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Drodzy Czytelnicy

Przedstawiamy numer podwójny naszego czasopisma, 
po raz pierwszy również na platformie internetowej. Na-
szym celem jest unowocześnienie i zwiększenie zasięgu 
periodyku, dlatego postanowiliśmy iść z duchem czasu 
i postawić na otwarty kanał informacji naukowej, coraz 
powszechniejszy w polskich placówkach naukowych. 
Od tej pory czasopismo Promocja Zdrowia i Ekologia 
będzie wydawane na zasadzie otwartego cyfrowego repo-
zytorium, w którym gromadzone będą kolejne numery 
naszego półrocznika. 

Ogólne cele jakie stawia sobie czasopismo pozostają 
niezmienne, tzn. propagowanie zdrowia i zdrowego trybu 
życia w możliwie przyjaznym środowisku. W bieżącym 
numerze znajduje się 11 artykułów oraz 1 wywiad, o szero-
kim spektrum tematycznym, które powinny zainteresować 
naszych czytelników. Andrzej Starek w dwóch artykułach 
przedstawia różnorodne zagrożenia dla zdrowia wynikające 
z obecności w środowisku benzenu. Tadeusz Kasperczyk 
zajmuje się wpływem na zdrowie jaki wywierają osobnicze 
uwarunkowania i styl życia. Piotr Tomasik i Zdzisław 
Oszczęda analizują zastosowanie nanowody w technologii 
produkcji żywności i kosmetyków. Ewa Trzetrzelewska-
Lalik wraz ze współpracownikami opisuje zwiększone 

zainteresowanie dietetyków i konsumentów zbożami 
niechlebowymi: prosem i gryką. Agnieszka Kozioł-Koza-
kowska i Urszula Darczuk zajmują się programowaniem 
żywieniowym w prewencji chorób przewlekłych. Mateusz 
Bartczyk i współpracownicy oceniają skuteczność stoso-
wania rezonansu stochastycznego w poprawie funkcji 
lokomocyjnych pacjentów ze stwardnieniem rozsianym. 
Magdalena Wiącek przedstawia badania nad procesami 
starzenia na podstawie analizy biomarkerów u miesz-
kańców Korei Południowej. Aleksander Bator i Anna 
Prokop badają rozmaite zagrożenia zdrowotne wynika-
jące z wykonywania zawodu fizjoterapeuty. Małgorzata 
Kwaśniak i Małgorzata Litwińska opisują zastosowanie 
talasoterapii: kuracji wykorzystującej algi, wodę morską 
i inne substancje pochodzenia morskiego w kosmetologii 
i lecznictwie. Beata Pruszkowska prezentuje autorski 
projekt protokołu badania metodą „BP” w zespole cieśni 
nadgarstka. Na koniec Adam Kula przestawia wywiad 
z Pawłem Ścigalskim, pełnomocnikiem prezydenta miasta 
Krakowa ds. jakości powietrza.

Dr hab. Adam Kula
Redaktor Naczelny
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Benzen jest związkiem chemicznym o znaczeniu przemy-
słowym i wszechobecnym zanieczyszczeniem środowiska. 
Występuje on naturalnie jako składnik ropy naftowej, gazu 
ziemnego, gazów wulkanicznych i pochodzących z pożarów 
lasów. Istnieje wiele produktów ropy naftowej zawierających 
benzen, które są stosowane w przemyśle i gospodarstwie do-
mowym. Benzen jest także obecny w benzynie, a jego maksy-
malna zawartość została ograniczona w 1998 r. do 1% obj.

Populacja generalna jest narażona na benzen głównie dro-
gą oddechową. Głównymi źródłami narażenia są gazy spalino-
we i dym papierosowy. Narażenie na benzen populacji 
generalnej zostało istotnie zredukowane przez obniżenie za-
wartości tego związku w benzynie i zakaz palenia tytoniu 
w miejscach publicznych. Dla poprawy jakości powietrza w Unii 
Europejskiej ustalono dopuszczalną zawartość benzenu w po-
wietrzu w 2008 r. na poziomie 5 µg/m3. Znajomość metabo-
lizmu benzenu jest podstawą opracowania biomarkerów 
narażenia na ten związek.

 
Słowa kluczowe: benzen, środowisko ogólne, narażenie, 

biomarkery.

Benzene is a primary industrial chemical and a ubiquitous 
environmental pollutant. Benzene occurs naturally as a com-
ponent of petroleum and natural gas and also as a gas emissions 
from volcanoes and forest fires. There are number of petroleum 
products that contain benzene and are used in several industrial 
and household applications. For example, benzene is present 
in gasoline. Its the maximum content in gasoline was limited 
in 1998 to 1% v/v.

The general population is commonly exposed to benzene 
via respiratory tract. The main sources are traffic exhausts and 
cigarette smoke. Benzene exposures to the general population 
have been reduced by lowering its contents in gasoline and 
prohibiting smoking in public places. To improve air quality 
in the European Union set a limit value of 5 µg/m3 for benze-
ne in 2008. The knowledge on the metabolism of benzene is 
basis for investigation of biomarkers of exposure to benzene.

Key words: benzene, general environment, exposure,  
biomarkers. 

BENZEN W ŚRODOWISKU OGÓLNYM
Benzene in general environment
Andrzej Starek

Krakowska Wyższa Szkoła Promocji Zdrowia

Streszczenie / Abstract

1

Wstęp

Benzen (Chemical abstracts service, 
CAS 71-43-2) jest wysoce lotną, bez-
barwną cieczą o charakterystycznym 
aromatycznym zapachu. Z powietrzem 
tworzy palne i wybuchowe mieszaniny 
w stężeniach 1,4-8,0% w/v. Benzen ma 
na poziomie unijnym klasyfikację i ozna-
kowanie zgodne z tab. 1.

Właściwości fizykochemiczne ben-
zenu podano w tab. 2.

Naturalnymi źródłami benzenu jest 
ropa naftowa (do 0,49%), węgiel ka-
mienny oraz gazy pochodzenia wulka-
nicznego i z pożarów lasów [1]. Benzen 
i jego homologi otrzymuje się z ropy 
naftowej (około 90%) oraz ze smoły 
węglowej jako produktu suchej destylacji 
węgla kamiennego. Podczas koksowania 
jednej tony węgla powstaje około 55 kg 
smoły węglowej, z których wydziela się: 
0,9 kg benzenu, 0,9 kg krezoli, 0,23 
kg toluenu, 0,05 kg ksylenów, 0,23 kg 

fenolu oraz 2,25 kg naftalenu. Obecnie 
benzen i jego homologi otrzymuje się 
w procesie katalitycznego reformingu 
alkanów. W procesie tym następuje 
izomeryzacja łańcuchów prostych do 
rozgałęzionych oraz cyklizacja aromaty-
zacja powstających cykloalkanów [16].

Globalna, roczna produkcja ben-
zenu sięga 1-10 mln ton. Benzen jest 
stosowany do produkcji wielu substancji 
chemicznych, takich jak styren, kumen 
i cykloheksan, które są następnie wyko-
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rzystywane w syntezie mas plastycznych, 
żywic organicznych, włókien sztucznych, 
niektórych rodzajów gumy, smarów, 
barwników, detergentów, leków i pesty-
cydów. Benzen jest składnikiem benzyny. 
Jego maksymalną zawartość w benzynie 
ograniczono w 1998 r. do 1% obj. W in-
nych produktach rynkowych zawartość 
tego związku nie przekracza 0,1% w/w 
[9].

Benzen występuje w bardzo niskich 
stężeniach w środowisku ogólnym, poza 
zawodowym. Jest on uwalniany do tego 
środowiska przez źródła naturalne i prze-
mysłowe, chociaż źródła antropogenne 
są najważniejsze. Benzen emitowany do 
atmosfery pochodzi m.in. z par benzy-
ny, spalin samochodowych i przemysłu 
chemicznego. W USA oszacowano, że 
roczne emisje benzenu do atmosfery 
na przełomie lat 90.tych XX wieku, 
sięgały 34 000 ton. W 2004 r. ilość ta, 
pochodząca z procesów przemysłowych 
i przetwórczych, wynosiła 2700 ton. 
Emisje benzenu do powietrza atmosfe-

rycznego stanowią około 88% całkowitej 
jego ilości występującej w środowisku 
ogólnym. Benzen jest uwalniany do wód 
powierzchniowych i gruntowych oraz do 
gleby m.in. z nieszczelnych podziemnych 
zbiorników zawierających benzynę [8].

Chociaż emisje benzenu do środo-
wiska ogólnego są znaczne, jego stężenia 
w tym środowisku są niskie w wyniku 
zachodzących procesów degradacji. 
W powietrzu benzen reaguje głównie 
z rodnikami hydroksylowymi, które 
limitują jego trwałość nawet do kilku 
godzin. Benzen obecny w glebie i wo-
dach powierzchniowych ulega paro-
waniu, fotooksydacji i biodegradacji. 
Biodegradacja, głównie w warunkach 
tlenowych, jest ważnym procesem uty-
lizacji benzenu.

Benzen jest wszechobecny w po-
wietrzu atmosferycznym zarówno na 
obszarach wiejskich, miejskich i w po-
mieszczeniach mieszkalnych. Oszaco-

Objaśnienia:
Flam. Liq. 2 – substancje ciekłe łatwo-
palne
Skin Irrit. 2 – działanie drażniące na 
skórę 2
Eye Irrit. 2 – działanie drażniące na 
oczy 2
Asp. Tox. 1 – zagrożenie spowodowane 
aspiracją
Muta. 1B – działanie mutagenne na 
komórki rozrodcze
Carc. 1A – rakotwórczość kategorii 1A

STOT RE 1 – działanie toksyczne na 
narządy docelowe – narażenie jednorazowe  
H225 – wysoce łatwopalna ciecz i pary
H315 – działa drażniąco na skórę
H319 – działa drażniąco na oczy
H304 – połknięcie i dostanie się przez 
drogi oddechowe może grozić śmiercią
H340 – może powodować wady gene-
tyczne
H350 – może powodować raka
H372 – powoduje uszkodzenie narzą-
dów

Tabela 1. Klasyfikacja i oznakowanie benzenu wg Parlamentu Europejskiego i Rady (WE)  
nr 1272/2008 [9]

Tabela 2. Właściwości fizykochemiczne benzenu [9, 22]

próg wyczuwalności zapachu:	 w powietrzu 4,8-15,04 mg/m3; 
	 w wodzie 2,0 mg/m3

próg smakowy (woda):	 0,5-4,5 mg/dm3

masa cząsteczkowa:	 78,12
temperatura topnienia:   	 5,53°C
temperatura wrzenia:       	 80,1‚C (1013 hPa)
prężność par:                        	 126,9 hPa (25°C)
gęstość par (powietrze = 1):          	 2,77
ciężar właściwy (woda = 1):       	 0,8786 (20/4°C)
względna lotność (nBuAc = 1):       	 6,91
stężenie pary nasyconej:          	 324 g/m3 (20°C); 487 g/m3 (30°C)
temperatura zapłonu:         	 -11°C
temperatura samozapłonu:   	 562°C
współczynnik podziału 
n-oktanol/woda:	 2,13 (25°C)
rozpuszczalność w wodzie:         	 1769 mg/dm3 (25°C)
rozpuszczalność w innych 
rozpuszczalnikach: 	� rozpuszcza się bez ograniczeń w etanolu, 

eterze  dietylowym, kwasie azotowym (V), 
acetonie,  toluenie; rozpuszcza się w chlo-
roformie, tetrachlorometanie, disiarczku 
węgla, olejach mineralnych i roślinnych

Objaśnienia:
nBuAc – octan n-butylu
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wano, że ilość benzenu w powietrzu 
stanowi około 99,9% jego całkowitej 
ilości w środowisku, a wchłanianie 
w drogach oddechowych u ludzi sta-
nowi ponad 99% dziennego pobrania 
benzenu [13].

Głównymi źródłami narażenia po-
pulacji generalnej na benzen jest czyn-
ne i bierne palenie tytoniu, wdychanie 
zanieczyszczonego powietrza, zwłaszcza 
na obszarach o dużym nasileniu ruchu 
pojazdów z silnikami spalinowymi, 
tankowanie pojazdów spalinowych,  
a w mniejszym stopniu emisje przemy-
słowe i produkty konsumpcyjne [1].

Średnie stężenie benzenu w pomiesz-
czeniach mieszkalnych wynosi 15 µg/m3, 
podczas gdy na wolnym powietrzu waha 
się w zakresie 1-150 µg/m3 [22].

Istnieje wiele stanowisk pracy, na 
których stężenia benzenu są podobne 
jak w pomieszczeniach mieszkalnych 
lub na wolnym powietrzu [9].

Wykazano, że produkty ropy naf-
towej, które zawierają mniej niż 0,1% 
v/v benzenu, uwalniają benzen do strefy 
oddychania pracowników i powietrza 
otaczającego w stężeniach <0,03–0,98 
mg/m3. Gdy powierzchnie metalowe 
czyszczono małymi objętościami tych 
rozpuszczalników, zawierających około 
0,003; 0,008 i 0,07% benzenu, to stę-
żenia tego związku w strefie oddychania 
osób wykonujących czynności czyszcze-
nia wynosiły odpowiednio 0,03; 0,15 
i 1,0 mg/m3 [12]. Obecnie stwierdza 
się, że narażenie na benzen w przemyśle 
Europy i Ameryki Płn. nie przekracza 
3,2 mg/m3 [7].

Narażenie populacji generalnej zosta-
ło ograniczone przez obniżenie zawartości 
benzenu w benzynie i zakaz palenia tyto-
niu w wielu miejscach publicznych [29].

W celu poprawy jakości powietrza 
w krajach Unii Europejskiej ustalono 
dopuszczalną wartość stężenia benzenu 
w powietrzu środowiska ogólnego na 
poziomie 5 µg/m3 (Dyrektywa 2008/
EC Parlamentu i Rady EU).

 Po wprowadzeniu ograniczeń zawar-
tości benzenu w benzynie do 1% v/v jego 
stężenia na obszarach miejskich wyraźnie 
spadły. Na przykład, w Paryżu stężenie 
to na poziomie 31 µg/m3 w 1994 r. ob-
niżało się sukcesywnie do wartości 5,6 
µg/m3 w 2005 r. [9]. W 2003 r. stężenia 
benzenu w powietrzu innych miast eu-
ropejskich (Mediolan, Katania, Ateny, 
Tesaloniki, Nikozja) były wyższe od 5 
µg/m3. Natomiast w Helsinkach stęże-
nie to wynosiło 2,0 µg/m3 [5]. Z kolei 
stężenia benzenu w powietrzu miast 
brytyjskich w 2015 r. nie przekraczały 
5 µg/m3.

Benzen występuje w dymie tytonio-
wym. U palaczy papierosów, bez naraże-
nia zawodowego na benzen, stężenia tego 
związku w powietrzu wydechowym i we 
krwi wynosiły odpowiednio 13,1 i 131 
ng/l [27]. Stężenie benzenu w powietrzu 
wydechowym palaczy papierosów może 
być 10–20 razy wyższe niż u osób nie-
palących. Wykazano, że średnie stężenie 
u palaczy wynosiło 10 µg/m3 (zakres: 
9–15 µg/m3), natomiast u niepalących 
6 µg/m3 (zakres: 6–11 µg/m3) [6]

W 2007 r. w Niemczech, gdy palenie 
papierosów w miejscach publicznych nie 
było zakazane, średnie stężenie benzenu 
w powietrzu restauracji lub kawiarni wy-
nosiło 8,9 µg/m3 (maksymalne 22,5 µg/
m3), w barach 8,1 µg/m3 (maksymalne 
64 µg/m3), a w dyskotekach 19,7 µg/m3 
(maksymalne 49,5 µg/m3) [2].

Przytoczone dane z piśmiennictwa 
wskazują, że nie we wszystkich miastach 
Europy stężenia benzenu w powietrzu 
komunalnym osiągnęły zalecany po-
ziom 5 µg/m3 lub niższy. Uważa się, że 
głównym źródłem benzenu w powietrzu 
komunalnym jest dym tytoniowy.

Metabolizm benzenu

W środowisku ogólnym wchłanianie 
benzenu zachodzi głównie w drogach 
oddechowych. Benzen po wchłonię-
ciu wiąże się z białkami osocza, a jego 

metabolity tworzą z nimi kowalencyj-
ne addukty [19]. Benzen gromadzi się 
w tkance tłuszczowej, a także w nerkach, 
płucach, wątrobie, mózgu i śledzionie. 
Metabolity benzenu, takie jak fenol, 
katechol i hydrochinon wykrywano 
we krwi i szpiku kostnym. Metabolizm 
benzenu odgrywa kluczową rolę w tok-
syczności tego związku oraz w ocenie 
wielkości narażenia. Zachodzi on w róż-
nych narządach, a zwłaszcza w wątrobie, 
szpiku kostnym i płucach [23].

Benzen ulega biotransformacji w róż-
nych szlakach metabolicznych [20]. 
Pierwszym etapem metabolizmu jest 
utlenienie benzenu do tlenku (epok-
sydu) przy udziale CYP2E1. Tlenek 
benzenu reaguje bezpośrednio z DNA 
tworząc metabolit pośredni – hydroksy-
cykloheksadien guaniny, który w ulega 
przekształceniu w końcowy addukt, 
7-fenyloguaninę [15]. Dominującym 
szlakiem metabolicznym jest spontanicz-
na przemiana tlenku benzenu do fenolu. 
Fenol jest utleniany przez CYP2E1 do 
katecholu i hydrochinonu, które pod 
działaniem mieloperoksydazy tworzą 
reaktywne metabolity, 1,2- i 1,4-ben-
zochinon [17]. Odwrotne reakcje, tj. 
redukcja 1,2- i 1,4-benzochinonu od-
powiednio do katecholu i hydrochi-
nonu są katalizowane przez NAD(P) 
H:oksydoreduktazę chinonową [17]. 
Zarówno katechol jak i hydrochinon 
mogą być dalej utleniane przy udziale 
CYP2E1 do reaktywnego metabolitu, 
1,2,4-benzenotriolu.

Wszystkie metabolity benzenu o cha-
rakterze fenoli są sprzęgane z kwasem 
glukuronowym i kwasem siarkowym 
[17]. Produkty sprzęgania fenolu i hy-
drochinonu są głównymi metabolitami 
występującymi w moczu [30].

Inne szlaki metaboliczne benzenu 
obejmują: proces bezpośredniego sprzę-
gania tlenku benzenu z glutationem do 
kwasu S-fenylomerkapturowego [17] 
oraz otwarcie pierścienia benzenowego 
z utworzeniem reaktywnego aldehy-
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du trans,trans-mukonowego w reakcji 
katalizowanej przez żelazo [11, 17]. 
Dialdehyd mukonowy ulega utlenie-
niu do kwasu trans,trans-mukonowego. 
Wszystkie te reakcje przebiegają w wą-
trobie [14].

Chociaż CYP2E1 wydaje się być 
głównym enzymem utleniającym ben-
zen, to jednak w jego utlenianiu biorą 
również udział inne izoformy CYP, takie 
jak 2B1 i 2F2 [18, 23]. CYP2E1 i inne 
izoformy cytochromu P450 mogą ge-
nerować nadtlenek wodoru, który jest 
prekursorem rodnika hydroksylowego, 
utleniającego benzen do fenolu [24].

Szybkość metabolizmu benzenu 
może być modyfikowana przez różne 
substancje. Toluen jako homolog ben-
zenu oraz SKF-525A jako inhibitor CYP 
hamują metabolizm benzenu i osłabiają 
jego działanie toksyczne. Z kolei 3-me-
tylocholantren, fenobarbital i Aroclor 
1254, jako induktory CYP, nasilają me-
tabolizm i toksyczne działanie benzenu 
[10, 26].

W badaniach na zwierzętach wykaza-
no, że ze wzrostem dawki benzenu ilości 
glukuronidu hydrochinonu i kwasu mu-
konowego (markery intoksykacji) maleją, 
podczas gdy ilości fenyloglukuronidu 
i kwasu fenylomerkapturowego (markery 
detoksykacji) wyraźnie rosną [21].

Benzen wchłonięty do organizmu 
jest wydalany w postaci niezmienionej 
głównie z powietrzem wydechowym, 
podczas gdy jego metabolity usuwane 
są z moczem.

Ocena narażenia na benzen  
w środowisku ogólnym

Do oceny wielkości narażenia na 
benzen, obok pomiarów stężenia tego 
związku w powietrzu, stosowany jest 
tzw. biomonitoring narażenia polegający 
na oznaczaniu stężenia niezmienionego 
benzenu i jego metabolitów w materiale 
biologicznym. Biomonitoring umożliwia 
na ogół ocenę narażenia indywidualne-

go oraz skutków narażenia. Najczęściej 
stosowanymi biomarkerami są: benzen, 
kwas S-fenylomerkapturowy (SPMA) 
i kwas trans, trans-mukonowy (ttMA) 
w moczu. Związki te nie występują en-
dogennie w materiale biologicznym. 
Obecność benzenu we krwi lub mo-
czu w populacji generalnej świadczy 
o narażeniu na ten związek pocho-
dzący z procesów spalania lub z dymu 
tytoniowego. W grupie 171 osób nie 
palących tytoniu stężenie benzenu we 
krwi wynosiło 0,123±0,074 µg/l (0,015-
0,462 µg/l), podczas gdy u 72 palaczy 
0,264±0,178 µg/l (0,028-0,940 µg/l). 
Z kolei w populacji wiejskiej stwierdzo-
no stężenie benzenu we krwi na pozio-
mie 0,200±0,176 µg/l (0,007–1,003 
µg/l), natomiast u mieszkańców miast 
0,296±0,270 µg/l (0,007–2,241 µg/l) 
[3, 4].

Stężenie benzenu w moczu niepa-
lących osób wynosiło 0,10-0,25 µg/l, 
natomiast u palaczy 0,2–0,8 µg/l [1]. 
Wykazano dodatnią korelację pomię-
dzy stężeniami benzenu w powietrzu 
i w moczu. Stwierdzono, że benzen 
w moczu jest odpowiednim biomar-
kerem narażenia na benzen obecny 
w powietrzu, w stężeniach 0,1 mg/m3 
i wyższych. Stężeniu 0,33 mg/m3 w po-
wietrzu odpowiada około 1µg benzenu-
/l moczu. W przypadku narażenia na 
benzen w stężeniach poniżej 0,33 mg/
m3 należy rozważyć palenie tytoniu 
jako główne źródło narażenia na ten 
związek [9].

Kwas S-fenylomerkapturowy po-
wstaje w ilości około 0,1% (0,05-0,3%) 
wchłoniętej dawki benzenu. Kwas ten 
jest uważany za specyficzny biomarker 
narażenia na benzen. Jego wydalanie 
z moczem ma przebieg dwufazowy. Czas 
biologicznego półtrwania (t0,5) w pierw-
szej fazie wynosi 9–13 godz., podczas gdy 
w drugiej fazie ok. 45 godz. Ponieważ 
SPMA nie kumuluje się w organizmie, 
dlatego uważa się go za biomarker ostat-
niego, 24 godz. narażenia. Ponadto jest 

on markerem procesu detoksykacyjnego 
benzenu [1].

Średnie stężenie SPMA w moczu 
populacji generalnej we Włoszech, nie 
narażonej zawodowo na benzen, wynosi 
0,23±0,30 µg/g kreatyniny u osób niepa-
lących oraz 2,07±2,46 µg/g kreatyniny 
u palaczy tytoniu [25].

Czas biologicznego półtrwania ttMA 
wynosi 5,1±2,3 godz. Jego ilość wy-
dalona z moczem odpowiada 2-25% 
wchłoniętej dawki benzenu [1]. Czynni-
ki genetyczne, głównie poliomorfizm en-
zymów metabolizujących benzen, mogą 
wpływać na stężenie ttMA w moczu. 
Kwas trans, trans-mukonowy jest rów-
nież metabolitem kwasu sorbowego, 
stosowanego do konserwacji żywności 
[28].

Palenie tytoniu istotnie wpływa na 
stężenie ttMA w moczu. Palacze mie-
li 1,4–4,8 razy wyższe stężenia tego 
związku w porównaniu z osobami nie 
palącymi. W populacji nie narażonej 
zawodowo na benzen średnie stężenia 
ttMA mieściły się w szerokim zakresie 
30-300 µg/g kreatyniny [1]. W innym 
badaniu populacji generalnej stwierdzo-
no stężenie tego biomarkera na poziomie 
85±108 µg/g kreatyniny u 336 osób nie 
palących oraz 144±137 µg/g kreatyniny 
u palaczy tytoniu [25].

O ile stężenie benzenu w powietrzu 
stanowi miernik zewnętrznego narażenia, 
to  stężenia SPMA, ttMA i benzenu 
w moczu są miarą wewnętrznego na-
rażenia na benzen. Stężeniu benzenu 
w powietrzu na poziomie 0,325 mg/m3 
odpowiadają 1 µg benzenu/l moczu 
i 4 µg SPMA/l moczu (tab. 3).

Jak wynika z powyższej tabeli ozna-
czanie stężenia ttMA w moczu jest mało 
przydatne do oceny narażenia na ben-
zen w środowisku ogólnym. Wynika to 
z mniejszej czułości i braku specyficzno-
ści tego markera w porównaniu z dwoma 
pozostałymi biomarkerami.
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Wstęp

Benzen (CAS: 71-43-2) jest przedsta-
wicielem lotnych związków organicznych. 
Narażenie na ten związek w środowisku 

ogólnym, poza zawodowym, jest niewiel-
kie; wynosi na ogół poniżej 1 mg/m3 [18].

Do najważniejszych skutków zdro-
wotnych, wynikających z toksycznego 
działania benzenu, zaliczyć należy za-

burzenia hematologiczne i immunolo-
giczne, zmiany genotoksyczne i choroby 
nowotworowe. Wymienione skutki zdro-
wotne zostały dobrze udokumentowane 
u pracowników zawodowo narażonych na 

Benzen jest lotnym związkiem organicznym i wszechobec-
nym zanieczyszczeniem środowiska. Narażenie człowieka na 
niskie stężenia benzenu jest związane z hematologicznymi 
zmianami we krwi obwodowej, depresją układu immunolo-
gicznego, ze zmianami genotoksycznymi i epigenetycznymi 
i być może z nowotworami złośliwymi w układzie hematopo-
etycznym. Przy stężeniu benzenu poniżej 3 mg/m3 obserwo-
wano redukcję liczby erytrocytów (niedokrwistość) 
i leukocytów (leukopenia).

Wykazano, że benzen ma szkodliwe działanie na humoral-
ny i komórkowy układ immunologiczny. Najmniejszy poziom 
wywołujący szkodliwe działanie (LOAEL) dla skutków immu-
nologicznych oszacowano na 1,85±0,81 mg/m3. Istnieje dowód, 
że benzen indukuje mikrojądra, aberracje chromosomowe, 
nieprawidłową liczbę chromosomów (aneuploidię), wymianę 
chromatyd siostrzanych i pęknięcia nici DNA u ludzi. Wartość 
LOAEL dla aberracji chromosomowych i aneuploidii u robot-
ników azjatyckich wynosi 1,3 mg/m3. Środowiskowe narażenie 
na benzen może spowodować zmiany epigenetyczne w posta-
ci nieprawidłowej metylacji DNA, post-translacyjnej modyfi-
kacji histonów i zmienionej ekspresji mikroRNA (miRNA). 
Benzen może wywołać u ludzi nowotwory złośliwe układu chłon-
nego.

Słowa kluczowe: benzen, hematotoksyczność, immu-
notoksyczność, genotoksyczność, rakotwórczość.

Benzene is a volatile organic compound and a ubiquitous 
environmental pollutant. Human exposure to low levels of 
benzene has been associated with hematological alterations in 
peripheral blood, depression of immunological system, geno-
toxic and epigenetic changes, and maybe with malignances in 
hematopoietic system. At the benzene concentration of below 
3 mg/m3 a reduction in the number of erythrocytes (anemia) 
and leukocytes (leukopenia) were observed.

Benzene has been shown to have adverse immunological 
effects expessed in humoral and cellular immunological sup-
pression.  A LOAEL for immunological effects was assessed at 
1.85±0,81 mg/m3.

There is evidence that benzene induces micronucleus for-
mation, chromosomal aberrations, aneuploidy, sister chroma-
tid exchange, and DNA strand breaks in humans. A  LOAEL 
of 1.3 mg/m3 for chromosomal aberration and aneuploidy was 
derived  for Asian workers. Environmental exposure to benze-
ne can produce epigenetic changes in form of  abnormal DNA 
methylation, post-translational histone modification and miR-
NA patterns expression.  Benzene may cause some lymphoid 
malignancies in humans.

Keywords: benzene, hematotoxicity, immunotoxicity, 
genotoxicity, carcinogenicit.
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benzen w stężeniach znacznie wyższych 
od tych jakie występują w środowisku 
ogólnym. Pojawia się zatem pytanie czy 
tego rodzaju zmiany mogą wystąpić rów-
nież przy niskich poziomach narażenia, 
charakterystycznych dla środowiska ogól-
nego. Dostępne dane dotyczą na ogół 
skutków zdrowotnych narażenia zawo-
dowego na stosunkowo niskie stężenia 
benzenu, porównywalne ze stężeniami 
występującymi w środowisku ogólnym. 
Populacja generalna stanowi najczę-
ściej grupę kontrolną, tj. referencyjną 
w tych badaniach.

Zaburzenia hematologiczne  
i immunologioczne

W grupie 1200 pracowników prze-
mysłu petrochemicznego, przewlekle 
narażonych na benzen o średnim stęże-
niu 0,46 mg/m3 (0,02-0,98 mg/m3), nie 
stwierdzono zmian hematologicznych 
we krwi obwodowej (liczba leukocytów 
ogółem, limfocytów, erytrocytów, stęże-
nie hemoglobiny, średnia objętość krwi-
nek, liczba trombocytów) w porównaniu 
z grupą kontrolną  (3 227 osób). Wyniki 
standaryzowano na wiek, płeć, rasę, czas 
pomiędzy pierwszym i ostatnim bada-
niem oraz aktualne palenie tytoniu [20]. 
Również w badaniach robotników holen-
derskich, narażonych na benzen o stę-
żeniu 0,72 mg/m3 nie wykazano zmian 
stężenia hemoglobiny, hematokrytu, 
liczby leukocytów ogółem, limfocytów, 
neutrofili, eozynofili, bazofili i monocy-
tów we krwi obwodowej w porównaniu 
z grupą kontrolną (12 173 osób) nie 
narażoną na benzen [19].

W innym badaniu przeprowadzonym 
w chińskim przemyśle obuwniczym wy-
kazano istotną redukcję liczby leukocy-
tów ogółem, granulocytów, limfocytów 
ogółem i limfocytów B i T, monocytów 
i płytek krwi u pracowników narażonych 
na benzen o stężeniu 1,85±0,78 mg/m3 
w porównaniu z grupą kontrolną (tab. 
1) [10].

Również w grupie 29 robotników 
przewlekle narażonych na benzen o stę-

żeniu 0,98±2,93 mg/m3 obserwowano re-
dukcję liczby leukocytów ogółem we krwi 
obwodowej [13]. Natomiast u włoskich 
policjantów ruchu drogowego wykazano 
ujemną korelację pomiędzy stężeniami 
benzenu we krwi oraz liczbą leukocytów 
ogółem, a także limfocytów i neutrofili 
we krwi obwodowej [3]. Redukcję liczby 
erytrocytów i spadek stężenia hemoglobi-
ny oraz wzrost liczby neutrofili we krwi 
obwodowej wykazano u mężczyzn, pod-
czas gdy wzrost liczby leukocytów oraz 
redukcję liczby limfocytów i eozynofili 
stwierdzono u kobiet obsługujących stacje 
benzynowe, narażonych na benzen od-
powiednio o stężeniu 0,14 (0,07–2,21) 
mg/m3 i 0,12 (0,07–0,7) mg/m3  [14].

W podsumowaniu należy stwierdzić, 
że w niektórych badaniach nie wykaza-
no  zmian hematologicznych we krwi 

obwodowej u robotników przewlekle 
narażonych na benzen w zakresie stężeń 
0,46–1,79 mg/m3 [19, 20]. Z drugiej 
strony w stosunkowo mało licznych 
grupach badanych, liczących 29–109 
osób, narażonych na benzen o stężeniu 
0,98-1,85 mg/m3 obserwowano spadek 
wartości wskaźników hematologicznych 
we krwi obwodowej [3, 10, 13, 14].

Benzen wywiera szkodliwe działanie 
na humoralny i komórkowy układ im-
munologiczny już przy stężeniach poniżej 
3,25 mg/m3. U robotników chińskiego 
przemysłu obuwniczego, narażonych 
na benzen o stężeniu 1,85±0,78 mg/m3 
obserwowano statystycznie znamien-
ną redukcję liczby limfocytów T-CD4+ 
i stosunku liczby komórek CD4+/CD8+ 
[10]. Podobne wyniki uzyskano u 128 
robotników nalewających benzynę 

Tabela 1. Zmiany hematologiczne we krwi obwodowej u pracowników narażonych na benzen [10]
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w Indiach, przy  stężeniu benzenu 1,12 
(0,38–1,71) mg/m3. 

W porównaniu z grupą kontrolną 
stwierdzono u nich statystycznie zna-
mienny spadek stężenia immunoglobulin 
we krwi oraz liczby limfocytów T-CD4+ 
i stosunku CD4/CD8. Ponadto obserwo-
wano objawy stresu oksydacyjnego, wyra-
żone wzrostem ilości reaktywnych form 
tlenu (ROS) i aldehydu dimalonowego 
(MDA), spadkiem poziomu zreduko-
wanego glutationu (GSH) i aktywności 
dysmutazy ponadtlenkowej (SOD). Rów-
nocześnie wykazano zwiększoną ekspresję 
genu p53 [21].

Wartość najniższego poziomu ben-
zenu wywołującego szkodliwe działanie 
(LOAEL) w układzie immunologicznym  
u robotników przewlekle narażonych 
na benzen oszacowano na poziomie 
0,98–1,95 mg/m3.

Zmiany  genotoksyczne 
i epigenetyczne

Genotoksyczne działanie benzenu 
manifestuje się powstawaniem mikro-
jąder w komórkach krwi,  aberracjami 
chromosomowymi, aneuploidią, wy-
mianą chromatyd siostrzanych (SCE), 
pękaniem pojedynczych lub podwójnych 
nici DNA oraz mutacjami  związanymi 
na ogół z oksydacyjnym uszkodzeniem 
DNA [24].

Genotoksyczne działanie  benzenu, 
przy niskim poziomie narażenia, wyka-
zano w kilku badaniach. W grupie 29 
robotników narażonych na benzen o stę-
żeniu 0,98±2,9 mg/m3 wykazano wzrost 
ekspresji 16 genów związanych m.in. 
z czynnikiem martwiczym nowotworu 
(TNF), interleukiną 1, tromboplastyną 
i syntazą acylo-CoA [12].

U 33 mężczyzn zawodowo na-
rażonych na benzen o stężeniu 0,42 
(0,01-1,95) mg/m3 wykazano zwięk-
szoną częstość występowania pęknięć 
pojedynczej nici DNA w limfocytach 
krwi obwodowej oraz wzrost stężenia 
8-hydroksydeoksyguanozyny (8-OHdG) 
w moczu, jako produktu oksydacyjnej 

modyfikacji DNA. Wielokrotna regre-
sja liniowa, standaryzowana na palenie 
tytoniu jako czynnik zakłócający, wyka-
zała silną zależność między poziomem 
benzenu we krwi i stężeniem 8-OHdG 
w moczu [15].

Benzen indukuje aberracje chromoso-
mowe genomowe typu aneuploidii w lim-
focytach krwi obwodowej (chromosom 1 
i 21) i plemnikach (chromosomy X i Y) 
już  przy stężeniach 3,25±8,45 mg/m3 
[11, 25]. Wskaźnik częstości występowa-
nia aberracji strukturalnych w plemni-
kach u mężczyzn narażonych na benzen 
o stężeniu 3,9 mg/m3 (stężenie benzenu 
w moczu 2,9 µg/l) wynosił 1,42 (95% 
przedział ufności CI: 1,10–1,83) [11].

W innym badaniu wykazano dodat-
nią korelację między stężeniem benzenu 
w moczu i trisomią chromosomu 21 
w limfocytach oraz benzenu w moczu 
i disomią chromosomów płciowych X 
i Y w plemnikach [9].

Benzen może wywierać działanie epi-
genetyczne wyrażone zmianami metylacji 
DNA, post-translacyjnymi modyfikacja-
mi histonów oraz ekspresją miRNA [2, 
4, 5]. Metylacja DNA polega na katali-
tycznym wprowadzeniu grupy metylowej 
na piąty atom węgla reszty cytozynowej 
na tej samej nici obok guaniny, co pro-
wadzi do powstania dinukleotydu CpG. 
Chociaż obecność tego dinukleotydu 
w genomie jest rzadka, to jednak można 
go spotkać w rejonach promoterowych 
w około połowy wszystkich ludzkich 
genów. W komórkach prawidłowych 
rejony promoterowe CpG cechują się 
brakiem metylacji. Hipermetylacja CpG 
w rejonach promoterowych powoduje 
utratę funkcji genu, podczas gdy globalna 
hipometylacja prowadzi do niestabilność 
genomowej [5].

Post-translacyjna modyfikacja histo-
nów obejmuje zmiany N-końcowych 
aminokwasów. Polega na metylacji reszt 
lizyny i argininy, acetylacji reszt lizyny 
oraz fosforylacji reszt seryny i treoniny. 
Rybozylacja ADP może zmieniać stopień 
zagęszczenia chromatyny, a wszystkie 

te modyfikacje zmieniają transkrypcję 
DNA [5].

MikroRNAs są krótkimi jednonicio-
wymi RNA (długości ok. 20-24 nukleoty-
dów). Są one transkrybowane z DNA, ale 
nie są translatowane na białka. miRNAs 
negatywnie modulują ekspresję genów na 
poziomie post-transkrypcyjnym przez 
wiązanie się z docelowymi  mRNAs po-
przez nietranslacyjny rejon. MikroRNAs 
pełnią modulacyjną rolę w proliferacji 
komórkowej, apoptozie, różnicowaniu, 
metabolizmie i rozwoju oraz w utrzyma-
niu stabilności genomowej [5].

Już przy bardzo niskim narażeniu na 
benzen, w zakresie 0,006–0,478 mg/m3, 
u pracowników stacji gazowych i poli-
cjantów ruchu drogowego stwierdzono 
hipometylację genów LINE-1 i MAGE-
1 (antygen 1 związany z czerniakiem) 
oraz hipermetylację genu p15 [22]. 
Inne rodzaje działania epigenetycznego 
obserwowano w przewlekłym zatruciu 
benzenem [1].

Choroby nowotworowe
	
Benzen jest czynnikiem o udowod-

nionym działaniu rakotwórczym u ludzi 
[7]. Przewlekłe narażenie na wysokie 
stężenia benzenu prowadzi do rozwoju 
ostrej białaczki szpikowej (ALM) i  zespo-
łu mielodysplastycznego (MDS). Bardzo 
niskie narażenie, poniżej 0,325-3,25 mg/
m3 zwiększa ryzyko  rozwoju chłoniaka 
nieziarniczego (NHL), szpiczaka mno-
giego (MM) i wielu innych zaburzeń 
układu hematopoetycznego [6].

Meta-analiza potwierdziła związek 
między narażeniem zawodowym na 
benzen i  ryzykiem MM, ostrą białacz-
ką limfatyczną i przewlekłą białaczką 
limfatyczną [17, 22]. Względne ryzyko 
(RR) MM u pracowników narażonych 
na niskie stężenia benzenu oszacowano 
na 2,13 (95% CI: 1,31–,46) [8].

Względne ryzyko różnych podtypów 
białaczek u osób narażonych na benzen 
przedstawia tab. 2.

W mechanizmach rakotwórczego  
działania benzenu wyróżniono:
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a) aktywację metaboliczną do elek-
trofilowych epoksydów, aldehydów i chi-
nonów;

b) genotoksyczność, w tym uszko-
dzenia DNA, aberracje chromosomowe 
i mutacje,

c) stres oksydacyjny wynikający 
z powstawania reaktywnych form tlenu 
(ROS), w tym oksydacyjne modyfika-
cje DNA,

d) zmienioną naprawę DNA, wy-
nikającą z inhibicji topoizomerazy II, 
zahamowania szlaków naprawy DNA oraz 
powstawania metabolitów indukujących 
niestabilność genomu,

e) zmiany epigenetyczne, w tym 
zmienioną metylację DNA, modyfikacje 
histonowe oraz zmiany miRNA,

f) immunosupresję, w tym upośledze-
nie nadzoru immunologicznego

g) modulację receptorów, w tym roz-
regulowanie receptora Ah,

h) zmienioną proliferację komórko-
wą, tj. transformację komórek macierzy-
stych, proliferację i ekspansję klonalną 
[13, 16].

Wnioski

1. Benzen przy niskich poziomach na-
rażenia może powodować zmiany hema-
tologiczne i immunologiczne w zakresie 
odpowiedzi humoralnej i komórkowej.

2. Związek ten wywiera działanie ge-
notoksyczne i epigenetyczne oraz zmienia 
ekspresję wielu genów.

3. Niskie stężenia benzenu są czynni-
kiem etiologicznym nowotworów złośli-
wych układu hematopoetycznego.

Adres do korespondencji
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Tabela 2. Względne ryzyko różnych podtypów białaczki oparte na meta-analizie [22, 23]
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W zachowaniu zdrowia ważne miejsce zajmują osobnicze 
uwarunkowania i indywidualne wybory. Ma to związek ze 
stylem życia. W artykule podjęto temat promocji zdrowia i jego 
istoty. Celem pracy była próba ponownego spojrzenia na 
ogłoszone w 1974 roku „pola zdrowotne” Lalonde’a. Weryfi-
kacji zakładanych tez w koncepcji Lalonde’a posłużyły badania 
75 studentów kierunku fizjoterapii czyli osób o pewnej już 
ugruntowanej wiedzy na temat promocji zdrowia. Narzędziem 
badawczym była ankieta złożona z 12 pytań dotyczących 
omawianych zagadnień. Wyniki wskazują na dobrą znajomość 
studentów badanej problematyki. Ważnym wnioskiem jest to 
iż zdaniem ankietowanych nie ma możliwości obrony przed 
uwarunkowaniami genetycznymi poprzez prowadzenie zdro-
wego stylu życia. Badani za jednakowo ważny element składo-
wy stylu życia uznali dietę  i aktywność fizyczną.

Słowa kluczowe: pola zdrowotne Lalonde’a, promo-
cja zdrowia.

In maintaining health, an important place is occupied by 
individual determinants and individual choices. It is connected 
with lifestyle. The article deals with the subject of promotion 
of health and its essence. The aim of the work was an attempt 
to look again at Lalonde’s ”health fields” announced in 1974. 
The verification of the assumed theses in Lalonde’s concept was 
based on the research of 75 students of physiotherapy specia-
lisation, i.e. the people with some well-established knowledge 
of health promotion. The research tool was a questionnaire 
consisting of 12 questions concerning the issues discussed.  The 
results indicate that the students possess good knowledge of 
the studied subject matter. An important conclusion is that, 
according to the respondents, there is no possibility of protec-
tion against genetic determinants by maintaining a healthy 
lifestyle. The respondents considered diet and physical activity 
as an equally important element of lifestyle.

Keywords: Lalonde’s health fields, health promotion.

Pola zdrowotne Lalonde’a �
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Lalonde’s health fields – myths or reality
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Wstęp 

Wiele instytucji i osób zajmuje się 
promocją zdrowia. Niezmiennie od po-
łowy lat 70-tych XX wieku dominuje 
pogląd, że w zachowaniu zdrowi, a co za 
tym idzie i długowieczności  decydującą 
rolę odgrywa – styl życia. Dzieje się tak 
za sprawą słynnego kanadyjskiego Mi-
nistra Zdrowia Marca Laolnde’a i jego 
„pól zdrowotnych” [6]. Autor wyodrębnił 
cztery „pola zdrowotne”: 1) środowisko 
– 21%; 2) genetyka – 16%; 3) styl ży-
cia – 53%; 4) opieka medyczna/służba 
zdrowia – 10%. Celem tego raportu było 
zwrócenie uwagi społeczeństwa na osobi-

stą odpowiedzialność za ochronę zdrowia, 
a w konsekwencji także zmniejszenie za-
potrzebowania na opiekę zdrowotną [10]. 

Wydawałoby się, że zdefiniowanie 
zdrowia i choroby nie powinno nastręczać 
większych problemów. Okazuje się to 
jednak nie takie proste. Świadczą pośred-
nio o tym niemal w setki idące definicje 
zdrowia – rzadziej definiowane są choroby 
[1, 2]. Za najczęściej cytowaną definicję 
zdrowia uchodzi definicja WHO: „zdro-
wie – to stan pełnej, fizycznej, duchowej 
i społecznej pomyślności, a nie tylko brak 
chorób i defektów fizycznych” [11, 12]. De-
finicja WHO powszechnie uznawana za 
dobrą ma w mojej opinii słabe strony, jest 

zbyt ogólnikowa i trudno na jej podstawie 
odnieść się do konkretnego przypadku. 
Zdecydowanie wyżej stawiałbym ujęcie 
kwestii zdrowia-choroby przez Andrzeja 
Święcickiego [9].

Punktem wyjścia jest tu pojęcie ho-
meostazy. Homeostazy widzianej przez 
pryzmat holizmu, czyli równego uzna-
wania sfery biologicznej, psychicznej 
i duchowej. Andrzej Święcicki za zdro-
wie uważa stan homeostazy, chorobą 
nazywa stan organizmu w którym on 
nie dysponuje już siłami obronnymi aby 
przywrócić pełnię homeostazy. Definicja 
Święcickiego jest o tyle doskonalsza, że 
zwraca uwagę na kwestie tolerancji i ada-
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ptacji organizmu i w następstwie tego 
zaburzenie homeostazy, które prowadzi 
do trwałego uszkodzenia organizmu – to 
według niego choroba [4, 5].

Styl życia

Przez styl życia rozumiemy rodzaj 
codziennych zachowań i podejmowanej 
działalności człowieka. Zachowania te 
i aktywność dotyczą różnorodnych skła-
dowych życia codziennego; żywienia, hi-
gieny, stosowanych używek, aktywności 
fizycznej, nauki i pracy, snu i odnowy 
psychosomatycznej, seksu, życia rodzin-
nego i towarzyskiego, itp.

W poszczególnych elementach skła-
dających się na styl życia człowiek może 
dokonywać wyborów, które służą zacho-
waniu zdrowia/homeostazy szeroko rozu-
mianej, ale i takich, które uznać należy za 
zagrażające zdrowiu, a niekiedy i życiu (np. 
narkotyki). Do czynników negatywnie 
wpływających na zdrowie należy zaliczyć 
zarówno czynniki ze sfery biologicznej, 
jak i psych-duchowej oraz społecznej. 
Kasperczyk i wsp. [5] w sferze biologicznej 
za główne czynniki negatywne uznali; nie-
bezpieczne używki, nadmiar soli i cukru, 
błędy żywieniowe, hipokinezję. 

W sferze psycho-społecznej; ciężkie 
przeżycia osobiste, brak miłości, stres 
i kilka innych. Oprócz tych czynników, 
które z reguły mają związek z osobistymi 
wyborami, należy dodać  szeroki wachlarz  
czynników na wybór których człowiek 
ma niewielki (bądź żaden) wpływ, są to 
głównie; skażone powietrze i woda, hałas, 
jonizacja, itp. Także w sferze społecznej 
występuje szereg uwarunkowań rzutu-
jących na codzienne wybory i zachowa-
nia mające istotny związek ze zdrowiem 
o czym dobitnie świadczy wzrost samo-
bójstw i zachorowań na depresję.

Cel pracy

Celem artykułu jest próba zbadania 
wiarygodności takiego procentowego 
udziału poszczególnych pól zdrowotnych 
Marca Lalonde’a, a w szczególności stylu 

życia w zachowaniu zdrowia i długowiecz-
ności życia człowieka.

Materiał badawczy

Grupę badanych stanowili studen-
ci AWF w Krakowie, trzech roczników 
kierunku fizjoterapii w liczbie – 75 osób, 
w tym 56 kobiet i 19 mężczyzn. Badania 
wykonano w 2018 roku.

Metoda badań

Przy pomocy ankiety – kwestionariu-
sza zadano respondentom 12 pytań do-
tyczących;

a) znajomości (wiedzy) na temat ilości 
i istoty pól zdrowotnych wg Lalonde’a,

b) wiedzy dotyczącej samego autora,
c) opinii na  temat genetyki w kon-

tekście zdrowia i choroby,

d) roli różnych czynników w zacho-
waniu zdrowia,

e) subiektywnej (indywidualnej) oce-
ny różnych czynników zdrowotnych.

Wyniki opracowano statystycznie, 
wykorzystano nieparametryczny test – 
Chi2. Przyjęta konwencja istotności staty-
stycznej : p=0,05*;p=0,01**; p=0,001.***

Wyniki

Wyniki przedstawiono w formie wy-
kresów (Ryc. 1–12) i tabel (Tab.1–2).

Niemal wszyscy studenci wiedzą 
z czym wiążą się „pola zdrowotne”  
M. Lalonda (96%).

Ryc. 1. Przedstawia procentowy udział danej płci w ogólnej liczbie badanych.

Ryc. 2. Procentowe przedstawienie odpowiedzi na pytanie „Czy wiesz czym są pola zdrowotne   
M. Lalonde’a?”.
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Wiedza o ilości „pól zdrowotnych” jest powszechna, tylko 
3 osoby nie znają ich ilości.

Tylko ¾ badanych wie kim był Marc Lalond.

Zdecydowana większość studentów (86,7%) uważa, że 
czynniki genetyczne warunkują zdrowie lub chorobę.

 

Udział żywienia – diety i aktywności fizycznej badani uznają 
za jednakowo ważne czynniki w zachowaniu zdrowia.

Po stylu życia (46,0%) za najważniejszy składnik w zacho-
waniu zdrowia badani uznali – genetykę (30,4%).

 

80% badanych nie uznaje szkodliwego środowiska za wa-
runek niezbędny do zachowania zdrowia.

Ryc. 3. Czy wiesz ile jest „pól zdrowotnych”  M. Lalonde’a?

Ryc. 4. Czy wiesz kim był Marc Lalonde?

Ryc. 5. Czy genetyka determinuje zdrowie/chorobę, a przez to długość życia?

Ryc. 6. Który czynnik uważasz za istotniejszy w zachowaniu zdrowia?

Ryc. 7. Mając do dyspozycji 100 punktów rozdziel je według własnego uznania 
(wyższa punktacja – wyższa ranga). Minimum przyznanych punktów = 5

Ryc. 8. Czy możemy być zdrowi żyjąc w szkodliwym środowisku?
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65,3% badanych uważa, że styl życia nie zmienia uwarun-
kowań genetycznych.

 

Za trzy najkorzystniejsze dla zdrowia czynniki uznano; 
żywienie, odnowę psychiczną – relaks i aktywność fi zyczną 
(ryc. 10), a za negatywne; używki, stres i brak ruchu (ryc. 11).

W stosunku do pól M. Lalonda badani zdecydowanie 
wyżej ocenili czynniki genetyczne, podobnie ocenili styl życia, 
a zdecydowanie niżej usytuowali środowisko (ryc. 12)

Studenci wykazali się dobrą znajomością „pól zdrowotnych”, 
nieco gorzej wypadła znajomość Autora koncepcji tych pól. 
Wiedzę na  ten temat w większości przypadków wynieśli ze 
studiów. Podobnie jak Lalonde  uznali styl życia za najważ-
niejszy w zachowaniu zdrowia – 47,6%, genetykę wymienili 
na drugim miejscu – 30,3%, i podobne wartości procentowe 
przypisali; opiece medycznej – 11,3% i środowisku – 10,8%.

Ryc. 9. Czy styl życia może nas uchronić przed uwarunkowaniami 
genetycznymi?

Ryc. 12. W jakim stopniu dane czynniki wpływają na nasze zdrowie (proszę 
wpisać wartość procentową, suma musi się równać 100%)?

Tab. 1. Czy aktywność fi zyczna ma wpływ na nasze zdrowie?

Tab. 2.Czy dieta ma wpływ na nasze zdrowie?

Tab. 3. Czy genetyka wpływa na nasze zdrowie?

Ryc. 10. Z podanego zestawu wybierz 5 elementów, które według Ciebie mają 
największy związek ze zdrowiem(„in plus”)

Ryc. 11. Z podanego zestawu wybierz 5 elementów, które według ciebie mają 
największy związek ze zdrowiem(„in minus”)
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Dyskusja

Kim był Marc Lalonde? 
Marc Lalonde urodził się 26.07.1929 

roku w Kanadzie. Z wykształcenia był 
specjalistą od spraw stosunków między-
narodowych i ekonomii. Z ramienia Par-
tii Liberalnej Kanady został Ministrem 
Zdrowia Kanady (w latach 1972–1977). 
Pełnił też jako polityk szereg innych sta-
nowisk rządowych. W 1974 roku opu-
blikował raport: „A New Perspective on 
the Health of Canadians” – „Nowa Per-
spektywa dla Zdrowia Kanadyjczyków”. 
W raporcie tym przedstawił koncepcję 4 
pól zdrowotnych i poszczególnym obsza-
rom (polom) przypisał określone udziały 
procentowe (coś w rodzaju  rangi) i tak: 
środowisko (przyrodnicze ale i społeczne) 
– 21%, genetyka – 16%, styl życia – 53% 
i opieka medyczna – 10%.

Kilka zadań w omawianym kontekście 
należy poświęcić – genetyce. Struktura 
czyli budowa ma powiązanie z funkcją. 
Są to elementy uwarunkowane gene-
tycznie, czyli wrodzone i określane są 
jako – predyspozycje. To one przesądzają 
o potencjalnych możliwościach człowieka. 
Antropolodzy wyróżniają cztery kom-
pleksy predyspozycji, są to: 1) morfo-
logiczno-strukturalne, 2) energetyczne, 

3) koordynacyjne, 4) psychiczne [7, 8]. 
W świetle powyższego należy przyglądnąć 
się umiejscowieniu czynnika genetycz-
nego – na którego nie jesteśmy w stanie 
wywierać wpływu w zestawieniu z pozo-
stałymi czynnikami, które mają naturę 
egzogenną, co oznacza ,że możliwe są tu 
wybory i zmiany w zachowaniu. Marc 
Lalonde popełnił w tej sytuacji błąd na-
tury metodologicznej, ustawiając czynnik 
endogenny – wrodzony, na równym po-
ziomie z pozostałymi czynnikami, które 
mają zasadniczo odmienną naturę. To 
geny decydują o zapadalności na choroby 
i śmiertelności oraz występowaniu wad 
wrodzonych. 

Styl życia bez wątpienia stanowi jeden 
z najważniejszych warunków zachowania 
potencjału zdrowotnego  człowieka. Nie 
należy go jednak przeceniać, bo wtedy 
trudno będzie nam zrozumieć dlacze-
go człowiek o nienagannym stylu życia 
umiera w wieku powiedzmy – 40 czy 50 
lat? Kiedy średnia długość życia w chwili 
obecnej (w Polsce) wynosi; dla kobiet 
82, dla mężczyzn 74 lata i ciągle wzrasta.

W stylu życia dwa elementy są naj-
ważniejsze z punktu widzenia zdrowia 
i długowieczności, to żywienie i aktyw-
ność fizyczna. Żywienie zabezpiecza pod-
stawowe potrzeby biologiczne organizmu, 

podobnie jak powietrze (tlen) i woda bez 
których życie byłoby niemożliwe.

Aktywność fizyczna z kolei – czyli ruch 
uznawana jest za najważniejszy czynnik 
doskonalenia autosystemów regulacyjnych 
naszego organizmu. Przez autosystemy 
regulacyjne  rozumie się podniesienie zdol-
ności tolerancji i adaptacji  organizmu na 
zmieniające się obciążenia i różnorodne 
wymagania, którym musi sprostać każdy 
człowiek w codziennym życiu [3].

Wnioski 

1. Badani w większości przypadków 
znają pola zdrowotne Lalonde, choć mało 
kto z nich wie kim on był i jakie posia-
dał wykształcenie.

2. Respondenci intuicyjnie wyczu-
wają rolę czynnika genetycznego jako 
ważną, ale nie potrafią rozróżnić różnej 
natury poszczególnych pól zdrowotnych 
i także wysoko oceniają rolę stylu życia 
w zachowaniu zdrowia.

3. Wybierając między znaczeniem 
aktywności fizycznej, a dietą (żywieniem) 
w stylu życia skłonni są przypisywać im 
równe znaczenie.

Adres do korespondencji
Address for correspondence:

tadeusz.kasperczyk@awf.krakow.pl
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Nanowoda

Nanowoda jest kolokwialnym okre-
śleniem dla wody poddawanej działaniu 
niskociśnieniowej, niskotemperaturowej 
plazmy jarzeniowej o niskiej częstości. 
Ten wynaleziony przez Oszczędę i współ. 
[1] produkt jest dostępny na rynku. 
Nanowodę otrzymuje się przez działa-
nie plazmą uzyskiwaną pod ciśnieniem 
5x10-3 mbar, napięciem 600 V przy 
50 mA i częstości 280 GHz na wodę 
destylowaną, dejonizowaną, kranową 
o różnym stopniu zmineralizowania 
i twardości lub sól fizjologiczną, zawsze 

w kontakcie z powietrzem. Właściwości 
nanowody zależą od plazmowanego su-
rowca oraz czasu plazmowania, zazwyczaj 
od 5 do 90 min. [2]. Obraz widmowy 
nanowody jest identyczny z widmami 
wody poddanej działaniu statycznego 
pola magnetycznego o indukcji 0,2 
i 9,5 T. Stosowanie statycznego pola 
magnetycznego w miejsce plazmy wy-
maga jednak znacznie dłuższego czasu, 
a ze względu na rozmiary magnesów 
otrzymywanie dużych ilości wody jest 
technicznie kłopotliwe.

Plazmowanie wody nie ma wpływu na 
jej temperaturę wrzenia nie licząc subtel-

nego jej spadku po trwającym 60 i więcej 
minut plazmowaniu. Plazmowanie  nie 
zmienia gęstości, napięcia powierzchnio-
wego i współczynnika załamania światła 
wody, natomiast podnosi jej prężność 
par i zawartość tlenu. pH plazmowanej 
wody zmienia się nieregularnie z czasem 
plazmowania, a ciśnienie osmotyczne 
i przewodnictwo maleją. 

Spektroskopia absorpcyjna FTIR po-
kazuje, że w wodzie plazmowanej przez 
1 do 5 min wzrasta liczba cząsteczek wody 
drgających asymetrycznie na co wskazuje 
stosunek intensywności pasm przy 3240 
i 3379 cm-1 (I3240/I3379 < 1). Dzięki temu 

W niniejszym artykule przeglądowym przedstawiono stan 
wiedzy na temat wody poddanej działaniu niskociśnieniowej, 
niskotemperaturowej plazmy jarzeniowej o niskiej częstości, 
kolokwialnie nazywanej nanowodą. Pokrótce przedstawiono 
jej charakterystykę fizyczną i fizykochemiczną, omówiono jej 
wpływ na produkcję roślinną i zwierzęcą a następnie  zastoso-
wania w technologiach żywności i kosmetyków. 

Słowa kluczowe: chów zwierząt, hodowla roślin, ko-
smetyki, produkcja żywności, toksyczność nanowody.

This review presents a current state of knowledge on water 
treated with low-pressure, low-temperature glow plasma of low 
frequency. This water is also known as nanowater. Its physical 
and physicochemical characteristics is briefly presented followed 
by the presentation of the effects of that water upon the plant 
and animal production and application of nanowater in food 
and cosmetics technologies. 

Keywords: animal breeding, cosmetics, food produc-
tion, nanowater toxicity, plant cultivation.

ZASTOSOWANIE WODY TRAKTOWANEJ
NISKOCIŚNIENIOWĄ NISKOTEMPERATUROWĄ 
PLAZMĄ JARZENIOWĄ O NISKIEJ CZĘSTOŚCI 
(NANOWODY) W TECHNOLOGII �
ŻYWNOŚCI I KOSMETYKÓW
Application of water treated with low-pressure,  
low-temperature glow plasma (nanowater) in food  
and cosmetic technology
PIOTR TOMASIK, ZDZISŁAW OSZCZĘDA

Nantes Systemy Nanotechnologiczne, 59-700 Bolesławiec, Polska
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woda plazmowana przez 5 min staje się 
bardziej hydrofobowa. Rozpuszcza ona 
w sobie o 7% więcej stearynianu metylu 
użytego jako modelowy lipid [3].

Działanie plazmy zasadniczo zmienia 
jej makrostrukturę. W normalnej tem-
peraturze woda jest ciekłym kryształem 
(Ryc. 1).

Plazma jak i statyczne pole magne-
tycznego rozbija tę strukturę  na niewiel-
kie rozmiarami uporządkowane klastery. 
Odbija się to wyraźnie na zachowanie 
się wody przy obniżaniu jej temperatury 
poniżej 0°C. Nanowoda nabiera skłon-
ność do przechłodzenia i z tego powodu, 
raptownego krystalizowania tworzą się 
znacznie mniejsze kryształy lodu. Ryc. 
2 przedstawia zdjęcia mikroskopowe  
zamarzniętej normalnej, nie poddawa-
nej działaniu plazmy wody, a Ryc. 3 jest 
zdjęciem zamarzniętej nanowody.

Jak powiedziano powyżej, plazmowa-
nie wody  należy prowadzić w kontakcie 
z powietrzem. Rozpuszczony w wodzie 

tlen pod wpływem plazmowania przecho-
dzi z podstawowego stanu trypletowego 
we wzbudzony stan singletowy 

Wzbudzone cząsteczki tlenu dzięki 
specyficznej budowie ich orbitali mo-

lekularnych otaczają się cząsteczkami 
wody budującymi klatki, w których te 
wzbudzone cząsteczki pozostają uwię-
zione (klatratowane) [4], a przez to też 
są stabilizowane. 

Nanowoda jest trwała przez co naj-
mniej rok, wytrzymuje ogrzewanie do 
wrzenia, także w polu miokrofalowym. 
Jest odporna na działanie zasad natomiast 
kwasy, szczególnie mocne kwasy mine-
ralne, szybko ją rozkładają.

Nanowoda dzięki zdeklasterowaniu 
może rozpuścić w sobie o 40% więcej 
soli niż zwykła woda a nabierając cech 

hydrofobowych przy krótkotrwałym 
plazmowaniu lepiej rozpuszcza związki 
hydrofobowe jak np. lipidy. Równocze-
śnie nanowoda staje się znakomitym 
transporterem substancji aktywnych. 

Z tego względu umożliwia lepsze wni-
kanie rozpuszczonych w niej składników 
w głąb komórek. Z tego powodu może 
ona pobudzać rozwój różnych mikroor-
ganizmów, na przykład, bakterii, przetwa-
rzających odpady na wysypiskach śmieci 
[6]. Bardzo skuteczna jest detoksykacja 
urządzeń sanitarnych. Dzięki nanowodzie 
można zmniejszyć zużycie wody.

Ryc. 1. Ciekłokrystaliczna struktura wody

Ryc. 2. Zdjęcie skaningowym mikroskopem elektronowym (SEM)  
zamarzniętej wody.

Ryc. 3. Zdjęcie skaningowym mikroskopem elektronowym (SEM)  
zamarzniętej nanowody.
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Nanowoda w hodowli roślin

W łańcuchu od produkcji surowców 
dla przemysłu spożywczego po gotową 
żywność niezwykle istotna jest hodowla 
roślin jak i chów zwierząt gospodarskich. 
Od kilku lat prowadzi się badania nad 
zastosowaniem nanowody w tych dzie-
dzinach.

Sitarska [5] stwierdziła, że podlewa-
nie nienawożonych upraw pszenicy jarej 
Tybalt nanowodą po 7 dniach obniża-
ło długość pędów uprawianej pszenicy 
o 24%, a po 14 dniach tylko o 1,8%. 
O 33 i 14% zmniejszała się w tym okresie 
sucha masa plonu, co było związane z niż-
szym uwodnieniem roślin. Po 7 dniach 
zmniejszało się ono o 0,65% by po 14 
dniach wzrosnąć o 0,8% w stosunku do 
kontroli. Poziom chlorofili a i b pozo-
stawał przy tym bez zmian, natomiast 
nieznacznie obniżał się poziom białka. 
Nawadnianie nanowodą pozytywnie 
wpływało  na uprawy nawożone, przy 
czym efekt zależał od rodzaju nawozu. 
Stosowanie nanowody wraz z nawozem 
organicznym korzystniej wpływało na 
średnią długość pędów naziemnych niż 
stosowanie jej z nawozem mineralnym. 
W porównaniu z wynikami dla upraw 
nienawożonych średnia długości pędów 
była o kilka procent wyższa. Szybkość 
wzrostu przy podlewaniu nanowodą 
wzrastała o ok. 25%. 

Nawadnianie upraw pszenicy nano-
wodą znacząco wpływa na mikroorga-
nizmy glebowe tj. bakterie mezofilne, 
psychrofilne i promieniowce oraz grzyby, 
drożdżaki i pleśnie. Wpływ ten zależy od 
stosowanych nawozów. Tabela 1 przed-
stawia skutek nawadniania upraw psze-
nicy nienawożonych oraz nawożonych 
nawozem organicznym (biohumusem) 
lub nawozem mineralnym. 

Tablica ta pokazuje, że nanowoda 
w przypadku upraw nienawożonych jest 
zabójcza dla badanych mikroorganizmów 
glebowych, wśród nich przede wszystkim 
dla promieniowców.  Stosowana wraz 
z nawożeniem mineralnym nanowoda 

stymuluje wszystkie mikroorganizmy 
glebowe poza grzybami. Szczególnie wy-
dajnie stymulowane są pleśnie i drożdżaki. 
Bardziej selektywną stymulację nanowodą 
obserwuje się w przypadku nawożenia 
nawozem organicznym. Wyraźnie sty-
mulowane są promieniowce oraz pleśnie 
i drożdże, natomiast pozostałe mikroor-
ganizmy, szczególnie psychrofile są inhibi-
towane. Potencjalnie, zmniejsza to ryzyko 
chorób upraw z uwagi na mniejsze ich 
narażenie na obecność drobnoustrojów, 
zwłaszcza grzybów i pleśni, wśród których 
mogą się znajdować formy patogenne 
lub warunkowo patogenne. Jednocze-
śnie zmniejszenie liczebności bakterii 
w glebie może prowadzić do obniżenia 
liczby bakterii ryzosfery, w wyniku czego 
roślina może wolniej przyrastałaby bez 
dostatecznego udziału drobnoustrojów 
w przetwarzaniu składników glebowych 
w formy łatwo przyswajalne dla roślin. 
Nie jest jednak wykluczone, że mikroflora 
glebowa zaktywowana nanowodą zin-
tensyfikuje procesy w sferze korzeniowej 
roślin z uwagi na zmniejszenie liczby 
drobnoustrojów. Wzrost populacji pro-
mieniowców wywołany nawadnianiem 
nanowodą jest korzystny dla procesów 
metabolicznych gleby, a zwłaszcza dla 
rozkładu humusów i innych trudno roz-
kładalnych związków organicznych, gdyż 
te organizmy w największym stopniu 
uczestniczą w procesach metabolicznych 
w sferze korzeniowej roślin. Z kolei ob-
niżenie liczebności grzybów w glebach 
nawadnianych nanowodą daje szanse 
na zmniejszenie wywołanych grzybami 
chorobotwórczymi chorób roślin w dal-
szych etapach jej wzrostu.

Badania przeprowadzone na dżdżow-
nicach  Eiseniafetida oraz bakterii Vi-
briofischeria wykazały, że nanowoda jest 
dla tych organizmów absolutnie nie-
toksyczna, a na bakterię Vibriofischeria 
działa stymulująco.

Jednym z istotnych czynników wpły-
wających na wzrost, rozwój i plonowanie 
roślin jest jakość nasion użytych do siewu. 
Odpowiednie przygotowanie materiału 
siewnego ma na celu zwiększenie zdol-
ności kiełkowania nasion i polepszenie 
wigoru wyrosłych z nich siewek. Dlatego 
też w nasiennictwie roślin uprawnych 
dąży się do uzyskania lepszego materiału 
siewnego poprzez jego uszlachetnianie.

Badano wpływ nanowody na kiełko-
wanie, polową zdolność wschodów, wystę-
powanie ważniejszych faz rozwojowych, 
a także wysokość plonów i ich jakość 
nasion pszenicy, żyta i fasoli szparagowej 
[6]. Przeprowadzone próby kiełkowania 
nasion pszenicy wykazały, że nanowoda 
ma istotny wpływ na parametry kiełko-
wania (energia i zdolność kiełkowania), 
co szczególnie jest widoczne w przypadku 
nasion o niższych parametrach kiełko-
wania. Na nasionach pozostawionych 
po wykiełkowaniu zaobserwowano po-
jawienie się grzybów. Nasiona moczone 
w nanowodzie były zdecydowanie mniej 
porażone. Podobnie polowa zdolność 
wschodów jest istotnie wyższa. Na obiek-
tach z nanowodą obserwowano także 
wcześniejsze występowanie faz rozwo-
jowych. Nasiona moczono w wodzie 
zaczynając od zanurzenia i zwiększano 
każdy następny obiekt o 15 minut aż do 
1 godziny (Tabela 2). 

Tabela 1. Wpływ nawadniania upraw pszenicy nanowodą na populację mikroorganizmów 
glebowych w zależności od nawożenia gleby 
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W zależności od czasu moczenia, 
w stosunku do obiektu kontrolnego (na-
siona nie moczone), otrzymano wzrost 
plonu ziarna w granicach od 10,58 do 
90,43%. Średni wzrost plonu ziarna 
wynosił 57,28%. Najkorzystniejszym 
czasem moczenia nasion w nanowodzie 
było 15 –30 minut. Rośliny wyrosłe na 
tym obiekcie cechowały się wyższą krze-
wistością i masą ziarna z rośliny. Odmiany 
Katoda i Jagna pod wpływem tej wody 
zwiększyły krzewistość produkcyjną. 
Wpływ nanowody na wydajność plonu 
zależał od hodowanej odmiany i wahał się 
w granicach od 35,7% (odmiana Kosma) 
do 60,9% (odmiana Jagna) (Tabela 3). 
Jednym ze wskaźników jakościowych 
ziarna jest oznaczenie masy 1000 ziaren. 
Wpływ nanowody na wartości masy 1000 
ziaren badanych odmian też był zróżni-
cowany. Wyższą dorodnością cechowało 
się ziarno Katody i Jagny. 

Nanowoda wyraźnie zmienia skład 
chemiczny ziarna (Tabela 4).

Spośród badanych odmian na na-
nowodę najsilniej zareagowała odmiana 
Katoda. Miała ona wyższą o 2,2% ogólną 
zawartość białka i o 4,6% więcej glutenu. 
Oceniono również jakość białka wyrażoną 
wielkością tzw. współczynnika sedymen-
tacji. Na obiekcie z nanowodą Wartość 
tego współczynnika dla odmiany Katoda 
była wyższa aż o 15 jednostek, natomiast 
współczynnik ten dla obu pozostałych 
odmian zmieniał się nieznacznie.

W doświadczeniu z fasolą szparagową 
nanowoda dała wzrost plonu strąków 
w zależności od obiektu w przedziale 
od 54,8 do 69,0% (Tabela 5). Pierwsze 
efekty działania nanowody pojawiała się 
już w okresie wegetacji. Rośliny fasoli były 
nieco wyższe i bardziej okazałe. 

Podobnie na nanowodę zareagowa-
ło żyto.

Z kolei, w hodowli papryki (od-
miany Ożarowska, Roberta i Paradise) 
nanowoda ma znaczący wpływ na ilość 
wykiełkowanych nasion [7]. Zaprawianie 
nasion nanowodą wpłynęło pozytywnie 
na tempo wschodów w każdej z trzech ba-

danych odmian. Pierwsze wschody zostały 
zaobserwowane już po 24 godzinach od 
wysiania nasion. Zaprawianie mikroor-
ganizmami nie miało wpływu na tempo 
wschodów, natomiast miało znaczący 

wpływ na ilość wykiełkowanych nasion. 
Ich liczba była zdecydowanie większa 
niż liczba nasion wykiełkowanych przy 
zaprawianiu mikroorganizmami w każ-
dej odmianie. Nanowoda wywarła duży 

Tabela 2. Wpływ nanowody na fazy rozwojowe pszenicy 

Tabela 3. Plony ziarna, słomy i biomasy [g/1000ziaren] z trzech odmian pszenicy, których ziarna moczono 
przez 30 min w nanowodzie przed ich wysianiem 

Tabela 4. Zawartość białka i glutenu w ziarnie trzech odmian pszenicy wyhodowanej z ziaren moczonych 
przez 30 min w wodzie zwykłej i nanowodzie z 30 min plazmowania 

Tabela 5. Plon strąków fasoli szparagowej z ziaren moczonych w wodzie zwykłej i nanowodzie z plazmowa-
nia przez 15 min (Nanowoda 1) i 30 min (Nanowoda 2) 
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wpływ na ukorzenienie siewek papryki ale 
nie miała wpływu na plonowanie papryki 
podobnie zresztą jak mikroorganizmy.

W doświadczeniach z fasolą szparago-
wą nanowoda zapewniała wzrost plonu 
strąków o 55 do 69%. 

Doświadczenia z kukurydzą wyka-
zały, że znacznie lepsze wyniki można 
uzyskać stosując nanowodę łącznie z in-
nymi czynnikami takimi jak pożyteczne 
mikroorganizmy czy też w połączeniu 
z naświetlaniem nasion światłem czer-
wonym (Ryc.4).

W doświadczeniach z trawami pa-
stewnymi pokazano [8] korzystny wpływ 
nanowody na roczny plon suchej masy, 
przy różnym poziomie nawożenia mi-
neralnego, oraz podwyższenie wartości . 
W przypadku traw gazonowych stwier-
dzono lepsze wschody roślin podlewa-
nych nanowodą. Ponadto stwierdzono, 
że stosowane biopreparaty w roztworach 
nanowody zapewniają podwyższanie plo-
nów. Wykazano też istotnie lepsze efekty 
aplikacji przez podlewanie, w porówna-
niu z opryskiem. W obliczu różnic we 
wchłanianiu dolistnym i korzeniowym 
badania te potwierdzają rolę i kondycję 
mikroorganizmów glebowych w hodowli 
roślin. 

Bardzo obiecująco przedstawia się 
stosowanie nanowody do nawadniania 
upraw ziół. Podlewanie mięty pieprzowej 
nanowodą zwiększa wydajność olejków 
eterycznych przy czym też zostaje zmie-
niony jego skład (wyraźnie mniejsza za-
wartość szkodliwego mentolu) przy czym 
ta zmiana składu olejku nie odbija się 
ujemnie na jego bakteriobójczości [9]. 
Wzrost liści i łodyg zwiększa się odpo-
wiednio o 24 i 5%. Nanowoda zwięk-
szała zawartość chlorofili, karotenoidów 
i kwasu askorbinowego a zmniejszała 
stężenie jonów Mn(II), Ni(II), Ca i Mg 
w liściach i łodygach, stężenie jonów 
Pb(II) i Fe(III) w liściach ale zwiększał 
stężenie tych jonów w łodygach. Nanowo-
da nie miała żadnego wpływu na stężenie 
jonów Zn, Cu(II), Cd, Cr(III), Co(II) 
i K w obu częściach rośliny, natomiast 

poziom jonów  Na wzrastał. Nawadnianie 
nanowodą znacznie obniżało akumulację 
anionów siarczanowych(VI), chlorkowych 
i azotanowych(III) nieco zmniejszało 
akumulację anionów fosforanowych(V) 
i zwiększało akumulację anionów azo-
tanowych(V).

Istotną rolę w jakości i wysokości 
plonów, a potem wyprodukowanej z nich 
żywności odgrywa ochrona płodów przed 
szkodnikami. Hodowcy roślin mają do 
dyspozycji różne środki ochrony roślin, 
których stosowanie uniemożliwia zakwa-
lifikowanie płodów rolnych i wyproduko-
wanej z nich żywności do ekologicznych. 
Z tego powodu uznaniem rolników cieszą 
się biopestycydy. Należą do nich ento-
mopatogenne grzyby i nicienie, a także 
ekstrakty roślinne, na przykład czosnku, 
pietruszki i innych roślin. W świetle tych 
trendów obiecujące staje się stosowanie 
nanowody w hodowli pewnych roślin 
przyprawowych i ziół co potwierdzają 
badania Pisulewskiej i współr. [9]. Bada-
nia Jaworskiej i współr. [10–12] pokazały, 
że znane i stosowane jako biopestycydy 
entomopatogenne grzyby i nicienie po 
kontakcie z wodą poddawaną działaniu 
statycznego pola magnetycznego o induk-
cji powyżej 0,5 T lepiej się rozmnażają, 
a ich potomstwo jest bardziej patogenne 
w stosunku do testowych szkodników 
upraw. Ponieważ potwierdzone zostało 
daleko idące podobieństwo wody podda-
nej działaniu statycznego pola magnetycz-
nego i wytwarzanej w plazmie jarzeniowej 

nanowody można było przypuścić, że 
nanowoda z plazmowania również będzie 
stymulować wzrost i patogenność biope-
stycydów. Założenia te zostały potwier-
dzone doświadczalnie (Tabela 6) [13, 14].

Dane w tej Tabeli pokazują nie tylko 
skuteczność stymulowania entomopato-
gennych grzybów nanowodą, ale także 
zwraca uwagę na skuteczniejsze działanie 
wody kranowej niż wody destylowanej. 
Efekt ten wiąże się z kierunkiem wymia-
ny masy pomiędzy komórkami grzyba 
i otoczeniem wywołanym przez ciśnie-
nie osmotyczne. Skuteczność stymulacji 
grzybów nanowodą przejawia się nie tylko 
liczebnością uśmierconych larw szkodnika 
ale też kinetyką wzrostu patogenności 
grzybów. Patogenność obu grzybów po 
stymulacji nanowodą kranową ujawnia 
się szybciej niż po stymulacji nanowodą 
destylowaną. 

Nanowoda w chowie zwierząt

Nieodłącznym elementem łączącym 
rolnictwo z technologią żywności jest 
chów zwierząt. I w tej dziedzinie spraw-
dzano przydatność nanowody. Raport 
z badań nad zastosowaniem nanowody 
do pojenia kur [15] opisuje wyniki badań 
wykonanych na 4 grupach po 54000 kur-
czaków, w tym na 2 grupach kontrolnych, 
w których kurczaki pojono zwykłą wodą 
i dwu grupach kurczaków pojonych na-
nowodą. W grupach kurczaków pojonych 
nanowodą odnotowano o 14 do 30% 

Ryc. 4. Wpływ sposobu kondycjonowania nasion na plonowanie kukurydzy odmiany BOSMAN
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mniej upadków oraz zmniejszone o ok. 
10% zużycie paszy potrzebnej do wy-
produkowania 1 kg mięsa. Oszczędności 
finansowe w chowie ptaków dało także 
zmniejszone o 8 do niemal 17% zużycie 
wody na jednego ptaka przy wzroście 
wydajności rzeźnej o 1,5 do 6,2%. Wy-
dajność rzeźna zależała głównie od paszy 
i rasy kurczaków. W sumie, zastosowanie 
nanowody do pojenia kurczaków pod-
wyższa wartość Europejskiego Wskaźnika 
Wydajności (EEW) o 17%. Dzięki lepszej 
ekstrakcji substancji pokarmowych z pasz 
szybszy jest przyrost wagi drobiu, drób 
nie choruje, co pozwala zmniejszyć dawki 
antybiotyków, mięso nie wykazuje zmian 
martwiczych i jest chudsze.

Pojenie indyków nanowodą również 
okazało się korzystne [16]. Badanie prze-
prowadzono na grupie 5514 ptaków po-
jonych nanowodą, natomiast w grupie 
kontrolnej pojonej wodą nieplazmowaną 
było 6438 indyków. W ciągu sześciu ty-
godniowego chowu tych ptaków zmalały 
problemy z biegunkami w grupie pojonej 
nanowodą. Ptaki w tej grupie były też 
mniej w stosunku do siebie agresywne. 
Liczba upadków zwierząt w tej grupie 
zmniejszyła się o prawie 60%. Średnia 
waga indyków pojonych nanowodą była 
wyższa o niemal 4%. Zużycie paszy na 1 
kg przyrostu w grupie indyków pojonych 

nanowodą było o ponad 11,5% niższe niż 
u indyków w grupie kontrolnej. Dzięki 
pojeniu nanowodą EWW wzrósł z 349,4 
do 369,5. Wstępne badania histopato-
logiczne tkanek nie pokazały żadnych 
różnic w mięsie z obu grup indyków. 

Pojenie nanowodą prosiąt i tuczników 
poprawia zdrowotność zwierząt i równo-
cześnie obniża zużycie paszy bez obniże-
nia wagi zwierząt [17]. Godnym uwagi 
wynikiem pojenia nanowodą krów jest 
lepszy stan zdrowotny zwierząt objawiają-
cy się zmniejszeniem liczby przypadków 
zapalenia wymion [18]. 

W chowie zwierząt często stosowana 
jest sztuczna inseminacja. Nasienie po-
między pobraniem a zastosowaniem jest 
konserwowane w zawiesinie wodnej przez 
zamrażanie w ciekłym azocie. Muraw-
ski i współpr. [19] konserwowali w ten 
sposób nasienie tryków. Po rozmrożeniu 
próbek w nanowodzie i wodzie zdejoni-
zowanej jako kontroli nie stwierdzono 
różnic w ruchliwości nasienia i czasach 
przeżycia oraz liczbie zdefektowanych 
plemników. Wyraźne różnice na korzyść 
zamrażania w nanowodzie stwierdza-
no w przypadku stężeń AspAT i ALP 
określonych po rozmrożeniu próbek. 
Wynosiły one odpowiednio 152,7±118,3 
oraz 1612,1±1144,8U/l podczas gdy 
w próbkach kontrolnych sięgały one od-

powiednio 187,1±160,4 i 2198,3±1810,5 
U/l. Szybkość zapłodnienia nasieniem 
mrożonym w nanowodzie była o 20% 
wyższa, a ciążę bez poronień doniosło 
73,3% matek zapłodnionych nasieniem 
mrożonym w nanowodzie podczas gdy 
ciążę doniosło tylko 45,0% matek za-
płodnionych nasieniem zamrożonym 
w wodzie zdejonizowanej. Podobne ba-
dania na nasieniu knurów przeprowadzili 
Rząsa i współpr. [20].

Nanowoda w produkcji żywności

Opisany powyżej wpływ nanowody 
na bakterie glebowe a także na grzyby 
i nicienie owadobójcze wskazuje, że na-
nowoda może być stymulantem wielu mi-
kroorganizmów stosowanych w reakcjach 
enzymatycznych, także tych wykorzysty-
wanych w technologii żywności. Przy-
puszczenie to potwierdzają badania nad 
wpływem nanowody na produkcję piwa 
[21]. Sprawdzono jakie korzyści może 
dać wykorzystanie nanowody w prze-
myśle browarniczym. Stwierdzono, że 
50-godzinne moczenie ziarna nie wpływa 
w sposób istotny na jego końcowy stopień 
namoczenia. Jednak ziarno moczone w na-
nowodzie miało większą energię i zdolność 
kiełkowania. Nanowoda istotnie wpływa 
na ilość skiełkowanych ziaren jęczmie-

Tabela 6. Śmiertelność larw szkodnika Tenebrio molitor spowodowana przez  stymulowane nanowodą entomopatogenne grzyby Bauveria bassiana  
i Isaria fumosoroseus w ciągu ośmiodniowego doświadczenia a,b [13]

a�W każdym doświadczeniu jest to średnia pięciu powtórzeń z pięcioma larwami. Dane odnoszą się do śmiertelności 100 larw 
Tenebrio molitor. bŚrednie zaopatrzone w te same litery w poszczególnych kolumnach nie różnią się między w istotny sposób.  
cKWD – kontrolna woda destylowana; KWK – kontrolna woda kranowa; PWD – plazmowana woda destylowana; PWK – 
plazmowana woda kranowa.
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nia. Porównując słód wyprodukowany 
z udziałem nanowody z próbą kontrolną, 
można zauważyć że otrzymane wilgotności 
nie różnią się między sobą istotnie i są 
zgodne z doniesieniami literaturowymi. 
Zbyt duża wilgotność dyskwalifikowałaby 
opracowaną procedurę technologiczną. 
Ziarna otrzymane po moczeniu nano-
wodą charakteryzują się lepszą celnością 
(99,4 g) w porównaniu z próbą kontrolną 
(95,3 g). Słód wyprodukowany z udziałem 
nanowody charakteryzował się większą 
masą ziaren. Nanowoda podczas procesu 
zacierania istotnie skraca czas scukrzania. 
Ekstraktywność analizowanych słodów 
jest na takim samym poziomie czyli 
nanowoda nie przyczynia się, w żaden 
sposób do zwiększenia ekstraktywności 
słodu, a przebieg procesu fermentacji 
jest identyczny jak przy zastosowaniu 
zwykłej wody. Zastosowanie nanowody 
podczas produkcji piwa przyczyniło się 
do otrzymania istotnie większej zawar-
tości alkoholu. Żywotność komórek po 
rehydratacji z wykorzystaniem nanowody 
jest większa. Gęstwa drożdżowa przemy-
słowa osiąga przy użyciu nanowody 95% 
żywotność. Pod mikroskopem widoczne 
były pączkujące drożdże.

Opisany powyżej wpływ pojenia dro-
biu, świń i krów nanowodą polegający 
na zmniejszeniu ilości karmy niezbędnej 
do wyprodukowania 1 kilograma mięsa 
wskazuje, że nanowoda poprawia przy-
swajalność składników pokarmowych 
przez zwierzęta. Dodatkowym pozytyw-
nym skutkiem było polepszenie kondycji 
zdrowotnej zwierząt. Te wyniki implikują 
potrzebę badań nad rolą nanocząsteczek 
w stymulowaniu wchłaniania pokarmów. 
Wysoce prawdopodobne jest stymulowa-
nie przez nanowodę mikroorganizmów 
kolonizujących przewód pokarmowy aż 
po jelito grube.

Nanowoda w kosmetykach

Istotnym dla kosmetologii może być 
fakt, że nanowoda lepiej rozpuszcza szereg 
soli mineralnych. W przypadku siarczanu 

wapnia, rozpuszczalność w nanowodzie 
jest wyższa o 13% a w przypadku węgla-
nu wapnia jest ona wyższa o 60%. Sole 
rozpuszczone w nanowodzie krystalizują 
w takim samym układzie krystalograficz-
nym jak z wody nieplazmowanej [22]. 

Rolę nanowody w kosmetykach moż-
na zilustrować wynikami badań opinii 
konsumenckich przeprowadzonych po 
trzydziestodniowym stosowaniu kremu 
nakładanego na twarz. Krem o składzie 
podanym w Tabeli 7 sporządzono sto-
sując albo nanowodę albo równoważną 
objętość zwykłej wody [23]. Oba kremy 
oceniono sensorycznie biorąc pod uwagę 
ich zapach, konsystencję, rozprowadzanie 
na skórze, absorpcję przez skórę przylep-
ność, efekt poduszki, gładkość i jedno-
litość. Krem przygotowany z nanowodą 
zadowolił użytkowników pod każdym 
względem, jak pokazano to w Tabeli 8. 
Interesujące jest, że zastąpienie wody 
w tych kremach nanowodą podniosło 
walory zapachowe kremu. 

Dwa preparaty micelarne do usuwa-
nia makijażu ze skóry testowano przez 

3 tygodnie. Jeden z nich sporządzono 
z nanowodą, a drugi dla porównania 
z wodą zwykłą. 80% testantów uznało 
preparat z nanowodą za lepszy [24].

Pozytywne wyniki podobnych badań 
przeprowadzonych na różnych kosme-
tykach sporządzonych z nanowodą, a to 
płyny micelarne, toniki, peelingi, ma-
ski, kremy, żele i inne pozwoliły twórcy 
nanowody wprowadzić na rynek ponad 
30 różnych artykułów kosmetycznych 
[25]. Kosmetyki te zostały wielokrotnie 
wyróżnione za jakość nagrodami krajo-
wymi i zagranicznymi. 

Toksyczność nanowody

Dotąd brak jest badań nad ewentual-
ną toksycznością nanowody dla człowie-
ka, natomiast badania przeprowadzone na 
wielu mikroorganizmach i dżdżownicach, 
a potem na drobiu, trzodzie chlewnej 
i bydle pokazują, że nanowoda była dla 
tych obiektów bezpieczna. Na uwagę 
zasługują badania wpływu nanowody 
na komórki. Przeprowadzono hodowlę 

Tabela 7. Skład badanego kremu przeciwzmarszczkowego [23]

Tabela 8. Porównawcza charakterystyka sensoryczna [23] 
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komórkową dwóch linii nowotworów, 
a to raka jelita grubego i białaczki oraz 
fibroblastów jako podstawowych ko-
mórek fizjologicznych. Sól fizjologiczną 
poddaną działaniu plazmy podawano do 
hodowli ww. komórek w ilości 0.25, 0.5, 
0.75 i 1 ml codziennie. Ocenę komórek 

przeprowadzano po 24, 48, 72, 96, 120 
godzinach ekspozycji na sól fizjologiczną 
za pomoca cytometru przepływowego. 
Plazmowana sól fizjologiczna nie zabu-
rzała wzrostu fibroplastów (CRL-1474) 
ludzkiej skóry, natomiast komórki raka 
jelita grubego (DLD-1) i komórki leu-

kemiczne (MOLT-4) były przez nią nisz-
czone [26, 27].
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Zboża charakteryzują się wysoką 
wartością odżywczą oraz zawierają wiele 
witamin i minerałów. Od najdawniejszych 
czasów są one ważnym pożywieniem 
człowieka. Produkcja zbóż chlebowych 
– pszenicy i żyta jest znacznie większa niż 
zbóż niechlebowych – prosa, gryki i in-
nych. Zboża chlebowe w znaczącej ilości 
(pszenica ponad 58% i żyto ok. 20%) 
są przeznaczane na cele konsumpcyjne. 
Zboża te są podstawowym surowcem 
dla przemysłu zbożowo-młynarskiego. 
W procesie przemiału ziarna uzyskuje się 
różne typy mąki, które w największych 

ilościach wykorzystuje przemysł piekarski. 
Zboża niechlebowe natomiast przeznacza 
się na cele konsumpcyjne tylko w ilości 
około 15% ogólnej ich produkcji [14].

Na polskim rynku dostępne są róż-
ne kasze uzyskane z ziarna rodzimych 
i obcych zbóż.  Dominują głównie kasze 
z jęczmienia, gryki, pszenicy oraz prosa, 
owsa i kukurydzy [15].

Ciągle rozwijający się rynek żywności 
stymuluje producentów do wytwarzania 
produktów nowej generacji, ekologicz-
nych, prozdrowotnych, często z surowców 
mniej znanych lub zapomnianych [3, 18].  

Proso zwyczajne (Panicum miliaceum L.) 
jest jednym z najstarszych zbóż, znanych 
ludzkości. Należy do roślin uprawianych 
głównie w Europie i Azji, a wzmianki 
o jego cechach prozdrowotnych pochodzą 
z czasów starożytnych Chin. Obecnie 
w Polsce zarejestrowane są dwie odmiany 
„Gierczyckie” (od 1956 r.) i „Jagna” (od 
2000 r.) [17].

Najpopularniejszym produktem 
wytwarzanym z prosa jest kasza jagla-
na, zwana królową kasz. Ze względu na 
niepowtarzalne walory smakowe może 
być dodatkiem do wielu dań mięsnych 

W ostatnich latach obserwuje się zwiększenie zaintereso-
wania konsumentów zdrową, zbilansowaną dietą. Żywność 
pochodzenia roślinnego zawiera wiele cennych składników, 
które oprócz dostarczania substancji odżywczych i energii mogą 
oddziaływać prozdrowotnie na organizm ludzki. Obecnie 
można zaobserwować trend przywracający zainteresowanie 
zbożami  niechlebowymi takimi jak proso i gryka, które są  
naturalnie bogate w składniki o korzystnym wpływie na zdro-
wie. Zawierają one witaminy, składniki mineralne, bioaktyw-
ne peptydy, enzymy, fitozwiązki lub inne substancje czynne, 
które mogą wykazywać działanie terapeutyczne w określonych 
schorzeniach lub jednostkach chorobowych. 

Słowa kluczowe: gryka, proso, korzyści prozdrowotne.

There has been an increase in consumer interest in a heal-
thy, balanced diet. Foods of vegetable origin contain many 
valuable ingredients that in addition to the supply of nutrients 
and energy can have a healthy effect on the human body, in 
recent years. Currently, we can observe a trend restoring inte-
rest in local products such as millet and buckwheat which are  
naturally rich in ingredients with a beneficial effect on health. 
They contain vitamins, minerals, bioactive peptides, enzymes, 
compounds or other active substances that may have thera-
peutic effects in specific diseases or disease entities. 

Keywords: millet, buckwheat, pro-health benefits.
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i warzywnych oraz deserów. Wartość od-
żywcza nasion prosa jest bardzo wysoka 
ze względu na korzystny stosunek pod-
stawowych składników – białek, lipidów 
i węglowodanów oraz odpowiednio wy-
soką zawartość witaminy A, B1 i B2 [13].

Kaszę jaglaną wytwarza się z obłusz-
czonych ziaren prosa. Ze 100 kg tego 
surowca otrzymuje się ok. 65 kg kaszy [6].

Pod względem wartości odżywczej 
i kaloryczności (ok. 350 kcal/100g) ma 
podobne parametry jak kasza gryczana. 
Głównym jej składnikiem są węglowo-
dany, które stanowią ok. 70% składu 
chemicznego. Strawność skrobi zawartej 
w prosie jest podobna do skrobi kuku-
rydzianej, jednak ma wyższą zawartość 
amylozy. Zdolność żelowania skrobi 
z prosa jest znacząco wyższa niż skrobi 
kukurydzianej, co wskazuje, na bardziej 
uporządkowaną i jednolitą strukturę 
ziaren. Charakteryzuje się też dobrą 
zdolnością do absorbowania wody [7]. 
Kasza jaglana zawiera istotnie mniej błon-
nika niż inne rodzaje kasz i jest, dlatego 
produktem lekkostrawnym. Zawartość 
kwasów tłuszczowych w kaszy jaglanej jest 
także niewielka, przeważają w nich kwasy 
tłuszczowe nienasycone o wysokiej war-
tości odżywczej. Kasza jaglana podobnie 
jak kasza gryczana i odmiennie niż inne 
kasze, zawiera stosunkowo dużo jedno-
nienasyconych kwasów tłuszczowych, 
a zawartość kwasów wielonienasyconych 
jest zbliżona do ich poziomu w innych 
kaszach. Należy ponadto zaznaczyć, że 
kasza jaglana zawiera też ponad 10% 
białka o zróżnicowanym składzie ami-
nokwasów [13, 19].

Proso jest znacząco bogatsze od psze-
nicy w niezbędne aminokwasy (leucyna, 
izoleucyna, metionina), a jakość białka 
oceniana na podstawie wskaźnika amino-
kwasu ograniczającego jest wyższa (51%) 
w porównaniu z białkiem pszenicy (30%) 
[13].

Sposób przetwarzania prosa na kaszę, 
który polega tylko na czyszczeniu, pole-
rowaniui rozdrabianiu ziarna powoduje, 

że kasza jaglana jest bogata w witaminy 
i składniki mineralne. Zawiera stosun-
kowo dużo: tiaminy (witamina B1), ry-
boflawiny (witamina B2), pirydoksyny 
(witamina B6) i kwasu pantotenowego 
(tab. 1). W prosie znajduje się również 
więcej soli mineralnych, a szczególnie 
żelaza niż w pszenicy, życie, jęczmieniu 
i innych rodzajach kasz. Warto podkre-
ślić też stosunkowo wysoką zawartość 
magnezu. W kaszy jaglanej występuje 
również potas i fosfor oraz mikroelemen-
ty – cynk, miedź i mangan. Poza tym, 
zawiera krzem, który zapewnia poprawny 
stan włosów, paznokci, skóry oraz ma 
korzystny wpływ na stawy i kości – za-
pobiega ich odwapnianiu [9, 25].

Kasze jaglaną można zaliczyć do naj-
zdrowszych produktów zbożowych, po-
nieważ wspomaga procesy leczenia wielu 
chorób. Stosowana jest w diecie lekko-
strawnej, polecanej przy chorobach prze-
wodu pokarmowego – żołądka, trzustki, 
jelit i wątroby.  W przeciwieństwie do 
innych zbóż, w białku prosa dominują 
gluteiny, a nie prolaminy. U osób chorych 
na celiakię, reakcję alergiczną wywołują 
zawarte w zbożach frakcje glutenu – biał-
ka zwane prolaminami, głównie gliadyna 
i gluteina. Proso i kasza jaglana to pro-
dukty dozwolone w diecie bezglutenowej 
[6]. Jednak dla zachowania bezpieczeń-
stwa konsumentów zaleca się okresowe 
badania zawartości glutenu [10].

Kasza jaglana zawiera także stosun-
kowo wysoką ilość lecytyny, która zali-
czana jest do fosfolipidów i uczestniczy 
w przemianach cholesterolu. Może ob-
niżać jego poziom, zapobiegać zlepianiu 
płytek krwi i powstawaniu zakrzepów 
naczyń wieńcowych, przez co zmniejsza 
ryzyko wystąpienia miażdżycy i innych 
chorób sercowo-naczyniowych. Lecytyna 
ponadto wspomaga pamięć, poprawia 
zdolność koncentracji, ułatwia zapamięty-
wanie oraz opóźnia procesy starzenia [1].

Koncentrat białka prosa może mieć 
korzystny wpływ na stan układu serco-
wo-naczyniowego. Jak wykazały badania 

prowadzone na zwierzętach, spożywanie 
białka prosa podnosi poziom cholesterolu 
HDL w osoczu [7]. Lipoproteiny HDL 
działają przeciwmiażdżycowo, a więc 
białko prosa może być użyteczne jako 
składnik diety, który reguluje metabo-
lizm cholesterolu oraz chroni wątrobę 
przed uszkodzeniami spowodowanymi 
szkodliwymi substancjami. W efekcie 
uszkodzenia funkcji wątroby, niekorzyst-
nie wzrasta we krwi aktywność enzymów 
wątrobowych: aminotransferazy aspara-
ginowej i alaninowej oraz dehydrogenazy 
mleczanowej. Wprowadzając do diety 
białko prosa można znacząco zmniej-
szyć poziom tych enzymów i zapobiegać 
uszkodzeniom wątroby [7, 2].

Białka prosa efektywnie obniżają 
także poziom glukozy we krwi u mysz 
żywionych wysokotłuszczową dietą. Wy-
niki badań sugerują, że koncentrat białka 
prosa może mieć potencjalny terapeu-
tyczny skutek w leczeniu cukrzycy typu 
II [6]. Ponadto stanowi on cenne źródło 
antyoksydantów, dzięki czemu cechuje się 
m.in. właściwościami przeciwzapalnymi 
i antykancerogennymi [2].

Historia gryki jest równie odległa jak 
innych zbóż. Była prawdopodobnie znana 
już około 2000 lat p.n.e. w górskich rejo-
nach północnej Indii, a następnie w Chi-
nach, Korei i Japonii [12]. W Europie 
była znana już w neolicie, a w XIII-XIV 
wieku uprawy gryki rozpowszechniły 
się szczególnie w Zachodniej Europie. 
Aktualnie największe areały tego zbo-
ża znajdują się w Chinach i Rosji (tab. 
2). Produkcja gryki w Polsce, obecnie 
kształtuje się na poziomie ok. 93 tys. ton, 
a jej uprawy są zlokalizowane głównie na 
obszarach województwa dolnośląskiego, 
lubelskiego i warmińsko-mazurskiego [8, 
14]. Powierzchnię uprawy i zbiory gryki 
na Świecie przedstawia tabela 2.

Główną przyczyną niewielkiego 
rozpowszechnienia tego zboża, zarówno 
w Polsce, jak i w Europie, jest zazwyczaj 
mały plon, zwyczaje żywieniowe oraz brak 
wiedzy wśród producentów żywności 
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i konsumentów na temat jej wartości 
odżywczej i innych właściwości. Wyniki 
badań wskazują, że gryka, ze względu na 
zawartość związków biologicznie aktyw-
nych, zasługuje na większe zaintereso-
wanie rolników, producentów żywności 
funkcjonalnej i konsumentów [7].

Gryka jest cenną rośliną uprawną ze 
względu na skład chemiczny i wartość 
odżywczą ziarniaków, które są przera-
biane na kaszę i mąkę. Kwiaty i liście 
wyróżniają się dużą ilością rutyny i innych 
flawonoidów, i mają znaczenie lecznicze. 

Słoma i części odpadowe po wymłóceniu 
nasion stanowią dodatek do paszy dla 
zwierząt. Kwitnąca gryka jest też dosko-
nałym pożytkiem dla pszczół. To tylko 
niektóre zastosowania.

Głównym celem uprawy gryki są na-
siona (ziarna), w składzie których można 
wyróżnić substancje białkowe (11–15%), 
skrobię (55–70%), lipidy (2,5–3,5%), 
błonnik (5–8%) oraz witaminy, głównie 
z grupy B, składniki mineralne i flawo-
noidy [12, 14]. Białko ziarniaka gryki 
charakteryzuje się bardzo dobrze zbilan-
sowanym składem aminokwasowym (tab. 
3) jest bezglutenowe i skoncentrowane 
głównie w zarodku. Zawiera dużo lizyny, 
około dwa razy więcej niż białko ziarna 
zbóż, znaczną ilość aminokwasów siarko-
wych – metioniny i cysteiny – oraz leucy-
ny i fenyloalaniny [11]. Niedobór wyżej 
wymienionych aminokwasów ogranicza 
właśnie wartość żywieniową białka nie-
których roślin zbożowych i strączkowych. 
Oceniono, że spożycie 100g kaszy grycza-
nej zaspokaja dzienne zapotrzebowanie 
człowieka na aminokwasy egzogenne, 
których organizm ludzki nie syntetyzuje. 
Jednocześnie, ze względu na bezglutenowe 
białko, ziarna gryki są dobrym surowcem 
do produkcji żywności funkcjonalnej, 
polecanej szczególnie chorym na celiakię. 
Białkowe ekstrakty gryczane obniżają 
poziom frakcji cholesterolu LDL i VLDL 
(Very Low Density Lipoprotein) oraz za-
pobiegają rozwojowi nowotworów jelita 

Tabela 1. Wartość odżywcza wybranych kasz [4, 5, 24]

Tabela 2. Najwięksi producenci gryki na świecie (rok produkcji 2011) [8]

Tabela 3. Zawartość aminokwasów w wybranych surowcach (mg/g N) [8, 16, 19, 21]
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grubego poprzez ograniczenie proliferacji 
komórek nowotworowych [7, 20].

W składzie chemicznym gryki domi-
nuje skrobia z dużym udziałem (33–38%) 
frakcji opornej na hydrolizę enzymatycz-
ną i dlatego skrobia gryki zaliczana jest 
do nisko energetycznej, która nie jest 
wchłaniana w jelicie cienkim [9]. Na-
leży zaznaczyć, że zawartość i proporcje 
różnych frakcji węglowodanów ulegają 
zmianie podczas obróbki hydrotermicznej 
(gotowanie, pieczenie, prażenie).

Lipidy, których najwięcej jest w za-
rodku, mają skład podobny do ziarna 
innych zbóż. Charakteryzują się wysoką 
zawartością nienasyconych kwasów tłusz-
czowych, co jest pożądane w codziennej 
diecie i zalecane w profilaktyce miażdżycy 
[7, 11, 20].

Szczególne znaczenie w żywieniu 
i profilaktyce wielu chorób ma błonnik 
pokarmowy, w którym zawartość frak-
cji rozpuszczalnej wynosi od 3 do 7%, 
a nierozpuszczalnej od 2 do 3% [20]. 
Nierozpuszczalna frakcja błonnika po-
budza perystaltykę jelit, ma zdolność 
wiązania wtórnych kwasów żółciowych 
i wody, a rozpuszczalna obniża poziom 
cholesterolu i poposiłkową glikemię 
oraz zmniejsza ryzyko zachorowania na 
niedokrwienną chorobę serca. Spożycie 
100g kaszy gryczanej jest równoważne 
z 20–30%, zalecanym do prawidłowego 
trawienia, dziennym spożyciem błon-
nika [15]. W ziarniaku gryki występują 
także cenne witaminy, takie jak: tiami-
na, ryboflawina, folacyna, niacyna, kwas 
pantotenowy i pirodoksyna. Ponadto, 
gryka zawiera witaminy o charakterze 
przeciwutleniającym, do których należy 
witamina E oraz w niewielkich ilościach 
beta-karoten. Główną grupę związków 
o charakterze antyoksydacyjnym stano-
wią polifenole. W ziarniaku gryki oraz 
łusce zidentyfikowano m.in.: flawonoidy, 
flawony, kwasy fenolowe, taniny, fitoste-
role i fagopiryny. Spośród flawonoidów 
wyizolowano sześć związków: rutynę, 
kwercetynę, orientynę, witeksynę, izowi-

teksynę oraz izoorientynę. Dominującym 
flawonoidem jest rutyna, a występuje ona 
we wszystkich częściach rośliny. Najwięcej 
jest jej w kwiatach (ok. 373 mg/100g), 
liściach (ok. 116 mg/100g) i ziarnie (ok. 
23 mg/100g), a najmniej w łodygach 
i korzeniach [14, 22]. Obróbka hydro-
termiczna ziarna gryki powoduje istot-
ne obniżenie zawartości flawonoidów 
w porównaniu do materiału surowego. 
Związki te pełnią rolę przeciwutleniaczy 
zapobiegających występowaniu chorób 
cywilizacyjnych, takich jak: miażdżyca, 
zawały, nowotwory, alergie. Ponadto, 
wzmacnia naczynia włosowate, stabilizuje 
ciśnienie krwi i zawartość glukozy. Ziarna 
gryki charakteryzują się również złożonym 
składem mineralnym (ok. 2% popiołu), 
w tym stosunkowo dużą zawartością 
magnezu, potasu i fosforu. Występuje 
także miedź, żelazo, mangan, cynk oraz 
kobalt, platyna i brom, które gromadzą 
się głównie w okrywie owocowej [14].

Mąka otrzymywana z nasion gryki 
jest produktem bezglutenowym, który ma 
szarobrązową barwę i charakterystyczny 
smak, z lekką goryczką. Handlowa mąka 
gryczana charakteryzuje się zwykle ja-
śniejszą barwą (środkowa część bielma) 
i zawiera ok. 75% skrobi, 6% białek, ok. 
3% błonnika pokarmowego oraz ok. 1% 
składników popiołu i ok. 12% innych 
związków [22].	

Mąkę gryczaną z reguły miesza się 
z mąką pszenną i stosuje do wypieku 
pieczywa. Dodatek mąki gryczanej do 
ciasta chlebowego nadaje pieczywu bar-
dziej intensywny smak. Poza tym chleb 
przygotowany z użyciem mąki grycza-
nej łatwo wyrasta, ma miększą tekstu-
rę i intensywniejszą barwę, a strukturą 
przypomina pieczywo francuskie. Ba-
dano także fizykochemiczne właściwości 
i przydatność do produkcji pieczywa, 
mąki otrzymanej z wstępnie obłuszczo-
nych ziaren gryki [6]. Usuniecie łuski nie 
wpływało na chemiczne i strukturalne 
cechy białka i skrobi zawartych w mące. 
Mąki otrzymane z oczyszczonych ziaren 

gryki mieszano z mąka pszenną i testo-
wano ich zdolność do tworzenia ciasta. 
Stwierdzono, że mieszanki zawierające 
oczyszczoną mąkę gryczaną mają lepszą 
wodochłonność, niż te, które otrzyma-
no z nieobłuszczonych ziaren i mogą 
być przydatne do produkcji pieczywa 
o dłuższej trwałości. Należy zaznaczyć, 
że dodatek mąki gryczanej do pieczywa 
pszennego obniża indeks glikemiczny 
i takie pieczywo może być zalecane dla 
cukrzyków [23].

Badania Góreck i in. [10] nad wy-
korzystaniem gryki w produkcji ciast-
karskiej wykazały między innymi, że 
suplementowanie mąki gryczanej jest 
jedną z możliwości zwiększenia wartości 
prozdrowotnej wyrobów ciastkarskich, 
jak również poszerzenia ich asortymentu 
o atrakcyjnych cechach sensorycznych.

Mąkę gryczaną wykorzystuje się 
również do produkcji makaronów, na-
leśników, kleików gryczano-ryżowych 
oraz jako dodatek do różnych innych 
produktów [14, 15, 24]. W Japonii 
najpopularniejszym produktem z mąki 
gryczanej, a od kilku lat dostępnym tak-
że na polskim rynku, jest długi, cienki 
makaron o nazwie soba, który składa się 
w 80% z mąki gryczanej i 20% z mąki 
pszennej. We Włoszech mąka grycza-
na jest wykorzystywana do produkcji 
płaskiego, szerokiego makaronu typu 
noodles o nazwie pizzoccheri, który po-
dawany jest z dodatkiem warzyw. W Pol-
sce wschodniej i Rosji z mąki gryczanej 
przygotowuje się bliny podobne do ciasta 
naleśnikowego – cieszą się one dużym 
zainteresowaniem. Ponadto, zmielona 
łuska gryki stosowana jest do pieczenia 
wafli gryczanych, a otręby jako dodatek 
do chleba pszenno-gryczanego [14].

Badania dowodzą, że białko zawarte 
w mące gryczanej ma zdolność obniża-
niapoziomu cholesterolu, może też zapo-
biegać otyłości i tworzeniu się kamieni 
żółciowych. Można, więc potencjalnie 
stosować to białko jako funkcjonalny 
składnik pożywienia [6, 7].
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Podsumowanie

Dostępne na rynku produkty z gryki 
i prosa to w głównej mierze niskoprze-
tworzone kasze, płatki i mąki, których 
technologia wytwarzania pozwala na za-
chowanie prozdrowotnych właściwości 
surowca. Różnorodność i łatwość zasto-
sowania oraz ich właściwości prozdro-

wotne sprawiają, że można te produkty 
stosować w celu zbilansowania jadłospisu 
zarówno osób zdrowych, w tym dzieci, jak 
i pacjentów z różnymi dolegliwościami. 
Spożywanie w racjach pokarmowych 
produktów z gryki i prosa ma działanie 
prozdrowotne i chroni organizm przed 
niektórymi chorobami cywilizacyjnymi. 
Należy jednak pamiętać o ich jakości, 

stopniu przetworzenia i utrwalenia, po-
nieważ podczas procesów przetwórczych 
może dochodzić do degradacji cennych, 
z punktu widzenia zdrowotnego, zawar-
tych w nich składników odżywczych.
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Badania epidemiologiczne potwierdzają występowanie tzw. 
„krytycznych okresów” w życiu, w których dochodzi do pro-
gramowania metabolizmu pod wpływem czynników środowi-
skowych. Niedobór lub nadmiar w diecie niektórych 
składników odżywczych może w sposób trwały zmieniać me-
tabolizm dziecka oraz zwiększać ryzyko zachorowania na nie-
które choroby. David Barker jako pierwszy opisał zjawisko 
programowania metabolizmu płodu,  zwracając uwagę na 
związek pomiędzy niską masą urodzeniową, a występowaniem 
otyłości, chorób sercowo-naczyniowych, insulinooporności 
i cukrzycy typu 2 w wieku dorosłym. Na programowanie 
metabolizmu dziecka w aspekcie profilaktyki chorób wpływ 
ma również karmienie piersią oraz odpowiednie żywienie 
w pierwszych trzech latach życia dziecka.

Słowa kluczowe: programowanie żywieniowe, meta-
bolizm, dieta, dziecko.

Epidemiological studies confirm existing of ”critical periods” 
in the life when metabolic programming under the influence 
of environmental factors occurring. Deficiency or excess of 
some nutrients can permanently change the child’s metabolism 
and increase the risk of developing certain diseases. David 
Barker was the first to describe the phenomenon of fetal me-
tabolism programming, paying attention to the relationship 
between low birth weight and the occurrence of obesity, car-
diovascular diseases, insulin resistance and type 2 diabetes in 
adulthood. The programming of the child’s metabolism in the 
aspect of disease prevention is also influenced by breastfeeding 
and proper nutrition in the first three years of the child’s life.

Keywords: nutritional programming, metabolism, 
diet, child.

Programowanie żywieniowe �
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Nutritional programming in the  
prevention of chronic diseases
Agnieszka Kozioł-Kozakowska1, Urszula Darczuk2

1Pracownia Dietetyki Pediatrycznej, Klinika Pediatrii Gastroenterologii i Żywienia UJ CM, Kraków
2 Studenckie Koło Naukowe Dietetyki Pediatrycznej UJ CM

Streszczenie / Abstract

6

Cel pracy

Celem pracy jest przedstawienie 
mechanizmów i konsekwencji progra-
mowania żywieniowego od okresu życia 
płodowego po wczesne dzieciństwo.

Mechanizmy programowania  
w fazie płodowej

W rozwoju człowieka występują 
okresy krytyczne ang. critical windows, 
w których czynniki środowiskowe mogą 

spowodować trwałą zmianę w procesach 
metabolicznych, morfologii oraz rozwoju 
narządów. Zmiany te z jednej strony 
stanowią wyraz adaptacji organizmu, 
z drugiej jednak mogą powodować nie-
prawidłowości czynnościowe narządów, 
przejawiające się w konkretnych choro-
bach [20]. W odniesieniu do tego faktu 
zaproponowano teorię programowania 
żywieniowego, według której niedobór, 
jak również nadmiar w diecie pewnych 
składników pokarmowych w krytycz-
nych okresach życia, może powodować 

długotrwałe konsekwencje [17]. Naj-
bardziej wrażliwym okresem na progra-
mowanie żywieniowe jest okres ciążyi 
niemowlęctwa (pierwszych 1000 dni 
życia dziecka) [46], ponieważ wtedy 
następuje najszybszy rozwój narządów 
i tkanek, przy czym różne narządy mają 
swoje własne krytyczne okresy rozwoju. 
Tak więc, krótkoterminowe i długoter-
minowe konsekwencje mogą się różnić 
w zależności od czasu interwencji ży-
wieniowej i reakcji specyficznych dla 
danego narządu [48].
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Prekursorem teorii programowania 
żywieniowego był Dawid Barker, lekarz 
i naukowiec, który w latach 80. XX wieku 
opracował hipotezę (hipoteza Barkera) 
zakładającą występowanie zależności po-
między niską masą urodzeniową dzieci, 
a epidemią chorób sercowo-naczyniowych 
w późniejszych latach. Kolejne badania, 
prowadzone przez naukowców, potwier-
dziły zależność między niską masą uro-
dzeniową, a występowaniem nadciśnienia 
tętniczego, dyslipidemii, udaru mózgu 
i cukrzycy typu 2 w wieku dorosłym 
[5]. Mechanizm „programowania ży-
wieniowego” jest złożony, mogą na niego 
wpływać zarówno czynniki genetyczne jak 
i środowiskowe. Zaliczyć do nich możemy 
niewłaściwą dietę ciężarnej, przewlekłe 
niedotlenienie wewnątrzmaciczne płodu, 
działanie ksenobiotyków i leków, a także 
zaburzenia hormonalne. Działanie tych 
czynników może skutkować zmianami 
szlaków metabolicznych, a w konsekwen-
cji zwiększaniem ryzyka wystąpienia róż-
nych chorób w życiu dziecka [6].

Istnieje kilka wymienionych poniżej 
hipotez programowania metabolicznego:

�• Oszczędny fenotyp (thirfty phe-
notype)
�Poprzez niedożywienie w ciąży za-
burzone zostają funkcje i struktura 
wysp trzustki oraz nefronów i kar-
diomiocytów. Zaburzenie funkcjo-
nowania ogranicza wychwyt glukozy 
w niektórych tkankach i narządach, 
co powoduje, że prawidłowy rozwój 
mózgu następuje kosztem innych 
narządów. Za sprawą takich mecha-
nizmów tkanki i inne narządy rozwi-
jają się wolniej i w konsekwencji są 
dużo mniejsze. Zaburzenie tolerancji 
glukozy może powodować w życiu 
dorosłym wystąpienie cukrzycy, na-
tomiast zredukowana ilość nefronów 
prowadzi do wystąpienia nadciśnienia 
tętniczego [6].
• Dogonić wzrost (catch-up growth)
�U noworodków z niską masa uro-
dzeniową w pierwszych latach życia 

obserwuje się przyśpieszony przyrost 
masy ciała, który w efekcie w życiu 
dorosłym może prowadzić do otyłości 
oraz chorób sercowo-naczyniowych. 
Zjawisko to tłumaczy się faktem, że 
poprzez niekorzystne warunki we-
wnątrzmaciczne zachodzi szybki 
proces wyrównywania masy ciała 
w bardziej korzystnym środowisku 
postnatalnym [6].
• Ratowanie płodu (fetal salvage)
�Teoria ta sugeruje, że u niedożywio-
nego płodu rozwija się obwodowa 
oporność na insulinę, co prowadzi 
do zaburzeń tolerancji glukozy. Ogra-
niczona ilość glukozy transportowa-
na jest np. do mięśni szkieletowych 
oraz płuc. Jest to jednak mechanizm 
prowadzący do transportu właściwej 
ilości glukozy do najważniejszych 
organów, czyli do mózgu [6].

Wpływ stanu odżywienia i diety 
matki na rozwój płodu

Biorąc pod uwagę wyniki wielu 
przeprowadzonych badań zakłada się, 
że złe odżywianie matki przed i podczas 
pierwszego trymestru ciąży (najwięk-
szy wzrost łożyska) wpływa na płodowy 
wzrost i masę urodzeniową niemowląt. 
Niedożywienie matki w tym okresie może 
przyczynić się do 10% zaniżenia masy 
urodzeniowej dziecka i 15% zmniejszenia 
masy łożyska, warunkując tym samym 
jego dysfunkcję i zaburzenia wzrastania 
wewnątrzmacicznego płodu [38]. Na-
rażenie płodu na niedostateczną podaż 
energii oraz ograniczenie pobrania białka 
może mieć wpływ na określone fizjolo-
giczne systemy kontroli głodu i sytości 
w dorosłym życiu [43]. Wykazano, że 
całkowite ograniczenie spożycia żyw-
ności podczas wczesnego okresu ciąży 
miało wpływ na układ sercowo-naczy-
niowy, co zwiększało ryzyko wystąpienia 
choroby wieńcowej [46]. Zmniejszone 
pobranie niektórych składników odżyw-
czych, w tym witamin (np. tiaminy), czy 

składników mineralnych (np. cynku) 
oraz zaburzenie równowagi hormonal-
nej, może spowalniać tempo wzrostu 
wewnątrzmacicznego i przyczyniać się do 
wystąpienia porodu przedwczesnego [18]. 
Natomiast ograniczenie pobrania skład-
ników odżywczych w późnym okresie 
ciąży, czyli okresie, w którym występuje 
maksymalny wzrost płodu, ma pośredni 
wpływ na metabolizm, w szczególności 
na homeostazę glukozy, co prowadzi do 
zwiększonego ryzyka cukrzycy typu 2. 
Godfrey i wsp. [18] zaobserwowali, iż 
stosowanie diety wysoko lub niskowę-
glowodanowej we wczesnym okresie cią-
ży wiąże się z niską masą urodzeniową 
niemowląt i wyższym ciśnieniem krwi 
dziecka w późniejszym wieku.

Kilka składników odżywczych 
w okresie ciąży odgrywa kluczową rolę 
w programowaniu żywieniowym płodu. 
Jednym z tych składników jest DHA 
(kwas dokozaheksaenowy), którego 
naturalnym źródłem są owoce morza, 
tłuste ryby morskie oraz algi morskie. 
Chociaż człowiek potrafi syntetyzować 
LC PUFA (wielonienasycone długołańcu-
chowe kwasy tłuszczowe), takie jak EPA 
(kwas eikozapentaenowy) i DHA z pre-
kursora dostarczanego w diecie – ALA 
(kwas alfa-linolenowy), to w pewnych 
okresach, gdy następuje szybki wzrost 
i zwiększone jest zapotrzebowanie na 
składniki odżywcze, synteza ta może być 
niewystarczająca. Kobiety w ciąży, zgod-
nie z polskimi normami powinny spoży-
wać 250 mg DHA i EPA + 100–200 mg 
DHA w postaci 2 porcji tłustych ryb 
tygodniu, a w przypadku niskiego spo-
życia ryb zalecana jest suplementacja 
co najmniej 600 mg DHA codziennie, 
a w przypadku ryzyka wystąpienia po-
rodu przedwczesnego nawet 1000 mg 
DHA dziennie [29, 32]. Prawidłowa 
zawartość kwasu DHA w diecie matki 
wpływa na prawidłowy rozwój siatkówki 
oka oraz komórek nerwowych, warun-
kując tym samym odpowiedni rozwój 
psychomotoryczny dziecka [30]. Liczne 
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badania potwierdzają pozytywny wpływ 
wczesnej suplementacji diety DHA na 
rozwój zdolności poznawczych i mo-
torycznych we wczesnym dzieciństwie 
[30]. Wykazano również, że prawidłowa 
suplementacja diety kobiety ciężarnej 
DHA wydłuża nieznacznie czas trwania 
ciąży, co może zwiększyć urodzeniową 
masę dziecka [49]. Sugeruje się także, że 
suplementacja może zmniejszyć ryzyko 
komplikacji podczas porodu poprzez 
unormowanie stosunku kwasów omega 3 
do omega 6, które wpływają na produk-
cję prostaglandyn odpowiedzialnych za 
prawidłowy przepływ krwi przez łożysko 
[23]. Należy pamiętać, że podczas ciąży 
następuje zmniejszenie stężenia kwasu 
dokozaheksaenowego w surowicy matki 
[38]. Na niedobory kwasów omega 3 
(w tym DHA) narażone są szczególnie 
kobiety, u których odstęp pomiędzy cią-
żami był krótki, gdyż rezerwy nie zdążą 
się odbudować. Manley i wsp. [39] wy-
kazali natomiast, że suplementacja diety 
DHA wpływa na złagodzenie objawów 
chorób układu oddechowego oraz zmian 
atopowych. Badanie przeprowadzono 
na wcześniakach, które karmione były 
mlekiem matki przyjmującej duże dawki 
DHA [39].

Rolą witaminy D, oprócz zmniejsze-
nia ryzyka wystąpienia wad rozwojowych 
płodu oraz stanu przedrzucawkowego 
mogącego prowadzić do poronień, jest 
wspomaganie rozwoju układu odporno-
ściowego i oddechowego [15]. Witamina 
ta odpowiada za rozwój mózgu płodu, 
a jej niedobór może przyczynić się do 
zmiany jego struktury i funkcjonowania, 
co może skutkować długofalowymi zmia-
nami w zachowaniu dziecka [16]. Weiler 
i wsp. [44] wykazali również, że noworod-
ki, które miały zbyt niskie stężenie wita-
miny D we krwi, cechowały się większą 
masą urodzeniową, a mineralizacja układu 
kostnego była zbyt niska w stosunku do 
ich masy ciała [51]. Polski Zespół Eks-
pertów w 2009 roku zwiększył zalecaną 
dawkę witaminy D do 800-1000 j.m na 

dobę, gdyż wcześniejsza zalecana dawka 
400 j.m okazała się niewystarczająca do 
zabezpieczenia potrzeb, zarówno matki 
jak i dziecka [43]. Normy zapotrzebo-
wania na wybrane witaminy i składniki 
mineralne przedstawiono w Tabeli 1. 
NORMY POLSKIE Wit. D.

Spośród witamin z grupy B szczególną 
uwagę przywiązuje się do suplementacji 
kwasem foliowym, tak w okresie pre-
koncepcyjnym, jak i w pierwszym i dru-
gim trymestrze ciąży. Kwas foliowy jest 
niezbędnym koenzymem metabolizmu 
kwasów nukleinowych, katalizuje procesy 
krwiotwórcze oraz stanowi kofaktor wielu 
enzymów, między innymi tych, które 
odpowiadają za przemiany metabolicz-
ne homocysteiny. W 1960 roku po raz 
pierwszy powiązano zwiększone ryzyko 
rozwoju wad cewy nerwowej z deficy-
tem w organizmie folianów [51]. Proces 
zamykania cewy ma miejsce w ciągu 28 
dni od momentu zapłodnienia i jeżeli 
przebiegnie nieprawidłowo, skutkuje 
wadami cewy nerwowej u płodu. Najczę-
ściej występującymi wadami są rozszczep 
kręgosłupa i bezmózgowie, ale również 
inne deformacje czaszki i kręgosłupa. 
Wady te występują w Polsce z częstością 
2–3 urodzeń na 1000 [19]. Wady cewy 
nerwowej wykształcają się w pierwszym 
miesiącu ciąży, gdy kobieta może nie 
wiedzieć jeszcze o swoim stanie, należy 
więc pamiętać, aby poziom kwasu folio-
wego w organizmie był na odpowiednim 
poziomie jeszcze przed zapłodnieniem.

Ponadto u kobiet ciężarnych niedo-
bór kwasu foliowego może spowodować 
niedokrwistość megaloblastyczną spo-
wodowaną nieprawidłowym dojrzewa-
niem erytrocytów w szpiku kostnym [9]. 
Hernandez-Diaz i wsp. [22] wykazali, że 
podanie w początkowym okresie ciąży 
preparatu multiwitaminowego, zawierają-
cego kwas foliowy, spowodowało obniże-
nie częstości występowania wymienionych 
powyżej wad.

Niedobory pozostałych witamin 
z grupy B mogą być przyczyną niskiej 

masy urodzeniowej dziecka i wad wrodzo-
nych twarzoczaszki. Heinze i Weber [21] 
wykazali, że stężenie tiaminy (witaminy 
B1) we krwi kobiet ciężarnych, które 
urodziły dziecko z niską masą urodze-
niową, było niższe niż u kobiet, które 
urodziły zdrowe dzieci. Deficyt witami-
ny B6 (pirydoksyny) został powiązany 
ze zwiększonym ryzykiem rozwoju wad 
wrodzonych twarzoczaszki, takich jak roz-
szczep podniebienia lub wargi. Ponadto 
jej niedobór może skutkować zaburze-
niami ośrodkowego układy nerwowego 
u płodu. Krapels i wsp. [35] dowiedli 
natomiast, że poprzez dobowe spożycie 
tiaminy powyżej 1,08 mg/dobę i piry-
doksyny powyżej 1,51 mg/dobę, ryzyko 
rozwoju wad wrodzonych twarzoczaszki 
znacznie spadło. Zasugerowali także, że 
większą skuteczność w zmniejszaniu ry-
zyka rozwoju tych wad można uzyskać 
dzięki zwiększeniu spożycia tiaminy, 
niacyny (witaminy B3) i pirydoksyny 
łącznie z kwasem foliowym. Witaminy 
B1, B3 oraz B6 uczestniczą w metabo-
lizmie białek, węglowodanów i tłusz-
czów, pełniąc istotną rolę w pozyskiwaniu 
z tych substratów energii dla komórek. 
Niewłaściwa dieta, bogata w produkty 
rafinowane, obfitująca w cukry i tłuszcze, 
a deficytowa pod względem tych witamin, 
negatywnie oddziałuje na rozwój płodu. 
Witaminy z grupy B wpływają znacząco 
na prawidłowy przebieg owulacji i zapłod-
nienia. Ponadto biorą udział w produkcji 
żeńskich hormonów płciowych.

Jednym z ważniejszych związków 
mineralnych, o potwierdzonym wpływie 
na prawidłowy rozwój płodu, jest cynk. 
Ten mikropierwiastek obecny jest we 
wszystkich płynach i tkankach człowie-
ka. Reguluje procesy związane zarówno 
z rozwojem, jak i przemianami metabo-
licznymi, jest też kofaktorem około 80 
enzymów oraz odgrywa ważną rolę w eks-
presji genów. Niedobór tego pierwiastka 
w organizmie związany jest z większym 
ryzykiem poronienia, przedwczesnego 
porodu oraz wystąpieniem niskiej masy 
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urodzeniowej. Powoduje również zabu-
rzenia w rozwoju i funkcjonowaniu ukła-
du nerwowego u płodu oraz negatywnie 
wpływa na rozwój neurobehawioralny 
dziecka. Zbyt wysokie stężenie cynku 
w surowicy obniża natomiast wchłanianie 
żelaza i miedzi. Badania epidemiologicz-
ne wykazały istnienie zależności pomię-
dzy podażą w diecie cynku, a stopniem 
wzrostu i rozwoju płodu [11]. Badanie 
Osendarp i wsp. [39] nie potwierdziło 
jednak tej zależności. Podawanie 30 mg 
cynku podczas dwóch ostatnich tryme-
strów ciąży kobietom o niskim statusie 
socjoekonomicznym nie wpłynęło na 
poprawę parametrów urodzeniowych 
ich potomstwa. Powodem braku sku-
teczności tej suplementacji może być 
konieczność podawania wymienionego 
pierwiastka łącznie z innymi minera-
łami [39]. Odpowiednia podaż cynku 
w diecie jest ważna również w momencie 
planowania ciąży, gdyż reguluje on cykle 
miesiączkowe i ma wpływ na produkcję 
komórek jajowych, a także na męską 
płodność (żywotność plemników i pro-
dukcję nasienia).

Kolejnym ważnym mikroelemen-
tem jest żelazo, które pełni w organizmie 
wiele funkcji. Jako składnik mioglobiny 
i hemoglobiny uczestniczy w transporcie 
tlenu, jest składnikiem cytochromów 
i innych enzymów, a także bierze udział 
w syntezie elementów morfotycznych 
krwi i pośrednio w powstawaniu związ-
ków wysokoenergetycznych. Niedobór że-
laza jest przyczyną niedokrwistości, która 
polega na obniżeniu wartości hematokry-
towej – zmniejszeniu stężenia elementów 
morfotycznych krwi, co w przypadku 
kobiet ciężarnych przyczynia się do 
gorszych parametrów urodzeniowych 
dziecka. Anemia wynikająca z niedoboru 
żelaza jest przyczyną obniżonej tolerancji 
na wysiłek fizyczny, uczucie zmęczenia, 
a w ciąży zwiększenia ryzyka porodów 
przedwczesnych [2]. W badaniach Cog-
swella i wsp. [13] wykazano, że suplemen-
tacja ciężarnych tym mikropierwiastkiem 

spowodowała średni wzrost masy ciała 
noworodków o 200 g [13].

Jod jest niezbędnym pierwiastkiem 
śladowym wchodzącym w skład hor-
monów tarczycy tyroksyny (T4) i troj-
jodotyroniny (T3), wpływających na 
szybkość metabolizmu komórkowego 
oraz prawidłowy wzrost i rozwój, już od 
momentu poczęcia dziecka. Większość 
kobiet podczas ciąży wykazuje niedobory 
jodu, a preparaty multiwitaminowe za-
zwyczaj nie zawierają tego pierwiastka 
[4]. Odpowiednie wysycenie organizmu 
jodem w czasie ciąży zapewnia prawidło-
wy rozwój układu nerwowego płodu. 
Zbyt niskie stężenia T3 i T4, na skutek 
niedoborów jodu w diecie, stanowią przy-
czynę nieodwracalnego opóźnienia umy-
słowego, zwanego kretynizmem. Podczas 
ciąży wzrasta zapotrzebowanie na jod, 
głównie w pierwszym trymestrze. Eks-
perci rekomendują spożycie jodu w ciąży 
na poziomie 150 mikrogramów na dobę 
[33]. Fall i wsp. [25] opublikowali wyniki 
badań, zgodniez którymi suplementacja 
diety ciężarnych kobiet jodem przyczy-
niła się do zmniejszenia liczby poronień, 
martwych urodzeń i zwiększenia masy 
urodzeniowej dziecka.  

Endokrynologiczne i biochemiczne 
mechanizmy programowania  

w fazie płodowej

W okresie płodowym dochodzi rów-
nież do modyfikacji metabolizmu płodu 
regulowanego przez gospodarkę hormo-
nalną. W ten sposób można powiązać 
działanie wielu hormonów z programo-
waniem w fazie płodowej, ale trudno jest 
określić szczegółową rolę każdego z nich. 
Zwiększone przenikanie aktywnych glu-
kokortykoidów z krwi matki do płodu 
może działać na poziomie ośrodkowego 
układu nerwowego, programując zwięk-
szoną odpowiedź na stres, a na pozio-
mie obwodowym, w tkance tłuszczowej 
może skutkować zwiększoną wrażliwością 
na glukokortykoidy [1]. Stężenia tych 

hormonów w macicy mogą być pod-
wyższone przez zaburzenia odżywiania 
oraz ulegają zmianie ze względu na inną 
ekspresję receptorów glukokortykoido-
wych i związanych z nimi receptorów 
genów, enzymów, kanałów jonowych 
i transporterów, które są regulowane przez 
glukokortykoidy, a także oś podwzgó-
rzowo-przysadkowo-nadnerczową. Stąd 
zmiany endokrynologiczne mogą być 
przyczyną i konsekwencją programowania 
wewnątrzmacicznego [52]. Narażenie na 
nadmiar glukokortykoidów w macicy 
powoduje u potomstwa wiele niekorzyst-
nych skutków fizjologicznych, w tym 
zaburzenia funkcji poznawczych, insuli-
nooporność, hiperleptynemię i nadciśnie-
nie tętnicze [54]. Glukokortykoidy mogą 
modyfikować ekspresję genów w łożysku 
lub u płodów, co   długoterminowo może 
mieć wpływ na wzrost i predyspozycje 
do chorób sercowo-naczyniowych [14].

Leptyna jest hormonem produko-
wanym przez adipocyty. U ludzi rozwój 
tkanki tłuszczowej i jej gromadzenie 
jest determinowane stężeniem leptyny 
w surowicy u noworodka [28]. Oprócz 
leptyny pochodzącej z tkanki tłuszczowej, 
również leptyna pochodząca z łożyska 
może działać na podwzgórze i regulo-
wać wydatki energetyczne oraz funkcje 
neuroendokrynne. Z drugiej strony, lep-
tyna łożyskowa może działać także na 
matczyne tkanki obwodowe, takie jak 
mięśnie, wątroba lub trzustka oraz regu-
lować metabolizm glukozy i wrażliwość 
na insulinę. Ponadto jest ona przeno-
szona do płodu i może regulować jego 
rozwój i wzrost. Wykazano, że stężenie 
leptyny w osoczu krwi matki koreluje ze 
stopniem ograniczenia wzrostu płodu, 
wynikającego ze złego funkcjonowania 
łożyska [55]. Ekspozycja płodu na nad-
mierne lub niedostateczne odżywianie 
skutkowała zwiększeniem ilości adipo-
cytów, a przedwczesny wzrost stężenia 
tego hormonu odgrywa istotną rolę jako 
sygnał programowania rozwoju otyłości 
we wczesnym okresie dziecięcym [28]. 
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Wykazano również, że poziom leptyny 
u płodu tak modyfikuje adipocyty, by 
umiały dostosować się do różnej ilości 
pożywienia w ciągu życia. Jeśli jednak 
podaż składników odżywczych energe-
tycznych będzie za wysoka, istnieje ryzyko 
rozwinięcia się zespołu metabolicznego. 
Leptyna stymuluje rozrastanie się ko-
mórek wysp trzustkowych płodu i może 
odgrywać rolę w określaniu ich masy 
w chwili narodzin [27]. Dzieje się to za 
sprawą mRNA receptora leptyny, który 
znajduje się w licznych tkankach central-
nych i obwodowych, w tym w tkankach 
produkujących substancje regulatorowe 
[3]. Oznacza to, że leptyna może mieć 
wpływ na te tkanki, a także na produkcję 
innych regulatorów. U ludzi leptyna sty-
muluje działanie współczulnego układu 
nerwowego i zwiększa ciśnienie tętnicze 
krwi, które może prowadzić do rozwoju 
nadciśnienia tętniczego [12].

 Idea programowania opiera się na 
obserwacji, że zmiany środowiskowe  
(w tym sposób żywienia) mogą decy-
dować o prawidłowości rozwoju płodu. 
U podstaw większości chorób leżą nie 
wady genetyczne, lecz zmieniona ekspre-
sja genów w wyniku adaptacji do zmian 
środowiskowych podczas rozwoju płodu.

W przypadku np. otyłości udowod-
niono istnienie zaburzonej interakcji en-
dokrynnej między ośrodkowym układem 
nerwowym, tkanką tłuszczową, a trzustką 
[10]. Zmiana w regulacji neuropeptydów 
w podwzgórzu płodu jest jednymz me-
chanizmów, w wyniku którego nietole-
rancja glukozy u matki może prowadzić 
do późniejszego wzrostu otyłości wśród 
dzieci [41].

Obserwacje w różnych modelach 
hiperinsulinemii oraz hiperleptynemii 
noworodka wykazały, że nabyte w życiu 
płodowym, nieprawidłowe zaprogramo-
wanie neuronów ośrodka głodu i sytości 
w podwzgórzu może przyczynić się do 
wystąpienia nadmiernego łaknienia, nad-
wagi i hiperinsulinemii w późniejszym 
okresie życia. Te trwałe zmiany wydają się 

być konsekwencją, przynajmniej w części, 
podwyższonego stężenia insuliny w „kry-
tycznych okresach” rozwoju przed i po 
urodzeniu. Wydaje się, że w programo-
waniu ośrodka sytości leptyna odgrywa 
kluczową rolę [48].

W programowaniu żywieniowym, 
oprócz leptyny, decydującą rolę odgrywają 
inne hormony, neuroprzekaźniki i cyto-
kiny. Bergmann i wsp. [7] stwierdzili, że 
nie ma dotychczas dobrego modelu, aby 
wyjaśnić, jak działają te epigenetyczne 
i hormonalne mechanizmy w odniesieniu 
do podstawowych procesów życiowych 
[7].

Żywienie w okresie niemowlęcym

Z punktu widzenia programowa-
nia żywieniowego ważną rolę odgrywa 
również żywienie w okresie niemowlęc-
twa i wczesnego dzieciństwa. Karmienie 
mlekiem matki jest naturalnym i fizjolo-
gicznym sposobem żywienia dzieci, które 
zostało wypracowane na drodze ewolucji 
i zapewnia zaspokojenie wszystkich po-
trzeb żywieniowych. Światowa Orga-
nizacja Zdrowia (WHO) w 2001 roku 
wydała zalecenie wyłącznego karmienia 
piersią do 6. miesiąca życia dziecka [8]. 
W metaanalizie badań obserwacyjnych 
zaobserwowano związek pomiędzy kar-
mieniem piersią, a zmniejszonym ryzy-
kiem otyłości [24]. Kramer i wsp. [36] 
wykazali natomiast pozytywny wpływ 
wyłącznego karmienia piersią na zdrowie 
dzieci przez pierwszych 6 miesięcy życia. 
Niemowlęta, które były karmione wyłącz-
nie piersią przez 6 pierwszych miesięcy 
rzadziej chorowały na choroby przewodu 
pokarmowego i alergie, wykazywały też 
podobne tempo wzrostu do dzieci, któ-
rych nie karmiono piersią.

Najlepszym okresem na wprowadza-
nie dodatkowych produktów, innych niż 
mleko, jest okres między 4. a 6. miesią-
cem życia dziecka (17–26 tygodniem 
życia). Stopniowe wprowadzenie nowych 
pokarmów uzasadnione jest względami 

odżywczymi oraz rozwojowymi. Europej-
skie Towarzystwo Gastroenterologii, He-
patologii i Żywienia Dzieci (ESPGHAN) 
zaleca, aby wprowadzenie pokarmów 
uzupełniających nie następowało przed 
17. tygodniem życia, ale produkty te nie 
powinny być wprowadzone później niż 
w 26. tygodniu życia. Po skończonym 
czwartym miesiącu życia dziecko przeja-
wia gotowość do spożywania pokarmów 
innych niż mleko, podawanych łyżeczką. 
Pozwala na to układ nerwowo-mięśniowy, 
dzięki któremu dziecko kontroluje ruchy 
głowy i szyi. Przed 17 tygodniem życia 
niemowlęta wypychają jedzenie z ust, 
ponieważ nie mogą w pełni kontrolo-
wać ruchu języka, co utrudnia karmie-
nie pokarmami innym niż płynne [37]. 
W kolejnym etapie rozwoju niemowlę 
rozwija umiejętność żucia oraz gryzienia, 
co daje możliwość podawania produktów 
o zróżnicowanej konsystencji.

Wprowadzenie karmienia uzupeł-
niającego, zbyt wcześnie lub zbyt późno, 
może mieć negatywne skutki. Wykazano, 
że za wczesne wprowadzenie dodatkowej 
żywności zwiększa zachorowalność nie-
mowląt w wyniku zmniejszenia spożycia 
czynników ochronnych, obecnych w mle-
ku kobiecym [34]. Z punktu widzenia 
wartości odżywczych za wczesne wpro-
wadzenie dodatkowej żywności może 
przynieść straty energetyczne, ponieważ 
te produkty spożywcze często mają niższą 
wartość odżywczą niż mleko kobiece oraz 
mogą nie dostarczyć odpowiedniej ilości 
mikroskładników, co zwiększa ryzyko 
niedożywienia, zarówno kalorycznego 
jak i jakościowego. Krótszy okres wy-
łącznego karmienia piersią może spowo-
dować wolniejszy wzrost dziecka [37]. 
Ponadto przy wczesnym wprowadzaniu 
uzupełniających środków spożywczych 
skraca się czas karmienia piersią, co za-
kłóca przyjmowanie ważnych składników 
odżywczych, występujących w mleku 
kobiecym, takich jak żelazo i cynk [38]. 
Dieta dziecka powinna być zbilanso-
wana pod względem zawartości białka. 
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Udowodniono związek nadmiernego 
spożywania białka w pierwszym roku 
życia dziecka ze zwiększonym ryzykiem 
otyłości oraz cukrzycy i chorób układu 
krążenia. W europejskim badaniu, do-
tyczącym otyłości dziecięcej (CHOP), 
oceniano wpływ białka w diecie nie-
mowląt na ryzyko wystąpienia otyłości. 
W badaniu tym niemowlęta karmiono 
preparatem mleka modyfikowanego 
o stosunkowo wysokiej zawartości białka 
w pierwszym roku życia oraz mlekiem 
modyfikowanym o zmniejszonej zawar-
tości białka i porównywalnej zawartości 
energii i innych składników. Karmienie 
mlekiem ze zwiększoną zawartością białka 
w pierwszym roku wywoływało szybszy 
przyrost masy ciała i BMI do 2 lat, bez 
żadnej różnicy w zwiększeniu długości 
ciała, w porównaniu do żywienia przy 
zastosowaniu mleka z obniżoną zawar-
tością białka lub karmienia piersią [32].

Podsumowanie

Prawidłowe odżywianie w czasie ciąży 
stanowi podstawowy warunek poprawne-
go rozwoju płodowego dziecka oraz może 
zapobiegać powikłaniom w czasie ciąży 
(poronienia, przedwczesne urodzenia). 
Dotyczy to w szczególności pierwszego 
trymestru, w którym płód rozwija się 
najbardziej dynamicznie. Optymalizacja 

przebiegu ciąży wymaga obserwacji i mo-
nitorowania rozwoju płodu oraz dbania 
o zdrowie matki.

Nadmierne wydzielanie kortyzolu, 
tzw. hormonu stresu, może powodować 
u potomstwa wiele niekorzystnych skut-
ków fizjologicznych, w tym zaburzenia 
funkcji poznawczych, insulinooporność, 
hiperleptynemię i nadciśnienie tętnicze, 
może mieć również wpływ na wzrost 
i predyspozycje do chorób sercowo-na-
czyniowych. Zalecane jest więc unika-
nie stresujących sytuacji oraz pośpiechu 
dnia codziennego.

Nawyki żywieniowe kobiety w okre-
sie przedkoncepcyjnym wywierają duży 
wpływ na jej płodność oraz na prawidło-
wy przebieg ciąży. Stosowanie restryk-
cyjnych diet wpływa znacząco m.in. 
na niedobory składników odżywczych 
i metabolizm kobiety, co może wywo-
łać negatywne skutki w przyszłym życiu 
jej dziecka.

Niedobory składników pokarmo-
wych w diecie matki w czasie ciąży mogą 
przyczynić się do zaburzenia rozwoju we-
wnątrzmacicznego płodu i zmniejszenia 
masy urodzeniowej dziecka. Spowodowa-
ne niedożywieniem matki narażenie pło-
du na niedostateczną podaż energii oraz 
ograniczenie pobrania białka może mieć 
wpływ na określone fizjologiczne systemy 
kontroli głodu i sytości oraz homeostazę 
glukozy, przez co może zwiększyć ryzyko 
cukrzycy w dorosłym życiu.

Nieodpowiednia podaż (zbyt mała 
albo nadmierna ilość) witamin i składni-
ków mineralnych, tj. wit. A, wit. D, wit. 
z grupy B, w tym kwasu foliowego oraz 
żelaza, cynku i jodu w diecie ciężarnej 
może mieć negatywne skutki, zarówno 
dla stanu zdrowia matki jak i płodu.

Na rozwój psychiczny i fizyczny dziec-
ka ma również wpływ właściwe odżywia-
nie w okresie niemowlęctwa. Pozwala 
osiągnąć odpowiedni poziom inteligen-
cji oraz może wpływać na zmniejszenie 
ryzyka wystąpienia niektórych chorób, 
a na pewno warunkować ich łagodniejszy 

przebieg w życiu dorosłym. Z punktu 
widzenia programowania żywieniowego 
ważne jest: 

• �promowanie karmienia piersią – 
dzieci powinny być karmione wy-
łącznie piersią przez co najmniej  
4 miesiące, 

• �suplementacja diety matki karmiącej 
kwasem DHA, min. 200 mg/dobę, 
a w przypadku małego spożycia ryb 
nawet 400–600 mg /dobę,

• �wprowadzanie pokarmów uzu-
pełniających pomiędzy 17. a 26. 
tygodniem życia. W tym wieku 
układ nerwowy oraz pokarmowy 
dziecka jest rozwinięty na tyle by 
móc przyjąć nowe pokarmy,

• �wczesne doświadczenia dziecka, 
związane z przyjmowaniem różnych 
pokarmów, mogą zostać zmodyfi-
kowane i wpływać na późniejsze 
preferencje żywieniowe.
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Tabela 1. Normy zapotrzebowania na wybrane 
witaminy i składniki mineralne w okresie ciąży 
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Wstęp 
Pacjenci z stwardnieniem rozsianym najczęściej zwracają 

uwagę na chód o szerokiej podstawie z pogarszającą się rów-
nowagą podczas inicjowania lokomocji lub zmiany kierun-
ku. Stosowanie metody rezonansu stochastycznego wymusza 
mechaniczne wibracje, które charakteryzują się zmiennością 
rytmu, amplitudy i kierunku wibracji, co wymusza adaptację 
posturalną regulowaną przez OUN i odpowiedzi na bodźce 
zakłócające równowagę ciała.
Cel pracy

Ocena skuteczności oddziaływania rezonansem stochastycz-
nym na funkcję lokomocji u osób ze stwardnieniem rozsianym.
Materiał i Metody

27 osób z umiarkowaną niepełnosprawnością (EDSS: 
2,5–5) zostały podzielone losowo na grupę eksperymentalną 
i kontrolną. W grupie eksperymentalnej zastosowano 10 za-
biegów rezonansem stochastycznym (intensywność: 3 i 6, 
poziom szumu 3) w 5 seriach po 1 min., oddzielonych prze-
rwami o tym samym czasie). Ocena lokomocji została prze-
prowadzona za pomocą Functional Reach Test, Functional 
Strength Test, The Timed Up and Go Test, 180o Tandem 
Pivot Test, Tandem Stance Test.

Wyniki
W odniesieniu do Functional Reach Test  uzyskano popra-

wę w odległości wychylenia się w przód z 29,9 do 31 cm. Na 
podstawie testu Functional Strength w grupie kontrolnej od-
notowano poprawę o 5–15%, co więcej, w grupie eksperymen-
talnej uzyskano znaczą poprawę o 15–31% w ciągu 10 dni 
terapii. W The Timed Up and Go test uzyskano zmniejszenie 
czasu o 0,9 sekundy w obu grupach. Tandem Stance test (oczy 
zamknięte) zaobserwowano podobny rezultat na poziomie 
10–20%.
Wnioski

1. Metoda rezonansu stochastycznego korzystnie wpływa 
na funkcję lokomocji u osób ze stwardnieniem rozsianym.

2. Oddziaływanie rezonansem stochastycznym powinno 
być stosowane jako uzupełnienie programu postępowania fi-
zjoterapeutycznego.

3. Wymagane są kolejne badania z zastosowaniem obiek-
tywnych metod pomiaru lokomocji oraz większą liczbą uczest-
ników w celu potwierdzenia zaobserwo-wanego efektu, jak 
również opracowania skutecznego programu usprawniania.

Słowa kluczowe: stwardnienie rozsiane, rezonans sto-
chastyczny, lokomocja.

Oddziaływanie rezonansem �
stochastycznym jako uzupełnienie �
postępowania fizjoterapeutycznego �
w reedukacji lokomocji u osób �
ze stwardnieniem rozsianym
The impact of stochastic resonance as a complement  
to physiotherapy in the reeducation of locomotion  
in patients with multiple sclerosis
Mateusz Bartczyk1, Andrzej Suchanowski2, Marta Woldańska-Okońska1, Jakub Świderski3

1Klinika Rehabilitacji i Medycyny Fizykalnej UM, Łódź. 
2Wydział Fizjoterapii, OSW, Olsztyn.
3Krajowy Ośrodek Mieszkalno-Rehabilitacyjny dla Osób Chorych na Stwardnienie Rozsiane, Dąbek.
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Admission
Patients with multiple sclerosis most often pay attention 

to gait with a broad base with deteriorating balance when 
initiating locomotion or changing direction. The use of the 
stochastic resonance method enforces mechanical vibrations, 
which are characterized by the variability of rhythm, amplitude 
and direction of vibrations, which enforces postural adjustment 
regulated by the CNS (Central Nervous System) analysis and 
response to stimuli that disturb the body’s balance.
Aim of the study

The assessment of the effectiveness of the stochastic resonan-
ce on the locomotion function in people with multiple sclerosis.
Material and methods

27 people with moderate disability (EDSS: 2.5-5) were 
randomly divided into an experimental and control group. In 
the experimental group, 10 stochastic resonance procedures were 
used (intensity: 3 and 6, noise level 3) in 5 series of 1 minute 
each, separated by intervals at the same time). The assessment 
of the locomotion was carried out using Functional Reach Test, 
Functional Strength Test, The Timed Up and Go Test, 180o 
Tandem Pivot Test, Tandem Stance Test.

Results
With regard to the Functional Reach Test, an improvement 

was obtained with a forward deflection distance from 29.9 
to 31 cm. Based on the Functional Strength test, the control 
group achieved an improvement of 5-15%, moreover, in the 
experimental group a significant improvement of 15-31% 
within 10 days of therapy was obtained. In The Timed Up and 
Go test, a time reduction of 0.9 seconds in both groups was 
obtained. Tandem Stance test (eyes closed) a similar result of 
10-20% was observed.
Conclusions

1. The stochastic resonance method has a beneficial effect 
on the function of locomotion in people with multiple sclerosis.

2. Stochastic resonance effects should be used as a comple-
ment to the physiotherapeutic program.

3. Further tests are required using objective methods of 
locomotion and more participants to confirm the observed 
effect, as well as to develop an effective rehabilitation program.

Key words: multiple sclerosis, stochastic resonance, 
locomotion.

Wstęp

Stwardnienie rozsiane (SM) jest 
przewlekłą, demielinizacyjną chorobą 
ośrodkowego układu nerwowego (OUN) 
o nieznanej etiologii, prowadzącą do nie-
pełnosprawności [21]. Zmienny charakter 
choroby skutkuje szerokim spektrum 
niepełnosprawności, takich jak zaburzenia 
równowagi, utrata koordynacji, osłabienie 
mięśni, spastyczność, zaburzenia czucia, 
zaburzenia widzenia, upośledzenie funkcji 
poznawczych, zmęczenie i utrata kontroli 
nad oddawaniem moczu i kału [15]. 
Pacjenci najczęściej zwracają uwagę na 
chód o szerokiej podstawie z pogarsza-
jącą się równowagą podczas inicjowa-
nia lokomocji lub zmiany kierunku, co 
więcej zaburzenia równowagi i ataksja 
są najbardziej opornymi na interwencje 
terapeutyczne [16]. Stosowanie meto-
dy rezonansu stochastycznego wymusza 
mechaniczne wibracje, które charakte-
ryzują się zmiennością rytmu, ampli-
tudy i kierunku wibracji, co wymusza 

adaptację posturalną regulowaną przez 
OUN i odpowiedzi na bodźce zakłócające 
równowagę ciała [5, 11].

Celem pracy jest ocena skuteczności 
oddziaływania rezonansem stochastycz-
nym na funkcję lokomocji u osób ze 
stwardnieniem rozsianym

Materiał i Metody

Na przeprowadzenie badań uzyska-
no zgodę Komisji Bioetyki przy Uni-
wersytecie Medycznym w Łodzi – nr 
RNN/245/18/KE z dnia 10.07.2018 r.

Do badania włączono 27 osób, któ-
re spełniły kryterium włączenia, zapo-
znały się z formularzem informacji dla 
uczestnika badania oraz wyraziły zgodę 
wypełniając formularz świadomej zgo-
dy. Osoby te, zostały podzielone losowo 
na grupę eksperymentalną (12 kobiet, 
2 mężczyzn) i kontrolną (9 kobiet,  
4 mężczyzn) według stratyfikacji z rando-
mizacją blokową [10], przy wyborze jed-
nego czynnika warstwującego w zakresie 

okresu od rozpoznania schorzenia. Osoby 
u których czas od rozpoznania wyniósł 
poniżej 5 lat cechowała następująca seria 
bloku randomizacyjnego: BBAA  AABB  
ABAB  BAAB  BABA BBAA BBAA, 
gdzie A oznacza przynależność do grupy 
eksperymentalnej, natomiast B ozna-
cza przynależność do grupy kontrolnej. 
Dla osób u których czas od rozpoznania 
wyniósł powyżej 5 lat cechowała nastę-
pująca seria bloku randomizacyjnego: 
BABA  ABBA  ABAB  AABB  ABBA  
BBAA  ABBA, gdzie A oznacza przy-
należność do grupy eksperymentalnej, 
natomiast B oznacza przynależność do 
grupy kontrolnej. Kryteriami włączenia 
były: choroba stwardnienia rozsianego 
z umiarkowaną niepełnosprawnością 
(w rozszerzonej skali niewydolności ru-
chowej Kurtzke’go: 2,5–5). Kryteriami 
wyłączenia były: postać rzutu w ciągu 
ostatnich dwóch miesięcy, stany będące 
następstwem niedawno przebytych zła-
mań lub urazów (mniej niż 6 miesięcy), 
zabiegów operacyjnych: alloplastyki stawu 
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biodrowego lub kolanowego, osteoporozy 
z pęknięciami trzonów kręgów, obecności 
implantów elektronicznych, stany będące 
następstwem wszczepienia sztucznych 
zastawek serca, padaczki, nowotworów, 
ciąży, zakrzepicy kończyn dolnych. Cha-
rakterystyka badanych została przedsta-
wiona w  tabeli 1.

Ocena lokomocji została przeprowa-
dzona w dniu włączenia do badania, po 
zastosowaniu zabiegów fizjoterapeutycz-
nych w ciągu 5 dni roboczych oraz po za-
stosowaniu zabiegów fizjoterapeutycznych 
w ciągu 10 dni roboczych za pomocą 
Functional Reach Test [3], Functional 
Strength Test [7], The Timed Up and Go 
Test [12, 20], 180o Tandem Pivot Test 
[12], Tandem Stance Test [12].

U każdego uczestnika zastosowano 
indywidualne postępowanie usprawnia-
jące (kinezyterapia, masaż, fizykotera-
pia, metody usprawniania ruchowego, 
terapia zajęciowa, terapia logopedyczna 
i psychologiczna) każdego dnia robo-
czego przez okres dwóch tygodni, co 
daje dziesięć dni terapii. W każdym dniu 
terapii u osób z grupy eksperymentalnej 
zastosowano zabieg rezonansem stocha-
stycznym. Pierwszy zabieg o intensyw-
ności 3, poziom szumu 3 (zakres zmian 
intensywności) w 5-ciu seriach po 60 s., 
oddzielonych przerwami o tym samym 

czasie, natomiast dziewięć kolejnych 
zabiegów o intensywności 6, poziom 
szumu 3 (zakres zmian intensywności) 
w 5-ciu seriach po 60 s., oddzielonych 
przerwami o tym samym czasie. Zada-
niem pacjenta w czasie trwania zabiegu 
było utrzymanie równowagi w pozycji 
stojącej z uwzględnieniem lekko ugiętych 
stawów kolanowych i wystrzegania się 
przytrzymywania za poręcze.

Uzyskane dane zostały zakodowane 
w arkuszu Excel i poddane analizie staty-
stycznej w programie SPSS for Windows. 
Zmienne ilościowe przeanalizowano 
metodami statystki opisowej (średnia, 
odchylenie standardowe, wartość mini-
malna i maksymalna). Do porównania 
średnich zastosowano test t-Studenta 
(dwie niezależne grupy). Wartość p < 0,05 
przyjęta została za istotną statystycznie, 
wartość p pomiędzy 0,05 a 0,1 uznano 
za tendencję statystyczną ze względu na 
niewielką liczebność badanych prób.

Wyniki

W odniesieniu do Functional Reach 
Test grupa eksperymentalna uzyskała pro-
centowo mniejszą poprawę, aczkolwiek 
uzyskana zmiana w odległości wychylenia 
się w przód jest większa w porównaniu 
do grupy kontrolnej. Na podstawie testu 

Functional Strength w grupie kontrolnej 
odnotowano poprawę o 5–15% w ciągu 
10 dni terapii, co więcej, w grupie eks-
perymentalnej uzyskano znaczą poprawę 
o 15–31% w porównaniu do wartości 
przed rozpoczęciem terapii rezonansem 
stochastycznym. W ocenie lokomocji 
za pomocą testu The Timed Up and Go 
w grupie eksperymentalnej odnotowano 
stopniową  progresywną poprawę uzyska-
nego czasu przez uczestników badania 
o 0,7–0,9 sekundy, natomiast w grupie 
kontrolnej po 5 dniach terapii uzyskany 
czas uległ zwiększeniu o 0,9 sekundy, 
jednak po 10 dniach terapii uzyskany czas 
uległ poprawie o 0,7 sekundy w porówna-
niu do stanu przed zastosowaniem terapii. 
Zaobserwowane zmiany w 180o Tandem 
Pivot Test świadczą o uzyskaniu lepszego 
rezultatu w grupie kontrolnej o 33–46% 
w ciągu stosowanej terapii. W teście Tan-
dem Stance (oczy otwarte) po zastosowa-
niu 5 dni terapii w obu grupach uzyskano 
podobny efekt terapeutyczny na poziomie 
28–30%, natomiast po 10 dniach tera-
pii w grupie kontrolnej zaobserwowano 
poprawę o 45% w porównaniu do stanu 
wyjściowego, aczkolwiek grupa ekspe-
rymentalna uzyskała niemal identyczny 
rezultat w porównaniu do wyników po 
5 dniach terapii.  Na podstawie testu 
Tandem Stance (oczy zamknięte) obie 

Tab. 1. Charakterystyka osób badanych
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grupy uzyskały podobny rezultat w ciągu 
10 dni terapii na poziomie 10–20%.

Nie stwierdzono statystycznie istot-
nych różnic w ocenach przed zastosowa-
niem i w ciągu 10 dni terapii pomiędzy 
obiema grupami w Functional Reach, 
Functional Strength, The Timed Up 
and Go, 180o Tandem Pivot, Tandem 
Stance Test. Nie odnotowano doniesień 
o skutkach ubocznych wynikających z od-
działywania rezonansem stochastycznym 
w grupie eksperymentalnej.

Na poprawę wyników w grupie kon-
trolnej wpływ miały równolegle reali-

zowane u badanych ćwiczenia i zabiegi 
fizjoterapeutyczne (Ryc 1.)

Dyskusja

W przeprowadzonym badaniu szuka-
no odpowiedzi pozwalającej oszacować 
skuteczność oddziaływania rezonansem 
stochastycznym wykorzystywanego 
w neurorehabilitacji u osób ze stward-
nieniem rozsianym. Badanie wykazało 
znaczący wpływ na lokomocję. Na popra-
wę wyników w grupie kontrolnej wpływ 
miały równolegle realizowane u badanych 

ćwiczenia i zabiegi fizjoterapeutyczne. 
Na podstawie Functional Reach Test 
stwierdzono brak zwiększonego ryzyka 
upadków. Wyniki pomiaru The Timed 
Up and Go Test pokazały niezależną mo-
bilność w czynnościach dnia codzien-
nego. Functional Strength Test pozwala 
na wczesne wykrycie zmniejszenia siły 
dolnej części ciała, co więcej, uzyskana 
poprawa uczestników terapii pozwala 
na utrzymanie równowagi ciała podczas 
zmiany pozycji ze średnich do wysokich 
i odwrotnie tj. samodzielną aktywność 
dnia codziennego podczas wstawania 

Tab. 2. Wartości testów klinicznych przed rozpoczęciem terapii. Różnice pomiędzy grupą kontrolną a eksperymentalną.  
Legenda: Wartości dodatnie świadczą o uzyskaniu lepszego rezultatu; a  – obniżone wartości świadczą o uzyskaniu lepszego rezultatu

Tab. 3. Wartości testów klinicznych po 5 dniach terapii. Różnice pomiędzy grupą kontrolną a eksperymentalną. 
Legenda: Wartości dodatnie świadczą o uzyskaniu lepszego rezultatu; a  – obniżone wartości świadczą o uzyskaniu lepszego rezultatu



46 Promocja zdrowia i Ekologia

Tab. 4. Wartości testów klinicznych po 10 dniach terapii. Różnice pomiędzy grupą kontrolną a eksperymentalną. 
Legenda: Wartości dodatnie świadczą o uzyskaniu lepszego rezultatu; a  – obniżone wartości świadczą o uzyskaniu lepszego rezultatu

Ryc. 1. Wyniki Functional Strength Test. Wartości dodatnie świadczą o uzyskaniu lepszego rezultatu. 
Nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic pomiędzy grupami
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z krzesła, wsiadania do samochodu lub 
wchodzenia po schodach.

W randomizowanym badaniu 
(Schuhfried O. i wsp. 2005) ocenio 
skuteczność oddziaływania metody re-
zonansem stochastycznym u pacjentów ze 
stwardnieniem rozsianym (EDSS 2,5–5). 
W grupie eksperymentalnej zastosowano 
oscylację mechaniczną o niskiej częstotli-
wości 2,0–4,4 Hz w 5-ciu seriach po 60 
s., oddzielonych przerwami o tym samym 
czasie. Efekty były najbardziej widoczne 
po tygodniu od przeprowadzonych zabie-
gów, kiedy zanotowano istotnie znaczące 
różnice w zmianach wyników (p =0,041) 
w The Timed Up and Go test. Średni 
wynik grupy eksperymentalnej zmniej-
szył się z 9,2 s (przed zabiegiem) do 8,2 
s (po zabiegu) po tygodniu stosowanej 
terapii [18].

Alguacil Diego i wsp. stosowali drga-
nia stochastyczne o częstotliwości 6 Hz 
w 5-ciu seriach po 60s., oddzielonych 
przerwami o tym samym czasie w ciągu 
5 dni u osób ze stwardnieniem rozsia-
nym o łagodnej i umiarkowanej nie-
pełnosprawności (EDSS <5). W trakcie 
terapii nie stosowali innych zabiegów 
fizjoterapeutycznych. Nie odnotowali 
żadnych znaczących zmian na podstawie 
testu organizacji sensorycznej (SOT), 
The Timed Up and Go i skali równo-
wagi Berga (BBS) w zakresie równowagi 
i kontroli postawy. Jednakże zaobserwo-
wano znaczące różnice między grupami 
w teście kontroli motorycznej (MCT): 
grupa eksperymentalna wykazała znacz-
ne zmniejszenie czasu reakcji (LAT), co 
miało pozytywny wpływ na kontrolę 
równowagi. Grupa eksperymentalna wy-
kazała również istotne skrócenie czasu 

reakcji w teście SOT1 (badanie na plat-
formie nieruchomej przy oczach otwar-
tych) i SOT3 (badanie na platformie 
nieruchomej przy oczach otwartych, ale 
poruszającym się otoczeniu) [1].

Uszynski i wsp. stosując drgania si-
nusoidalne (3 serie, 40 Hz, amplituda 
0–10 mm, 3x/tydzień przez 12 tygodni) 
na podstawie The Timed Up and Go test 
nie odnotował istotnej poprawy dla rów-
nowagi dynamicznej [22]. Schyns i wsp. 
stosując drgania sinusoidalne (40 Hz) nie 
zaobserwował znaczącej poprawy równo-
wagi ciała w oparciu  o  The Timed Up 
and Go test [19]. W kolejnych badaniach, 
w których stosowano drgania sinusoidal-
ne nie wykazano istotnego wpływu na 
szybkość chodzenia i wytrzymałość [6, 
14, 19]. Co więcej, nie zaobserwowano 
znaczącej zmiany na podstawie Functio-
nal Strength Test [6].

W badaniu własnym zadaniem pa-
cjenta w czasie trwania zabiegu było 
utrzymanie równowagi w pozycji sto-
jącej z uwzględnieniem lekko ugiętych 
stawów kolanowych i wystrzegania się 
przytrzymywania za poręcze. Kończyny 
dolne pacjenta stały na pojedynczych 
płytach, co może powodować nierów-
nomierne obciążenie kończyn dolnych 
ze względu na nierównomierne napięcie 
mięśniowe i stąd nie można wykluczyć, 
że pacjenci przenosili ciężar swojego ciała 
głównie na zdrową kończynę, powodując 
niedostateczną stymulację niedowładnej 
kończyny [2, 9]. Ponadto, pacjenci mieli 
założone obuwie, aby ustabilizować staw 
skokowy podczas oddziaływania rezonan-
sem stochastycznym, a zatem nie można 
wykluczyć, że ewentualnie drgania me-
chaniczne zostały dodatkowo tłumione 

przez obuwie pacjentów [13]. Według 
Freemana i Wyke [4], ćwiczenia czucio-
wo-ruchowe najlepiej wykonywać bez 
obuwia, aby zapewnić maksymalną ilość 
odpowiednich informacji aferentnych 
do OUN. Rogan i wsp. [17] wykazali, 
że stymulacja wibracjami bez obuwia 
w porównaniu do stymulacji w obuwiu 
[8] znacznie poprawiła szybkość rozwoju 
siły izometrycznej i zwiększył poziom 
sprawności fizycznej u osób w podeszłym 
wieku po czterech tygodniach oddziały-
wania rezonansem stochastycznym.

Wnioski:

1. Metoda rezonansu stochastycznego 
korzystnie wpływa na funkcję lokomocji 
u osób ze stwardnieniem rozsianym.

2. Oddziaływanie rezonansem sto-
chastycznym powinno być stosowane 
jako uzupełnienie programu postępo-
wania fizjoterapeutycznego.

3. Wymagane są kolejne badania 
z zastosowaniem obiektywnych metod 
pomiaru lokomocji oraz większą licz-
bą uczestników w celu potwierdzenia 
zaobserwowanego efektu, jak również 
opracowania skutecznego progra-
mu usprawniania.
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Background

From the time immemorial longevity 
has been a tantalizing purport for human-
ity. However, perpetual life is inescapably 
associated with age-induced diseases; 
a vivid description of such a phenomenon 
is portrayed in a visit to Luggnagg, Gul-
liver’s Travels, part III [1].

Notwithstanding endless search for 
a means of extending “normal” lifespan, 
including early nefarious attempts [2], 
only the recent three decades have fur-
nished humanity with a vista of tools 
allowing for a significant extension of 
a lifespan.

An extensive literature search of 
a “lifespan” term in Pubmed brings 
a plethora of publications ramifying 
into two distinct research models: (1) 
invertebrate; Caenorhabditis elegans 
and Drosophila melanogaster, and (2) 
vertebrate; Mus musculus and Homo 
sapiens. Although current experimental 
techniques allow us to interfere with 
the lifespan on a molecular level, ethical 
constraints forbid us from such a study on 
a human model. Thus, the only alterna-
tive is a large-scale epidemiological study.

Longevity defined as a chronologi-
cal age (CA), i.e., the amount of time 
gone since birth, is, de facto, defined 

by a biological age (BA) [3]; the entity 
rendered by an interplay of an array of 
physiological parameters defining Health-
Related Quality of Life (HRQoL). The 
latter term can be circumscribed using 
a mathematical model, in which a vari-
ety of health-related biomarkers deter-
mined by age-induced functional and 
physiological vicissitudes are employed 
as independent variables.

The early study employed a multiple 
regression [4] for assessment of BA. How-
ever, Hochschild et al., [5] contemplated 
this approach as inappropriate due to, 
among others, multicollinearity. This ob-
servation brought a vista of other math-
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ematical methods that may be employed 
for assessment of BA, among which prin-
cipal component analysis (PCA) [6] is the 
most frequently used. Even though the 
application of PCA allowed overcoming 
the majority of problems encountered 
in multiple regression models, formula-
tion of an epitome for BA is obstructed 
by a clinical and biological efficacy of 
biomarkers employed in the construc-
tion of BA.

The facts above perspicuously indicate 
that a sound and robust mathematical 
model of BA, applicable to different 
ethnic groups, must be based on a con-
coction of a reliable mathematical pro-
cedure, and feasible clinical biomarkers; 
these can be derived from large-scale 
epidemiological databases, vide Korea 
National Health and Nutrition Examina-
tion Surveys (KNHANES).

This study is an attempt to elucidate 
a mathematical equation describing the 
biological aging of the South Korean pop-
ulation employing principal component 
analysis and physiological parameters 
encompassed in KNHANES screening 
commenced during 2010.

Patients and methods

Data Collection

The study sample was derived from 
the KNHANES conducted in the year 
2010. The KNHANES is a cross-sectional 
and nationally representative survey con-
ducted by the Korea Centers for Disease 
Control and Prevention, South Korea, 
and consists of a health interview and 
nutrition and health examination survey. 
The original KNHANES 2010-data-
base comprises 8,958 subjects; 4,115 
men and 4,843 women. All the data are 
available upon request from the division 
of Health and Nutrition Survey, Korea 
CDC (http://knhanes.cdc.go.kr/). The 
use of the KNHANES data employed in 
this research was approved by the Korea 

Centers for Disease Control and Preven-
tion authorities.

Data cleaning

Data-cleaning was a multi-step 
procedure: (a) rejection from the study 
subjects younger than 40 and older than 
80 years of age, (b) rejection from the 
study women who had had been pregnant 
during the examination process, and (c) 
outlier detection and cleaning.

Outliers were defined using an algo-
rithm proposed earlier [7], which employs 
a Box-Cox transformation. Thus, data 
points less or equal to Q1 -1.5•IQR or 
greater than or equal to Q3 + 1.5•IQR 
were rejected from the study; Q1, Q3- 
first and third quartile, IQR- interquartile 
range. To assure the homogeneity of the 
study sample data cleaning was performed 
for all consecutive ages.

Employing the reasoning of Masoro 
and coworkers [8], physiological tests 
were stratified into seven groups: (1) 
blood pressure (BP), (2) anthropometric 
measurements, (3) blood examination: di-
abetes screening; dyslipidemia screening, 
liver function screening, anemia screen-
ing, kidney function test, and normal 
blood test, (4) urine test, (5) pulmonary 
examination, (6) osteoporosis test, and 
(7) body-fat test. The complete set of 
primary variables defining a biological age 
used in this study is presented in Table 1.

Statistical analysis

A statistical analysis was a four-step 
computational procedure: (1) correlation 
analysis; to remove nugatory parameters 
variables listed in Table 1 were scrutinized 
against a correlation with age; those for 
which the correlation with age was less 
than 0.1 at P-value ≤ 0.05 or a correlation 
was greater than 0.1 and P-value > 0.05 
were rejected from the further analysis; 
(2) redundancy analysis; variable eluci-
dated in the first step was rejected if its 

cross-correlation with another variable 
was greater or equal to 0.9 at P-value ≤ 
0.01; to avoid rejection of clinically im-
portant data, the output of this procedure 
was scrutinized against the knowledge of 
the researchers, (3) BA was calculated 
using PCA approach by a means of the 
approach analogous to this proposed by 
Abdul-Wahab et al. [9]. Statistically sig-
nificant principal components (PCs) were 
selected using a scree plot. The position 
of a „big gap” or an „elbow” defined the 
number of PCs employed in the further 
analysis, and (4) assessment of BA using 
multiple regression analysis employing 
variables carrying the highest loadings 
for a given PC.

Underestimation of means for BA for 
the upper and lower ends of the regression 
curve results in a systemic error represent-
ing itself as overestimation of BA’s means 
for lower and upper ends of the regression 
curve. Therefore, a correction procedure 
proposed by Dubina et al., [10] given by 
the following equation was employed: , 
yi is a chronological age of an individual, 
y is the mean value for the whole study 
sample, and b is the correlation coefficient 
between chronological age and BA.

Results

Basic characteristic of the  
study sample

A data cleaning procedure resulted in 
a substantial decrease of the size of the 
sample from 8,958 subjects encompassed 
by the original KNHANES dataset to 
4,363 subjects encompassing 1,956 men 
and 2,407 women. The reference range, 
i.e., 2.5th and 97.5th percentiles of the 
studied parameters for all subjects and 
stratified by gender are shown in Table 1.
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Correlations and principal  
component analysis

Utilization of the outlined statistical 
approach resulted in elicitation of six 
principal components accounting for 
68% of the total variance in the sample 
comprising men and women, and eight 
principal components, accounting for 
79% and 80% of the total variance in 
samples comprising men or women, re-
spectively.

Construction of a biological age  
equation and a corrected equation

A naïve application of a stepwise re-
gression resulted in equations describ-
ing biological aging in South Koreans 
(BA), and South Korean men (BAm), 
and women (BAw) (eqns. 1, 2, and 3, 
respectively):

Yet, as stated in the methods section, 
a naïve application of linear regression 
for construction of BA results in a sys-
temic error. Application of a correction 
procedure yields the corresponding set 
of equations for the whole South Korean 
population, and South Korean men and 
women (Eq 4, 5, and 6, respectively);

Discussion

In this study, we constructed an equa-
tion defining the biological age of Asians 
for the whole South Koreans population, 
South Korean men, and women. Our 
study concept follows earlier recommen-
dations accentuating that biological age 
ought to be defined by a vista of clinically 
significant physiological parameters [11]. 
Thus, a coalescence of a principal com-
ponent analysis and a marker selection 
based on an advanced data reduction 
procedure, strengthen by an extensive 
literature analysis, allowed us to construct 
an equation describing biological aging. 
The resulting equation may be used as 
a guide for the selection of appropri-

ate means of preventing aging and/or 
maintaining healthy aging. An analysis of 
Eq. 4 shows that five biomarkers define 
biological age in an Asian population: 
FEV1, WC, UCR, FPG, and VD.

The discussion presented henceforth 
supports both clinical viability and bio-
logical soundness of this equation. In 
brief, FEV1 decreases linearly with age 
after 40 years of age and defines a biologi-
cal age of lungs [12], WC is a marker of 
obesity and morbidity across different 
ethnic groups [13] and strongly corre-
lates with age, UCR steadily decreases as 
a function of age in both men and women 
[14, 15], FPG is a marker of aging and 
general health status; Yates et al., [16] 
reports a clear cross-correlation between 
fasting plasma glucose and aging rendered 
by a steady decline in pancreatic beta cell 
function, VD is a marker of aging and 
aging driven morbidity [17].

Biological age in Korean men, equa-
tion 5, is defined by FEV1, RBC, SBP, 
FPG, FEV1/FVC. Although, a review of 
these parameters in the context of equa-
tion 5 alone, and the context of equations 
4 and 6, distinctly indicates that pulmo-
nary function plays a profound role in 
the aging process, an intuitive analysis 
of this equation suggests that pulmonary 
function should positively, not negatively, 
correlate with a chronological age. It is 
even more surprising when taking into 
account that FEV1 positively correlates 
with VO2max [18]. Nevertheless, an exten-
sive analysis of analogous studies [6, 19] 
reveals this paradox as a standard feature 
of all so far derived equations defining 
biological aging and up-to-date there is 
no clear explanation of this singularity.

Blood pressure (BP) is a determinant 
of aging present in equations 5 and 6, 
SBP in the former and DBP in the lat-
ter. The presence of this parameter in 
equations defining biological aging is 
not surprising when taking into account 
a distinct, clear cross-correlation between 
BP and aging [14, 20].

The biological viability of an RBC, 
the term present in equation 5, is justified 
by its a clear-cut gradual decrease in RBC 
along an increase in chronological age 
[21]. Additionally, an amalgam of this 
observation with the results of the study 
on anemia in the elderly [22] implies that 
RBC is a high-risk marker for a variety of 
age-associated chronic diseases.

There is also perspicuous literature 
derived a correlation between UCR, 
present eq. 4, and USG, present in Eq. 
6, indicating the interchangeability of 
both parameters [23]. It is because both 
parameters refer to an age-dependent 
failure of a renal function [24], which 
in turn strongly correlates with mor-
bidity and mortality in aging societies 
[25]. USG is also directly coupled with 
BUN levels; a parameter that’s clinical 
viability is supported by the study indi-
cating BUN as (1) a prominent marker 
for post-discharge mortality in patients 
hospitalized for heart failure independ-
ently of the renal function level [26] 
and (2) an extrusive marker of aging in 
women [27].

However, the presence of FEV1/FVC 
in equations 5 and six is, accordingly to 
the recent evidence [28], more of a math-
ematical than gerontological nature.

Conclusions

Advances in computational sciences 
elicited a multitude of approaches al-
lowing for the numerical definition of 
HRQoL and biological age [4, 5, 10, 
19, 29-32]. In this study, we employed 
a well-established mathematical method 
for the elucidation of a set of physiologi-
cal parameters defining biological age. 
The chosen methodology allowed for 
the elucidation of biological determi-
nants whose modulation may allow to 
extend longevity.

The weak point of this study is ignor-
ing parameters defining mental/cognitive 
changes associated with aging. However, 
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due to technical reasons-the lack of psy-
chological parameters in the database-we 
were not able to incorporate these param-
eters into the primary model. Neverthe-
less, some of the employed variables, for 
example, WC, are defined by and define 
the mental status [13].

Nevertheless, we showed that a kid-
neys health condition, which has its re-
flection in levels of BP, BUN, UCR, and 
USG, and pulmonary health are the key 
factors distinctly influencing biological 
age. Thus, we managed, using a math-
ematic equation, to prove that salutary 
life habits, such as a well-balanced diet 
[33] combined with physical exercises 
[34] should prevent detrimental changes 
in the parameters above, and extend lon-
gevity and improve HRQoL.
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List of abbreviations

Alkaline phosphatase activity� ALP
Total muscle mass except for the head� Ln
Blood urea nitrogen concentration� BUN
Body mass index� BMI
Fasting plasma glucose� QFPG
Ferritin concentration� FRT
Forced expiratory volume in 1 second /Height2� FEV1/HT2
Forced expiratory volume in 1 second� FEV1
Forced expiratory volume in 1 second/forced vital capacity� FEV1/FVC
Forced expiratory volume in 1 second/forced vital capacity/ Height2� FEV1/FVC/H2
Forced vital capacity� FVC
Forced vital capacity / Height2� FVC/H2
Glutamic oxaloacetic transaminase activity� GOT
Height� HT
Hematocrit� HCT
Hemoglobin concentration� Hb
High-density lipoprotein cholesterol concentration� HDL-C
Insulin level� INS
Low-density lipoprotein cholesterol concentration� LDL-C
Mean corpuscular hemoglobin� MCH
Mean corpuscular volume� MCV
Pyruvate transaminase activity� GPT
Red blood cell count� RBC
Serum creatinine concentration� SC
Total cholesterol concentration� TC
Total fat except for the head� Ft
Triglycerides concentration� TG
Uric acid pH� UApH
Urinary creatinine concentration� UCR
Urine cotinine concentration� UCOT
Urine specific gravity� USG
Vitamin D concentration� VD
Waist circumference� WC
White blood cell count� WBC
Whole body bone mineral content� BMC
Whole body bone mineral density� BMD
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Health hazards of rehabilitation employees
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Streszczenie / Abstract

9

Wstęp

Wśród pacjentów występuje prze-
konanie, że osoby pracujące w służbie 
zdrowia powinny być obdarowane przez 
naturę tzw. „żelaznym zdrowiem”, nato-
miast rzeczywistość wygląda nieco inaczej. 
Nie umniejszając innym zawodom me-
dycznym – zawód fizjoterapeuty, masa-
żysty i kąpielowej związany jest z różnego 
rodzaju przeciążeniami (16), co w konse-
kwencji skutkuje różnymi dolegliwościa-
mi. Człowiek funkcjonuje sprawnie do 
momentu, gdy jego zasoby energetyczne 
i funkcjonalne nie są nadmiernie naruszo-
ne i znajdują się w ciągłej gotowości do 
pracy. W przeciwnym wypadku zmniejsza 
się zdolność do pracy, zwiększa ryzyko 
depresji, następują zaburzenia układu 

krążenia jak również dają o sobie znać 
czynniki obciążające funkcje układów 
narządu ruchu. 

Mało jednak mówi się o tym, jak 
również nie prowadzi się badań – jak 
w rzeczywistości  osoby wykonujące te 
ciężkie zajęcia narażone są na różnego 
rodzaju zagrożenia, niebezpieczeństwa 
i dysfunkcje. Są to najczęściej przeciąże-
nia, zarażenia różnego rodzaju bakteriami 
czy narażenia na wpływ negatywnych 
skutków urządzeń wykorzystywanych 
w fizykoterapii. 

Specyfika tych zawodów [2, 5, 7] 
sprzyja także powstawaniu m.in. zjawiska 
wypalenia zawodowego, spowodowanego 
narażeniem na medyczne stresory, któ-
rym poddawani są każdego dnia. Reakcja 
stresowa [6] jest mechanizmem uwarun-

kowanym ewolucyjnie i permanentnie 
poddawanym określonym przemianom. 
Pierwotnie jej celem było przygotowanie 
organizmu do walki z niebezpieczeń-
stwem. Człowiek funkcjonuje sprawnie 
kiedy jego zasoby nie są nadmiernie eks-
ploatowane oraz kiedy nie jest przewlekle 
narażony na stres. Inaczej zaczynają poja-
wiać się negatywne tego skutki – począt-
kowo są to zmiany nastroju, zaburzenia 
kontaktów interpersonalnych przeradza-
jące się w depresje, wzrost ciśnienia, bóle 
serca, głowy czy karku. Taki stan zmniej-
sza zdolność do pracy, zwiększa ryzyko 
wypadków, a w konsekwencji dochodzi 
również do zmniejszenia zaangażowania 
w pracę oraz obowiązki zawodowe. Czyn-
niki stresujące można przyporządkować 
do kilku kategorii: 

Praca dotyczy zagrożeń zdrowotnych wynikających z wy-
konywania ogólnie pojętego zawodu fizjoterapeuty i zawodów 
pokrewnych. Praca ma charakter badawczy i objęła 128 respon-
dentów: fizjoterapeutów, masażystów, oraz kąpielowe. Badania 
wykazały, że osoby wykonujące te zawody – nie w mniejszym 
stopniu niż pacjenci – w wyniku wykonywania swojej pracy 
narażeni są na różnego rodzaju urazy i schorzenia zawodowe. 
Największe problemy dotyczyły dolegliwości kończyny górnej 
oraz kręgosłupa, spowodowane zbyt dużą aktywnością fizyczną 
– głównie przeciążeniami, urazami oraz własną nieuwagą.

Key words: zagrożenia zdrowotne, fizjoterapeuta, urazy, 
schorzenia zawodowe, przeciążenia.

The subject of this thesis is health risks resulting from 
practicing a profession of a physiotherapist and related profes-
sions. This thesis is of research character and 128 respondents 
took part in it (physiotherapists, masseurs and bathing workers). 
The research showed that physiotherapist, just like the patients, 
are exposed to various injuries and occupational diseases. The 
conditions of the upper limb and spine caused by excessive 
physical activity during performance of occupational obligations 
– mainly by overburdening, injuries and inattention were the 
most serious problems.

Key words: health risks, physioteraphists, injuries, 
occupational diseases, overburdening.
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• przeciążenia ilościowe – w skład 
których wchodzi pośpiech, duży wysiłek, 
praca w nadgodzinach czy ciągła dyspo-
zycyjność,

• przeciążenia jakościowe – koniecz-
ność zachowania ciągłej czujności, odpo-
wiedzialność za pacjentów,  

• niedociążenie jakościowe – praca 
mająca charakter monotonny, jest zauto-
matyzowana poniżej kompetencji pra-
cownika, złe warunki miejsca pracy, brak 
możliwości rozwoju zawodowego  oraz 
rywalizacja między pracownikami. [6]

Jedną z głównych przyczyn przewle-
kłego bólu kręgosłupa jest zespół prze-
ciążeniowo-bólowy kręgosłupa [1, 4, 8, 
9, 15]. Ma on ścisły związek z patologią 
stawów międzykręgowych. Zespół ten 
w znacznej ilości przypadków charaktery-
zuje się długotrwałymi bólami kręgosłu-
pa, które mają charakter nawrotny oraz 
towarzyszy im zmienne nasilenie dole-
gliwości. Na ogół dotyczy on kręgosłupa 
szyjnego jak również lędźwiowego [2].

Zarówno własne doświadczenia za-
wodowe oraz obserwacje i relacje kole-
żanek oraz kolegów fizjoterapeutów stały 
się inspiracją do podjęcia opracowania 
na temat zagrożeń – przede wszystkim 
zdrowotnych – na jakie narażeni są pra-
cownicy rehabilitacji [4, 13, 16]. Nasza 
hipoteza zakładała, że fizjoterapeuci, ma-
sażyści i kąpielowe wykonując bardzo 
absorbujący fizycznie zawód medyczny, 
również narażają swoje ciało i sprawność 
fizyczną na różnego rodzaju urazy oraz 
określone schorzenia skutkujące różnymi 
dolegliwościami. Stało się bezpośrednim 
pretekstem do podjęcia badań, których 
wyniki przedstawiamy poniżej.  

Badania

W badaniach uczestniczyła grupa 
128 losowo wybranych respondentów 
wykonujących zarówno zawód fizjotera-
peuty [14] jak i tzw. zawody uzupełniające 
w fizjoterapii: masażystów, terapeutów 
manualnych i kąpielowych [3]. Więk-

szość spośród badanych stanowiły ko-
biety (81%), odsetek mężczyzn wynosił 
19% (Ryc. 1). Średnia wieku wynosiła 
30 lat, przy odchyleniu standardowym 
wynoszącym 6,49 lat. Co najmniej po-
łowa ankietowanych była w wieku 28 
lat lub wyższym. Rozkład zmiennej wiek 
kształtował się od 19 do 52 lat (Tab. 1).

1. Wiek i ciężar ciała

Średnia wysokość ciała badanych 
wynosiła 170 cm, przy odchyleniu stan-
dardowym wynoszącym 8,61 cm. Co 

najmniej połowa ankietowanych mie-
rzyła przynajmniej 169,5 cm. Rozkład 
zmiennej kształtował się od 150 do 200 
cm. Średnia masa ciała wynosiła 69,0 kg, 
przy odchyleniu standardowym wyno-
szącym 14,11 kg. Co najmniej połowa 
respondentów ważyła przynajmniej 67 
kg. Rozkład zmiennej kształtował się od 
42 do 120 kg.

Na podstawie podanych wartości 
masy i wysokości ciała obliczono indeks 
BMI ankietowanych, jego średnia war-
tość wynosiła 23,8 punktów. Co naj-
mniej połowa ankietowanych uzyskała 
przynajmniej 23,3 punktów. Najniższy 
uzyskany wynik to 17,1 punktów, nato-
miast najwyższy to 35,0 punktów (Tab. 
2). Podsumowując indeks BMI, wagę 
w normie miało 65% ankietowanych, 
33% miało nadwagę lub była otyła, a 2% 
respondentów miał niedowagę (Ryc. 2).

Większość ankietowanych wykony-
wała zawód fizjoterapeuty (94%), inne 
wykonywane zawody to masażysta (27%), 
terapeuta manualny (22%) i kąpielowa 
(3%). (Ryc.  3).

Tab. 1. Miary tendencji centralnej oraz rozproszenia. Wiek ankietowanych

Ryc. 1. Interpretacja indeksu BMI, n = 124

Tab. 2. Miary tendencji centralnej oraz rozproszenia. Masa, wysokość ciała, indeks BMI
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2. Udział procentowy w grupach zawodowych

Blisko połowa ankietowanych (46%) pracowała w zawodzie 
nie dłużej niż 5 lat, 31% ankietowanych pracowała od 5 do 10 
lat, pozostali respondenci mieli staż pracy dłuższy niż 10 lat 
(Ryc. 4). Najczęściej przepracowywano od 31 do 40 godzin 
tygodniowo (42%), mniejszą liczbę godzin pracy miało 11% 
respondentów, od 41 do 50 godzin tygodniowo przepracowy-
wało 31% ankietowanych, pozostałe osoby pracowały powyżej 
50 godzin w tygodniu.

3. Staż zawodowy

4. Obciążenie pracą

5. Rodzaj i liczba wykonywanych zabiegów

Analizowana grupa była zróżnicowana pod względem liczby 
wykonywanych zabiegów, 22% ankietowanych wykonywało 
ich mniej niż 40 w tygodniu, 16% wykonywało od 41 do 60 
zabiegów, 20% od 61 do 80 zabiegów, 14% od 81 do 100 
zabiegów, najwięcej osób wykonywało więcej niż 100 zabiegów 
tygodniowo (27%) (Ryc. 6).

Najczęściej wykonywane zabiegi to kinezyterapia (74%), 
nieco rzadziej wykonywano masaż (44%), zabiegi elektroterapii 
(38%), najrzadziej wykonywano zabiegi hydroterapii (19%) 
(Ryc. 7).

Ryc. 3. Staż pracy w zawodzie, n = 128

Ryc. 2. Zawód wykonywany przez ankietowanego. Możliwość wielokrotnych 
odpowiedzi, n = 126

Ryc. 4. Liczba godzin przepracowywanych w ciągu tygodnia, n = 128

Ryc. 5. Liczba zabiegów wykonywanych w ciągu tygodnia, n = 128
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Tylko 34% ankietowanych używała w miejscu pracy urzą-
dzeń zmniejszających wysiłek fizyczny jak np.: kozetki z elek-
trycznymi lub hydraulicznymi mechanizmami czy urządzenia 
wspomagające masaż (Ryc. 8). Respondenci najczęściej kilka-
krotnie mieli kontakt z wodą w ciągu dnia (73%), raz dziennie 
miało go 3% respondentów, 7% raz w tygodniu, a 17% nigdy 
nie miało w pracy kontaktu z wodą (Ryc. 9).

6. Uszkodzenia ciała

Blisko 46% ankietowanych twierdziło, że w ich miejscu pra-
cy dochodziło do mechanicznych uszkodzeń kończyn górnych 
(Ryc. 10). Do uszkodzeń najczęściej dochodziło raz w miesiącu 
lub rzadziej (76%) (Ryc. 11).

Najczęstszą przyczyną takich urazów były przeciążenie, prze-
męczenie i zbyt duży wysiłek fizyczny (54%), rzadziej do urazu 
dochodziło podczas masażu (14%), podczas obsługi sprzętu 
zabiegowego (10%). Czasami do urazu dochodziło w wyniku 

obtarcia (8%), w wyniku skaleczenia (4%), podczas otwierania 
ampułek leków (4%). Pełną listę przyczyn zawarto w tabeli 3.

7. Przyczyny urazów

Najczęściej ankietowany kilkanaście razy dziennie demon-
strował ćwiczenia fizyczne swoim pacjentom (53%), nieco 

Ryc. 6. Rodzaj zabiegów wykonywanych najczęściej. 
Możliwość wielokrotnych odpowiedzi, n = 128

Ryc.  8. Częstotliwość kontaktu z wodą w pracy. n = 127

Ryc. 7. Korzystanie ze środków zmniejszających wysiłek fizyczny? N = 128

Ryc. 9. Uszkodzenia mechaniczne kończyn górnych podczas pracy. n = 122

Ryc. 10. Częstotliwość występowania mechanicznych uszkodzeń kończyn 
górnych. n = 67



58 Promocja Zdrowia i Ekologia

rzadziej robiono to kilkadziesiąt razy w ciągu dnia (24%), blisko 
20% ankietowanych nieczęsto demonstrowała ćwiczenia, a 3% 
osób nigdy tego nie robiła (Ryc. 12). Uszkodzenia układu na-
rządu ruchu w miejscu pracy występowały sporadycznie (57%), 
rzadko dochodziło do nich często (10%), 33% ankietowanych 
zadeklarowało, że nigdy w ich miejscu pracy nie dochodziło 
do uszkodzeń układu narządu ruchu (Ryc. 13).

Najczęściej ankietowany kilkanaście razy dziennie demon-
strował ćwiczenia fizyczne swoim pacjentom (53%), nieco 
rzadziej robiono to kilkadziesiąt razy w ciągu dnia (24%), blisko 
20% ankietowanych nieczęsto demonstrowała ćwiczenia, a 3% 
osób nigdy tego nie robiła (Ryc. 12). Uszkodzenia układu na-
rządu ruchu w miejscu pracy występowały sporadycznie (57%), 
rzadko dochodziło do nich często (10%), 33% ankietowanych 

zadeklarowało, że nigdy w ich miejscu pracy nie dochodziło 
do uszkodzeń układu narządu ruchu (Ryc. 13).

Najczęstszą przyczyną zaistniałych dolegliwości było przecią-
żenie, przemęczenie  i wysiłek fizyczny (66%), rzadziej pośpiech 
i nieuwaga (10%), brak lub wady sprzętu do rehabilitacji (5%), 
zbyt długi czas trwania wymuszonej, niekomfortowej pozycji 
(5%), pochylona pozycja ciała (3%), nadmiar pracy i niewłaściwa 
technika (2%), nadmierne napięcie mięśni obręczy barkowej 
(2%), obsługa sprzętu do rehabilitacji (2%), uciski i szarpnięcia 
pacjentów (2%), upadki (2%), zbyt duża ilość pacjentów (2%), 
zła pozycja ciała (2%) (Tab. 4).

Ryc. 11. Częstotliwość demonstrowania ćwiczeń fizycznych pacjentom. n = 127

Tab. 3. Najczęstsze przyczyny urazów mechanicznych, n = 52

Ryc. 12. Częstotliwość występowania uszkodzeń układu narządu ruchu. 
n = 126

Tab. 4. Najczęstsze przyczyny uszkodzeń układu narządu ruchu, n = 62



59Krakowska Wyższa Szkoła Promocji Zdrowia

8. Poziom stresu

Większość ankietowanych była często narażona na stres 
(56%), 42% ankietowanych była narażona na stres sporadycz-
nie, a zaledwie 2% z nich nigdy nie ulegało stresowi (Ryc. 14).

9. Dźwiganie ciężkich przedmiotów

Ciężkie przedmioty ankietowani musieli dźwigać najczęściej 
kilkakrotnie w ciągu dnia (45%), rzadziej tylko raz dziennie 
(24%), raz w tygodniu (20%) lub wcale (Ryc. 15).

Analiza za pomocą współczynnika korelacji rang Spear-
mana wykazała statystycznie istotne związki między częstością 
dźwigania ciężkich przedmiotów, a częstością mechanicznych 
uszkodzeń ręki (p = 0,024), narządów ruchu (p < 0,001) 
i częstością narażenia na stres (p = 0,009). Ankietowani którzy 
częściej dźwigali ciężkie przedmioty, częściej doznawali uszko-
dzeń ręki, narządów układu ruchu i byli częściej byli narażeni 
na stres (Tab. 5).

10. Dolegliwości bólowe

Większość ankietowanych skarżyła się na ból w kończynach 
górnych dolnych lub kręgosłupie (77%). Istotnie częściej na 
takie bóle skarżyły się kobiety (80% z nich) niż mężczyźni 
(61%) (p = 0,045) (Tab. 6).

Ryc. 13 Występowanie sytuacji na stresowych w pracy. n = 127

Ryc. 15. Występowanie bólu w kończynach górnych dolnych lub kręgosłupie, 
n = 125

Tab. 6. Rozkład odpowiedzi z podziałem na płeć

Tab 5. Wartości współczynników korelacji. Związek między częstością 
dźwigania ciężkich przedmiotów, a częstością mechanicznych uszkodzeń ręki, 

narządów układu ruchu i częstością narażenia na stres.

Ryc. 14. Częstość podnoszenia ciężkich przedmiotów w pracy. n = 127
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Ból najczęściej występował w kręgosłupie (80%) i w koń-
czynie górnej (55%), rzadziej dolegliwości bólowe dotyczyły 
kończyny dolnej  (21%) lub głowy (14%) (Ryc. 17).

Najczęściej ból występował podczas pochylania się i dźwiga-
nia (20%), podczas masażu (19%), podczas ćwiczeń z pacjentem 
(13%), podczas długotrwałego stania (9%), podczas długotrwałej 
wymuszonej pozycji (9%). Rzadziej ból występował po pracy 
(8%), podczas chodzenia (6%), podczas podnoszenia pacjenta 
(6%), siedzenia (5%), wstawania (1%) (Tab. 7).

Ankietowani musieli określić stopień nasilenia bólu za 
pomocą skali VAS, gdzie 0 oznaczało brak dolegliwości bólo-
wych, a 10 bardzo silny ból. Średnia jego wartość wynosiła 4,6 
punktów, przy odchyleniu standardowym wynoszącym 1,77 
punktów. Co najmniej połowa ankietowanych oceniała swój ból 
nie wyżej niż na 5 punktów. Rozkład ocen kształtował się od 0 
do 8 punktów (Tab.8). Analiza za pomocą testu t Studenta dla 
prób niezależnych wykazała, że kobiety istotnie wyżej oceniali 
poziom swojego bólu (średnio 4,8 punktów) niż mężczyźni 
(3,5 punktów) (p = 0,013) (Tab. 9).

Dolegliwości najczęściej objawiały się w postaci bólu (96%), 
rzadziej w postaci mrowienia i drętwienia (30%), jeszcze rzadziej 
ankietowany miał poczucie gorąca (7%) (Ryc. 18).

Ryc. 16. Obszary występowania bólu.  
Możliwość wielokrotnych odpowiedzi, n = 101

Ryc. 17. Sposoby objawiania się dolegliwości bólowych?  
Możliwość wielokrotnych odpowiedzi, n = 102

Tab. 7. W jakiej sytuacji, pozycji ciała lub przy jakich czynnościach występuje 
ból, n = 85

Tabela 8. Miary tendencji centralnej oraz rozproszenia.  
Ocena bólu w skali 0-10  (0 – brak dolegliwości, 10 – silny ból), n =103

Tabela 9. Ocena bólu, porównanie kobiet i mężczyzn



61Krakowska Wyższa Szkoła Promocji Zdrowia

Zmiana pozycji ciała podczas bólu pomagała zawsze 24% 
ankietowanym, połowie respondentów (52%) pomagała taka 
zmiana czasami, a pozostali ankietowani nie odczuwali poprawy 
(15%) (Ryc. 19).

11. Sztywność i podobne dolegliwości w godzinach 
porannych

Sztywność lub podobne dolegliwości w godzinach porannych 
często odczuwało 13% respondentów, 33% ankietowanych 
odczuwało takie dolegliwości sporadycznie, 54% respondentów 
nigdy nie odczuwało takich dolegliwości (Ryc. 20). 

Analiza za pomocą współczynnika korelacji rang Spearmana 
wykazała statystycznie istotny związek między indeksem BMI 
(p = 0,004), częstością dźwigania ciężkich przedmiotów (p = 
0,003), a częstością występowania sztywności. Osoby z wyż-
szym indeksem BMI, częściej dźwigający przedmioty częściej 
odczuwali sztywność w godzinach porannych (Tab. 10).

12. Trudności i ograniczenia prostowania palców koń-
czyny górnej 

Częste problemy z wyprostowaniem palców ręki miało 4% 
ankietowanych, sporadycznie takie problemy miało 30% ankie-
towanych, pozostałe osoby nigdy nie miały takich problemów 
(66%) (Ryc. 21). Analiza za pomocą współczynnika korelacji 
rang Spearmana wykazała statystycznie istotne powiązanie 
między stażem pracy (p = 0,029), częstością dźwigania ciężkich 
przedmiotów (p < 0,001), a częstością występowania proble-
mów z wyprostowaniem ręki. Ankietowani z dłuższym stażem 
pracy, dźwigający ciężkie przedmioty, mieli częściej problemy 
z wyprostowaniem palców dłoni (Tab. 11).

Ryc. 18. Odczuwanie bólu przy zmianie pozycji ciała, n = 118

Tabela 10. Wartości współczynnika korelacji rang Spearmana. Związek między 
indeksem BMI, częstością dźwigania ciężkich przedmiotów, 

a częstością występowania sztywności

Tabela 11. Wartości współczynnika korelacji rang Spearmana. Związek między 
stażem pracy, częstością dźwigania ciężkich przedmiotów, a częstością występo-

wania problemów z wyprostowaniem palców dłoni kończyny górnej.

Ryc. 19. Występowanie sztywności lub podobnych dolegliwości 
w godzinach porannych? n = 128

Ryc. 20. Występowanie problemów z wyprostowaniem palców kończyny górnej, 
n = 128
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13. Drętwienie kończyny górnej. 
Na częste drętwienia kończyny górnej uskarżało się 13% 

respondentów, 39% odczuwało takie dolegliwości sporadycznie, 
a 48% nigdy nie miało drętwienia kończyny górnej (Ryc. 22). 
Stwierdzono statystycznie istotne powiązanie między wiekiem 
(p = 0,032), stażem pracy (p = 0,005), częstością dźwigania 
ciężkich przedmiotów (p = 0,009), a częstością występowania 
drętwienia kończyny górnej. Osoby w starszym wieku, z dłuż-
szym stażem pracy, częściej dźwigający przedmioty, częściej 
odczuwali drętwienie kończyny górnej (Tab. 12).

Najczęściej drętwiały palce (32%), rzadziej to zjawisko 
występowało w nadgarstku (16%) czy w śródręczu (7%) (Ryc. 
23). Obrzęki najczęściej dotyczyły palców (7%), rzadziej nad-
garstka (4%) czy śródręcza (1%) (Ryc. 24).

14. Ograniczenie ruchomości kończyny górnej
Ograniczenia ruchomości kończyny górnej zaobserwowało 

10% respondentów (Ryc. 25). Często przedmioty opuszczało 
2% ankietowanych, 28% robiło to sporadycznie, a większość 
ankietowanych nigdy tego nie robiła (70%) (Ryc. 26). Analiza 
wykazała statystycznie istotny związek między liczbą prze-

pracowanych godzin (p = 0,028), częstością występowania 
sztywności (p = 0,005), częstości drętwienia ręki (p = 0,006), 
a częstością upuszczania przedmiotów. Ankietowani, którzy 
długo pracowali, mieli częste występowania sztywności, oraz  
problem z drętwieniem ręki, a także częściej upuszczali przed-
mioty (Tab. 13).

Tabela 12. Wartości współczynnika korelacji rang Spearmana. Związek między 
wiekiem, stażem pracy, częstością dźwigania ciężkich przedmiotów, a częstością 

występowania drętwienia kończyny górnej

Tabela 13. Wartości współczynnika korelacji rang Spearmana. Związek między 
liczbą przepracowanych godzin, częstością występowania sztywności, częstości 

drętwienia dłoni kończyny górnej, a częstością upuszczania przedmiotów

Ryc. 21. Występowanie drętwienia kończyny górnej, n = 128

Ryc. 22. Obszary występowania drętwienia kończyny górnej? n = 123

Ryc. 23. Obszary występowania obrzęków kończyny górnej, n = 124
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15. Trudności w wykonywaniu czynności dnia codzien-
nego

Zdecydowany odsetek ankietowanych nie odczuwał trud-
ności w wykonywaniu czynności dnia codziennego (72%), 
niewielki odsetek ankietowanych miało trudność w trakcie 
sprzątania (13%), wstawania z łóżka (11%), korzystania z te-

lefonu (6%), ubierania się (3%), kąpania się (2%), gotowania 
(1%) (Ryc. 27).

              
15. Zmiany skórne
Zmiany skórne posiadało 9% ankietowanych (Ryc. 28). 

W większości przypadków zmiany skórne nie ograniczały 
wykonywanie czynności zawodowych (67% z osób ze zmiana-
mi) (Ryc. 29). Najczęściej przeszkadzały one w wykonywaniu 
masaży, rzadziej ograniczały swobodne ruchy nadgarstka, czy 
zginanie palca (Tab. 14).

Ryc. 24. Ograniczenia ruchomości kończyny górnej, n = 127

Ryc. 27. występowanie zmian skórnych, guzków lub innych, n = 128

Ryc. 25. Częstotliwość upuszczania przedmiotów? n = 125

Ryc. 28. Czy zmiany skórne ograniczają wykonywanie czynności zawodowych? 
n = 12

Tabela 14. Rodzaj czynności, która jest ograniczana w wyniku zmian skór-
nych, n = 4

Ryc. 26. Podczas jakich czynności ankietowany zauważył trudność w wykony-
waniu codziennych czynności? Możliwość wielokrotnych odpowiedzi, n = 128
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16. Zdiagnozowane schorzenia kończyny górnej – ukła-
danie kończyny górnej pod poduszką

Dłoń pod poduszką układało 42% ankietowanych, 39% 
robiło to sporadycznie, a blisko 20% nigdy (Ryc. 30).

Zdiagnozowane schorzenie kończyny górnej miało 6% 
ankietowanych. Były to różne schorzenia, żadne z nich nie 
dominowało, pełną listę zawarto w tabeli 15 (Ryc. 31). Rzadko 
takie schorzenie występowało również w rodzinie ankietowanego 
(13%) (Ryc. 32). Na rehabilitację w związku z tymi dysfunk-
cjami uczęszczało 75% ankietowanych (Ryc. 33).

17. Zabiegi operacyjne w obrębie układów narządu ruchu
Zabieg w obrębie układów narządu ruchu miało wykonany 

9% ankietowanych (Ryc. 34). Najczęściej była to artroskopia 
kolana (46% przypadków zabiegu), rzadziej była to martwica 

Ryc. 29. Układanie kończyny górnej pod poduszką podczas snu? n = 27

Ryc. 31. Obecność podobnych zdiagnozowanych schorzeń w rodzinie, n = 8

Ryc. 30. Posiadanie zdiagnozowanych schorzeń kończyny górnej, n = 127

Ryc. 32. Uczęszczanie na rehabilitację w związku z występowaniem dysfunk-
cji, n = 8

Ryc. 33. Przebyte operacje/zabiegi w obrębie układu narządów ruchu, n = 127

Tabela 15. Rodzaj zdiagnozowanych schorzeń kończyny górnej, n = 8
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II kości śródstopia (27%), inne operacje to stabilizacja nad-
garstka (9%), usunięcie dysku L3–L4 (9%), usunięcie łąkotki 
(9%) (Tab. 16).

18. Sposoby radzenia sobie z bólem
Najczęstsze sposoby przeciwdziałania bólowi to odpoczynek 

(48%), rzadziej zmiana pozycji ułożeniowej dłoni (10%), leki 
(6%) czy strzepywanie (2%) (Ryc. 35).

19. Rola aktywności fizycznej
Aktywnych fizycznie było 89% respondentów. Najczęściej 

ankietowani byli aktywni 2-4 razy w tygodniu (59%), blisko 
33% respondentów była aktywna 2 razy w tygodniu, a 8% 
więcej niż 5 razy w tygodniu (Ryc. 36).

Zakończenie

Opracowanie dotyczy aspektów zdrowotnych wybranych 
losowo pracowników medycznych wykonujących świadczenia 
na rzecz rehabilitacji [10, 11]. Badania wykazały, że fizjotera-
peuci i terapeuci manualni, masażyści, kąpielowe – uspraw-
niając i lecząc swoich pacjentów – również narażają swoje ciało 
i sprawność fizyczną na różnego rodzaju urazy i schorzenia. 

W badaniach brała udział grupa 128 losowo dobranych 
respondentów z których większość stanowiły kobiety 81%, 
a w średni wiek to 30 lat – czyli stosunkowo młodych osób. 
Podczas analizy schorzeń w badanej populacji:

• �około respondentów 46% uważa, że najczęstsze problemy 
ich pracy zawodowej dotyczyły kończyny górnej (głow-
nie przeciążenia, zbyt duży wysiłek fizyczny, pośpiech 
i nieuwaga), 

• �około 77% uskarża się na bóle w kręgosłupie – dotyczy to 
w 80% w grupie kobiet oraz w 66% w grupie mężczyzn),

• �dolegliwości objawiały się w większości (96%) bólem, 
a  pozostałe dotyczyły mrowienia, drętwienia i uczucia gorąca,

• �najczęściej  na te dolegliwości uskarżali się respondenci, 
którzy pracowali na więcej niż jednym etacie.

Powyższe badania sugerują następujące wnioski:

1. Fizjoterapeuci lecząc innych, niejednokrotnie zaniedbują 
własne zdrowie z różnych powodów:

• braku czasu, 

Tabela 16. Rodzaj zabiegu/operacji w obrębie układu narządów ruchu, n = 11

Ryc. 34. Sposoby przeciwdziała bólowi, n =125

Ryc. 35. Aktywność fizyczna, n = 127

Ryc. 36. Częstotliwość korzystania z aktywności fizycznej, n = 113
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• �sumiennego i rzetelnego wykony-
wania do swoich obowiązków,

• �przeświadczenia że jeszcze nie jest 
tak źle,

• �poczucia satysfakcji że można po-
magać innym.

2. Świadczenia rehabilitacyjne są 
stosunkowo nisko opłacane przez NFZ 
stąd pracodawcy od swoich pracowników 
wymagają tzw. „nadwykonań” – czyli 
dodatkowe przeciążenie pracą.

3. Niskie płace w tych zawodach zmu-
szają do podejmowania dodatkowego 
zatrudnienia kosztem czasu wolnego.

4. Taki stan rzeczy:
• zmniejsza zdolność do pracy, 
• zwiększa ryzyko wypadków, 
• �zmniejsza zaangażowanie w pracę 

i obowiązki zawodowe.

Tak więc nie wystarczy swój zawód 
wykonywać rzetelnie i z pasją [2, 5, 7, 

12, 14], ale równocześnie trzeba zachować 
odpowiednią równowagę między obo-
wiązkami a własnymi potrzebami zdro-
wotnymi.
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TALASOTERAPIA, JAKO KURACJA �
WYKORZYSTUJĄCA DARY MORZA
Thalasotherapy as a cure using  
the gifts of the sea
MAŁGORZATA KWAŚNIAK, MAŁGORZATA LITWIŃSKA

Krakowska Wyższa Szkoła Promocji Zdrowia z siedzibą w Krakowie

10

Wstęp

W języku greckim Thalassa oznacza 
morze. Talasoterapia jest metodą leczenia 
z wykorzystaniem związków zawartych 
w wodzie morskiej oraz w jej otoczeniu. 

W 1897 roku francuski biolog Rene 
Quinton dowiódł, iż chemiczny skład 
wody morskiej jest zbliżony do składu 
osocza ludzkiej krwi. Odkrycie to po-
zwoliło na naukowe wyjaśnienie sukcesów 
terapii Thalasso, stosowanej w starożyt-
ności w leczeniu różnych schorzeń. Waż-
ne dla życia substancje nieorganiczne 
i pierwiastki dostarczane są do organizmu 
poprzez kąpiele w morzu oraz lecznicze 
wykorzystanie wody morskiej [11]. Każdy 
z nas miał okazję przebywać nad morzem, 
jednak nie każdy był świadom dobro-
czynnego wpływu morza na organizm, 

oddziałującego ogólnoustrojowo, a nie 
jedynie na wybrane partie ciała.

Celem niniejszej pracy jest pokazanie 
nietypowej metody kuracji, która skupia 
w sobie wiele metod naturalnych, wyko-
rzystujących   zasoby morza.

Począwszy od spacerów brzegiem 
morza, kiedy korzystamy z wpływu tzw. 
aerozolu morskiego, który zawiera  sole 
mineralne (szczególnie związki jodu), 
oczyszcza drogi oddechowe, zwiększa 
odporność na infekcje oraz normalizuje 
pracę tarczycy. Samoistne oddziaływanie 
czynników terapii Thalasso rozpoczyna 
się w czasie przebywania nad morzem, 
a wywoływane jest przez zjonizowane 
powietrze, wodę, piasek i klimat mor-
ski. Czynnikiem terapeutycznym jest 

przede wszystkim kontakt z przyrodą, 
który stwarza wyjątkową okazję polisen-
sorycznej stymulacji, oddziałując w ten 
sposób na wszystkie zmysły: dotyk (do-
tyk piasku, muszli, morskich kamieni), 
smak (smak słonej wody morskiej), węch 
(bryza), słuch (szum morskich fal, śpiew 
ptaków), wzrok (kontemplacja pięknej 
przyrody) [12].

Talasoterapia posiada niezwykły 
potencjał do wykorzystania w wielu 
formach terapeutycznych. Można ją 
zdefiniować jako kurację, obejmującą 
ciąg zabiegów z zastosowaniem natural-
nych darów morza, do których zalicza 
się między innymi: klimat, powietrze 
z zawartością  jodu, wodę i błoto morskie, 
piasek, ale również algi, niektóre gatunki 
ryb morskich i masę perłową. Podkreślić 
należy, że ten rodzaj kuracji możliwy 

Thalasoterapia jest metodą coraz częściej stosowaną w ko-
smetologii i lecznictwie. Jest formą terapii, która wykorzystu-
je wyciągi z alg, sól, wodę morską oraz błoto i inne substancje 
pochodzące z morza, również te pochodzenia zwierzęcego. 
Zabiegi z wykorzystaniem takich surowców pozytywnie od-
działują nie tylko na urodę, ale również na zdrowie. Wysokie 
podobieństwo między osoczem ludzkiej krwi, a wodą morską 
pozwala absorbować na drodze osmozy wszystkie związki za-
warte w wodzie, niezbędne do prawidłowego funkcjonowania 
organizmu i dobrego samopoczucia.

Słowa kluczowe: alasoterapia, dary morza, algi, sól 
i woda morska, błoto.

Thalassotherapy is an increasingly used method in cosme-
tology and medicine. It is a form of therapy that uses algae 
extracts, salt and sea water, as well as mud and other substan-
ces from the sea, including those of animal origin. Treatments 
using such raw materials not only hav a beneficial effect on 
our beauty, but also on health. The high similarity between 
the plasma of human blood and sea water allows the body to 
absorb all compounds containd in water, necessary for proper 
functioning and well-being.

Keywords: thalassotherapy,  gifts of the sea, algae, salt 
and sea water, mud.

Streszczenie / Abstract
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jest jedynie w niewielkiej odległości od 
akwenów morskich.

Talasoterapia odnosi się do szeregu 
czynników fizycznych, które  łącznie 
tworzą spójną całość. Zaliczyć do nich 
można: klimatoterapię, hydroterapię, 
helioterapię, aerozoloterapię, muzykotera-
pię, kinezyterapię i inne. Morze od dawna 
kojarzone jest z wypoczynkiem. Wiele  
osób korzysta z leczniczych właściwości 
morza oraz bytujących w nim zwierząt 
i roślin, regenerując siły i kojąc emocje. 
Leczniczy potencjał morza niezmiennie 
jest przedmiotem  zainteresowania. Ką-
piele w wodzie morskiej, spacery i wę-
drówki brzegiem morza, przyczyniają się 
do wzmocnienia mechanizmów termore-
gulacyjnych organizmu. Odpowiedzialne 
zażywanie kąpieli słonecznych dodatkowo  
naturalnie wzmacnia układ odpornościo-
wy organizmu [4].

Klimat i woda morska

Zarówno klimat, jak i skład wody 
morskiej wykazują odmienne właściwości 
w zależności od położenia geograficznego 
(inny jest wpływ na organizm np. Morza 
Martwego i Morza Śródziemnego, a inny 
Bałtyku). Przedmiotem pracy jest przede 
wszystkim znaczenie zasobów zdrowot-
nych  środowiska Morza Bałtyckiego.

Bałtyk jest jednym z najmniejszych 
mórz na świecie. Z uwagi na zróżnico-
wany przebieg linii brzegowej, różne 
ukształtowanie i pokrycie terenu w stre-
fie przybrzeżnej – występują różnice 
klimatyczne w poszczególnych strefach 
wybrzeża. Morze Bałtyckie nie jest za-
liczane do wód ciepłych. Dobrze znany 
jest łagodzący klimat polskiego wybrzeża, 
który latem ochładza, a zimą ogrzewa 
tereny linii brzegowej. Nad Bałtykiem 
wieje silniejszy wiatr, niż na nizinach 
w głębi kraju. W ciągu dnia  wiatr wieje 
od morza, w nocy natomiast od lądu. 
Charakterystyczną cechą nadmorskiego 
powietrza jest obecność rozdrobnionych 
kropelek wody morskiej (w pasie 300 
metrów strefy przybrzeżnej, przy czym 

w miarę oddalania się od brzegu, ich 
stężenie jest coraz mniejsze). Największa 
ich ilość występuje w czasie sztormów 
i przy wietrznej pogodzie. Warto zazna-
czyć, że nadmorskie powietrze zawiera 
znacznie mniej zanieczyszczeń, również 
alergenów niż powietrze w głębi kraju 
(na skutek wymiany powietrza w efekcie 
stale wiejących wiatrów). Najczystsze 
powietrze obserwujemy  kiedy wiatr 
wieje od morza. Zawiera wtedy dużo 
aerozolu wody morskiej i ujemnych jo-
nów, dobroczynnej mieszaniny drobin 
morskiej wody, jodu, bromu, wapnia 
i magnezu. Aerozol powstaje dzięki sile 
przyrody – fale rozpryskując się o brzeg 
unoszą  krople wody i liczne minerały. 
Wysoka ilość składników leczniczych 
występuje wyłącznie nad Morzem Bał-
tyckim. Średnia zawartość jodu w po-
wietrzu wynosi od 0,75 do 2,53 µg /m3, 
a chlorku sodu  od 1,1 do 45 µg /m3, 
Czyste powietrze i aerozole wody morskiej 
mają pozytywny (oczyszczający) wpływ 
na drogi oddechowe. Ponadto aerozole 
powodują upłynnienie zalegającego śluzu 
i wydzieliny w drogach oddechowych, 
co powoduje pobudzenie nabłonka rzę-
skowego i zwiększone odksztuszanie. 
W dni z wiatrem wiejącym od morza, 
przebywanie na plaży jest zalecane dla 
osób z astmą i innymi chorobami układu 
oddechowego. Szczególnie polecane są 
wędrówki brzegiem morza (po odsło-
niętym przez wodę podłożu, które jest 
stosunkowo twarde, ale elastyczne).

Spacery brzegiem morza wymagają 
zahartowania (najpierw należy kierować 
się w stronę wiatru, następnie z wiatrem). 
Takie wędrówki zawsze są korzystne, bez 
względu na warunki atmosferyczne. Na-
leży jednak pamiętać, że ekspozycja na 
promieniowanie ultrafioletowe ze wzglę-
du na odbijające działanie lustra wody 
i nadmorskiego klimatu jest znacznie 
większa. Spacery powiązane z kąpielą 
słoneczną należy dawkować, korzystając 
z zasady obowiązującej przy opalaniu się. 
W pochmurne dni spacer powinien trwać 
nie dłużej niż godzinę, przy czym każdego 

dnia spacer wydłuża się o 10 minut, tak 
aby po 13 dniach trwał trzy godziny (waż-
na zasada). Należy również uwzględnić, iż 
czas spaceru liczy się od wyjścia z domu 
do powrotu. Rozgrzanie organizmu na-
stępuje po około 30 minutach wędrówki. 
Spacery brzegiem morza wspomagają 
nawilżanie dróg oddechowych nie tyl-
ko w wyniku oddziaływania aerozolu 
morskiego, albowiem ochładzanie błon 
śluzowych zimnym powietrzem powo-
duje skroplenie pary wodnej wydychanej 
z płuc i osadzanie się kropelek wody na 
błonach śluzowych [12].

Kąpiel w wodzie morskiej

Jednym z elementów talasoterapii 
są kąpiele naturalne w wodzie morskiej. 
Kąpiel w Bałtyku stanowi zabieg wodo-
leczniczy, zaliczany do terapii z grupy 
zimnych zabiegów o maksymalnej sile 
działania bodźcowego (woda zazwyczaj 
nie przekracza temperatury 16–17°C 
i rzadko osiąga 20°C) [3]. W związku 
z tym kąpiele w wodzie morskiej wyma-
gają przemyślanego dawkowania (mają 
działanie mechaniczne i chemiczne). Przy 
odpowiednim dawkowaniu, z uwzględ-
nieniem stanu zdrowia, osobniczej 
wrażliwości na zimno, pobudliwości ner-
wowej, stopnia przyzwyczajenia do zimna 
i grubości tkanki tłuszczowej, kąpiele 
morskie stanowią metodę wspomagania 
fizjologicznej odporności organizmu na 
zimno, zaburzonej w związku z cywili-
zacyjnym trybem życia oraz warunkami 
życia i pracy.

Kąpiel w wodzie o niskiej tempe-
raturze po upływie zaledwie 10 minut 
powoduje zdecydowane obniżenie tem-
peratury ciała (wolniej u osób otyłych, 
szybciej u mężczyzn niż kobiet). Naj-
częściej zaraz po zanurzeniu się osoba 
poddawana zabiegowi odczuwa dreszcze, 
które pod wpływem dynamicznych ru-
chów ciała mijają. Podczas kąpieli nie 
należy dopuścić do ponownego wystą-
pienia dreszczy, co świadczyłoby o zbyt 
dużym ochłodzeniu ciała i zablokowa-
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niu chemicznych procesów wytwarzania 
ciepła. Dlatego należy kontrolować czas 
przebywania w wodzie. Po zakończeniu 
kąpieli temperatura ciała obniża się jesz-
cze przez 10-20 minut  nawet o 2–3°C. 
Chwilowo może być również przyczyną 
podwyższenia ciśnienia tętniczego krwi. 
Z tego powodu polecane są krótkie kąpie-
le nawet kilka razy dziennie, w zależności 
od poziomu zaklimatyzowania jednostki. 
Nieodpowiednie wydłużanie czasu kąpieli 
morskiej nie prowadzi do zahartowania 
organizmu, może natomiast prowadzić 
do znacznego obniżenia odporności. Na-
leży pamiętać, że celem zimnych kąpieli 
jest pobudzenie fizjologicznych mecha-
nizmów termoregulacji, a nie obniżenie 
temperatury ciała. Po kąpieli w morzu 
organizm należy rozgrzać (najlepszym 
sposobem jest bieganie po plaży  lub 
wypicie gorącego napoju). Raz jeszcze 
należy podkreślić, że kąpiele morskie 
w Bałtyku są zabiegiem z zastosowaniem 
zimna o najwyższym natężeniu. Jeśli 
kąpiele morskie są odpowiednio daw-
kowane, a także łączone ze spacerami 
brzegiem morza, wówczas systematycz-
nie powtarzane – efektywnie hartują 
organizm, pobudzają korę nadnerczy 
i mobilizują siły obronne ustroju. Od-
powiednio dawkowane kąpiele w morzu 
są pomocne w leczeniu przewlekłego 
nieżytu oskrzeli, niskiego ciśnienia krwi 
i niektórych chorób skóry, w tym łusz-
czycy, trądziku i egzemy. Zabiegi wo-
dolecznicze, kąpiele morskie, chodzenie 
boso po wilgotnym piasku, brodzenie, 
nacieranie i polewanie ciała wodą morską 
zwiększają pobudzający wpływ klimatu 
nadmorskiego na układ krążenia, a także 
przemianę materii.

Przeciwwskazania do talasoterapii:

• uczulenie na światło,
• padaczka fotogenna,
• choroby nerek,
• nadczynność tarczycy,
• ostre stany psychiczne,
• zapalenie korzonków.

Dary morza z roślin morskich

Algi (Algae), czyli glony (Phycophyta) 
zaliczane są do roślin zarodnikowych 
występujących w środowisku wodnym 
[9, 10]. Od niepamiętnych czasów  wy-
korzystywane są przez ludzi w różnych 
celach: kosmetycznych i leczniczych 
oraz jako źródło substancji odżywczych  
(w paszach gospodarskich). Do najpopu-
larniejszych stosowanych alg w przemyśle 
kosmetycznym zalicza się przedstawi-
cieli mikroalg. Najczęściej stosowane 
są algi trzech klas: Rhaeophyceae (algi 
brązowe: Laminaria, Fucus, Ascophyllum, 
Himanthalia, Undaria), Rhodophyceae 
(algi czerwone: Gracilaria, Vhondrus, 
Gelidiella), Chlorophyceae (algi zielone: 
Entheromorpha, Ulva) [7, 9]. 

Największą popularnością cieszą się 
mikronizowane algi w postaci sproszko-
wanej, stosowane jako składniki masek 
algowych do twarzy o działaniu nawil-
żającym oraz jako składniki produktów 
do zabiegów o działaniu wyszczuplającym 
i ujędrniającym. Glony występują rów-
nież w postaci ekstraktów o działaniu 
nawilżającym, przeciwstarzeniowym 
i ochronnym. Dodatkowo, niektó-
re z nich stosowane są jako składniki 
kosmetyków działających antyoksyda-
cyjnie,  przeciwzapalnie oraz łagodząco 
i rozjaśniająco na przebarwienia. Należy 
podkreślić wysoką przyswajalność i kom-
pleksowe działanie zawartych w glonach 

składników biologicznie aktywnych. Glo-
ny zawierają ogromne duże ilości białek 
egzogennych, lipidów i niezbędnych 
nienasyconych kwasów tłuszczowych 
(NNKT) oraz polisacharydów. Polisa-
charydami występującymi w glonach są: 
kwas alginowy oraz jego sole potasowe, 
sodowe, magnezowe i amonowe, tzw. 
alginiany, karagen (polisacharyd śluzowy), 
agar w algach morskich (krasnorosty), 
a także mannit i fukoidyna. W glonach 
występują również duże ilości składników 
mineralnych, w tym: sodu, potasu, ma-
gnezu i wapnia oraz jodu, chloru, żelaza, 
cynki, miedzi i manganu [8].

Glony to także bogate źródło wita-
min, przede wszystkim grupy B, C (kwas 
askorbinowy) i E (tokoferole), a także 
fitosteroli i karotenoidów (beta-karote-
nu i innych).  Kompozycja składników 
poszczególnych alg  zależy od gatunku 
i miejsca występowania. Algi zielone 
cechują się większą zawartością wielo-
nienasyconych kwasów tłuszczowych 
(WNKT) niż algi czerwone i brązowe. 
Produkty zawierające algi mają właściwo-
ści nawilżające i ujędrniające, a ponadto 
opóźniają procesy starzenia się skóry, 
wzmacniają barierę lipidową naskórka, 
łagodzą stany zapalne, regulują pracę 
gruczołów łojowych i rozjaśniają cerę. 
Skład chemiczny glonów jest porówny-
walny ze składem plazmy komórkowej 
człowieka, stąd ich dobra przyswajalność 
[2].

Ryc. 1. Morsztyn Pęcherzykowaty [17]
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Aby zastosować algi w kosmetykach, 
czy produktach spożywczych należy 
sprawdzić źródło ich pochodzenia, kartę 
charakterystyki i specyfikację określającą 
występowanie i poziom ewentualnych za-
nieczyszczeń.

Bursztyn (jantar, amber) jest jedy-
nym występującym na ziemi kamieniem, 
pochodzenia roślinnego (kopalna żywica 
drzew iglastych). Jest substancją pocho-
dzenia organicznego, niejednorodną che-
micznie, o specyficznych właściwościach 
fizykochemicznych. 	

W kosmetologii bursztyn wykorzy-
stywany jest w formie: ekstraktu, bal-
samu i maści oraz nalewki. Aktywnym 
składnikiem jest kwas bursztynowy, 
który pobudza system nerwowy, dzia-
ła jak biostymulator, ma właściwości 
antyutleniające oraz zmniejsza obrzęki 
i opuchliznę. Z bursztynu pozyskiwany 
jest także olej o właściwościach dezyn-
fekujących. Mikronizowany jantar jest 
stosowany w kremach uelastyczniających, 
wygładzających i regenerujących skórę 
(przyspiesza odnowę naskórka). Preparaty 
produkowane z bursztynu dedykowane 
są dla skóry dojrzałej, suchej, zmęczo-
nej, wymagającej rewitalizacji i zasilenia 
energetycznego. Ten wyjątkowy kamień 
jest również naturalnym filtrem przeciw-
słonecznym [4, 13].

Surowce ze zwierząt morskich

Do surowców pochodzenia zwierzę-
cego zalicza się: gąbki, jedwab morski, 

muszle morskie, perły, ryby i owoce mo-
rza oraz kawior i inne.

Gąbki należą do najstarszych, pry-
mitywnych, wielokomórkowych organi-
zmów żyjących w środowisku wodnym 
(najczęściej morskim).  Prowadzą osia-
dły tryb życia i łączą się w duże kolonie. 
Rodzina gąbek liczy około 8 tysięcy ga-
tunków rozpowszechnionych na całym 
świecie. Gąbki mają duże znaczenie w ko-
smetologii. W warunkach domowych, 
służą do celów higienicznych (np. mycie 
ciała) oraz do tamowania krwi. Stanowią 

surowiec hipoalergiczny i ekologiczny, 
który bardzo dobrze sprawdza się w za-
biegach mających na celu złuszczanie 
martwego naskórka [7].

Jedwab morski inaczej jest nazywany 
jedwabistymi nićmi, ułożonymi w wiąz-
ki, które powstają  z szybko krzepnącej 
wydzieliny morskich małży. Wiązka ta, 
zwana bisiorem, kształtuje się w gruczole 
bisiorowym (u nasady nogi małży) i służy 
do przyczepiania się małży do podłoża 
[8]. Jedwab morski w kosmetyce używany 
jest przede wszystkim jako aktywizator 
odnowy naskórka, który naprawia ubytki 
w skórze i włosach. Wzmacnia naturalną 
barierę ochronną, nawilża i wygładza oraz 
dodaje włosom objętości. Jest używany 
w preparatach filmotwórczych do twarzy 
i ciała. Ponadto działa przeciwzapalnie 
i antyalergicznie, łagodzi podrażnienia 
oraz zmniejsza swędzenie skóry [8, 13].

Muszle morskie są wytworami 
morskich mięczaków: ślimaków, małży 
i głowonogów, zbudowanymi z węglanu 

wapnia, pełniącymi funkcje ochronne. 
Od zarania dziejów służyły ludziom jako 
narzędzia, ozdoby i przedmioty kultu. 
W kosmetyce muszle wykorzystuje się 
między innymi do masażu. W prepara-
tach do ciała używa się rozdrobnionych 
muszli, które mają właściwości złuszcza-
jące i odżywcze [14, 15].

Sól morska uzyskiwana jest poprzez 
odparowanie wody morskiej. Uzyskać 
ją można z wysoko zasolonego basenu 
morskiego, o wysokiej klasie czystości 
wody. Zasolenie Morza Martwego wy-

nosi ok. 28% (nie posiada dopływu wód 
słodkich). W soli morskiej występuje 
blisko 80 pierwiastków chemicznych, 
których znaczna część ma zastosowanie 
w kosmetyce. Sól morska wykazuje liczne 
oddziaływania: normalizuje produkcję 
łoju, ma właściwości antybakteryjne 
i oczyszczające (uwalnia z toksyn), przy-
spiesza przemianę materii w tkance pod-
skórnej, regeneruje włókna kolagenowe 
i elastynowe, poprawia ukrwienie skóry 
(dotlenia i odżywia skórę). W kosmetyce 
stosowana jest również w leczeniu trądzi-
ku i cellulitu, w zabiegach ujędrniających 
oraz nawilżających. Do takich zabiegów 
zalicza się kąpiele solankowe, peelingi 
gruboziarniste, zmiękczające kąpiele stóp 
[1]. Coraz większym zainteresowaniem 
cieszy się również heloterapia, (z greckiego 
„halos” oznacza sól), która polega na prze-
bywaniu w pomieszczeniu wypełnionym 
dużą ilością soli (groty solne).

Piasek morski stanowi rodzaj środka 
peelingującego o działaniu zbliżonym do 

Ryc. 2. Bursztyn [18] Ryc. 3. Gąbka morska [19]
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pumeksu. Spacer po piaszczystej plaży 
powoduje wygładzenie skóry stóp, złago-
dzenie  problemu nadpotliwości oraz na-
silenie krążenia żylnego (cząsteczki piasku 
uciskają receptory na podeszwie) [2, 6].

Błoto morskie z Morza Martwego 
jest cenionym w kosmetologii morskim 

surowcem. Z uwagi na skład (m. in.: 
magnez, potas, wapń, miedź, bromki, 
kwarc, cynki, kaolin i glinka bentoni-
towa), pełni różne funkcje: oczyszcza 
skórę, remineralizuje paznokcie, pobudza 
krążenie, usprawnienia wymianę tlenową 
oraz działa przeciwstarzeniowo. Dodat-
kowo zabiegi z wykorzystaniem osadów 
morskich cieszą się dużym powodzeniem 
w terapiach cer tłustych i mieszanych (re-
gulują wydzielanie serum i zwężają ujścia 
gruczołów łojowych). Błoto morskie jest 
ciemnobrązową, miękką masą o charakte-
rystycznym zapachu siarki. Okłady z błota 
wykorzystywane są w leczeniu różnych 
schorzeń, takich jak: łuszczyca, atopowe 
zapalenie skóry i bielactwo. Składniki 
zawarte w błocie działają peelingująco 
oraz zmiękczająco na naskórek (skóra 
po zabiegu jest odżywiona i bardziej 
jędrna) [5].

Ryby morskie i owoce morza

Ich spożywanie wywiera korzystny 
wpływ na zdrowie oraz stan skóry, włosów 
i paznokci. Owoce morza stanowią źródło 
cynku. Ze szkieletów niektórych skorupia-
ków pozyskuje się chitynę, która znajduje 

zastosowanie w produktach odchudzających 
i przeciwstarzeniowych, ponieważ wpływa 
na namnażanie fibroblastów wytwarzają-
cych kolagen i elastynę [16]. Ryby morskie 
są bogatym źródłem wielonienasyconych 
kwasów omega-3, które wykazują istotne 
właściwości przeciwzapalne. Wspomagają 

leczenie egzemy i łuszczycy. Pozytywnie na 
skórę  wpływa także tran, który oprócz kwa-
sów omega 3 zawiera także witaminy (A, D, 
E) i mikroelementy. Do ekskluzywnych su-
rowców kosmetycznych zalicza się również 
kawior (solona ikra ryb pochodząca z Mo-
rza Kaspijskiego i Morza Czarnego), który 
zawiera białka, aminokwasy, witaminy 
i sole mineralne. Kawior wykorzystywany 
jest w kosmetykach do pielęgnacji twarzy 
i ciała. Stosowany jest przede wszystkim 
w zabiegach przeciwstarzeniowych. Stał 
się synonimem luksusu i na stałe zagościł 
w preparatach pielęgnacyjnych [16].

Podsumowując, wpływ morza na 
kondycję psychiczną i fizyczną jest nie 
do przecenienia. Kontakt z błękitną tonią 
i szumem fal uspokaja, a zabiegi z wy-
korzystaniem dóbr morskich doskonale 
działają m.in. na skórę, drogi oddechowe 
i stawy. Odpoczynek od obowiązków 
w ośrodku talasoterapeutycznym nad 
morzem pozwala nabrać dystansu do co-
dzienności. Z dobroczynnego wpływu 
morskiego środowiska najpełniej sko-
rzystać można, wybierając się na choć-
by kilkudniowy urlop. Dla osób, które 
nie mogą sobie na to pozwolić w wielu 
miastach (najczęściej położonych blisko 
wybrzeża), powstały ośrodki talasoterapii. 
W ofercie takich miejsc znajdują się ką-
piele w basenach z morską wodą (często 
– podgrzewaną, ale poza tym zachowu-
jącą wszystkie naturalne właściwości), 

a także szereg zabiegów z wykorzysta-
niem morskich surowców. Wykonują je 
odpowiednio wykwalifikowani terapeuci 
– lekarze, masażyści, instruktorzy sportu. 
Zabiegom pielęgnacyjnym z wykorzy-
staniem elementów talasoterapii można 
poddać się także w większości ośrodków 
spa na terenie całego kraju. Oferują one 
np. peelingi i maseczki z alg czy masaże 
morskim błotem.
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Ryc. 4. Błoto z Morza Martwego [20].

Ryc. 5. Owoce morza [21]
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Protokół badania w metodzie „BP” �
w zespole cieśni kanału nadgarstka
Research protocol in the „BP” method  
in the carpal tunnel syndrome 
Beata Pruszkowska

Prywatne Centrum Rehabilitacji, Wieliczka

11

Wstęp

W artykule zamieszczonym w czaso-
piśmie „Promocja zdrowia i ekologia” [4]. 
zamieszczono charakterystykę kliniczną 
oraz postępowanie fizjoterapeutyczne 
leczeniu zespołu cieśni kanału nadgarstka 
(z. c. k. n.). Z. C. K. N. należy do jednej 
z najczęściej występujących neuropatii 
[1]. W wymienionej publikacji skupiono 
się na anatomo-neurologicznej charakte-
rystyce zespołu, objawach klinicznych, 
diagnostyce, a przede wszystkim na pro-

gramie leczenia zachowawczego według 
autorskiego pomysłu Autorki.

Na program ten składają się nastę-
pujące elementy:

1) Mobilizacje tkanek miękkich
2) Mobilizacje stawowe
3) Kinezyterapia 
4) Fizykoterapia
5) Kinesiotaping    
W odniesieniu do tych elementów 

składowych programu postępowania 
fizjoterapeutycznego odniesiono się 
do technik i metodyki poszczególnych 

zabiegów ilustrowanych na wybranym 
przypadku z. c. k. n.

Celem niniejszego artykułu jest przed-
stawienie specjalnie dla tej metody opra-
cowanej „Karty badania pacjenta”. Karta 
badania zawiera kilka istotnych elementów, 
które służą: diagnozie (rozpoznaniu) i do-
kumentowaniu przypadku. Karta jest tak 
skonstruowana, że można na jej podstawie 
ocenić efekty terapeutyczne po przeprowa-
dzonej terapii. Oceniane parametry to: ból 
(wg skali VAS), czynności życia codziennego 
oraz aktywność zawodowa i fizyczna.

Zespół cieśni kanału nadgarstka (z. c. k. n.) jest najczęściej 
występującą neuropatią z ucisku. Charakteryzuje się dużą 
zmiennością objawów, co może nastręczać problemów w po-
stawieniu prawidłowej diagnozy. Podstawę zastosowania pro-
gramu postępowania fizjoterapeutycznego w metodzie „BP” 
stanowią kryteria diagnostyczne. Celem publikacji jest przed-
stawienie „Karty badania pacjenta” opracowanej dla metody 
„BP”.

Słowa kluczowe: zespół cieśni kanału nadgarstka, kar-
ta badania.

Carpal tunnel syndrome (CTS) is the most common pres-
sure neuropathy. It is characterized by high variability of symp-
toms, which may cause problems in making the right 
diagnosis. The basis for the application of the program of 
physiotherapeutic procedure in the „BP” method are the dia-
gnostic criteria. The aim of the publication is to present the 
„Patient record card” developed for the „BP” method.

Keywords: carpal tunnel syndrome, patient record card.

Streszczenie / Abstract
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Protokół badania stanowi uzupełnie-
nie metody „BP” [4] zgodnie z wymoga-
mi stawianymi wobec definicji metody 
kinezyterapeutycznej [2, 3]. 

Wnioski 

1. Protokół badania stanowi składową 
metody „BP” (Beaty Pruszkowskiej). 

2. Protokół pozwala na rozpoznanie 
z. c. k. n. oraz ocenę stanu pacjenta przed 
i po terapii.
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Czy powietrze w Krakowie �
będzie czyste? 
Wywiad z Pawłem Ścigalskim Pełnomocnikiem 
Prezydenta Miasta Krakowa Ds. Jakości Powietrza

Will the air be clean in Kraków? 
Interview with Paweł Ścigalski, plenipotentiary  
of the Mayor of the City of Krakow for air quality 

Wywiad został przeprowadzony przez Redaktora Naczelnego  
„Promocji Zdrowia i Ekologii” – dr hab. Adama Kulę

12

Paweł Ścigalski jest absolwentem Uniwersytetu Jagielloń-
skiego. Ukończył studia podyplomowe na Politechnice Kra-
kowskiej z zakresu ochrony środowiska oraz studia typu MBA 
związane z zarządzaniem przedsiębiorstwem na Uniwersytecie 
Ekonomicznym. W latach 2010–2014 radny miasta Krakowa; 
pełnił funkcję przewodniczącego Komisji Ekologii i Ochrony 
Powietrza RMK. Autor uchwał antysmogowych, inicjator 
działań na rzecz zrównoważonego transportu w oparciu o in-

frastrukturę rowerową, pomysłodawca różnego rodzaju akcji 
ekologicznych, m.in. „Sprzątamy Kraków na wiosnę”. Stale 
współpracuje z organizacjami pozarządowymi, fundacjami, 
stowarzyszeniami – Krakowskim Alarmem Smogowym, Kraków 
Miastem Rowerów i innymi, które promują walkę o czyste 
powietrze i zasady zrównoważonego rozwoju.

Do zadań Pełnomocnika ds. Jakości Powietrza należą 
sprawy związane z szeroko rozumianą problematyką po-
prawy jakości powietrza w Krakowie, a w szczególności:

• �ewaluacja działań dotyczących zinwentaryzowanych ob-
szarów mających wpływ na jakość powietrza w Krakowie,

•� �tworzenie koncepcji i monitoringu realizacji „Zintegro-
wanego Systemu Zarządzania Jakością Powietrza w Kra-
kowie”,

• �inicjowanie działań zmierzających do poprawy jako-
ści powietrza,

• �współpraca z organami administracji rządowej, samorzą-
dowej, parlamentarzystami i środowiskami społeczno-go-
spodarczymi w zakresie przygotowywania odpowiednich 
programów, analiz i ocen,

• �przewodniczenie zespołom zadaniowym opracowującym 
dokumenty o charakterze programowym lub je opiniującym.

Adam Kula (A.K.): Jakość powie-
trza nabrała w naszym mieście pierw-
szorzędnego znaczenia. Mieszkańcy 
Krakowa dostrzegają wysiłki władz 
miasta nakierowane na likwidację smo-
gu (ładujące się w zajezdniach hybry-
dowe autobusy MPK, parkujące na 
parkingach P+R samochody prywatne, 

itp.), kiedy jednak rano włączy się apkę 
smogową to często odechciewa się wyjść 
z domu. Czy rzeczywiście w tej kadencji 
walka o dobre powietrze będzie dla 
władz miasta absolutnym priorytetem?

Paweł Ścigalski (P.Ś.): Działania na 
rzecz poprawy jakości od kilku lat są dla 
nas priorytetem i będziemy je kontynu-

ować. Warto przy tej okazji spojrzeć na 
wykresy roczne zanieczyszczeń, które 
analizujemy na podstawie danych z pań-
stwowych stacji monitoringu powietrza 
w Krakowie. Stężenia bardzo niebez-
piecznego, rakotwórczego benzo(a)pirenu 
w ostatnich 7 latach spadły o połowę.  To 
samo dotyczy ilości dni z przekroczeniami 
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pyłu PM10, których z każdym kolej-
nym rokiem jest coraz mniej. Pokuszę 
się nawet o diagnozę, że rok 2019 będzie 
pierwszym, w którym prawdopodob-
nie nie przekroczymy średniorocznego 
dopuszczalnego poziomu PM10 tj. 40 
mikrogramów na metr sześcienny.

A.K.: Przejdę teraz do pytań szcze-
gółowych. 

Jednym z głównych założeń dzia-
łającej ustawy antysmogowej dla Ma-
łopolski jest ograniczenie głównych 
źródeł emisji zanieczyszczeń poprzez 
wymianę starych kotłów grzewczych. 
Jak wg. Pana przebiega realizacja tego 
programu w Krakowie?

P.Ś.: Rozumiem, że ma Pan na myśli 
nasz sztandarowy program ogranicze-
nia niskiej emisji (PONE). Najwięk-
sza efektywność w wymianie palenisk 
przypadła w ostatnich 5-6 latach, gdzie 
udało nam się zlikwidować ok. 20 000 
palenisk węglowych. Program miał cha-
rakter degresywny – dotacja była zmniej-
szana z każdy kolejnym rokiem, żeby 
zmobilizować mieszkańców do szybszej 
wymiany pieców. Dziś możemy powie-
dzieć o dużym sukcesie tego projektu. 
Żadne inne polskie miasto nie jest w sta-
nie nam dorównać jeśli chodzi o tempo 
realizacji wymiany starych „kopciuchów” 
w ramach PONE.

A.K.: Działacze Polskiego Klubu 
Ekologicznego oceniają, że pomimo 
rygorów ustawy antysmogowej w Mało-
polsce co roku przybyła 12 tys. nowych 
pozaklasowych kotłów. Z czego wynika 
ta sytuacja i jak jej przeciwdziałać?  

P.Ś.: Trudno mi się odnieść do tej 
oceny, ponieważ nie widziałem tych 
danych oraz na ile są one aktualne ale 
na pewno w większym lub mniejszym 
stopniu takie sytuacje mogą mieć jeszcze 
miejsce. Niemniej myślę, że będą one 
marginalne zwłaszcza, że obowiązują już 
nowe przepisy prawne, które ograniczają 
ten proceder, m.in. ustawa z dnia 25 
stycznia 2017 r. o zmianie ustawy o sys-
temie monitorowania i kontrolowania 
jakości paliw oraz związane z nim nowe 

projekty rozporządzeń, w tym projekt (z 
dnia 27 stycznia) rozporządzenia Ministra 
Energii w sprawie wymagań jakościo-
wych dla paliw stałych. Bardzo istotna 
z tego punktu widzenia jest egzekucja 
przepisów, również tych dotyczących 
standardów kotłów.

A.K.: Zakaz palenia węglem i drew-
nem zacznie obowiązywać w Krakowie 
już w tym roku. Czy służby miejskie 
są gotowe do egzekwowania tego prze-
pisu? Czy działania kontrolne będą 
wspomagane zastosowaniem nowocze-
snego sprzętu, jak chociażby dronów 
używanych już w naszym mieście do 
lokalizacji budynków, w których spa-
lane są śmieci?  

P.Ś.: Zakaz stosowania paliw stałych 
będzie obowiązywał od 1 września 2019 r. 

i na bazie doświadczeń jakie ma straż 
miejska cały czas analizujemy różne sce-
nariusze działań. Chcielibyśmy się oprzeć 
na kontrolach systemowych, interwencyj-
nych czy następczych, czyli takich, kiedy 
dana osoba pomimo zakazu i prewencji 
ze strony służb dalej nie stosuje się do 
nowych wymogów prawnych. Na pewno 
nie będzie taryfy ulgowej dlatego zależy 
nam, żeby mieszkańcy mieli świadomość 
tego, że za łamanie przepisów uchwały 
antysmogowej dla Krakowa kary mogą 
sięgać nawet do 5000 zł. W celach kon-
troli już wykorzystywany jest sprzęt do 
badania jakości węgla czy drewna. Zleci-
liśmy również dodatkowe kontrole przy 
pomocy dronów w ramach współpra-
cy z Głównym Instytutem Górniczym 
z Katowic.

Liczba dni z przekroczeniami pyłu PM10 w Krakowie �

– na podstawie średnich dobowych ze wszystkich stacji �

(poz. dop. 50μg/m3)
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A.K.: Nie jest tajemnicą, że zanie-
czyszczenia nawiewane są do stolicy 
Małopolski z mniejszych miejscowości 
leżących na zachód od miasta, w któ-
rych rozwija się przemysł meblarski. 
Czy widzi Pan celowość wprowadzenia 
zakazu palenia węglem i drewnem w ca-
łej aglomeracji krakowskiej, a jeśli tak 
to jakie są na to realne szanse?

P.Ś.: To jest rzeczywiście duży pro-
blem, zwłaszcza, że gminy ościenne 
mają swoje ograniczenia. Po pierwsze 
nie dysponują tak dużym budżetem na 
działania antysmogowe jak Kraków. Po 
drugie nie sięga tam też sieć MPEC, nie 
wszędzie też jest możliwość podpięcia się 
do źródeł gazowych. Na pewno kolejne 
restrykcje w obszarze tzw. „obwarzan-
ka” trzeba wprowadzać stopniowo, dając 
jednocześnie możliwość dostosowania 
się do nowych ograniczeń. Inwestycje 
w nowe źródło ciepła czy jego zmiana to 
też spory wydatek, dlatego planowanie 
takich rozwiązań musi być poprzedzone 
dokładną inwentaryzacją pieców wraz 
z zabezpieczeniem odpowiednich środ-
ków na ich wymianę przez poszczególne 
gminy. Uważam jednak, że nie ucieknie-
my od tego typu rozwiązań w perspekty-
wie kilku kolejnych lat. Społeczeństwo 
jest coraz bardziej świadome zagrożeń, 
które niesie za sobą zła jakość powietrza 
i oczekuje od władz – nie tylko Krakowa 
zdecydowanych działań.

A.K.: W mieście takim jak nasze po-
łożonym w dolinie rzecznej zachowanie 
drożnych korytarzy powietrznych ma 
kluczowe znaczenie. Służby miejskie 
krytykowane są zresztą za pochopne 
wydawanie pozwoleń budowlanych 
tamujących wymianę powietrza. Jak 
Pan ocenia sytuację na tym polu.    

P.Ś.: Korytarze przewietrzania mia-
sta, o których często się ostatnio mówi 
przez niektórych naukowców określa-
ne są także jako  tzw. obszary wymia-
ny powietrza. Samo pojęcie korytarzy 
zostało zaadoptowane w latach 70 XX 
wieku, kiedy struktura urbanistyczna czy 

szorstkość aerodynamiczna terenu miasta 
wyglądała zupełnie inaczej niż obecnie. 
Niektórzy badacze spierają się czy mają 
one aż tak duże znaczenie, zwłaszcza 
że w przypadku pojawienia się wiatru 
(którego w Krakowie przez ok. połowę 
roku praktycznie nie ma) wszystkie za-
nieczyszczenia w dość szybkim tempie 
zostają usunięte. Problemem miasta jest 
zdecydowanie jego fatalne położenie: 
w dolinie Wisły i osłonięte wypukłymi 
formami terenu od południa, zachodu 
i północy. Do tego dochodzi wilgotność, 
inwersje temperatury czy występowa-
nie lokalnych zamgleń. Co do pytania 
dotyczącego wydawania pozwoleń na 

budowę, to decyzje urzędników nie są 
podejmowane arbitralnie tylko w oparciu 
o przepisy prawne. Czy są one precyzyjne 
lub wymagające zmian to już temat na 
inną rozmowę.

A.K.: Ważnym elementem popra-
wy czystości powietrza w Krakowie 
jest program „Ciepła woda użytkowa” 
Ile gospodarstw domowych udało się 
przyłączyć do ciepłej wody sieciowej, 
ile ma być jeszcze podłączonych i jak 
w perspektywie lat działania te mają 
wpłynąć na poprawę jakości powietrza 
w mieście?

P.Ś.: Podam tylko kilka liczb, żeby 
zobrazować skalę pracy jakie wykonało 
miasto w tym zakresie. Od 2004r., na ba-
zie programu polegającego na zastępowa-
niu piecyków gazowych instalacją c.w.u. 
z miejskiej sieci ciepłowniczej podłączono 

ok 36 892 gospodarstw domowych w ok. 
710 obiektach. W ciągu ostatnich czte-
rech lat tj. 2015-2018 podłączono ok. 
22 420 gospodarstw domowych w ok. 
500 budynkach. Natomiast na lata 2019-
2023 planowane jest podłączenie kolej-
nych ok. 27 200 gospodarstw domowych 
w ok. 680 budynkach. Daje nam to sumę 
prawie 90 000 gospodarstw w przeciągu 
2 dekad. Te działania – nie tylko popra-
wiły wśród mieszkańców miasta jakość 
życia, ale przede wszystkim wpływają na 
bezpieczeństwo czy choćby to o czym 
Pan wspomniał, że możemy oddychać 
lepszym powietrzem.

A.K.: Program rewitalizacji kra-

kowskich parków jak i budowy parków 
kieszonkowych ma wśród mieszkańców 
zasłużenie dobrą opinię. Wpływa on 
pozytywnie na dobrostan społeczny, 
a jego związek z polepszeniem jakości 
powietrza jest także oczywisty. Muszę 
przyznać, że parę godzin spędzonych 
w lecie na ławeczce odnowionego Parku 
Krakowskiego im. Marka Grechuty 
oraz parku kieszonkowego przy ulicy 
Łobzowskiej zadecydowało o moich 
decyzjach wyborczych w ubiegłorocz-
nych wyborach samorządowych. Jako 
mieszkaniec Krakowa chcę jednak wie-
dzieć czy władze miasta będą z równą 
determinacją kontynuować „zielony 
program” w kolejnych powyborczych 
latach, a także czy inwestycje wybudo-
wania wszystkich zaplanowanych par-
ków kieszonkowych są niezagrożone?
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P.Ś.: Kwestie zieleni koordynuje Za-
rząd Zieleni Miejskiej i podzielam opinie, 
że w tym obszarze na terenie miasta za-
szła bardzo duża jakościowa zmiana na 
plus. Mieszkańcy Krakowa wielokrotnie 
wypowiadali się, że inwestycje w tereny 
zielone są dla nich bardzo istotne, dlatego 
przywiązujemy dużą wagę do rozwoju 
tych miejsc, rewitalizacji czy powstawania 
nowych terenów rekreacyjnych.  Świad-
czyć może o tym budżet ZZM. W roku 
2019 na zieleń ma być przeznaczone re-
kordowe 180 mln zł. Problem natomiast 
leży gdzie indziej. Spotykamy się coraz 
częściej z sytuacjami braku rąk pracy na 
rynku lub firm, które chciałyby wziąć 

udział w postępowaniu przetargowym. 
A.K.: Pozostańmy jeszcze przy te-

matyce parków miejskich. Czy wielki 
filtr oczyszczający powietrze Smog Free 
Tower działający od lutego do maja 
2018 roku w parku Jordana był tylko 
swoistym antysmogowym meteorem? 
Czy jest szansa na zakup przez miasto 
kilku takich filtrów i ustawienie ich 
w newralgicznych miejscach niecki 
krakowskiej? Wydatek rzędu 10 mln 
złotych za jeden filtr wydaje się nieba-
gatelny, jednak czy jedno z najbardziej 
zanieczyszczonych miast w Europie nie 
zasługuje na taką inwestycję? 

P.Ś.: Smog Free Tower to była pewna 
nowość. Zainteresowało nas innowacyjne 

podejście do tematu smogu, jeśli chodzi 
o efekt pracy tak dużego urządzenia. Nie-
mniej z badań wykonanych na zlecenie 
Krakowskiego Alarmu Smogowego wyni-
kało, że efektywność filtrowania powietrza 
jest niewielka i dotyczy głównie obszaru 
znajdującego się kilka, kilkanaście metrów 
od wieży. Ponieważ projekt w całości był 
finansowany przez zewnętrzny podmiot 
komercyjny, a miasto nie poniosło z tego 
tytułu żadnych kosztów uznaliśmy, że 
warto taką instalację pokazać Krakowia-
nom. Natomiast kwota zakupu wieży 
była na tyle wysoka, że ostatecznie nie 
braliśmy tego pod uwagę. Każdy cie-
kawy, innowacyjny pomysł przykuwa 

naszą uwagę, ale żeby wydatkować jakie-
kolwiek środki musimy mieć absolutną 
pewność, że jest on opłacalny, efektywny 
i realizowany w ramach kompetencji jakie 
posiada gmina.

A.K.: Parę miesięcy temu miał 
miejsce szczyt klimatyczny COP24 
w Katowicach. Z wystąpień prelegen-
tów przebijał dojmujący pesymizm. 
Ocieplenie klimatu i jego daleko-
siężnych negatywnych skutków nikt 
z uczestników nie kwestionował. Jeśli 
odnieść wyniki tego forum do czysto-
ści powietrza w Krakowie to z jednej 
strony nakreślone przez Pana działa-
nia władz miasta dają podstawę do 
ostrożnego optymizmu, z drugiej zaś 

strony stanowisko Polski przedstawio-
ne jasno już na początku COP24 – „od 
węgla nie odejdziemy” nie przynosi, 
w perspektywie całego kraju, większych 
nadziei zmian na lepsze. Innymi słowy, 
niezależnie jak wielkie wysiłki podjęte 
zostaną na rzecz czystości powietrza 
w Krakowie to ich efekt może oka-
zać się daleko niewystarczający. Czy 
w takiej sytuacji miasto Kraków nie 
przewiduje wzięcia pod uwagę działań 
niekonwencjonalnych, np. wybudo-
wania wzdłuż korytarzy powietrznych 
dużych wiatraków elektrycznych, które 
byłyby włączane w bezwietrzne dni 
smogowej pogody? Taki pomysł może 
wydać się równie śmieszny co perspek-
tywa oszpecenia miasta przerażająca. 
Tyle tylko, że sekwencję fatalnych 
smogowych dni, nawet z największy-
mi przekroczeniami przyjętych norm, 
zatrzymują opady atmosferyczne 
a jeszcze skuteczniej zmiana pogody 
na wietrzną, przy czym do przedmu-
chania niecki krakowskiej wcale nie 
jest potrzebny wiatr halny.

P.Ś.: Nie byłbym takim pesymistą. 
Z perspektywy wieloletnich działań mia-
sta i zakazu stosowania paliw stałych, 
który ma obowiązywać od tego roku po-
wietrze w Krakowie będzie się poprawiać, 
ale wszystko wymaga czasu, zwłaszcza 
tak kosztowny, żmudny proces. Na ile 
skuteczne będą programy rządowe – zo-
baczymy. To co robi Kraków jeśli chodzi 
o działania antysmogowe jest oceniane 
przez niezależne instytucje bardzo dobrze, 
świadczy o tym chociażby ostatni raport 
Najwyższej Izby Kontroli. Wydajemy pie-
niądze w sposób racjonalny i dedykujemy 
je tam, gdzie możemy otrzymać najlepsze 
efekty. Wierzę w to, że w niedalekiej 
przyszłości będziemy mogli powiedzieć 
o Krakowie jako mieście zmian, bardziej 
czystym, ekologicznym, przyjaznym dla 
środowiska o wysokiej jakości życia.

A.K.: Dziękuję za rozmowę.
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REGULAMIN WYDAWNICZY

„Promocja zdrowia i ekologia” to 
półrocznik naukowy poświęcony pro-
blematyce promocji zdrowia i ekologii. 

Teksty przeznaczone do druku będą 
zakwalifikowane do jednej z następują-
cych kategorii prac: 

• �o charakterze naukowo-badawczym, 
• poglądowe, 
• programowo-metodyczne, 
• historyczne, 
• kazuistyczne, 
• �recenzje, sprawozdania, komuni-

katy, 
• tłumaczenia, 
• listy do Redakcji. 
Redakcja przyjmuje do druku prace 

oryginalne, dotychczas niepublikowane. 
W przypadku akceptacji pracy do druku 
Autor zobowiązuje się przekazać prawa 
autorskie dotyczące danego artykułu na 
rzecz Wydawcy i od momentu akceptacji 
jest zobowiązany do nieujawniania treści 
artykułu aż do jego ukazania się w cza-
sopiśmie. Publikacja artykułu w innym 
czasopiśmie może nastąpić jedynie za 
zgodą Wydawcy. 

Prace nadesłane do druku podlega-
ją ocenie recenzentów. Wstępnej oceny 
tekstów dokonuje Redakcja. Prace nie-
spełniające podstawowych warunków 
publikacji będą odrzucane i odesłane 
Autorom bez oceny merytorycznej. Prace 
zakwalifikowane do druku przez Redakcję 
będą przekazywane do recenzenta (lub 
recenzentów według uznania Redakcji). 

Przyjmuje się następujące oceny 
stosowane przez recenzenta: 

1. Polecam do druku bez zastrzeżeń. 
2. �Polecam do druku z pewnymi po-

prawkami. 
3. �Pracę należy przeredagować i prze-

kazać ponownie do recenzji. 
4. Praca nie kwalifikuje się do druku. 
Oceny z pozycji nr 3 i 4 wymagają 

pisemnego uzasadnienia. 
Wydawca nie wypłaca honorariów 

za wydrukowanie prac, z wyjątkiem prac 
zamówionych przez Wydawcę. Autor 
(Autorzy) otrzymują bezpłatnie po 1 
egzemplarzu czasopisma. 

W przypadku nieprzyjęcia pracy do 
druku Redakcja zwraca Autorowi 1 eg-
zemplarz. 

Kolegium Redakcyjne i Wydawca 
w trosce o dobro czytelnika dołożą wszel-
kich starań w celu czytelnego i rzeczowego 
przekazu treści, jednak za ewentualne 
błędy i przeinaczenia mogące pojawić 
się w druku Kolegium Redakcyjne i Wy-
dawca nie ponoszą odpowiedzialności. 

Reklamy będą publikowane na wy-
łączną odpowiedzialność reklamodawców. 

Instrukcja dla Autorów 
Pracę należy przesłać w postaci zapisu 

cyfrowego, zapisaną w formacie .doc, .odt 
lub .rtf, w załączniku na adres e-mailo-
wy redakcji.

W pracy należy uwzględnić: 
• �imię i nazwisko Autora (Autorów), 

pierwszy Autor winien podać do-
kładny adres, telefon oraz miejsce 
pracy i zajmowane stanowisko, 

• �tytuł pracy w języku polskim i an-
gielskim, 

• �streszczenie w języku polskim i an-
gielskim (objętość ok. 150 słów), 

• �słowa kluczowe w języku polskim 
i angielskim (3-5 słów), 

• �objętość tekstu – do 21 600 znaków; 
całość pracy (łącznie z tabelami, 
rycinami i piśmiennictwem) przy 
uwzględnieniu niniejszych instruk-
cji nie może przekroczyć objętości 
12 stron A4. 

Fotografie (kolorowe lub czarno-bia-
łe) powinny być przygotowane cyfrowo 
w rozdzielczości min. 225 dpi w formacie 
.tif, .eps lub jpg. Przy zapisie w formacie 
.jpg należy ustawić kompresję obrazka na 
maksymalną jakość. 

Ryciny (kolorowe lub czarno-białe) 
wykonane w postaci cyfrowej w rozdziel-
czości min. 225 dpi do 300 dpi (prefe-
rowane). 

Łączny rozmiar fotografii i rycin 
w formie cyfrowej przesyłanych e-mailem 
nie może przekroczyć 10 megabajtów. 

Piśmiennictwo 
Piśmiennictwo należy umieścić na 

końcu pracy: stosujemy system cyfrowy 
i układ alfabetyczny. 

W przypadku cytowania książek nale-
ży oprócz autora (autorów) i tytułu podać 
wydawcę oraz miejsce i rok wydania. 

Przykład: 
Kasperczyk T., Kmak S.: Masaż punk-

towy i inne metody refleksoterapii. Ka-
sper, Kraków 1995. 

W przypadku cytowania książek pod 
redakcją należy podać ponadto redaktora( 
redaktorów) i tytuł rozdziału. 

Przykład: 
Kasperczyk T., Mucha D.: Reflek-

soterapia. [W:] Masaż z elementami re-
habilitacji. Red.: R. Walaszek, Rehmed, 
Kraków 2000. 

Nota bibliograficzna cytowanego 
czasopisma powinna zawierać: 

• autora (autorów) artykułu, 
• tytuł artykułu, 
• nazwę czasopisma, 
• rok wydania, 
• numer czasopisma, 
• numer strony (zakres stron). 

Przykład: 
Kasperczyk T., Walaszek R.: Strategie 

postępowania w terapii manualnej. Fizjo-
terapia polska 2001, nr 2, s. 173-178. 

Do pozycji zwartych stron nie po-
dajemy. Strony podajemy do wszystkich 
pozycji w przypadku cytowania, ale tylko 
w tekście. 

Pozycje internetowe należy podać 
po pozycjach autorskich z zachowaniem 
kolejnej numeracji. 

Przykład: 
Źródła internetowe: 
1. http://trocisza.wordpress.com./ 

konserwanty_w_kosmetykach/ (data 
pobrania: 28.08.2010) 

Redakcja zastrzega sobie prawo do-
stosowania nadesłanych materiałów do 
potrzeb pisma, dokonywania poprawek 
i skrótów tekstu bez uzgodnienia z Au-
torem. 

Adres Redakcji: 
KWSPZ 

al. A. Grottgera 1, 30-035 Kraków 
POLAND 

e-mail: czasopismo@kwspz.pl 
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„Health promotion and ecology” 
is a six-monthly scientific periodical de-
dicated to promoting health and ecology 
issues. 

The texts designed for publication 
will be classified to one of the following 
paper categories: 

• of scientific research character 
• based on views 
• programmatic-methodological 
• historical 
• casuistic 
• reviews, raports, announcements 
• translations 
• letters to the Editor 
The Editorial Section accepts to print 

only the original papers, so far unpubli-
shed. In case of approval of the work to 
print, the Author undertakes to hand over 
to the Publisher the copyright concerning 
the given article and since the moment of 
approval they are oblidged not to reveal 
the article content until it is published 
in our periodical. The publication of 
the article in another magazine is possi-
ble only with the consent of the Editor. 
Papers sent to print are subject to an 
assessment of the reviewers. The Editorial 
Section takes the preliminary assessment 
of the texts. Papers that do not meet the 
basic requiremants of the publication 
will be rejected and sent back to their 
Authors without the essential evaluation. 
Papers accepted for publication by the 
Editorial Board will be submitted to the 
reviewer (or reviewers at the discretion 
of the Editor). 

The following evaluations applied 
by the reviewer are being accepted: 

1. �Recommended to print without 
any reservations 

2. �Recommended to print with some 
alterations 

3. �The paper should be re-editted and 
send again to the review 

4. �Not qualified for printing 
Evaluation from the position no. 3 

and 4 require written grounds. 
The Editor does not pay any fees for 

printing the papers, except for the papers 
ordered by the Editor. 

The Author (Authors) receives one 
copy of the periodical free of charge. In 

case of non-acceptance of the work to 
print the Editor gives back one copy to 
the Author. The Editorial Board and the 
Editor, out of concern for the benefit of 
their reader’s will make every effort for 
the puropse of the clear and tangible 
media content, however for any errors 
and distortions that may appear in the 
printing the Editorial Board and the Edi-
tor shall not be liable. Advertisements will 
be published to the sole reponsibility of 
the advertisers. 

Instruction for Authors 
The work should be sent in digital 

form, saved in .doc, .odt or .rtf format 
in an attachment to the editors’ e-mail 
address. 

In the paper the following should 
be considered: 

• �full name of the Author (Authors), 
the first Author should provide the 
exact address, phone number, place 
of employment and a taken position 

• �the title of the paper in Polish and 
English

• �the summary in Polish and English 
(the size of about 150 words) 

• �key words in Polish and English 
(3 – 5 words) 

• �the volmes of the text – up to 21 
600 of characters 

• �the whole paper (including tables, 
drawings and literature) taking into 
account these instructions may not 
exceed the volumes of 12 A4 format 
pages. 

Photographs (colour or black and 
white) digitally prepared at min. 225 dpi 
.tif, .eps or .jpg format. As refers the .jpg 
format, the image compression of the 
picture should be set to maximum quality. 

Drawings (colour or black and whi-
te) should be made in the digital form 
in min. 225 dpi to 300 dpi (preferred) 
resolution. 

The total size of photographs and 
figures in the digital form sent by e-mail 
may not exceed 10 megabytes. 

Literature 
References should be palced at the 

and of the paper. The titles should be 
numbered according to the order of books 

cited in the paper. When citing books, 
apart from the author(s) and the title one 
should provide the name of the publisher 
and the place and year of publication. 

Example: 
Kasperczyk T., Kmak S.: Masaż punk-

towy i inne metody refleksoterapii. Ka-
sper, Kraków 1995. 

When citing books with the editor 
one should aditionally present the editor 
(editors) and the title of the chapter. 

Example: 
Kasperczyk T., Mucha D.: Reflek-

soterapia [W:] Masaż z elemantami re-
habilitacji. Red.: R.Walaszek, Rehmed, 
Kraków 2000. 

A bibliography note of the cited pe-
riodical should cover: 

• Author (Authors) of the article 
• title of the article 
• name of the periodical 
• year of publication 
• number of the periodical 
•  number of the page (page range) 

Example: 
Kasperczyk T., Walaszek R.: Strategie 

postępowania w terapii manualnej. Fizjo-
terapia polska 2001, nr 2, s. 173-178. 

Pages should be provided to all items 
in case of quoting, but only in the text. 

The Internet entries must be given 
after the copyright items with a conse-
cutive numbering. 

Example: 
Internet sources: 
1. http://trocisza.wordpress.com/

konserwanty_w_kosmetykach/ (data 
pobrania: 28.08.2010) 

The Editorial Section reserves the 
right to adapt the received materials for 
the needs of the periodical, make alte-
rations and abstracts of the text without 
the consent of the Author 

The address of the Editorial  
Office and the Publisher:

KWSPZ
al. A. Grottgera 1, 30-035 Kraków 

POLAND
e-mail: czasopismo@kwspz.pl 

THE EDITORIAL REGULATIONS
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