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Specjalistka w zakresie psychologii klinicznej, psycho-
terapeutka i psychoanalityczka, certyfikowana w Pol-
skim Towarzystwie Psychiatrycznym oraz Internatio-
nal Association for Analytical Psychology. Pracuje jako 
terapeutka, badaczka i wykładowczyni. Jest adiunktem  
w Katedrze Psychiatrii i Katedrze Chorób Metabolicz-
nych Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellońskie-
go. Kieruje Poradnią Psychologiczną Dorosłych Szpitala 
Uniwersyteckiego w Krakowie.

Jest lekarką z 51-letnią praktyką i specjalistką w zakresie 
diagnostyki laboratoryjnej. W latach 1971–80 pracowała 
w ośrodku rehabilitacyjnym na oddziale internistyczno- 
-kardiologicznym. Następnie przyjmowała pacjentów 
w przychodniach rejonowych, od 1981 do 1989 r. kie-
rując jedną z nich. W kolejnych latach pracowała jako 
lekarz rodzinny. Wśród licznych pacjentów znana jest  
z holistycznego podejścia do procesu leczenia, trafno-
ści diagnoz i nieprzeciętnej intuicji medycznej.

Znany specjalista gastroenterolog, autor licznych pu-
blikacji o tej tematyce, m.in. współautor europejskich 
wytycznych European Crohn’s and Colitis Organisation 

dr hab. n. med.  
Katarzyna Cyranka

dr Małgorzata  
Deja-Kutkowska

(ECCO) dotyczących postępowania we wrzodziejącym 
zapaleniu jelita grubego. Członek ECCO oraz Polskie-
go Towarzystwa Gastroenterologii, a ponadto Grupy 
Roboczej ds. Nieswoistych Chorób Zapalnych. Członek 
rady redakcyjnej „BMC Gastroenterology”. Nauczy-
ciel akademicki. Zastępca Kanclerza Kolegium Nauk 
Medycznych Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu. 
Laureat nagrody National Scholar Award przyznawanej 
przez United European Gastroenterology (UEG) oraz 
nagrody Dr. Bares Award. Członek UEG Talent Group.

Specjalista chorób wewnętrznych i geriatrii, dr nauk 
medycznych w dziedzinie kardiologii. Autor lub współ-
autor ponad 50 prac naukowych, promotor 70 prac dy-
plomowych na Wydziale Nauk o Zdrowiu Gdańskiego 
Uniwersytetu Medycznego. Był kierownikiem Zakładu 
Gerontologii Społecznej i Klinicznej GUM. Jako lekarz 
praktyk związany z ośrodkami lecznictwa geriatrycz-
nego (m.in. kierownik Wojewódzkiej Przychodni Ge-
riatrycznej w Gdańsku, Ordynator Oddziału Geriatrii 
Szpitala Reumatologicznego w Sopocie). Uczestniczył 
w pracach komisji przy Rzeczniku Praw Obywatelskich 
(2018 r.). Obecnie - przewodniczący Oddziału Gdańskie-
go Polskiego Towarzystwa Gerontologicznego, nadal 
czynny jako lekarz, wysoko ceniony przez pacjentów. 

Specjalizację z neurologii I stopnia uzyskała w Klinice 
Neurologii CSK Śląskiego Uniwersytetu Medycznego  
u profesora Andrzeja Wajgta, specjalizację II stopnia  
– w Klinice Neurologii Wieku Podeszłego, u profesora 
Grzegorza Opali. Następnie w tym właśnie ośrodku pro-
wadziła Klinikę Jednego Dnia. Jako temat pracy doktor-

prof. dr hab. n. med.  
Piotr Eder

dr n. med.  
Gabriela Kłodowska

dr n. med.  
Jerzy Foerster

64	 mój pacjent senior  2025/3–4(12–13)

Pacjent Senior_03-04_2025_2str_WERSJA 2_OK.indd   64 2025-09-15   14:39:33



Rada 
programowa

skiej obrała genetyczno-środowiskowe czynniki ryzyka 
choroby Parkinsona. Na chorobie Parkinsona i chorobie 
Alzheimera skupiła swoje zainteresowania zawodowe. 
Od 2004 roku zajmuje się kwalifikacją i prowadzeniem 
pacjentów z chorobą Parkinsona po zabiegach głębokiej 
stymulacji mózgu metodą DBS. 
Od roku 2008 kieruje prywatnym ośrodkiem Neuro- 
-Care zajmującym się kompleksową diagnostyką i le-
czeniem chorób neurologicznych.  

Profesor Barbara Ślusarska jest jednocześnie dyplo-
mowaną pielęgniarką z tytułem magistra i specjalistką  
w zakresie pielęgniarstwa rodzinnego, a także medycy-
ny społecznej i organizacji ochrony zdrowia (II stopień 
specj.). Obecnie kieruje Zakładem Pielęgniarstwa Ro-
dzinnego i Geriatrycznego na Wydziale Nauk o Zdro-
wiu Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Jest autorką 
ponad 400 prac – artykułów naukowych i rozdziałów  
w książkach oraz redaktorką naukową kilku podręczni-
ków. Kierowała licznymi projektami badawczymi, była 
promotorką wielkiej liczby prac doktorskich i magister-
skich. Należy do rad programowych kilku czasopism, 
m.in.: „Nursing in the 21st Century”. Niezwykle aktywnie 
uczestniczy w pracy komisji i towarzystw naukowych, 
w tym od  2018 roku jest Przewodniczącą Sekcji Pielę-
gniarskiej Polskiego Towarzystwa Medycyny Rodzinnej. 
W kręgu jej zainteresowań mieszczą się m.in. opieka 
pielęgniarska w chorobach przewlekłych oraz opieka 
nad osobami starszymi, w tym opieka domowa. 

Kieruje Katedrą i Kliniką Chorób Zakaźnych Uniwersy-
tetu Medycznego w Lublinie. Jest członkiem polskich 

grup ekspertów m.in. ds. HCV (przewodniczący), HBV 
i zwalczania zakażeń związanych z opieką zdrowot-
ną. Należał do Rady Medycznej ds. COVID-19. Jest wi-
ceprezesem Polskiego Towarzystwa Epidemiologów  
i Lekarzy Chorób Zakaźnych, a przez wiele lat był 
członkiem Zarządu Głównego Polskiego Towarzystwa 
Hepatologicznego. 
Kierował licznymi projektami badawczymi polskimi  
i międzynarodowymi z zakresu chorób infekcyjnych  
i hepatologii. Jest autorem licznych prac naukowych 
(ponad 4000 cytowań), a także współautorem krajowych 
rekomendacji dotyczących postępowania w zakażeniach 
HCV, HBV oraz riketsjami. Bierze udział w pracach mię-
dzynarodowych gremiów eksperckich i doradczych, ta-
kich jak m.in. the European Academies' Science Advisory 
Council (EASAC) oraz Federation of European Acade-
mies of Medicine (FEAM). 
Jako lekarz i kierownik kliniki ściśle współpracuje z kli-
nikami uniwersyteckimi w Essen i Frankfurcie n. Menem 
(Niemcy).

Od 19 lat kieruje Katedrą i Zakładem Fizjopatologii Gdań-
skiego Uniwersytetu Medycznego. Od roku 2011 do 2020 
był Przewodniczącym Komitetu Immunologii i Etiologii 
Zakażeń Człowieka Polskiej Akademii Nauk (obecnie wi-
ceprezes), w latach 2017–20 r. był Prezesem Polskiego 
Towarzystwa Immunologii Doświadczalnej i Klinicznej 
(obecnie w Zarządzie Głównym). 
Jest autorem licznych artykułów naukowych i kilkunastu 
rozdziałów w międzynarodowych podręcznikach (po-
nad 6100 cytowań). Wypromował wielu doktorów nauk 
medycznych i nadzorował trzy habilitacje. Należy do rad 
redakcyjnych międzynarodowych czasopism geronto-
logicznych i immunologicznych, m.in. „Biogerontology”, 
„Current Gerontology and Geriatric Research”, „Acta 
Biochimica Polonica”. Jego główne zainteresowania ba-
dawcze to m.in.: procesy starzenia się ludzkiego organi-
zmu, w szczególności limfocytów T i innych komórek od-
pornościowych, oraz mechanizmy chorób związanych ze 
starzeniem (takich jak reumatoidalne zapalenie stawów, 
przewlekła białaczka limfocytarna, choroba Alzheimera). 

dr hab. n. o zdr. i dr n. med.  
Barbara Ślusarska,  
prof. UM w Lublinie

prof. dr hab. n. med.  
Krzysztof Tomasiewicz

prof. dr hab. n. med.  
Jacek Maciej Witkowski 
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Wstęp

Choroby onkologiczne stanowią coraz poważniejszy 

problem w opiece zdrowotnej. Wzrost zachorowalno-

ści dotyczy wszystkich krajów na świecie, jest ściśle 

powiązany ze zmianami cywilizacyjnymi oraz wydłu-

żeniem czasu życia we współczesnych społeczeń-

stwach. Obecnie w Polsce, wg danych z Krajowego 

Rejestru Nowotworów [1], odnotowuje się ok. 100 tys. 

zgonów z powodu nowotworów rocznie, ok. 1,17 mln 

Polaków żyje z chorobą nowotworową, a kolejne 440 

osób na każde 100 tys. będzie miało w tym roku zdia-

gnozowany nowotwór.

Według definicji z roku 2016, biomarker to zdefi-

niowana cecha, która jest mierzona jako wskaźnik pra-

widłowych procesów biologicznych, procesów choro-

bowych lub odpowiedzi na ekspozycję lub interwencję 

– w tym terapeutyczną.

Wczesne wykrywanie, a co za tym idzie – jak 

najszybsze wdrożenie radykalnej terapii – jest jednym  

z najważniejszych aspektów procesu diagnozowania 

i leczenia nowotworów. Z uwagi na to, że nowotwo-

ry często przebiegają bezobjawowo, zidentyfikowanie 

chorych, zwłaszcza we wczesnym stadium zaawan-

sowania choroby rozrostowej, stanowi duży problem. 

Bardzo istotne znaczenie mają badania skriningowe 

pozwalające postawić diagnozę u takich pacjentów. 

Wdrożenie badań skriningowych jest jednak wyma-

gającym procesem, a ograniczenia wynikają nie tylko  

z braku akceptacji ze strony pacjentów. Idealne ba-

danie przesiewowe powinno być łatwe do wykonania, 

tanie, a jego wynik powinien mieć znaczenie predyk-

cyjne w kontekście rozwoju nowotworu. Badanie takie 

pozwoliłoby na istotne zmniejszenie liczby rozpoznań 

choroby w jej zaawansowanym stadium, co ma się 

przełożyć na zmniejszenie inwazyjności leczenia, po-

prawę wyników terapii oraz zmniejszenie liczby zgo-

nów z powodu nowotworów. Właśnie dlatego prowa-

dzone są intensywne poszukiwania łatwo dostępnych 

biomarkerów mogących mieć cechy idealnego badania 

skriningowego.

Diagnostyka

W diagnostyce nowotworów są dostępne badania, któ-

re mogą ułatwić diagnostykę w kierunku konkretnego 

typu nowotworu, należą do nich: PSA – rak prostaty, 

CA-125 – rak jajnika, AFP – rak wątroby, beta-hCG  

– rak jądra (tabela 1). Wszystkie one mają istotną czu-

łość oraz swoistość, są wykorzystywane w praktyce 

klinicznej, lecz żadne z nich nie może być rozpatrywa-

ne samodzielnie, bez odniesienia do wyników innych 

badań – obrazowych, histopatologicznych itp.

Biomarkery w onkologii odgrywają rolę nie tyl-

ko we wczesnej diagnostyce, lecz także mają często 
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ogromne znaczenie prognostyczne (określają roko-

wanie niezależnie od leczenia), predykcyjne (określają 

odpowiedź na konkretną terapię), farmakodynamicz-
ne (wskazują na odpowiedź biologiczną na lek), mo-
nitorujące (śledzą przebieg leczenia lub nawrotu cho-

roby), stratyfikacyjne (klasyfikują chorych do różnych 

grup terapeutycznych). 

Należy podkreślić, że istnieją też biomarkery  

o dużej swoistości i czułości, lecz w przeciwieństwie do 

idealnego badania przesiewowego charakteryzują się 

one dużym kosztem wykonania, gdyż bazują głównie 

na poszukiwaniu mutacji w genach odpowiadających 

za rozwój nowotworu (BRCA1/BRCA2 w raku piersi), na 

identyfikacji receptorów bądź białek wskazujących na 

progresję choroby (PD-L1 w nowotworach przewodu 

pokarmowego, EGFR w raku płuca). Możliwość oceny 

tych biomarkerów pozwala również na zaplanowanie 

odpowiedniego leczenia systemowego przy rozpozna-

niu nowotworu oraz ocenę odpowiedzi na leczenie.

Biomarkery są cennym narzędziem do wczesnego 
wykrywania nowotworów, jednak jak dotąd nie mogą 
samodzielnie stanowić o rozpoznaniu choroby.

Rak jelita grubego
Rak jelita grubego jest trzecim najczęściej występu-

jącym na świecie nowotworem u mężczyzn i drugim  

u kobiet; jest odpowiedzialny za 8% zgonów nowo-

tworowych, co stanowi czwartą najczęstszą przyczynę 

tych zgonów i oznacza, że powoduje on rocznie około 

600 tys.  zgonów. Dlatego wydaje się istotne odnale-

zienie biomarkera, który pozwoli na sprawne identy-

fikowanie pacjentów we wczesnym stadium choroby.

Znanym biomarkerem jest krew utajona w kale 
– Fecal Occult Blood test, który był uważany za istot-

ny wskaźnik ryzyka rozwoju raka jelita grubego. Test 

Biomarker (skrót) Pełna nazwa Nowotwór Uwagi kliniczne

AFP Alfa-fetoproteina Rak wątroby (HCC), nowotwory 
germinalne jąder/jajników

Podwyższony też w marskości  
i zapaleniu wątroby

CEA Antygen  
rakowo-płodowy

Rak jelita grubego, trzustki, 
żołądka, piersi, płuc

Używany do monitorowania 
leczenia i nawrotów, nie do 
diagnozy

CA 19-9 Antygen  
węglowodanowy 19-9 Rak trzustki, dróg żółciowych Czuły, ale mało swoisty

CA-125 Antygen nowotworowy 
125 Rak jajnika Użyteczny w monitorowaniu 

odpowiedzi na leczenie

CA 15-3 / CA 27.29 Antygen nowotworowy 
15-3/ 27.29 Rak piersi

Monitorowanie leczenia  
i nawrotów, nie do wczesnej 
diagnostyki

PSA Antygen specyficzny  
dla prostaty Rak prostaty Służy do wykrywania, monitoro-

wania i oceny nawrotów

hCG Ludzka gonadotropina 
kosmówkowa Rak jąder, zaśniad groniasty Często razem z AFP w guzach 

zarodkowych

Calcitonin Kalcytonina Rak rdzeniasty tarczycy (MTC) Wysoka specyficzność

LDH Dehydrogenaza  
mleczanowa Guzy jądra, chłoniaki Nieswoisty marker aktywności 

choroby nowotworowej

B2M  
(Beta-2-mikroglobulina) Beta-2-mikroglobulina Szpiczak mnogi, chłoniaki Marker obciążenia  

nowotworem i rokowania

Tabela 1. Zastosowanie biomarkerów w onkologii

biomarkery_w2.indd   67 2025-09-15   14:13:07



68	 mój pacjent senior  2025/3–4(12–13)

Biomarkery we wczesnym  
wykrywaniu choroby nowotworowej

ten występuje w dwóch rodzajach: w wersji gwajako-

wej (tańsza i starsza metoda) oraz immunochemicznej 

(droższa i skuteczniejsza). Tańsza metoda wykorzy-

stuje papier nasączony żywicą gwajakową, która zmie-

nia kolor w reakcji z nadtlenkiem wodoru i obecno-

ścią hemu (składnika hemoglobiny, obecnej we krwi). 

Oznacza to, że jeżeli w próbce stolca znajduje się krew 

(nawet w bardzo małej ilości), reakcja chemiczna spo-

woduje zmianę koloru, co sugeruje wynik dodatni.  

Metoda immunochemiczna (Fecal Immunochemical 
Test - FIT) wykorzystuje przeciwciała, które wiążą się 

z hemoglobiną w kale. Uzasadnia to cenę badania, pa-

cjent nie musi stosować specjalnej diety, a badanie jest 

dokładniejsze, pozwala również na określenie stężenia 

hemoglobiny w kale.

W badaniach wykonanych w 2019 r. (Ramdzan, 

2019 – metaanaliza 6 badań USA, Chiny, Australia, 

Francja; lata 2013–2018) [2] dla wersji gwajakowej te-

stu jego czułość oceniono na 31%, a swoistość na 87%  

– przy takiej czułości testu wyniki nie mają dostatecz-

nej wartości w kontekście wczesnego wykrywania raka 

jelita grubego. Z kolei w badaniu z 2014 r. (Lee – me-

taanaliza 19 badań) [3] dla wersji immunochemicznej 

określono czułość testu na 73% a swoistość na 94%. 

Wyniki są lepsze i wykonując to badanie, można wy-

chwycić więcej chorych, u których potwierdzi się roz-

poznanie nowotworu. Ograniczeniem dla szerokiego 

zastosowania tego testu jest jego 3-krotnie wyższa 

cena oraz fakt, że nie każde laboratorium jest w stanie 

dokonać oznaczenia. Z drugiej strony, przy dość wy-

sokiej swoistości oba badania pozwalają na określenie 

pacjentów, u których ryzyko rozwoju raka jest niskie. 

Powyższe ograniczenia wpływają na intensywne 

poszukiwania innych, nowych, ekonomicznych i łatwo 

dostępnych biomarkerów. Obecne badania koncen-

trują się na dwóch czynnikach: kalprotektyna w kale 

oraz M2-PK.

Kalprotektyna w kale to białko będące markerem 

stanu zapalnego w jelitach. Wydzielane przez neutrofi-

le (rodzaj białych krwinek) trafia do stolca w większych 

ilościach, gdy w jelitach toczy się proces zapalny. Jego 

ilość wzrasta w nieswoistych zapaleniach jelit oraz  

w przypadku nowotworu w jelicie grubym. W badaniu 

retrospektywnym wykonanym przez Szwedzki Wydział 

Zdrowia Publicznego Uniwersytetu Umea przeprowa-

dzonym w latach 2013-2017 [4] wykazano podwyższone 

stężenie kalprotektyny u 79% pacjentów, u których na-

stępnie potwierdzono raka jelita grubego; jednocześnie 

stężenie to korelowało ze stadium zaawansowania cho-

roby. Ponadto podwyższone stężenie tego biomarkera 

miało 92% pacjentów z guzem w prawej połowie okręż-

nicy i 74% – z guzem w lewej połowie okrężnicy. Nie 

odnotowano natomiast związku stężenia kalprotektyny 

w kale z czasem przeżycia. 

W metaanalizie 20 publikacji z 2018 r. określo-

no czułość tego badania na 83% (stosunkowo rzadkie 

wyniki fałszywie ujemne), a swoistość na 61% (zwięk-

szenie stężenia powodują wszelkie nienowotworowe 

stany zapalne w jelitach) [5].

Spoglądając na te wyniki, dochodzimy do wnio-

sku, że jako samodzielnie badanie stężenie kalprotek-

tyny w kale nie może stanowić o diagnozie raka jelita 

grubego, może jednak być dodatkowym czynnikiem 

sugerującym wykonanie diagnostycznej kolonoskopii.

M2-PK jest izoformą enzymu pirokinazy biorące-

go udział w glikolizie. W komórkach nowotworowych 

występuje specyficzna forma dimeryczna M2-PK, któ-

ra sprzyja proliferacji i przetrwaniu komórek nowo-

tworowych, stąd koncepcja, by to badanie traktować 

jako biomarker służący do nieinwazyjnego wykrywa-

nia zmian nowotworowych jelita grubego. W badaniu 

opublikowanym w 2012 roku w Chinach [6] stwier-

dzono podwyższone stężenie M2-PK we wszystkich 

zmianach chorobowych w jelicie grubym (polipy, gru-

czolaki), w tym też w nowotworach. Wykazano wysoką 

czułość badania, znacząco przewyższającą popularny 

marker CEA. Wykazano wysoką wartość diagnostycz-

ną M2-PK już we wczesnych fazach choroby, jak rów-

nież w przypadku zmian mogących ulec procesowi 

nowotworowemu (polipy, gruczolaki). W metaanalizie 

17 badań z 2012 r. (704 pacjentów) [7] wykazano czu-

łość 80,3% i swoistość 95,2% określania M2-PK. Wnio-

skować można, że M2‑PK to obiecujący, nieinwazyjny 

biomarker do przesiewowych badań w kierunku raka 

jelita grubego, o wysokiej czułości i swoistości. Nie za-

stępuje FIT/kolonoskopii, ale może wspomóc selekcję 

pacjentów.

Biopsja płynowa

Ciekawym zagadnieniem, na które ostatnio bardziej 

zwraca się uwagę, jest tzw. biopsja płynowa. Aktualnie 
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jest to dość drogie badanie, nie do końca wypełniają-

ce wymogi badań przesiewowych, które jednakże ma 

duży potencjał - może stać się najbardziej dokładnym, 

małoinwazyjnym testem przesiewowym wykrywania 

nowotworów. 

Polega na analizie materiału genetycznego lub 

komórkowego uwalnianego przez nowotwór do krwi 

lub innych płynów ustrojowych (np. moczu, płynu 

mózgowo-rdzeniowego, opłucnowego). W ten sposób 

w materiale pobranym od pacjenta oznaczyć można 

konkretne mutacje genetyczne lub bezpośrednio ko-

mórki nowotworowe. Możemy dzięki temu nie tylko 

wykrywać nowotwory, lecz także monitorować efekty 

leczenia przeciwnowotworowego. 

Jedno z najnowszych badań w tym zakresie to 

SERENA‑6 [8]. Badanie miało na celu sprawdzenie, 

czy wczesna zmiana terapii – badanie mutacji ESR1 we 

krwi – wydłuży remisję u kobiet z hormonozależnym, 

HER2-ujemnym zaawansowanym rakiem piersi. Do 

badania włączono 3 256 pacjentek z HR+/HER2– no-

wotworem piersi. W badaniu wykazano zmniejszenie 

ryzyka progresji choroby oraz zgonu o 56% po zmianie 

leczenia. Dzięki użyciu biopsji płynowej możliwa była 

wcześniejsza modyfikacja leczenia bez czekania na 

ewentualną progresję w badaniach obrazowych, dzięki 

czemu uzyskano pozytywne wyniki. 

Biopsja płynowa jest bardzo obiecującym bada-

niem, dzięki któremu prawdopodobnie można sku-

tecznie wykrywać i monitorować nowotwory, wymaga 

jednak prowadzenia dalszych analiz i jej użycie jest 

obecnie ograniczone. Ograniczenia wynikają nie tyl-

ko z powodu kosztów tego badania, lecz także z nie  

w pełni poznanego znaczenia dla procesu diagno-

styczno-terapeutycznego.

Inne biomarkery

Najnowsze badania wskazują kolejne możliwości 

wczesnego wykrywania nowotworów – w badaniu 

Smith‑Byrne i wsp., opublikowanym w Nature Com-
munications w kwietniu 2024 r. wykazano możliwość 

określenia paneli białkowych, które mogą sugerować 

rozwój nowotworu [9]. Badanie wykonano w celu 

identyfikacji 2074 białek krążących powiązanych z ry-

zykiem dziewięciu typów raka.

Na podobnej zasadzie co biopsja płynowa pole-

ga wykrywanie markerów microRNA9, co pozwala na 

określenie szlaków molekularnych, które odgrywają 

rolę w chorobie, na przewidywanie tego, w jaki sposób 

pacjent zareaguje na leczenie, i na diagnostykę nowo-

tworów [10].

Jako stosunkowo tania alternatywa wysuwa się 

na czoło badanie metabolitów nowotworów w płynach 

ustrojowych pacjenta. W tej metodzie można monito-

rować stężenie mleczanów powstających poprzez gli-

kolizę bądź metabolizm glutaminy, z powodu „uzależ-

nienia” komórek nowotworowych od glutaminy jako 

źródła azotu i energii [11].

Podsumowanie 

Ü	 Biomarkery w onkologii stanowią jedno z najważ-

niejszych narzędzi w kontekście monitorowania i skri-

ningu chorób rozrostowych i dają duże nadzieje na po-

prawę wczesnej diagnostyki w przyszłości. 

Ü	 Wczesne rozpoznanie ma fundamentalne znacze-

nie dla powodzenia leczenia choroby nowotworowej. 

Wprowadzenie nowych narzędzi w zakresie wczesnej 

diagnostyki ma szansę poprawić wyniki leczenia onko-

logicznego.
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Choroba otyłościowa to problem dotyczący 

osób w każdym wieku, dane epidemiologicz-

ne mówią, że od roku 1990 odsetek dorosłych  

z otyłością wzrósł dwukrotnie (odsetek nastolatków  

aż czterokrotnie) i obecnie z chorobą otyłościową żyje 

w Polsce nawet 9 mln. osób. Systematycznie przybywa 

chorych z nadwagą i z otyłością również w populacji 

seniorów. 

Otyłości nie można traktować tylko jako pro-

blemu natury estetycznej – przede wszystkim jest 

to poważna przewlekła choroba, która skraca życie  

i pogarsza jego jakość, powodując wystąpienie po-

nad 200 różnych powikłań. W badaniach odnotowa-

no wzrost świadomości tych zagrożeń, choć wciąż 

dopiero ponad 40 proc. dorosłych Polaków postrzega 

otyłość jako powód do wstydu i skutek braku zaintere-

sowania własnym zdrowiem (raport „Społeczny obraz 

otyłości”, Zakład Zdrowia Populacyjnego Szkoły Zdro-

wia Publicznego CMKP). 

Patogeneza z niewiadomymi

Aktualnie nie ma jednej prostej odpowiedzi na pytanie, 

jaka jest patogeneza otyłości. Jednak wiemy już, że jej 

rozwój nie jest tylko kwestią nadmiaru przyjmowa-

nej energii w stosunku do energii wydatkowanej [1]. 

Choroba otyłościowa ma bardzo złożony charakter, 

w jej przebiegu, owszem, na początku występuje do-

datni bilans energetyczny, jednak następnie dochodzi 

do rozregulowania mechanizmów odpowiedzialnych 

za kontrolę uczucia głodu i sytości. Wiadomo dziś, że  

u osób chorujących na otyłość występuje zmniejszone 

wydzielanie peptydów regulujących uczucie sytości, 

takich jak m.in. GLP-1 oraz GIP, i chory nie jest w stanie 

nasycić się przyjmowanymi posiłkami, a z tego powodu 

również odmówić sobie jedzenia w przerwach między 

nimi. 

W przebiegu otyłości dochodzi także do nie-

prawidłowego działania tkanki tłuszczowej: tkanka ta, 

przeładowana materiałem energetycznym, czyli lipi-

dami, zaczyna produkować szereg substancji, które  

– mówiąc ogólnie – wywierają toksyczny wpływ na cały 

organizm. Różnego rodzaju hormony i cytokiny proza-

palne uwalniane do krwi z tkanki tłuszczowej docierają 

do każdego zakątka ciała, na skutek czego w przebiegu 

otyłości mamy do czynienia z powikłaniami w takich 

narządach jak mięśnie, wątroba czy też serce. Przewle-

kły stan zapalny wywołany przez nieprawidłowo funk-

cjonującą tkankę tłuszczową powoduje, że często nie 

udaje się skutecznie powstrzymać procesów wzrostu 

masy ciała oraz zaburzonej pracy tkanki tłuszczowej 

wyłącznie za pomocą modyfikacji stylu życia – nawet 

właściwe odżywianie i aktywność fizyczna nie zawsze 

są w stanie przerwać to błędne koło [2].
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Obecnie w Polsce żyje ok. 9 mln. osób z chorobą 
otyłościową – to choroba poważna i przewlekła, 
która skraca życie i pogarsza jego jakość, powodu-
jąc wystąpienie ponad 200 różnego rodzaju powi-
kłań. 

Powikłania typowe  
i nieoczywiste
Najbardziej oczywiste powikłania związane z otyłością 

to cukrzyca, nadciśnienie oraz hipercholesterolemia, 

składające się na obraz zespołu metabolicznego [3]. 

Wydzielane przez tkankę tłuszczową wspomnia-

ne wyżej cytokiny prozapalne, docierając do odległych 

narządów, są przyczyną m.in. stłuszczenia wątroby. 

W stłuszczonej wątrobie dochodzi do nieprawidłowej 

przemiany węglowodanów, co powoduje zwiększone 

ryzyko stanu przedcukrzycowego, a także trudniej-

sze kontrolowanie hiperlipidemii. Ponadto w wątro-

bie dochodzi do lokalnej aktywacji układu renina-an-

giotensyna-aldosteron, wskutek czego u chorych ze 

stłuszczeniem wątroby występuje gorsza kontrola ci-

śnienia tętniczego.

Choroba stłuszczeniowa wątroby związana z dy- 
sfunkcją metaboliczną (MASLD) to również pierwszy 

krok do zapalenia wątroby, a następnie włóknienia  

i marskości. Obecnie uważa się, że to stłuszczeniowa 

choroba wątroby, a nie zakażenia wirusami bądż tok-

syczne uszkodzenie jest najczęstszą przyczyną niewy-

dolności tego narządu i powodem kwalifikacji pacjen-

tów do przeszczepienia wątroby.

Ryzyko wystąpienia u pacjenta stłuszczeniowej cho-

roby wątroby jest tym większe, im wyższy wskaźnik 

masy ciała.

Poważne powikłanie, nie zawsze kojarzone z oty-

łością, stanowi obturacyjny bezdech senny. To choro-

ba, która silnie wpływa na codzienne funkcjonowanie, 

a której pacjenci co gorsza mogą być zupełnie nieświa-

domi, nie zdają sobie bowiem sprawy z tego, że wie-

lokrotnie wybudzają się w ciągu nocy, wskutek czego 

jakość ich snu jest bardzo zła. Przewlekłe zmęczenie 

wpływa nie tylko na wydajność funkcjonowania – per-

manentne niewyspanie, przewlekle zaburzony rytm 

snu i czuwania powodują nasilenie stanu zapalnego 

w organizmie, co przekłada się na zwiększone ryzyko 

chorób sercowo-naczyniowych.

Powikłaniem typowym dla osób z otyłością i za-

razem typowym w grupie seniorów jest niewydolność 
serca z zachowaną frakcją wyrzutową (por. „Niewydol-
ność serca – ważne niuanse farmakoterapii” s. 87, MPS 
nr 3–4/2025 – przyp. red.).

Trzeba pamiętać, że otyłość predysponuje do 

przewlekłego uszkodzenia nerek: u chorych występuje 

tendencja do hiperfiltracji i utraty albumin z moczem, 

a jak wiadomo, poza GFR to właśnie mikroalbuminuria 

jest drugim równorzędnym markerem pozwalającym 

rozpoznać uszkodzenie i przewlekłą chorobę nerek.

Jak wspomniano już wcześniej, u chorych z otyło-

ścią dochodzi do zaburzenia funkcjonowania nieoczy-
wistych układów hormonalnych – w tym niedocenia-

nych wcześniej hormonów przewodu pokarmowego. 

Następuje zwiększenie wydzielania hormonów głodu 

(takich jak grelina, pochodzących z żołądka), zmniej-

szenie wydzielania hormonów sytości (takich jak GLP-1 

lub GIP) albo uodpornienie na ich działanie (leptyna). 

Obecnie lekarze są w stanie – np. wykonując opera-

cję bariatryczną, czyli ingerując w strukturę żołądka  

i innych części przewodu pokarmowego – przywrócić 

prawidłowe wydzielanie inkretyn i greliny. Inna możli-

wość przywrócenia naturalnej kontroli sytości, zabu-

rzonej u chorych z otyłością, polega na farmakoterapii, 

czyli podawaniu analogów GLP-1 i GIP. 

U chorych z otyłością mamy do czynienia ze 

zmianą wydzielania hormonów pochodzących z tkan-

ki tłuszczowej, takich jak leptyna, adiponektyna czy 

rezystyna, Zaburzenia te mają charakter złożony. 

Generalnie wytwarza się niekorzystna konfiguracja,  

w kierunku dominacji hormonów o działaniu nega-

tywnym dla organizmu. Na przykład zmniejsza się wy-

dzielanie jednej z adipokin – adiponektyny – ten „po-

zytywny bohater” ma działanie przeciwmiażdżycowe, 

przeciwzakrzepowe i przeciwzapalne. Tkanka tłusz-

czowa chorych na otyłość produkuje o wiele mniej 

adiponektyny, natomiast wytwarza więcej rezystyny 

– polipeptydu, który działa prozapalnie, promiażdży-

cowo i prozakrzepowo. Ponadto tkanka ta produkuje 

duże ilości leptyny – wydawałoby się, że jest to zja-

wisko korzystne, jednak u osób z otyłością dochodzi 
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do rozwoju leptynooporności, skutkiem czego mózg 

chorego przestaje odbierać sygnał sytości nadawany 

przez leptynę.

Hormony wydzielane przez tkankę tłuszczową 
wpływają na funkcję wszelkich narządów hormonal-
nych, na przykład tarczycy. Leptyna stymuluje wydzie-

lanie TSH, wskutek czego często u chorych na otyłość 

obserwuje się jej podwyższone wartości, mimo że nie 

chorują oni na niedoczynność tarczycy. Zatem otyłość 

dodatkowo utrudnia interpretację badań hormonal-

nych i często jest przyczyną pewnych kłopotów dia-

gnostycznych i terapeutycznych.

U seniorów dość oczywistym problemem zwią-

zanym z otyłością jest nasilenie zmian zwyrodnienio-
wych dotyczących kręgosłupa, stawów biodrowych, 

stawów kolanowych – wynika to przede wszystkim  

z mechanicznego obciążenia, jednak nie tylko: nasile-

nie dolegliwości bólowych u chorych z otyłością jest 

skutkiem przewlekłego stanu zapalnego (wspomnia-

nego wyżej). Przewlekłe zapalenie metaboliczne wy-

wołane nieprawidłowym działaniem tkanki tłuszczowej 

nasila dolegliwości bólowe w obrębie stawów. Na pod-

stawie badań dotyczących wpływu redukcji masy ciała 

na zmiany zwyrodnieniowe wiemy, że gdy pacjent traci 

kilogramy, równocześnie następuje wygaszanie sta-

nu zapalnego, co przekłada się na zmniejszenie bólu. 

Istnieje nieoczywisty związek otyłości z chorobą zwy-

rodnieniową stawów: nie tylko mechaniczny, lecz także 

hormonalny. 

Rewolucja  
w farmakoterapii
Na ostatnie kilkanaście lat przypada prawdziwa re-

wolucja w leczeniu choroby otyłościowej, polegająca 

przede wszystkim na rozwoju farmakoterapii. Obecnie 

mamy do dyspozycji nowoczesne leki, które pozwala-

ją przerwać błędne koło patofizjologiczne – są to leki 
inkretynowe, czyli agoniści receptora GLP-1 oraz do-

stępny już na polskim rynku od półtora roku podwójny 

agonista receptorów GLP-1 i GIP, czyli tirzepatyd [4].

Mechanizm działania tych leków polega na przy-

wracaniu prawidłowej regulacji głodu i sytości, a do-

datkowo – ponieważ receptory dla hormonów GLP-1 

i GIP znajdują się w różnych narządach ciała – leki te 

działają kardioprotekcyjnie, nefroprotekcyjnie oraz 

chronią przed rozwojem cukrzycy.

Oczywiście farmakoterapia nie może być jedyną 

formą leczenia choroby otyłościowej – powinna sta-

nowić element całego procesu terapeutycznego i być 

stosowana zawsze łącznie z mądrym odżywianiem 

i właściwą aktywnością fizyczną, a często również 

w połączeniu ze wsparciem psychologicznym. Leki, 

przywracając prawidłową regulację głodu i sytości,  

pozwalają pacjentowi zmienić nawyki, co jest kluczo-

wym elementem całego procesu leczenia. 

Jeżeli określamy otyłość jako chorobę przewle-

kłą, powinniśmy ją leczyć podobnie jak nadciśnienie 

czy cukrzycę; część pacjentów w trakcie farmakote-

rapii redukuje masę ciała i na tyle skutecznie zmienia 

nawyki, że leki można stopniowo odstawiać, natomiast 

trzeba pamiętać o ich działaniu kardioprotekcyjnym  

i nefroprotekcyjnym – z takich leków niechętnie się re-

zygnuje.

Do leczenia farmakologicznego otyłości w Pol-

sce obecnie jest zarejestrowanych sześć leków: orli-

stat (obecnie rzadko stosowany z uwagi na uciążliwe 

działania niepożądane), bupropion z naltreksonem 

(preferowany w przypadku jedzenia emocjonalnego), 

fentermina (wybierana u osób z obniżonym pozio-

mem podstawowej przemiany materii) oraz trzy leki 

inkretynowe: liraglutyd, semaglutyd i tirzepatyd. Lista 

ta systematycznie z roku na rok będzie się wydłużać.  

W końcowej fazie badań klinicznych jest potrójny ago-

nista receptorów GLP-1 i GIP – retatrutyd. Badane 

są połączenia agonistów GLP-1 z analogami amyliny  

– hormonu, który reguluje uczucie głodu i sytości oraz 

gospodarkę węglowodanową – takim lekiem jest Cagri-

Sema. Bada się inne kombinacje agonistów GLP-1, m.in. 

z agonistami receptora glukagonu – tu trzeba wska-

zać survodutyd, który daje świetne wyniki w próbach 

klinicznych leczenia stłuszczeniowej choroby wątro-

by (może będzie lekiem przede wszystkim właśnie na 

MASLD) [4].

Farmakoterapia nie może być jedyną metodą le-
czenia choroby otyłościowej – powinna stanowić 
element całego procesu terapeutycznego i zawsze 
być stosowana łącznie z właściwym odżywianiem  
i aktywnością fizyczną, a często też w połączeniu 
ze wsparciem psychologicznym. 

Otylosc_w2.indd   74 2025-09-15   13:59:22



	 2025/3–4(12–13)  mój pacjent senior	 75	

Jak zdiagnozować i prawidłowo 
leczyć chorobę otyłościową?

Ponadto bada się co najmniej kilkadziesiąt no-

wych cząsteczek, a także nowe formy leków już sto-

sowanych: postaci doustne zamiast iniekcji, preparaty 

podawane raz w miesiącu zamiast co tydzień. Lista 

możliwości terapeutycznych jest bardzo obszerna.

Pod względem bezpieczeństwa obecnie sto-

sowane farmaceutyki są bardzo dobrze przebadane. 

Największe badanie przeprowadzono dla semaglutydu 

– trwało pięć lat i objęło 17 000 pacjentów; udowodnio-

no w nim, że lek nie zwiększa ryzyka istotnych działań 

niepożądanych, takich jak ryzyko nowotworu, zapaleń 

trzustki bądź chorób psychicznych (ryzyka budzące 

najwięcej niepokojów). Powoduje natomiast znamien-

ne, bo o 20%, zmniejszenie ryzyka zgonów z przyczyn 

sercowo-naczyniowych oraz zawałów serca i udarów 

mózgu niezakończonych zgonem [5].

Możliwe działania niepożądane leków inkrety-
nowych, rzeczywiście uciążliwe, mogą dotyczyć ob-

jawów ze strony przewodu pokarmowego, takich jak 

nudności, zgaga, czasem wymioty, biegunki i zaparcia 

(GLP-1 hamuje perystaltykę przewodu pokarmowego). 

Na początku leczenia mogą one dotyczyć nawet 30% 

pacjentów i z takimi działaniami należy się liczyć. Za-

tem trzeba zawsze pacjenta poinformować, że mogą 

wystąpić i przygotować go na taką ewentualność. Po 

drugie należy pamiętać, że podstawową metodą za-

pobiegania nasilonym działaniem niepożądanym jest 

stopniowe zwiększanie dawki – wszystkie protoko-

ły leczenia zalecają zaczynanie od dawek najniższych  

i powolne ich zwiększanie. Wreszcie po trzecie: część 

pacjentów osiągnie znaczną poprawę, jeżeli na pierw-

sze 4–6 tygodni leczenia dołączymy lek neutralizujący 

wymienione objawy, np. prokinetyk (itopryd) bądź pro-

biotyk.

Podstawę kwalifikacji pacjenta do leczenia stano-
wią: wskaźnik BMI, wywiad i badania w kierunku 
chorób towarzyszących oraz wskaźnik rozpozna-
nia otyłości brzusznej – obwód pasa (maksymalnie 
88 cm u kobiet i 102 cm u mężczyzn). 

Ważne! Wyżej wymienione leki stosuje się nie 
tylko w przypadku otyłości, lecz także nadwagi:  
w przypadku BMI wynoszącego 27 i wystąpienia choć-

by jednego związanego z nadwagą powikłania (np. nad-

ciśnie, bóle stawowe) można włączyć farmakoterapię. 

Leczenie skojarzone,  
czyli model idealny  
Idealnym modelem leczenia otyłości byłaby farmako-

terapia personalizowana, dostosowana do indywidu-

alnych potrzeb pacjenta – z jednej strony do tego, jaki 

mechanizm otyłości u niego dominuje (np. czy mamy 

do czynienia przede wszystkim z niedoborem GLP-1,  

czy z jedzeniem emocjonalnym), a z drugiej strony do 

towarzyszących otyłości powikłań (np. dominująca  

w obrazie klinicznym stłuszczeniowa choroba wątro-

by). Ideałem byłoby dysponowanie preparatami prze-

znaczonymi dla różnych grup pacjentów, by chorych 

z otyłością leczyć coraz bardziej precyzyjnie (np. leki 

kierowane do pacjentów po zawale itp.).

Podsumowanie – rola lekarza  
rodzinnego 

Ü	 Wszystkie leki zarejestrowane do leczenia otyło-

ści mogą być stosowane przez lekarzy rodzinnych, nie 

trzeba kierować pacjenta do specjalisty. Farmakotera-

pię stosuje się nie tylko w przypadku otyłości, lecz tak-

że nadwagi i wystąpienia choćby jednego związanego  

z nadwagą powikłania.

Ü	 Lekarz ogólny/rodzinny, kwalifikując pacjenta do 

leczenia, ma do dyspozycji: wskaźnik BMI, wywiad  

i badania w kierunku chorób towarzyszących oraz  

– bardzo ważny czynnik – obwód pasa. Ten wskaźnik 

pozwala na rozpoznanie otyłości brzusznej. Punkty 

odcięcia maksymalne wynoszą 88 cm u kobiet oraz 

102 cm u mężczyzn. Zwiększony obwód pasa czasem 

upoważnia do włączenia farmakoterapii wcześniej, 

ponieważ otyłość brzuszna wiąże się z większą liczbą 

potencjalnie poważnych powikłań. Jeśli np. pacjent ma 

BMI 26, a obwód pasa 100 kilkanaście cm – nie jest to 

pacjent zdrowy metabolicznie i trzeba już zdecydowa-

nie interweniować.

Ü	 Polskie Towarzystwo Leczenia Otyłości promuje 

oznaczanie ww. podstawowych parametrów (z badań 

wynika, że lekarze rodzinni nie stosują bardziej skom-

plikowanych narzędzi, np. skali SCORE do oceny ryzyka 

sercowo-naczyniowego). W praktyce ważenie pacjen-

tów, wyliczenie BMI, pomiar obwodu pasa są prostymi 

narzędziami, które pozwalają przybliżyć do właściwe-

go rozpoznania, natomiast dane te mogą być zebrane 
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nie tylko przez lekarza, a np. przez panie pielęgniarki  

– zwłaszcza w systemie opieki koordynowanej – i po-

dane lekarzowi przy wizycie każdego pacjenta, zwłasz-

cza pacjenta w wieku senioralnym [4].
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Kiedy i w jaki sposób  
stosować niefarmakologiczne 
metody w leczeniu pacjentów  
z hipercholesterolemią?
prof. dr hab. n. med. i n. o zdr. Dariusz Włodarek
Katedra Dietetyki, Instytut Nauk o Żywieniu Człowieka, SGGW w Warszawie

Wprowadzenie
Hipercholesterolemia jest przykładem dyslipidemii. 

Wyróżniamy dwa rodzaje hipercholesterolemii: pier-

wotną, związaną z czynnikami genetycznymi, i wtórną, 

będącą objawem innych chorób. Hipercholesterolemia 

pierwotna może być następstwem defektu pojedyn-

czego genu (monogenowa, prowadząca do wysokie-

go stężenia cholesterolu LDL) lub wynikiem interakcji 

między czynnikami genetycznymi i środowiskowymi 

(poligenowa, w której wzrost stężenia cholestero-

lu LDL jest mniejszy). Hipercholesterolemia wtórna  

może być wywołana wystąpieniem niektórych chorób 

przewlekłych oraz przyjmowaniem niektórych leków. 

Wśród czynników predysponujących do rozwoju 

hipercholesterolemii wymieniane są:

-	 czynniki środowiskowe: dieta (bogata w na-

sycone kwasy tłuszczowe, węglowodany proste, kawę 

nieprzefiltrowaną), duże spożycie alkoholu, palenie ty-

toniu, mała aktywność fizyczna,

-	 ciąża,

-	 przyjmowanie niektórych leków (kortykoste-

roidy, estrogeny, progestageny, androgeny, diuretyki 

tiazydowe, pochodne witaminy A),

-	 współistniejące choroby (m.in. niedoczynność 

tarczycy, cukrzyca, hipoalbuminemia, przewlekła cho-

roba nerek, cholestaza wątrobowa).

Na wiele z powyższych czynników można wywie-

rać wpływ.

Zasadniczą metodą zmniejszania ryzyka wystą-
pienia hipercholesterolemii jest modyfikacja stylu ży-
cia obejmująca:

-	 zaprzestanie palenia tytoniu i spożywania al-

koholu,

-	 regularną, na odpowiednim poziomie, aktyw-

ność fizyczną,

-	 przestrzeganie zasad zdrowej diety.

Obecnie nie przyjmuje się jednej określonej 

wartości stężenia cholesterolu LDL we krwi, która 

definiuje hipercholesterolemię. U zdrowych osób stę-

żenie cholesterolu LDL w osoczu/surowicy krwi ≥ 3,0 

mmol/l (115 mg/dl) jest uważane za nieprawidłowe. 

Jednak w przypadku pacjentów z bardziej złożoną hi-

storią medyczną i różnym ryzykiem zgonu z przyczyn 

sercowo-naczyniowych, określonym za pomocą sys-

temu SCORE, wartości progowe dla stężenia chole-

sterolu LDL są niższe: poniżej 115 mg/dl dla niskiego 

ryzyka sercowo-naczyniowego, poniżej 100 mg/dl 

dla umiarkowanego ryzyka sercowo-naczyniowego, 

poniżej 70 mg/dl dla wysokiego ryzyka sercowo-na-

czyniowego i poniżej 55 mg/dl dla bardzo wysokiego 
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ryzyka sercowo-naczyniowego. Te wartości stężenia 

cholesterolu LDL określają plan dalszych działań, ta-

kich jak tylko zmiana stylu życia lub jednocześnie roz-

poczęcie farmakoterapii.

W pierwotnej oraz wtórnej prewencji hiperchole-
sterolemii zalecana jest zmiana stylu życia polega-
jąca na: zaprzestaniu palenia tytoniu i spożywania 
alkoholu, na odpowiedniej aktywności fizycznej 
oraz przestrzeganiu zasad zdrowej diety. Wzorce 
diety skutecznie wpływające na zmniejszenie ry-
zyka sercowo-naczyniowego to: dieta śródziem-
nomorska i dieta DASH. Interwencje dotyczące 
sposobu żywienia powinny uwzględniać też suple-
mentację i stosowanie żywności funkcjonalnej (np. 
wzbogaconej fitosterolami).

Zarówno w pierwotnej, jak i wtórej prewencji 

hipercholesterolemii zalecana jest zmiana stylu ży-

cia. W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-

diologicznego (ESC) oraz Europejskiego Towarzystwa 

Badań nad Miażdżycą (EAS) z roku 2019 dotyczących 

postępowania w dyslipidemiach, jak również w wy-

tycznych PTL/KLRWP/PTK/PTDL/PTD/PTNT do-

tyczących diagnostyki i leczenia zaburzeń lipidowych 

w Polsce z roku 2021 wskazuje się na koniczność mo-

dyfikacji stylu życia w celu poprawy profilu lipidowe-

go osocza. Wpływ zmian nawyków żywieniowych na 

stężenie cholesterolu całkowitego i cholesterolu LDL 

we krwi został wykazany w licznych badaniach nauko-

wych. Interwencje dotyczące sposobu żywienia po-

winny obejmować:

-	 ograniczenie spożycia izomerów trans wielo-

nienasyconych kwasów tłuszczowych,

-	 ograniczenie spożycia nasyconych kwasów 

tłuszczowych,

-	 zwiększenie spożycia błonnika,

-	 spożywanie żywności funkcjonalnej wzboga-

conej fitosterolami.

Jednocześnie zmiany te (ograniczenie spożycia 

węglowodanów, unikanie w diecie izomerów trans 

wielonienasyconych kwasów tłuszczowych i zastąpie-

nie ich kwasami tłuszczowymi nienasyconymi) wpły-

wają na zwiększenie stężenia cholesterolu HDL.

Dodatkowymi modyfikacjami stylu życia korzyst-

nie wpływającymi na profil lipidowy są: zwiększanie 

zwykłej aktywności fizycznej, zaprzestanie palenia 

tytoniu oraz redukcja nadmiernej masy ciała. Autorzy 

zwracają również uwagę na możliwość wykorzysta-

nia suplementów oraz żywności funkcjonalnej. Jed-

nocześnie podkreślono, że współczesne podejście do 

żywienia w kontekście hipercholesterolemii powinno 

uwzględniać całe wzorce żywieniowe, a nie tylko po-

jedyncze składniki.

Wzorzec diety w terapii zaburzeń  
lipidowych 
Przestrzeganie zasad prawidłowego żywienia jest klu-

czowe dla utrzymania zdrowia, jak również stanowi 

podstawę tworzenia zaleceń dietetycznych w choro-

bach przewlekłych. Budowanie nawyków żywienio-

wych powinno uwzględniać nie tylko prawidłowe bi-

lansowanie wartości energetycznej diety z potrzebami 

energetycznymi organizmu, lecz także zapewnienie 

odpowiednich proporcji makroskładników. 

Węglowodany powinny stanowić ok. 55% ca-

łej podaży energetycznej. W obrębie węglowodanów 

powinny dominować węglowodany złożone, a cukry 

proste nie powinny dostarczać więcej niż 10% war-

tości energetycznej diety. Białka powinny dostarczać 

ok. 15% energii w diecie, natomiast tłuszcze ok. 30%. 

Proporcje makroskładników można modyfikować  

w pewnym zakresie, dostosowując je do indywidual-

nych upodobań organoleptycznych pacjenta. Pozwa-

la to na lepsze przestrzeganie zaleceń. Należy jednak 

zawsze dążyć do tego, by podaż energii z nasyconych 

kwasów tłuszczowych nie przekraczała 10% u osób 

bez dyslipidemii, a 7% u osób z dyslipidemią. Nasyco-

ne kwasy tłuszczowe należy zamieniać na jednonie-

nasycone i wielonienasycone kwasy tłuszczowe. Nie-

nasycone kwasy tłuszczowe typu trans pochodzenia 

naturalnego powinny dostarczać mniej niż 1% energii 

w diecie, ponadto nie należy spożywać nienasyconych 

kwasów tłuszczowych typu trans pochodzenia prze-

mysłowego. Powyższe zalecenia są adresowane bar-

dziej do specjalistów w zakresie żywienia człowieka niż 

do samych pacjentów i są wykorzystywane przy ukła-

daniu diety bądź formułowaniu zaleceń. 

Dla pacjentów istotniejszą informacją jest, jak 

powinien przedstawiać się ogólny wzór diety, który 

hipercholesterolemia_w2.indd   80 2025-09-15   13:37:38



	 2025/3–4(12–13)  mój pacjent senior	 81	

Kiedy i w jaki sposób stosować niefarmakologiczne 
metody w leczeniu pacjentów z hipercholesterolemią?

pozwoli na właściwe jej zbilansowanie i zmniejszy po-

daż składników o niekorzystnym wpływie na zdrowie, 

a zwiększy tych o działaniu korzystnym. Generalnie 

jest to możliwe dzięki stosowaniu diety zgodnej z za-

sadami prawidłowego żywienia opartej na produktach 

roślinnych. Dzienne spożycie warzyw i owoców po-

winno wynosić co najmniej 400 g, w równej proporcji. 

Jeżeli pacjent zdecyduje, że chce ich spożywać więcej, 

tę dodatkową ilość powinny stanowić warzywa. Po-

nadto preferowanymi produktami w diecie powinny 

być: produkty zbożowe pełnoziarniste, rośliny strącz-

kowe (soczewica, fasola, bób, groch, ciecierzyca, soja), 

drób bez skóry, mleko i jogurt o obniżonej zawarto-

ści tłuszczu. Ryby należy spożywać co najmniej 1–2 

razy w tygodniu. Warto również uwzględnić orzechy  

i pestki w umiarkowanych ilościach, zwłaszcza orze-

chy włoskie (ok. 30 g dziennie). Tłuszczem stosowa-

nym do przygotowania potraw powinna być oliwa  

z oliwek oraz olej rzepakowy. Unikać należy tłuszczów 

zwierzęcych, czerwonego mięsa, wyrobów z białej 

mąki, słodyczy i słodkich napojów. Metodami przygo-

towywania potraw powinny być: grillowanie, gotowa-

nie w wodzie, gotowanie na parze, pieczenie w folii 

lub rękawie. 

Wzorcem diety, który skutecznie wpływa na 

zmniejszenie ryzyka wystąpienia chorób układu krą-

żenia i ryzyka śmiertelności, jest dieta śródziemno-
morska. Dieta ta jest skuteczna zarówno w prewencji 

pierwotnej, jak i wtórnej. Charakteryzuje się ona dużą 

podażą owoców, warzyw, nasion roślin strączkowych, 

produktów zbożowych pełnoziarnistych, ryb i oliwy  

z oliwek oraz małą podażą mięsa czerwonego, produk-

tów mlecznych i nasyconych kwasów tłuszczowych,  

a także regularnym spożywaniem orzechów. 

Kolejnym wzorcem diety, który istotnie wpływa 

na zmniejszenie ryzyka sercowo-naczyniowego, jest 

dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension). 

Założenia tej diety zbudowane są w oparciu o zasady 

prawidłowego żywienia, ponadto kładzie się szcze-

gólny nacisk na ograniczenie ilości spożywanej soli. 
Pierwotnie została ona opracowana jako niefarmako-

logiczna metoda obniżania ciśnienia tętniczego, ale 

współcześnie rekomendowana jest w profilaktyce i le-

czeniu wielu schorzeń, w tym chorób układu krążenia 

o podłożu miażdżycowym, cukrzycy typu 2, otyłości 

oraz w zespole metabolicznym. W diecie tej rekomen-

dowane jest spożywanie warzyw i owoców, pełno-

ziarnistych produktów zbożowych, niskotłuszczo-

wych produktów mlecznych, ryb, orzechów i warzyw 

strączkowych oraz umiarkowane spożycie chudego 

mięsa, zwłaszcza drobiu. Dieta DASH dostarcza du-

żych ilości takich składników pokarmowych jak: wapń, 

potas, magnez oraz błonnik pokarmowy, natomiast 

mało tłuszczu, w tym nasyconych kwasów tłuszczo-

wych i cholesterolu. Dobowa podaż sodu jest w niej 

ograniczona do 2400 mg (czyli 5 g soli), choć istnieją 

wersje z większym ograniczeniem tych ilości. 

Podejmując pracę z pacjentem podczas terapii 

żywieniowej, w pierwszej kolejności warto ustalić,  

w jaki sposób się on odżywia, jakie ma nawyki oraz 

potrzeby dotyczące diety. Pozwoli to na stwierdzenie, 

jakie modyfikacje potrzebne są w pierwszej kolejno-

ści. Warto wprowadzać zmiany stopniowo. Pozwala 

to na lepszą akceptację nowego sposobu odżywia- 

nia. Zbyt duża liczba modyfikacji w diecie i zbyt re-

strykcyjne podejście mogą zniechęcać pacjenta do 

zmian, gdyż może on uznać, że zalecenia są zbyt 

trudne do przestrzegania. Zaleceniami wprowadza-

nymi w pierwszej kolejności powinny być: zwiększe-

nie ilości produktów roślinnych (zwłaszcza warzyw),  

spożywanie produktów zbożowych pełnoziarnistych, 

ograniczenie ilości tłuszczów zwierzęcych i wprowa-

dzenie w ich miejsce płynnych tłuszczów roślinnych, 

wybieranie wody jako napoju. Gdy pacjent jest zainte-

resowany wprowadzaniem dalszych zmian w sposobie 

żywienia, można rekomendować dalsze modyfikacje 

dotyczące wyboru produktów w ramach poszcze-

gólnych grup żywnościowych lub konkretne wzorce 

diety, takie jak wspomniana dieta śródziemnomorska, 

dieta DASH lub inne, jak fleksitariańska, wegetariań-

ska, oparte na produktach o niskim indeksie glike-

micznym, oraz inne zdrowe wzorce żywieniowe.

Zbyt wiele modyfikacji w diecie i zbyt restrykcyj-
ne podejście mogą zniechęcać pacjenta do zmian 
– w pierwszej kolejności, jako niezbędne minimum, 
zmiany powinny objąć: zwiększenie ilości warzyw 
i owoców, spożywanie produktów zbożowych peł-
noziarnistych, ograniczenie ilości tłuszczów zwie-
rzęcych na rzecz płynnych tłuszczów roślinnych, 
wybieranie wody jako napoju. 
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Aktywność fizyczna 

Regularna aktywność fizyczna nie tylko pomaga utrzy-

mać prawidłowy bilans energetyczny organizmu, za-

pobiega przybieraniu na wadze i pomaga w leczeniu 

otyłości, lecz także zwiększa wrażliwość na insulinę  

i poprawia profil lipidowy we krwi. Dodatkowo, biorąc 

pod uwagę brak skutecznych metod farmakoterapii 

specjalnie zaprojektowanych dla osób z niskim stę-

żeniem cholesterolu HDL, podstawowym podejściem 

do zarządzania tymi pacjentami jest skupienie się 

na zmianach w stylu życia, które przyczyniają się do 

zmniejszenia ryzyka sercowo-naczyniowego. Zmiany 

te obejmują: angażowanie się w regularną aktywność 

fizyczną, osiągnięcie optymalnej masy ciała, zaprze-

stanie palenia tytoniu i przestrzeganie zasad zdrowej 

diety.

Według rekomendacji Światowej Organizacji 

Zdrowia (WHO) opublikowanych w 2020 r. dotyczą-

cych aktywności fizycznej i siedzącego trybu życia dla 

różnych grup wiekowych, w przypadku osób dorosłych 

(18–64 lata) zaleca się minimum 150–300 minut umiar-

kowanej aktywności fizycznej aerobowej tygodniowo 

lub co najmniej 75–150 minut intensywnej aktywności 

aerobowej. Dodatkowo zaleca się ćwiczenia wzmac-

niające mięśnie (np. trening siłowy) co najmniej dwa 

razy w tygodniu. Ponadto wskazane jest ograniczenie 

siedzącego trybu życia, czyli zmniejszanie czasu spę-

dzanego w bezruchu. Podobnie dla osób starszych 

(65+ lat) rekomenduje się 150–300 minut umiarkowa-

nej aktywności fizycznej lub 75–150 minut intensywnej 

aktywności tygodniowo. Szczególny nacisk kładzie się 

na ćwiczenia poprawiające równowagę i koordynację, 

wykonywane co najmniej trzy razy w tygodniu, aby 

zapobiegać upadkom. Również zaleca się ćwiczenia 

wzmacniające mięśnie (min. dwa razy w tygodniu). 

Osoby starsze z ograniczeniami zdrowotnymi powinny 

być jak najbardziej aktywne w granicach swoich moż-

liwości (por. Aleksandra Kiełtyka-Słowik: Szczególne 
znaczenie aktywności fizycznej dla zdrowia seniorów, 

MPS nr 1-2, 2025).

Najprostszym zaleceniem pozwalającym na 

zwiększenie aktywności fizycznej jest zachęcanie do 

chodzenia. Jest to najbardziej podstawowa forma ak-

tywności człowieka. Cele dotyczące liczby wykony-

wanych kroków w ciągu doby mogą być indywidualnie 

dobierane. Nie warto, by były one wyznaczone zbyt 

ambitnie, gdyż to może działać zniechęcająco. Jednak 

każde zwiększenie liczby wykonywanych kroków jest 

korzystne dla zdrowia.

Redukcja nadmiernej masy ciała 

Rosnąca liczba osób dorosłych z nadwagą lub otyło-

ścią, szczególnie otyłością brzuszną, przyczynia się do 

częstszego występowania dyslipidemii. Redukcja nad-
miernej masy ciała o 5–10% już poprawia parametry 
lipidowe. Kluczowe znaczenie mają zmniejszenie war-

tości energetycznej diety i zwiększenie wydatku ener-

getycznego w celu uzyskania ujemnego bilansu ener-

getycznego i zmniejszenia ilości tkanki tłuszczowej. 

Najlepiej, by deficyt energetyczny wynosił ok. 500-600 

kcal w stosunku do zapotrzebowania energetycznego 

organizmu. W trakcie odchudzania ważne jest wpro-

wadzenie aktywności fizycznej, która nie tylko ułatwia 

uzyskanie ujemnego bilansu energetycznego, lecz tak-

że wpływa korzystnie na utrzymanie masy mięśniowej. 

Chociaż sama redukcja nadmiernej masy ciała oraz 

aktywność fizyczna nie przekładają się znacząco na 

zmniejszenie stężenia cholesterolu LDL we krwi (każ-

de utracone 10 kg obniża stężenie cholesterolu LDL  

o średnio 8 mg/dl, intensywny regularny wysiłek fi-

zyczny pozwala zmniejszyć je o ok. 5–7%), to należy 

pamiętać, że zarówno nadwaga, jak i mała aktywność 
fizyczna są niezależnymi czynnikami ryzyka chorób 
układu krążenia.

Spożywanie alkoholu 

Dotychczas w zaleceniach dotyczących zmiany stylu 

życia rekomendowano tylko ograniczenie spożycia al-

koholu, a dopuszczalnymi dawkami było 30 g na dobę 

dla mężczyzn i 20 g dla kobiet. Jednak nie ma wystar-

czających dowodów na poparcie specyficznych dla 

płci różnic w limitach spożycia alkoholu dla zdrowia 

układu sercowo-naczyniowego. Według najnowszych 

badań każda ilość alkoholu wiąże się z ryzykiem dla 

zdrowia fizycznego i psychicznego i nie istnieje bez-
pieczny ani zdrowotnie korzystny poziom spożycia 
alkoholu. Badania wskazują na liniowy związek mię-

dzy spożyciem alkoholu a ryzykiem wystąpienia cho-

rób takich jak nadciśnienie tętnicze, nowotwory (np. 
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Stosowanie nutraceutyków nabiera szczególnego 

znaczenia u osób z hipercholesterolemią w następują-

cych przypadkach: 

-	 osoby niekwalifikujące się do leczenia staty- 

nami,

-	 pacjenci niewyrażający zgody na leczenie sta-

tynami, 

-	 pacjenci z nietolerancją statyn, 

-	 wszyscy ci pacjenci, którzy (zarówno w pre-

wencji pierwotnej, jak i wtórnej) mimo dostępnego  

leczenia nadal nie osiągają celu terapeutycznego.

Szacowana redukcja stężenia cholesterolu LDL  

w przypadku stosowania poszczególnych nutraceuty-

ków waha się w granicach 5-15%. Jednak należy pamię-

tać, że ich łączny efekt będzie mniejszy i nie stanowi 

sumy skuteczności poszczególnych substancji. Nato-

miast najlepszych efektów można oczekiwać podczas 

łącznego stosowania nutraceutyków o różnych me-

chanizmach działania. 

Ponieważ poziom dowodów naukowych doty-
czących skuteczności poszczególnych nutracetyków 
jest różny, należy na bieżąco śledzić rekomendacje 
grup ekspertów dotyczące zasadności i bezpieczeń-
stwa ich stosowania. Nowe dowody naukowe mogą 

wpływać na zmianę dotychczasowych rekomendacji. 

„Naturalne” pochodzenie nutraceutyków nie gwaran-

tuje ich bezpieczeństwa stosowania. 

Poniżej przedstawiono kilka uwag dotyczących 

użycia dwóch wybranych nutraceutyków w niefarma-

kologicznej terapii hipercholesterolemii. 

Sterole roślinne

Sterole roślinne, zwane również fitosterolami, różnią 

się w sposób nieznaczny, bo budową bocznego łańcu-

cha węglowego, od cholesterolu zwierzęcego. Dodat-

kowo nasycona forma fitosteroli, zwana stanolami, nie 

posiada podwójnego wiązania w pierścieniu B. Głów-
nym mechanizmem działania fitosteroli jest ich kon-
kurencja z cholesterolem w procesie wchłaniania jeli-
towego, co pozwala modulować stężenie cholesterolu 

całkowitego i cholesterolu LDL we krwi. Wykazano, 

że spożywanie 2–3 gramów fitosteroli dziennie sku-

tecznie obniża poziom cholesterolu całkowitego i cho-

lesterolu LDL o 7-10% (skuteczność może się różnić  

u poszczególnych osób, u osób bez hipercholesterole-

piersi u kobiet) bądź choroby wątroby. Ryzyko rośnie 

wraz z ilością spożywanego alkoholu. Najnowsze pu-

blikowane zalecenia żywieniowe znacznie ograniczają 

jego ilość w diecie (np. kanadyjskie wytyczne z 2023 r. 

dotyczące alkoholu i zdrowia znacznie obniżyły próg 

spożycia alkoholu, zalecając nie więcej niż dwa napoje 

alkoholowe tygodniowo, w porównaniu z poprzednimi 

wytycznymi przewidującymi do 10 drinków tygodnio-

wo dla kobiet i 15 dla mężczyzn), a nawet rekomendują 

całkowite jego wykluczenie z diety (np. Norweskie za-

lecenia żywieniowe z 2023 r.).

Zasadne wydaje się zalecenie pacjentom z hiper-

cholesterolemią całkowitej rezygnacji z napojów 

alkoholowych, a przynajmniej ograniczenie ich do 

sporadycznego spożywania, czyli do jednego napoju 

tygodniowo. 

Rola nutraceutyków 

W wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-

gicznego (ESC) oraz Europejskiego Towarzystwa Ba-

dań nad Miażdżycą (EAS) z 2019 r. dotyczących postę-

powania w dyslipidemiach, jak również w wytycznych  

PTL/KLRWP/PTK/PTDL/PTD/PTNT z 2021 r. doty-

czących diagnostyki i leczenia zaburzeń lipidowych  

w Polsce omawiane są również nutraceutyki stosowa-
ne w leczeniu zaburzeń lipidowych:

-	 inhibitujące wchłanianie cholesterolu z jelit: 

sterole i stanole roślinne, błonnik rozpuszczalny (beta-

glukan, psyllium, glukomannan), chitostan, probiotyki,

-	 inhibitujące syntezę wątrobową cholestero-

lu: wyciąg z czerwonego ryżu drożdżowego, czosnek, 

pantetyna (pochodna witaminy B5), bergamota, poliko-

sanol, 

-	 induktory wydalania cholesterolu LDL: berbe-

ryna, białko sojowe i łubinowe,

-	 inne o mieszanych właściwościach: wielonie-

nasycone kwasy tłuszczowe omega-3, gamma-oryza-

nol, spirulina, kurkumina, L-karnityna, karczoch, wita-

mina E, antocyjany.

Zostały one szerzej opisane w „Mój Pacjent Se-

nior” nr 4 z 2024 roku w artykule autorstwa dr Ewy 

Kolmaga: Znaczenie diety w profilaktyce i leczeniu za-
burzeń lipidowych. 
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mii efekt ten jest minimalny lub nie występuje).  Wpływ 

na stężenie cholesterolu HDL jest minimalny.

Fitosterole występują naturalnie w olejach ro-

ślinnych, a także w warzywach, orzechach, ziarnach, 

owocach i roślinach strączkowych. Należy zaznaczyć, 

że uzyskanie ilości terapeutycznej fitosteroli z samej 

diety jest właściwie niemożliwe, dlatego potrzebne jest 

ich dostarczanie w postaci suplementów lub z żywno-

ścią nimi fortyfikowaną, co prowadzi do ok. 10-krot-

nego zwiększenia dziennego spożycia fitosteroli lub 

100-krotnego zwiększenia spożycia stanoli.

Biorąc pod uwagę pozytywny wpływ na redukcję 
cholesterolu LDL i bezpieczeństwo ich stosowania, 
można rozważyć spożywanie fitosteroli w ilości 
2–3 g na dobę z głównym posiłkiem w następują-
cych przypadkach:
l	 u osób z podwyższonym stężeniem cholestero-
lu i umiarkowanym lub niskim ogólnym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym, które nie kwalifikują się 
do leczenia farmakologicznego;
l	 jako uzupełnienie farmakoterapii u pacjentów  
z wysokim lub bardzo wysokim ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, którzy nie osiągają docelowego 
stężenia cholesterolu LDL poprzez terapię staty-
nami lub nie tolerują statyn. 

Nie ma konieczności dostarczania steroli z każ-

dym posiłkiem, ponieważ wykazano, że nawet jednora-

zowe przyjęcie dawki terapeutycznej daje oczekiwane 

efekty. W tym miejscu warto zaznaczyć, że spożywa-

nie więcej niż 3 g fitosteroli dziennie nie przynosi do-

datkowych korzyści w redukcji cholesterolu we krwi. 

Ponadto ich stosowanie może zmniejszać wchłanianie 

przeciwutleniaczy takich jak karotenoidy i witamin 

rozpuszczalnych w tłuszczach, co można rekompen-

sować poprzez modyfikacje w diecie. Osoby z normal-

nym lub tylko nieznacznie podwyższonym stężeniem 

cholesterolu LDL w osoczu nie wykazują lub wyka-

zują minimalną redukcję jego stężenia. Zatem stoso-
wanie fitosteroli musi być poprzedzone potwierdze-
niem podwyższonego stężenia cholesterolu LDL-C 
w osoczu oraz potwierdzeniem dodatkowych czynni-

ków ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych.  

U pacjentów z mocno podwyższonym stężeniem cho-

lesterolu LDL w osoczu redukcja o 10% jest niewystar-

czająca i podawanie fitosteroli może być rozpatrywane 

jako dodatkowy element terapii farmakologicznej. 

Sterole roślinne nie są wskazane u kobiet w ciąży 

oraz karmiących, jak również u małych dzieci. Należy 

również pamiętać, że osoby z rzadką chorobą gene-

tyczną, jaką jest fitosterolemia rodzinna (sitosterole-

mia) mają zwiększone wchłanianie fitosteroli, co może 

prowadzić do odkładania się ich w naczyniach krwio-

nośnych i przyspieszenia rozwoju miażdżycy, dlatego 

powinny całkowicie unikać fitosteroli.

Czerwony ryż drożdżowy  
– zmiana rekomendacji  

Podstawowym mechanizmem, za pomocą którego 

czerwony ryż drożdżowy obniża stężenie cholestero-

lu, jest hamowanie aktywności reduktazy hydroksy-

metyloglutarylo-koenzymu A (HMG-CoA) w wątrobie 

przez obecne w nim monakoliny K, co odpowiada me-

chanizmowi działania statyn (lowastatyny). Stosowanie 

czerwonego ryżu drożdżowego, jak również mona-

koliny K było rozpatrywane jako sposób postępowa-

nia niefarmakologicznego w hipercholesterolemii. Do 

2022 r. dopuszczalna zawartość monakoliny w porcji 

wynosiła 10 mg, co równało się już dawkom stosowa-

nym w leczeniu, dlatego decyzją Komisji Europejskiej 

(UE) 2022/8601 ograniczono jej maksymalne dzienne 

spożycie do mniej niż 3 mg. W lutym 2025 r. EFSA wy-

dała opinię naukową w sprawie dodatkowych danych 

naukowych dotyczących bezpieczeństwa monakoliny  

z ryżu drożdżowego, zwłaszcza w kontekście suple-

mentów diety rekomendowanych jako środki obniża-

jące poziom cholesterolu. Panel ekspertów dokonał 

przeglądu nowych danych naukowych, które dotyczyły: 

składu suplementów z czerwonego ryżu drożdżowego, 

przyjmowania monakoliny z innych źródeł dietetycz-

nych, biodostępności in vitro oraz cytotoksyczności. 

Potwierdzono obawy przedstawione we wcześniej-

szym raporcie (z 2018 r.), że ekspozycja na monakoli-
nę z czerwonego ryżu drożdżowego przy poziomach 
spożycia powyżej 3 mg na dzień może prowadzić do 
poważnych niekorzystnych skutków dla układu mię-
śniowo-szkieletowego, w tym rabdomiolizy, oraz dla 

funkcji wątroby. Ponadto eksperci stwierdzili, że do-

stępne dane nie pozwalają na ustalenie bezpieczeń-

stwa przyjmowania monakoliny w dawkach poniżej  
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Piśmiennictwo

3 mg dziennie. Podkreślono również, że skład suple-

mentów diety z monakoliną może być niejednolity, co 

uniemożliwia identyfikację dziennego spożycia tego 

składnika w suplementach diety, które nie budziłoby 

obaw dotyczących bezpieczeństwa. Dlatego też suge-

rowane jest wprowadzanie bardziej rygorystycznych 

regulacji dotyczących sprzedaży i stosowania tego 

typu produktów.

Podsumowanie 

Ü	 Zmiana stylu życia jest podstawową i skuteczną 

metodą niefarmakologicznego leczenia hipercho-

lesterolemii. Powinna być ona wdrażana u wszyst-

kich pacjentów i obejmować stosowanie się do zasad 

prawidłowego żywienia, regularną, na odpowiednim 

poziomie, aktywność fizyczną, zaprzestanie palenia 

tytoniu oraz ograniczenie spożycia alkoholu aż do 

całkowitego jego wykluczenia z diety. Wzorcami ży-

wieniowymi mającymi naukowo potwierdzoną sku-

teczność w redukcji stężenia cholesterolu LDL we krwi 

oraz zmniejszaniu ryzyka chorób układu krążenia są 

dieta śródziemnomorska oraz dieta DASH. Redukcja 

nadmiernej masy ciała nawet o 5–10% może również 

wpłynąć na obniżenie stężenia cholesterolu LDL. WHO 

rekomenduje, aby każda dorosła osoba podejmowała 

150 minut umiarkowanego lub 75 minut intensywnego 

wysiłku tygodniowo.

Ü	 Stosowanie nutraceutyków może być pomocnicze 

w leczeniu osób z hipercholesterolemią, niekwalifi-

kujących się do leczenia statynami, niewyrażających 

zgody na leczenie statynami, z nietolerancją statyn,  

u wszystkich tych, którzy (zarówno w prewencji pier-

wotnej, jak i wtórnej) mimo dostępnego leczenia nadal 

nie osiągają celu terapeutycznego. 

Ponieważ poziom dowodów naukowych odno-

szących się do skuteczności poszczególnych nutra-

cetyków jest różny, należy na bieżąco śledzić re-

komendacje grup ekspertów dotyczące zasadności  

i bezpieczeństwa ich stosowania. 

Fitosterole wykazują skuteczność w zmniejsza-

niu stężenia cholesterolu ogółem i cholesterolu LDL  

w granicach ok. 7–10% u osób z hipercholesterolemią. 

Mimo wcześniejszego dopuszczenia stosowania mona-

koliny w dawce do 3 mg na dobę, w 2025 r. EFSA uznała, 

że nie istnieje bezpieczna jej dawka w suplementach. 
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Niewydolność serca – ważne 
niuanse farmakoterapii
rozmowa z prof. dr hab. n. med. i n. o zdr. Agnieszką Kapłon-Cieślicką 
I Katedra i Klinika Kardiologii, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne,  
Warszawski Uniwersytet Medyczny

Dlaczego tak istotne jest ustalenie, który typ niewydolno-
ści serca występuje u danego pacjenta? 

Niewydolność serca, jak wiemy, oznacza stan, 

w którym serce nie może zapewnić organizmowi wy-

starczającego rzutu na obwód albo zapewnia ten rzut  

kosztem podwyższonych ciśnień napełniania lewej 

komory. Wyróżniamy kilka typów niewydolności ser-

ca, w zależności od frakcji wyrzutowej lewej komory, 

a właśnie ich rozpoznanie warunkuje dalsze postępo-

wanie i prawidłową farmakoterapię. 

Rozróżnia się niewydolność serca z obniżoną 

frakcją wyrzutową lewej komory, wynoszącą 40% lub 

mniej, w której występuje obniżona kurczliwość lewej 

komory; u tych pacjentów z czasem narasta tendencja 

do powiększania się komory. Niewydolność serca z ła-

godnie obniżoną frakcją wyrzutową (od 41 do 49%) jest 

dzisiaj traktowana jako wcześniejsze stadium niewy-

dolności serca z obniżoną frakcją wyrzutową. Ostatni 

typ to niewydolność serca z zachowaną frakcją wy-

rzutową, która wynosi 50% lub więcej; wtedy funkcja 

skurczowa lewej komory w zasadzie jest prawidłowa, 

natomiast najczęściej mamy do czynienia z przero-

stem lewej komory w przebiegu nadciśnienia tętnicze-

go. Obserwuje się gruby, przerośnięty mięsień lewej 

komory i niepowiększoną jamę lewej komory; mięsień 

jest mało elastyczny – skurcz następuje prawidłowo, 

natomiast problem dotyczy rozkurczu lewej komory. 

Krew, która ma wpłynąć do komory, napotyka na opór, 

wskutek czego powstaje zastój krwi przed lewą komo-

rą, czyli w lewym przedsionku i w krążeniu płucnym, 

co z kolei powoduje u pacjentów duszność, mimo że 

frakcja wyrzutowa lewej komory jest zachowana.

Co do farmakoterapii: u pacjentów z obniżoną 

frakcją wyrzutową, zwłaszcza wynoszącą 40% i mniej, 

złotym standardem jest stosowanie leków należących 

do czterech grup. Do pierwszej z nich należą inhibito-

ry konwertazy angiotensyny (ACE) bądź – alternatyw-

nie i lepiej – tak zwane ARNI (połączenie antagonisty 

receptora angiotensyny II i inhibitora neprilizyny); ak-

tualnie jedyny dostępny lek z grupy ARNI to sakubi-

tryl-walsartan. Ten lek nie jest refundowany, co długo 

ograniczało jego stosowanie, chociaż teraz coraz wię-

cej pacjentów jest sobie w stanie na ten lek pozwolić. 

Druga grupa to antagoniści aldosteronu (spironolak-

ton lub nowszy – eplerenon). Do trzeciej grupy należą 

beta-adrenolityki (beta-blokery): bisoprolol, karwedi-

lol, metoprolol CR o przedłużonym działaniu lub ne-

biwolol. Czwartą grupę stanowią flozyny – inhibitory 

SGLT 2, a konkretnie tylko empagliflozyna i dapagli-

flozyna.

Trzeba podkreślić, że niezastosowanie tych le-

ków u pacjenta ze zdiagnozowaną niewydolnością ser-

ca z obniżoną frakcją wyrzutową jest błędem w sztuce.

Może je ordynować lekarz rodzinny?
Tak, od razu, bez odsyłania pacjenta do specjali-

sty kardiologa. I powinien to zrobić jak najwcześniej, 

ponieważ leczenie ma szansę zwiększyć frakcję wy-

Serce_niewydolnosc_w2.indd   87 2025-09-15   14:05:56



88	 mój pacjent senior  2025/3–4(12–13)

Niewydolność serca – ważne  
niuanse farmakoterapii

rzutową lewej komory, poprawić kurczliwość, czy-

li albo odwrócić, albo przynajmniej zatrzymać bądź 

spowolnić proces chorobowy – który, niestety, należy 

nazwać procesem postępującym i samo napędzającym 

się. Przy czym niewydolność serca z obniżoną frakcją 

wyrzutową jest bardzo łatwa do rozpoznania – typo-

we objawy to duszność wysiłkowa, ograniczenie to-

lerancji wysiłku. Do postawienia diagnozy wystarczy 

informacja z badania echokardiograficznego o obni-

żonej frakcji wyrzutowej. Wynik badania echokardio-

graficznego pacjent może przynieść ze sobą, jeśli na 

przykład  już je wcześniej wykonał, może też zlecić je 

lekarz POZ w ramach opieki koordynowanej.

Czyli: lekarz rodzinny w ramach opieki koordynowanej zle-
ca badanie echokardiograficzne, a jeśli występuje obniżo-
na frakcja wyrzutowa, włącza leki z wymienionych wyżej 
czterej grup? 

Dokładnie tak. Pacjenta natomiast i tak trzeba 

wysłać do kardiologa, którego rolą będzie ustalenie 

przyczyny niewydolności serca. Trzeba podkreślić, 

że niewydolność serca to w pewnym sensie etap koń-

cowy wielu różnych chorób i takiemu rozpoznaniu 

zawsze towarzyszy obecność innych chorób.  Naj-

częstsze, w przypadku niewydolności serca z obniżo-

ną frakcją wyrzutową, to choroba wieńcowa, w tym 

przebyty wcześniej zawał serca lub przewlekły zespół 

wieńcowy (przewlekłe niedokrwienie sprawia, że lewa 

komora bądź pewne jej fragmenty kurczą się gorzej). 

Możliwych powodów jest oczywiście więcej i jeżeli 

wykluczy się chorobę wieńcową, specjalista musi tych 

przyczyn poszukiwać.

Czy rozpoznanie niewydolności serca z zachowaną frakcją 
wyrzutową jest trudniejsze, mniej oczywiste?

Niestety tak. Wyobraźmy sobie starszego pa-

cjenta, często z nadwagą czy otyłością, z  nadciśnie-

niem tętniczym długotrwałym, często już z migota-

niem przedsionków – ten pacjent mówi lekarzowi, że 

bardziej się męczy; lekarz zleca badanie, widzi frakcję 

wyrzutową, która jest zupełnie prawidłowa i może 

wynosić nawet 60-65%. Teraz oczywiście powinien 

zlecić szereg przekrojowych badań, poszukując in-

nej przyczyny męczliwości. Sprawdza, czy pacjent nie 

ma na przykład niedokrwistości lub choroby tarczy-

cy, i niezależnie od tego musi – zwłaszcza u pacjenta  

w wieku podeszłym, z nadciśnieniem tętniczym  

w wywiadzie – stwierdzić, czy jednak nie występuje 

niewydolność serca związana z małą podatnością le-

wej komory, czyli z dysfunkcją rozkurczową. 

I jest to trudniejsze, skoro nie stwierdza w „echu serca” 
powiększenia lewej komory…

Tak, ponieważ nie ma w tym przypadku jedne-

go określonego parametru. Jednak pierwszy sygnał to 

typowy profil kliniczny pacjentów, jak już mówiłam, 

często to osoby starsze, z nadciśnieniem tętniczym, 

pacjenci otyli, z zespołem metabolicznym, cukrzycą, 

nierzadko z towarzyszącym migotaniem przedsion-

ków. Następnie w badaniu echokardiograficznym na-

leży obserwować przede wszystkim, czy nie występu-

je pogrubienie mięśnia lewej komory (co jest związane 

z mniejszą podatnością lewej komory w trakcie roz-

kurczu) - najczęściej jest to przerost wtórny do nadci-

śnienia tętniczego. Inną przyczyną przerostu mięśnia 

lewej komory może być na przykład istotna stenoza 

zastawki aortalnej – wówczas oczywiście na początku 

leczymy tę chorobę.  

Stenoza aortalna należy do najczęstszych wad 

zastawkowych serca u osób w wieku podeszłym.  

W przypadku ciężkiej stenozy aortalnej pacjenta 

można zakwalifikować do operacji wymiany zastawki 

aortalnej, chociaż u starszych pacjentów obecnie naj-

częściej wybiera się mniej obciążające leczenie przez-

cewnikowe, czyli TAVI (przezcewnikową implantację 

zastawki aortalnej). Jednak nawet po takim zabiegu 

i „wyleczeniu” stenozy zastawki aortalnej nadal po-

zostaje przerost mięśnia lewej komory. Ten przerost 

może się częściowo wycofać, a objawy kliniczne po 

zabiegu najczęściej ulegają istotnej poprawie, ale  

u części pacjentów nadal występują, co wynika wła-

śnie z dysfunkcji rozkurczowej lewej komory.

Wracając do badania echokardiograficznego: 

istotne jest nie tylko to, czy obserwuje się  przerost 

mięśnia i dysfunkcję rozkurczową lewej komory – bar-

dzo ważnym parametrem jest powiększenie lewego 

przedsionka. Opisany powiększony lewy przedsionek 

wskazuje na tworzenie się zastoju krwi właśnie przed 

lewą komorą, a skoro zastój mamy w lewym przed-

sionku, to może on występować również wstecznie  

w krążeniu płucnym. 

Ważne dla postawienia rozpoznania niewydol-
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ności serca z zachowaną frakcją wyrzutową są rów-

nież badania z krwi: stężenie peptydu natriuretycz-

nego typu B (BNP) oraz NT-proBNP – te badania też 

może zlecić lekarz rodzinny w ramach opieki koor-

dynowanej.

Czyli w placówce POZ w modelu opieki koordynowanej 
pacjent może otrzymać i badanie echokardiograficzne,  
i oznaczenie peptydów natriuretycznych, i odpowiednie 
leczenie? 

Tak, w przypadku niewydolności serca z za-

chowaną frakcją wyrzutową należy skutecznie leczyć 

choroby współistniejące (przede wszystkim nadci-

śnienie tętnicze i chorobę otyłościową), a także podać 

konkretne leki: są to po pierwsze flozyny (wspomnia-

ne już wcześniej dapagliflozyna i empagliflozyna), po 

drugie – często diuretyki pętlowe, które stosujemy  

w celu zmniejszenia zastoju i przewodnienia. Te 

ostatnie leki stosuje się we wszystkich typach nie-

wydolności serca, zarówno tych z zachowaną, jak  

i ze zmniejszoną frakcją wyrzutową w przypadku wy-

stępowania objawów zastoju w krążeniu płucnym lub 

dużym. Nie są to leki, które przedłużają życie, pozwa-

lają natomiast zmniejszyć objawy, dzięki zmniejszeniu 

zastoju pacjenci mają lepsze samopoczucie, mniejszą 

duszność i obrzęki, i mniej się męczą. 

Flozyny (dapagliflozyna i empagliflozyna) są 

wskazane w każdym typie niewydolności serca, nie-

zależnie od frakcji wyrzutowej. W przypadku osób  

w wieku 65 plus z rozpoznaniem niewydolności  

z frakcją wyrzutową poniżej 50% są bezpłatne, nato-

miast dla pacjentów z zachowaną frakcją wyrzutową 

większą niż 50% nie są refundowane.

Do leków często stosowanych u pacjentów  

z niewydolnością serca z zachowaną frakcją wyrzuto-

wą należą także antagoniści aldosteronu – bardzo do-

bre badania ma tutaj nowy, niesteroidowy antagonista 

aldosteronu – finerenon, jest to jednak lek nierefun-

dowany w tym wskazaniu, co na razie będzie zapewne 

ograniczać jego stosowanie.

Biorąc pod uwagę wspomniany wcześniej przez panią 
„profil kliniczny” pacjentów, mamy taki wniosek: jeżeli 
dana osoba późno zgłosi się z otyłością i nadciśnieniem, 
to ryzyko rozwoju niewydolności serca jest u niej o wiele 
większe…

Zdecydowanie tak, i dlatego jest to jeden z naj-

ważniejszych powodów, dla których trzeba leczyć 

nadciśnienie tętnicze. Oczywiście nadciśnienie tęt-

nicze prowadzi między innymi także do choroby 

wieńcowej, miażdżycy tętnic obwodowych, prze-

wlekłej choroby nerek, demencji itd., ale do najsil-

niej związanych z nadciśnieniem tętniczym powikłań 

należą po pierwsze udar mózgu, a po drugie właśnie 

niewydolność serca.

Zajmowaliśmy się w „MPS” problemem nieprzestrzegania 
zaleceń, a pani profesor sama jest w gronie autorów odno-
śnego raportu [1] –  czy często trafiają do pani pacjenci, 
których stan pogorszył się z powodu nieprzestrzegania 
zaleceń?

Odnoszę wrażenie, że jest to zjawisko w niewy- 

dolności serca mniej częste niż w grupie chorych  

z nadciśnieniem tętniczym – pacjent z niewydolnością 

serca czuje się źle lub bardzo źle, w związku z czym  

chce się leczyć. Problem może być inny: nie wszyscy 

dobrze tolerują leki. Jeżeli pacjent jest chory na nie-

wydolność serca, zwłaszcza z obniżoną frakcją wyrzu-

tową, często ma już obniżone ciśnienie – nawet gdy 

wcześniej chorował na nadciśnienie tętnicze – wtedy 

może początkowo źle tolerować nasz „koktajl lekowy”, 

w którym mamy beta-adrenalityki, ACE inhibitory 

albo ARNI. Może skarżyć się na przykład na osłabienie 

lub zawroty głowy. Należy więc te leki wprowadzać, 

rozpoczynając od małych dawek (najczęściej rozpo-

czynamy leczenie lekami ze wszystkich grup jedno-

cześnie, ale właśnie w małych dawkach) i stopniowo 

je zwiększając, jednocześnie trzeba rozmawiać z pa-

cjentem, przekonując, że nawet jeśli gorzej się czuje 

przez pierwsze tygodnie, to z czasem dzięki lekom 

poprawi się funkcja lewej komory i wtedy zacznie czuć 

się dużo lepiej. Trzeba także uzmysłowić pacjentowi, 

że te wymienione cztery grupy leków do stosowania 

w niewydolności serca z obniżoną frakcją wyrzutową, 

to leki poprawiające rokowanie. Niestety w praktyce 

bywają one często odstawiane lub stosowane w zbyt 

małych dawkach z uwagi właśnie na początkowe złe 

samopoczucie chorego lub obawę przed działaniami 

niepożądanymi. To jest pierwszy poważny problem.

Problem numer dwa polega na dolegliwościach 

dyzurycznych, które mogą pojawić się w trakcie sto-

sowania flozyn – i czasami lekarze rodzinni wtedy te 
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leki odstawiają. Flozyny faktycznie predysponują do 

zakażeń układu moczowego i zakażeń grzybiczych 

okolicy urogenitalnej, ponieważ wzrasta ilość cukru 

wydalanego z moczem. Oczywiście odpowiedzią jest 

jak najlepsza higiena pacjentów. Nie powinno być tak, 

że każde pieczenie, które pacjent odczuwa, lub nawet 

przebyte zakażenie od razu jest uważane za powód 

do odstawienia leku, skoro wiemy, że flozyny mają 

udowodnione jednoznacznie korzystne działanie we 

wszystkich typach niewydolności serca, niezależnie 

od frakcji wyrzutowej, a ponadto także w przewlekłej 

chorobie nerek i cukrzycy.

Może byłoby godne polecenia stosowanie dopochwowych 
probiotyków?

Myślę, że u kobiet jak najbardziej tak, to jest bar-

dzo dobry trop. 

Niektóre osoby są mniej podatne, niektóre bar-

dziej. U osób starszych zdarza się nietrzymanie mo-

czu, a u starszych mężczyzn częsty jest łagodny roz-

rost gruczołu krokowego, jednak to wcale nie znaczy, 

że flozyny są u nich przeciwwskazane – wręcz prze-

ciwnie, ponieważ u starszych osób pomagają w nie-

wydolności serca zarówno w przypadku obniżonej, 

jak i zachowanej frakcji wyrzutowej.

Natomiast nie zalecałabym tego leku osobie 

przewlekle leżącej, która wymaga na stałe pamper-

sów, wtedy oczywiście ryzyko infekcji będzie duże.  

Trzeci problem, który może zmniejszać com-
pliance i prowadzić do odstawienia leku czy to przez 

pacjenta, czy przez lekarza, dotyczy wzrostu stężenia 

kreatyniny i/lub potasu po zastosowaniu ACE inhi-

bitorów lub ARNI i antagonistów aldosteronu. Nato-

miast gdy pacjent przyjmuje flozyny, często następuje 

nieznaczny wzrost kreatyniny ze spadkiem eGFR (bez 

hiperkaliemii). Nie należy tego traktować jako dzia-

łanie niepożądane – wzrost kreatyniny do 50% war-

tości wyjściowej po włączeniu tych leków jest prze-

widywany i absolutnie akceptowalny, nie świadczy  

o uszkodzeniu nerek tylko o ograniczeniu hiperfil-

tracji kłębuszkowej, i nie jest to powód do odstawie-

nia któregokolwiek z tych leków. Więcej – to nawet 

prognostyk ich większej skuteczności w dalszej ob-

serwacji. Leki te zmniejszają szkodliwą hiperfiltrację 

kłębuszkową (typową dla pacjentów z nadciśnieniem 

tętniczym bądź cukrzycą), przez co mają działanie 

nefroprotekcyjne, ponieważ hiperfiltracja z czasem 

prowadzi do utraty czynnych nefronów i do trwałego 

uszkodzenia nerek.

Dopóki wzrost stężenia kreatyniny nie przekra-

cza 50%, nie trzeba reagować i można nawet zwięk-

szać dawki leków, jeśli rozpoczęto leczenie od niskich 

dawek.

Czy to znaczy też, że nie należy stosować innych leków 
w celu „naprawy” sytuacji? Rzecz ważna, bo u starszych 
pacjentów wielkim problemem jest polipragmazja.

Jak najbardziej tak; oczywiście przy tym kon-

trolujemy stan, nie ignorujemy wyników, zwłaszcza 

u osób starszych, które „wyjściowo” mają przewlekłą 

chorobę nerek i obniżony eGFR. Kreatyninę i stęże-

nie potasu sprawdzamy regularnie, mniej więcej po 

tygodniu-dwóch od momentu włączenia leczenia lub 

zwiększenia dawki leku, a potem systematycznie, już 

po ustaleniu dawki. U pacjentów w wieku podeszłym 

lub z wyjściowo obniżonym eGFR należy kontrolować 

stężenia kreatyniny, sodu i potasu co kilka miesiący.

 

Wobec tego jeśli pacjent skarży się na jakieś niepożąda-
ne działania leków, co powinno wzbudzić niepokój lekarza  
i skłonić go do korekty leczenia? 

Zawsze gdy pacjent z niewydolnością serca po-

daje nagły przyrost masy ciała – na przykład o ponad  

2 kg w ciągu trzech dni – jest to oznaka zatrzymywania 

wody w organizmie, podobnie jeśli podaje narastanie 

obrzęków albo większą duszność. To sygnał dla leka-

rza, by dołączyć diuretyk pętlowy lub zwiększyć jego 

dawkę. Jeszcze jeden problem to suchy kaszel. Kiedy 

pacjent zgłasza suchy kaszel, często lekarze odsta-

wiają ACE inhibitor czy ARNI i zamieniają je na sar-

tan. Jest to uzasadnione tylko wówczas, jeżeli kaszel 

jest na pewno związany z działaniem niepożądanym 

leków, ale – o czym trzeba pamiętać – u pacjenta  

z niewydolnością serca bardzo często taki suchy ka-

szel jest jakby ekwiwalentem duszności, zwłaszcza gdy 

nasila się w nocy lub w pozycji leżącej. Może oznaczać 

przede wszystkim zastój w krążeniu płucnym – wtedy 

nie trzeba leku odstawiać ani zamieniać, tylko należy 

zwiększyć pacjentowi dawkę leku moczopędnego. To 

ważne zwłaszcza u pacjentów z niewydolnością ser-

ca z obniżoną frakcją wyrzutową, ponieważ u nich 

ACE inhibitory i ARNI mają korzystny wpływ na roko-
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wanie, a sartany, na które często się te leki zamienia  

w przypadku kaszlu, już tak nie działają. Dlatego suchy 

kaszel u pacjenta z niewydolnością serca w pierwszym 

rzędzie należy kojarzyć z gromadzeniem płynu w or-

ganizmie.

Generalnie działania niepożądane leków najczę-

ściej nie są zgłaszane przez pacjenta, dlatego właśnie 

lekarz kontroluje regularnie funkcję nerek i stężenie 

potasu, żeby te działania wychwycić. U pacjenta, który 

ma niewydolność serca z obniżoną frakcją wyrzutową, 

dawki ACE inhibitorów/ARNI i antagonistów aldoste-

ronu należy redukować dopiero, gdy stężenie potasu 

wzrasta powyżej 5,5 mmol/l. Po normalizacji stęże-

nia potasu należy dążyć do ponownego, ostrożnego 

zwiększenia dawek tych leków. Ewentualnie w razie 

konieczności można zaproponować leki, które wiążą 

potas w przewodzie pokarmowym. A przede wszyst-

kim trzeba zwrócić uwagę, czy pacjent nie suplemen-

tuje potasu. Warto też podkreślić, że u pacjentów 

„kardiologicznych” zależy nam na utrzymaniu stężenia 

potasu powyżej 4,5 mmol/l.

Ważne, żeby zawsze z pacjentem bardzo dokład-

nie przejrzeć całą listę leków, które przyjmuje, w tym 

środków kupowanych bez recepty (i w miarę możliwo-

ści odstawić wszystko, co się da). Warto tu podkreślić: 

do środków farmaceutycznych, jakich nie powinno się 

stosować w przypadku niewydolności serca przede 

wszystkim należą niesteroidowe leki przeciwzapalne 

(na przykład popularny ibuprofen), które pogarsza-

ją funkcję nerek i mogą nasilać zastój. Preferowanym 

lekiem przeciwbólowym u tych pacjentów jest para-

cetamol. Należy unikać złożonych preparatów z wi-

taminami i mikroelementami oraz wszelkich środków 

ziołowych, bo nigdy nie wiadomo, jak zareagują z pod-

stawowymi lekami. Szczególnie boimy się dziurawca, 

ponieważ wpływa na metabolizm niektórych leków, 

które mogą wtedy osiągać stężenia toksyczne. Jeśli su-

plementacja – to tylko w razie konkretnego niedoboru 

potwierdzonego na podstawie badań i po konsultacji 

z lekarzem.

Generalnie jednak na tym etapie choroby żadne 

suplementy na pewno nie pomogą, a niestety przeciw-

nie – mogą zaszkodzić, wchodząc w groźne interakcje 

z niezbędnymi lekami.

Dziękuję za rozmowę.

rozmawiała: Grażyna Burzyńska
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to the therapeutic recommendations in cardiovascular disease? Arterial Hypertens, 2024, 28: 50–70. DOI: 
10.5603/ah.103488].

2.	 McDonagh T.A., Metra M., Adamo M. i in.: 2023 Focused Update of the 2021 ESC Guidelines for the diagnosis 
and treatment of acute and chronic heart failure: Developed by the task force for the diagnosis and treat-
ment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) With the special contri-
bution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. Eur J Heart Fail, 2024, 26(1): 5–17.

Piśmiennictwo
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Regulamin 
publikacji

do celów naukowych lub edukacyjnych (DzU z 26 lutego 
2015 r. Poz. 266) wraz z odpowiednimi rozporządzeniami, 
a także obowiązujące aktualne uchwały/wymogi Krajowej 
Komisji Etycznej ds. Doświadczeń na Zwierzętach. 

Zgoda komisji bioetycznej jest wymagana również  
w przypadku prac na ludzkim materiale biologicznym oraz 
dokumentacji zawierającej dane pozwalające na identyfi-
kację pacjentów. Informacje takie Autorzy powinni podać  
w rozdziale „Materiał i metody”.

4.	 Konflikt interesów: autorzy powinni podać infor- 
macje o źródłach finansowania badań i ewentualnym 
wpływie podmiotu finansującego badania na treść artyku-
łu, a także ujawnić fakty takie jak: zatrudnienie autora, do-
radztwo, płatna ekspertyza itp., które mogą stanowić źró-
dło konfliktu interesów w odniesieniu do danego artykułu.

5.	 Redakcja stoi na stanowisku, że umieszczenie jako 
autora pracy osoby, która faktycznie nie brała udziału  
w jej przygotowywaniu lub której udział był minimalny (tzw. 
guest autorship), podobnie jak niepodanie jako współautora 
lub w podziękowaniu osoby, której udział w powstaniu pra-
cy był znaczący, stanowią przejawy nierzetelności nauko-
wej, a przypadki takie będą demaskowane.

8.	 W przypadku prac finansowanych przez określone 
firmy bądź instytucje należy umieścić na końcu artykułu 
stosowną informację.

9.	 Tekst należy dostarczyć pocztą elektroniczną (jako 
dokument tekstowy. Fotografie i wykresy należy dostar-
czyć w oddzielnych plikach (format TIFF: rozdzielczość 
300 DPI, w skali 1:1, bez kompresji; lub format JPG: roz-
dzielczość 300 DPI, maksymalna jakość, bez kompresji), 
ponumerowane, z podpisami w języku polskim i angiel-
skim. 

10.	 W przypadku fotografii konieczne jest dołączenie 
zgody przedstawionych osób lub informacji o braku tej 
zgody oraz zgody autora zdjęć na ich publikację.

11.	 Wykorzystując materiały pochodzące z innych źró-
deł, autorzy powinni uzyskać zgodę na ich wykorzystanie 
od właściciela praw autorskich oraz w podpisie zaznaczyć 
ich pochodzenie.

12.	 Nadesłany artykuł będzie opiniowany przez recen-
zentów z zachowaniem zasady podwójnej anonimowości.

13.	 Redakcja zastrzega sobie prawo dokonywania w ar-
tykułach poprawek stylistycznych, logicznych oraz skró-
tów, bez porozumienia z autorem.

14.	 Nadsyłając artykuł do druku, autor przekazuje wy-
dawcy czasopisma „Mój pacjent senior” autorskie prawa 
majątkowe do ww. pracy w zakresie utrwalania, zwielo-
krotniania drukiem lub inną dowolnie wybraną techniką, 
wprowadzania do obrotu (w tym w mediach elektronicz-
nych) i udzielania zezwoleń na dalsze przedruki.

15.	 Nadsyłając artykuł do druku, autor potwierdza za-
poznanie się z warunkami niniejszego regulaminu i ich ak-
ceptację.

1.	 Wszystkie artykuły są kierowane do publikacji po 
zrecenzowaniu z zachowaniem zasady podwójnej ano-
nimowości (double-blind). Recenzent ma obowiązek po-
wiadomić redakcję w przypadku zaistnienia konfliktu 
interesów: recenzent-podmiot finansujący badania przed-
stawione w artykule.

2.	 Redakcja odpowiada za decyzje o publikacji wszel-
kich materiałów o charakterze merytorycznym; działa  
w sposób obiektywny, kierując się wyłącznie kryterium 
wartości merytorycznej (ewentualnie względami natury 
humanitarnej i etycznej) publikowanych materiałów. 

3.	 Wszystkie badania eksperymentalne omawiane  
w publikowanych artykułach oryginalnych, które były 
prowadzone z udziałem chorych i/lub ochotników bądź 
na zwierzętach, muszą mieć zgodę komisji bioetycznej.  
W przypadku badań medycznych z udziałem ludzi obowią-
zują zasady Deklaracji Helsińskiej Światowego Stowarzy-
szenia Lekarzy o etycznych zasadach prowadzenia badań 
medycznych z udziałem ludzi (obecnie z 2013 r.), natomiast 
w odniesieniu do doświadczeń na zwierzętach – Dyrekty-
wa Parlamentu Europejskiego z 22.09.2010, USTAWA z dnia 
15 stycznia 2015 r. o ochronie zwierząt wykorzystywanych 

1.	 Przyjęty do druku może być wyłącznie tekst ni-
gdzie wcześniej niepublikowany ani nieoddany do publi-
kacji. Jeśli tekst ma więcej niż jednego autora, należy załą-
czyć zgodę wszystkich na jego publikację.

2.	 Należy podać imię, nazwisko i tytuł naukowy auto-
ra(ów) artykułu, klinikę lub zakład, gdzie praca powstała, 
wraz z imieniem, nazwiskiem i tytułem naukowym kierow-
nika, oraz adres do korespondencji.

3.	 Prace  badawcze  powinny  zawierać  następujące 
podrozdziały: „wstęp”, „materiał i metody”, „wyniki”, „dys-
kusja”, „wnioski”.

4.	 W tekście należy używać międzynarodowych nazw 
leków, w mianowniku pisanych dużą literą, w pozostałych 
przypadkach – nazw spolszczonych, pisanych małą literą.

5.	 Na końcu pracy należy zamieścić cytowane pi-
śmiennictwo, ponumerowane i ułożone w kolejności cy-
towania. W tekście należy umieścić odnośniki do piśmien-
nictwa, zawierające kolejne numery prac ujęte w nawiasy, 
np. [9] lub [1,3,6,9].

6.	 Każda pozycja bibliograficzna powinna zawierać: 
nazwiska oraz pierwsze litery imion trzech pierwszych 
autorów (jeśli jest ich więcej, używamy skrótu „i in.”), peł-
ny tytuł pracy, nazwę czasopisma według Index Medicus, 
rok, tom i strony. W przypadku książki lub oddzielnej pra-
cy należy, po nazwiskach i pierwszych imionach autorów  
i tytule, podać wydawcę, miejsce i rok wydania oraz stronę.  
W przypadku pracy zbiorowej – tytuł rozdziału, redaktorów 
i tytuł całej pracy, wydawcę, miejsce i rok wydania, tom oraz 
stronę.

7.	 Artykuły poglądowe powinny zawierać piśmiennic-
two w liczbie 8–40 pozycji.

Zasady oceny prac i standardy etyczne
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Hydroksyzyna u pacjentów  
geriatrycznych – szkodliwość  
i bezpieczeństwo
Oliwia Pęciak*, lek. Maciej Głowacki**, Martyna Plust*,  
Magdalena Podsiadło*, lek. Patryk Rzeczycki*** 
*Pomorski Uniwersytet Medyczny 
**Szpital Powiatowy w Pyrzycach 
***Katedra Farmakologii, Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie

Wstęp
Hydroksyzyna jest lekiem przeciwhistaminowym  

I generacji, stosowanym w praktyce klinicznej od 

ponad 70 lat. Początkowo wprowadzona jako środek 

przeciwuczuleniowy, szybko znalazła zastosowanie 

w leczeniu lęku, bezsenności, świądu oraz nudności. 

Jej szeroki profil farmakologiczny obejmuje działanie 

uspokajające, przeciwhistaminowe, przeciwświądowe 

i przeciwwymiotne, co sprawia, że przez dekady była 

lekiem często stosowanym w wielu dziedzinach me-

dycyny.

Współcześnie rola hydroksyzyny jest jednak 

mniejsza, zwłaszcza w leczeniu pacjentów z popula- 

cji geriatrycznej. U osób starszych stosowanie tego 

leku wiąże się z dużym ryzykiem działań niepożąda-

nych, a wskazania do jego stosowania budzą poważ-

ne wątpliwości kliniczne. Kryteria Beersa, PRISCUS 

oraz STOPP/START jednoznacznie klasyfikują hy-

droksyzynę jako lek potencjalnie niewłaściwy (Po-
tentially Inappropriate Medication – PIM) u osób  

w wieku ≥ 65 lat.

U osób starszych stosowanie hydroksyzyny wią-
że się z dużym ryzykiem działań niepożądanych,  
a wskazania do stosowania budzą poważne wątpli-
wości kliniczne.

Zmiany fizjologiczne u osób 
starszych a farmakokinetyka  
hydroksyzyny  

Hydroksyzyna jest pochodną piperazyny i działa głów-

nie jako antagonista receptora histaminowego H1.  

Dodatkowo wykazuje powinowactwo do receptorów 

serotoninowych (5-HT2), dopaminergicznych (D2) 

oraz muskarynowych (M1). Tłumaczy to jej wielokie-

runkowe działanie kliniczne – anksjolityczne (prze-

ciwlękowe), nasenne, przeciwhistaminowe i prze-

ciwwymiotne.

Po podaniu doustnym hydroksyzyna wchła-

nia się szybko, a jej metabolizm odbywa się głównie  

w wątrobie, z udziałem izoenzymów cytochromu 

P450. Głównym metabolitem jest cetyryzyna – lek 

przeciwhistaminowy II generacji, charakteryzujący 

się mniejszym działaniem ośrodkowym.

Okres półtrwania hydroksyzyny u osób doro-

słych wynosi średnio 14–25 godzin, ale może się istot-

nie wydłużać u osób starszych.

Proces starzenia wpływa na farmakokinetykę  

i farmakodynamikę wielu leków, w tym hydroksyzyny. 

Najważniejsze czynniki to:
l	 zmniejszenie klirensu nerkowego – metabolit 

(cetyryzyna) może się kumulować,
l	 spowolniony metabolizm wątrobowy, głów- 
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nie reakcji fazy I, co wydłuża okres półtrwania,
l	 zwiększony udział tkanki tłuszczowej – hy-

droksyzyna jako lek lipofilny akumuluje się, co skutku-

je przedłużoną sedacją,
l	 zwiększona wrażliwość receptorowa – osoby 

starsze są bardziej podatne na działanie leków ośrod-

kowych i antycholinergicznych.

W efekcie standardowe dawki hydroksyzyny, 

dobrze tolerowane przez młodszych dorosłych, mogą 

prowadzić do istotnych działań niepożądanych.

Działania niepożądane  
hydroksyzyny u pacjentów  
geriatrycznych  
Sedacja i pogorszenie sprawności  
psychomotorycznej
Hydroksyzyna silnie hamuje aktywność OUN, pro-

wadząc do senności, spowolnienia reakcji i zaburzeń 

koordynacji. U osób starszych objawy te występują 

częściej i są bardziej nasilone. W badaniach populacyj-

nych wykazano istotny związek między stosowaniem 

hydroksyzyny a zwiększonym ryzykiem upadków i ho-

spitalizacji [1–3].

Zaburzenia cholinolityczne
Blokada receptorów muskarynowych skutkuje su-

chością w ustach, zaparciami, zatrzymaniem moczu  

oraz zaburzeniami widzenia. U seniorów działania te 

mogą nasilać objawy przerostu gruczołu krokowego, 

powodować niedrożność jelit, a także sprzyjać odwod-

nieniu [4,5].

Wpływ na funkcje poznawcze
Długotrwałe stosowanie leków antycholinergicznych 

zwiększa ryzyko otępienia. Hydroksyzyna, jako lek 

o wysokim potencjale antycholinergicznym, może 

pogarszać funkcje poznawcze, a u pacjentów hospi-

talizowanych wywoływać majaczenie [6–8]. Badania 

kohortowe potwierdzają korelację przewlekłej ekspo-

zycji na leki antycholinergiczne z chorobą Alzheimera 

i innymi chorobami otępiennymi [9].

Ryzyko sercowo-naczyniowe
W 2015 r. Europejska Agencja Leków (EMA) ostrzegła 

przed stosowaniem hydroksyzyny z powodu ryzyka 

wydłużenia odstępu QT i arytmii typu torsade de poin-
tes. Zdarzenia te, choć rzadkie, częściej dotyczą osób 

starszych z chorobami serca, zaburzeniami elektroli-

towymi oraz w  przypadku polipragmazji [10,11].

Interakcje lekowe i polipragmazja
Polipragmazja jest powszechna w geriatrii – wielu pa-

cjentów stosuje więcej niż pięć leków równocześnie. 

Hydroksyzyna nasila działanie innych środków na 

OUN, takich jak:

-	 benzodiazepiny,

-	 opioidy,

-	 neuroleptyki,

-	 leki nasenne.

Połączenia te zwiększają ryzyko ciężkiej sedacji, 

depresji oddechowej i upadków [12–14].

Dodatkowo hydroksyzyna wchodzi w interakcje 

farmakokinetyczne poprzez metabolizm wątrobowy 

(CYP3A4, CYP2D6). Szczególnie ryzykowne jest łącze-

nie jej z lekami wydłużającymi odstęp QT (np. makro-

lidy, fluorochinolony, niektóre leki przeciwpsycho-

tyczne) [15,16].

Kryteria potencjalnie niewłaściwego stosowania 
leków
l	 Kryteria Beersa (2019) – hydroksyzyna znajduje 

się na liście leków przeciwhistaminowych I genera-

cji, których należy unikać u osób starszych [17].
l	 Lista PRISCUS (2010, Niemcy) jednoznacznie 

wskazuje hydroksyzynę jako lek niezalecany w ge-

riatrii, rekomendując alternatywy (np. cetyryzyna, 

loratadyna) [18].
l	 STOPP/START criteria – hydroksyzyna jest kla-

syfikowana jako lek o wysokim ryzyku działań nie-

pożądanych, zwłaszcza w kontekście zaburzeń po-

znawczych i upadków [19].

 

Alternatywy terapeutyczne
Zaburzenia cholinolityczne
Preferowane są leki przeciwhistaminowe II generacji:

-	 cetyryzyna,

-	 lewocetyryzyna,

-	 loratadyna,

-	 feksofenadyna.
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Charakteryzują się one niskim przenikaniem do 

OUN, brakiem działania cholinolitycznego i korzyst-

nym profilem bezpieczeństwa [20,21].

Leczenie bezsenności
Rekomendowane opcje to:

-	 melatonina i jej agoniści (szczególnie u pacjen-

tów > 55. r.ż.),

-	 trazodon w małych dawkach,

-	 krótkotrwale: leki z grupy Z (zolpidem, zopi-

klon), jednak z dużą ostrożnością [22,23].

Leczenie lęku
Choć hydroksyzyna wciąż bywa przepisywana, w ge-

riatrii preferuje się:

-	 SSRI (sertralina),

-	 SNRI (wenlafaksyna, duloksetyna),

-	 w wybranych przypadkach: buspiron lub pre-

gabalina [24]. 

Dlaczego hydroksyzyna  
jest nadal stosowana? 
Pomimo jednoznacznych rekomendacji, hydroksyzyna 

wciąż bywa przepisywana seniorom, zwłaszcza w Eu-

ropie Środkowo-Wschodniej. Przyczyny to:

-	 niska cena i szeroka dostępność,

-	 przyzwyczajenia lekarzy,

-	 szybki efekt kliniczny w lęku i bezsenności,

-	 ograniczona świadomość ryzyka w geriatrii.

Edukacja lekarzy i farmaceutów w zakresie bez-

pieczeństwa hydroksyzyny pozostaje kluczowa dla 

poprawy jakości leczenia seniorów.  

Podsumowanie 

Ü	 Hydroksyzyna, pomimo długiej historii stosowania 

i wielokierunkowego działania farmakologicznego, ma 

niekorzystny profil bezpieczeństwa u pacjentów geria-

trycznych.

-	 Wywołuje sedację, upadki i zaburzenia psycho-

motoryczne.

-	 Ma silne działanie antycholinergiczne, sprzyja-

jące zaburzeniom poznawczym i delirium.

-	 Może powodować arytmię i ma liczne interak-

cje lekowe.

-	 Wszystkie główne kryteria (Beers, PRISCUS, 

STOPP/START) klasyfikują ją jako lek potencjalnie nie-

właściwy u osób ≥ 65. r.ż.

Ü	 W praktyce klinicznej należy preferować bezpiecz-

niejsze alternatywy – zarówno w leczeniu świądu, jak 

i zaburzeń lękowych czy bezsenności. Hydroksyzyna 

powinna być stosowana wyłącznie wyjątkowo, krót-

kotrwale i z dużą ostrożnością, gdy brak jest lepszych 

rozwiązań terapeutycznych.
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Wstęp
Dieta MIND, ang. „Mediterranean-DASH Intervention 
for Neurodegenerative Delay", to model żywienio-

wy, który powstał z połączenia zalet diety śródziem-

nomorskiej i DASH (ang. Dietary Approaches to Stop 
Hypertension), a jego głównym celem jest poprawa 

funkcjonowania mózgu i profilaktyka chorób neurode-

generacyjnych, takich jak choroba Alzheimera. Zgod-

nie z zasadą, że lepiej zapobiegać niż leczyć, wprowa-

dzenie i przestrzeganie diety dobrej dla mózgu może 

stać się składową korzystnego wzorca zdrowotnego, 

sprzyjającego długowieczności. Dieta to jeden z ele-
mentów holistycznej układanki – razem z profilaktyką 

pierwotną, prowadzeniem regularnych badań i szcze-

pień ochronnych, aktywnością fizyczną i umysłową, 

prawidłową regeneracją, snem i redukcją stresu two-

rzy sposób na zdrowe i długie życie [1–4].

Pełne i długotrwałe stosowanie diety MIND zmniej-
sza ryzyko zachorowania na chorobę Alzheimera  
o ponad 50 procent.

Główne zalety diety MIND
Dieta MIND nie należy do diet bazujących na ściśle 

kontrolowanych jadłospisach i restrykcjach. Ma na 

celu promocję zdrowego stylu życia i traktowana jest 

nie tylko jako sposób odżywiania, lecz jako zmiana 

mająca na celu poprawę podejścia do swego zdrowia. 

Łączy w sobie najlepsze cechy dwóch najbardziej do-

cenianych pod względem zdrowotnym diet o prze-

ciwzapalnym potencjale, przy względnej łatwości oraz 

intuicyjności stosowania na co dzień, z naciskiem na 

stałą podaż substancji korzystnych dla funkcji po-

znawczych i ludzkiego mózgu [4]. Dieta MIND jest 

stosunkowo mało popularna w Polsce, gdy tymczasem 

wśród światowych rankingów diet docenianych za 

potencjał zdrowotny (lecz też użyteczność ich stoso-

wania), zajmuje wysokie miejsce (nota bene, z reguły 

wyprzedzana jest w rozmaitych zestawieniach tylko 

przez dietę DASH lub jej śródziemnomorską wersję 

przeciwzapalną) [5].

Wskazana jest przed wprowadzeniem diety 

MIND, jak przy każdej długofalowej zmianie żywienio-

wej, konsultacja z dietetykiem oraz lekarzem, celem 

wykonania kompletu badań laboratoryjnych i reko-

mendowanych badań przesiewowych (np. USG, mo-

nitoring funkcji sercowo-naczyniowych). Przy braku 

przeciwwskazań warto postawić na edukację pacjenta 

w zakresie opisywanego modelu dietetycznego jako 

rekomendowanego wzorca odżywiania się. 

Ogólne zasady diety MIND

Opisywany model dietetyczny opiera się na ogólnych 

zasadach zdrowego odżywiania przy utrzymaniu re-

gularnej i systematycznej aktywności fizycznej i umy-

słowej. Nie bazuje na zasadach restrykcyjnych, na 

konkretnych porach posiłków ani ogólnie ustalonych 
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jadłospisach. Kluczową zasadą jest promowanie pro-

duktów z grupy 10 składników zalecanych oraz ogra-

niczanie (w miarę możliwości aż do całkowitego za-

przestania, drogą małych kroków) spożywania pięciu 

produktów niezalecanych. 

Istotne jest dodanie do listy ww. zaleceń i ogra-

niczeń następujących zasad wyboru produktów: 

- sezonowość, 

- lokalna hodowla/uprawa,

- wybór produktów nieprzetworzonych. 

Oczywiście zastosowanie w sezonie zimowym 

warzyw bądź owoców mrożonych to dietetyczna 

konieczność, jednak w sezonie wegetatywnym naj-

zdrowszym wyborem są plony rolne sezonowe i nie-

poddane, w miarę możliwości, zbyt długiej obróbce 

cieplnej (ewentualnie krótkie gotowanie na parze lub 

pieczenie). Przy doborze produktów należy też po-

stawić na ich różnorodność i zmienność w diecie, co 

jest szczególnie istotne w często „monotematycznej” 

diecie seniora i pozwala minimalizować ryzyko niedo-

borów (witamin, mikroelementów).

Orzechy i nasiona, które są nieodzowne w diecie 

MIND, mogą być stosowane jako składnik dania bądź 

samodzielna przekąska w ciągu dnia. Ich właściwości 

neuroprotekcyjne i przeciwutleniające oraz bogata za-

wartość składników odżywczych (białka, tłuszcze, wę-

glowodany) sprawiają, że w rekomendowanej ilości ok. 

20–30 g dziennie są ingrediencją kluczową dla zdrowia 

mózgu i układu sercowo-naczyniowego [6,7].

Owoce jagodowe, z uwagi na polifenole i szereg 

cennych składników mineralnych, witamin oraz błon-

nika mają szczególną pozycję w modelu odżywiania 

MIND [8].  Do diety włącza się zarówno rosnące dziko, 

jak i uprawowe grupy jagód. Ważne, by spożywać je 

cały rok, pamiętając o redukcji produktów wysoko-

przetworzonych i wysokosłodzonych (jogurty owoco-

we, soki), stawiając głównie na surowe owoce – iden-

tycznie jak w przypadku warzyw – sezonowe i lokalnie 

uprawiane.

Jako źródło białka w diecie polecane są drób oraz 

ryby morskie. Bardzo istotne, by spożywać przy tym 

różne gatunki ryb i owoców morza i jeśli to możliwe, 

kupować ryby świeże lub ewentualnie mrożone, a nie 

konserwowe ani wędzone. Ryby oprócz pełnowarto-

ściowego białka, witamin i składników mineralnych za-

wierają istotne ilości kwasów tłuszczowych omega-3, 

Rycina 1. Udowodnione korzyści stosowania diety MIND (zestawienie na podstawie 6,7)

Korzystny wpływ  
na normalizację ciśnienia  

krwi i stężenie cholesterolu

Poprawa nastroju  
i samopoczucia

Pozytywny wpływ  
na długowieczność

Poprawa funkcjonowania mózgu

Wsparcie układu  
nerwowego i układu  

sercowo-naczyniowego

Profilaktyka demencji

Poprawa pamięci i koncentracji

Wsparcie w utrzymaniu  
optymalnej wagi ciała

Zmniejszenie ryzyka rozwoju 
chorób neurodegeneracyjnych,  

w tym choroby Alzheimera

korzyści stosowania 
diety MIND
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których niedobór w diecie seniora jest bardzo często 

zauważalny. Z uwagi na zagrożenie obecnością arsenu 

polecane są ryby małe, typu sardynki, szprotki itp.

W diecie MIND występuje dodatek czerwonego 

wytrawnego wina, ze względu na wysoką zawartość 

w nim flawonoidów, ze szczególnym naciskiem na re-

sweratrol, kwercytynę, antocyjany i katechiny [9,10]. 

Jeżeli jednak występują przeciwwskazania do spoży-

wania alkoholu, należy pominąć ten element w diecie 

seniora i traktować go tylko jako opcjonalny.

Nawodnienie jest kluczowym elementem i wa-

runkiem zachowania homeostazy organizmu czło-

wieka. Również w diecie MIND kładzie się nacisk na 

prawidłową, czyli regularną i systematyczną podaż 

wody w ciągu dnia. Odwodnienie jest realnym pro-

blemem medycznym osób w wieku podeszłym, które 

z różnych przyczyn mogą mieć zaburzone poczucie 

pragnienia. Tym bardziej istotne jest wspieranie pi-

cia płynów mimo braku pragnienia, zanim pojawią się, 

oprócz charakterystycznych zmian, również oznaki 

odwodnienia obserwowane m.in. jako nieprawidłowe 

funkcjonowanie układu nerwowego, pogorszenie pa-

mięci bądź zmiany w odczuwaniu bólu [11,12].

Dieta MIND zaleca ograniczenie spożycia soli, 
co jest zgodne z zaleceniami dotyczącymi zdrowego 

odżywiania ogólnie, a ponadto jest istotne w profi-

laktyce chorób układu krążenia, które mogą wpływać 

na stan mózgu i funkcje poznawcze. Celem poprawy 

smaku rekomenduje się stosowanie ziół i przypraw; 

należy też pamiętać o unikaniu żywności będącej bo-

gatym źródłem soli kuchennej (np. żywność wysoko 

przetworzona, solone orzechy, marynaty, przekąski 

itp.) [13,14].

Dieta to nie wszystko…

Równie ważne jak wsparcie dietetyczne, w opisywa-

nym modelu MIND, jest również zachowanie aktyw-

Składniki rekomendowane,  
poprawiające sprawność umysłu Produkty, które warto znacznie ograniczać

Warzywa zielonoliściaste – najlepiej 3 x dziennie (ilość 
dowolna)

Czerwone mięso i jego przetwory – redukcja do mniej niż 
4 porcje na tydzień

Inne warzywa niż zielone – najmniej 1 porcja dziennie 
(ważna ich różnorodność) Masło i margaryna – 1 łyżeczka dziennie

Owoce jagodowe i inne owoce – minimum 2 porcje  
w tygodniu (rekomendowane: jagody, truskawki, maliny) Ser żółty – 1 porcja tygodniowo

Produkty pełnoziarniste – minimum 3 x dziennie; 
rekomendowane szczególnie niełuskane kasze i ryże, 
pieczywo i makarony z mąki razowej

Ciastka i słodycze – do 1 porcji tygodniowo

Orzechy i nasiona – codziennie 1 porcja Dania smażone oraz fast food – do 1 porcji tygodniowo

Nasiona roślin strączkowych – minimum 3 x w tygodniu 
(rekomendowane – nawet codziennie i z zastosowaniem 
zasady różnorodności produktów)

Sól

Drób – do 2 porcji tygodniowo, jako źródło pełnowarto-
ściowego białka

Tłuste ryby morskie  i owoce morza – minimum  
2–3 porcje tygodniowo

Oliwa z oliwek i dobrej jakości oleje nierafinowane  
– 2–3 łyżki dziennie; najlepiej w postaci dodatku  
na zimno, do dania (wykluczone smażenie!)

Czerwone wytrawne wino – 1 porcja (opcjonalnie)

Tabela 1. Zalecenia żywieniowe w modelu diety MIND (na podst. 4,6,7)
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ności fizycznej i intelektualnej. Regularne uprawianie 

sportu, w formie i zakresie odpowiednio dostosowa-

nych do możliwości osoby starszej, jest klasycznym 

postępowaniem profilaktycznym w jak najdłuższym 

utrzymaniu homeostazy organizmu i ma realny wpływ 

na udane starzenie się człowieka. Aktywność fizyczna 

jest najłatwiej dostępną, niedrogą i skuteczną metodą 

interwencyjną zarówno w zapobieganiu, jak i wspie-

raniu procesu leczenia w chorobie Alzheimera oraz 

innych schorzeniach o podłożu demencyjnym. Oczy-

wiście aktywność umysłowa czy fizyczna nie jest pa-

naceum na choroby otępienne i w żadnym wypadku 

nie może zastąpić rekomendowanych terapii, winna 

stać się jednak codziennym krokiem na drodze starań 

o szczęśliwą i długą starość.

Kolejnym filarem, który wymaga odnotowania, 

jest zachowanie równowagi między okresem aktyw-

ności, a czasem regeneracji i snu. Przy braku okresu 

odpoczynku występuje ryzyko przedłużonych sta-

nów rozdrażnienia, senności, problemów z koncen-

tracją, pamięcią czy pojawienie się objawów depre-

syjnych. Powstają zaburzenia metabolizmu glukozy, 

równowagi hormonalnej, co sprzyja rozwojowi nad-

wagi i choroby otyłościowej oraz chorobom układu 

krążenia, a także objawom przewlekłego zmęczenia. 

Z wyników badań wiadomo, że ryzyko to jest szcze-

gólnie znamienne u seniorów i może doprowadzać do 

procesów przyspieszonego starzenia się i zwiększe-

nia śmiertelności [6,7].

Rekomendacje  
i przeciwwskazania  
diety MIND  
Dieta MIND, a właściwie opisywany model zdrowego 

stylu życia, polecana jest praktycznie każdemu. War-

to jednak szczególnie promować ją wśród pacjentów 

w wieku podeszłym, jako element profilaktyki, celem 

zmniejszenia ryzyka demencji (zwłaszcza u osób ob-

ciążonych w rodzinnym wywiadzie chorobami otę-

piennymi, głównie chorobą Alzheimera), poprawy 

koncentracji i funkcji poznawczych oraz osobom z po-

czątkami zaburzenia pamięci. Dieta nie jest typowym 

modelem mającym na celu redukcję masy ciała i nie 

jest zalecana w tym aspekcie seniorom, ale poniekąd 

paralelnie do działań prozdrowotnych sprzyja zacho-

waniu prawidłowej wagi i BMI seniora (ang. Body Mass 
Index).

Dieta MIND wymaga konsultacji i pogłębionych 

badań wstępnych przed jej wprowadzeniem szczegól-

nie u seniorów:

-	 z zaburzeniami odżywiania (co grozi dalszym 

pogłębieniem istniejącego problemu bądź jego przej-

ściem w fazę ostrą),

-	 z niedoborami żywieniowymi (szczególnie nie-

doborem białka, wobec częstej konieczności zwięk-

szenia jego podaży w diecie seniora – o czym pisano 

m.in. w MPS nr 1-2/2025),

-	 z chorobami przewlekłymi i często związany-

mi z tym problemami trawiennymi (np. w chorobach 

układu pokarmowego, SIBO i innych).

Wadą diety może być trudność jej utrzymania  

u osób przyzwyczajonych do tradycyjnego wzorca 

żywieniowego, sporej ilości czerwonego mięsa i sło-

dyczy w codziennej diecie, lecz tym bardziej warto 

rekomendować próby jej wprowadzenia jako profilak-

tykę pierwotną. Dodatkowym utrudnieniem może być 

też fakt, że największe korzyści zdrowotne notowane 

są u osób długotrwale stosujących model żywienia 

MIND, czyli pierwsze mierzalne korzyści obserwowa-

ne są po kilku miesiącach, ale to kilkuletnie stosowa-

nie opisywanej diety daje największy efekt prozdro-

wotny.  Z obserwacji wiadomo, że nawet w przypadku 

drobnych odstępstw od założeń MIND i tak osiąga się 

istotne i korzystne zmiany w zakresie zdrowia seniora 

– omija się w ten sposób ryzyko „wszystko albo nic” 

i potencjalny powrót do poprzednich i niezdrowych 

nawyków żywieniowych. Z opublikowanych badań 

wiadomo, że częściowe stosowanie się do zasad die-

ty MIND zmniejsza ryzyko zachorowania na chorobę 

Alzheimera o 35%, a jej kompletne i długotrwałe sto-

sowanie – o ponad 50% [4,3–15].

Podsumowanie 

Ü	 W modelu MIND istotą jest wsparcie seniora w za-

kresie głównych filarów zdrowia, reprezentowanych 

przez: 

-	 dietę wynikającą z połączenia diety śródziem-

nomorskiej z dietą DASH, 

-	 aktywność fizyczną i umysłową - rekomen-

dowana jest umiarkowana aktywność fizyczna (np.  
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Piśmiennictwo

spacery, spokojna jazda na rowerze),

-	 włączenie prawidłowego wzorca regeneracji 

snem,

-	 redukcję chronicznego stresu.

Ü	 Prawidłowa dieta powinna bazować na rekomen-

dowanych składnikach przeciwzapalnych i wspiera-

jących funkcje mózgu takich jak m.in. warzywa zie-

lone, owoce jagodowe, strączki i orzechy oraz ryby 

i owoce morza, z jednoczesnym ograniczaniem,  

a z czasem całkowitą redukcją, produktów niesprzy-

jających funkcjom poznawczym takich jak m.in. czer-

wone mięso, słodycze, produkty wysoko przetworzo-

ne, dania typu fast food.

Osobę starszą należy wspierać przykładowymi 

jadłospisami, zawierającymi możliwe do samodzielne-

go wykonania dania, przy założeniu, że są tylko inspi-

racją, a nie obowiązkowym menu.

Ü	 By ocenić w praktyce zgodność diety pacjenta  

z założeniami MIND, warto użyć kwestionariusza wy-

liczenia indeksu MIND, gdzie maksymalna punktacja 

ocenianych produktów wynosi 15, a osiąganie górnych 

wartości oznacza uzyskanie największych korzyści dla 

sprawności poznawczej (zasady wyliczania indeksu 

diety MIND za Morris i wsp., 2015 [4]).

Ü	 Istotne elementy to ponadto: ograniczanie nara-

żenia na zanieczyszczenia środowiskowe, zwiększe-

nie kontaktu z naturą (spacery po lesie lub pobliskim 

parku miejskim, relaks na balkonie itp.), ogólna dbałość  

o zdrowie psychiczne oraz kontakty z innymi osoba-

mi – jako czynniki wpływające na ogólną zdrowotność 

i stan organizmu.
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kierownik katedry: prof. dr hab. n. med. Marek Droździk

Wprowadzenie
Osteoporoza jest przewlekłą, postępującą choro-

bą szkieletu, charakteryzującą się zmniejszoną gę-

stością kości oraz zaburzeniami mikroarchitektury 

tkanki kostnej, co prowadzi do zwiększonej kruchości 

kości i większej podatności na złamania (w tym tak-

że złamania niskoenergetyczne). Choroba ta stanowi 

znaczący problem zdrowia publicznego, a w związ-

ku ze starzeniem się społeczeństwa oraz wzrostem 

średniej długości życia dotyczy coraz większej liczby 

pacjentów. W roku 2022 Narodowy Fundusz Zdrowia 

oszacował liczbę chorych w Polsce na ponad 2 mln 

160 tys. osób, co wskazuje na ogromną skalę pro-

blemu [1]. Obecnie osteoporozą zajmuje się szerokie 

grono specjalistów, co związane jest  z potrzebą sku-

tecznych interwencji, zarówno w zakresie profilakty-

ki, jak i leczenia oraz edukacji. 

Ważny element utrzymania zdrowia kości sta-
nowi odpowiednie odżywianie. Wpływa na osiągnię-

cie szczytowej masy kostnej w młodości, utrzymanie 

gęstości mineralnej kości (BMD) w okresie dorosłości 

oraz zmniejszenie ryzyka złamań w wieku starszym. 

Właściwy plan żywieniowy – w tym odpowiednia su-

plementacja – powinien być integralną częścią kom-

pleksowego leczenia oraz uzupełnieniem farmakote-

rapii [2], co stanowi odzwierciedlenie holistycznego 

podejścia do opieki nad pacjentem.

Obecnie leczenie osteoporozy ma na celu: zapo-

bieganie pierwszym złamaniom, redukcję ryzyka ko-

lejnych złamań, a także kontrolowanie bólu i utrzyma-

nie sprawności ruchowej. Zgodnie z postępem wiedzy 

medycznej, w oparciu o dowody naukowe, uwzględ-

niające nowe strategie diagnostyczne i terapeutyczne, 

zalecenia dotyczące postępowania w osteoporozie są 

systematycznie uaktualniane. Farmakoterapia oste-

oporozy opiera się obecnie na lekach antyresorpcyj-

nych, hamujących proces degradacji kości (np. bisfos-

foniany, hamujące działanie osteoklastów). Stosowany 

jest również denosumab, który blokuje działanie białka 

RANKL oraz selektywne modulatory receptora estro-

genowego (np. raloksyfen, który wpływa na hamo-

wanie działania osteoklastów i stymuluje aktywność 

osteoblastów). W Unii Europejskiej pojawiły się nowe 

wskazania do stosowania w pierwszej linii leczenia le-

ków anabolicznych, stymulujących tworzenie nowej 

tkanki kostnej (teryparatyd, romosozumab). 

Najnowsze zalecenia dotyczące postępowa-

nia diagnostycznego i leczniczego w osteoporozie  

w Polsce podają uaktualniony algorytm farmakotera-

pii (z uwzględnieniem próby zdefiniowania celów te-

rapeutycznych, czyli treat to target), sposobu prowa-

dzenia monitoringu uwzględniającego kryteria braku 

skutecznego leczenia, ryzyka złamań, zasad czasowe-

go przerywania leczenia, zmiany leków oraz leczenia 
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sekwencyjnego [3]. Mimo dostępności tych informacji 

osteoporoza nadal pozostaje chorobą często niedo-

statecznie diagnozowaną i nieskutecznie leczoną. 

Wybór strategii terapeutycznej jest procesem 

wymagającym indywidualnej oceny profilu ryzyka pa-

cjenta, chorób współistniejących, preferencji oraz po-

tencjalnych działań niepożądanych leków [4,5].  

Integralną częścią kompleksowego leczenia oste-
oporozy oraz uzupełnieniem farmakoterapii powi-
nien być właściwy plan żywieniowy, w tym odpo-
wiednia suplementacja.

Kluczowe składniki odżywcze  
i ich rola  

Wapń
Wapń jest głównym składnikiem mineralnym ko-

ści (około 99% wapnia w ustroju). Jest niezbędny do 

utrzymania strukturalnej integralności oraz odgrywa 

kluczową rolę w procesie mineralizacji kości. Prefero-

wane są dietetyczne źródła wapnia, takie jak produkty 

mleczne (np. mleko, jogurt, ser żółty*), które dostar-

czają równocześnie tak ważnego składnika odżyw-

czego, jakim jest białko. Strategia „najpierw żywność" 

uznaje korzyści płynące ze spożywania pełnowar-

tościowych produktów, które w sposób synergiczny 

przyczyniają się do utrzymania zdrowia kości – stoso-

wanie samych suplementów może być niewystarcza-

jące. Zalecane dzienne spożycie (Recommended Die-
tary Allowance – RDA) wapnia różni się w zależności 

od wieku i płci. Dla dorosłych w wieku 19–50 lat RDA 

wynosi 1000 mg/dzień. Dla kobiet w wieku 51–70 lat 

oraz dla wszystkich dorosłych powyżej 70. roku życia 

RDA wzrasta do 1200 mg/dzień [6]. 

Witamina D
Witamina D jest hormonem steroidowym niezbędnym 

do prawidłowego wchłaniania wapnia oraz fosforanów 

z przewodu pokarmowego, służy regulacji homeosta-

zy wapniowo-fosforanowej, a także odgrywa kluczową 

rolę w modulowaniu metabolizmu kości. Niskie stę-

żenie witaminy D jest silnie związane z niższą gęsto-

ścią mineralną kości i zwiększonym ryzykiem złamań. 

Witamina D (cholekalcyferol lub ergokalcyferol) jest 

metabolizowana w wątrobie do 25-hydroksy-witami-

ny D, głównej formy krążącej, używanej do oceny kli-

nicznej stężenia witaminy D. Następnie 25(OH)D jest 

hydroksylowana w nerkach przez enzym 25-hydrok-

sywitaminę D-1α-hydroksylazę (CYP27B1) do swojej 

aktywnej formy: 1α,25-dihydroksy-witaminy D. Ocena 

stężenia aktywnej postaci witaminy D umożliwia kli-

nicystom skuteczniejsze identyfikowanie pacjentów 

zagrożonych. Zalecane dzienne spożycie witaminy 

D wynosi 400-800 IU dla dorosłych poniżej 50. r.ż.  

i 800-1000 IU dla dorosłych w wieku 50 lat lub więcej. 

Międzynarodowa Fundacja Osteoporozy (IOF) i euro-

pejskie wytyczne zalecają co najmniej 800 IU/dzień 

dla pacjentów ze zwiększonym ryzykiem złamań lub 

osteoporozą. Osoby w wieku 60 lat i starsze, spędza-

jące mało czasu na świeżym powietrzu, mieszkające  

w domach opieki społecznej, unieruchomione w domu, 

z wielochorobowością (np. choroby układu nerwowe-

go lub pokarmowego), osoby z bardzo ciemną karnacją 

lub otyłe są bardziej narażone na jej niedobór. Doce-

lowe stężenie 25(OH)D w surowicy, dla prawidłowego 

utrzymania zdrowia kości, to 75 nmol/l (30 ng/ml) lub 

więcej [7]. W przypadku niedoboru u pacjentów z oste-

oporozą lekarz może zalecić wyższe dawki, np. 50 000 

IU witaminy D tygodniowo. Na rynku farmaceutycz-

nym spotykane są zarówno suplementy diety, jak i leki. 

Zbyt mała pewność co do skuteczności suplementów 

diety powinna zachęcać lekarza do stosowania leków.

Białko
Białko jest fundamentalnym organicznym składnikiem 

odżywczym kości, stanowiącym około jedną trzecią 

ich masy. Odpowiednia podaż białka, a tym samym 

aminokwasów w diecie wpływa na syntezę licznych 

związków chemicznych warunkujących prawidłowy 

metabolizm kości, takich jak np. kolagen. Białko nasi-

la także aktywność anaboliczną poprzez zwiększanie 

insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1). Jest 

ponadto kluczowe dla utrzymania i budowania masy 

mięśniowej, co pośrednio zmniejsza ryzyko upadków  

*przyp. red.: Sto gramów sera żółtego zawiera od 700 do 1300 mg wapnia – kilkakrotnie więcej niż ta sama ilość sera białego 
lub 100 ml mleka – jeden plasterek pokrywa dzienne zapotrzebowanie na ten pierwiastek. Wśród produktów roślinnych znacz-
nie wyższą zawartością wapnia niż mleko i twarogi odznaczają się ziarna sezamu i nasiona chia.
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i towarzyszących im złamań. Odpowiednia podaż 

białka jest istotnym punktem leczenia sarkopenii [8]. 

Często dieta wielu starszych osób nie dostarcza wy-

starczającej ilości białka. Zalecane spożycie białka dla 

dorosłych wynosi przynajmniej 0,8 g/kg/dzień, a wy-

tyczne ESPEN z 2022 r. mówią o ilości białka od 1,0 do 

1,2 g/kg masy ciała dziennie dla zdrowych seniorów 

[9]. Metaanaliza Wallace i Frankenfeld wykazała moż-

liwą redukcję złamań biodra, gdy spożycie białka prze-

kraczało RDA. Inne badania prospektywne, takie jak 

Women's Health Initiative (WHI), wykazały zwiększoną 

całkowitą gęstość mineralną kości (Bone Mineral Den-
sity – BMD) w grupie spożywającej więcej białka (20% 

całkowitej energii), co promowało dłuższe utrzymanie 

wyższej BMD [10,11]. 

Przez wiele lat trwała naukowa debata, czy die-

ta wysokobiałkowa zwiększa resorpcję wapnia z kości. 

Aktualne dowody sugerują, że choć zwiększone spo-

życie białka może powodować przejściową hiperkal-

ciurię, prawdopodobnie nie prowadzi to do zmniej-

szenia ogólnego stężenia wapnia w organizmie ani 

do znaczącej utraty tego pierwiastka z kości u osób  

z prawidłową funkcją nerek. Wyjaśnienie i rozwianie 

kontrowersji dotyczących utraty wapnia w wyniku wy-

sokiego spożycia białka jest kluczowe dla klinicystów. 

Umożliwia bowiem zalecanie odpowiedniego spożycia 

białka, które często jest niewystarczające w populacji 

geriatrycznej, bez nadmiernych obaw o efekty niepo-

żądane. Podkreślana jest również podwójna korzyść, 

dotycząca odpowiedniego stanu kości i mięśni [12].

Magnez
Około 50-60% magnezu w ustroju znajduje się w ko-

ściach, głównie jako składnik hydroksyapatytu. Ma-

gnez wpływa na kości zarówno bezpośrednio, oddzia-

łując na tworzenie kryształów i aktywność komórek 

(osteoblastów i osteoklastów), jak i pośrednio, poprzez 

wpływ na wydzielanie i aktywność parathormonu 

(PTH) oraz syntezę aktywnej witaminy D. Niedobór 

magnezu może prowadzić do hipokalcemii i upośle-

dzenia wchłaniania wapnia i witaminy D. Głębsze zro-

zumienie roli magnezu i jego często pomijanej funk-

cji w metabolizmie witaminy D jest niezwykle ważne,  

a najważniejszym źródłem magnezu powinna być die-

ta. W przypadku suplementów diety przyswajalność 
magnezu jest niepewna. Najważniejszym źródłem 

tego pierwiastka są produkty roślinne, zwłaszcza zie-

lone, gdyż wchodzi on w skład chlorofilu niezbędnego 

do procesu fotosyntezy.

Witamina K
Witamina K jest niezbędna do potranslacyjnej karbok-

sylacji białek zależnych od witaminy K (VKDP), takich 

jak osteokalcyna (OC), która odgrywa kluczową rolę 

w mineralizacji kości poprzez promowanie wiązania 

wapnia i syntezę hydroksyapatytu. Niekarboksylo-

wana osteokalcyna (ucOC) jest czułym wskaźnikiem 

niedoboru witaminy K. Główne formy witaminy K2 

stosowane w suplementacji to menachinon-7 (MK-7) 

i menachinon-4 (MK-4). Wprawdzie przeprowadzo-

na metaanaliza wykazała, że suplementacja witami-

ny K (zwłaszcza K2) zwiększa BMD kręgosłupa lędź-

wiowego i wpływa na równowagę karboksylowanej 

i niekarboksylowanej osteokalcyny, jednak dowody 

dotyczące znaczącego wpływu witaminy K na BMD 

szyjki kości udowej są nadal niewystarczające i wy-

magają dalszych badań [13]. Bardzo ważnym źródłem 
witaminy K jest jej synteza przez bakterie jelitowe, 

dlatego stany związane z zaburzeniem flory jelitowej 

mogą istotnie wpływać na jej deficyt. Najważniejszym 

czynnikiem wpływającym na zubożenie flory jelito-

wej jest długotrwała szeroko spektralna antybioty-

koterapia, jednak często pomijanym czynnikiem jest 

również stosowanie niesteroidowych leków prze-

ciwzapalnych (NLPZ). 

Skuteczna strategia żywieniowa u pacjentów  
z osteoporozą wymaga zindywidualizowanego  
podejścia oraz interdyscyplinarnej współpracy 
między lekarzem a dietetykiem klinicznym.

Inne składniki odżywcze
Badania sugerują, że oliwa z oliwek, suszone śliwki 

(5–6 sztuk dziennie dla utrzymania gęstości kości,  

a 10–12 sztuk dziennie przez rok dla zwiększenia 

BMD), soja, borówki i pokarmy bogate w kwasy ome-

ga-3 (np. olej lniany) mogą również wykazywać ko-

rzystny wpływ na zdrowie kości. Chociaż dowody nie 

są tak silne, jak dla wapnia i witaminy D, jednak ich 

uwzględnienie może stanowić cenne uzupełnienie 

zbilansowanej diety [14]. 
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Dowody naukowe dotyczące  
suplementacji

Wapń i witamina D
Ogólne wytyczne zalecają spożycie co najmniej 1000 

mg/dzień wapnia i 800 IU/dzień witaminy D dla 

pacjentów ze zwiększonym ryzykiem złamań lub 

zdiagnozowaną osteoporozą. Podkreśla się, że pre-
ferowanym źródłem wapnia powinna być dieta. Su-

plementacja wapnia może być rozważana u osób, któ-

re nie są w stanie dostarczyć wystarczającej ilości tego 

pierwiastka z diety i należą do grupy wysokiego ryzyka 

osteoporozy. Suplementy wapnia należy przyjmować 

z posiłkiem w celu poprawy tolerancji i zwiększenia 

wchłaniania. Skuteczność w prewencji złamań i wpływ 

na BMD jest przedmiotem szczegółowych badań. Me-
taanalizy randomizowanych badań kontrolowanych 

(RCT) wykazały, że zwiększenie spożycia wapnia (za-

równo z diety, jak i suplementów) prowadzi do wzro-

stu BMD (o 0,6–1,8%) w różnych miejscach układu ko-

stnego [15]. 

Bardzo dobrą biodostępnością cechuje się cytry-

nian wapnia - niezależną od obecności kwasu solne-

go, dlatego stanowi dobrą opcją terapeutyczną u osób 

starszych. Może być przyjmowany z posiłkiem lub na 

czczo [16].

Publikowane są sugestie, że wapń i witamina D 

powinny być stosowane jako uzupełnienie (adjunct) 

terapii farmakologicznej osteoporozy u kobiet po me-

nopauzie z niską BMD i wysokim ryzykiem złamań.  

W przypadkach, gdy pacjentki nie tolerują bisfosfo-

nianów, estrogenów, selektywnych modulatorów re-

ceptora estrogenowego, denosumabu, tybolonu, te-

ryparatydu i abaloparatydu, codzienna suplementacja 

wapnia i witaminy D jest zalecana w celu zapobiegania 

złamaniom biodra. Suplementacja wapnia i witaminy D 

jest uzupełnieniem farmakoterapii [17]. 

Białko
Liczne  metaanalizy i badania kohortowe dowodzą, że  

większe spożycie białka wiąże się z większą gęsto-
ścią mineralną kości (BMD) i wolniejszą utratą masy 

kostnej. Co więcej, niektóre badania sugerują, że 

spożycie białka przekraczające aktualnie zalecane 

dzienne spożycie (RDA) może być szczególnie ko-

rzystne w zapobieganiu złamaniom biodra – jednemu 

z najpoważniejszych powikłań osteoporozy. Warto 

podkreślić, że białko działa na tkankę kostną wielo-

kierunkowo. Wspiera nie tylko utrzymanie prawi-

dłowej architektury tkanki kostnej, lecz również ma 

znaczenie we wzmacnianiu masy mięśniowej i zapo-

bieganiu sarkopenii. Odpowiednia podaż białka może 

zwiększać wchłanianie wapnia w jelitach, podnosić 

poziom insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF-1) 

– ważnego mediatora zdrowia kości – oraz hamować 

nadmierną aktywność parathormonu (PTH), który w 

nadmiarze prowadzi do resorpcji kości. Białko jest 

także niezbędne w procesach regeneracji po urazach, 

wspierając gojenie złamań poprzez produkcję nowego 

kolagenu i mineralizację świeżej tkanki kostnej [18]. 

Zalecane dzienne spożycie białka dla osób  

z osteoporozą lub będących w grupie ryzyka wynosi 

zazwyczaj około 1,2 g na kilogram masy ciała. Jak wska-

zują badania – właśnie ta zwiększona podaż przynosi 

wymierne korzyści dla układu kostnego [18]. Ważne 

jest, aby białko pochodziło z różnorodnych źródeł.  

W diecie powinny znaleźć się zarówno białka zwierzę-

ce, takie jak chude mięso, ryby, jaja, produkty mleczne, 

które dodatkowo dostarczają też wapnia, jak i białka 

roślinne, zawarte w warzywach strączkowych (fasola, 

soczewica, ciecierzyca), w orzechach, migdałach, na-

sionach chia [19]. 

Należy pamiętać, że korzystny wpływ białka na 

kości jest największy, gdy jest ono spożywane w po-

łączeniu z odpowiednią ilością wapnia i witaminy D.  

Te trzy składniki działają synergicznie, wspierając pro-

cesy budowy i utrzymania mocnych kości. 

Kompleksowa terapia osteoporozy zawsze po-

winna uwzględniać zbilansowaną dietę, bogatą we 

wszystkie ww. elementy. 

W grupie pacjentów z przewlekłą chorobą ne-
rek (PChN) zalecenia dotyczące spożycia białka są 

złożone i zależą od stopnia zaawansowania choroby, 

od indywidualnego stanu odżywienia oraz od tego, 

czy pacjent jest dializowany. Ważnym aspektem diety  

w PChN jest także kontrola ilości spożywanego fosforu 

[19]. Fosfor należy do pierwiastków biogennych, jest to 

makroelement wszechobecny w żywności, szczegól-

nie w produktach wysokobiałkowych. Niewydolność 

nerek  ogranicza zdolność do wydalania nadmiaru fos-

foranów z moczem, co prowadzi do hiperfosfatemii. 

Długotrwała hiperfosfatemia stanowi poważny pro-
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blem u pacjentów z PChN. Jest to wyzwanie dla die-

tetyków, ponieważ wiele produktów białkowych jest 

jednocześnie bogatych w fosfor [20].

Magnez
Magnez jest makroelementem niezbędnym dla rozwo-

ju i mineralizacji kości, a jego niedobór uznaje się za 
czynnik ryzyka osteoporozy.

Badania kliniczne wykazały, że suplementacja ma-

gnezu może w pewnym stopniu łagodzić objawy oste-

oporozy [21]. U osób w wieku 60 lat i starszych wyka-

zano dodatnią korelację między większym spożyciem 

magnezu a gęstością mineralną kości w kościach bio-

drowych oraz w szyjce kości udowej. Istnieje potrzeba 

dobrze zaprojektowanych badań kohortowych i długo-

terminowych badań RCT w celu określenia, czy zwięk-

szone spożycie magnezu (związane z suplementacją) 

może mieć istotny wpływ na przebieg osteoporozy.

Witamina K
Dzienne zapotrzebowanie na witaminę K różni się  

w zależności od wieku, płci oraz od indywidualnych 

potrzeb. Ogólne zalecenia, ustalone przez Europejski 

Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA), to 1 mi-

krogram (µg) witaminy K na każdy kilogram masy ciała 

dziennie dla dorosłych i dzieci. Dla dorosłych kobiet 

zalecane jest dzienne spożycie rzędu około 55 µg,  

a dla dorosłych mężczyzn 65 µg. Dla dzieci zalecenia 

są niższe i rosną wraz z wiekiem, począwszy od 5 µg 

dla noworodków. Warto pamiętać, że te wartości sta-

nowią minimum potrzebne do zapewnienia prawidło-

wego krzepnięcia krwi. W celach terapeutycznych, na 

przykład dla wsparcia zdrowia kości, dawki witaminy 

K mogą być wyższe, ale zawsze powinny być przyj-

mowane pod kontrolą lekarza. W Polsce maksymalna 

dzienna dawka witaminy K w suplementach przezna-

czonych dla dorosłych to 200 µg [22].  

Potencjalne działania niepożądane 
i interakcje lekowe
Wapń
Suplementacja wapnia może wiązać się z pewnymi 

działaniami niepożądanymi, w tym rozwojem kamicy 

nerkowej, a także objawami żołądkowo-jelitowymi. 

Chociaż niektóre wcześniejsze badania sugerowały 

zwiększone ryzyko incydentów sercowo-naczynio-

wych związane z suplementacją wapnia, jednak aktu-

alne dowody nie potwierdzają tej hipotezy. Niemniej 

jednak, dorośli, zarówno z osteoporozą, jak i bez niej, 

rzadko są świadomi potencjalnych skutków ubocz-

nych wysokich lub nieodpowiednich dawek wapnia. 

Warto pamiętać o lekach, które mogą wywoływać hi-
perkalcemię. Należą do nich między innymi diuretyki 

tiazydowe, które są zalecanymi lekami hipotensyjnymi 

u pacjentów z osteoporozą.

Witamina D
Witamina D, zwłaszcza w dawkach ≥ 400 IU, może 

wchodzić w interakcje lekowe, potencjalnie zmieniając 

ich skuteczność lub toksyczność. Enzym CYP3A4, któ-

ry przekształca ergo- oraz cholekalcyferol w 25(OH)D,  

jest również enzymem biotransformacji I fazy dla 

wielu leków. Witamina D może zmieniać metabolizm 
leków wymagających aktywacji CYP3A4. Leki akty-

wujące receptor pregnanowy X (PXR), takie jak nie-

które leki przeciwpadaczkowe, przeciwnowotworowe, 

antybiotyki i leki antyretrowirusowe, mogą zakłócać 

metabolizm i funkcję witaminy D poprzez zwiększoną 

degradację 25(OH)D i 1,25(OH)2D. Jednoczesne stoso-

wanie tiazydowych leków moczopędnych wraz z su-

plementami wapnia i witaminy D może prowadzić do 

hiperkalcemii u osób starszych z upośledzoną czynno-

ścią nerek lub nadczynnością przytarczyc. Pierwotna 

nadczynność przytarczyc może być również rozpo-

znana de novo u osób starszych. Choroba ta, wynika-

jąca z nadmiernego wydzielania  parathormonu przez 

komórki przytarczyc, może przebiegać bardzo niespe-

cyficznie. Do objawów należą między innymi zaburze-

nia nastroju, osłabienie, wielomocz, kamica nerkowa  

i choroba wrzodowa [23].

Witamina K
Witamina K1 (fitonadion) jest zatwierdzona przez FDA 

do leczenia niedoborów protrombiny wywołanych an-

tykoagulantami, hipoprotrombinemii spowodowanej 

antybiotykoterapią, a także do profilaktyki i leczenia 

krwawień z niedoboru witaminy K u noworodków. Jej 

najważniejszą interakcją jest antagonizm z warfaryną 

i innymi pochodnymi kumaryny, ponieważ witamina 

K jest niezbędna do syntezy czynników krzepnięcia 

zależnych od witaminy K. Pacjenci przyjmujący war-
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farynę muszą utrzymywać stałe spożycie witaminy K 

w diecie, aby zoptymalizować dawkowanie warfaryny. 

Osoby przyjmujące leki zmniejszające krzepliwość  
w chorobach sercowo-naczyniowych mogą suple-
mentować witaminę K pod ścisłym nadzorem leka-
rza, kontrolując systematycznie międzynarodowy 

współczynnik znormalizowany (INR), który powinien 

mieścić się w zakresie terapeutycznym [24].

Nagłe zmiany w spożyciu witaminy K mogą wpły-

wać na INR i zwiększać ryzyko krwawień lub zakrze-

pów. Inne leki, takie jak orlistat (Xenical) mogą zmniej-

szać wchłanianie doustne witamin rozpuszczalnych  

w tłuszczach, w tym także witaminy K.  

Magnez
Panuje obiegowa opinia, że większość naszej popu-

lacji cierpi na niedobór magnezu. Faktycznie, nie za-

wsze spożycie magnezu z dietą jest wystarczające,  

a dodatkowo intensywny wysiłek fizyczny oraz nie-

które choroby (np. celiakia, choroby zapalne jelit) i leki 

(np. diuretyki, inhibitory pompy protonowej) mogą 

zwiększać zapotrzebowanie na magnez lub utrud-

niać jego wchłanianie. Warto podkreślić, że rutynowe 

badanie stężenia magnezu w surowicy może nie od-

zwierciedlać rzeczywistej puli magnezu w organizmie, 

ponieważ większość pierwiastka jest związana i znaj-

duje się w kościach oraz w tkankach miękkich. Wia-

domym jest, że obecność magnezu jest niezbędna dla 

ponad 300 reakcji enzymatycznych, wpływa m.in. na 

pracę mięśni, przewodnictwo nerwowe, prawidłową 

pracę serca, metabolizm glukozy itd. – jednak dowody 

na znaczące korzyści z rutynowego suplementowania 

magnezem są ograniczone. Suplementacja jest najbar-

dziej skuteczna u osób z potwierdzonym niedoborem 

magnezu lub ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia 

niedoboru. W przypadku wielu dolegliwości, które 

często przypisuje się niedoborowi magnezu (np. skur-

cze mięśni, zmęczenie, problemy ze snem), badania 

naukowe nie zawsze jednoznacznie potwierdzają sku-

teczność suplementacji u osób bez deficytu magnezu. 

Nadmiar magnezu wywołany przez intensywne sto-

sowanie suplementów jest rzadki u osób ze zdrowymi 

nerkami, gdyż jego nadmiar jest wydalany z moczem, 

jednak w przypadku niewydolności nerek może dojść 
do jego kumulacji i hipermagnezemii, co może obja-

wiać się biegunką, nudnościami, osłabieniem mięśni, 

a w ciężkich przypadkach zaburzeniami rytmu serca, 

spadkiem ciśnienia krwi, a nawet depresją oddechową 

[25,26].  

Podsumowanie 

Ü	 W prewencji i leczeniu osteoporozy ważną rolę od-

grywa zarówno dieta, jak i odpowiednia suplementacja, 

uzupełniające farmakoterapię. 

Ü	 Kluczowe związki chemiczne, takie jak wapń, wita-

mina D, białko, witamina K i magnez, mogą korzystnie 

wpływać na metabolizm tkanki kostnej [27,28]. Pod-

kreśla się, że mimo preferencji dla zbilansowanej diety, 

suplementacja wapnia i witaminy D wykazuje znaczący 

wpływ w redukcji ryzyka złamań, szczególnie w połą-

czeniu z farmakoterapią. 

Ü	 Właściwa ilość spożywanego białka również odgry-

wa ważną rolę w utrzymaniu prawidłowego metaboli-

zmu kostnego oraz masy mięśniowej. Ponadto badania 

naukowe potwierdzają rolę magnezu w utrzymaniu 

optymalnej gęstości mineralnej kości (BMD) oraz zna-

czenie tego pierwiastka w prawidłowym metabolizmie 

witaminy D. 

Ü	 Suplementacja witaminy K, w szczególności mena-

chinonu-7 (MK-7), może przyczyniać się do poprawy 

BMD kręgosłupa lędźwiowego i redukcji częstości zła-

mań.

Ü	 Efektywna strategia żywieniowa u pacjentów  

z osteoporozą wymaga zindywidualizowanego po-

dejścia oraz  współpracy interdyscyplinarnej między 

lekarzem a dietetykiem klinicznym. Kluczowe jest 

kompleksowe zrozumienie synergicznych efektów 

działania poszczególnych składników odżywczych 

oraz zwrócenie uwagi na potencjalne działania niepo-

żądane i możliwość wystąpienia interakcji lekowych. 
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Szanowni Państwo, administratorem danych osobo-
wych prenumeratorów oraz osób współpracujących  
z czasopismem „Mój Pacjent Senior” jest:  

Apla Press,  
ul. Konstruktorska 6, 
02-673 Warszawa,  
NIP: 5271452515.

Administrator przetwarza dane osobowe zgod-
nie z przepisami Ogólnego Rozporządzenia o Ochro-
nie Danych (dalej jako: RODO) w celu realizacji (a) 
umowy obejmującej dostawę zamówienia w zakresie 
prenumeraty/sprzedaży egzemplarzy oraz (b) redago-
wania i wydawania czasopisma „Mój Pacjent Senior”. 
Podanie danych jest dobrowolne jednak niezbędne dla 
realizacji przez administratora ww. celów. 

Podstawą prawną przetwarzania przez admi-
nistratora danych   jest art. 6 ust. 1 lit. b) i f) RODO. 
Przetwarzanie jest niezbędne do prowadzenia kore-
spondencji oraz wykonania umowy, której stroną jest 
osoba, której dane dotyczą, lub do podjęcia działań na 
żądanie osoby, której dane dotyczą, przed zawarciem 
umowy. Kontakt z administratorem możliwy  jest po-
przez skierowanie korespondencji na adres siedziby 
lub mailowo: studio@aplapress.pl.

Zakres i cel przetwarzania danych
W zakresie realizacji zamówienia obejmującego pre-
numeratę czasopisma przetwarzane są dane w postaci: 
imienia, nazwiska, wskazanego adresu  do doręczeń, 
numeru telefonu, adresu e-mail, numeru rachun-
ku bankowego (w odniesieniu do  wpłat dokonanych 
przelewem). W przypadku przedsiębiorców admini-
strator przetwarza także nazwę i adres prowadzonej 
działalności oraz numer NIP. Dane będą przetwarzane 
przez czas niezbędny dla wykonania umowy i prowa-
dzenia korespondencji (art. 6 ust. 1 lit. b) i f) RODO) oraz  
w zakresie wypełnienia obowiązków podatkowych  
i prowadzenia ksiąg rachunkowych zgodnie z ustawą 
z 29 września 1994 r. o rachunkowości (art. 6 ust. 1 lit. 
c) RODO). Wszelkie dane przetwarzane na potrzeby 
rachunkowości oraz ze względów podatkowych prze-
twarzane są przez 5 lat liczonych od końca roku ka-
lendarzowego, w którym powstał obowiązek podatko-
wy. Po wykonaniu lub rozwiązaniu umowy dane będą 
przetwarzane dalej przez okres niezbędny dla docho-
dzenia lub obrony roszczeń wynikających z umowy. Po 
upływie wskazanych terminów dane podlegają usu-
nięciu lub anonimizacji, 

Informacja o przetwarzaniu  
i ochronie danych osobowych 

Administrator zapewnia, że ww. dane osobowe 
nie podlegają profilowaniu.

Czy administrator przekazuje Państwa dane osobowe? 
Dane osobowe mogą być przekazywane innym odbior-
com w celu wykonania umowy, m.in. w ramach wspar-
cia w prowadzeniu codziennej działalności administra-
tora (w tym: dostawcom zaopatrującym w rozwiązania 
informatyczne, firmom kurierskim oraz kancelariom 
prawnym i podatkowym). 

Administrator oświadcza, że nie przekazuje ww. 
danych osobowych poza teren Europejskiego Obszaru 
Gospodarczego tj. do państw trzecich lub do organiza-
cji międzynarodowych. Administrator oświadcza rów-
nież, że nie korzysta z usług podwykonawców, którzy 
przekazują dane osobowe poza Europejski Obszar Go-
spodarczy. W przypadku wystąpienia transferu danych, 
przekazywanie danych odbywać się będzie w oparciu 
o stosowną podstawę prawną, tj. umowę zawartą mię-
dzy administratorem a tym podmiotem, zawierającą 
standardowe klauzule ochrony danych przyjęte przez 
Komisję Europejską lub na podstawie odpowiedniej de-
cyzji Komisji Europejskiej.

Państwa dane osobowe mogą podlegać udostęp-
nieniu na wniosek uprawnionego organu w związku  
z właściwymi przepisami prawa. 

Jakie prawa przysługują Państwu w związku z przetwa-
rzaniem danych przez administratora?
Każdy z Państwa ma prawo do: żądania sprostowania, 
usunięcia lub ograniczenia przetwarzania danych, pra-
wo dostępu do danych, uzyskania kopii, a także - jeśli 
ma to zastosowanie - ich przenoszenia, do wyrażenia 
sprzeciwu wobec przetwarzania danych osobowych 
wtedy, gdy dane osobowe nie są przetwarzane w ra-
mach prawnie uzasadnionego interesu administratora. 
Każdy z Państwa może skorzystać z prawa wniesienia 
skargi do Organu Nadzoru, tj. Prezesa Urzędu Ochro-
ny Danych Osobowych w przypadku wystąpienia na-
ruszeń. W zakresie, w jakim podstawą przetwarzania 
danych osobowych jest zgoda, przysługuje Państwu 
prawo do wycofania zgody. Wycofanie zgody nie ma 
wpływu na zgodność z prawem przetwarzania, którego 
dokonano na podstawie zgody przed jej wycofaniem. 

W celu skorzystania z powyższych praw należy 
skontaktować się z administratorem danych lub wyzna-
czoną przez niego osobą zajmującą się ochroną danych 
osobowych, pisząc na adres e-mail: studio@aplapress.pl.
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