

niektórych badaczy łączone jest ze wzrostem wrażliwości układu 

odpornościowego u pacjentów z celiakią lub słabszym wchłanianiem kluczowych 

dla funkcjonowania tarczycy pierwiastków, tj. jodu i selenu (Stazi i Trinti 2010). 

Krysiak wraz ze współpracownikami (Krysiak, Szkróbka i in. 2019) podczas 

swoich badań pilotażowych odkryli, że dieta bezglutenowa wpływa redukująco na 

poziom autoimmunizacji tarczycy oraz nieznacznie (aczkolwiek zauważalnie) 

zwiększa wydajność samego organu. Badacze zakładają, że to działanie może być 

specyficznym efektem dla diety bezglutenowej, gdyż został on zaobserwowany aż 

u 62% pacjentów. U badanych pacjentów zaobserwowano zmniejszenie miana 

przeciwciał tarczycowych, któremu towarzyszyły zmiany w pomiarach czynności 

organu oraz zanik przeciwciał przeciw transglutaminazie tkankowej. Naukowcy 

podkreślają, że uzyskanych wyników nie można tłumaczyć sezonowymi 

wahaniami poziomów przeciwciał, ponieważ stężenie tyreotropiny i miana TPOAb 

i TgAb w surowicy osób, które nie ograniczały glutenu utrzymywało się na 

podobnym poziomie przez cały okres badania. Jak podkreślają badacze otrzymane 

wyniki nie są powiązane z żadną chorobą współistniejącą ani nie są zależne od 

przyjmowanych leków, gdyż kryteria włączenia i wyłączenia potencjalnych 
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pacjentów do badania były bardzo rygorystyczne i ściśle przestrzegane. Mimo 

wszystko trudno jest wyjaśnić mechanizmy odpowiedzialne za korzystny wpływ 

diety bezglutenowej na autoimmunizację tarczycy. Jak wykazały badania jednym 

z nich jest uregulowanie poziomu witaminy D. Większość pacjentów z chorobą 

Hashimoto wykazuje dość niski jej poziom we krwi (Lips 2006). Odnotowano, że 

dieta bezglutenowa (w odróżnieniu od diety klasycznej) zwiększa ilość 

pochodnych witaminy D co jest skorelowane ze zmianami w mianach TPOAb. 

W Polsce duże badania prowadzone były na kobietach zamieszkujących region 

Górnego Śląska. Teren wybrano nieprzypadkowo, gdyż to właśnie tamtejsze 

kobiety charakteryzują się najmniejszym poziomem selenu we krwi. Podejrzewa 

się także, że właśnie z powodu niedoboru tego pierwiastka odsetek osób chorych 

na celiakię właśnie w tym regionie jest największy (Kłapcińska, Poprzecki i in. 

2005). Celiakia, nawet w swojej łagodnej (czasem bezobjawowej) postaci 

charakteryzuje się niedoborem selenu, najprawdopodobniej spowodowanym 

upośledzonym wchłanianiem w jelitach. (Kalita, Nowak i in. 2002). Dodatkowo 

dieta bezglutenowa może bezpośrednio hamować aktywność komórek zapalnych, 

ponieważ zauważono, że gluten zmienia równowagę profilu cytokin prozapalnych 

i przeciwzapalnych w komórkach tarczycy i przesuwa równowagę w kierunku 

cytokin prozapalnych (Antvorskov, Fundova i in. 2013). Street i współpracownicy 

dowiedli natomiast, że dieta bezglutenowa obniżapoziom krążących we krwi 

cytokin prozapalnych (Street, Volta i in. 2008). Krysiak i współpracownicy (Krysiak, 

Szkróbka i in. 2019) dodatkowo swoim eksperymentem udowodnili, że 

wykluczenie z diety glutenu może także przyczynić się do polepszenia funkcji 

wydzielniczych tarczycy. Wykazano także, że dieta bezglutenowa pozbawiona jest 

jakiegokolwiek wpływu na obwodowy mechanizm hormonów tarczycy, nie 

oddziałuje  ona również bezpośrednio na komórki tyreotropowe (Jostel, Ryder i in. 

2009).  

Przeprowadzono także badania nad wpływem połączonej diety paleo z dietą 

bezglutenową (Abbot, Sadowski i in. 2019). W trakcie trwania eksperymentu nie 

zgłaszano żadnych działań ubocznych, natomiast wielu uczestników badania 

raportowało pozytywne zmiany w ciągu pierwszych czterech tygodni po 

zastosowaniu diety eliminacyjnej. Co prawda nie odnotowano znaczących zmian 

w laboratoryjnych wskaźnikach tarczycy i poziomie przeciwciał, jednak sześć 

z trzynastu biorących udział w badaniu kobiet, które przyjmowały leki zastępujące 
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funkcje trzustki zredukowało ilość tych preparatów aż o połowę. Łatwo zatem 

zauważyć, że już sama zmiana w diecie i stylu życia może pomóc w ograniczaniu 

przyjmowanych leków, doskonale je zastępując. Wiadomo powszechnie, że 

w złagodzeniu objawów wielu chorób autoimmunologicznych pomaga należycie 

zbilansowana dieta, utrzymywanie prawidłowej masy ciała i zapobieganie 

niedożywieniu. W przypadku chorób tarczycy może dojść do tego, że poprzez 

niedobór hormonów następuje zwolnienie metabolizmu, a większość energii 

dostarczanej z żywności jest magazynowana w tkance tłuszczowej. To przyczynia 

się do powstawania nadwagi i otyłości, niezbędne więc wydaje się wprowadzenie 

zrównoważonej diety redukcyjnej. Zdarza się, że niedoczynność tarczycy 

występuje razem z innymi chorobami, wówczas zaleca się wprowadzenie 

dodatkowej diety dla danej jednostki chorobowej. Naukowcy zaznaczają jednak, 

że przed wprowadzeniem odpowiedniej dietoterapii niezbędne jest unormowanie 

lekami stężenia hormonów tarczycy, gdyż ich niedobór może obniżyć metabolizm.  

Naukowcy podejrzewają, że w celiakii to głównie gluten prowokuje 

nadmierną odpowiedź immunologiczną, a to prowadzi do zmian w jelicie cienkim 

oraz zaburzeń wchłaniania nie tylko składników pokarmowych ale też leków 

(Collin, Kaukinen i in. 2002).  

 

PODSUMOWANIE 

Tarczyca jest jednym z gruczołów dokrewnych, jej funkcjonowanie ściśle 

oddziałuje na inne narządy i odpowiada za utrzymanie homeostazy w organizmie. 

Z tego właśnie powodu jakiekolwiek dysfunkcje tarczycy to poważny problem 

medyczny wymagający dokładnej diagnozy i kompleksowego leczenia. Nadmierne 

wydzielanie hormonów tarczycy prowadzi do nadczynności tarczycy i odwrotnie, 

niewystarczająca ilość hormonów objawia się niedoczynnością. Udowodniono, że 

główną przyczyną nadczynności jest choroba Gravesa-Basedowa, za 

niedoczynność w głównej mierze odpowiada choroba Hashimoto (Przybylik-

Mazurek, Hubalewska-Dydejczyk i in. 2007). Właściwa dieta nie tylko wspomaga 

leczenie farmakologiczne ale także poprawia stan odżywienia organizmu. 

Zapobiega także rozwojowi innych chorób, takich jak otyłość, cukrzyca, 

osteoporoza (Rodondi, Newman i in. 2005). Typowa dla choroby Hashimoto jest 

obecność przeciwciał wynikająca z zaburzonego funkcjonowania układu 
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odpornościowego. Podstawą terapii żywieniowej jest zatem dostarczenie 

odpowiedniej ilości substancji przeciwzapalnych, witaminy D oraz minerałów 

(głównie selen, jod i cynk). 

Przedstawione opracowania wysuwają przypuszczenia, że dieta 

bezglutenowa może przynosić korzyści kliniczne chorym z zapaleniem tarczycy 

typu Hashimoto, którzy z powodu znacznie podwyższonego poziomu przeciwciał 

tarczycowych są w grupie podwyższonego ryzyka wystąpienia niedoczynności 

tarczycy. Wiele jednak z tych badań należy traktować jako sygnalizujące problem, 

podające pewne prawidłowości, jednakże ten jakże ciekawy problem wymaga 

głębszej analizy, chociażby mechanizmów jakimi gluten i jego brak oddziałują na 

ludzki organizm. 
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ABSTRACT: Hashimoto disease is a chronic autoimmune (lymphocytic) thyroiditis 
associated with the presence of anti-thyreoperoxidase (anti-TPO) and anti-thyroglobulin 
(anti-Tg) antibodies. Lymphocytic infiltrates in the thyroid gland are also observed, as 
a result of which the organ develop slowly. The main role in the pathogenesis is attributed 
to the activity of cytotoxic T lymphocytes responsible for the destruction of thyroid 
follicular cells. As observed, the incidence of the disease is much higher in women than in 
men. An autoimmune reaction usually develops in people with a genetic predisposition 
and is usually initiated by environmental factors. It is presumed that the appropriate 
system of HLA genes, immunoregulatory or thyroid glands, determines at least 70% of the 
body's ability to initiate an inflammatory response. Under the influence of environmental 
factors (iodine excess, selenium deficiency, vitamin D3) and in the presence of other 
predispositions (female sex, age, pregnancy, viral infections), the pathological reaction of 
the organism is initiated and antibodies against peroxidase (anti-TPO) or thyroglobulin 
appear. The share of non-genetic factors is estimated at 20-30%. In addition to using 
conventional therapies, researchers emphasize how important an appropriate, preferably 
personalized diet is for people with Hashimoto's disease. Although the exclusion of gluten-
containing products from the menu is controversial, many scientists emphasize the 
legitimacy of this step. The use of functional food in the treatment of Hashimoto's disease 
would help both to preserve the elements valuable to the body and to get rid of pro-
inflammatory gluten. 

KEYWORDS: Hashimoto disease, functional food, diet  
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WSTĘP  

Trądzik pospolity (łac. acne vulgaris) jest jedną z najczęstszych chorób skóry. 

Schorzenie dotyka nie tylko młodzieży w okresie dojrzewania, ale występuje 

również w populacji osób dorosłych (Szepietowski i in. 2012). Szacuje się, że 

problem trądziku dotyczy od 80 do nawet 100% osób między 11. a 30. rokiem 

życia (Szepietowski i in. 2012). W patogenezie choroby istotną rolę odgrywają 

uwarunkowania genetyczne, na co wskazuje rodzinne występowanie trądziku, ale 

nie bez znaczenia pozostają czynniki środowiskowe, w tym dieta chorego czy 

stosowane leki (Cordain i in. 2002; Wiliams i in. 2012).  

Trądzik jest chorobą zapalną jednostki włosowo-łojowej (Wiliams i in. 2012). 

Charakteryzuje się nadprodukcją łoju oraz zaburzonym rogowaceniem ujść 

mieszków włosowych (Burgdorf i in. 2011). Nadmiernej keratynizacji towarzyszy 

gromadzenie się korneocytów w lejku mieszka, co prowadzi do jego zaczopowania 

i powstania zaskórnika (Burgdorf i in. 2011). Chociaż trądzik nie jest chorobą 

zakaźną to w patogenezie choroby znaczące są bakterie fizjologicznie kolonizujące 

gruczoły łojowe, Propionibacterium acnes (P. acnes) i Staphylococcus epidermidis 

(S. epidermidis). Mikroorganizmy produkują lipazy, rozkładające trójglicerydy do 

wolnych kwasów tłuszczowych, które są substancjami o działaniu drażniącym 

i chemotaktycznym (Bergler-Czop, 2013). Dodatkowo P. acnes stymuluje 

odpowiedź immunologiczną gospodarza i prowadzi do rozwoju stanu zapalnego 

(Szepietowski i in. 2012).   

W efekcie opisanych procesów, na skórze można zaobserwować zaskórniki, 

grudki, krosty, a także guzki, ropnie czy nawet przetoki, które często ustępują 

z pozostawieniem szpecących blizn. Zmiany trądzikowe pojawiają się najczęściej 

na skórze twarzy, pleców, dekoltu oraz ramion, gdzie gęstość rozmieszczenia 

gruczołów łojowych jest największa (Burgdorf i in. 2011).  

Jednym z czynników prowadzących do zaostrzenia zmian skórnych 

w przebiegu trądziku jest nieodpowiednia dieta (Szepietowski i in. 2012). Celem 

określenia możliwego wpływu sposobu odżywiania na przebieg trądziku 

pospolitego dokonano przeglądu aktualnego piśmiennictwa na ten temat 

z uwzględnieniem ogólnych zaleceń dietetycznych dla pacjentów cierpiących 

z powodu trądziku. 

 



 
 
 

159 

„DIETA ZACHODNIA” 

Rozpowszechnienie trądziku jest zróżnicowane między społeczeństwami 

o różnym stopniu industrializacji. W społeczeństwach o niewielkim wpływie 

cywilizacji zachodniej, słabo uprzemysłowionych trądzik występuje rzadziej, co 

jest utożsamiane z odmiennym sposobem odżywiania. Wśród mieszkańców 

rybackiej wyspy Kitava, należącej do Papui-Nowej Gwinei, których dieta składa się 

głównie z ryb, owoców, warzyw i roślin bulwiastych, nie odnotowano przypadków 

trądziku. Dietę tubylców charakteryzował niski indeks glikemiczny, wysokie 

spożycie warzyw i owoców oraz brak wpływów cywilizacji zachodniej, a tym 

samym nieobecność produktów wysokoprzetworzonych i „jedzenia śmieciowego” 

(Cordain i in. 2002).  

Badanie ankietowe przeprowadzone w populacji nowojorskiej wśród 

młodych dorosłych wskazuje, że dietę pacjentów z trądzikiem umiarkowanym do 

ciężkiego charakteryzuje wyższy indeks glikemiczny i większa podaż cukrów w 

porównaniu do diety osób z trądzikiem łagodnym lub bez niego (Burris i in. 2014). 

W tej samej grupie odnotowano znacząco mniejsze spożycie ryb oraz większy 

udział w diecie kwasów tłuszczowych nasyconych i tłuszczów trans. Podobne 

wnioski przyniosło badanie kliniczno–kontrolne zrealizowane wśród młodych 

dorosłych w Malezji (Ismail i in. 2012). W porównaniu z grupą kontrolną, 

pacjentów z trądzikiem cechowała dieta o wyższym indeksie glikemicznym 

i częstsze spożycie lodów, które są produktem mlecznym zaliczanym do tzw. 

„słodyczy”.  

Celem określenia wpływu indeksu glikemicznego diety na przebieg trądziku 

przeprowadzono randomizowane badanie kliniczne z pojedynczą ślepą próbą 

(Smith i in. 2007). Wśród mężczyzn z trądzikiem łagodnym do ciężkiego, u których 

dokonano interwencji dietetycznej, polegającej na zmniejszeniu spożycia 

produktów o wysokim indeksie glikemicznym oraz zwiększeniu spożycia 

produktów bogatobiałkowych, obserwowano istotne statystycznie zmniejszenie 

liczby zmian trądzikowych. Klinicznej poprawie stanu skóry towarzyszyło 

polepszenie parametrów stanu metabolicznego: redukcja masy ciała, spadek 

stężenia glukozy na czczo, wzrost insulinowrażliwości oraz zmniejszenie stężenia 

cholesterolu całkowitego. Co ważne, modyfikacja diety pozytywnie wpłynęła 
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również na poziom globuliny wiążącej hormony płciowe (ang. sex hormone 

binding globulin, SHBG).  

Dieta bogata w produkty o wysokim indeksie glikemicznym, o dużej 

zawartości węglowodanów prowadzi do hiperglikemii i reaktywnej 

hiperinsulinemii (Burris i in. 2014). Skutkuje to zwiększonym stężeniem 

insulinopodobnego czynnika wzrostu typu 1 (ang. insulin-like growth factor, IGF) 

i wolnych androgenów, na co wpływa również indukowana hipersekrecją insuliny, 

obniżona koncentracja białek wiążących – IGFBP-3 (ang. insulin-like growth factor 

binding protein 3) i SHBG (Burris i in. 2014). Insulina i IGF-1 prowadzą do 

nadprodukcji sebum, stymulują jajnikową i jądrową produkcję androgenów, które 

także są bezpośrednio zaangażowane w zwiększone wydzielanie sebum 

i przyczyniają się do rozwoju trądziku (Cordain i in. 2002; Smith i in. 2007). IGF-1 

stymuluje proliferację keratynocytów oraz rozrost gruczołów łojowych (Jung i in. 

2010). O jego znaczącej roli w rozwoju trądziku dowodzi fakt, że chorzy z zespołem 

Larona, który charakteryzuje wtórny niedobór IGF-1, nie chorują na trądzik 

(Szepietowski i in. 2012).  

 

CZEKOLADA 

Czekolada jest jednym z najchętniej spożywanych słodyczy, a jej wpływ na 

przebieg trądziku pozostaje tematem ciągłej dyskusji. Istotnym problemem w 

określeniu możliwej korelacji między zaostrzeniem przebiegu trądziku, 

a spożyciem czekolady jest fakt, że poza kakao zawiera zwykle cukier dodany, 

tłuszcz i mleko, co sprawia, że staje się produktem o wysokim indeksie 

glikemicznym i niesposób określić, czy obserwowane po jej spożyciu zmiany 

skórne indukowane są przez kakao.  Szeroko komentowana praca Fulton i wsp. 

(1969) sprawiła, że przez wiele lat negowano wpływ czekolady na trądzik pospolity 

(Goh i in. 2011). W ostatecznej analizie badania nie zauważono istotnej 

statystycznie różnicy w nasileniu trądziku, zależnej od spożywania czekolady w 

postaci batonika czekoladowego (Fulton i in. 1969). Niestety pracę można uznać 

za metodycznie wadliwą. Wartość energetyczna batonika pozbawionego 

czekolady, stworzonego dla grupy kontrolnej, była większa niż kaloryczność 

przekąski czekoladowej.  Ponadto składniki batonika pozbawionego czekolady: 

cukier trzcinowy i mleko w proszku mogły niezależnie wpływać na przebieg 
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trądziku. Wniosek płynący z badania, zaprzeczający hipotezie, że czekolada 

zaostrza zmiany skórne w przebiegu trądziku pospolitego, nie jest wiarygodny 

(Goh i in. 2011).  

Biorąc pod uwagę, że trądzik może być zaostrzany przez produkty 

powszechnie pojęte jako „słodycze”, do których należy również czekolada, 

porównano wpływ czekolady mlecznej i żelek na zmiany trądzikowe wśród 

młodzieży licealnej (Delost i in. 2016). Produkty dobrano w taki sposób, aby 

charakteryzował je identyczny ładunek glikemiczny. Po 48 godzinach od spożycia 

czekolady mlecznej obserwowano istotny statystycznie wzrost liczby zmian 

trądzikowych, czego nie odnotowano po spożyciu żelek.  

Udało się także zaprojektować badanie, które wykluczyło wpływ dodatków 

do czekolady na zaostrzenie trądziku (Block i in. 2011). Grupie mężczyzn 

z wywiadem trądziku pospolitego podawano czystą czekoladę, licząc zmiany 

trądzikowe na skórze twarzy na początku badania oraz w czwartym i siódmym 

dniu jego trwania. Wykazano istotny statystycznie wzrost liczby zmian 

trądzikowych w kolejnych dniach obserwacji w porównaniu z dniem rozpoczęcia 

eksperymentu. Obserwowano również dodatnią korelację między ilością spożytej 

czekolady a liczbą zmian skórnych. 

Prawdopodobny wpływ czekolady na przebieg trądziku pospolitego związany 

jest z nasileniem złuszczania korneocytów oraz zmianami właściwości łoju (Chalyk 

i in.  2018). Ponadto spożywanie czekolady powoduje wzrost liczby bakterii 

kolonizujących powierzchnię skóry (Chalyk i in.  2018). Znaczące jest także 

nasilenie odpowiedzi układu immunologicznego wobec bakterii, które odgrywają 

istotną rolę w patogenezie trądziku - P. acnes i S. aureus, po spożyciu czekolady 

(Stejara i in. 2013).  

 

MLEKO 

Mleko krowie i produkty mleczne są powszechnie uznawane za zdrowe, ze 

względu na zawartość wapnia, który stanowi składnik budulcowy kości. Okazuje 

się jednak, że duże spożycie mleka i jego przetworów może wiązać się z większą 

częstością występowania trądziku (Burris i in. 2014; Ulvedstad i in. 2017). Wśród 

norweskiej młodzieży niespożywającej produktów mlecznych trądzik występował 

u prawie 12% ankietowanych (Ulvedstad i in. 2017). W grupie deklarującej duże 



Żywienie jako podstawa zdrowego stylu życia 
 
 

162 

spożycie pełnotłustych produktów mlecznych rozpowszechnienie trądziku było 

ponad dwukrotnie wyższe i wyniosło 25%. Obserwacje norweskich badaczy 

częściowo potwierdzają wcześniejsze doniesienia. W 2006 roku Adebamowo 

i wsp. w dużym prospektywnym badaniu kohortowym zauważyli, że duże spożycie 

produktów mlecznych wiąże się z częstszym występowaniem trądziku wśród 

dojrzewających dziewcząt, jednak największy związek z omawianą dermatozą 

miała podaż mleka odtłuszczonego, czego nie zaobserwowano wśród norweskiej 

młodzieży (Adebamowo i in. 2006). Również badanie przeprowadzone wśród 

nastoletnich chłopców wskazuje, że zaostrzanie zmian trądzikowych może być 

spowodowane spożyciem mleka krowiego, szczególnie odtłuszczonego 

(Adebamowo i in. 2008).  

Część odżywek białkowych spożywanych przez sportowców w celu 

przyspieszenia budowania masy mięśniowej stanowi koncentrat białek 

serwatkowych, pochodzących z mleka krowiego. Zauważono, że ich spożycie 

również może zapoczątkowywać lub zaostrzać istniejące zmiany trądzikowe 

(Cengniz i in. 2017; Pontes i in. 2013). Brazylijscy badacze ocenili wpływ 

suplementów białkowych na zmiany skórne w przebiegu trądziku (Pontes i in. 

2013). Po miesiącu od rozpoczęcia przyjmowania suplementów białkowych, 

wśród osób poddanych obserwacji, liczba zmian skórnych znacząco wzrosła – 

obserwowano istotny statystycznie wzrost liczby zaskórników, grudek i krost, 

a nasilenie trądziku zwiększało się wraz z długością przyjmowania suplementów 

białkowych.  

Mleko stanowi bogate źródło substancji aktywnie czynnych, w tym 

czynników wzrostu i hormonów (Pontes i in. 2013). Mleko ciężarnych krów 

zawiera testosteron i jego prekursory: dehydroepiandrosteron i androstendion, 

które wpływają na jednostkę łojowo–włosową,  przyczyniając się do wzrostu 

produkcji łoju i nasilonej komedogenezy (Adebamowo i in. 2005). Spożycie mleka 

krowiego prowadzi do zwiększonego wydzielania insuliny, a co za tym idzie 

wzrostu poziomu IGF-1, co promuje aktywność gruczołów łojowych i syntezę 

sebum, a w efekcie prowadzi do rozwoju zaskórników (Ismail i in. 2012).  

Mleko odtłuszczone wydaje się bardziej zaostrzać zmiany trądzikowe niż 

mleko pełne. Prawdopodobnie wynika to z mniejszej zawartości estrogenów 

w mleku odtłuszczonym. Estrogeny wpływają na zmniejszenie wydzielania sebum 

przez gruczoły łojowe, dzięki czemu łagodzą przebieg trądziku (Adebamowo i in. 
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2005). Ponadto, w procesie produkcji mleka o obniżonej zawartości tłuszczu 

dochodzi do zachwiania równowagi składników biologicznie aktywnych na korzyść 

tych promujących trądzik (Kucharska i in. 2016). Dodatkowo, w procesie 

technologicznym produkcji mleka odtłuszczonego dodawane są do niego białka 

serwatkowe, np. α-laktoglobulina, które mogą nasilać komedogenezę (Kucharska 

i in. 2016). Suplementy białkowe powstające na bazie mleka krowiego również 

zawierają białka serwatkowe, α- i β-laktoglobulinę, stanowiące nośniki licznych 

substancji biologicznie czynnych (Dawidziak i Balcerkiewicz 2016; Pontes i in. 

2013). 

Mleko jest także źródłem IGF-1, a białka mleka dodatkowo wykazują 

działanie ochronne przed jego strawieniem (Adebamowo i in. 2005). Prowadzi to 

do długotrwałego utrzymywania się wysokiego poziomu IGF-1 w surowicy krwi po 

spożyciu produktów mlecznych. Przetwory mleczne powstające w procesie 

fermentacji, np. kefiry, zawierają znacznie mniej IGF-1, ponieważ bakterie 

z rodzaju Lactobacillus, używane w procesie produkcji, utylizują wspomniany 

czynnik wzrostu (Ismail i in. 2012).  

 

SUPLEMENTACJA WITAMIN  

Suplementację witamin i składników mineralnych można uznać za modę XXI 

wieku. Liczne reklamy informują konsumentów o konieczności uzupełniania 

niedoborów witamin i składników mineralnych, co nie pozostaje bez wpływu na 

zmiany trądzikowe.  

Witamina D należy do witamin rozpuszczalnych w tłuszczach. W skórze 

odpowiada za regulację odpowiedzi układu odpornościowego, kontroluje również 

proliferację i różnicowanie sebocytów i keratynocytów (Kemeriz i in. 2020). 

Najnowsze doniesienia naukowe wskazują, że u pacjentów z trądzikiem w 

porównaniu ze zdrową populacją, częściej występuje niedobór witaminy D, a 

pomiędzy poziomem witaminy D a ciężkością trądziku występuje negatywna 

korelacja (Kemeriz i in. 2020). Obserwacje tureckich badaczy potwierdzają 

wcześniejsze doniesienia z Korei, które wskazywały na związek trądziku 

z obniżonym poziomem witaminy D (Lim i in. 2015). Nie wszystkie obserwacje 

dotyczące roli niedoboru witaminy D w patogenezie trądziku pozostają spójne. 

Kuwejccy badacze nie zauważyli związku między osoczowym poziomem 25(OH) – 
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witaminy D a stopniem ciężkości trądziku wśród młodzieży (Al-Taiar i in. 2018). 

Podobnie irańskie obserwacje nie wykazały różnic w stężeniu witaminy D w osoczu 

między pacjentami z trądzikiem, a zdrową populacją (Toossi i in. 2015). Wydaje 

się jednak, że wyrównywanie niedoboru witaminy D w populacji cierpiącej na 

trądzik może pozytywnie wpływać na jego przebieg, o czym świadczy fakt, że 

inkubacja sebocytów z witaminą D prowadzi do zahamowania ich proliferacji 

i zmniejszenia produkcji łoju (Yildizgoren i Tograf 2014). Sebocyty inkubowane z 

witaminą D wykazują również mniejszą ekspresję cytokin prozapalnych (Lee i in. 

2013). Ponadto witamina D indukuje aktywację fosfatazy kinazy aktywowanej 

mitogenami (ang. mitogen-activated protein kinase phosphatase-1, MKP-1), która 

hamuje aktywację monocytów, a tym samym redukuje stan zapalny.  

Witamina B12 zwyczajowo uważana jest za sprzymierzeńca zdrowej skóry. 

Okazuje się jednak, że doustna lub domięśniowa suplementacja cyjanokobalaminy 

może prowadzić do rozwoju trądzikopodobnych osutek skórnych, które cofają się 

po zaprzestaniu stosowania preparatów witaminowych (Balta i Ozuguz 2014; 

Veraldi i in. 2017). Witamina B12 nasila syntezę porfiryn przez P. acnes, co 

przyczynia się do nasilenia stanu zapalnego skóry (Barnard i in. 2020).  

 

PODUMOWANIE  

Dieta jest efektywnym i niezbędnym elementem uzupełniającym leczenie 

farmakologiczne trądziku. Pacjenci cierpiący z powodu zmian trądzikowych 

powinni być informowani o produktach mogących zaostrzać przebieg choroby. 

Nieuzasadnionym wydaje się jednak prewencyjne stosowanie diety eliminacyjnej, 

szczególnie wśród młodzieży. Rezygnacja ze spożywania mleka i produktów 

mlecznych w okresie rozwoju kośćca może skutkować zaburzeniami wzrastania, 

nieprawidłowym ukształtowaniem kości i zębów. Natomiast, jeśli zauważalny jest 

związek między spożywaniem mleka, a rozwojem zmian trądzikowych 

u pacjentów dorosłych, uzasadnionym może być jego ograniczenie lub próba 

zamiany mleka odłuszczonego na mleko pełne oraz fermentowane produkty 

mleczne, np. kefiry. W przypadku wykluczenia mleka z diety konieczna jest 

suplementacja wapniem w ramach profilaktyki osteoporozy.  

Równocześnie z leczeniem farmakologicznym pacjentowi powinna być 

zalecona dieta zgodna z piramidą zdrowego żywienia, bogata w produkty o niskim 
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indeksie glikemicznym, pozbawiona tzw. „śmieciowego jedzenia”. Młodzież 

i dorośli, cierpiący z powodu trądziku, powinni wyeliminować ze swojego 

jadłospisu słodycze oraz czekoladę. Trądzik bywa nazywany zespołem 

metabolicznym jednostki włosowo-łojowej, stąd stosowanie diety 

rekomendowanej w prewencji chorób sercowo–naczyniowych w dużej części 

odnosi się do diety zalecanej w trądziku (Melnik, 2018).  

Pacjenci chorujący na trądzik powinni ze szczególną ostrożnością ulegać 

modzie na suplementację witamin i składników mineralnych. Preparaty 

zawierające witaminę B12 mogę zaostrzać przebieg trądziku, a nawet indukować 

osutki trądzikopodobne. Niezbędnym jest jednak uzupełnianie niedoborów 

witaminy D w populacji pacjentów z trądzikiem, co może, niezależnie od leczenia 

farmakologicznego, pozytywnie wpływać na kondycję skóry.  
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ABSTRACT: It is widely acknowledged that diet is an important modifiable risk factor that 
have an influence on the possibility of cardiovascular diseases occurrence, however its 
role in the area of skin diseases pathogenesis is sometimes left out. One of the most 
popular skin diseases, which affects not only young people during their adolescence, but 
also a significant percentage of the adults, is acne vulgaris. The clinical picture of the 
dermatosis is diversified and depends on many factors, including diet. It has been pointed 
out that the so-called ‘Western diet’, which has a high glycemic index and is high fat, can 
negatively affect the course of acne. It is also important to mention, that the consumption 
of cow milk and chocolate can exacerbate the acne lesions, whereas the incorrect 
supplementation of vitamins and mineral elements often leads to the worsening of skin’s 
condition. Influence of the diet on the course of acne is a topic requiring careful 
observation, which arouses controversy, however from the analysis of previous research 
it is noticed that a healthy diet that has an adequate calorific value and supplementation 
of vitamin D deficiency play a big role in the acne treatment, which, not without reason, 
is recognized as the metabolic syndrome of sebaceous gland.   

KEYWORDS: acne vulgaris, high glycemic index, IGF-1 

 
 




