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Konopie indyjskie jako broŒ w walce z chorobŃ LeŜniowskiego-Crohna 

 

Brzdňk Michağ 
(1)
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Michağ Brzdňk: michal.brzdek@gmail.com 

 

Streszczenie 

Choroba LeŜniowskiego-Crohna jest zapalnŃ, nawracajŃcŃ chorobŃ przewodu pokarmowego. Istnieje kilka grup 

lek·w, kt·re wykorzystuje siň w terapii. Celem leczenia jest uzyskanie jak najdğuŨszej remisji. Niestety, choroba 

jest nieuleczalna i czňsto koŒczy siň interwencjŃ chirurgicznŃ. Czy istnieje spos·b, aby remisja byğa trwağa? 

IstniejŃ przesğanki, Ũe taki efekt moŨna uzyskaĺ stosujŃc konopie indyjskie. ZnajdujŃ siň w nich substancje, 

nazywane kannabinoidami. MogŃ one pom·c w walce z chorobŃ LeŜniowskiego-Crohna. Jest to wynik interakcji 

tych zwiŃzk·w chemicznych z ukğadem endokannabinoidowym. Przeprowadzono badania na zwierzňtach oraz 

ludziach, kt·re wykazağy wpğyw kannabinoid·w na tň chorobň. Celem tego artykuğu jest przeglŃd aktualnej 

wiedzy na temat moŨliwoŜci wykorzystania konopi indyjskiej w leczeniu tej choroby. 

 

Sğowa kluczowe: Choroba LeŜniowskiego-Crohna, konopie indyjskie, ukğad endokannabinoidowy 

 

Cannabis as a weapon in the fight against Crohn's disease 

 

Summary 

Crohn's disease is an inflammatory, recurrent food disease. There are several groups of drugs that are used in 

therapy. The goal of treatment is to include as long as possible. Unfortunately, the disease is incurable and often 

ends with surgical intervention. And if there is a way to make remission permanent? Available uploaded that 

such an effect can be obtained from cannabis. They contain substances that are called cannabinoids. Combine 

one help in the fight against Crohn's disease. This is the result among these chemical drugs with an 

endocannabinoid system. Studies conducted on humans and people that affect the effect of cannabinoids on this 

disease. The purpose of this article is to review current knowledge about the possibilities of using cannabis in 

choosing this disease. 

 

Keywords: Crohn's disease, cannabis, endocannabinoid system 

 

1. Wstňp 

Choroba LeŜniowskiego-Crohna (ChL-C) jest to peğnoŜcienne zapalenie przewodu 

pokarmowego, moŨe dotyczyĺ kaŨdego jego odcinka. Najwiňksza liczba chorych wystňpuje  

w krajach wysoko rozwiniňtych, dotyczy ona najczňŜciej mğodych os·b w wieku 15-25 lat 

(Gajewski i in., 2019). CzňstoŜĺ wystňpowania ChL-C wynosi 3-20 przypadk·w na 10000 

ludzi (Feuerstein i in., 2017). Jest wiele czynnik·w ryzyka, kt·re mogŃ doprowadziĺ do 

rozwoju choroby. Jednym z najwaŨniejszym sŃ predyspozycje genetyczne. Udowodniono 

powiŃzania rodzinne w wystňpowaniu schorzenia. Ponadto warto zauwaŨyĺ, Ũe czňstoŜĺ 

wystňpowania jest najwiňksza u ŧyd·w aszkenazyjskich. WaŨne sŃ takŨe czynniki 

Ŝrodowiskowe. Przemawia za tym wzrost zachorowalnoŜci w grupach etnicznych, w kt·rych 

osoby rzadko zapadağy na chorobň (np. Azjaci czy Latynosi). Istotnym czynnikiem ryzyka 

jest palenie tytoniu czy niezdrowy tryb Ũycia (Baumgart i in., 2012). ZachorowalnoŜĺ wydaje 

siň byĺ coraz wiňksza, co moŨe byĺ zwiŃzane z faktem, Ũe ŨywnoŜĺ jest coraz mniej 

http://www.bihz.up.wroc.pl/struktura/instytut-hodowli-zwierzat/
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zanieczyszczona drobnoustrojami. A co za tym idzie, procesy kt·re powinny regulowaĺ 

odpowiedŦ immunologicznŃ w bğonie Ŝluzowej ukğadu pokarmowego nie sŃ wystarczajŃco 

rozwiniňte (Kumar i in., 2019). Istnieje wiele sposob·w terapii ChL-C, kt·re wydajŃ siň byĺ 

skuteczne. UmoŨliwiajŃ wywoğanie i utrzymanie stanu remisji choroby. Niestety aŨ 30% 

pacjent·w po piňciu latach od postawienia diagnozy bňdzie wymagağo leczenia operacyjnego. 

Istnieje grupa pacjent·w, dla kt·rej znane metody leczenia zawodzŃ (Feuerstein i in., 2017). 

TrwajŃ, wiňc poszukiwania nowych skutecznych metod terapii. NadziejŃ dla takich os·b 

mogŃ byĺ zwiŃzki chemiczne wystňpujŃce w konopiach indyjskich-kannabinoidy (Leinwand i 

in., 2017). 

2. Charakterystyka kannabinoid·w konopi indyjskich 

Konopie indyjskie sŃ potocznie nazywane marihuanŃ (Ahmed i in., 2016). Jest to 

roŜlina, kt·rŃ zaczňto uprawiaĺ jako jednŃ z pierwszych. IstniejŃ dowody na to, Ũe staroŨytni 

ChiŒczycy 4000 lat p.n.e. zajmowali siň hodowlŃ tej roŜliny. Wykorzystywali jŃ miňdzy 

innymi do cel·w leczniczych, np. zwalczano dziňki niej zaparcia (Zuardi, 2006). Obecnie 

wykorzystanie konopi w celach leczniczych zwiňksza siň, jest to skutek jej legalizacji  

w niekt·rych paŒstwach (Picardo i in., 2019). W konopiach indyjskich odkryto ponad 560 

skğadnik·w (El Sohly, 2017). ZnajdujŃ siň w nich: kannabinoidy, zwiŃzki fenolowe i terpeny 

(Andre i in., 2016). NajwaŨniejsza grupa zwiŃzk·w pod wzglňdem medycznym to 

kannabinoidy. Do nich zalicza siň ȹ9-tetrahydrocannabinol (ȹ9-THC), kanabidiol (CBD), 

kannabigerol (CBG), kanabichromen (CBC) (ElSohly, 2017). Substancje te majŃ niezwykle 

szerokie dziağanie farmaceutyczne (Andre i in., 2016). Kannabinoidy wykorzystuje siň  

w leczeniu przewlekğego b·lu, bezsennoŜci, zespoğu stresu pourazowego (Slawek i in., 2019). 

Konopie indyjskie znalazğy zastosowanie takŨe w terapii AIDS, stwardnienia rozsianego, 

stwardnienia zanikowego bocznego, wirusowego zapalenia wŃtroby typu C, padaczki (Ahmed 

i in., 2016). Ponadto kannabinoidy sŃ modulatorami immunologicznymi, mogŃ dziağaĺ 

przeciwzapalnie (Nallathambi i in., 2017). Obecnie wciŃŨ sŃ badane moŨliwoŜci lecznicze 

wszystkich zwiŃzk·w zawartych w konopiach indyjskich (Andre i in., 2016). Lekarze sŃ 

czňsto nieŜwiadomi moŨliwoŜci wykorzystania tej roŜliny w leczeniu chor·b przewodu 

pokarmowego (Ahmed i in., 2016). 

3. Mechanizm dziağania kannabinoid·w 

W organizmach ludzi znajduje siň ukğad, endokannabinoidowy. Odgrywa on waŨnŃ rolň 

w regulacji: apetytu, b·lu, pamiňci, pğodnoŜci czy ukğadu odpornoŜciowego (Battista i in., 

2012). Ukğad ten jest wciŃŨ badany i wiedza na temat jego budowy, zadaŒ i sposobu 

funkcjonowania zwiňksza siň (Sharkey i in., 2016). Okazuje siň, Ũe ukğad 
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endokannabinoidowy odgrywa szczeg·lnie waŨnŃ rolň w regulacji funkcjonowania przewodu 

pokarmowego. Ma wpğyw na jego motorykň, funkcje wydzielnicze, regeneracjň bğony 

Ŝluzowej, a takŨe na odpowiedŦ immunologicznŃ (Leinwand i in., 2017). Jest to system, kt·ry 

skğada siň z receptor·w kannabinoidowych typu 1 (CB1R), receptor·w kannabinoidowych 

typu 2 (CB2R), kannabinoid·w endogennych i enzym·w, kt·re regulujŃ ten ukğad 

(Basavarajappa i in., 2017). CB1R wystňpujŃ gğ·wnie w synapsach oŜrodkowego  

i odwodowego ukğadu nerwowego (Woodhams i in., 2015). Z kolei CB2R znajduje siň na 

kom·rkach odpornoŜciowych: neutrofilach, makrofagach, limfocytach B, a takŨe limfocytach 

T CD4+, kt·re odgrywajŃ istotnŃ rolň w ograniczaniu bğňdnych odpowiedzi 

immunologicznych (Leinwand i in., 2017). Oba typy receptor·w sŃ sprňŨone z biağkiem G. 

Kannabinoidy endogenne to np.: anandamid i 2-arachidonyloglicerol, sŃ one ligandami 

receptor·w CB1R i CB2R (Andre i in., 2016). SŃ syntetyzowane z fosfolipid·w, majŃ wiňc 

charakter lipofilny. Dziňki temu z ğatwoŜciŃ mogŃ przenikaĺ przez bğony kom·rkowe. Po ich 

poğŃczeniu z tymi receptorami nastňpuje zmiana aktywnoŜci biologicznej kom·rek, na 

kt·rych umiejscowione sŃ CB1R i CB2R (Woodhams i in., 2015). Enzymy zaliczane do 

ukğadu endokannabinoidowego to N-acylo-fosfatydyloetanoloaminy (NAPE-PLD), lipazy 

diacyloglicerolowe (DAGL) Ŭ i ɓ, hydrolaza amidowa kwasu tğuszczowego (FAAH) i lipaza 

monoacyloglicerolu (MAGL) (Di Marzo i in., 2015). Ligandy, po aktywowaniu receptor·w sŃ 

wychwytywane, a nastňpnie rozkğadane przez enzymy. Anandamid jest degradowany do 

kwasu arachidonowego przez FAAH. Z kolei 2-arachidonyloglicerol jest rozkğadany na kwas 

arachidonowy i glicerol, dziňki aktywnoŜci MAGL (Leinwand i in., 2017). Zaburzenia  

w funkcjonowaniu ukğadu endokannabinoidowego prowadzŃ do wielu zaburzeŒ. Na szczňŜcie 

istniejŃ sposoby, aby modulowaĺ dziağanie receptor·w tego ukğadu. Wiedza na temat ukğadu 

endokannabinoidowego jest coraz wiňksza, co umoŨliwia tworzenie nowych sposob·w 

terapeutycznych (Battista i in., 2012). Istnieje moŨliwoŜĺ modulacji tego ukğadu 

kannabinoidami roŜlinnymi (nazywanymi fitokannabinoidami) lub kannabinoidami 

syntetycznymi (Ahmed i in., 2016). Kannabinoidy roŜlinne mogŃ aktywowaĺ lub 

antagonizowaĺ receptory CB1R i CB2R (Di Marzo i in., 2015). UwaŨa siň, Ũe agoniŜci tych 

receptor·w mogŃ redukowaĺ zapalenia jelit (Hasenoehrl i in., 2017). Jest to fakt, Ũe 

kannabinoidy ograniczajŃ wydzielanie histaminy, prostaglandyn, czynnika martwicy 

nowotwor·w (TNF-Ŭ), interferonu-ɔ, interleukiny-1 (Naftali i in., 2013).  
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4. Efekty wykorzystania kannabinoid·w w terapii ChL-C 

¶ Modulacja ukğadu, kannabinoidowego, jako spos·b na zwalczenie stanu zapalnego u 

myszy 

Udowodniono, Ũe aktywacja receptor·w CB2R powoduje zmniejszenie zapalenia jelita 

krňtego u myszy (Leinwand i in., 2017). Aktywowany receptor CB2R powoduje apoptozň 

limfocyt·w T, zmniejszenie ich proliferacji, zmniejsza siň takŨe iloŜĺ makrofag·w, neutrofili 

w miejscu stanu zapalnego okrňŨnicy (Schicho i in., 2014). Po przeprowadzonych badaniach 

na myszach, okazuje siň, Ũe ukğad endokannabinoidowy odgrywa waŨnŃ rolň w regulacji 

stanu zapalenia w jelicie grubym. IstniejŃ moŨliwoŜci wpğywania na ten system i dziňki temu 

modulowania stanu zapalnego (Massa i in., 2004). Kannabinoidy wykazujŃ r·wnieŨ 

wğaŜciwoŜci immunosupresyjne (Katchan i in., 2016). 

¶ Spos·b por·wnywania aktywnoŜci ChL-C 

Do por·wnania aktywnoŜci ChL-C wykorzystuje siň wsp·ğczynnik CDAI 

(Crohn's disease activity index) (Best i in., 1976). Zostağ od opracowany na poczŃtku lat  

70-tych XX-go wieku. Jest okreŜlany miňdzy innymi na podstawie subiektywnych odczuĺ 

pacjenta, badania fizykalnego czy wartoŜci hematokrytu (Kim i in., 2017). JeŜli jego wielkoŜĺ 

u pacjenta jest mniejsza od 150 to oznacza to cağkowitŃ remisjň choroby. W przypadku, gdy 

CDAI znajduje siň w przedziale 150-220 m·wi siň o ğagodnej aktywnoŜci choroby, gdy CDAI 

jest miňdzy 220, a 450, to oznacza to umiarkowanie ciňŨkŃ formň choroby. Natomiast CDAI 

powyŨej 450 cechuje powaŨne nasilenie choroby. Za lek, kt·ry wykazuje aktywnoŜĺ klinicznŃ 

w walce z chorobŃ uznaje siň taki lek, kt·re powoduje spadek CDAI o co najmniej 70, z tym 

Ũe coraz czňŜciej m·wi siň, Ũe ta wartoŜĺ powinna wynosiĺ minimum 100 (Lahiff i in., 2013). 

Wsp·ğczynnik CDAI, jest trudny do okreŜlenia, dlatego wykorzystuje siň takŨe inny 

wsp·ğczynnik-HBI (Harvey ï Bradshaw Index). JeŜli pacjent ma HBI mniejsze lub r·wne 4 to 

oznacza to cağkowitŃ remisje, gdy HBI jest miňdzy 5, a 7 m·wi siň o ğagodnej aktywnoŜci 

choroby, w przypadku, gdy HBI znajduje siň w przedziale 8-16 to oznacza to umiarkowanie 

ciňŨkŃ chorobň. Natomiast HBI powyŨej 16 cechuje powaŨnie nasilenie choroby (Kim i in., 

2017). 

¶ Pacjenci wierzŃ, Ũe konopie indyjskie mogŃ im pom·c w walce z chorobŃ ChL-C 

Wiadomo, Ũe czňsto pacjenci chorzy na ChL-C stosujŃ we wğasnym zakresie marihuanň 

medycznŃ w celu zwalczenia przykrych objaw·w tej choroby jak np.: b·le brzucha, biegunki 

czy obniŨenia apetytu. Potwierdza to badanie przeprowadzone w Ontario w 2011 r, kt·rego 

wyniki sŃ zaskakujŃce. AŨ 50% pacjent·w z ChL-C stosowağo konopie indyjskich jedynie  

w celu zmniejszenia dolegliwoŜci wywoğanych swoim schorzeniem. To potwierdza, Ũe 
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pacjenci gğňboko wierzŃ, Ũe marihuana medyczna moŨe im pom·c przezwyciňŨyĺ ich chorobň 

(Ahmed i in., 2016). Jednak istniejŃ dowody na to, Ũe dğugotrwağe jej wykorzystywanie 

zwiňksza ryzyko koniecznej operacji w przyszğoŜci. MoŨna to byĺ spowodowane rozwojem 

choroby, mimo ustŃpienia lub redukcji jej objaw·w. Pacjenci, kt·rzy nie odczuwajŃ oznak·w 

swojego schorzenia, zaniedbujŃ kontrole u lekarzy. W konsekwencji moŨe dochodziĺ do 

zaostrzenia choroby (Storr i in., 2014). ChL-C wraz z innŃ chorobŃ-wrzodziejŃcym 

zapaleniem jelita grubego sŃ zaliczane do chor·b zapalnych jelit. Dokğadny mechanizm 

powstawania tej choroby nie jest znany, ale przebieg ChL-C jest podobny. Polega na 

nawracajŃcym zapaleniach przewodu pokarmowego. W 2015 roku przeprowadzono badania 

dotyczŃce stosowania marihuany medycznej wŜr·d pacjent·w z chorobŃ zapalnŃ jelit. Wziňğo 

w niej udziağ dwa miliony os·b chorych. W grupie kontrolnej znajdowağy siň osoby, kt·re 

uŨywağy podobnŃ iloŜĺ konopii indyjskiej, co spoğeczeŒstwo. Wyniki potwierdziğy 

przypuszczenia, Ũe osoby z chorobŃ zapalnŃ jelit czňŜciej siňgajŃ po marihuanň (w grupie 

badawczej czňstoŜĺ stosowania byğa o 6,3% wiňksza niŨ w grupie kontrolnej). Pacjenci, 

czňsto bez konsultacji z lekarzem, pr·bowali wykorzystaĺ konopie indyjskie, w celu 

zğagodzenia objaw·w choroby. Co ciekawe osoby, kt·re tak zrobiğy, byğy przekonane, co do 

pozytywnego dziağania tej roŜliny na ich chorobň (Ahmed i in., 2016). 

¶ Badania skutecznoŜci marihuany medycznej w terapii ChL-C 

Pierwsze badania u ludzi chorych na ChL-C, dotyczŃce wykorzystania konopi 

indyjskich przeprowadzono na grupie 30 os·b. Pacjentom podawano doustnie konopie 

indyjskie. U 21 badanych, zaobserwowano redukcjň aktywnoŜci choroby, co spowodowağo 

zmniejszenie ryzyka koniecznoŜci poddawania siň operacji oraz dziňki temu pojawiğa siň 

moŨliwoŜĺ redukcji stosowania innych lek·w. średnia wartoŜĺ HBI spadğa z 14 Ñ 6,7 do  

7 Ñ 4,7 (Naftali i in., 2011).  

SpoŜr·d kannabinoid·w najbardziej znanym z wğaŜciwoŜci medycznych jest THC 

(tetrahydrokannabinol) (Woodhams i in., 2015). Badano wpğyw THC na ChL-C.  

W doŜwiadczeniu wziňğy udziağ osoby, u kt·rych CDAI byğo wiňksze niŨ 200 i nie reagowağy 

na terapiň innymi sposobami (leczono ich, co najmniej jednŃ z wymienionych substancji 

aktywnych: mesalamina, kortykosteroidy, tiopuryny, metotreksat lub anty-TNF-Ŭ). Pacjent·w 

podzielono na dwie grupy. Pierwszej grupie podawano codziennie 2 dawki THC w postaci 

papieros·w. W kaŨdym papierosie znajdowağo siň jedna dawka, czyli 115 mg THC. Drugiej 

grupie podawano papierosy, w kt·rych znajdowağy siň kwiaty konopi, ale bez THC i innych 

kannabinoid·w. Terapia trwağa 8 tygodni, po czym obserwowano pacjent·w jeszcze dwa 

tygodnie. Po tym czasie, okazağo siň, Ũe u ponad 90% badanych (10/11 pacjent·w w grupie 
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badawczej) zaobserwowano znacznŃ poprawň (spadek o minimum 100 CDAI), z czego u 45% 

chorych stwierdzono cağkowitŃ remisjň (spadek CDAI poniŨej 150). Dla por·wnania,  

w grupie placebo cağkowitŃ remisjň uzyskano u 1 osoby na 10, a odpowiedŦ klinicznŃ  

u 4 pacjent·w. U wszystkich badanych nie zaobserwowano Ũadnych skutk·w ubocznych 

terapii. Pacjenci nie zgğaszali zmian w zachowaniu, nie mieli problem·w z koncentracjŃ czy 

pamiňciŃ. Nie wystŃpiğy objawy uzaleŨnienia siň od palenia konopi (uwaŨa siň, Ũe czas 

stosowania byğ zbyt kr·tki, aby to nastŃpiğo) (Naftali i in., 2013). 

Przeprowadzono takŨe badania majŃce na celu okreŜliĺ skutecznoŜĺ leczenia ChL-C 

przy uŨyciu CBD. W doŜwiadczeniu wziňğo udziağ dwudziestu pacjent·w, (z czego  

19 ukoŒczyğo). Wybrano osoby, u kt·rych CDAI wynosiğ ponad 200 i nie reagowağy na 

terapiň innymi sposobami (leczono ich, co najmniej jednŃ z wymienionych substancji: 

steroidy, tiopuryna, antagoniŜci TNF). Chorym w grupie badawczej podawano dwa razy na 

dobň dawkň CBD lub placebo. Dawka CBD zawierağa 10 mg tej substancji i byğa podawana 

przez osiem tygodni. Po tym czasie jeszcze przez dwa tygodnie obserwowano aktywnoŜĺ 

choroby u pacjent·w. Niestety nie zauwaŨono korzystnych efekt·w terapii. Co prawda CDAI 

spadğo w grupie badawczej z poziomu 337 Ñ 108 do 220 Ñ 122, lecz podobny spadek wystŃpiğ 

w grupie placebo: z 308 Ñ 96 do 216 Ñ 121. Byğ to skutek przeprowadzania doŜwiadczenia 

przy nie przerywaniu innych sposob·w terapii. W badaniu nie wystŃpiğy Ũadne skutki 

uboczne (Naftali i in., 2017).  

Na uwagň zasğuguje doŜwiadczenie, kt·re przeprowadzono na szczurach.. Dotyczyğo 

wpğywu THC i CBD na zapalenie okrňŨnicy. Wykorzystano 85 gryzoni. Podano im 

dootrzewnowo kwas 2,4,6-trinitrobenzenosulfonowy (TNBS), aby wywoğaĺ zapalenie  

w jelicie grubym (taki stan moŨna uznaĺ za szczurzy model ChL-C). Nastňpnie szczury 

podzielono na grupň kontrolnŃ, kt·rej nie podawano Ũadnego leku oraz grupň badawczŃ.  

W obrňbie, kt·rej wyznaczono podgrupy, w zaleŨnoŜci od leku i dawki jaki jest im podawany. 

Szczurom aplikowano THC, CBD, mieszankň THC i CBD lub sulfasalazynň (jest to lek 

stosowany w chorobach zapalnych jelit). Po trzech dniach od podania TNBS, szczury zabito. 

Zbadano pr·bki okrňŨnicy zwierzŃt pod kŃtem obecnoŜci i intensywnoŜci stanu zapalnego. 

Okazağo siň, Ũe wszystkie zastosowane leki wykazağy skutecznoŜĺ. Zmniejszyğy one stan 

zapalny. Najwiňkszymi efektami wykazağ siň THC. Badanie to potwierdza, Ũe kannabinoidy 

mogŃ byĺ opcjŃ terapeutycznŃ w leczeniu ChL-C (Jamontt i in., 2010). 
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5. Wnioski 

Kannabinoidy majŃ korzystny wpğyw na terapiň ChL-C. Dziağanie to polega na 

zmienianiu funkcjonowania ukğadu immunologicznego za poŜrednictwem modulacji ukğadu 

endokannabinoidowego. Badania przedkliniczne i kliniczne potwierdzajŃ, Ũe skğadniki konopi 

indyjskich mogŃ byĺ opcjŃ terapeutycznŃ w leczeniu ChL-C. NaleŨy jednak zauwaŨyĺ, Ũe nie 

wszystkie kannabinoidy okazujŃ siň byĺ skuteczne. Potrzeba wiňcej badaŒ, aby okreŜliĺ, jakie 

konkretne kannabinoidy i w jakich dawkach naleŨy stosowaĺ, aby uzyskaĺ optymalny efekt. 

Do rozstrzygniňcia pozostaje takŨe kwestia, jaka droga podania przyniesie najlepsze wyniki  

w leczeniu i czy interakcja miedzy kannabinoidami korzystnie wpğywa na terapiň. NaleŨy 

r·wnieŨ odpowiedzieĺ na pytanie czy konopie indyjskie powodujŃ prawdziwe ustŃpienie 

choroby, czy tylko maskujŃ jej objawy. Niezbňdne jest takŨe badanie skutk·w ubocznych 

stosowania marihuany medycznej u pacjent·w z ChL-C. 
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Streszczenie 

Biomasa jest jednym ze stağych noŜnik·w energii, kt·ry posiada duŨy potencjağ energetyczny w Polsce. 

Wykorzystanie biomasy w sektorze elektroenergetycznym zmniejsza emisjň dwutlenku wňgla do atmosfery oraz 

zwiňksza udziağ odnawialnych Ŧr·değ energii w og·lnym bilansie energetycznym kraju. Biomasa z uwagi na 

swoje wğaŜciwoŜci, powinna byĺ wykorzystywana, jako jedno z lokalnych Ŧr·değ energii. Jednym z rodzaj·w 

biomasy o istotnym potencjale energetycznym sŃ gağňzie z przycinki drzew w sadach jabğoniowych. W Polsce 

sady zajmujŃ prawie 331 tys. ha. Wojew·dztwo lubelskie jest drugim obszarem o najwyŨszym potencjale 

energetycznym biomasy z sadownictwa. Sady w wojew·dztwie lubelskim zajmujŃ ponad 30 tys. ha, z czego 

ponad 22 tys. ha to sady jabğoniowe. Wykorzystanie biomasy z sad·w jabğoniowych po uwzglňdnieniu 

potencjağu teoretycznego, technicznego oraz ekonomicznego biomasy pozwala na wyprodukowanie ciepğa 

potrzebnego do ogrzania okoğo 12 000 gospodarstw domowych. 

 

Sğowa kluczowe: biomasa odpadowa, sady jabğoniowe, ogrzewanie gospodarstw domowych, potencjağ 

energetyczny 

 

Apple orchards as a source of local biomass for households heating in the 

Lubelskie Voivodeship 

 

Summary 

Biomass is one of the solid energy carriers, which has a significant energetic potential in Poland. The use of 

biomass in the energy sector reduces carbon dioxide emissions to the atmosphere and increases the share of 

renewable energy sources in the country's overall energy balance. Due to its properties, biomass should be used 

as one of the local energy sources. One of the types of biomass with significant noticeable energy potential are 

branches from pruning of trees in apple orchards. The total area of all orchards in Poland is more than 331 

thousand hectares. The Lubelskie Voivodeship is the second area in Poland, which has the largest energy 

potential from orchards biomass. The area of orchards in this region is more than 30 thousand hectares, of which 

over 22 thousand hectares are apple orchards. After assessing the theoretical, technical and economical biomass 

potential from apple orchards in the Lubelskie Voivodeship region is possible to provide the energy for heating 

purposes to ca. 12 thousand households.  

 

Keywords: pruned biomass, apple orchards, household heating, energy potential 

 

1. Wstňp 

Polska, jako kraj starajŃcy siň stosowaĺ do zasad zr·wnowaŨonego rozwoju nakğada 

wymagania na kaŨdy z sektor·w gospodarki. Priorytetem sektora wytwarzania energii i ciepğa 

jest zapewnienie bezpieczeŒstwa energetycznego kaŨdemu z obywateli przy jak najmniejszym 

negatywnym oddziağywaniu na Ŝrodowisko naturalne. WiŃŨe siň z tym zmniejszenie zuŨycia 
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paliw kopalnych, a takŨe zwiňkszenie wykorzystania potencjağu lokalnych, odnawialnych 

Ŧr·değ energii.  

Paliwa kopalne naleŨy stopniowo zastňpowaĺ odnawialnymi Ŧr·dğami energii. Wedğug 

Gğ·wnego Urzňdu Statystycznego energia pozyskiwana ze Ŧr·değ odnawialnych w Polsce 

w 2018 r. pochodziğa gğ·wnie z biopaliw stağych (68,88%). Kolejnymi Ŧr·dğami energii byğ 

elektrownie wiatrowe (12,55%) oraz biopaliwa ciekğe (10,33%). Wyniki te wskazujŃ na 

wysoki potencjağ biomasy, kt·ra charakteryzuje siň r·wnieŨ niskimi kosztami przetwarzania, 

podobnie jak w Rumunii, Buğgarii, na Ukrainie i w innych krajach bağtyckich. Szacuje siň, Ũe 

polski potencjağ biomasy do 2030 r. wyniesie okoğo 1,5 EJĀr
-1

, zajmujŃc czwarte miejsce 

w Europie (UE) (Wit, Faaji 2010). W cağej Unii Europejskiej 92% biomasy wykorzystywane 

jest do produkcji ciepğa, 7% do produkcji energii elektrycznej, a tylko 1% do wytwarzania 

paliw transportowych (Stolarski i in., 2008).  

DuŨy potencjağ biomasy stağej w Polsce stanowi drewno odpadowe z las·w, odpady  

z przemysğu drzewnego, odpady drewniane pouŨytkowe, drewno z sad·w oraz drewno  

z pielňgnacji i wycinek drzew przydroŨnych (Jasiulewicz i Janiszewska, 2012). 

DuŨy potencjağ lokalnej biomasy zwiňksza moŨliwoŜci energetycznego jej 

wykorzystania. W krajach o znacznym udziale rolnictwa w strukturze gospodarczej, a co siň 

z tym wiŃŨe wysokim udziağem grunt·w rolnych w cağkowitym areale paŒstwa, ekonomicznie 

uzasadnione jest zastosowanie biomasy na cele energetyczne, w tym ciepğownicze 

(grzewcze). Na uwagň zasğugujŃ odpady z przemysğu rolno-spoŨywczego, takie jak gağňzie 

drzew jabğoni, pochodzŃce z regularnych przycinek pielňgnacyjnych w sadach jabğoniowych. 

W zaleŨnoŜci od wieku drzewa, odmiany, liczby nasadzeŒ oraz sposobu prowadzenia sadu, 

z jednego hektara sadu jabğoniowego moŨna uzyskaĺ Ŝrednio 3,5 MgĿrok
-1

 biomasy 

odpadowej o wilgotnoŜci 40-45% (Habiera i in., 2018). 

Ciňcie pielňgnacyjne to niezbňdny zabieg towarzyszŃcy uprawom sadowniczym, 

zwğaszcza takim, jak drzewa jabğoni, czereŜni czy wiŜni. Ciňcie to wykonywane jest zar·wno 

na mğodych, nowych nasadzeniach, jak r·wnieŨ na starszych drzewach. Zasadniczym celem 

ciňcia jabğoni jest zapewnienie i utrzymanie r·wnowagi miňdzy wzrostem i rozwojem 

wegetatywnym drzew, a ich owocowaniem. Ponadto, zabieg ten formuje ksztağt (formň) 

korony, reguluje jej rozmiar i zagňszczenie. Prawidğowo wykonany zabieg pielňgnacyjny 

umoŨliwia swobodny ruch powietrza i przenikanie promieni sğonecznych w obrňbie korony 

drzewa. Ciňcie jest r·wnieŨ bardzo waŨnym zabiegiem fitosanitarnym, gdyŨ usuwane sŃ pňdy 

poraŨone przez patogeny, przez co eliminuje siň Ŧr·dğa moŨliwych infekcji drzew (Meszka, 

2013). 



17 

 

Gağňzie pochodzŃce z przycinek sad·w jabğoniowych moŨna wykorzystaĺ, jako Ŧr·dğo 

energii do ogrzewania gospodarstw domowych. Jednak wysoka wilgotnoŜĺ biomasy nawet do 

60% oraz niska koncentracja energii w jednostce objňtoŜci powoduje utrudnienia 

w dystrybucji i jej uŨytkowaniu w postaci pierwotnej, szczeg·lnie w kotğach stosowanych 

w ogrzewnictwie komunalnym i indywidualnym (Stolarski, 2005). NaleŨy, wiňc 

przeprowadziĺ proces przystosowania surowca do wymog·w potencjalnego odbiorcy. 

Poprzez proces suszenia oraz kompaktowania biomasy zmniejsza siň i ustala na stağym 

poziomie zawartoŜĺ wody, zwiňksza siň koncentracja masy i energii w jednostce objňtoŜci 

oraz znacznie podnosi siň komfort dystrybucji i uŨytkowania tego granulowanego paliwa 

(Thek i Obernberger 2004; Grzybek, 2004; Kowalik, 2003). W efekcie koŒcowym powstajŃ: 

pellet, baloty, zrňbki lub brykiety.  

Powierzchnia sad·w w Polsce w roku 2018 wynosiğa prawie 331 tys. ha. Wojew·dztwo 

lubelskie, zaraz po wojew·dztwie mazowieckim, ma najwiňkszy potencjağ sadowniczy 

w Polsce. W 2018 roku powierzchnia sad·w zajmowağa ponad 30 tys. ha., z czego prawie  

23 tys. ha stanowiğy sady jabğoniowe, co jest r·wne ponad 76% cağkowitego areağu sad·w 

w wojew·dztwie lubelskim (GUS, 2019). 

Celem pracy byğa analiza moŨliwoŜci wykorzystania lokalnego potencjağu biomasy 

sadowniczej, pochodzŃcej z sad·w jabğoniowych wojew·dztwa lubelskiego do cel·w 

grzewczych w gospodarstwach domowych. 

2. Materiağy i metodyka 

W celu okreŜlenia stopnia wykorzystania biomasy z sad·w jabğoniowych 

w wojew·dztwie lubelskim niezbňdne byğo oszacowanie jej zasob·w oraz p·Ŧniejsze 

oznaczenie potencjağu teoretycznego, technicznego oraz ekonomicznego. 

Zasoby biomasy zostağy oszacowane na podstawie wynik·w przeprowadzonych badaŒ 

terenowych w sadach jabğoniowych. Badania zostağy wykonane w sadach o r·Ũnej odmianie 

drzew jabğoniowych. Dokonano przycinki zimowo-wiosennej na wybranych losowo 

drzewach, aby uzyskaĺ masň gağňzi (traktowanych, jako biomasa odpadowa), kt·rŃ moŨna 

uzyskaĺ z jednego drzewa jabğoniowego.  

PodstawŃ do oszacowania iloŜci biomasy sadowniczej byğy gağňzie Ŝciňte z piňciu 

losowo wybranych drzew w danym sadzie jabğoniowym. W celu zwaŨenia gağňzi zostağa 

wykorzystana przenoŜna waga Lutron FG-5100 z dokğadnoŜciŃ pomiaru Ñ 0,05 kg. Nastňpnie, 

otrzymane wyniki ze wszystkich drzew uŜredniono oraz uwzglňdniono gňstoŜĺ nasadzenia, co 

pozwoliğo na otrzymanie Ŝredniej iloŜci pozyskanej biomasy z jednego drzewa z powierzchni 

uprawy jednego hektara. OtrzymanŃ wartoŜĺ odniesiono do cağkowitej powierzchni sad·w 
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jabğoniowych w wojew·dztwie lubelskim. Badania przeprowadzono na 10 r·Ũnych 

odmianach jabğoni. 

TeoretycznŃ masň biomasy odpadowej pozyskanej z sad·w jabğoniowych 

w wojew·dztwie lubelskim oszacowano na podstawie wzoru: 

                                                   ὓ ά Ͻὲ Ͻ ὃ                                                         (1) 

gdzie: 

MBO ï cağkowita masa biomasy odpadowej pozyskana z sad·w jabğoniowych 

w wojew·dztwie lubelskim, kgĿrok
-1

, 

mj ï Ŝrednia masa biomasy odpadowej pozyskana z jednego drzewa owocowego  

kgĿszt
-1
Ŀrok

-1
, 

n ï iloŜĺ nasadzonych drzew na jednym hektarze plantacji, sztĿha
-1

, 

AS ï powierzchnia sad·w jabğoniowych w wojew·dztwie lubelskim, ha. 

Potencjağ techniczny to wartoŜĺ odzwierciedlajŃca iloŜĺ biomasy, kt·ra moŨe byĺ 

przeznaczona na cele energetyczne po uwzglňdnieniu technicznych moŨliwoŜci jej pozyskania 

(Gajewski, 2011). Z tego powodu potencjağ biomasy odpadowej z sad·w w wojew·dztwie 

lubelskim zostağ oszacowany przy uwzglňdnieniu strat, jakie wystňpujŃ przy zbiorze gağňzi. 

Przyjňto, Ũe sŃ to straty na poziomie ok. 9% (Magagnotti i in., 2013). Dodatkowo,  

w potencjale technicznym wykluczono sady o areale mniejszym niŨ 1 ha, ich udziağ stanowiğ 

15% (UrzŃd Statystyczny w Lublinie, 2012). W sadach o tak mağej powierzchni nie wykonuje 

siň czňsto regularnych i precyzyjnych ciňĺ pielňgnacyjnych. 

Potencjağ ekonomiczny, czyli technicznie dostňpny w warunkach ekonomicznej 

opğacalnoŜci przedsiňwziňcia, zaleŨny od cen paliw i energii, podatk·w, struktury finansowej 

i wskaŦnik·w ekonomicznych (Zbytek i Adamczyk, 2017). Potencjağ ten zostağ oszacowany 

przy pominiňciu sad·w o powierzchni mniejszej niŨ 5 ha, kt·re stanowiğy udziağ w wysokoŜci 

46% (UrzŃd Statystyczny w Lublinie, 2012) przez wzglŃd na nieopğacalnoŜĺ zakupu drogich, 

profesjonalnych maszyn do zbioru gağňzi. 

Jako ostatni wyznaczono potencjağ energetyczny biomasy odpadowej z sad·w 

jabğoniowych w wojew·dztwie lubelskim. Uwzglňdniono w nim zawartoŜĺ wilgoci w ŜwieŨej 

biomasie, kt·ra wynosiğa okoğo 45%. Spalanie takiego surowca jest nieefektywne oraz 

powoduje straty ciepğa. Jednak, po zastosowaniu odpowiedniego procesu mechanicznego 

przetwarzania biomasy otrzymaĺ moŨna pellet lub brykiet, kt·ry bňdzie charakteryzowağ siň 

znacznie niŨszŃ zawartoŜciŃ wilgoci wynoszŃcŃ od 6 do 10% oraz wysokŃ wartoŜciŃ 

energetycznŃ do 19.MJĿkg
-1
, a takŨe niskŃ zawartoŜciŃ popioğu (4-5% masy) (GŃsiorski  

i Posyğek, 2014). Paliwo biomasowe w takiej postaci zalecane jest do spalania 
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w indywidualnych kotğach grzewczych o mağej mocy z zachowaniem standard·w emisyjnych. 

Na podstawie powyŨszych danych, masa biomasy z sad·w jabğoniowych w wojew·dztwie 

lubelskim nadajŃcej siň do energetycznego wykorzystania wynosi: 

                                                                                  ὓ
Ͻ

                                                                                    (2) 

gdzie: 

MCK - cağkowita masa biomasy odpadowej przy wilgotnoŜci 10%, MgĿrok
-1

,
 

MCP ï cağkowita masa biomasy odpadowej (potencjağ ekonomiczny) przy wilgotnoŜci ok. 

45%, MgĿrok
-1

, 

XP ï wilgotnoŜĺ ŜwieŨej biomasy odpadowej (przyjňto XP =0,45), -, 

XK ï wilgotnoŜĺ podsuszonej biomasy (przyjňto XK =0,1), -. 

Teoretyczna iloŜĺ energii, kt·rŃ moŨna pozyskaĺ w wyniku spalania biomasy 

odpadowej z sad·w jabğoniowych w wojew·dztwie lubelskim wynosi: 

                                                        Ὁ ὓ Ϸ Ͻὡ Ͻ–                                                 (3) 

gdzie: 

E ï teoretyczna iloŜĺ energii zawarta w biomasie odpadowej z sad·w jabğoniowych, MJĿrok
-1

,
 

MCK(W=10%) ï cağkowita masa biomasy odpadowej przy wilgotnoŜci 10%, kgĿrok
-1

, 

ὡ  ï wartoŜĺ opağowa biomasy sadowniczej (przyjňto ὡ = 18 MJĿkg
-1 

dla W=10% (Telmo,
 

Lousada 2011)), MJĿkg
-1, 

ɖ ï sprawnoŜĺ spalania paliwa w kotğach automatycznych (przyjňto = 0,91 (www 1)), -. 

SumarycznŃ rocznŃ iloŜĺ energii niezbňdnej do ogrzania gospodarstwa domowego 

okreŜlono z r·wnania: 

                                             Ὁ ὡ Ͻὃ                                                              (4) 

gdzie: 

EJGD ï iloŜĺ energii zuŨywana przez gospodarstwo domowe, kWhĿrok
-1

,
 

WE ï wskaŦnik Ŝredniego zapotrzebowania na energiň dla gospodarstwa domowego (przyjňto 

WE =70 kWhĿm
-2
Ŀrok

-1 
(Dz.U. 2015 poz. 1422)), kWhĿm

-2
Ŀrok

-1
, 

AGD ï Ŝrednia powierzchnia gospodarstwa domowego w Polsce (przyjňto AGD = 135,1 m
2 

(GUS 2017)), m
2
. 

Liczbň gospodarstw domowych, kt·re moŨna ogrzaĺ energiŃ pochodzŃcŃ ze spalania 

biomasy sadowniczej w wojew·dztwie lubelskim obliczono z r·wnania: 

                                                                  ὔ                                                              (5) 

gdzie: 

NGD ï liczba gospodarstw, kt·re moŨna ogrzaĺ energiŃ pochodzŃcŃ ze spalania biomasy 
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odpadowej z sad·w jabğoniowych, szt., 

E ï teoretyczna iloŜĺ energii uzyskanej z energetycznego wykorzystania biomasy odpadowej 

z sad·w jabğoniowych, MJĿrok
-1

, 

EJGD ï iloŜĺ energii zuŨywana przez gospodarstwo domowe, MJĿrok
-1

. 

3. Wyniki  

W tabeli 1 zestawiono wyniki pomiar·w masy zebranych gağňzi z sad·w jabğoniowych 

po wykonanym ciňciu pielňgnacyjnym. 

Tabela 1. Wyniki obliczeŒ wielkoŜci biomasy z przycinki zimowo-wiosennej sadu jabğoniowego (opracowanie 

wğasne) 

Gatunek 

średnia masa 

gağňzi 
IloŜĺ nasadzeŒ Masa gağňzi 

WilgotnoŜĺ 

biomasy 

(stan roboczy) 

średnia 

kgĿszt
-1
 sztĿha

-1
 MgĿha

-1 
% MgĿha

-1 

Ambas 2,85 1666 4,75 41,68 

3,7 

Sunrise 1,25 1666 2,08 48,37 

Early Genewa 2,9 1666 4,83 47,67 

Idared 4,25 833 3,54 43,82 

Boscob Red 2,1 1315 2,76 45,42 

Gala 2,5 1754 4,39 48,51 

Champion 1 2,3 1666 3,83 46,81 

Sunrise 1,25 1250 1,56 48,37 

Lobo 4,75 1250 5,94 42,65 

Champion 2 3,35 1250 4,19 45,33 

 

Z danych zamieszczonych w tabeli 1 wynika, Ũe w zaleŨnoŜci od gatunku jabğoni, masa 

zebranych gağňzi zmienia siň. Do dalszych obliczeŒ i wyznaczenia potencjağ·w biomasy 

sadowniczej przyjňto zatem wartoŜĺ ŜredniŃ wynoszŃcŃ 3,7 MgĿha
-1 
(przy wilgotnoŜci 

Ŝredniej W=45%). 

Wyniki obliczeŒ potencjağu teoretycznego, technicznego i ekonomicznego oraz liczby 

ogrzanych gospodarstw domowych w cağym wojew·dztwie lubelskim oraz w poszczeg·lnych 

powiatach zostağy zestawione w tabeli 2. 

Najwiňkszy potencjağ teoretyczny ma powiat opolski i jest to powiat o najwiňkszym 

areale sad·w jabğoniowych wŜr·d powiat·w z wojew·dztwa lubelskiego. Analiza wykazağa, 

Ũe z zebranych w tych sadach gağňzi rocznie pozyskaĺ moŨna ponad 6600 MgĿrok
-1 

biomasy 

sadowniczej. Kolejne powiaty o duŨym potencjale biomasy sadowniczej to powiat lubelski, 

bialski i puğawski, wartoŜĺ pozyskanej biomasy waha siň w granicach 1500-2500 MgĿrok
-1

.
 

Najmniejszy potencjağ teoretyczny wyznaczono dla miast na prawie powiat·w oraz dla 

powiat·w janowskiego i wğodawskiego. Cağkowita wielkoŜĺ potencjağu teoretycznego dla 

wojew·dztwa lubelskiego wyniosğa ponad 84 000 MgĿrok
-1

. Graficzne przedstawienie 
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wielkoŜci potencjağu teoretycznego w poszczeg·lnych powiatach wojew·dztwa lubelskiego 

zostağo przedstawione na rysunku 1. 

Tabela 2. Wyniki obliczeŒ potencjağu teoretycznego, technicznego, ekonomicznego oraz liczby ogrzanych 

gospodarstw domowych na terenie wojew·dztwa lubelskiego (opracowanie wğasne na podstawie danych 

statystycznych z GUS) 
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y
c
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- ha MgĿrok
-1
 MgĿrok

-1
 MgĿrok

-1
 MgĿrok

-1
 GJĿrok

-1
 GJĿrok

-1
 szt. 

bialski   1733,6 6414,5 4961,6 3152,1 1926,3 31552,3 

34 

928 

parczewski   302,1 1117,8 864,7 549,3 335,7 5498,6 161 

radzyŒski   890,8 3296,0 2549,5 1619,7 989,8 16212,9 476 

wğodawski   221,0 817,8 632,5 401,8 245,6 4022,5 118 

m. Biağa Podlaska 64,9 240,1 185,7 118,0 72,1 1180,9 34 

biğgorajski   382,6 1415,4 1094,8 695,5 425,1 6962,4 204 

cheğmski   1039,5 3846,2 2975,0 1890,0 1155,0 18919,1 556 

hrubieszowski   843,5 3121,0 2414,1 1533,6 937,2 15351,8 451 

krasnostawski   863,1 3193,5 2470,2 1569,3 959,0 15708,5 462 

tomaszowski   491,4 1818,1 1406,3 893,4 546,0 8942,9 263 

zamojski   1052,4 3893,7 3011,8 1913,4 1169,3 19152,8 563 

m. Cheğm 26,4 97,5 75,4 47,9 29,3 479,7 14 

m. ZamoŜĺ 10,1 37,5 29,0 18,4 11,3 184,5 5 

lubartowski   867,8 3211,0 2483,7 1577,9 964,3 15794,6 464 

lubelski   2220,3 8215,1 6354,3 4036,9 2467,0 40409,1 1188 

ğňczyŒski   548,8 2030,6 1570,7 997,9 609,8 9988,5 293 

Ŝwidnicki  1250,4 4626,4 3578,6 2273,4 1389,3 22757,1 669 

m. Lublin 81,8 302,6 234,1 148,7 90,9 1488,4 43 

janowski   234,5 867,8 671,2 426,4 260,6 4268,5 125 

kraŜnicki   1156,4 4278,8 3309,7 2102,6 1284,9 21047,2 619 

ğukowski   457,6 1693,0 1309,6 832,0 508,4 8327,9 244 

opolski   5989,7 22161,9 17142,2 10890,4 6655,2 109012,4 3206 

puğawski   1549,8 5734,3 4435,5 2817,8 1722,0 28206,4 829 

rycki   497,5 1840,6 1423,7 904,5 552,7 9053,6 266 

SUMA 22776 84271,2 65183,8 41410,9 25306,6 414522,8 12181 
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Rys. 1. Potencjağ teoretyczny wykorzystania biomasy sadowniczej na cele grzewcze (opracowanie wğasne) 

 

W przypadku potencjağu technicznego pominiňto sady o powierzchni poniŨej 1 ha, kt·re 

stanowiğy 15% udziağu w cağej strukturze upraw sadowniczych (GUS, 2010) oraz 

uwzglňdniono straty generowane podczas zbioru gağňzi przez maszyny. Najwiňkszy potencjağ 

techniczny wystňpuje w powiecie opolskim. Najmniejszy zaŜ wystňpuje w miastach na 

prawach powiatu oraz w powiecie parczewskim, wğodawskim i janowskim. Jak zauwaŨyĺ 

moŨna na mapie (Rys. 2) w powiecie parczewskim i wğodawskim, ze wzglňdu na ich 

sŃsiedztwo wykorzystanie tego potencjağu w praktyce bňdzie moŨliwe, gdy zostanie 

stworzona sp·ğdzielnia, zrzeszajŃca mağych sadownik·w, kt·rej zağoŨenie umoŨliwi wsp·lne 

wykorzystanie wyspecjalizowanych, ale takŨe kosztownych maszyn zbierajŃcych.  

 

Rys. 2. Potencjağ techniczny wykorzystania biomasy sadowniczej na cele grzewcze (opracowanie wğasne) 

, MgĿrok
-1              

, MgĿrok
-1              
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Potencjağ ekonomiczny (Rys. 3) wyznaczono pomijajŃc sady o powierzchni poniŨej  

5 ha. W sadach o takiej powierzchni nieopğacalny jest zakup maszyn zbierajŃcych gağňzie. 

W wojew·dztwie lubelskim sady takie stanowiŃ 46% (GUS, 2010). Najwiňkszy potencjağ 

ekonomiczny wystňpuje w powiecie opolskim i wynosi ponad 10890 MgĿrok
-1

. Dla tego 

regionu najbardziej opğacalny jest zakup maszyn do zbioru biomasy. Najmniejszy potencjağ 

ekonomiczny wystňpuje w p·ğnocno-wschodniej oraz poğudniowej czňŜci wojew·dztwa. 

Z powodu mniejszej liczby sad·w jabğoniowych w niekt·rych powiatach, wykorzystanie 

potencjağu ekonomicznego, tak jak w przypadku potencjağu technicznego, w zasadzie jest 

moŨliwe tylko po zrzeszeniu siň wğaŜcicieli mağych, pojedynczych sad·w i dokğadnej analizie 

koszt·w dodatkowych np. transportu maszyny zbierajŃcej do sadownika.  

 

Rys. 3. Potencjağ ekonomiczny wykorzystania biomasy sadowniczej na cele grzewcze (opracowanie wğasne) 

 

SumarycznŃ iloŜĺ energii jakŃ moŨna pozyskaĺ ze spalenia biomasy odpadowej z sad·w 

jabğoniowych w wojew·dztwie lubelskim (Tab. 2) wynosi ponad 414 000 GJĿrok
-1

. Jest to 

iloŜĺ energii wystarczajŃca do ogrzania ok. 12 100 gospodarstw domowych, przy zağoŨeniu, 

Ũe przeciňtne gospodarstwo domowe na cele uŨytkowo-bytowe zuŨywa ok. 34 GJ rocznie 

(gospodarstwo energooszczňdne). 

4. Dyskusja wynik·w i podsumowanie 

Sady jabğoniowe w wojew·dztwie lubelskim sŃ bardzo cennym Ŧr·dğem biomasy 

odpadowej. Wykorzystanie ich potencjağu to dobry krok w stronň rozwoju lokalnego 

rozproszonego systemu energetycznego. Poprzez duŨy areağ, jaki zajmujŃ sady, zwiňksza siň 

, MgĿrok
-1              
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iloŜĺ generowanych odpad·w w postaci gağňzi pochodzŃcych z regularnych przycinek 

pielňgnacyjno-przeŜwietlajŃcych. Z przeprowadzonej analizy wynika, Ũe w powiecie 

opolskim wartoŜĺ ta jest najwiňksza. Uzyskana z nich biomasa sadownicza pozwala na 

ogrzanie 3206 gospodarstw domowych rocznie, co stanowi 15% procent wszystkich 

gospodarstw powiatu opolskiego. ZagospodarowujŃc biomasň sadowniczŃ z cağego 

wojew·dztwa lubelskiego (z sad·w o powierzchni powyŨej 5 ha) moŨna wytworzyĺ  

ok. 414 000 GJ energii, kt·ra powinna zaspokoiĺ roczne zapotrzebowanie na ciepğo ponad  

12 000 tys. gospodarstw domowych. 

WaŨne jest jednak, aby zwiňkszaĺ ŜwiadomoŜĺ techniczno-technologicznŃ sadownik·w, 

by zmieniağa siň obecna tendencja do rozdrabniania i pozostawiania gağňzi w sadach. Jest to 

praktyka czňsta, mimo Ũe w pewnym stopniu niebezpieczna poprzez naraŨenie roŜlin na 

przenoszenie siň chor·b. W wojew·dztwie lubelskim przewaŨajŃ sady mniejsze, co nie 

oznacza nieopğacalnoŜci zbierania z nich gağňzi po przycinkach. Zakğada siň, Ũe zrzeszonym 

sadownikom ğatwiej bňdzie ponieŜĺ koszty zakupu i utrzymania wyspecjalizowanych maszyn, 

a takŨe prowadziĺ dziağania na rynku sprzedaŨy surowca. Dobra praktyka poğŃczenia ciňĺ 

pielňgnacyjnych w sadach jabğoniowych z energetycznym zagospodarowaniem odpad·w, 

biomasowych przez wszystkich sadownik·w moŨe przyczyniĺ siň do poprawienia jakoŜci 

Ŝrodowiska naturalnego. Biomasa jest alternatywnym noŜnikiem energii dla spalania 

wysokoemisyjnego wňgla.  
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Streszczenie 

Narracja bezpğciowa, to typ narracji, w kt·rej, dziňki unikaniu form mňskich i ŨeŒskich, pğeĺ narratora, bŃdŦ 

innych postaci nie zostaje ujawniona. Efekt ten jest najczňŜciej osiŃgany poprzez uŨycie formy 

pierwszoosobowej, kt·ra w wielu przypadkach pozwala na pominiňcie konstrukcji wyraŨajŃcych pğeĺ. 

MoŨliwoŜĺ skonstruowania tego typu narracji, zaleŨy od charakterystyki danego jňzyka. NajwiňkszŃ 

popularnoŜciŃ cieszy siň jňzyk angielski, ze wzglňdu na swojŃ neutralnoŜĺ w aspekcie pğci. Stworzenie narracji 

Ăbezpğciowejò w jňzyku francuskim, wydaje siň byĺ praktycznie niemoŨliwe, ze wzglňdu na jego nasycenie 

formami ŨeŒskimi i mňskimi. Udağo siň to jednak Anne Garr®ta, kt·ra w swojej powieŜci Sphinx, przedstawia 

romans pomiňdzy narratorem i jednŃ z postaci, lecz ich pğeĺ nigdy nie zostaje okreŜlona. Artykuğ ma na celu 

odnalezienie i przeanalizowanie Ŝrodk·w, kt·rymi posğuŨyğa siň autorka by osiŃgnŃĺ narracje neutralnŃ pğciowo 

w jňzyku francuskim, a takŨe zbadanie, w jaki spos·b wpğywa to na cağoŜĺ tekstu i jego odbi·r.  

 

Sğowa kluczowe: niebinarnoŜĺ, narracja, j. francuski, gender, OuliPo.  

 

Nonbinary language: Anne Garr®taôs Sphinx and the possibilities of 

genderless narration in the French language 

 

Summary 

The idea of nonbinary narration rests upon the story in which the sex of the protagonists or the narrator is not 

revealed. It usually requires the use of first-person narrator which allows genderless constructions. The 

possibilities of applying such a narration depends on the language among which English is the most common. 

Genderless narration in the French language seems to be extremely difficult to achieve as gender in French is 

conveyed not only by the pronouns, but also by other lexical constructions and parts of speech. Anne Garr®ta 

was the first one to achieve genderless narration. She found the loopholes in the French language which allowed 

her to create the story of two lovers in which their gender is never revealed. This article analyses the means used 

by the author to create genderless narration and how it influenced the text and itsô reception.  

 

Keywords: non-binary, narration, French language, gender, OuliPo. 

 

1. Wstňp 

Jňzykiem niebinarnym moŨna okreŜliĺ wszystkie struktury i elementy jňzyka, kt·re 

wychodzŃ poza tradycyjny podziağ na formy mňskie i ŨeŒskie. Poprzez taki jňzyk moŨliwe 

jest stworzenie narracji bezpğciowej, czyli neutralnej pğciowo, w kt·rej pğeĺ samego narratora, 

podmiotu m·wiŃcego, bŃdŦ bohater·w powieŜci, nie zostaje okreŜlona poprzez Ũadne 

struktury jňzykowe. Efekt ten, najczňŜciej uzyskiwany jest poprzez narracjň pierwszoosobowŃ 

i w wiňkszoŜci przypadk·w to wğaŜnie pğeĺ narratora pozostaje niesprecyzowana. Ten typ 

narracji autorzy osiŃgajŃ poprzez sprawne ominiňcie zaimk·w osobowych on, ona i skupienie 

siň na zaimku ja, kt·ry pozostaje neutralny w aspekcie pğci. NaleŨy jednak zwr·ciĺ uwagň na 

fakt, Ũe powieŜci bazujŃce na narracji bezpğciowej sŃ to dzieğa anglojňzyczne. Jňzyk angielski, 
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ze wzglňdu na swojŃ neutralnoŜĺ w aspekcie pğci, umoŨliwia sprawne utworzenie takiej 

narracji poprzez narratora pierwszoosobowego, lub rzadziej, drugoosobowego. Mimo 

wyzwaŒ, jakie towarzyszŃ tworzeniu takich dzieğ, moŨna naliczyĺ kilkanaŜcie pozycji tego 

typu, a najbardziej znanŃ jest powieŜĺ Written on the Body (1992), autorstwa Jeanette 

Winterson. Jest to ksiŃŨka uznawana za najwiňksze osiŃgniňcie w realizacji narracji neutralnej 

pğciowo. Opowiada ona o romansie narratora, o nieokreŜlonej pğci, z kobietŃ o imieniu 

Louise. Jest to jednoczeŜnie jedyna powieŜĺ tego typu, kt·ra zostağa przetğumaczona na jňzyk 

polski. Ze wzglňdu na specyfikň jňzyka polskiego i mocne nacechowanie aspektami pğci, 

unikniňcie uŨywania form mňskich i ŨeŒskich okazağo siň niemoŨliwe. W zwiŃzku z tym  

w przekğadzie tğumaczka decyduje siň nadaĺ narratorowi pğeĺ ŨeŒskŃ, zmieniajŃc tym samym 

zamysğ powieŜci i tworzŃc dzieğo opowiadajŃce o miğoŜci homoseksualnej. Jednak sytuacja 

jest jeszcze trudniejsza w jňzyku francuskim, kt·ry r·wnieŨ mocno opiera siň na elementach 

jňzykowych okreŜlajŃcych pğeĺ, a unikniňcie tych form z wielu wzglňd·w, szczeg·lnie  

w jňzyku pisanym, moŨe wydawaĺ siň zadaniem niezwykle trudnym, wrňcz niemoŨliwym.  

2. Aspekt pğci w jňzyku francuskim 

Zanim moŨliwa bňdzie analiza ewentualnych sposob·w osiŃgniňcia narracji bezpğciowej 

w jňzyku francuskim, naleŨy skupiĺ siň na tym, jakie elementy jňzykowe okreŜlajŃ w jňzyku 

pğeĺ. W jňzyku francuskim formy mňskie i ŨeŒskie sŃ wyraŨane nie tylko poprzez zaimki, lecz 

r·wnieŨ poprzez czňŜci mowy, elementy leksykalne i niekt·re kategorie jňzykowe (czas lub 

aspekt). Jňzyk francuski posiada dwa rodzaje gramatyczne, jeŜli chodzi o rozr·Ũnienie 

rzeczownik·w: rodzaj mňski i ŨeŒski (przykğadowo: un ®tudiant (uczeŒ), une ®tudiante 

(uczennica)). Rodzaj moŨe byĺ, wiňc wyraŨany zar·wno poprzez sam rzeczownik, jak  

i poprzez poprzedzajŃcy go rodzajnik. Aspekt pğciowy posiada r·wnieŨ wiňkszoŜĺ 

przymiotnik·w, kt·re r·ŨniŃ siň formŃ w zaleŨnoŜci od osoby lub obiektu, kt·re okreŜlajŃ, na 

przykğad: heureux (szczňŜliwy), heureuse (szczňŜliwa). Oczywiste jest, Ũe pğeĺ okreŜlajŃ 

r·wnieŨ zaimki osobowe zar·wno te akcentowane jak i nieakcentowane: Elle (ona) Elles 

(One) Il  (on) Ils (oni), Lui, Eux. Poza zaimkami osobowymi, formň ŨeŒskŃ i mňskŃ posiadajŃ 

r·wnieŨ zaimki dopeğnienia bliŨszego, czyli odpowiadajŃce na pytanie, Ăkogo, co?ò: le (jego)  

i la (jŃ).  Podziağ na formň mňskŃ i ŨeŒskŃ pojawia siň r·wnieŨ w czasach zğoŨonych  

np. w czasie przeszğym pass® compos® lub zaprzeszğym plus-que-parfait. W tych czasach 

imiesğ·w czasu przeszğego musi zostaĺ uzgodniony z podmiotem, w przypadku czasownik·w 

odmienianych z czasownikiem posiğkowym °tre, na przykğad: Je suis all® (poszedğem),  

Je suis all®e (poszğam). Uzgadniane zostajŃ r·wnieŨ czasowniki odmieniane z czasownikiem 

avoir, gdy dopeğnienie bliŨsze wystňpujň przed czasownikiem.  
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BiorŃc pod uwagň wyŨej wymienione zasady jňzykowe, moŨna zauwaŨyĺ, Ũe jňzyk 

francuski jest doŜĺ mocno nacechowany strukturami jňzykowymi wyraŨajŃcymi pğeĺ.  

W zwiŃzku z tym, moŨna sobie wyobraziĺ, jak trudne moŨe byĺ skonstruowanie narracji 

neutralnej pğciowo. Ta sztuka udağa siň jednak francuskiej pisarce Anne Garr®ta w jej 

pierwszej powieŜci zatytuğowanej Sphinx.  

3. Anne F. Garr®ta i Sphinx 

Anne Garr®ta jest francuskŃ pisarkŃ urodzonŃ w 1962. Sukces literacki przyniosğa jej 

juŨ pierwsza powieŜĺ Sphinx, wydana, w 1986, kt·ra okrzykniňta zostağa innowacyjnym 

eksperymentem i wielkim osiŃgniňciem literatury francuskiej. W 2000 roku, Garr®ta, jako 

jedna z pierwszych kobiet, zostağa przyjňta do literackiego stowarzyszenia OuLiPo
1
 (Duncan, 

2019). Czğonkowie tej grupy literackiej pracujŃ nad tworzeniem literatury eksperymentalnej, 

opartej na r·Ũnorodnych wzorach i prawach matematycznych, a takŨe grach sğ·w. SŃ to czňsto 

dzieğa przekraczajŃce granice tradycji literackich, zar·wno w formie jak i w treŜci (Duncan, 

2019). Uznano, Ũe jej powieŜĺ Sphinx idealnie wpisujň siň w eksperymentalne koncepcje lat 

60tych i 70tych, praktykowanych w OuLiPo. Sukces, jakim byğo stworzenie narracji 

bezpğciowej w jňzyku francuskim por·wnano do tego, co osiŃgnŃğ Georges Perec w powieŜci 

La Disparition, w kt·rej stworzyğ lipogram z samogğoskŃ e (Duncan, 2019).  

Sphinx jest to opowieŜĺ o miğoŜci pomiňdzy narratorem Je (Ja) i obiektem jej/jego 

westchnieŒ: A***. Narracja prowadzona jest w formie pierwszoosobowej, historiň poznajemy 

wiňc z perspektywy Je. Przez cağŃ powieŜĺ nie poznajemy jednak ani imion tych dw·ch 

postaci, ani ich pğci. Jedyne, czego dowiadujemy siň o bohaterach, to og·lne fakty, jak to, Ũe 

Je jest osobŃ, kt·ra studiowağa teologiň, pochodzi z rodziny mieszczaŒskiej, i pracuje, jako 

DJ. A*** natomiast jest postaciŃ czarnosk·rŃ, o korzeniach afroamerykaŒskich, pochodzŃcŃ  

z Harlemu i taŒczŃcŃ w paryskich kabaretach na placu Pigalle. Jest to historia o stopniowym 

poznawaniu siň narratora/ki i A*** i o uczuciu, kt·re stopniowo rodzi siň miňdzy nimi. 

Jednak, dziňki temu, Ũe ich pğeĺ nie jest sprecyzowana ani jňzykowo, ani nie jest wskazana  

w Ũaden spos·b w tekŜcie, nie wiadomo, jakiego typu jest to relacja.  

4. Narracja Ăbezpğciowaò w jňzyku francuskim 

Stworzenie niebinarnej narracji wymagağo od autorki przedsiňwziňcia konkretnych 

Ŝrodk·w. MoŨna by pokusiĺ siň o stwierdzenie, Ũe Garr®ta wykorzystağa moŨliwe luki  

w jňzyku francuskim, dotyczŃce aspektu pğci w strukturach jňzykowych, tak by swoim 

postaciom pğci nie nadaĺ. PoniŨej przeanalizowane zostanŃ sposoby, dziňki kt·rym osiŃgnňğa 

                                                 
1
 OUvroir de LItt®rature POtentielle ï Warsztat literatury potencjalnej 
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zamierzony efekt. ZostanŃ one przedstawione na podstawie wybranych przykğad·w z ksiŃŨki, 

wraz z podanym autorskim tğumaczeniem na jňzyk polski. Uwaga zwr·cona bňdzie r·wnieŨ 

na to, jak uŨyte przez autorkň chwyty wpğywajŃ na sam tekst i jego odbi·r.   

Pierwszym elementem jest cağkowity brak dialog·w w powieŜci. Autorka ani razu nie 

przedstawia Ũadnej z rozm·w pomiňdzy bohaterami. Cağa narracja odbywa siň w spos·b 

opisowy, z perspektywy narratora/ki, w stylu przypominajŃcym pamiňtnik. Unikniňcie 

dialog·w sprawia, Ũe sprawnie moŨna pominŃĺ uŨywanie form osobowych i zaimk·w, kt·re 

mogğyby w jakikolwiek spos·b zdradziĺ pğeĺ bohater·w. Sprawia to jednak, Ũe tekst moŨe 

wydaĺ siň odbiorcy statyczny i po pewnym czasie wrňcz nuŨŃcy, jako Ũe brak dialog·w dla 

niekt·rych oznacza brak akcji i tempa w narracji.  

Kolejnym aspektem widocznym w tekŜcie jest czňste, wrňcz nagminne powtarzanie 

nazw wğasnych, szczeg·lnie imienia A*** . Powt·rzenie imienia pozwala autorce uniknŃĺ 

uŨycia zaimk·w osobowych, kt·re musiağyby wskazaĺ pğeĺ danej postaci. Dostrzec moŨna 

wiele wyraŨeŒ czy zdaŒ, w kt·rych naturalne byğoby uŨycie zaimka osobowego, zamiast tego 

pojawia siň po prostu imiň postaci. Widaĺ to na poniŨszych przykğadach:  

1. A*** m'entretint longtemps de choses diverses. Nous ®tions ivres et A*** plus que 

moi (Garr®ta, 111). 

A*** dğugo opowiadağ/a mi o r·Ũnych rzeczach. ByliŜmy pijani/ne i A*** bardziej niŨ 

ja. 

2. Cette affection que j'®prouvais pour A*** r®clamait son incarnation, ce plaisir que je 

ressentais en sa compagnie exigeait sa pl®nitude. Je voulais A*** (81). 

To co czuğem/am do A*** wymagağo swojego wcielenia, ta przyjemnoŜĺ kt·rŃ 

odczuwağem/am w jego/jej towarzystwie domagağa siň speğnienia.  Chciağam/em 

A*** . 

W obydwu powyŨszych przypadkach, widzimy powt·rzenie imienia A***, kt·re pojawia siň 

w zdaniach nastňpujŃcych po sobie. Jako Ũe podmiot pozostaje juŨ okreŜlony, naturalne 

byğoby posğuŨenie siň w drugim zdaniu zaimkiem osobowym, co jednak musiağoby przybraĺ 

formň mňskŃ lub ŨeŒskŃ. Zamiast tego, otrzymujemy, wiňc powt·rzenie. Warto przyjrzeĺ siň 

jeszcze jednemu przykğadowi: 

3. Tout, ce que jôappris, de la bouche de A***, fut quôelle2
 ®tait sensible ¨ ma r®serve, aux 

attentions que jôavais pour elle. De tous les gens quôelle avait lôoccasion de voir en 

                                                 
2
 Zaimki elle w cytacie odnoszŃ siň do sğowa la bouche (Ũ) - usta; nie okreŜlajŃ one pğci postaci. 
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compagne de A***, côest pour moi, semble-t-il, quôelle avait le plus dôestime. Ma 

jeunesse lô®tonna (jôavais dix ans de moins que A*** )   

Wszystko, czego dowiedziağem/am siň z ust A ***, to to, Ũe byğy wraŨliwe na mojŃ 

powŜciŃgliwoŜĺ, na uwagň kt·rŃ miağem dla nich. SpoŜr·d wszystkich ludzi, kt·rych 

widziağy w towarzystwie A ***, wydawağo mi siň, Ũe miağy dla mnie najwiňkszy 

szacunek. Moja mğodoŜĺ go/jŃ zadziwiğa (byğam/em 10 lat mğodszy/a od A***)  

W powyŨszym fragmencie dostrzec moŨna nietypowo czňste powt·rzenie nazwy wğasnej.  

W przeciŃgu czterech kr·tkich zdaŒ, odbiorca otrzymuje trzy powt·rzenia imienia A***, 

mimo Ũe zar·wno naturalne jak i poprawne gramatycznie byğoby uŨycie zaimk·w 

osobowych. NaleŨy, wiňc zastanowiĺ siň, jaki efekt wywiera to na czytelniku. Ze wzglňdu na 

powt·rzenia imienia, moŨna odczuĺ odnieŜĺ wraŨenie, Ũe postaĺ zostaje ciŃgle od nowa 

wprowadzana do tekstu. UŨycie zaimk·w osobowych umoŨliwiğoby oswojenie czy 

zaznajomienie siň z postaciŃ. Ich brak powoduje, Ũe czytelnik nie jest w stanie do koŒca 

poznaĺ danego bohatera i jednoczeŜnie nie jest w stanie w Ũaden spos·b siň z nim utoŨsamiĺ, 

jako Ũe jest dla niego postaciŃ obcŃ, nowŃ. WyniknŃĺ moŨe z tego zar·wno brak empatii 

wobec bohatera, jak i jakichkolwiek uczuĺ wzglňdem niego.  

NastňpnŃ waŨnŃ kwestiŃ jest uŨycie zaimk·w dzierŨawczych i zaimk·w dopeğnienia 

bliŨszego. JeŜli chodzi o te drugie to, jak zostağo juŨ wczeŜniej wspomniane, przyjmujŃ one 

formň ŨeŒskŃ la i mňskŃ le. ZastňpujŃ rzeczownik lub osobň stojŃce zaraz po czasowniku, 

okreŜlajŃc jego pğeĺ. Pamiňtaĺ naleŨy jednak, Ũe zaimki dopeğnienia bliŨszego, przed 

czasownikami zaczynajŃcymi siň na samogğoskň, muszŃ zostaĺ skr·cone do formy l, jako Ũe 

dwie samogğoski nie mogŃ znajdowaĺ siň obok siebie. JednoczeŜnie, forma skr·cona nie 

zdradzi czy jest to forma mňska czy ŨeŒska, w zwiŃzku z tym pğeĺ dopeğnienia pozostanie 

nieznana. Tň lukň jňzyka wykorzystuje wğaŜnie Garr®ta. UŨywajŃc zaimk·w dopeğnienia 

bliŨszego, stosuje je w zdaniach wraz z czasownikami zaczynajŃcymi siň od samogğosek, co 

moŨna zauwaŨyĺ na poniŨszych przykğadach: 

1. Je l'accusai en vrac d'indiff®rence et de narcissisme. A***me reprocha en retour (147) 

OskarŨağam/em go/jŃ o obojňtnoŜĺ i narcyzm. A *** obwiniağ/ağa mnie r·wnieŨ. 

2. Ma jeunesse lô®tonna jôavais dix ans de moins que A***  (123) 

Moja mğodoŜĺ go/jŃ zadziwiğa. Byğam/em 10 lat mğodszy/a od A*** 

Jak widaĺ w powyŨszych zdaniach, dziňki uŨyciu formy skr·conej, nie znamy formy pğciowej 

dopeğnienia, przez co nie wiemy czy osoba, o kt·rej mowa jest kobietŃ czy mňŨczyznŃ. 

Przykğad·w takich jest w tekŜcie bardzo duŨo, jako Ũe autorka bardzo sprawnie wykorzystuje 

tň zasadň w swojej narracji.  
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JeŨeli chodzi o zaimki dzierŨawcze, to istotny jest fakt, Ũe w jňzyku francuskim zaimki 

co prawda majŃ formň mňskŃ son i ŨeŒskŃ sa (zaimki 3 osoby liczby pojedynczej jego/jej), ale 

uzgadniajŃ one swojŃ formň z rzeczŃ posiadanŃ, a nie z posiadaczem, na przykğad: son p¯re, 

gdzie son moŨe zar·wno oznaczaĺ jego jak i jej, a forma mňska wynika z tego, Ũe p¯re 

(ojciec) ma formň mňskŃ. Ten aspekt jňzykowy, jako Ũe nie wyraŨa pğci posiadacza, r·wnieŨ 

zostağ szeroko wykorzystany przez pisarkň, co widoczne jest w poniŨszych zdaniach: 

1. (é) jô®coutais les d®tails de sa journ®e, les anecdotes de son d´ner (24) sğuchağem/am 

szczeg·ğ·w jej/jego dnia, anegdot z jego/jej kolacji. 

2. Jôentrais dans sa loge peu apr¯s son arriv®e, apportant souvent une marque de mon 

attachement: des fleurs, une photo prise ¨ la d®rob®e au moment de son entr®e en sc¯ne 

(24)  

Przychodziğem/am do jego/jej garderoby kr·tko po jego/jej przybyciu, czňsto 

przynoszŃc dow·d mojego przywiŃzania: kwiaty, zdjňcie zrobione ukradkiem  

w momencie jego/jej pojawienia siň na scenie. 

W pierwszym przykğadzie, zar·wno zaimek sa jak i zaimek son nie zdradzajŃ pğci osoby, 

o kt·rej jest mowa, a zdanie zostağo skonstruowane tak, by umoŨliwiĺ uŨycie wğaŜnie tych 

zaimk·w dzierŨawczych. W przykğadzie drugim r·wnieŨ widoczne jest nasycenie 

wypowiedzi zaimkami dzierŨawczymi. Pozwala to na przekazanie wielu informacji zar·wno 

o samych postaciach jak i o czynnoŜciach przez niewykonywanych, bez okreŜlenia pğci.   

PowyŨszy zabieg jňzykowy prowadzi bezpoŜrednio do kolejnej, waŨnej kwestii, jakŃ 

jest uŨycie synekdoch. Synekdocha to figura stylistyczna, kt·ra zastňpuje przedmiot nazwŃ 

jego czňŜci. Figura ta jest dla autorki niezwykle uŨyteczna, moŨna wrňcz powiedzieĺ, Ũe tekst 

jest przepeğniony synekdochami. Opisanie osoby, jako cağoŜci, wiŃzağoby siň w duŨej mierze 

z uŨyciem zaimka osobowego i, w zwiŃzku z tym, z okreŜleniem pğci podmiotu czy 

dopeğnienia. Jednak poprzez stworzenie opisu osoby na podstawie czňŜci ciağa, moŨna 

sprawnie temu zapobiec, uŨywajŃc neutralnych zaimk·w dzierŨawczych i synekdoch, co 

widaĺ w jednym z powyŨszych cytat·w (patrz strona 5, cytat 3). We fragmencie moŨna 

dostrzec, Ũe jest to opis osoby, opis A***, jednak jest on przekazany nie poprzez 

przedstawienie cağoŜci, lecz poprzez przedstawienie czňŜci, a mianowicie ust. Wedğug tego 

opisu to usta majŃ szacunek i to one sŃ wraŨliwe i czuğe, jednak moŨna jednoznacznie 

wywnioskowaĺ, Ũe chodzi tutaj oczywiŜcie o A*** jako cağoŜciowŃ osobň. PodobnŃ sytuacjň 

zaobserwowaĺ moŨna w poniŨszych przykğadach: 

1. J'avais la sensation dans ma chair du contact de ses membres; alors quôils n'®taient 

plus l¨. (83) 
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Czuğam/em na ciele dotyk jego/jej koŒczyn, mimo Ũe nie byğo ich juŨ przy mnie. 

2.  Me retournant,  je me heurtai contre son corps (98) 

OdwracajŃc siň, natrafiğam/em na jego/jej ciağo.  

Drugie zdanie ponownie przedstawia osobň A***, ale tym razem poprzez koŒczyny. 

Narrator/ka opisuje Ũe nie ma juŨ przy nim/niej koŒczyn A***, i oczywistym jest, Ũe chodzi 

tutaj o cağŃ osobň. W zdaniu trzecim osoba A*** jest przedstawiona natomiast po prostu, jako 

ciağo. Cağa narracja przepeğniona jest r·Ũnego rodzaju synekdochami, odwoğujŃcymi siň do 

czňŜci ciağa, kt·re majŃ symbolizowaĺ cağoŜci postaci, co donosi siň zar·wno do Je jak  

i A***. Opis postaci poprzez jej czňŜci ciağa umoŨliwia uŨycie zaimk·w dzierŨawczych  

i synekdoch oraz unikanie zaimk·w osobowych, przez co w Ũaden spos·b pğeĺ nie zostanie 

okreŜlona. Zabieg ten z jednej strony wprowadza do tekstu pewnego rodzaju namiňtnoŜĺ czy 

erotyzm: narracja staje siň bardzo delikatna i subtelna, poprzez ciŃgğe odwoğania do ciağa.  

Z drugiej strony jednak, powoduje to bardzo silnŃ fragmentacjň postaci. Dla czytelnika trudne 

moŨe okazaĺ siň wyobraŨenie sobie postaci, jako cağoŜci, kiedy przez cağŃ powieŜĺ A*** 

przedstawiony/a zostaje jest, jako czňŜci.  

W celu unikniňcia nadmiernego uŨycia czasownik·w, kt·re wymagağyby okreŜlonego 

pğciowo podmiotu, autorka decyduje siň na czňste uŨycie odsğownik·w, czyli rzeczownik·w 

odczasownikowych: 

1. Sa pr®sence et sa conversation mô®taient tin agr®ment tout comme la contemplation de 

son corps ou de sa danse (74) 

Jej/jego obecnoŜĺ i rozmowa byğy dla mnie bardzo przyjemne, podobnie jak 

kontemplacja jej/jego ciağa lub taŒca. 

Zamiast uŨycia czasownik·w mamy do czynienia z rzeczownikami: obecnoŜĺ, rozmowa, 

kontemplacja, taŒca. WyraŨenia te moŨna umieŜciĺ w tekŜcie zamiast czasownik·w, co 

sprzyja ukryciu jakichkolwiek jňzykowych form pğciowych. Jednak naduŨywanie tego 

elementu w narracji sprawia, Ũe nabiera statycznego charakteru. MoŨna odnieŜĺ wraŨenie, Ũe 

akcja stoi w miejscu, Ũe bohaterowie nie wykonujŃ Ũadnych czynnoŜci. 

OstatniŃ kwestiŃ, do pewnego stopnia dominujŃcŃ tekst, jest uŨycie czasu przeszğego 

ciŃgğego imparfait. Czas ten nie wymaga Ũadnego uzgodnienia ze wzglňdu na pğeĺ  

i zachowuje tŃ samŃ formň niezaleŨnie od osoby. Jest to jednak czas sğuŨŃcy zazwyczaj do 

opisu czynnoŜci trwajŃcych przez jakiŜ czas, bez okreŜlonego poczŃtku ani koŒca. UŨycie 

czasu imparfait powoduje, Ũe w wielu przypadkach czasowniki zyskujŃ aspekt niedokonany, 

co wpğywa na odbi·r akcji. OdnieŜĺ moŨna wraŨenie, Ũe bohaterowie ciŃgle wykonujŃ 

czynnoŜci, kt·re nigdy nie doczekajŃ siň zakoŒczenia lub Ũe niekt·re czynnoŜci sŃ przez nich 
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wykonywane regularnie. Jednak uŨycie czasu przeszğego prostego, wymagağoby od autorki 

uzgadniania czasownik·w z pğciŃ podmiotu, w zwiŃzku z tym decyduje siň ona na uŨycie 

czasu ciŃgğego. W tekŜcie napotkaĺ moŨna r·wnieŨ formy archaiczne, nieuŨywane juŨ 

obecnie w jňzyku francuskim, zar·wno m·wionym, jak i w dzieğach literackich. Autorka 

decyduje siň jednak na uŨycie takich struktur jak tryb ğŃczŃcy czasu przeszğego imparfait, czy 

czasu zaprzeszğego (plus-que-parfait). Tryb ten nie wymaga uzgadniania pğci, w zwiŃzku z 

tym autorka posğuguje siň nim w narracji, pomimo tego, Ũe obecnie jest juŨ niezwykle rzadko 

spotykany: 

1. Jôeusse voulu pouvoir ®carter [subjonctif plus-que-parfait] (é) (82) 

2. J'eusse d®sir® [subjonctif plus-que-parfait] qu'¨ cette heure la trag®die me livr©t 

[subjonctif imparfait] au moins un confident (é) (166).  

UŨycie tych form pozwala uniknŃĺ okreŜlenia form pğciowych, jednoczeŜnie nadajŃc opisowi 

doŜĺ archaiczny i starodawny charakter. MoŨe siň to niestety przeğoŨyĺ na problemy ze 

zrozumieniem niekt·rych fragment·w tekstu, ze wzglňdu na fakt, Ũe te formy, nawet dla os·b 

francuskojňzycznych, mogŃ okazaĺ siň nieznane.  

5. Podsumowanie 

Przeprowadzona analiza pozwala na dostrzeŨenie Ŝrodk·w, jakimi naleŨy posğuŨyĺ siň 

przy tworzeniu narracji bezpğciowej w jňzyku francuskim. MoŨe to byĺ zar·wno dob·r 

odpowiedniego czasu, kt·ry nie wymaga uzgodnienia formy pğciowej, jak i wykorzystanie 

figur stylistycznych, czy wszelkich luk i moŨliwoŜci, kt·re daje jňzyk. Wymagağo to od 

autorki wykorzystania interesujŃcych strategii jňzykowych, kt·re pozwoliğy jej na niebinarnŃ 

narracjň w jňzyku doŜĺ mocno nacechowanym formami pğciowymi. Pomimo tego, Ũe wybory 

dokonane przez pisarkň sprawiĺ mogŃ pewne problemy w odbiorze tekstu, byğy one 

konieczne, aby osiŃgnŃĺ zamierzony efekt. Stworzenie tej powieŜci byğo ogromnym 

osiŃgniňciem literatury francuskiej, jak r·wnieŨ studi·w genderowych. Okazuje siň, bowiem, 

Ũe kategoria pğci moŨe pozostaĺ neutralna, nie tylko jňzykowo, ale r·wnieŨ poprzez kreacjň 

Ŝwiata i postaci. Pomimo opis·w bohater·w i wykonywanych przez nich czynnoŜci, czytelnik 

nie jest w stanie okreŜliĺ ich pğci. Zamiast skupiaĺ siň na aspektach zwiŃzanych z pğciŃ, 

odbiorca powieŜci moŨe skoncentrowaĺ siň na innych elementach. PodkreŜlona zostaje 

problematyka r·Ũnic rasowych i klasowych, wszelkie aspekty pğciowe cağkowicie zanikajŃ. 

Przedstawiona zostaje historia uniwersalna, ponadczasowej miğoŜci, w kt·rej pğeĺ dw·ch 

os·b, miňdzy kt·rymi rodzi siň relacja, nie odgrywa Ũadnego znaczenia. 
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Streszczenie 

Celem badania byğa ocena wpğywu kofeiny (KOF) (3 mg/kg/m.c) na wykorzystanie efektu wzmocnienia 

poaktywacyjnego (PAP) poprzez ocenň wartoŜci generowanej Ŝredniej (MP) i szczytowej (PP) mocy miňŜniowej 

oraz Ŝredniej (MV) i szczytowej (PV) prňdkoŜci sztangi w wyciskaniu sztangi leŨŃc (WL). Wziňğo w nim udziağ 

12 mňŨczyzn (wiek: 25,1 Ñ 1,9 lat, masa ciağa: 78,5 Ñ 8,5 kg, 1RM: 127.3 Ñ 14.5 kg), kt·rzy byli konsumentami 

KOF (3,8 Ñ 0,8 mg/kg/m.c. KOF dziennie). W podw·jnie zaŜlepionym, randomizowanym badaniu, w trakcie 

dw·ch sesji eksperymentalnych kaŨdy z nich otrzymağ placebo (PLAC) lub 3 mg/kg/m.c. KOF. Uczestnicy 

wykonali trzy serie WL, wykonujŃc 3 powt·rzenia z obciŃŨeniem zewnňtrznym 50% 1 powt·rzenia 

maksymalnego. Anova z powtarzalnymi pomiarami nie wykazağa istotnych r·Ũnic w wartoŜciach MP, PP, MV, 

PV miňdzy poszczeg·lnymi seriami z zastosowaniem zar·wno KOF jak i PLAC. Suplementacja KOF-w dawce 

3mg/kg/m.c. nie wykazuje istotnego wpğywu na wykorzystanie efektu PAP podczas WL. 

 

Sğowa kluczowe: PAP, moc miňŜniowa, prňdkoŜĺ, trening oporowy, kofeina. 

 

The acute effects of caffeine on post-activation potentiation (PAP) during 

the bench press exercise 

 

Summary 

The main goal of this study was to examine the combined effects of PAP and acute CAF intake on power output 

and bar velocity during successive sets of the bench press exercise.Using a randomized, double-blind, crossover 

design, 12 resistance trained individuals (age: 25,1 Ñ 1,9 year, body mass: 78,5 Ñ 8,5 kg, 1RM: 127.3 Ñ 14.5 kg) 

performed 2 identical experimental sessions 60 min after the intake of a placebo, or 3 mg/kg/b.m. of caffeine. In 

each experimental session, participants performed 3 sets of 3 repetitions of the bench press exercise at 50%1RM. 

The repeated measures ANOVA between PLAC and CAF-3 revealed no statistically significant differences in 

power output and velocity of the bar between successive sets of bench press exercise. The results of the present 

study indicate that acute doses of CAF before exercise does not have a significant effect on PAP effect. 

 

Key words: PAP, power output, bar velocity, resistance exercise, caffeine. 

 

1. Wprowadzenie 

ZdolnoŜĺ do generowania wysokich wartoŜci mocy miňŜniowej jest jednym 

z najwaŨniejszych czynnik·w determinujŃcych sukces w wielu dyscyplinach sportowych. 

Uzyskiwane wartoŜci mocy miňŜniowej zaleŨne sŃ zar·wno od siğy jak i prňdkoŜci 

wytwarzanej przez miňŜnie (Argus i wsp., 2014), dlatego teŨ istotne wydaje siň byĺ 

poszukiwanie rozwiŃzaŒ treningowych i suplementacyjnych wpğywajŃcych na poprawň tych 

skğadowych. Dotychczasowe badania wykazağy istotny wzrost generowanych wartoŜci mocy 

miňŜniowej w nastňpujŃcych po sobie kolejnych seriach ĺwiczenia oporowego (Tillin  
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i Bishop, 2009; Wilk i wsp., 2019), a takŨe korzystny wpğyw ĺwiczenia aktywacyjnego na 

efektywnoŜĺ p·Ŧniej wykonywanych ĺwiczeŒ eksplozywnych jak rzuty, skoki czy uderzenia 

(Sale, 2002; Marques i wsp., 2007; Golas i wsp., 2016). Wzrost generowanych wartoŜci mocy 

miňŜniowej obserwowany miňdzy poszczeg·lnymi seriami ĺwiczeŒ oporowych, a takŨe 

bezpoŜrednio po nich okreŜla siň jako efekt wzmocnienia poaktywacyjnego (PAP).  

ChociaŨ juŨ samo wykorzystanie PAP moŨe byĺ skutecznym i praktycznym 

rozwiŃzaniem dla zwiňkszenia siğy i mocy miňŜniowej to w sporcie powszechnŃ praktykŃ jest 

stosowanie Ŝrodk·w ergogennych, kt·rych efekt dziağania moŨe dziağaĺ synergistycznie 

z PAP. Jednym z suplement·w stosowanych w treningu oporowym jest kofeina (KOF) 

i dotychczasowe badania potwierdzajŃ wpğyw KOF na poprawň generowanych wartoŜci mocy 

miňŜniowej podczas ĺwiczeŒ oporowych (Mora-Rodr²guez i wsp., 2012; Pallar®s i wsp., 

2013; Diaz-Lara i wsp., 2016; Grgic i wsp., 2018). NajczňŜciej stosowane protokoğy 

suplementacje obejmujŃ dawki wynoszŃce od 3 do 9 mg/kg/masy ciağa (m.c.) ale dob·r 

optymalnej iloŜci KOF moŨe siň jednak r·Ũniĺ i byĺ zaleŨny od rodzaju stosowanego 

ĺwiczenia, objňtoŜci i intensywnoŜci wysiğku, a takŨe rodzaju skurczu miňŜniowego 

przewaŨajŃcego w wysiğku (Pallar®s i wsp., 2013; Grgic i wsp., 2018; Sabol i wsp., 2019).  

BiorŃc pod uwagň powszechne stosowanie KOF, jak i skutecznoŜĺ PAP w poprawie 

wydajnoŜci ĺwiczeŒ istotna wydaje siň byĺ ocena czy PAP moŨe ulec poprawie po spoŨyciu 

KOF. Zgodnie z wiedzŃ autor·w, tylko jedno dotychczasowe badanie dotyczyğo efektywnoŜci 

PAP po suplementacji KOF (Guerra i wsp., 2018) i wykazağo ono synergiczne dziağanie PAP 

i KOF, kt·re skutkowağo istotnŃ poprawŃ wyniku wyskoku dosiňŨnego w grupie 

profesjonalnych piğkarzy. BiorŃc pod uwagň fakt, Ũe wyciskanie sztangi na ğawce leŨŃc (WL) 

jest jednym z najpopularniejszych ĺwiczeŒ oporowych stosowanych w celu zwiňkszenia siğy 

i mocy koŒczyn g·rnych to uzasadniona wydaje siň byĺ ocena czy efektywnoŜĺ PAP moŨne 

zostaĺ zwiňkszona podczas kolejnych serii WL po przyjňciu r·Ũnych dawek KOF. 

Dlatego gğ·wnym celem tego badania byğo sprawdzenie wpğywu spoŨycia KOF 

(3mg/kg/m.c.) na wykorzystanie PAP poprzez ocenň generowanych wartoŜci mocy 

miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi podczas wykonywania kolejnych serii WL. Postawiono 

hipotezň, Ũe natychmiastowe spoŨycie KOF wpğywa na wystŃpienie PAP podczas kolejnych 

serii WL w por·wnaniu z placebo (PLAC). 

2. Materiağy i metody 

Uczestnicy badania 

Dwunastu zdrowych mňŨczyzn, doŜwiadczonych w treningu siğy miňŜniowej (wiek: 

25,1 Ñ 1,9 lat, masa ciağa: 78,5 Ñ 8,5 kg, 1RM: 127.3 Ñ 14.5 kg; Ŝrednia Ñ odchylenie 
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standardowe) po podpisaniu pisemnej zgodň na uczestnictwo w badaniach dobrowolnie 

wziňğo w nich udziağ. Uczestnicy mieli co najmniej roczne doŜwiadczenie w treningu siğowym 

(2,7 Ñ 0,9 roku). Wszyscy uczestnicy byli konsumentami KOF, a ich dzienne spoŨycie KOF 

wynosiğo Ŝrednio 3,8 Ñ 0,8 mg/kg/m.c. (298 Ñ 40 mg KOF dziennie). Kryteria przystŃpienia 

do badania byğy nastňpujŃce: (a) brak zaburzeŒ ukğadu nerwowo- miňŜniowego, (b) wartoŜĺ 

1RM w wyciskaniu sztangi leŨŃc na ğawce pğaskiej wynoszŃca, co najmniej 120 % m. c. 

(c) Ŝrednie spoŨycie kofeiny powyŨej 3 mg/ kg.m.c/dzieŒ (~250 mg dziennie). Badani byli 

zobowiŃzani do powstrzymania siň od spoŨywania alkoholu i tytoniu, lek·w i suplement·w 

diety, w trakcie trwania eksperymentu, jak i na dwa tygodnie przed jego rozpoczňciem. 

Protok·ğ badania zostağ zatwierdzony przez UczelnianŃ Komisjň BioetycznŃ ds. BadaŒ 

Naukowych Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach, Polska, 

zgodnie ze standardami etycznymi Deklaracji HelsiŒskiej, 2013. 

Ocena nawykowego spoŨycia kofeiny 

Nawykowe spoŨycie KOF oceniono przy pomocy zaadaptowanego na potrzeby badaŒ 

kwestionariusza dotyczŃcego czňstotliwoŜci spoŨycia ŨywnoŜci (FFQ) (B¿hler i wsp., 2014). 

Porcje, w miarach domowych, zostağy wykorzystane do oszacowania iloŜci spoŨywanej 

ŨywnoŜci zgodnie z nastňpujŃcŃ czňstotliwoŜciŃ konsumpcji podczas dnia, tygodnia 

i miesiŃca. Informacje na temat zawartoŜci KOF zaczerpniňto z uprzednio opublikowanych 

informacji Ũywieniowych i tabeli wartoŜci odŨywczych (Burke, 2008; Frankowski i wsp., 

2008). Na podstawie odpowiedzi w FFQ, wykwalifikowany dietetyk oszacowağ nawykowe 

spoŨycie kofeiny dla kaŨdego uczestnika. 

Projekt eksperymentalny 

W trakcie trwania badaŒ kaŨdy z uczestnik·w otrzymağ w kolejnoŜci losowej PLAC 

i KOF z zachowaniem zasady podw·jnego zaŜlepienia. Czas przerwy pomiňdzy sesjami 

laboratoryjnymi wynosiğ 7 dni tak, aby umoŨliwiĺ peğnŃ regeneracjň i eliminacjň aktywnych 

metabolit·w KOF z osocza.  

Podczas dw·ch sesji eksperymentalnych, uczestnicy przyjmowali placebo (PLAC) lub 

KOF w dawce 3 mg/kg/m.c. (KOF-3). Czas odstňpu pomiňdzy podaniem suplementu i pr·bŃ 

testowŃ wynosiğ 60 minut. Nastňpnie wykonywano 3 serie po 3 powt·rzenia wyciskania 

sztangi leŨŃc (WL) przy zastosowaniu obciŃŨenia zewnňtrznego 50%1RM. Badani 

zobowiŃzani byli do powstrzymywania siň od trening·w na dzieŒ przed sesjami 

laboratoryjnymi, ale jednoczeŜnie zachowanie zwyczajowej aktywnoŜci na czas trwania 

badaŒ. Uczestnik·w poproszono r·wnieŨ o powstrzymanie siň od spoŨywania KOF na 12 
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godzin przed kaŨdym badaniem. Wszystkie testy przeprowadzono w Laboratorium Siğy 

i Mocy Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach. 

Protok·ğ badaŒ 

Przed sesjŃ zapoznawczŃ uczestnicy przybyli do laboratorium o tej samej porze dnia, co 

w nadchodzŃcych sesjach eksperymentalnych (miňdzy 9:00, a 11:00). Badani wykonali 

standaryzowanŃ rozgrzewkň (Wilk i wsp., 2019), a nastňpnie oceniono 1RM w WL testem 

zgodnym z protokoğem Saeterbakkenôa (2011). 

Pr·by eksperymentalne skğadağy siň z 2 sesji testowych. Pora badania oraz rozgrzewka 

przed sesjami eksperymentalnymi byğa identyczna z zastosowanŃ podczas sesji zapoznawczej. 

Po rozgrzewce uczestnicy wykonali trzy serie WL, wykonujŃc 3 powt·rzenia w kaŨdej serii 

z obciŃŨeniem zewnňtrznym 50% 1RM z zachowaniem 5 minutowego okresu 

wypoczynkowego miňdzy seriami. Faza koncentryczna oraz ekscentryczna ruchu byğa 

wykonywana w maksymalnym moŨliwym tempie. Do oceny badanych parametr·w uŨyto 

transduktora liniowego Tendo TM Power Analyzer (Tendo Sport Machines, Trencin, 

Sğowacja). Pomiaru dokonano niezaleŨnie dla kaŨdego powt·rzenia i uzyskano wartoŜci 

szczytowej mocy miňŜniowej (PP), Ŝredniej mocy miňŜniowej (MP), prňdkoŜci szczytowej 

(PV), Ŝredniej prňdkoŜci (MV). 

Analiza statystyczna 

Testy Shapiro-Wilk, Levene i MauchlyËs zastosowano w celu zweryfikowania 

normalnoŜci, jednorodnoŜci oraz sferycznoŜci danych wejŜciowych do analiz. Weryfikacjň 

r·Ũnic pomiňdzy seriami 1,2 i 3 w aspekcie wartoŜci generowanej mocy miňŜniowej 

i prňdkoŜci po zastosowaniu KOF-3 i PLAC, przeprowadzono przy uŨyciu analizy wariancji 

ANOVA z powtarzanymi pomiarami. Obliczono r·wnieŨ procentowe przyrosty wzglňdne 

z zağoŨeniem 95% przedziağ·w ufnoŜci. Wszystkie analizy statystyczne przeprowadzono za 

pomocŃ programu Statistica 9.1 i przedstawiono, jako Ŝrednie i odchylenia standardowe. 

3. Wyniki  

Nie zaobserwowano istotnych r·Ũnic w analizowanych zmiennych (MP, PP, MV, PV) 

miňdzy poszczeg·lnymi seriami z zastosowaniem PLAC i KOF-3 (Tabela 1).  
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Tabela 1. Wyniki zmian generowanych wartoŜci mocy miňŜniowej i prňdkoŜci pomiňdzy trzema kolejnymi 

seriami WL po podaniu PLAC i KOF-3 (opracowanie wğasne) 

 Seria 1 Seria 2 Seria 3 F P 

PP [W] 

PLAC 

(95% CI) 

886 Ñ 153 

(789 ; 984) 

868 Ñ156 

(769; 968) 

891 Ñ144 

(799 ; 982) 
0.55 0.58 

KOF-3 

(95% CI) 

928 Ñ 200 

(778 ; 989) 

919 Ñ 200 

(814 ; 1031) 

888 Ñ 170 

(851 ; 1019) 
0.57 0.57 

MP[W] 

PLAC 

(95% CI) 

474 Ñ 100 

(409 ; 538) 

475 Ñ 93 

(416 ; 534) 

482 Ñ 94 

(422 ; 542) 

1.22 0.31 

KOF-3 

(95% CI) 

474 Ñ 95 

(413 ; 535) 

480 Ñ 97 

(418 ;542) 

466 Ñ 97 

(405 ; 528) 

1.35 0.27 

PV [m/s] 

PLAC 

(95% CI) 

1.45 Ñ 0.15 

(1.35 ; 1.55) 

1.42 Ñ 0.15 

(1.32 ; 1.52) 

1.44 Ñ 0.15 

(1.35 ; 1.54) 

0.85 0.44 

KOF-3 

(95% CI) 

1.45 Ñ 0.16 

(1.34 ; 1.55) 

1.46 Ñ 0.16 

(1.35 ; 1.57) 

1.44 Ñ 0.22 

(1.30 ; 1.58) 

0.13 0.87 

MV [m/s] 

PLAC 

(95% CI) 

0.95 Ñ 0.08 

(0.90 ; 1.00) 

0.95 Ñ 0.08 

(0.90 ; 1.00) 

0.96 Ñ 0.07 

(0.91; 1.01) 

0.15 0.85 

KOF-3 

(95% CI) 

0.92 Ñ 0.08 

(0.87 ; 0.97) 

0.94 Ñ 0.10 

(0.88 ; 1.01) 

0.92 Ñ 0.10 

(0.85 ; 0.99) 

1.48 0.25 

 

4. Dyskusja 

Wyniki badania nie wykazağy istotnych r·Ũnic w nastňpujŃcych po sobie seriach WL 

w Ũadnej analizowanej zmiennej miňdzy suplementacjŃ PLAC, a KOF-3. Uzyskane rezultaty 

wskazujŃ, Ũe zastosowanie KOF-3 nie miağo wpğywu na wystŃpienie efektu PAP podczas WL 

w badanej grupie os·b.  

Prezentowane badanie jest pierwszym, kt·re uwzglňdnia dwa waŨne czynniki 

wpğywajŃce na poziom generowanych wartoŜci mocy miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi 

w ĺwiczeniach oporowych. Sam PAP bez przyjmowania KOF moŨe, co prawda poprawiĺ 

wartoŜci mocy miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi w ĺwiczeniach oporowych (Tillin i Bishop, 

2009; GoğaŜ i wsp., 2016; Wilk i wsp., 2019), jednak wpğyw PAP zaleŨy od wielu zmiennych 

treningowych, w tym szczeg·lnie od wartoŜci zastosowanego obciŃŨenia zewnňtrznego 

(Hrysomallis i Kindgell, 2001; Farup i Sßrensen, 2010; Liossis i wsp., 2013; Bogdanis, 2019). 

Pomimo faktu, Ũe wczeŜniejsze badania potwierdziğy, Ũe niskie lub umiarkowane obciŃŨenia 

(40-65% 1RM) mogŃ poprawiĺ p·Ŧniejsze wartoŜci mocy miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi 

(Baker, 2003; Liossis i wsp., 2013; Bogdanis, 2019) to w badaniu wğasnym nie wykazano 

istotnych zmian w trakcie nastňpujŃcych po sobie serii WL z obciŃŨeniem zewnňtrznym 50% 

1RM po podaniu PLAC. NaleŨy jednak zauwaŨyĺ, Ũe w dotychczasowych publikacjach 

(Baker, 2003; Liossis i wsp., 2013; Bogdanis i wsp., 2019) wartoŜci generowanej mocy 

miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi oceniano podczas wyrzutu sztangi leŨŃc, a nie w klasycznym 
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WL, kt·re zastosowano w protokole badaŒ wğasnych. R·Ũnice w ĺwiczeniach 

wykorzystywanych do oceny generowanych wartoŜci mocy miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi 

mogŃ tğumaczyĺ uzyskanie sprzecznych wynik·w. 

Innym waŨnym aspektem rozwaŨanym w niniejszym badaniu byğ wpğyw przyjmowania 

KOF na PAP podczas ĺwiczeŒ WL. Dotychczasowe badania wykazağy, Ũe suplementacja 

KOF zwiňksza generowane wartoŜci mocy miňŜniowej (Pallar®s i wsp., 2013; Grgic 

i Mikulic , 2017). Guerra i wsp. (2018) wykazali istotnŃ poprawň wynik·w wyskoku 

dosiňŨnego po 1, 3 i 5 minucie po ĺwiczeniu aktywacyjnym i spoŨyciu KOF (5 mg/kg/m.c.) 

w por·wnaniu z PLAC. Jest to jednak wyŨsza dawka suplementu od zastosowanej we wğasnej 

procedurze testowej (5mg/kg/m.c. vs 3mg/kg/m.c.) i byĺ moŨe, dlatego wyniki naszych badaŒ 

nie potwierdzajŃ istotnego wpğywu spoŨycia KOF na PAP. Brak istotnych zmian po przyjňciu 

KOF-3 we wszystkich analizowanych zmiennych (PP, MP, PV, MV) miňdzy kolejnymi 

seriami WL moŨe byĺ takŨe zwiŃzany ze Ŝrednim dziennym spoŨyciem KOF przez 

uczestnik·w. Wedğug badaŒ (Svenningsson i wsp., 1999; Fredholm i wsp., 1999) nawykowe 

spoŨycie KOF moŨe modyfikowaĺ reakcje fizjologiczne poprzez regulacjň wraŨliwoŜci 

receptor·w adenozynowych oraz wpğywaĺ na metabolizm KOF poprzez przyspieszonŃ jej 

konwersjň do innych metabolit·w przez cytochrom P450. Dlatego teŨ, wczeŜniejsze badania 

wykorzystujŃce stosowanie KOF pokazujŃ, Ũe jej nawykowe przyjmowanie moŨe zmniejszaĺ 

efekt ergogenny w przypadku doraŦnej suplementacji (Beaumont i wsp., 2017; Lara i wsp., 

2019). Do tej pory nie ma jednak dostňpnych danych naukowych na temat wpğywu spoŨycia 

KOF na PAP u nawykowych konsument·w KOF, co ogranicza moŨliwoŜĺ por·wnania 

naszych wynik·w z innymi badaniami.  

Ponadto, skutecznoŜĺ wpğywu spoŨywanej KOF na generowane wartoŜĺ i mocy 

miňŜniowej koŒczyn g·rnych zaleŨy r·wnieŨ od wartoŜci obciŃŨenia zewnňtrznego 

zastosowanego w procedurach testowych. Poprzednie badania wykazağy, Ũe spoŨycie KOF 

w dawce 3 mg/kg/m.c. zwiňksza prňdkoŜĺ sztangi i generowanych wartoŜci mocy miňŜniowej 

podczas wyciskania na ğawce leŨŃc przy obciŃŨeniach 25ï50% 1RM, podczas gdy wymagana 

byğa wyŨsza dawka KOF (9mg/kg/m.c.), gdy zastosowano submaksymalne obciŃŨenia (90% 

1RM) (Pallar®s i wsp., 2013). Wilk i wsp. (2019) nie wykazali Ũadnych istotnych zmian mocy 

miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi przy 50% 1RM po zastosowaniu 3, 6 lub 9 mg/kg.m.c KOF 

w por·wnaniu z PLAC. Wyniki tych badaŒ wskazujŃ, Ũe nie tylko dawka KOF, ale takŨe 

wartoŜĺ zastosowanego obciŃŨenia zewnňtrznego moŨe byĺ istotnŃ zmiennŃ podczas analizy 

wpğywu spoŨycia KOF na PAP. Dlatego wyniki naszego badania nie mogŃ przekğadaĺ siň na 



41 

 

innego rodzaju ĺwiczenia z innym obciŃŨeniem zewnňtrznym, innŃ objňtoŜciŃ lub 

intensywnoŜciŃ ĺwiczeŒ. 

Niniejsze badanie ma kilka ograniczeŒ, kt·re naleŨy uwzglňdniĺ. U badanych 

sportowc·w nie przeprowadzono oceny zmiennoŜci genetycznej zwiŃzanej z metabolizmem 

KOF. Jednak prawdopodobieŒstwo posiadania genotypu ADORA2A 1083TT zwiŃzanego 

z odczuwaniem niepokoju wywoğanego KOF zmniejsza siň wraz ze wzrostem dziennego 

spoŨycia KOF i osoby z tym genotypem czňŜciej ograniczajŃ jej spoŨycie (Cornelis i wsp., 

2007). Procedura badania zakğadağa, Ũe wszyscy uczestnicy byli przyzwyczajeni do dziağania 

KOF w podobnym stopniu, pomimo, Ũe ich dzienne spoŨycie KOF wykazywağo pewne 

r·Ũnice miňdzyosobnicze. 

5. Podsumowanie 

Wyniki niniejszego badania pokazujŃ, Ũe suplementacja KOF-3 nie wykazağa Ũadnych 

istotnych zmian mocy miňŜniowej i prňdkoŜci sztangi podczas WL z obciŃŨeniem 

zewnňtrznym 50% 1RM u mňŨczyzn nawykowo stosujŃcych KOF w por·wnaniu do PLAC. 

Ponadto, zastosowanie KOF-3 nie przyczyniğo siň do wystŃpienia efektu PAP w badanej 

grupie. Z racji faktu, Ũe nie ma wystarczajŃcych danych naukowych na temat wpğywu 

spoŨycia KOF i PAP, przyszğe badania powinny por·wnaĺ tň zaleŨnoŜĺ, jednakŨe przy uŨyciu 

innych dawek KOF, innego rodzaj ĺwiczeŒ i r·Ũnych wartoŜci obciŃŨenia zewnňtrznego. 
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Streszczenie 

Ĺwiczenia oporowe naleŨŃ do powszechnych metod treningowych wŜr·d mňŨczyzn i kobiet w r·Ũnym wieku  

i o r·Ũnym poziomie sprawnoŜci fizycznej. R·Ũnice w czynnikach somatycznych, hormonalnych oraz 

anatomicznych miňdzy pğciami wskazujŃ na odmienny rodzaj i metody treningu oporowego. Kobiety 

charakteryzujŃ siň wyŨszym poziomem wğ·kien wolnokurczliwych oraz wyŨszŃ odpornoŜciŃ na zmňczenie 

miňŜni w por·wnaniu do mňŨczyzn, szczeg·lnie podczas ĺwiczeŒ o niskiej lub umiarkowanej intensywnoŜci. 

Natomiast mňŨczyzn cechuje wiňksza masa miňŜni szkieletowych, wiňkszy przekr·j poprzeczny miňŜni, 

przewaga wğ·kien szybkokurczliwych oraz wykorzystanie glikolitycznych szlak·w metabolizmu. MňŨczyŦni ze 

wzglňdu na wyŨszy poziom hormon·w anabolicznych posiadajŃ wiňksze zdolnoŜci rozwoju hipertrofii 

miňŜniowej. Ponadto mňŨczyŦni posiadajŃ wyŨszy poziom siğy miňŜniowej bezwzglňdnej, jak i wzglňdnej. 

Prawidğowo zaplanowany program treningowy powinien, zatem uwzglňdniĺ zdolnoŜci charakterystyczne dla 

danej pğci. 

 

Sğowa kluczowe: trening oporowy, r·Ũnice anatomiczne i biochemiczne, pğeĺ 

 

Differ ences in the development of muscular strength of the upper body 

between men and women 

 

Summary 

Resistance exercises are common training methods among men and women of different ages and with different 

levels of physical skills. Differences in somatic, hormonal and anatomical factors between the gender indicate  

a different type and methods of resistance training. Women are characterized by a higher level of type I fibers 

and higher resistance to muscle fatigue compared to men, especially during exercises of low or moderate 

intensity. In contrast, men are characterized by higher skeletal muscle mass, larger muscle cross-sectional area, 

predominance of type II fibers and the use of glycolytic metabolism pathways. Men, due to higher levels of 

anabolic hormones, have greater abilities to develop muscle hypertrophy. In addition, men have a higher level of 

absolute and relative muscle strength. A properly planned training program should therefore take into account 

gender specific abilities. 

 

Keywords: resistance training, anatomical and biochemical differences, gender 

 

1. R·Ũnice anatomiczne i biochemiczne 

R·Ũnice anatomiczne miňdzy pğciami przejawiajŃ siň przede wszystkim w budowie 

ciağa, jego proporcjach, a takŨe w skğadzie masy ciağa. Budowa ciağa kobiet charakteryzuje 

m.in. szersze biodra w stosunku do talii i ramion, niŨej poğoŨony Ŝrodek ciňŨkoŜci ciağa oraz 

kr·tsze dŦwignie. Natomiast mňŨczyzn charakteryzujŃ szersze ramion, dğuŨsze dŦwignie oraz 

wyŨej poğoŨony Ŝrodek ciňŨkoŜci ciağa. Janessen i in. (2000) badali wpğyw wieku, pğci, skğadu 

masy ciağa oraz wysokoŜci ciağa na masň i rozkğad miňŜni szkieletowych miňdzy 

mňŨczyznami i kobietami w wieku 18-88 lat. Autorzy wskazali, Ũe mňŨczyŦni mieli znacznie 
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wyŨszy poziom masy miňŜni szkieletowych, w przeciwieŒstwie do kobiet zar·wno  

w wartoŜciach bezwzglňdnych (33.0 vs. 21.0 kg), jak i w stosunku do masy ciağa (38.4 vs. 

30.6%). Co wiňcej, w niniejszym badaniu r·Ũnice miňdzy pğciami byğy wyŨsze w g·rnej 

czňŜci ciağa (40%), podczas gdy r·Ũnice w dolnej czňŜci ciağa wynosiğy zaledwie 33%. Ponad 

to, pğeĺ ma duŨy wpğyw na morfologiň i funkcjň miňŜni szkieletowych, wykorzystanie 

substrat·w energetycznych i aktywacjň nerwowo-miňŜniowŃ (Hicks i in., 2001). 

Dotychczasowe badania sugerujŃ, Ũe skğad typu wğ·kien miňŜni szkieletowych zaleŨy od pğci. 

MňŨczyŦni charakteryzujŃ siň wyŨszym poziomem beztğuszczowej masy ciağa, a wszystkie 

wğ·kna miňŜniowe majŃ znacznie wiňkszy przekr·j poprzeczny, w por·wnaniu z kobietami 

(Miller i in., 1993), przez co majŃ zdolnoŜĺ do generowania wyŨszej wartoŜci siğy 

miňŜniowej. Mniejsza siğa miňŜniowa kobiet wynika z mniejszej objňtoŜci wğ·kien 

miňŜniowych (Miller, 1993) oraz przewagi wğ·kien o charakterze tlenowym- typu I (wğ·kna 

wolnokurczliwe) (Staron i in., 2000; Welle i in., 2008). Ponadto kobiety wykazujŃ mniejsze 

r·Ũnice w proporcjach miňdzy wğ·knami typu I i II (beztlenowe, szybkokurczliwe), co moŨe 

wpğywaĺ na wydğuŨenie pracy przez zwiňkszenie zdolnoŜci do wytrzymağoŜci (Salvador, 

2005). Badania Dreyer i in. (2010) dowodzŃ, Ũe mňŨczyŦni charakteryzujŃ siň wyŨszŃ 

wartoŜciŃ siğy miňŜniowej przez wiňkszy przekr·j poprzeczny miňŜnia, wyŨszy poziom 

hormon·w anabolicznych, a r·Ũnica miňdzy pğciami w masie miňŜniowej zaleŨy od niŨszego 

poziomu testosteronu wŜr·d kobiet. Ukğad endokrynny jest szczeg·lnie wraŨliwy na 

ĺwiczenia oporowe, a zmiany stňŨenia hormon·w anabolicznych i katabolicznych sŃ 

zwiŃzane z procesem odbudowy uszkodzonych kom·rek miňŜniowych po wysiğku fizycznym, 

a tym samym majŃ wpğyw na wielkoŜĺ i tempo adaptacji w nastňpstwie wysiğku oporowego 

(Kraemer i Ratamess, 2005). Hormony, szczeg·lnie testosteron, majŃ znaczŃcy wpğyw na 

szybkoŜĺ syntezy biağek oraz rodzaj substrat·w metabolizowanych podczas ĺwiczeŒ  

i bezpoŜrednio po nich. Badania wykazağy, Ũe blokowanie dziağania hormon·w anabolicznych 

zmniejsza tempo zmian adaptacyjnych i skutecznoŜĺ program·w treningu siğy miňŜniowej, 

dlatego testosteron odgrywa znaczŃcŃ rolň w poŜredniczeniu i rozwoju hipertrofii siğy 

miňŜniowej (Kadi, 2008). Kobiety dysponujŃ niŨszym poziomem androgen·w we krwi  

i wyŨszym stňŨeniem estrogenu, co poŜrednio ma wpğyw na niŨszy wzglňdny przyrost miňŜni 

w odpowiedzi na ĺwiczenia oporowe, w por·wnaniu z mňŨczyznami. Dodatkowo wedğug 

badaŒ Kadi i in. (2000), miňŜnie g·rnej czňŜci ciağa mogŃ mieĺ wiňcej receptor·w 

androgenowych, niŨ miňŜnie dolnej czňŜci ciağa. Wpğyw r·Ũnic hormonalnych w rozkğadzie 

masy miňŜniowej miňdzy mňŨczyznami i kobietami zaleŨy od wiňkszej iloŜci receptor·w 

androgenowych w miňŜniach g·rnej czňŜci ciağa, a takie interakcje mogŃ mieĺ wpğyw na 
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przyrost siğy miňŜniowej w odpowiedzi na ĺwiczenia oporowe (Gentil i in., 2016). Zatem jest 

moŨliwe, Ũe omawiana r·Ũnica hormonalna moŨe pozwoliĺ na wiňkszy rozw·j miňŜni 

koŒczyn g·rnych u mňŨczyzn w por·wnaniu z kobietami (Gentil i in., 2016), a wpğyw 

testosteronu na przyrosty siğy miňŜniowej moŨe byĺ wiňkszy, niŨ jego wpğyw na przyrost 

masy miňŜniowej. Co wiňcej, badania (Hunter i in., 2006) sugerujŃ, Ũe kobiety majŃ wyŨszŃ 

odpornoŜĺ na zmňczenie miňŜni szkieletowych niŨ mňŨczyŦni, szczeg·lnie podczas ĺwiczeŒ o 

niskiej lub umiarkowanej intensywnoŜci. Autorzy wskazali, Ũe kobiety sŃ bardziej odporne na 

zmňczenie podczas skurcz·w izometrycznych oraz podczas ĺwiczeŒ z seriami 

wykonywanymi do niewydolnoŜci miňŜniowej (Fulco i in., 1999; Miller i in., 1993; Maughan 

i in., 1986; Wilk i in., 2019).  

Badania sugerujŃ, Ũe istniejŃ r·Ũnice miňdzy kobietami, a mňŨczyznami w aktywacji 

nerwowo-miňŜniowej oraz w reakcjach fizjologicznych, w tym w wykorzystaniu substrat·w 

energetycznych podczas wysiğku fizycznego (Hicks i in., 2001). Russ i in. (2005) wykazali 

r·Ũnice miňdzy pğciami w resyntezie ATP podczas aktywnoŜci fizycznej. Dowiedziono, Ũe 

wysiğek fizyczny realizowany przez mňŨczyzn opiera siň na szlakach glikolitycznych, podczas 

gdy kobiety majŃ wyŨszy poziom wykorzystania proces·w oksydacyjnych do metabolizmu 

energetycznego (Russ i in., 2005). Dane dotyczŃce biopsji miňŜni z zawartoŜciŃ glikogenu 

miňŜniowego wykazağy niŨsze aktywnoŜci enzym·w glikolitycznych (kinaza pirogronianowa, 

fosfofruktokinaza i dehydrogenaza mleczanowa) u kobiet, co zmniejszyğo ich potencjağ do 

glikolizy beztlenowej (Tarnopolsky, 2000). W nastňpnych badaniach wykazano, Ũe kobiety 

majŃ wiňkszŃ zdolnoŜĺ oksydacyjnŃ i polegajŃ bardziej na fosforylacji oksydacyjnej (tğuszcz  

i wňglowodany) produkcji ATP (Russ i in., 2005; Tarnopolsky i in., 1990), zmniejszajŃc w 

ten spos·b poleganie na szlakach glikolitycznych, kt·re pozwalajŃ im na wykorzystanie 

dostňpnego tlenu w bardziej wydajny spos·b (Fulco i in., 1999), w przeciwieŒstwie do 

mňŨczyzn. Osğabione poziomy glikogenu w szlaku glikolitycznym mogŃ powodowaĺ niŨsze 

stňŨenie mleczanu u kobiet, w por·wnaniu do mňŨczyzn. Co wiňcej kobiety mogŃ osğabiaĺ 

poziomy katecholamin w osoczu podczas aktywnoŜci o wysokiej intensywnoŜci, a estrogen 

wpğywa na wykorzystanie w wiňkszym stopniu lipid·w oraz w mniejszym wňglowodan·w  

i biağek, jako Ŧr·dğa energii podczas dğugotrwağych ĺwiczeŒ, w por·wnaniu z mňŨczyznami 

(Tarnopolsky, 2008). To odkrycie doprowadziğo do przekonania, Ũe estrogen ma wğaŜciwoŜci 

oszczňdzajŃce glikogen (Tarnopolsky, 2008). Natomiast mňŨczyŦni wykazujŃ wiňkszŃ 

aktywnoŜĺ kilku enzym·w glikolitycznych, niŨ kobiety (Simoneau i in., 1989) oraz 

wykorzystujŃ glikolityczne szlaki metabolizmu. R·Ũnice miňdzy pğciami w zdolnoŜciach 

metabolicznych wykazağy, Ũe wiňksze zapotrzebowanie metaboliczne i zmniejszona 
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dostňpnoŜĺ tlenu zwiňkszy zaleŨnoŜĺ od beztlenowych szlak·w metabolicznych u mňŨczyzn  

i produkt·w ubocznych tych szlak·w (H, Pi, H2PO4), kt·re zostağy skorelowane ze 

zmňczeniem (Caiozzo i Haddad, 1996). PoniŨej (tab. 1.) wykonano zestawienie 

najwaŨniejszych cech charakterystycznych dla danej pğci w planowaniu treningu oporowego.  

 

Tab. 1. R·Ũnice anatomiczne i biochemiczne miňdzy kobietami, a mňŨczyznami w ksztağtowaniu siğy 

miňŜniowej 

 Kobiety MňŨczyŦni 

MiňŜnie 

szkieletowe 
¶ WyŨszy odsetek wğ·kien tlenowych- 

typu I  

¶ Mniejsze r·Ũnice w proporcjach 
miňdzy wğ·knami typu I i II 

¶ WyŨsza odpornoŜĺ na zmňczenie 
miňŜni podczas ĺwiczeŒ o niskim lub 

umiarkowanym natňŨeniu wysiğku 

¶ WyŨsza odpornoŜĺ na zmňczenie 

podczas skurcz·w izometrycznych 

oraz podczas ĺwiczeŒ z seriami 

wykonywanymi do niewydolnoŜci 

miňŜniowej 

¶ Niska wartoŜĺ siğy skurczu 
miňŜniowego 

¶ WyŨsza odpornoŜĺ na wysiğkowe 
zmňczenie 

¶ Wiňksza masa miňŜni szkieletowych 
szczeg·lnie w g·rnej czňŜci ciağa 

¶ Wiňkszy przekr·j poprzeczny miňŜni 

¶ WyŨszym poziomem beztğuszczowej 
masy ciağa 

¶ WyŨszŃ wartoŜĺ siğy miňŜniowej przez 
wiňksze wymiary ciağa 

¶ Przewagň iloŜci wğ·kien typu II, kt·re 
przez duŨŃ liczbň miofibryli oraz wiňkszŃ 

siğŃ skurczu miňŜniowego podatne sŃ 

hipertrofii, generujŃ istotnie wyŨsze 

wartoŜci mocy, lecz ich odpornoŜĺ na 

zmňczenie jest mniejsza 

Hormony ¶ NiŨszy poziom androgen·w we krwi, 
kt·ry powoduje powodujŃ mniejszy 

wzglňdny przerost miňŜni w 

odpowiedzi na ĺwiczenia oporowe 

¶  WyŨsze stňŨenie estrogenu 

¶ WyŨszy poziom hormon·w anabolicznych 

¶ 10 razy wiňcej krŃŨŃcego testosteronu, 
kt·ry ma znaczŃcy wpğyw na szybkoŜĺ 

syntezy biağek 

ťr·dğa 

energetyczne 
¶ ZdolnoŜĺ oksydacyjna polegajŃca na 
fosforylacji oksydacyjnej (tğuszcz i 

wňglowodany) produkcji ATP  

¶ NiŨsze aktywnoŜci enzym·w 
glikolitycznych tj. kinaza 

pirogronianowa, fosfofruktokinaza i 

dehydrogenazy mleczanowej 

¶ Wykorzystanie w znacznej czňŜci 
lipid·w oraz mniej wňglowodan·w i 

biağek, jako Ŧr·dğa energii 

¶ Wykorzystanie glikolitycznych szlak·w 
metabolizmu 

¶ Zmniejszona dostňpnoŜĺ tlenu zwiňksza 
zaleŨnoŜĺ od beztlenowych szlak·w 

metabolicznych i produkt·w ubocznych 

tych szlak·w (H, Pi, H2PO4) 

 

2. Ksztağtowanie siğy miňŜniowej g·rnej czňŜci ciağa 

R·Ũnice anatomiczne i somatyczne oraz mechanizmy fizjologiczne wpğywajŃ na 

ksztağtowanie siğy miňŜniowej wŜr·d kobiet i mňŨczyzn. Badania w kierunku zrozumienia 

r·Ũnic miňdzy pğciami w zakresie treningu oporowego mogŃ kreowaĺ bardziej dostosowane  

i skuteczne strategie adaptacji ukğadu nerwowo-miňŜniowego. Dotychczasowe doniesienia 

naukowe potwierdzajŃ istnienie znaczŃcych r·Ũnic we wzglňdnej i bezwzglňdnej sile 

miňŜniowej miňdzy kobietami i mňŨczyznami. Thomas i in. (2004) por·wnywali siğň 

maksymalnŃ (test 1RM) g·rnej czňŜci ciağa kobiet i mňŨczyzn w odniesieniu do masy ciağa. 

Test 1RM w wyciskaniu sztangi leŨŃc wykazağ, Ũe mňŨczyŦni uzyskali 109% do 140% masy 
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ciağa, gdy wŜr·d kobiet odnotowano wyniki na poziomie 56% do 71% (Thomas i in., 2004). 

Salvador i in. (2005) zidentyfikowali r·Ũnice w poziomie siğy miňŜniowej miňdzy pğciami 

zar·wno w wartoŜciach bezwzglňdnych, jak i wzglňdnych w ĺwiczeniach g·rnej czňŜci ciağa, 

tuğowia i dolnej czňŜci ciağa. MňŨczyŦni prezentowali wyŨsze wartoŜci w por·wnaniu  

z kobietami w testach 1RM, jednak, kiedy por·wnano wyniki w oparciu o masň ciağa, r·Ũnice 

ulegğy zmniejszeniu, mimo to zachowağy istotnoŜĺ statystycznŃ. WartoŜci istotne statystycznie 

siğy wzglňdnej u kobiet w wyciskaniu sztangi leŨŃc wynosiğy ~58% wartoŜci osiŃgniňtych 

przez mňŨczyzn. Wyniki te sugerujŃ, Ũe r·Ũnice miňdzy pğciami mogŃ wpğywaĺ na tempo 

rozwoju siğy miňŜniowej (Bishop i in., 1987). Badania Lovell i in. (2011) potwierdzajŃ te 

zaleŨnoŜĺ wŜr·d os·b aktywnych fizycznie. Ponownie mňŨczyŦni osiŃgnňli wyŨsze wyniki 

(81Ñ19 vs. 37Ñ8), w przeciwieŒstwie do kobiet (Lovell i in., 2011). Monteiero i in. (2016) 

przeanalizowali r·Ũnice wzglňdnej siğy miňŜniowej w grupie os·b trenujŃcych rekreacyjnie. 

Zgodnie z wczeŜniejszymi badaniami siğa wzglňdna mňŨczyzn byğa wyŨsza zar·wno  

w wyciskaniu sztangi leŨŃc (157.1%), jak i w przysiadzie (67.1%). Dodatkowo Amasay i in. 

(2016) analizowali wartoŜci bezwzglňdne w wyciskaniu sztangi leŨŃc dowodzŃc, Ũe 

mňŨczyŦni uzyskali 77.7 kg wiňcej od kobiet (114.8Ñ18.9 kg vs. 37.1Ñ7.8 kg), a siğa 

bezwzglňdna kobiet wynosiğa zaledwie 32% siğy miňŜniowej mňŨczyzn. Jednak w odniesieniu 

do masy ciağa (kt·rŃ obliczono jako masň beztğuszczowŃ) mňŨczyŦni podnosili 2.4 razy 

wiňcej masy, niŨ kobiety (141Ñ20.7 % vs. 59.5Ñ8.7 %) (Amasay i in., 2016). Co wiňcej, 

badania GoğaŜ i in. (2018) wykazağy, Ũe r·Ũnice fizjologiczne miňdzy pğciami wpğywajŃ na 

wzorzec aktywnoŜci miňŜniowej (tab. 2.). Podczas wyciskania sztangi leŨŃc na pğaskiej ğawce, 

wzrost obciŃŨenia zewnňtrznego z wartoŜci 55% do 100%RM w grupie kobiet zwiňksza 

aktywnoŜĺ miňŜnia naramiennego o 67,8%, a miňŜnia piersiowego wiňkszego o 46,2%. 

Natomiast u mňŨczyzn wzrost obciŃŨenia zewnňtrznego wpğywa na wzrost aktywnoŜci 

miňŜnia naramiennego o 74,6%, a piersiowego wiňkszego o 27,1%. NajwiňkszŃ uwagň naleŨy 

zwr·ciĺ na zmianň aktywnoŜci gğowy dğugiej miňŜnia tr·jgğowego ramienia, kt·ry  

u mňŨczyzn wzrasta o 73,7%, zaŜ u kobiet niemalŨe o 36,4%. Co wiňcej, r·Ũnice somatyczne 

oraz fizjologiczne miňdzy kobietami, a mňŨczyznami mogŃ istotnie wpğywaĺ na wartoŜci 

czasu napiňcia miňŜniowego (TUT) oraz iloŜci powt·rzeŒ (REP). Badania Wilk i in. (2018) 

(tab. 2.) przeprowadzone w grupie mňŨczyzn (70%RM, tempo 2/0/2/0), wykazağy Ũe 

cağkowity czas napiňcia miňŜniowego (TTUT) uzyskany podczas 5 serii wyciskania sztangi 

leŨŃc wynosi 124.65Ñ33s. Natomiast w grupie kobiet cağkowite wyczerpanie miňŜniowe po 

wykonaniu 5 serii wyciskania sztangi leŨŃc wystŃpiğo p·Ŧniej zar·wno stosujŃc szeroki 

uchwyt sztangi (WGBP) 218.35Ñ24s, jak i wŃski uchwyt sztangi (CGBP) 197.19Ñ28s 
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(Gepfert i in., 2019). ObjňtoŜĺ wysiğku liczona przez liczbň wykonanych powt·rzeŒ (REP) 

r·wnieŨ byğa wyŨsza w grupie kobiet i wynosiğa odpowiednio 54Ñ6 i 49Ñ5 dla WGBP oraz 

CGBP (tab. 2.), natomiast w grupie mňŨczyzn wynosiğa zaledwie 28Ñ7 REP (Wilk i in., 

2018).  

 

Tab. 2. Por·wnanie wybranych wartoŜci miňdzy kobietami, a mňŨczyznami w wyciskaniu sztangi leŨŃc  

 Kobiety MňŨczyŦni 

Siğa miňŜniowa ¶ Siğa g·rnej czňŜci ciağa u kobiet jest o 
50% do 60% mniejsza niŨ siğa g·rnej 

czňŜci ciağa u mňŨczyzn 

¶ R·Ũnica procentowa w koŒczynach 
g·rnych kobiet w por·wnaniu do 

mňŨczyzn wynosi od 44% do 79% 

¶ W odniesieniu do beztğuszczowej 
masy ciağa masň mňŨczyŦni 

podnosili 2.4 razy wiňcej masy, niŨ 

kobiety  

¶ WyŨsza wartoŜĺ 1RM (siğa 

bezwzglňdna) 

¶ WyŨszy poziom siğy wzglňdnej 

REP 

(Repetition) 
¶ TREP w tempie 2/0/2/0 i 70%RM w 

WGBP 54Ñ6 i CGBP 49Ñ5 

¶ TREP w CGBP w tempie  70%RM w 

tempie 2/0/X/0: 41.5 Ñ 12.9 i WGBP: 

46.5 Ñ 15.9 

¶ TREP w tempie 6/0/X/0 CGBP 

70%RM: 34.3 Ñ 8.9 i WGBP 38.8 Ñ 

11.2 

¶ REP w tempie 2/0/2/0 i 70%RM 

wynosiğ 28Ñ7  

¶ TREP w tempie 5/0/3/0 i 70%RM: 

18.75 Ñ 4.14 

¶ TREP w tempie 6/0/4/0 i 70%RM: 

15.71 Ñ 4.03 

TUT 

(Time Under Tension) 

 

TTUT 

(Total Time Under 

Tension) 

¶ TTUT w tempie 2/0/2/0 i 70%RM 

WGBP: 218.35Ñ24s i CGBP: 

(197,19Ñ28s) 

¶ TTUT w tempie 2/0/X/0 w CGBP 

169.1 Ñ 43.3 w WGBP 182.1 Ñ 39.6 

¶ TTUT w tempie 6/0/X/0 CGBP 230.3 

Ñ 63.9 i WGBP 182.1 Ñ 39.6 

¶ TTUT w tempie 2/0/2/0 i 70%RM: 

124.65Ñ33s (Wilk et al., 2018) 

¶ TTUT w tempie 5/0/3/0 i 70%RM: 

166.6 Ñ 29.27 

¶ TTUT w tempie 6/0/4/0 i 70%RM: 

178.89 Ñ 33.69 

AktywnoŜĺ 

miňŜniowa 

(EMG) 

¶ Wzrost obciŃŨenia zewnňtrznego z 
wartoŜci 55% do 100%RM w grupie 

kobiet zwiňksza aktywnoŜĺ miňŜnia 

naramiennego o 67,8%, a miňŜnia 

piersiowego wiňkszego o 46,2% oraz 

gğowy dğugiej miňŜnia tr·jgğowego 

ramienia wzrasta o 36,4%. 

¶ Wzrost obciŃŨenia zewnňtrznego 
wpğywa na wzrost aktywnoŜci 

miňŜnia naramiennego o 74,6%, a 

piersiowego wiňkszego o 27,1% 

oraz gğowy dğugiej miňŜnia 

tr·jgğowego ramienia wzrasta o 

73,7% 

 

3. Wnioski 

Badania dowodzŃ, Ũe istniejŃce r·Ũnice anatomiczne i biochemiczne miňdzy kobietami  

i mňŨczyznami odgrywajŃ kluczowŃ rolň w ksztağtowaniu siğy miňŜniowej. Poziom reakcji 

adaptacyjnych na trening oporowy u obu pğci jest inny przez r·Ũnice w budowie miňŜni, 

skğadzie ciağa, rodzaju wğ·kien miňŜniowych, hormon·w oraz wykorzystania Ŧr·değ 

energetycznych. Dlatego prawidğowo zaplanowany program treningu oporowego powinien 

uwzglňdniaĺ pğeĺ.  
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Summary 

Diclofenac (non-steroidal anti-inflammatory drug), has potential to accumulate in non-target organisms, like 

plants and algae. The main problem with analysis of diclofenac content in plant/algae matrices is the presence of 

a set of photosynthetic pigments: chlorophylls and carotenoids, that need to be removed from cells extract. The 

aim of our study is to find the best way of sample purification for the determination of diclofenac concentration 

in plant material, using green alga Chlamydomonas reinhardtii cells as a matrix. Our results showed, that 

QuEChERS using PSA, GCB, FlorisilÈ and ChlorofiltrÈ as sorbents results in significant loss of diclofenac or 

in insufficient sample purification. In opposite, LLE was satisfactory as regards DF recovery, but did not remove 

the cell-derived impurities efficiently. Thus, further attempts will be made to find method for purification of 

algae matrix fortified with DF, to obtain both good analyte recovery and HPLC-acceptable extract purity.  

 

Keywords: plant sample purification, Quechers, liquidïliquid extraction, Chlamydomonas reinhardtii. 

 

Wyzwania w przygotowaniu pr·bek do oznaczania diklofenaku  

w kom·rkach mikroglon·w za pomocŃ HPLC 

 

Streszczenie 

Diklofenak (niesteroidowy lek przeciwzapalny) z ğatwoŜciŃ akumuluje siň w organizmach Ăniedocelowychò, 

takich jak roŜliny i glony. Gğ·wnym problemem zwiŃzanym z analizŃ zawartoŜci diklofenaku w matrycach 

roŜlinnych/glonowych jest obecnoŜĺ barwnik·w fotosyntetycznych: chlorofili i karotenoid·w, kt·re naleŨy 

usunŃĺ z ekstrakt·w kom·rkowych. Celem naszych badaŒ jest znalezienie najlepszego sposobu oczyszczania 

pr·bek do oznaczania stňŨenia diklofenaku w materiale roŜlinnym. Jako matryca sğuŨŃ nam kom·rki zielenicy 

Chlamydomonas reinhardtii. Nasze wyniki wskazujŃ, Ũe zastosowanie metody QuEChERS z PSA, GCB, 

FlorisilemÈ i ChlorofiltremÈ w roli sorbent·w powoduje znacznŃ utratň diklofenaku lub niewystarczajŃce 

oczyszczenie pr·bki. Przeciwnie, metoda ekstrakcji ciecz-ciecz (LLE) daje zadowalajŃce efekty pod wzglňdem 

wielkoŜci odzysku diklofenaku, ale nie jest wystarczajŃco skuteczna w usuwaniu zanieczyszczeŒ pochodzŃcych 

z kom·rek. Dlatego teŨ podejmowane bňdŃ dalsze pr·by znalezienia metody oczyszczania matrycy glonowej 

fortyfikowanej diklofenakiem, gwarantujŃcej zar·wno dobry odzysk analitu, jak i czystoŜĺ ekstraktu 

akceptowalnŃ w analizach HPLC. 

 

Sğowa kluczowe: oczyszczanie pr·b roŜlinnych, Quechers, ekstrakcja ciecz-ciecz, Chlamydomonas reinhardtii. 

 

1. Introduc tion 

Pharmaceuticals and personal care products became important class of environmental 

contaminants. Sources of these substances are e.g. landfills, municipal sewage, wastewater 

from hospitals and veterinary clinics (Brain at al., 2008). The example of pharmaceutical 

contaminant is non-steroidal anti-inflammatory drug diclofenac (DF), commonly found in 

seas and freshwater reservoirs (Lonappan et al., 2016). The detection of DF in some sources 

of drinking water (Gros et al.,, 2010) caused that in 2013 diclofenac was added by the 
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European Commission to the list of substances subjected to monitoring (EU Water 

Framework Directive 2008/105/EC, Lonappan et al., 2016). This contaminant is also on the 

list of priority environmental threats (Naidoo and Swan, 2009) because of its ability to 

accumulate in non-target organisms inhabiting the water environment. So far, it has been 

shown that DF cause abnormality in functioning of animals, plants and algae exposed to this 

drug (Feito et al., 2012; Majewska et al., 2018; Harshkova et al., 2019). It is also known, that 

DF can be taken up and accumulated by aquatic and terrestrial plants, with bioaccumulation 

factors (BAFs) ranging from about 0.2 to about 70 in the shoots and roots, respectively 

(Zhang et al., 2012; Dodgen et al., 2015). 

Unquestionably, for reliable estimation of bioaccumulation potential and environmental 

hazard of DF, information about its real concentrations in tissues/cells of aquatic biota is 

necessary. Regarding DF accumulation in different trophic levels, algae, as the basis of food 

chains, should be investigated in the first place, but most of papers are focused on 

invertebrates and fish (Puckowski et al., 2016). One of the reasons could be existence of 

unresolved analytical challenges associated with the complexity of algae-based matrices, 

which require laborious, multi-steps extraction and purification procedures before one of 

sensitive and selective detection techniques is applied. The main problem in the analysis of 

DF concentration in algae (and plant) samples is the presence of a set of photosynthetic 

pigments: chlorophylls and carotenoids, that need to be removed from cells extract. Usually, 

the isolation of pharmaceuticals from biological matrices are performed using solvent 

extraction, microwave-assisted extraction, ultrasonic solvent extraction, liquid-liquid 

extraction followed by a clean-up step with solid-phase extraction or QuEChERS-procedure 

(Bruzzoniti et al., 2014; Kumirska at al., 2015). Some sorbents are dedicated to plant samples, 

e.g. FlorisilÈ is commonly used as a polar adsorbent for pigments removal (Sakurai at al., 

2015) and ChlorofiltrÈ is used in modified QuEChERS methods (Ğozowicka at al., 2017).  

Unfortunately, physicochemical properties of DF and other pharmaceuticals cause their 

co-extraction with chlorophylls and carotenoids and most of sample cleanup methods led to 

the loss of the analyte (Wu et al., 2012). Further, there is a threat of DF adsorption on the 

surface of plastic containers during sample preparation (PalmgreËn et al., 2006). Thus, the aim 

of our current works is to find the best way of sample cleanup for the determination of DF 

concentrations in plant material, using green alga Chlamydomonas reinhardtii cells as  

a matrix. 
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2. Materials and methods 

¶ Algal cultures 

Chlamydomonas reinhardtii cc-1690 (wild type; http://www.chlamy.org/) was cultured 

under conditions: liquid mineral medium (HSM; Harris 2009), continuous white fluorescence 

light (å125 ɛmol photons/m
2
 s

1
), 30

Á
C, aeration with sterilized air enriched with 2.5% CO2. 

Before the experiment, algae cells were harvested by centrifugation in such a way that equal 

biomass was obtained in each sample, the samples were then frozen and stored at -24
Á
C. 

¶ Chemicals 

Diclofenac sodium salt (DF; 2-[(2,6-dichlorophenyl) amino]benzeneacetic acid sodium 

salt; 98% purity, ABRC) was disolved in acetonitrile (ACN; HPLC-grade, VWR) to obtain  

a stock solution of the final concentration of 1 mg/mL. All chromatographic solvents were of 

HPLC grade (VWR) and all other chemicals were of analytical grade (above 95% purity) 

purchased in Sigma-Aldrich, unless otherwise stated.  

¶ Sample preparation. 

To investigate diclofenac stability in different potential working solutions, DF solutions 

of concentration 1 mg/mL were prepared in 100% ACN or in 0.1% formic acid (FA) in H2O 

(v/v). Samples were analyzed using HPLC immediately after preparation and after 24 h 

storage at -24
Á
C. 

To compare different methods of sample preparation for HPLC, frozen cells pellet was 

thawed, mixed with ACN in the ratio of 3:10 (v/v) and disrupted by ultrasounds 

homogenization. The homogenate was then fortified with DF stock solution in 100% ACN to 

obtain required concentrations of the analyte. The fortified homogenate was aliquoted (1 mL 

volume each sample) and processed as described below. 

(1) Water removal. The samples were subjected to salting out by shaking 1 mL of 

homogenate with 200 mg MgSO4 and 50 mg NaCl for 5 min. Then, sample was spun down 

(2500 g for 5 min.) The pellet was discarded, and the supernatant was frozen at -24
Á
C 

overnight. It was checked that salting and freezing steps did not cause loss of DF (results not 

shown). 

(2) QuEChERS-based purification. Frozen samples were thawed at room temperature 

and cleaned up using QuEChERS methodology (Bruzzoniti et al. 2014), which is one of the 

most popular methods for cleanup plant samples (Ğozowicka et al. 2017). In this step, four 

different sorbents were tested: PSA (primary secondary amine, Scharlab), GCB (graphitized 

carbon black, Agilent Technologies), FlorisilÈ (Merck) and ChloroFiltrÈ (United Chemical).  
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For sample purification, 1 mL of sample was shaken for 5 min. with following 

adsorbents: 

(a) PSA: 10, 20 or 50 mg, 

(b) GCB: 10, 30 or 50 mg, 

(c) FlorisilÈ: 50 or 100 mg, 

(d) ChlorofiltrÈ: 50 or 100 mg. 

Then, samples were centrifuged (2500 g, 5 min) and the supernatant was taken for 

HPLC analysis.  

(3) LLE-based purification. For liquid-liquid extraction (LLE) method, 100 ÕL of the 

supernatant obtained in (1) was diluted to the final volume of 1 mL with 0.1 M NaOH and 

then 2 mL of CHCl3 was added. After shaking, emulsion was spun down (2500 g, 5 min) and 

left for a few minutes to complete phases separation. The upper phase was taken for HPLC 

analysis. 

(4) HPLC analysis. HPLC analysis was performed in the conditions: column C18-PFP, 

4.6 Ĭ 75 mm, 3 ɛm (Advanced Chromatography Technologies); mobile phase: A: 0.1% 

formic acid/H2O; B: 0.1% formic acid/ acetonitrile; isocratic conditions: A (%) 30 B (%) 70; 

flow rate: 1 mL/min; injection volume: 10 ɛL; detection wavelength: 275 nm. 

(5) Statistical analysis. Statistical analysis was performed using MS Excel (Microsoft), 

Origin program (Origin Lab Corporation, USA) and Statistica programs. Significant 

differences between control and treatment groups (data from at least three independent 

experiments) was defined using Mann-Whitney test.  

3. Results and discussion 

Because of increasing contamination of the water environment with pharmaceuticals, an 

estimation of their concentration in cells of algae and aquatic plants is necessary. Although 

many procedures of drugs extraction from biological matrices have been described (Roġkar 

and Kmetec, 2003; Huerta et al., 2012), few of them are suitable for plant/algae samples, that 

are a difficult material to obtain clean samples for HPLC, GC or mass spectrometry analyses.  

The first step of our work was to estimate diclofenac stability in 100% ACN as well as 

in aqueous solution of formic acid (FA; 0.1% v/v). It was found, that diclofenac in pure ACN 

was very stable, in contrast to acidic aqueous solution (Fig. 1). Probably due to the strong 

adsorption, DF concentration decreased to 55% of initial value. Moreover, after one day of 

storage, recovery of the analyte from 0.1% FA was three times lower than in freshly prepared 

acidic aqueous solution. Thus, all stocks and working solutions were made and stored in 

100% ACN.  
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Fig. 1. The stability of DF in two different solvents, freshly prepared and stored at -20
O
C for 24 h.  ACN ï 

acetonitrile, FA ï formic acid; statistically significant differences between experimental variants were estimated 

using Mann-Whitney test. 

 

To analyse pharmaceuticals content in plant or algal matrices by HPLC, sample 

purification is necessary to remove cell-derived interfering substances, that can mask target 

analytes and/or can cause damage to the chromatographic column. Photosynthetic pigments 

are especially difficult to remove, because of their high concentration in the cells and their 

physical and chemical properties similar to those of analysed pharmaceuticals. Despite the 

fact, that there are different methods of samples purification before chromatographic or mass 

spectrometry analyses (Huerta at al., 2012), none of them is universal for purification of 

plant/algae matrices (Vannini at al., 2011) and many of them cause significant loss of analytes 

(Wu et al., 2012). From different methods of samples purification, liquid-liquid extraction 

(LLE) and modified QuEChERS methods were chosen in this work to cleanup DF-fortified 

algae matrix (Fig. 2). As a control, sample subjected to water removal step only (without 

further purification), diluted further with ACN in the ratio of 1:1 (v/v), was used.   

   

Fig. 2. Comparison of different methods of sample purification. Control - sample subjected to water removal step 

only; GCB ï graphitized carbon black; LLE - liquid-liquid extraction; *- statistically significant differences as 

compared to control, pÒ0.05; n=6, Mann-Whitney test.   

*  
*  *  

*  

*  

*  

*  

QUECHER

S 
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We have found, that increased GCB content in the QuEChERS system resulted in 

higher sample purity (data not shown) but also in a corresponding decrease in the analyte 

recovery (Fig. 2). Unfortunately, even 10 mg of GCB per 1 mL of sample caused almost 50% 

of DF loss. Our results are consistent with work by Aznar et al. (2017) who developed  

a multi-residue method for the simultaneous determination of pharmaceutical compounds, 

hormones, personal care products, biocides, and flame retardants in aquatic plants. The 

authors reported that for four aquatic and semiaquatic plants (Typha angustifolia, Arundo 

donax, Lemna minor, Oryza sativa) used as plant matrices, GCB was the best in removing 

chlorophylls completely, but it showed the lowest recoveries. In opposite, this method of 

sample cleanup was successfully applied during pesticides and their derivatives analysis in 

plant samples by Ğozowicka et al. (2017). Some works (Rejczak and Tuzimski 2015; 

Ğozowicka et al., 2017) recommend sorbents dedicated to plant material, such as Florisil
È
 and 

ChlorofiltrÈ, to purify plant and environmental samples for further analysis. However, in our 

experiments they did not give satisfactory results. On the one hand, 50 mg Chlorofiltr
È
 per 1 

mL of sample gave high DF recovery (Fig. 2), but on the other hand the resulting extract was 

not pure enough to be suitable for routine HPLC analysis (data not shown), which is 

consistent with work by Aznar et al. (2017), who stated that in plant matrices recoveries of 

different analytes using Chlorofiltr
È
 were quite high, but the extracts remained slightly green, 

meaning that chlorophylls were not completely eliminated. In our work, higher amount of 

Chlorofiltr
È
 (100-150 mg per 1 mL of the sample) gave cleaner extracts but significant DF 

loss was observed (Fig. 2).  

Very weak cleanup efficiency was noted for Florisil
È
, since extracts were not suitable 

for routine HPLC analysis due to impurities (Fig 3a). Such results are opposite to the work by 

Rashid et al. (2019), where Florisil
È
 was reported to give both high sample purity and 

satisfactory DF recovery from sediment samples. In opposite to Florisil
È
, PSA exhibited 

extreme matrix removal (Fig. 3b), but complete binding of DF was also observed (no DF-

peak detected). Such result was in agreement with results described by Aznar et al. (2017) and 

Paya et al. (2007), who reported that PSA efficiently purify plant samples, but the acidic 

compounds studied by them were not recovered at all, probably because of the amine group of 

the PSA. However, different results were shown in the work by Daniele et al. (2016) where 

100% of DF recovery from zebra musselsô matrix were reported after PSA-based purification.  
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Fig. 3. Representative chromatograms of the sample after purification with FlorisilÈ (100 mg/mL) (a) or PSA 

(10 mg/mL) (b). 
  

To compare QuEChERS method with different procedure of samples cleaning, LLE 

method was chosen, because it was recommended as an efficient and simple way of plant 

matrices processing before HPLC analysis (Aydin et al., 2018). In fact, LLE turned out to be 

satisfactory as regards DF recovery (Fig. 2). Although purification of the sample by this 

method did not cause significant losses of the analyzed compound and we were able to get 

reproducible results, unfortunately it did not solve the problem of removal of cell-derived 

impurities. Especially, high concentration of chlorophylls remained in the DF-containing 

chloroform phase because of lipophilicity of the photosynthetic pigments.  

4. Conclusions  

The described results showed, that the main problem during DF extraction from algae 

cells matrix for HPLC analysis is the sample purification from cell-derived impurities, mainly 

photosynthetic pigments. In QuEChERS method, the use of PSA, GCB, Florisil
È
 and 

Chlorofiltr
È
 as sorbents resulted in significant loss of DF or in insufficient extract 

purification. Further, LLE was satisfactory as regards DF recovery, but did not remove the 

cell-derived impurities efficiently. Thus, in our next works, attempts will be made to find 

b 
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other method for purification of algae matrix fortified with DF, to obtain both good recovery 

of the analyte and HPLC-acceptable extract purity.  
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Streszczenie 

Szacuje siň, Ũe depresja poporodowa moŨe dotyczyĺ od 7 do 30% kobiet na cağym Ŝwiecie. Wyniki 

dotychczasowych badaŒ wskazujŃ na jej zwiŃzek ze zmianŃ gospodarki hormonalnej po okresie ciŃŨy. Celem 

pracy byğo zbadanie zwiŃzku pomiňdzy wystňpowaniem depresji poporodowej a stňŨeniem oksytocyny  

i wazopresyny w mleku kobiet karmiŃcych, wykorzystujŃc kwestionariusz Edynburskiej Skali Depresji 

Poporodowej. Materiağ badawczy stanowiğo 137 ankiet oraz pr·b mleka pobranych od kobiet w wieku od 20 do 

45 lat, karmiŃcych wyğŃcznie piersiŃ dzieci w wieku do okoğo 6 miesiŃca Ũycia. Do oznaczenia poziom·w 

hormon·w w mleku wykorzystano metody immunoenzymatyczne. Nie wykazano zaleŨnoŜci pomiňdzy 

stňŨeniem oksytocyny i wazopresyny w mleku a wystňpowaniem depresji poporodowej u kobiet karmiŃcych 

piersiŃ. Zaobserwowano korelacjň pomiňdzy stňŨeniem oksytocyny a wartoŜciŃ wskaŦnika BMI, natomiast masa 

ciağa wykazağa zaleŨnoŜĺ ze stňŨeniem dla obu hormon·w. Potwierdzono zwiŃzek depresji z lňkiem, jako cechŃ, 

statusem spoğeczno-ekonomicznym matek oraz nasileniem zmian Ũyciowych ocenionych przy pomocy 

Kwestionariusza Zmian ŧyciowych. 

 

Sğowa kluczowe: oksytocyna, wazopresyna, Edynburska Skala Depresji Poporodowej, depresja poporodowa 

 

The association between postpartum depression and the level of oxytocin 

and vasopressin in human milk 

 

Summary 

It is estimated that postpartum depression can affect from seven to even 30% of women worldwide. The results 

of previous studies indicate its significant relationship with the change in hormonal balance after pregnancy. The 

aim of the research was to check the association between postpartum depression and the level of oxytocin and 

vasopressin in human milk of lactating women, using the Edinburgh Postnatal Depression Scale questionnaire. 

The research material consisted of 137 questionnaires and milk samples taken from women between 20 ï 45 

years old and breastfeeding children up to 6 months old. To determine the levels of hormones in milk enzyme-

linked immunosorbent assay was used. No relationship was found between oxytocin and vasopressin levels in 

milk and the postpartum depression of breast-feeding women. There was a correlation between oxytocin level 

and mothers` BMI, while body weight showed a relationship with both hormones. Regression analysis confirmed 

the association between postpartum depression and anxiety as a trait, the socio-economic status of mothers and 

the life changes intensity measured using a Recent Life Changes Questionnaire. 

 

Key words: oxytocin, vasopressin, Edinburgh Postpartum Depression Scale, postpartum depression 

 

1. Wstňp 

Depresja wystňpujŃca po narodzinach dziecka okreŜlana jest, jako przypadek duŨej 

depresji (major depressive disorder - MDD). Szacuje siň, Ũe moŨe dotyczyĺ od 7 do 30% 

kobiet na cağym Ŝwiecie. Wedğug systemu klasyfikacji chor·b psychicznych ICD-10 

powikğanie to wystňpuje w okresie szeŜciu tygodni od narodzin dziecka. Autorzy 
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najnowszych badaŒ przyjmujŃ dğuŨszy czas na pojawienie siň choroby, nawet do 12 miesiňcy 

od narodzin dziecka (OôHara i in., 2009). 

Typowe objawy depresji poporodowej obejmujŃ problemy ze snem, zmiany nastroju 

oraz apetytu, a takŨe lňk, poczucie skrajnego niepokoju o dziecko, smutek, nadmierne 

rozgoryczenie, poczucie winy i bezsilnoŜci oraz myŜli samob·jcze (Patel i in., 2012). 

Do czynnik·w zwiňkszajŃcych ryzyko depresji poporodowej u matek naleŨŃ miňdzy 

innymi nieprawidğowa masa ciağa (Green i in., 2006), zdiagnozowana uprzednio depresja 

przedporodowa (Gaillard i in., 2014) oraz lňk przedporodowy (Lee i in., 2007). 

Depresja poporodowa matki wiŃŨe siň r·wnieŨ z licznymi nastňpstwami dla rozwoju 

dziecka (Pope i in., 2014). Zaobserwowano negatywne, dğugoterminowe konsekwencje dla 

rozwoju spoğecznego, emocjonalnego, poznawczego i fizycznego niemowlňcia, w tym 

zaburzenia interakcji wiňzi miňdzy matkŃ a niemowlňciem, kt·re mogŃ mieĺ poŜredni wpğyw 

na dynamikň rozwoju dziecka (Field, 2010).  

W skğadzie mleka matek karmiŃcych wystňpujŃ dwa hormony peptydowe o bardzo 

podobnej strukturze pierwszorzňdowej ï wazopresyna i oksytocyna. JednŃ z gğ·wnych r·l 

przypisanych oksytocynie jest stymulowanie wyrzutu mleka z gruczoğu sutkowego.  

W warunkach naturalnych oksytocyna powoduje skurcz kom·rek mioepitelialnych gruczoğu 

mlecznego w celu wypğywu mleka (Ontsouka, 1998). Wyrzut mleka, odruch 

neuroendokrynny, jest procesem zapoczŃtkowanym poprzez uwolnienie hormonu z przysadki 

m·zgowej w odpowiedzi na stymulacjň sutk·w. Oksytocyna znana jest, jako czynnik 

uğatwiajŃcy interakcje spoğeczne, takie jak wiňŦ rodzicielska i partnerska, budowanie zaufania 

oraz odczuwanie empatii. U ssak·w neuropeptyd ten uwalniany jest bezpoŜrednio do ukğadu 

krŃŨenia, trafia r·wnieŨ do m·zgu, gdzie dziağa, jako neuroprzekaŦnik. 

Zakğada siň, Ũe ze wzglňdu na mağy rozmiar oksytocyny (1 kD) istnieje moŨliwoŜĺ, Ũe 

moŨe ona przekroczyĺ barierň krew-mleko i dotrzeĺ do mleka. Dziňki badaniom Nguyen  

i Neville (1998) wiadomo, Ũe hormon ten jest obecny w gruczole sutkowym i powoduje 

zwiňkszenie przepuszczalnoŜci jego ciasnych poğŃczeŒ. Badania Takeda i in. (1986) 

potwierdziğy, Ũe oksytocyna jest trawiona przez peptydazy jelitowe, ale stabilna w kwasie 

ŨoğŃdkowym, dziňki czemu moŨe byĺ wchğaniania bezpoŜrednio z przewodu pokarmowego 

do krwi noworodka. Radioaktywna oksytocyna podawana dootrzewnowo samicy szczura 

siedem dni po porodzie wykryta zostağa w osoczu noworodka, co potwierdziğo potencjalne 

przeniesienie hormonu do mleka (Takeda i in., 1986). 

Ssanie indukuje uwalnianie zar·wno oksytocyny, jak i wazopresyny, a doŨylne infuzje 

tego hormonu zwiňkszajŃ wyrzut mleka u szczur·w i k·z, podobnie jak w przypadku 
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oksytocyny (Hºgberg i in., 2014). Badania sugerujŃ, Ũe wazopresyna zwiňksza retencjň wody 

niezbňdnŃ do produkcji mleka (Olsson i Hºgberg, 2009). PoniewaŨ mleko skğada siň gğ·wnie  

z wody, zwiňkszenie jej retencji przez nerki moŨe powodowaĺ wzrost produkcji mleka 

(Hºgberg i in., 2014). 

Oba omawiane hormony biorŃ udziağ w procesach emocjonalnych. Hamowanie lňku 

odbywa siň poprzez oksytocynň, kt·ra dziağajŃc na neurony okolicy zewnňtrznej i bocznej 

jŃdra migdağowatego (Dňbiec, 2005). W przeciwieŒstwie do oksytocyny wazopresyna jest 

hormonem zwiňkszajŃcym stres i agresywnoŜĺ (Roper i in., 2011). 

Badania zwiŃzku pomiňdzy stňŨeniami hormon·w a wystňpowaniem depresji nie dajŃ 

jednoznacznych wynik·w. Wykazano miňdzy innymi, Ũe obwodowe stňŨenie oksytocyny jest 

niŨsze u pacjent·w ze zdiagnozowanŃ depresjŃ (Ozsoy i in., 2009). Inne doniesienia nie 

potwierdzajŃ jednak obniŨonego stňŨenia tego hormonu u chorych (Cyranowski i in., 2008). 

Przeprowadzone dotychczas badania opierajŃ siň zwykle na pomiarach stňŨenia 

hormon·w dokonywanych w krwi obwodowej. Celem poniŨszej analizy jest ustalenie 

zwiŃzku pomiňdzy wystňpowaniem depresji a stňŨeniem oksytocyny i wazopresyny w mleku 

matek karmiŃcych piersiŃ. 

2. Materiağ i Metody 

W badaniu analizowano dane 137 matek 5-miesiňcznych niemowlŃt, karmiŃcych 

wyğŃcznie piersiŃ, w wieku od 20 do 45 lat. Matki wğŃczono do badania na podstawie 

nastňpujŃcych kryteri·w: a) dziecko urodzone w wyniku ciŃŨy pojedynczej, o czasie; b) bez 

stwierdzonych chor·b przewlekğych ani wad wrodzonych oraz o prawidğowej masie 

urodzeniowej; c) matka nieprzyjmujŃca lek·w steroidowych; d) niecierpiŃca na choroby 

przewlekğe w tym przede wszystkim na choroby o podğoŨu endokrynologicznym.  

PojedynczŃ pr·bkň mleka pobrano przy pomocy laktatora elektrycznego pomiňdzy  

2 a 3 epizodem karmienia dziennego (w przedziale godzinowym 8:30-11:30); przy czym za 

pierwsze karmienie dzienne przyjmowano takie, po kt·rym matka i dziecko podejmowağo 

normalnŃ aktywnoŜĺ.  

Do oznaczenia stňŨenia oksytocyny w mleku wykorzystano metodň 

immunoenzymatycznŃ ELISA (Enzyme Linked Immunosorbent Assay), opierajŃc siň na 

teŜcie kompetycyjnym (Competitive ELISA), stosujŃc zestaw Oxytocin ELISA Kit (nr kat. 

ADI-901-153A) firmy Enzo Life Sciences (Szwajcaria). Wsp·ğczynnik zmiennoŜci (Inter-

Assay CV) dla przeprowadzonych test·w wynosiğ CV%= 7,2. Co sugeruje wysokŃ precyzjň  

i niskŃ zmiennoŜĺ przeprowadzonych pomiar·w. 
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Do oznaczenia stňŨenia ADH w mleku wykorzystano metodň immunoenzymatycznŃ 

ELISA, opierajŃc siň na teŜcie podw·jnego wiŃzania (Sandwich ELISA), stosujŃc zestaw 

Human (ADH/VP/AVP) ELISA Kit (nr kat. 201-12-1049) firmy Shanghai SunRed Biological 

Technology Co. Wsp·ğczynnik zmiennoŜci dla stňŨenia wazopresyny w badaniu wynosiğ 

CV%= 10,5. 

Podczas analizy oksytocyny i wazopresyny oznaczeŒ dokonano wedğug zağŃczonych 

instrukcji, kaŨdŃ z pr·b badano w dw·ch powt·rzeniach, wyniki nastňpnie uŜredniono. 

Standardowe badania antropometryczne przeprowadzono na spotkaniu poprzedzajŃcym 

pobranie pr·bki mleka o okoğo 7 dni. Dokonano pomiar·w antropometrycznych wysokoŜci  

i masy ciağa. Na podstawie uzyskanych danych obliczono wskaŦnik wzglňdnej masy ciağa 

BMI (Body Mass Index: masa ciağa [kg]/wysokoŜĺ ciağa [m
2
]). 

Do identyfikacji depresji poporodowej uŨyto Edynburskiej Skali Depresji Poporodowej 

(Edinburgh Postnatal Depression Scale ï EPDS) (Cox i in. 1987, polskie tğumaczenie: 

BniŒska, 1999). Kwestionariusz zawiera 10 pytaŒ, na kt·re kobieta odpowiada samodzielnie. 

Odpowiedzi powinny charakteryzowaĺ samopoczucie matki wystňpujŃce w przeciŃgu 

ostatnich 7 dni. Wystňpowanie zaburzeŒ depresyjnych okreŜla siň poprzez przekroczenie 

ustalonego progu 9 (Jadresic i in., 1995) lub 12/13 (Leung i in., 2005) punkt·w  

z 30 moŨliwych skali EPDS. Wsp·ğczynnik alfa-Cronbacha w badaniach oryginalnych dla 

cağego kwestionariusza wyni·sğ 0,88, wskazujŃc tym samym na wysokŃ rzetelnoŜĺ narzňdzia 

(Cox i in., 1987). 

W analizie uwzglňdniono r·wnieŨ wyniki Inwentarzu Stanu i Cechy Lňku (State Traite 

Anxiety Inventory ï STAI) autorstwa Spielberger i in. (1970) w adaptacji WrzeŜniewskiego  

i in. (2002), kt·ry podzielony jest na dwie skale do pomiaru lňku, jako przemijajŃcego uczucia 

oraz jako stağej cechy osobowoŜci. W badaniach oryginalnych wsp·ğczynnik rzetelnoŜci alfa-

Cronbacha wynosi 0,92. 

UŨyto r·wnieŨ Kwestionariusza Zmian ŧyciowych (KZŧ) (Sobolewski i in., 1999) jako 

polskiej adaptacji kwestionariusza ĂRecent Life Changes Questionnaireò autorstwa Rahe'a 

(1967), kt·ry jest narzňdziem badajŃcym liczbň zmian Ũyciowych, kt·rych doŜwiadczyğa 

osoba badana w okreŜlonym interwale czasowym oraz to, jakŃ wagň przypisuje tym zmianom. 

RzetelnoŜĺ pomiaru KZŧ uznaje siň za zadowalajŃcŃ. 

Przeprowadzono analizň statystycznŃ przyjmujŃc istotnoŜĺ testowanych hipotez na 

poziomie 0,05. Obliczono wsp·ğczynniki korelacji Pearsona pomiňdzy stňŨeniami hormon·w 

a czynniki antropometrycznymi matek. ZwiŃzek pomiňdzy badanymi czynnikami  

a wystňpowaniem depresji analizowano uŨywajŃc testu t-Studenta. Nastňpnie 
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przeprowadzono analizň regresji wieloczynnikowej, w kt·rej zmiennŃ zaleŨnŃ byğo 

wystňpowanie depresji. OkreŜlono takŨe wsp·ğczynnik determinacji R okreŜlajŃcy, jaki 

procent zmiennoŜci w wyniku z kwestionariusza EPDS jest wyjaŜniany za pomocŃ zmiennych 

niezaleŨnych. 

3. Wyniki  

Zanotowano istotne r·Ũnice u matek zdrowych i chorych dla zadowolenia z sytuacji 

finansowej, nasilenia zmian Ũyciowych w przeciŃgu roku, lňku jako stanu oraz jako cechy 

(p<0,05). Pozostağe czynniki nie osiŃgnňğy istotnoŜci statystycznej (Tab. 1). 

 

Tabela 1. R·Ũnice czynnik·w u matek chorych i zdrowych z uwzglňdnieniem wyniku skali EPDS (opracowanie 

wğasne) 

 Depresja EPDSÓ9pkt Depresja EPDSÓ13pkt 

 
Depresja 

N = 44 

Bez depresji 

N = 93 

Depresja 

N = 20 

Bez depresji 

N = 117 

 M (SD) M (SD) M (SD) M (SD) 

Wiek matki 31.29 (3,61) 31,21 (4,26) 32,26 (4,21) 31,06 (4,02) 

BMI matki 23,08 (4,6) 23,37 (3,68) 23,91 (4,45) 23,17 (3,91) 

Zadowolenie  

z sytuacji finansowej 
5,22 (1,09) 5,51 (1,03) 4,75 (1,07)* 5,53 (1,02)* 

Nasilenie zmian 

Ũyciowych (1 rok) 
118,6 (183,20)* 7,95 (202,52)* 153,9 (208,14)* 24,57 (196,38)* 

Lňk stan 40,86 (7,69)* 34,32 (6,12)* 44,1 (7,5)* 35,12 (6,45)* 

Lňk cecha 45,17 (7,46)* 37,48 (6,28)* 49,05 (7,6)* 38,41 (6,4)* 

Oksytocyna 206,51 (75,32) 205,64 (50,59) 207,7 (44,61) 205,91 (71,572) 

Wazopresyna 42,91(24,71) 48.13 (23,71) 46,84 (22,78) 46,28 (24,37) 

Zanotowano sğabŃ dodatnia korelacja pomiňdzy stňŨeniami oksytocyny i wazopresyny  

a masŃ ciağa matki (r= 0,21, p= 0,45 dla oksytocyny; r= 0,16, p= 0,05 dla wazopresyny) oraz 

pomiňdzy stňŨeniem oksytocyny a wskaŦnikiem BMI matek (r= 0,24, p= 0,01). Korelacje 

pozostağych zmiennych nie osiŃgnňğy istotnoŜci statystycznej. 

Analiza regresji wykazağa istotny zwiŃzek pomiňdzy nasileniem objaw·w zwiŃzanych z 

depresjŃ (suma punkt·w skali EPDS) a lňkiem, jako cechŃ, poziom zadowolenia z sytuacji 

finansowej oraz wynikiem z kwestionariusza zmian Ũyciowych. Pozostağe predyktory regresji 

w tym oksytocyna i wazopresyna straciğy znamiennoŜĺ statystyczna w analizie. Model 

regresji uwzglňdniajŃcy zmienne predykcyjne wyjaŜnia 41% (R
2
= 0,413, p<0.001) 

zmiennoŜci wyniku w skali EPDS (Tab. 2). 

Tabela 2. Wsp·ğczynniki regresji dla poszczeg·lnych zmiennych niezaleŨnych w modelu przewidujŃcym wynik 

w skali EPDS (opracowanie wğasne) 

 
B p 

Oksytocyna -0,001 0,828 

Wazopresyna -0,022 0,124 

Lňk-cecha 0,349 0,001 

KZŧ (1 rok) 0,004 0,023 

Wiek matki -0,009 0,915 

Zadowolenie z sytuacji finansowej -0,918 0,004 
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4. Dyskusja 

W badaniu nie wykazano zaleŨnoŜci pomiňdzy wystňpowaniem depresji poporodowej  

a stňŨeniem oksytocyny i wazopresyny w mleku matek karmiŃcych. Uzyskana przez karmiŃce 

matki suma punkt·w w kwestionariuszu EPDS nie korelowağa ze zbadanymi stňŨeniami 

hormon·w. Nie zaobserwowano r·wnieŨ r·Ũnic w stňŨeniach tych dw·ch hormon·w 

pomiňdzy matkami zdrowymi a tymi, u kt·rych zdiagnozowano depresjň na podstawie 

kwestionariusza EPDS. Brak zaleŨnoŜci zademonstrowano zar·wno przy diagnostycznym 

progu punktowym ustalonym na poziomie 9 jak i 13 punkt·w.  

Przeprowadzone dotychczas badania wskazujŃce na zwiŃzek pomiňdzy depresjŃ  

a stňŨeniem oksytocyny i wazopresyny, opierağy siň na pomiarach dokonywanych w krwi 

obwodowej badanych. Trudno, wiňc wnioskowaĺ na ich podstawie o wynikach uzyskanych w 

niniejszym badaniu. MoŨna natomiast przypuszczaĺ, Ũe stňŨenie hormon·w w osoczu 

korelowaĺ bňdzie dodatnio ze stňŨeniem w mleku kobiecym.  

W niniejszym badaniu zademonstrowano liniowy zwiŃzek pomiňdzy stňŨeniem 

oksytocyny a masŃ ciağa i BMI matki. Podobne rezultaty otrzymali Pataky i in. (2019), kt·rzy 

zaobserwowali znacznie wyŨszy poziom oksytocyny u os·b otyğych w por·wnaniu do os·b 

szczupğych, w badaniu wykazano zaleŨnoŜĺ pomiňdzy stňŨeniami hormon·w a masŃ ciağa 

matki.  

Nie wykazano zaleŨnoŜci pomiňdzy lňkiem mierzonym przy pomocy kwestionariusza 

STAI a stňŨeniem wazopresyny i oksytocyny w mleku. W badaniu Scantamburlo i in. (2007) 

zademonstrowano ujemnŃ korelacjň pomiňdzy stňŨeniem oksytocyny w osoczu a wynikiem 

STAI. Stuebe i in. (2013) udowodnili, Ũe u kobiet karmiŃcych piersiŃ w 8 tygodniu po 

porodzie, stňŨenie oksytocyny byğo odwrotnie skorelowane z wynikami skali EPDS oraz 

kwestionariusza STAI. Bardzo szczupğa literatura na temat efektu wazopresyny na 

odczuwanie lňku potwierdza pozytywny wpğyw wlew·w wazopresyny na nasilenie lňku 

wŜr·d zwierzŃt (Griebel i in., 2005). Wykazano, Ũe jej stňŨenie w osoczu jest podwyŨszone  

u pacjent·w z duŨŃ depresjŃ (Londen i in., 1997). 

SpoŜr·d wszystkich analizowanych czynnik·w zwiŃzanych z wystňpowaniem depresji, 

cecha lňku okazağa siň byĺ najmocniej poğŃczona z chorobŃ. Jest czynnikiem objaŜniajŃcym 

pojawienie siň choroby. MoŨliwe, Ũe wynika to z faktu, Ũe lňk jest jednym z objaw·w depresji 

a sam kwestionariusz EPDS sğuŨy miňdzy innymi do jego pomiaru poprzez uwzglňdnienie 

podskali lňku. Badania Mattheya i in. (2003) potwierdziğy, Ũe nie wszystkie kobiety cierpiŃce 

na lňk poporodowy miağy depresjň. Przeprowadzona w niniejszym badaniu analiza regresji 

potwierdziğa, Ũe zadowolenie z sytuacji finansowej oraz nasilenie zmian Ũyciowych 
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zmierzonych przy pomocy Kwestionariusza Zmian ŧyciowych sŃ istotnie powiŃzane  

z wystňpowaniem depresji. Czynniki te ğŃcznie z nasileniem lňku wyjaŜniajŃ okoğo 41% 

zmiennoŜci wyniku w skali EPDS.  

Gğ·wnymi ograniczeniami niniejszego badania jest brak danych na temat stňŨeŒ 

wazopresyny i oksytocyny w osoczu lub Ŝlinie karmiŃcych matek. Takie dane pozwoliğyby na 

bezpoŜrednie por·wnanie otrzymanych wynik·w z tymi, kt·re opublikowano w literaturze. 

Nie badano r·wnieŨ wystňpowania u matek depresji w okresach poprzedzajŃcych ciŃŨň, co 

jak wykazano wczeŜniej jest jednym z czynnik·w ryzyka zachorowania na depresjň 

poporodowŃ. Z drugiej strony, nowatorskie podejŜcie do oznaczania hormon·w w mleku 

pozwala na badanie dodatkowych zwiŃzk·w pomiňdzy depresjŃ poporodowŃ a stňŨeniem 

hormon·w i poszerza wiedzň na temat hormon·w obecnych w mleku kobiecym. Dane na 

temat stňŨeŒ hormon·w w osoczu lub Ŝlinie pozwoliğyby r·wnieŨ na ustalenie i opisanie 

zwiŃzku pomiňdzy stňŨeniem obwodowym oksytocyny i wazopresyny a ich stňŨeniem  

w mleku.  

5. Wnioski  

PodsumowujŃc, przeprowadzone w niniejszym badaniu analizy nie potwierdzajŃ 

zwiŃzku miňdzy stňŨeniami hormon·w wazopresyny i oksytocyny a wystŃpieniem depresji. 

OpierajŃc siň na wczeŜniejszych analizach spodziewano siň, Ũe matki o wysokim stňŨeniu 

oksytocyny oraz niskim wazopresyny w mleku nie bňdŃ wykazywağy objaw·w depresyjnych. 

Cytowane raporty mierzyğy poziomy hormon·w w osoczu, mleko moŨe wykazywaĺ innŃ 

zaleŨnoŜĺ. Na podstawie aktualnego stanu wiedzy - poŜr·d og·lnodostňpnej literatury 

wazopresyna jest mağo zbadanym hormonem pod wzglňdem wystňpowania depresji i jej 

znaczeniu dla kobiet karmiŃcych piersiŃ, natomiast badania dotyczŃce oksytocyny najczňŜciej 

skupiajŃ siň na kobietach bňdŃcych w ciŃŨy lub w trakcie poğogu.  
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Streszczenie 

Materiağ genetyczny w kom·rce upakowany jest w chromatynie, kt·ra swojŃ budowŃ przypomina koraliki na 

sznurku. Struktura ta ma charakter dynamiczny, wyr·Ũnia siň dwa stopie organizacji chromatyny: euchromatynň 

(ĂluŦnŃò) oraz heterochromatynň (ĂskondensowanŃò). Chromatyna ulega wielu modyfikacjom poprzez 

doğŃczanie r·Ũnych grup funkcyjnych, m.in.: metylacji, fosforylacji, acetylacji, ubikwitylacji oraz sumoilacji. 

Acetylacja histon·w jest bardzo waŨnym procesem, kt·ry reguluje dostňpnoŜĺ chromatyny, a enzymami 

odpowiedzialnymi za katalizowanie procesu acetylacji histon·w sŃ acetylotransferazy (HAT). Przeciwstawnie 

dziağajŃcymi enzymami sŃ deacetylazy histon·w (HDAC), kt·re prowadzŃ do skondensowania struktur 

chromatyny, powodujŃc zahamowanie procesu transkrypcji. Zaburzenie r·wnowagi pomiňdzy acetylacjŃ oraz 

deacetylacjŃ moŨe leŨeĺ u podğoŨa wielu stan·w patologicznych, w tym: chor·b serca oraz schorzeŒ 

onkologicznych. W przeciwieŒstwie do mutacji zmiany te sŃ odwracalne, dlatego teŨ stosowanie inhibitor·w 

HDAC oraz HAT moŨe byĺ nadziejŃ w terapii wielu chor·b. 

 

Sğowa kluczowe: HDAC, HAT, chromatyna, DNA 

 

The role of histone acetylation and deacetylation in the regulation of gene 

expression 

 

Summary 
The genetic material in the cell is packed in chromatin, which resembles beads on a string. This structure is 

dynamic, there are two types of chromatin: euchromatin ("loose") and heterochromatin ("condensed"). 

Chromatin undergoes many modifications by attaching various functional groups, among others: methylation, 

phosphorylation, acetylation, ubiquitylation and sumoylation. Histone acetylation is a very important process 

that regulates the availability of chromatin, and the enzymes responsible for catalyzing the process of histone 

acetylation are acetyl transferases (HAT). Opposingly acting enzymes are histone deacetylases (HDAC), which 

lead to condensation of chromatin structures, causing inhibition of the transcription process. The imbalance 

between acetylation and deacetylation may underlie many pathological conditions, including heart disease and 

oncological diseases. Unlike mutations, these changes are reversible, which is why the use of HDAC and HAT 

inhibitors can be a hope in the treatment of many diseases.  

 

Keywords: HDAC, HAT, chromatin, DNA 

 

1. Wstňp 

Informacja genetyczna kom·rek eukariotycznych upakowana jest w jŃdrze 

kom·rkowym pod postaciŃ nukleoproteidowego kompleksu-chromatyny (Ruiz-Velasco i in., 

2017). FundamentalnŃ jednostkŃ chromatyny jest nukleosom, skğadajŃcy siň z histonowego 

oktameru, na kt·ry nawiniňta jest podw·jna helisa DNA o dğugoŜci 146-147 par zasad. 

Oktamer histonowy zbudowany jest z czterech par histon·w rdzeniowych: H2A, H2B, H3 

oraz H4. W skğad histon·w rdzeniowych wchodzŃ domeny globularne (tzw. zawiniňcie 

histonowe), kt·re tworzŃ rdzeŒ nuleosomu oraz nieustrukturyzowane odcinki N-koŒcowe, 

stanowiŃce tak zwane Ăogony histonoweò (sŃ one bogate w aminokwasy zasadowe- gğ·wnie 
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w reszty argininy oraz lizyny). Pomiňdzy nukleosomami znajdujŃ siň fragmenty linkerowego 

DNA, kt·re przyğŃczajŃ siň do histonu ğŃcznikowego H1.DNA ğŃcznikowe ma dğugoŜĺ od 0 

do 70 par zasad. Dodatkowymi elementami chromatyny sŃ biağka kwaŜne, inaczej nazywane 

histonowymi lub resztkowymi (Sacharowski i in., 2019). Chromatyna jest strukturŃ 

dynamicznŃ, wysoki stopieŒ upakowania DNA w chromatynie wymusza koniecznoŜĺ 

reorganizacji jej struktury, a takŨe zachowania balansu pomiňdzy jej r·Ũnymi stanami. 

Wyr·Ũnia siň dwa rodzaje organizacji chromatyny: euchromatynň oraz heterochromatynň. 

Euchromatyna to inaczej chromatyna ĂluŦnaò, wykazuje ona aktywnoŜĺ transkrypcyjnŃ. 

Heterochromatyna w przeciwieŒstwie do euchromatyny posiada skondensowanŃ strukturň  

i nie jest aktywna transkrypcyjnie (Grªff i in., 2008). Zachowanie r·wnowagi pomiňdzy 

heterochromatynŃ a euchromatynŃ jest moŨliwe dziňki modulacji oddziağywaŒ histon-histon  

i histon-DNA oraz wiŃzanie, bŃdŦ oddysocjowanie biağek niehistonowych efektorowych, 

kt·re regulujŃ strukturň chromatyny (Frischle i in., 2003). Ogony histonowe, biağka 

niehistonowe oraz ich globularne domeny mogŃ ulegaĺ potranslacyjnym modyfikacjom. 

Remodeling chromatyny bezpoŜrednio oddziağuje na zmiany ekspresji gen·w, stymulujŃc 

procesy prawidğowego rozwoju organizmu, a takŨe jego odpowiedŦ na zmienne warunki 

Ŝrodowiska (Gary i in., 1998). Modyfikacje chromatyny polegajŃ na przyğŃczaniu r·Ũnych 

grup funkcyjnych do czŃsteczek biağka, moŨna do nich zaliczyĺ miňdzy innymi: metylacjň, 

fosforylacjň, acetylacjň, ubikwitylacjň oraz sumoilacji, ADP-rybozylacji, biotynylacji oraz 

propionylacji (Portela i in., 2010). Zmiany te majŃ charakter odwracalny i zaliczane sŃ do 

grupy modyfikacji epigenetycznych. Epigenetyka jest dziağem biologii molekularnej, kt·ry 

zajmuje siň badaniem dziedziczenia pozagenowego. Modyfikacje epigenetyczne sŃ nabytymi 

i dziedzicznymi zmianami materiağu genetycznego, kt·re powstajŃ w efekcie biochemicznej 

obr·bki biağek histonowych albo nici DNA. PeğniŃ one istotnŃ rolň w regulacji licznych 

proces·w kom·rkowych, tj. r·Ũnicowaniu kom·rek, naprawie uszkodzeŒ nici DNA, a takŨe 

przebudowanie chromatyny. JednŃ z waŨniejszych modyfikacji potranslacyjnych, kt·ra 

wpğywa na strukturň chromatyny jest acetylacja histon·w. Reakcja ta katalizowana jest przez 

dwa przeciwstawnie dziağajŃce enzymy: acetylotransferazy histonowe (HAT, ang. 

histoneacetylotransferase) i deacetylazy histonowe (HDAC, ang. histonedeacetylase) (Gatla  

i in., 2017).  

2. Acetylacja histon·w 

Proces acetylacji histon·w zostağ po raz pierwszy opisany przez Allfrey  

i wsp·ğpracownik·w w 1964 roku, wysnuto wtedy hipotezň, iŨ odgrywa on istotnŃ rolň  

w regulacji ekspresji gen·w (Alfrey i in., 1964). Identyfikacja acetylotransferaz histon·w jako 
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transkrypcyjnych koaktywator·w byğo przeğomowym wydarzeniem w zrozumieniu zwiŃzku 

przyczynowego miňdzy acetylacjŃ histon·w a ekspresjŃ gen·w. Acetylacja histon·w jest 

bardzo waŨnym procesem, kt·ry reguluje dostňpnoŜĺ chromatyny. Dotyczy ona  

Ů-aminowych grup lizyny, kt·re wystňpujŃ na N-koŒcach histon·w rdzeniowych, dochodzi do 

zmian konformacyjnych nukleosomu i w efekcie do aktywacji transkrypcji gen·w. U podğoŨa 

tych zmian leŨy proces neutralizacji jonowych oddziağywaŒ pomiňdzy resztami lizyny  

o ğadunku dodatnim a resztami fosforanowymi DNA o ğadunku ujemnym. RozluŦnienie 

chromatyny nastňpuje w momencie osğabienia powyŨszej interakcji, co skutkuje 

zwiňkszeniem dostňpnoŜci DNA dla czynnik·w transkrypcyjnych. Enzymy odpowiedzialne 

za katalizowanie procesu acetylacji histon·w noszŃ nazwň acetylotransferaz histonowych.  

WystňpujŃ one licznie w kom·rkach eukariotycznych r·Ũnych gatunk·w, zaczynajŃc od 

droŨdŨy, a koŒczŃc na czğowieku. Grupa enzym·w HATs jest bardzo zr·Ũnicowana, ze 

wzglňdu na obecne domeny katalityczne moŨna jŃ podzieliĺ na trzy rodziny: GNAT, MYST 

oraz sieroce HAT (nazywane r·wnieŨ: rodzinŃ biağek p300/CBP oraz innymi HAT) 

(Shahbazian i in., 2007). 

NajliczniejszŃ grupŃ acetylotransferaz histon·w jest rodzina MYST, zalicza siň do niej: 

TIP60, MOF, HBO1, MOZ, MORF, SAS2 oraz SAS3. CechŃ typowŃ dla czğonk·w enzym·w 

MYST jest obecnoŜĺ w ich strukturze palc·w cynkowych oraz chromodomen. Wykryto, iŨ 

katalizujŃ one reakcje acetylacji reszt lizyny w histonach H2A, H3 i H4. Do HAT z grupy 

GNAT naleŨŃ: GCN5, PCAF, HAT1, ELP3, NUT1. Z reguğy enzymy te charakteryzujŃ siň 

obecnoŜciŃ bromodomeny, stwierdzono r·wnieŨ, iŨ acetylujŃ one reszty lizyny na histonach 

H2B, H3 i H4. Sieroce HAT nie zawierajŃ precyzyjnej konsensusowej domeny HAT (nie 

wykazuje ona homologii sekwencji z innymi znanymi HAT), dlatego teŨ nazywa siň je ĂklasŃ 

osieroconŃò. Pomimo tego powyŨsze enzymy wykazujŃ wewnňtrznŃ aktywnoŜĺ HAT. Do 

przedstawicieli tej grupy zalicza siň: P300/CBP, TAF1 oraz koaktywatory receptora 

jŃdrowego, tj. SRC-1, ACTR, and TIF-2 (Yang i in., 2005; Lafon-Huges i in., 2008) 

Opr·cz acetylacji histon·w, HAT mogŃ katalizowaĺ reakcje przyğŃczania grupy 

acetylowej do niehistonowych substrat·w (np. p53, c-MYC oraz NF-əB) (Gordon i in., 2015). 

3. Deacetylacja histon·w 

Procesem przeciwstawnym do acetylacji histon·w, jest ich deacetylacja. Prowadzi ona 

do skondensowania struktur chromatyny, zmniejszajŃc przestrzenie znajdujŃce siň miňdzy 

chromatosomami. W efekcie dochodzi do ŜciŜlejszego zwiniňcia nici DNA, co utrudnia 

dostňp do czynnik·w transkrypcyjnych, powodujŃc zahamowanie procesu transkrypcji (De 

Ruijter i in., 2003). Za reakcjň usuniňcia grupy acetylowej z N-koŒca ogona histonowego 
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odpowiedzialne sŃ enzymy z grupy deacetylaz histonowych. Do tej pory w kom·rkach 

ssaczych opisanych zostağo 18 deacetylaz histon·w, kt·re podzielone zostağy ze wzglňdu na 

ich podobieŒstwo do struktury pierwszorzňdowej biağka na cztery grupy: I-IV. HDAC klasy  

I wykrywane sŃ w jŃdrze kom·rkowym, a do jej czğonk·w zalicza siň: HDAC1, HDAC2, 

HDAC3 oraz HDAC8. Deacetylazy histon·w klasy drugiej podzielone sŃ na dwie podklasy: 

IIA oraz IIB. Do grupy HDAC klasy IIA naleŨŃ: HDAC4, HDAC5, HDAC7, HDAC9. 

Natomiast do podklasy HDAC IIB zalicza siň: HDAC6 oraz HDAC10. Enzymy te majŃ 

zdolnoŜĺ przemieszczania siň pomiňdzy jŃdrem kom·rkowym a cytoplazmŃ. W skğad klasy 

III wchodzŃ sirtuiny (SIRT od 1 do 7). Klasň IV tworzy HDAC11, kt·ry lokalizuje siň  

w cytoplazmie oraz jŃdrze kom·rkowym (Schleithoff i in., 2012; Poczňta i in., 2018). 

Dokonano r·wnieŨ podziağu deacetylaz histon·w na klasyczne oraz sirtuiny. Do grupy 

klasycznych HDAC zaliczane sŃ HDAC klasy I, II oraz czwartej, rodzinň sirtuin stanowiŃ 

HDAC klasy III. CechŃ charakterystycznŃ klasycznych HDAC jest obecnoŜĺ Zn
2+ 

w centrum 

katalitycznym, a jony chelatujŃce cynk determinujŃ ich prawidğowe funkcjonowanie. 

Dodatkowo istnieje moŨliwoŜĺ hamowania aktywnoŜci deacetylaz histon·w przy uŨyciu 

inhibitor·w HDAC o szerokim spektrum dziağania (np. trichostatyna A oraz kwas 

suberanilohydroksamowy). Enzymy naleŨŃce do grupy sirtuin do speğniania swoich funkcji 

wymagajŃ obecnoŜci NAD
+
, czyli dinukleotydunikotynoamidoadeninowego. Wartym 

podkreŜlenia jest fakt, iŨ enzymatyczna aktywnoŜĺ nie wymaga regulacji z uŨyciem 

inhibitor·w deacetylaz histon·w (Eckschlager i in., 2017; Chen i in., 2015). 

4. Dysregulacja HAT oraz HDAC 

Zmiany w acetylacji oraz deacetylacji histon·w majŃ duŨe znaczenie w procesach 

r·Ũnicowania oraz rozwoju kom·rek. Prawidğowy rozw·j organizmu zapewniony jest poprzez 

zachowanie r·wnowagi pomiňdzy poziomami acetylaz oraz deacetylaz histonowych.  

Zaburzenia wzorca epigenomu mogŃ leŨeĺ u podğoŨa wielu stan·w patologicznych. 

Zbadano, iŨ zwiňkszony poziom acetylacji biağek histonowych skutkuje zmianŃ konformacji 

chromatyny z nieaktywnej formy w euchromatynň, w konsekwencji dochodzi do zwiňkszonej 

transkrypcji gen·w. W sytuacji gdy w organizmie doszğo takŨe do mutacji protoonkogenu  

i jego transformacji w onkogen, dochodzi do akumulacji nieprawidğowej ekspresji gen·w  

i rozwoju choroby nowotworowej (Hou i in., 2017). PodwyŨszony poziom ekspresji HAT 

wykryto w przypadku: nowotworu jelita grubego, prostaty oraz sutka, a takŨe w nowotworach 

hematologicznych (Sawicki i in 2015). Translokacja chromosomowa gen·w kodujŃcych p300 

lub CBP z genami innych biağek HAT (MOZ, MORF, MLL) indukuje biağaczkň poprzez 

tworzenie biağek fuzyjnych MOZ-, MORF- i MLL -p300/CBP. Takie biağka fuzyjne 
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pochodzŃce z translokacji mogŃ powodowaĺ utratň funkcji lub zwiňkszenie ekspresji gen·w, 

co skutkuje nieprawidğowŃ regulacjŃ cyklu kom·rkowego i onkogenezŃ (Iyer i in., 2004). 

Dysregulacja epigenomu moŨe powodowaĺ r·wnieŨ rozw·j chor·b zwiŃzanych z ukğadem 

krŃŨenia. Ostatnie badania wykazağy, Ũe acetylacja histonu rdzeniowego jest prawdopodobnie 

zwiŃzana z wieloma chorobami sercowo-naczyniowymi, w tym nadciŜnieniem (Pfister i in., 

2017), kardiomiopatiŃ cukrzycowŃ (Constantinides i in., 1978), zawağem miňŜnia sercowego 

(Sorm i in., 1968), tňtniczym nadciŜnieniem pğucnym (Mohammad i in., 2019). 

Zwiňkszone poziomy r·Ũnych rodzaj·w deacetylaz histonowych zwiŃzane sŃ  

z rozwojem nowotwor·w. Wykryto wzrost poziomu HDAC1 w przypadku: raku ŨoğŃdka 

(Choi i in., 2001), prostaty (Halkidou i in., 2004), okrňŨnicy (Wilson i in., 2006) i raku piersi 

(Zhang i in. 2005). Odnotowano nadekspresjň HDAC2 w raku szyjki macicy (Huang i in., 

2005), ŨoğŃdka (Song i in., 2005), a takŨe w raku jelita grubego z utratŃ ekspresji APC (Zhu  

i in., 2004) oraz HDAC3 i HDAC6 w raku jelita grubego (Zhang i in., 2004) i piersi 

(Bourassa i in., 2014).  

Ponadto zaburzenia aktywnoŜci HAT wiŃŨŃ siň z rozwojem ostrej biağaczki 

promielocytarnej, a wynika to z translokacji genu RARŬ i powstania fuzji powyŨszego genu z 

genem: PML, PLZF, NPM lub NuMA. Dochodzi do wiŃzania HDAC z produktami gen·w, 

kt·re ulegğy poğŃczeniu i utrzymaniu heterochromatyny, a w efekcie do hamowania ekspresji 

gen·w, koniecznych do procesu r·Ũnicowania siň promielocytu (Stepulak i in., 2005). W 

zwiŃzku z powyŨszym uwaŨa siň, iŨ deacetylazy histon·w sŃ obiecujŃcymi celami terapii 

przeciwnowotworowej.  

5. Inhibitory HAT oraz HDA C jako przykğady lek·w epigenetycznych 

Lekiem epigenetycznym nazywany jest kaŨdy zwiŃzek posiadajŃcy zdolnoŜĺ do 

wzbudzenia lub obniŨania aktywnoŜci enzym·w oddziağujŃcych na epigenom (Gajer i in., 

2015). Inhibitory acetylotransferaz histonowych moŨna podzieliĺ na trzy grupy: inhibitory 

bisubstratowe, substancje pochodzenia naturalnego oraz mağe syntetyczne czŃsteczki. 

Najbardziej selektywnymi inhibitorami HAT sŃ inhibitory z rodziny bisubstratowych.  

W swojej budowie wykazujŃ one obecnoŜĺ acylo-CoA oraz peptydu bardzo podobnego do 

substratu lizyny. CharakteryzujŃ siň one niskŃ stabilnoŜciŃ oraz ograniczonym 

przechodzeniem przez bğonň kom·rkowŃ, co uniemoŨliwia ich stosowanie w terapii 

antynowotworowej (Liu i in., 2008). Do substancji pochodzenia naturalnego posiadajŃcych 

zdolnoŜĺ hamowania aktywnoŜci HAT naleŨŃ m.in.: kurkumina, garcinol oraz kwas 

anakardowy. Przedstawicielami mağych syntetycznych czŃsteczek sŃ np.: ũ-butyrolakton MB-

3 i pochodne chinoliny (Manzo i in., 2009). 
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Inhibitory HDAC oddziağujŃ z katalitycznŃ domenŃ deacetylaz histon·w, blokujŃc ich 

aktywnoŜĺ. Nastňpuje zwiňkszenie poziomu acetylacji histon·w, chromatyna rozluŦnia siň  

i dochodzi do wznowienia prawidğowej ekspresji gen·w. Jako przykğady inhibitor·w HDAC 

moŨna podaĺ: SAHA, TSA, Panobinostat, Belinostat, Dacinostat, MaŜlan, Romidepsyna, 

Entinostat oraz Mocetinostat (Grabarska i in., 2013). 

6. Podsumowanie 

Epigenetyka stanowi prňŨnie dziağajŃcŃ gağŃŦ biologii molekularnej. Modyfikacje 

epigenetyczne wpğywajŃ na zmiany struktury chromatyny, modulujŃc tym samym ekspresjň 

gen·w. Do grupy modyfikacji epigenetycznych zalicza siň m.in.: acetylacjň, metylacjň, 

fosforylacjň sumoilacjň, ubikwitylacjň, ADP-rybozylacjň oraz biotynylacjň. Acetylacja 

prowadzi do rozluŦnienia struktur chromatyny, a co za tym idzie zwiňksza transkrypcje 

gen·w. W przypadku deacetylacji dochodzi do skondensowania chromatyny i zahamowania 

transkrypcji. Zachwianie r·wnowagi pomiňdzy procesami acetylacji i deacetylacji, moŨe byĺ 

przyczynŃ wielu stan·w patologicznych, m.in. nowotwor·w oraz schorzeŒ sercowo-

naczyniowych. NadziejŃ w terapii epigenetycznej mogŃ okazaĺ siň substancje hamujŃce 

aktywnoŜĺ acetylotransferaz oraz deacetylaz histon·w. 
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Streszczenie 

Czynnik indukowany hipoksjŃ jest czynnikiem transkrypcyjnym biorŃcym udziağ w ochronie kom·rek przed 

stresem wywoğanym warunkami hipoksji. Jest on waŨnym elementem utrzymania homeostazy w prawidğowo 

funkcjonujŃcych kom·rkach, jednak w przeciŃgu ostatnich dekad odkryto, Ũe odgrywa on r·wnieŨ istotnŃ rolň  

w przypadku kom·rek nowotworowych. Czynnik indukowany hipoksjŃ bierze udziağ w metabolizmie glukozy 

kom·rek nowotworowych, w regulowaniu pH mikroŜrodowiska guza, uczestniczy w przerzutowaniu oraz 

wpğywa na opornoŜĺ na radioterapiň. Odkrycie korzystnego wpğywu czynnika indukowanego hipoksjŃ 

na metabolizm kom·rek nowotworowych sprawiğo, Ũe stağ siň on celem poszukiwania zwiŃzku o dziağaniu 

przeciwnowotworowym. W pracy om·wiono rolň czynnika indukowanego hipoksjŃ w metabolizmie 

nowotwor·w oraz wsp·ğczesne perspektywy wykorzystania jego inhibitor·w w terapii przeciwnowotworowej.  

 

Sğowa kluczowe: czynnik indukowany hipoksjŃ, nowotw·r, terapia przeciwnowotworowa 

 

Role of the hypoxia-inducible factor in the metabolism of cancers and its 

inhibitors in anticancer therapy 

 

Summary 

The hypoxia-inducible factor is a transcriptional factor participating in the protection of cells in hypoxia 

conditions. It is a key element required to maintain homeostasis, but in recent decades an important role in the 

metabolism of cancer cells has also been discovered. The hypoxia-inducible factor plays a role in the glucose 

metabolism of cancer cells, maintains pH in the microenvironment of tumors, participates in metastasis and 

induces resistance to radiotherapy. Discovery of the role of HIF in cancer cell metabolism resulted in an interest 

in it as a target for anticancer therapy. This paper discusses the role of the hypoxia-inducible factor in the 

metabolism of cancers and contemporary perspectives of its inhibitors in anticancer therapy.  

 

Keywords: hypoxia-inducible factor, cancer, anticancer therapy 

 

1. Wstňp 

Hipoksja w najog·lniejszym ujňciu dotyczy stanu niedoboru tlenu w stosunku 

do fizjologicznego zapotrzebowania kom·rki lub tkanki. Procentowe ujňcie hipoksji jest 

kwestiŃ znacznie bardziej skomplikowanŃ ze wzglňdu na brak jednolitej klasyfikacji 

warunk·w tlenowych. W literaturze moŨna siň spotkaĺ z okreŜleniem normoksji, czyli 

prawidğowego stňŨenia tlenu, kt·ra wynosi okoğo 20%. WartoŜĺ ta dotyczy zawartoŜci tlenu  

w powietrzu atmosferycznym na poziomie morza i moŨna zastosowaĺ jŃ do opisu warunk·w 

hodowli kultur kom·rkowych, jednak nie obserwuje siň jej w organizmie czğowieka.  

W zwiŃzku z tym zaczňto korzystaĺ z pojňcia fizoksji lub fizjoksji odnoszŃcej siň do wartoŜci 

stňŨenia tlenu obserwowanego w tkankach przy zachowaniu homeostazy. WartoŜĺ ta jest 

r·Ũna w zaleŨnoŜci od typu tkanki, jej funkcji oraz umiejscowienia w organizmie. średnia 
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wartoŜĺ fizjoksji dla kom·rek ludzkiego organizmu wynosi okoğo 5% a zakres mieŜci siň  

w wartoŜciach od 3 do 7.4%. Natlenienie kom·rek nowotworowych, kt·rych metabolizm 

znacznie r·Ũni siň od kom·rek prawidğowo funkcjonujŃcych, wynosi znacznie mniej i mieŜci 

siň w zakresie od 0.3% do 7.4% (McKeown, 2014). Oznacza to, Ũe wartoŜci hipoksji  

w przypadku kom·rek nowotworowych nie tylko wykazujŃ przesuniňcie w stosunku do 

wartoŜci dla kom·rek zdrowych, ale r·wnieŨ obejmujŃ doŜĺ szeroki zakres. Ostateczna 

granica hipoksji bňdzie zaleŨna od typu nowotworu oraz tkanki, z kt·rej powstağ. 

Do pojawienia siň zjawiska hipoksji moŨe dojŜĺ w sytuacjach fizjologicznych: podczas 

rozwoju embrionalnego, w trakcie gojenia siň ran, podczas duŨego wysiğku fizycznego 

lub w sytuacjach znajdowania siň poniŨej poziomu morza (np. w trakcie nurkowania) 

lub znacznie powyŨej. Niedob·r tlenu moŨe jednak towarzyszyĺ r·wnieŨ stanom 

patologicznym i moŨe pojawiĺ siň w stanach zapalnych czy przebiegu chor·b ukğadu 

oddechowego czy krwionoŜnego (Kumar i in., 2015). 

Kluczowym elementem wykrywania i reagowania kom·rki na zmiany stňŨenia tlenu 

jest czynnik indukowany hipoksjŃ (HIF - hypoxia-inducible factor). HIF jest czynnikiem 

transkrypcyjnym, kt·ry skğada siň z dw·ch podjednostek: HIFŬ oraz HIF . Obie podjednostki 

posiadajŃ w swojej budowie domeny HLH (helix-loop-helix) oraz PAS (per-arnt-sim), 

natomiast tylko w podjednostce HIFŬ wystňpuje dodatkowa domena ODD (oxygen-dependent 

degradation). W warunkach fizjoksji dochodzi do wytwarzania obu jednostek jednak 

podjednostka HIFŬ zostaje zdegradowana. W warunkach prawidğowego stňŨenia tlenu 

dochodzi do hydroksylacji reszt proliny w pozycjach 402 oraz 564 w domenie ODD, 

co sprawia, Ũe podjednostka jest rozpoznawana przez biağko von Hippel-Lindau (VHL). 

ZwiŃzanie podjednostki z biağkiem VHL doprowadza do rekrutacji ligazy ubikwitynowej, 

kt·ra znakuje HIFŬ resztŃ ubikwityny. Wyznakowana podjednostka czynnika zostaje 

nastňpnie skierowana na drogň degradacji proteolitycznej. W warunkach hipoksji nie 

dochodzi do degradacji HIFŬ, co skutkuje kumulowaniem siň podjednostek w cytoplazmie.  

W jŃdrze podjednostki te ğŃczŃ siň z podjednostkami HIF  tworzŃc aktywny heterodimer. 

Czynnik transkrypcyjny ğŃczy siň wtedy z DNA w regionie HRE (hypoxia-response element), 

kt·ry znajduje w obrňbie wielu promotor·w gen·w kodujŃcych kluczowe elementy 

metabolizmu kom·rki, zwğaszcza metabolizmu glukozy (Semenza, 2012).  

2. Rola czynnika indukowanego hipoksjŃ w metabolizmie kom·rek nowotworowych 

Hipoksja jest nieodğŃcznym zjawiskiem obserwowanym w przypadku guz·w litych. 

Jest to spowodowane odlegğoŜciŃ powstawania kom·rek od naczyŒ krwionoŜnych, 

tworzeniem nowych naczyŒ krwionoŜnych o niskiej efektywnoŜci, ale r·wnieŨ gorszym 
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dyfundowaniem tlenu w gğŃb guza. Dodatkowym powodem hipoksji w kom·rkach 

nowotworowych moŨe byĺ zmiana ich metabolizmu. Przez wiele lat sŃdzono, Ũe zmiany 

metaboliczne obserwowane w kom·rkach nowotworowych sŃ dzieğem przypadku, losowych 

mutacji czy uszkodzeŒ. DziesiŃtki lat badaŒ ukierunkowanych na analizň reprogramingu 

metabolizmu nowotwor·w pozwoliğy jednak na wyciŃgniňcie nastňpujŃcych wniosk·w: 

zmiany te nie tylko nie sŃ przypadkowe, ale wpğywajŃ teŨ korzystnie na przeŨycie kom·rek 

oraz uzyskiwanie przez nich cech mogŃcych uczyniĺ je nowotworami zğoŜliwymi  

(De Berardinis i in., 2008). Do aktywacji czynnika indukowanego hipoksjŃ w kom·rkach 

nowotworowych moŨe dojŜĺ na kilka sposob·w. Poza niedoborem tlenu charakterystycznym 

dla guz·w litych moŨe r·wnieŨ dojŜĺ do mutacji w obrňbie genu VHL, kt·ry koduje biağko 

von Hippel-Lindau. Nie dochodzi wtedy do wyznakowania podjednostki HIFŬ ubikwitynŃ, 

tym samym nie zostaje ona skierowana na drogň degradacji proteolitycznej. Kolejnym 

powodem aktywacji HIF moŨe byĺ obserwowana w niekt·rych typach nowotwor·w 

zwiňkszona aktywacja kinazy Akt. Kinaza ta jest gğ·wnŃ kinazŃ efektorowŃ w szlaku 

sygnağowym Akt/PI3K/mTOR, kt·rego zwiňkszona aktywnoŜĺ moŨe wpğywaĺ na aktywacjň 

czynnika indukowanego hipoksjŃ (Elstorm i in., 2004). Kolejnym powodem zwiňkszonej 

aktywnoŜci czynnika indukowanego hipoksjŃ moŨe byĺ obecnoŜĺ izoformy M2 kinazy 

pirogronianowej (PKM2). Jest to charakterystyczna izoforma kinazy pirogronianowej 

obserwowana w wielu typach nowotwor·w. Odkryto, Ũe PKM2 oddziağuje z domenŃ 

transaktywacyjnŃ podjednostki HIFŬ przez co dziağa jako koaktywator transkrypcji 

zwiňkszajŃc wiŃzanie czynnika indukowanego hipoksjŃ z regionem HRE DNA, prowadzŃc do 

zwiňkszonej rekrutacji koaktywatora p300 oraz wpğywajŃc na zwiňkszonŃ acetylacjň 

histon·w, co prowadzi do rozluŦnienia wğ·kna nukleosomowego i zwiňkszenia dostňpnoŜci 

DNA dla czynnik·w transkrypcyjnych (Luo i in., 2011). 

Aktywacja czynnika indukowanego hipoksjŃ obserwowana powszechnie w r·Ũnych 

typach nowotworu wydaje siň byĺ czňŜciŃ korzystnego dla kom·rek nowotworowych 

reprogramingu metabolicznego. Zwiňkszenie ekspresji podjednostki HIFŬ wiŃŨe siň 

ze zwiňkszeniem wzrostu guza natomiast utrata aktywnoŜci czynnika indukowanego hipoksjŃ 

powoduje zmniejszenie wzrostu (Semenza, 2010). Skoro aktywnoŜĺ HIF ma korzystny wpğyw 

na kom·rki nowotworowe naleŨy przyjrzeĺ siň procesom i szlakom metabolicznym, na kt·re 

wpğywa ekspresja gen·w indukowana aktywacjŃ tego czynnika.  

HIF odgrywa waŨnŃ rolň w utrzymaniu tak zwanego efektu Warburga. Zjawisko to jest 

zwiŃzane z metabolizowaniem glukozy do kwasu mlekowego niezaleŨnie od dostňpnoŜci 

tlenu i jest ono elementem niezbňdny miňdzy innymi do tworzenia biomasy potrzebnej 



82 

 

szybko rosnŃcym i proliferujŃcym kom·rkom nowotworowym (De Berardinis i in., 2008). 

Czynnik indukowany hipoksjŃ wpğywa na zwiňkszonŃ ekspresjň gen·w kodujŃcych kluczowe 

elementy szlaku glikolitycznego, w tym:  

Å transportery glukozy GLUT - zwiňkszona liczba pozwala na zwiňkszony pob·r glukozy 

(Soni i in., 2017) 

Å enzymy szlaku glikolitycznego takie jak heksokinaza, fosfofruktokinaza, aldolaza, kinaza 

fosfoglicerynianowa czy enolaza - zwiňkszona liczba pozwala na efektywniejsze 

metabolizowanie glukozy (Soni i in., 2017) 

Å dehydrogenazň mleczanowŃ LDH - zwiňkszona liczba pozwala na efektywniejszŃ 

przemianň powstajŃcego pirogronianu w mleczan, co sprzyja regeneracji czŃsteczek 

NAD+ niezbňdnych w procesie glikolizy (Feng i in., 2018) 

Zwiňkszona aktywnoŜĺ czynnika indukowanego hipoksjŃ sprzyja pojawieniu siň 

zğoŜliwych cech kom·rek nowotworowych. HIF wpğywa na zwiňkszonŃ ekspresjň represor·w 

ekspresji takich jak ZFHX1A oraz ZFHX1B, kt·rych aktywnoŜĺ wpğywa na zmniejszenie 

ekspresji genu kodujŃcego E-kadherynň (Garcia, 2006). Biağko to odpowiada za integralnoŜĺ 

tkanki poprzez adhezjň kom·rek, a spadek jego ekspresji wpğywa na zmianň fenotypu 

kom·rek z epitelialnego na mezenchylmalny, co jest pierwszym elementem procesu 

metastazy. Czynnik indukowany hipoksjŃ wpğywa r·wnieŨ na zwiňkszonŃ aktywnoŜĺ TGFŬ 

(transforming growth factor), kt·ry po poğŃczeniu siň z odpowiednimi receptorami prowadzi 

do zwiňkszonego wzrostu i proliferacji kom·rek. Dziağanie czynnika indukowanego hipoksjŃ 

na metabolizm kom·rek nowotworowych sugeruje, wiňc, Ũe nie tylko uczestniczy on  

w utrzymaniu kom·rek w pierwotnym ognisku nowotworu, ale r·wnieŨ bierze udziağ w 

procesie przerzutowania. 

Czynnik indukowany hipoksjŃ wpğywa r·wnieŨ na ekspresjň gen·w, kt·rych produkty 

biorŃ udziağ w angiogenezie. Powstanie nowych naczyŒ krwionoŜnych jest niezbňdne dla 

wzrostu guza, kt·rego kom·rki wymagajŃ zaopatrzenia w tlen i skğadniki odŨywcze. 

Do czynnik·w proangiogennych, na kt·re wpğywa HIF naleŨŃ miňdzy innymi czynniki 

wzrostu, takie jak czynnik wzrostu Ŝr·dbğonka naczyniowego VEGF, angiopoetyny czy 

pğytkopochodny czynnik wzrostu PDGF, ale teŨ metaloproteinazy macierzowe czy syntaza 

tlenku azotu NOS. Liczba gen·w zaangaŨowanych w angiogenezň, kt·ra znajduje siň pod 

kontrolŃ czynnika indukowanego hipoksjŃ, sugeruje zaawansowany poziom zğoŨonoŜci 

wpğywu HIF nie tylko na powstawanie nowych naczyŒ, ale r·wnieŨ na modulowanie 

przepğywu krwi przez nowo powstağe naczynia (Soni i in., 2017). Zaobserwowano r·wnieŨ, 

Ũe nowotwory o wysokiej zawartoŜci czynnika indukowanego hipoksjŃ wykazujŃ zwiňkszonŃ 
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opornoŜĺ na radioterapiň wzglňdem kom·rek, u kt·rych zablokowano ekspresjň HIF. MoŨe to 

byĺ zwiŃzane ze zwiňkszeniem ekspresji czynnik·w wzrostu, takich jak VEGF, pod wpğywem 

dziağania czynnika indukowanego hipoksjŃ (Rankin i in., 2008).  

3. Inhibitory czynnika indukowanego hipoksjŃ  

ZğoŨone dziağanie czynnika indukowanego hipoksjŃ w metabolizmie kom·rek 

nowotworowych sprawiğo, Ũe stağ siň on celem w poszukiwaniu zwiŃzku mogŃcego znaleŦĺ 

zastosowanie w terapii przeciwnowotworowej. Do zahamowania aktywnoŜci HIF moŨna 

doprowadziĺ na kilka sposob·w: 

Å poprzez inhibicjň ekspresji podjednostki HIFŬ  

Do inhibicji ekspresji podjednostki HIFŬ moŨna doprowadziĺ zar·wno na etapie 

transkrypcji jak i na etapie translacji. ZwiŃzkiem dziağajŃcym, jako inhibitor mRNA jest 

EZN-2960. ZwiŃzek ten jest oligonukleotydem, kt·ry w badaniach przedklinicznych wykazağ 

specyficznoŜĺ dziağania na czynnik indukowany hipoksjŃ. Jego zastosowanie poskutkowağo 

zmniejszeniem aktywnoŜci gen·w znajdujŃcych siň pod kontrolŃ HIF (Greenberger i in., 

2008). EZN-2960 przeszedğ do pierwszej fazy badaŒ klinicznych. Kolejnym mechanizmem 

zablokowania transkrypcji jest inaktywacja topoizomerazy I przy wykorzystaniu analog·w 

kamptotecyny. Przedstawicielem tej grupy inhibitor·w jest CPT-11, kt·rego skutecznoŜĺ 

dziağania sprawiğa, Ũe zwiŃzek ten przeszedğ do drugiej fazy badaŒ klinicznych  

w przypadkach raka trzustki, raka jajnik·w, guz·w litych, glejak·w oraz nerwiak·w. 

Inhibicja translacji podjednostki HIFŬ moŨe obejmowaĺ kilka mechanizm·w. Jednym  

z nich jest blokowanie translacji poprzez inhibicjň kinazy mTOR, kt·ra uczestniczy  

w procesie inicjacji tego etapu syntezy biağek (Ma i in., 2009). Inhibitorami o takim 

mechanizmie dziağania sŃ temsirolimus, sirolimus oraz ewerolimus (Masound i in., 2015). 

Sirolimus oraz everolimus znalazğy zastosowanie w leczeniu immunosupresyjnym, natomiast 

temsirolimus oraz ewerolimus zostağy zatwierdzone w leczeniu raka nerkowokom·rkowego, 

raka piersi, chğoniak·w oraz guz·w trzustki. Do zablokowania translacji moŨna r·wnieŨ 

doprowadziĺ poprzez inhibicjň innej kinazy bňdŃcej elementem szlaku transdukcji sygnağu. 

LY294002 jest inhibitorem kinazy PI3K. W kom·rkach raka prostaty traktowanych tym 

inhibitorem doprowadziğ on do zahamowania ekspresji podjednostki HIFŬ (Jiang i in., 2001). 

LY294002 przeszedğ do pierwszej fazy badaŒ klinicznych z udziağem pacjent·w chorujŃcych 

na nerwiaki.  
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Do nowych zwiŃzk·w testowanych w badaniach przedklinicznych wykazujŃcych 

hamujŃce dziağanie na ekspresjň czynnika indukowanego hipoksjŃ naleŨŃ melittin, 

aktynolaktomycyna oraz zebularin.  

Å poprzez inhibicjň biağka Hsp90 

Biağka opiekuŒcze z klasy Hsp90 uczestniczŃ w osiŃganiu odpowiedniej konformacji 

przez podjednostki czynnika indukowanego hipoksjŃ. Zablokowanie interakcji pomiňdzy 

HIFŬ a Hsp90 moŨe doprowadziĺ do przekierowania podjednostki na drogň degradacji 

proteolitycznej. Mechanizm dziağania oparty na inhibicji biağka opiekuŒczego wykazuje 

geldanamycyna. ZwiŃzek ten jest benzochinonowym antybiotykiem, kt·rego syntetyczne 

pochodne (17-AAG, 17-DMAG, IPI-504) przeszğy do fazy drugiej badaŒ klinicznych 

z biağaczkami, guzami litymi oraz rakiem pğuca (Masound i in., 2015). Kolejnym inhibitorem 

Hsp90 jest ganetespib. Jest on mağym, syntetycznym zwiŃzkiem, kt·rego dziağanie byğo 

oceniane w badaniach przedklinicznych na kom·rkach gruczolakoraka przewodu 

trzustkowego. Jego zastosowanie poskutkowağo zahamowaniem efekt·w spowodowanych 

zwiňkszonŃ aktywnoŜciŃ HIF i doprowadziğo do zwiňkszenia podatnoŜci kom·rek na zwiŃzki 

antynowotworowe (Nagaraju i in., 2019). Kolejnym zwiŃzkiem blokujŃcym interakcjň 

pomiňdzy Hsp90 i HIF jest tymochinon. Jest to naturalny zwiŃzek pochodzenia roŜlinnego, 

kt·rego zastosowanie w badaniach z kom·rkami raka nerkowokom·rkowego poskutkowağo 

zmniejszeniem ekspresji gen·w znajdujŃcych siň pod kontrolŃ czynnika indukowanego 

hipoksjŃ a ostatecznie doprowadziğo do Ŝmierci kom·rek (Lee i in., 2019).  

Å poprzez inhibicjň dimeryzacji podjednostki HIFŬ z podjednostkŃ HIF 

Pierwszymi zwiŃzkami wykazujŃcymi mechanizm dziağania na zasadzie inhibicji 

dimeryzacji podjednostek czynnika indukowanego hipoksjŃ sŃ PT2385 oraz PT2399. ZwiŃzki 

te sŃ mağymi, syntetycznymi czŃsteczkami, kt·re w badaniach przedklinicznych oraz 

klinicznych z rakiem nerkowokom·rkowym wykazağy dziağanie hamujŃce na wzrost 

i proliferacjň kom·rek nowotworowych (Mart²nez-S§ez i in., 2017).  

Å poprzez wzmocnienie interakcji HIF z FIH (factor inhibiting HIF) 

MoŨliwym mechanizmem zablokowania aktywnoŜci czynnika indukowanego hipoksjŃ 

jest wzmocnienie jego interakcji z naturalnie wystňpujŃcym w organizmie inhibitorem FIH. 

Taki mechanizm dziağania wykazuje Bortezomib wykorzystywany obecnie w leczeniu 

szpiczaka mnogiego. Innym zwiŃzkiem o takim dziağaniu jest YC-1, kt·ry w poğŃczeniu  

z CPT-11 pozwoliğ uzyskaĺ ponad piňciokrotnie silniejszy efekt przeciwnowotworowy 

(Zhan i in., 2019).  
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4. Podsumowanie 

By odpowiedzieĺ sobie na pytanie, czy czynnik indukowany hipoksjŃ jest dobrym 

celem terapii przeciwnowotworowej naleŨy rozpatrzyĺ kilka aspekt·w. Po pierwsze - 

fizjologicznŃ rolň peğnionŃ w organizmie przez HIF. Czynnik indukowany hipoksjŃ jest 

czynnikiem transkrypcyjnym obecnym u wszystkich obecnie ŨyjŃcych i zbadanych 

przedstawicieli kr·lestwa zwierzŃt. Jego powszechnoŜĺ sugeruje istotnŃ rolň w mechanizmach 

zapewniajŃcych przetrwanie warunk·w niedoboru tlenu. Hipoksja, chociaŨ kojarzy siň 

gğ·wnie ze stanami patologicznymi, towarzyszy r·wnieŨ procesom fizjologicznym, takim jak 

rozw·j embrionalny czy gojenie ran. Zapewnia prawidğowŃ homeostazň organizmu  

w sytuacjach niebňdŃcych bezpoŜrednim zagroŨeniem dla zdrowia: podczas intensywnych 

ĺwiczeŒ, nurkowania czy wspinaczki g·rskiej. CelujŃc w czynnik indukowany hipoksjŃ 

pozbawiamy element ochrony przed niedoborem tlenu nie tylko kom·rki nowotworowe, ale 

r·wnieŨ te prawidğowo funkcjonujŃce, co moŨe prowadziĺ do pojawienia siň efekt·w 

ubocznych. Kolejnym aspektem jest niska specyficznoŜĺ niekt·rych z wymienionych 

inhibitor·w, dotyczy to zwğaszcza inhibitor·w wpğywajŃcych na szlak transdukcji sygnağu 

(np. Temsirolimus, LY294002). Niska specyfika mechanizmu dziağania danego zwiŃzku 

zwiňksza prawdopodobieŒstwo wystŃpienia niepoŨŃdanych skutk·w. WiŃŨe siň to r·wnieŨ  

z r·ŨnicŃ w efektach obserwowanych w badaniach przedklinicznych oraz klinicznych. 

ZwiŃzek cechujŃcy siň wysokŃ skutecznoŜciŃ w badaniach na liniach kom·rkowych moŨe 

wykazywaĺ w badaniach na organizmach, czy to na modelach zwierzňcych czy w badaniach 

klinicznych z udziağem ludzi, skutki uboczne o stopniu wykluczajŃcym go z dalszego 

rozwoju. 

Z drugiej strony naleŨy jednak zwr·ciĺ uwagň na to, Ũe obecnie stosowane, 

konwencjonalne metody terapii przeciwnowotworowej r·wnieŨ nie sŃ pozbawione wad. 

Stosowane wsp·ğczeŜnie zwiŃzki czňsto prowadzŃ do wystŃpienia efekt·w ubocznych 

wpğywajŃc na pogorszenie zdrowia i samopoczucia pacjent·w. Wykorzystanie nowych metod 

aplikacji zwiŃzk·w, takich jak formowanie ich w liposomy lub sprzňgania z nanonoŜnikami, 

pozwoliğoby na skierowanie danego zwiŃzku, w tym teŨ inhibitora czynnika indukowanego 

hipoksjŃ, w konkretny obszar organizmu, zmniejszajŃc tym samym prawdopodobieŒstwo 

wystŃpienia skutk·w ubocznych. Nawet, jeŨeli rozwiniňcie nowych inhibitor·w czynnika 

indukowanego hipoksjŃ nie pozwoli na zupeğne zrezygnowanie z terapii konwencjonalnej 

to samo zmniejszenie jej dawki byğoby sukcesem, dla kt·rego warto rozpatrywaĺ HIF, jako 

cel terapii przeciwnowotworowej.  
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Summary 

It is known that carcinogenesis is associated with reprograming of cellular catabolic and anabolic metabolism for 

enhanced energy and biomass synthesis to support cancer cells growth, proliferation and to maintain their 

transformed state to survive in a difficult microenvironment. Until recently, the role of mitochondrial ɓ-oxidation 

of fatty acids in various aspects of oncogenesis has not been clearly defined, but recent evidence suggests that 

key enzymes or regulators of ɓ-oxidation can be promising targets for cancer therapy. The aim of the review is to 

analyze changes in lipid metabolism in colorectal cancer tissue, not only from the standpoint of lipid profiling, 

but also changes in the processes of ɓ-oxidation and energy production in cancer cells. A detailed explanation 

and knowledge of the mechanisms of such metabolic changes in cancer open up great potential for therapeutic 

actions that can be performed using dietary and pharmacological interventions on lipid metabolism. 

 

Keywords: cancer, lipid metabolism, fatty acid oxidation 

 

Przeprogramowanie metabolizmu lipid·w w kom·rkach raka jelita 

grubego 

 

Streszczenie 

Wiadomo, Ũe nowotworzenie wiŃŨe siň z przeprogramowaniem kom·rkowego metabolizmu katabolicznego  

i anabolicznego w celu zwiňkszenia syntezy energii i biomasy dla wsparcia wzrostu, proliferacji kom·rek 

rakowych i utrzymania ich stanu transformacji, aby przetrwaĺ w trudnym mikroŜrodowisku. Do niedawna rola 

mitochondrialnej ɓ-oksydacji kwas·w tğuszczowych w r·Ũnych aspektach onkogenezy nie byğa jasno 

zdefiniowana, ale ostatnie dowody sugerujŃ, Ũe kluczowe enzymy lub regulatory ɓ-oksydacji mogŃ byĺ 

obiecujŃcymi celami w terapii przeciwnowotworowej. Celem przeglŃdu jest analiza zmian metabolizmu lipid·w 

w tkance raka jelita grubego, nie tylko z punktu widzenia profilowania lipid·w, ale takŨe zmian w procesach ɓ-

oksydacji i produkcji energii w kom·rkach rakowych. Szczeg·ğowe wyjaŜnienie i wiedza na temat 

mechanizm·w takich zmian metabolicznych w nowotworze otwierajŃ ogromny potencjağ dziağaŒ 

terapeutycznych, kt·re moŨna przeprowadziĺ za pomocŃ dietetycznych i farmakologicznych interwencji 

dotyczŃcych metabolizmu lipid·w. 

 

Sğowa kluczowe: rak jelita grubego, metabolizm lipid·w, utlenianie kwas·w tğuszczowych 

 

1. Introduction  

It is historically known that in cancer cells the control over the cell cycle is changed, 

therefore they are more sensitive to violations of its critical stages. Development of new 

innovative cancer treatments is based on the difference in metabolism between cancer and 

normal cells. Therefore, the mechanisms of action of the first conventional cancer drugs were 

aimed at universal targets necessary to maintain a normal cell cycle (DNA replication, 

nucleotide synthesis enzymes, cell cytoskeleton, etc.). However, recently, new cancer drugs 

acting on specific targets, which are primarily needed for tumor cells to survive or maintain 

the cell cycle. Such targeted drugs can be monoclonal antibodies, hormone antagonists, 
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inhibitors of various enzymes, receptors, etc. Since targeted drugs act only on certain tumors 

that carry targets for these drugs, such treatment requires personalized medicine, that is, 

careful selection of patients. 

2. Metabolic adaptation to nutritional stress in human colorectal cancer 

The Warburg effect is a phenomenon when cancer cells produce energy mainly through 

very active glycolysis followed by the formation of lactate, despite the presence of oxygen for 

the complete oxidation of glucose (Sun et al. 2018). Passing to incomplete glucose oxidation, 

cancer cells protect themselves from reactive oxygen species (ROS) and oxidative stress, and 

can also actively use glycolytic intermediates for the synthesis of nucleotides, cell membrane 

lipids and the synthesis of serine and glycine necessary to maintain rapid proliferation (Levine 

and Puzio-Kuter, 2010). Higher glucose uptake by primary and metastatic colorectal cancer 

(CRC) tumors and increased intratumoral lactate indicate that most CRC cells exhibit the 

Warburg metabolic phenotype. In addition, this is evidenced by the activation of numerous 

genes and proteins, which are important for glycolysis and glucose uptake (Brown et al., 

2018). 

3. Changes in lipid  metabolism  

Evidence of the relationship between CRC and changes in lipid metabolism were 

provided by the studies of the effect of diet lipid composition and blood lipid composition on 

the risk of this cancer (Rashid et al., 1997; Song et al., 2014). A feature of CRC cells is a high 

level of lipid droplets which are the site of prostaglandin E2 synthesis stimulating the growth 

and spread of the tumor (Hagland et al., 2013), in addition, there is evidence of the 

participation of these inclusions in the development of drug resistance of cancer (Cotte et al., 

2018). Moreover, through transforming growth factor beta activation, changes in genes 

associated with lipid metabolism may contribute to the migration and invasion of the primary 

tumor (Aguirre-Portol®s et al., 2017). 

3.1. Changes in fatty acid synthesis  

Fatty acids (FAs) in cancer tissue are necessary for the synthesis of cell membranes, 

post-translational modification of proteins, and the synthesis of triacylglycerols in lipid 

droplets for energy storage. They can also be used for cell signaling, neutralization of ROS 

and as an energy source after direct oxidation of FAs (FAO) (Brown et al., 2018). So cancer 

proliferation requires enhanced de novo lipid biogenesis pathways because the use of 

circulating FAs cannot satisfy the need of cancer cells for lipid metabolites. In contrast to 

normal cells, the synthesis of FAs in cancer cells occur independently of the presence of 

circulating lipids (Zaytseva et al., 2015). Butyrate produced by intestinal bacteria also 
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contributes to lipid biosynthesis by colorectal cancer cells. Oxidation of butyrate reduces 

glucose dependence and leads to an increase in the level of nucleocytoplasmic acetyl-CoA,  

a substrate for the synthesis of FAs and histone acetylation (Wellen et al., 2009). 

FAs are synthesized in the cytoplasm by FAs synthase (FASN) using malonyl-CoA and 

citrate, which are generated from acetyl-CoA. The resulting 16-carbon saturated FA - 

palmitate after desaturation and elongation reactions produces a large amount of FAs. In this 

case, intermediate metabolites of these processes can have an activating effect on the 

processes of glycolysis and mitochondrial FAO under conditions of metabolic stress 

(Zaytseva et al. 2015). Upregulated in CRC tissue Acyl-CoA synthetase (ACSL) enzyme is 

also associated with carcinogenesis, catalyzing the activation of long chain FAs to acyl-CoA, 

a process necessary for the synthesis of phospholipids and triglycerides, lipid modification of 

proteins, as well as FAO (S§nchez-Mart²nez et al., 2015). In CRC, the synthesis of FAs can be 

supported by one-carbon metabolism, a process in which amino acids serine and methionine 

can serve as a donor of carbon atoms (Brown et al., 2018). In addition to significant changes 

in the composition of FAs in the cancerous tissue of patients with CRC, due to increased (4-

10 times) expression of fatty acid elongases, cancer tissue contains much higher levels of 

saturated and monounsaturated FAs with a very long chain (22-26 carbon atoms) (Pakiet et 

al., 2019). 

3.2. Fatty acid oxidation alterations  

While the pathways of glycolysis and fatty acid synthesis are well described, there is 

still no complete mechanism describing the features of FAO in cancer cells. In recent years, 

there have been changes in the views on the contribution of mitochondrial ɓ-oxidation of FAs 

to the metabolic profile of cancer. Studies of the relevance of the FAO pathway in cancer 

have provided an opportunity to talk about the ñlipolytic phenotypeò of cancer (Ma et al., 

2018).  

So for breast cancer, cancer progression is promoted by energy production through 

mitochondrial ɓ-oxidation of FAs that are released during adipocyte lipolysis and are 

intensely transferred to cancer cells (Choi et al. 2018). FAO is also of interest because of its 

involvement in drug resistance through mitochondrial uncoupling, since FAO activity 

increases in cancer cells in response to treatment with many therapeutic reagents (Ma et al., 

2018). Also in CRC, there is a relationship between abnormal oxidation of FAs and abnormal 

biosynthesis of phospholipids (the most important components of biological membranes), 

which may be associated with accelerated cell proliferation (Zhang et al., 2017). 



91 

 

The pathway for the oxidation of FAs take place in mitochondria, and can also occur in 

peroxisomes, as well as in an autophagous way in the cytoplasm (Fillmore et al., 2011). The 

main difference in the oxidation of FAs in peroxisomes from mitochondria is acyl-CoA 

oxidase, which instead of FADH2 produces H2O2 which is neutralized by catalase. In addition, 

the Ŭ-oxidation necessary for the oxidation of FAs with methyl branches can occur in 

peroxisomes (Fillmore et al., 2011). Despite the fact that peroxisomal ɓ-oxidation does not 

directly contribute to energy production, it can play an important role in carcinogenesis, for 

example, the activation of branched chain fatty acid ɓ-oxidation in peroxisomes may 

contribute to transformation in prostate cancer (Liu, 2006). 

Beta-oxidation is preceded by the conversion of FAs to acyl-CoA using Acyl-CoA 

synthetase (long chain fatty acyl-CoA ligase). In accordance with the length of the carbon 

chain of the FAs that they catalyze there are several types of acyl-CoA synthases, of which 

acyl-CoA synthase with long chain (ACSL) is of interest because the levels of expression of 

ACSL4 were noticeably higher in breast cancer cells and in cancerous tissues of the liver of 

patients with hepatocellular carcinoma (Li and Zhang, 2016), another isozyme ACSL1 

together with stearoyl-CoA desaturase-1 both increases energy efficiency in CRC cells, and 

also promotes migration and invasive ability (Aguirre-Portol®s et al., 2017). 

Further acyl-CoA is transported through the double membrane of mitochondria via 

carnitine/acylcarnitine translocase (transmembrane transfer) with help of carnitine-

palmitoyltransferase-1 (CPT1) (Fillmore et al., 2011). At this stage, FAO activation through 

overexpression of the CPT1A enzyme can occur (La Vecchia and Sebasti§n, 2019). FAs are 

oxidized in the mitochondrial matrix with the participation of four enzymes that sequentially 

act on acyl-CoA through numerous enzymatic catalytic reactions of dehydrogenation, 

hydration, dehydrogenation, and thiolysis. Final FAO metabolite - acetyl-CoA enters the 

tricarboxylic acid cycle to generate NADH and FADH2 which further enter the electron 

transfer chain to produce ATP (Fillmore et al., 2011). As a result of the oxidation of FAs with 

an odd number of carbon atoms, not only acetyl-CoA, FADH2 and NADH are formed, but 

also one propionyl-CoA molecule (Fillmore et al., 2011). 

Decrease in glucose consumption and a subsequent decrease in ATP levels may be one 

of the triggers restructuring of the metabolism in a cancer cell. Low ATP level activate AMP-

activated protein kinase (AMPK) which inhibits acetyl CoA-carboxylase-1 (ACC1) and 

ACC2, and leads to FA synthesis inhibition and, as a result, reduces the consumption of 

NADPH (Hay, 2016). Also, AMPK simultaneously activates FAO, which leads to the 

increase of NADPH (by increasing the flow from malate to pyruvate and promoting the 
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conversion of isocitrate to Ŭ-ketoglutarate). Obtained NADPH is used for prevention against 

increase in intracellular ROS thereby protecting cancer cells (Hay, 2016). 

Proteins involved in ɓ-oxidation of FAs are regulated by both transcriptional and post-

transcriptional mechanisms. Among the transcription factors that regulate the expression of 

these proteins, the best known are the peroxisome proliferator-activated receptors (PPARs) 

and the PPARs gamma coactivator 1-alpha (PGC-1Ŭ) (Fillmore et al., 2011). Increased 

expression of PPARs are correlated with poor prognosis in CRC and stimulated cell 

proliferation in breast cancer (Fern§ndez et al., 2018) (Okumura et al., 2002). The importance 

of PGC-1Ŭ expression is indicated for the development of Renal Cell Carcinoma (LaGory et 

al., 2015). 

4. Current achievements and future prospects 

Many substances are considered chemoprophylactic and therapeutic agents for CRC. 

For example, non-steroidal anti-inflammatory drugs such as Ibuprofen, but their use is limited 

by a strong influence on other organs (Yan et al., 2016). Aspirin has been shown to be 

effective in preventing colon cancer associated with high expression of  

15-hydroxyprostaglandin dehydrogenase (15-PGDH). A cyclooxygenase (COX) inhibitor 

Sulindac as an effective agent for the prevention of colon cancer with a low level of  

15-PGDH (Yan et al., 2016). Also such substances as polyketides and their derivatives used 

as anti-cancer agents in clinics, but also natural polyketides from red wine and green tea can 

be used. Changing the diet to increase the intake of n-3 polyunsaturated fatty acids (PUFAs) 

can inhibit the synthesis of COX-2 derivative from n-6 PUFA - prostaglandin E2, which is 

involved in carcinogenesis of CRC (Cai et al., 2012). Also the effectiveness of chemotherapy 

and glucide restrictions caused by the ketogenic diet of stage IV colon cancer patients was 

shown (Furukawa et al., 2018). Changing diet can affect the levels of end products of 

peroxidation of PUFAs like malondialdehyde and 4-Hydroxy-2-nonenal. These are quite toxic 

products that in small doses can initiate the tumor process, however, in high concentrations 

they have an inhibitory effect on tumor growth (Cai et al., 2012).  

Currently, the main efforts in therapy affecting lipid metabolism are directed both to the 

synthesis and to oxidation of FAs. One of the CRC phenotypes associated with 

overexpression by cancer cells of lipid metabolism-related axis Acyl-CoA 

synthetases/stearoyl-CoA desaturase (ACSLs/SCD) stimulates colon cancer progression. The 

antidiabetic drug Metformin showed good efficiency in reduction in de novo FA synthesis by 

decreasing of acetyl-CoA and oxaloacetate in the cytoplasm (Cruz-Gil et al., 2019). In the 
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phase of clinical trials there are new FASN inhibitors aimed at the synthesis of palmitate 

(Brown et al., 2018).  

The use of FAO inhibitors in medicine is not new, such drugs are successfully used for 

the treatment of heart diseases (CPT1 inhibitors) (La Vecchia and Sebasti§n, 2019) or for the 

treatment of angina (3-ketoacylthiolase inhibitors). To suppress the oxidation of FAs in cancer 

cells, a FAO inhibitor Trimetazidine was used, also the effectiveness of the malonyl-CoA 

decarboxylase inhibitor was shown for the human breast cancers (Ma et al., 2018). Based on 

the fact that FAO is involved in supporting cellular DNA synthesis in the endothelium, FAO 

blockade can prevent vascular growth and tumor angiogenesis by targeting tumor endothelial 

cells (Ma et al., 2018). 

On the other hand, studies are underway regarding the activation of FAO in cancer cells. 

Activation of FAO is achieved by PPAR activators, AMPK activators, or ACC1 inhibitors, as 

well as exposure to high concentrations of carnitine and FAs (Carracedo et al., 2013), while 

compounds targeting ACC2 can instead stimulate tumor growth by stimulating FAO (Corbet 

and Feron, 2017). 

A potential target is the transport of FAs from circulation to cancer cells, for example 

FA carrier inhibitor (BMS 309403), FA binding protein (FABP4)(Choi et al., 2018) and FA 

transporter (FAT/CD36) (Corbet and Feron, 2017). Promising targets in CRC therapy are 

ceramidase and sphingosine kinase inhibitors, which also play an important role in 

cancerogenesis (Camp et al., 2017). In addition, the target may be allosteric ratios of the 

NADH/NAD
+
 level and the acetyl-CoA/CoA level, the increase of which leads to the 

inhibition of ɓ-oxidation (Fillmore et al., 2011). 

5. Conclusions  

Recent research of FAO in the context of cancer metabolism has opened up new and 

exciting therapeutic possibilities. Approaches to combination therapy directed at the 

catabolism of FAs with glycolysis or glutaminolysis can be a more effective strategy for 

cancer treatment, however, targeting individual enzymes or pathways should be combined 

with chemotherapy or other targeting agents for better results. 
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Streczczenie 

 

Wiele lat temu przyjňty model patogenezy reumatoidalnego zapalenia staw·w zakğadağ, Ũe obecne w pğynie 

stawowym chorych czynniki o charakterze prozapalnym produkowane sŃ jedynie przez synowiocyty  

i chondrocyty. Wyniki badaŒ z ostatnich paru lat wskazujŃ jednak, Ũe model ten jest niewğaŜciwy. ťr·dğem 

cytokin prozapalnych i czynnik·w wzrostu moŨe byĺ takŨe tkanka tğuszczowa, kt·rej nieprawidğowy obraz 

skorelowany zostağ z wystňpowaniem lokalnej odpowiedzi zapalnej, co potwierdza jej patologicznŃ aktywnoŜĺ w 

obrňbie staw·w. Co wiňcej, nieprawidğowe funkcjonowanie kom·rek tğuszczowych znaczŃco wpğywa na 

metabolizm zar·wno kom·rek chrzŃstki jak i tkanki podchrzňstnej wpğywajŃc tym samym na postňp choroby. 

BiorŃc pod uwagň powyŨsze doniesienia, naleŨy uznaĺ obecnoŜĺ kolejnego po bğonie maziowej i chrzŃstce 

miejsca, odpowiedzialnego za wystŃpienie i podtrzymanie chronicznego stanu zapalnego, bňdŃcego 

bezpoŜredniŃ przyczynŃ pojawienia siň objaw·w chorobowych charakterystycznych dla reumatoidalnego 

zapalenia staw·w.  

 

Sğowa kluczowe: reumatoidalne zapalenie staw·w, tkanka tğuszczowa, zapalenie tkanki tğuszczowej, patogeneza 

 

Role of adipose tissue in pathogenesis of rheumatoid arthritis  

 

Summary 

For many years, the accepted model of rheumatoid arthritis pathogenesis assumed that pro-inflammatory factors 

present in the synovial fluid of the patients are produced only by synoviocytes and chondrocytes. However, new 

evidences indicate that this model is incorrect. The important source of pro-inflammatory cytokines and growth 

factors may also be adipose tissue, whose abnormal presentation has been correlated with the occurrence of  

a local inflammatory response. These findings confirm pathological activity of adipose tissue within the joints. 

Moreover, the pathogenic activity of adipose tissue significantly affects the metabolism of both the cartilage and 

subchondral osseous tissue, thereby affecting the progression of the disease. Considering this findings, it is 

necessary to recognize the presence of another site of inflammation next to synovium and cartilage, responsible 

for the initiation and maintenance of chronic inflammation, which is the main characteristic of rheumatoid 

arthritis. 

 

Keywords: rheumatoid arthritis, adipose tissue, inflammation of adipose tissue, pathogenesis 

 

1. Wstňp 

Reumatoidalne zapalenie staw·w (RZS), ang.: rheumatoid arthritis, ğac.: arthritis 

rheumatoidea, polyarthritis chronica evolutiva, nazywane w przeszğoŜci goŜĺcem przewlekle 

postňpujŃcym naleŨy do jednej z najczňŜciej wystňpujŃcych chor·b autoimmunologicznych 

tkanki ğŃcznej o charakterze zapalnym (Puszczewicz, 2011). Szacuje siň, Ũe na RZS choruje 

0,5-1% spoğeczeŒstwa, przy czym aŨ 75% tej grupy stanowiŃ kobiety (Zimmermann-G·rska, 

2014). Powszechnie przyjňty model choroby opisuje reumatoidalne zapalenie staw·w, jako 

przewlekğe, nieswoiste zapalenie bğony maziowej staw·w z wsp·ğwystňpowaniem naciek·w 

zğoŨonych z aktywowanych kom·rek, gğ·wnie limfocyt·w T, plazmocyt·w i makrofag·w, 

kt·re uczestniczŃ w procesach immunologicznych prowadzŃcych do powstania stanu 
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zapalnego. Chroniczny stan zapalny zapoczŃtkowany i rozwijajŃcy siň w bğonie maziowej 

prowadzi do degradacji chrzŃstki stawowej i nasad koŜci, a takŨe do wystňpowania zmian 

pozastawowych, jak i powikğaŒ o charakterze ukğadowym. Dalszy postňp choroby prowadzi 

do zaburzeŒ wydolnoŜci funkcjonalnej, niepeğnosprawnoŜci znacznego stopnia  

i przedwczesnej Ŝmierci chorych (Zimmermann-G·rska, 2008; Puszczewicz, 2011). Model 

ten, choĺ w swych pierwotnych zağoŨeniach jak najbardziej poprawny, w Ŝwietle wynik·w 

badaŒ uzyskanych w ostatnich latach okazağ siň niepeğny. Wiele doniesieŒ wskazuje na to, Ũe 

opr·cz bğony maziowej i chrzŃstki, uznawanych dotychczas za jedyne Ŧr·dğa cytokin 

prozapalnych i czynnik·w wzrostu, takŨe stawowa tkanka tğuszczowa odgrywa znaczŃcŃ rolň 

w zapoczŃtkowaniu i podtrzymaniu stanu zapalnego toczŃcego siň w stawach chorych na RZS 

(Kontny i in., 2011).  

2. ťr·dğa chronicznego stanu zapalnego w przebiegu reumatoidalnego zapalenia staw·w 

Etiopatogeneza reumatoidalnego zapalenia staw·w wciŃŨ nie jest w peğni poznana. 

Wiadomo, Ũe do wystŃpienia chronicznego procesu zapalnego mogŃ przyczyniaĺ siň zar·wno 

czynniki Ŝrodowiskowe, zakaŨenia o podğoŨu bakteryjnym lub wirusowym jak i zaburzenia 

immunologiczne oraz predyspozycje genetyczne (Alamanos i in., 2005). Mimo tego, Ũe wciŃŨ 

nie potrafimy dokğadnie wyjaŜniĺ, co jest pierwotnym czynnikiem indukujŃcym stan 

chorobowy, nastňpstwa dziağania tego czynnika etiologicznego (bŃdŦ czynnik·w) sŃ juŨ 

doskonale poznane (Jura-P·ğtorak i in., 2001).  

Wiele lat badaŒ nad RZS pozwala ponad wszelkŃ wŃtpliwoŜĺ stwierdziĺ, Ũe stawowa 

bğona maziowa chorych na RZS jest Ŧr·dğem aktywowanych limfocyt·w T, kt·re stymulujŃ 

syntezň szeregu cytokin prozapalnych takich jak m.in. czynnik martwicy nowotworu  

Ŭ (TNFŬ), interleukina 1 (IL-1) interleukina 2 (IL-2), interferon ɔ (IFN-ɔ) oraz 

metaloproteinaz macierzy (Kunz i in., 2009; Goldring, 2003). Aktywowane limfocyty T 

inicjujŃ takŨe proliferacjň limfocyt·w B, synowiocyt·w oraz fibroblast·w, w wyniku czego 

zwiňksza siň wydzielanie przeciwciağ (Kontny i in., 2006; Wisğowska i in., 2006). Ponadto,  

w bğonie maziowej, pğynie stawowym i surowicy krwi chorych na RZS wykrywa siň inne 

mediatory stanu zapalnego takie jak m. in. interleukinň 1ɓ (IL-1ɓ), interleukinň 6 (IL-6), 

interleukinň 15 (IL-15) interleukinň 17 (IL-17) i interleukinň 23 (IL-23). Czynniki te, 

stanowiŃc grupň cytokin prozapalnych znaczŃco wpğywajŃ na stymulacjň proces·w 

prowadzŃcych do degradacji chrzŃstki (Sudoğ-SzopiŒska i in., 2013; Toussirot i in., 2008).  

KolejnŃ tkankŃ, kt·rŃ obejmuje toczŃcy siň stan zapalny w przebiegu RZS okazuje siň 

byĺ szpik kostny. Szpik kostny, uwaŨany przez wiele lat jedynie za narzŃd krwiotw·rczy oraz 

centralny narzŃd limfatyczny, okazağ siň takŨe speğniaĺ funkcje wt·rnego narzŃdu 
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limfatycznego gdzie moŨe zostaĺ zainicjowana i podtrzymana odpowiedŦ immunologiczna 

organizmu. Szpik kostny chorych na RZS znacznie r·Ũni siň od tkanki os·b zdrowych 

zar·wno pod wzglňdem obrazowym, co widoczne jest w badaniach za pomocŃ rezonansu 

magnetycznego, jako obrzňk szpiku, jak r·wnieŨ pod wzglňdem zawartoŜci cytokin 

prozapalnych czy wielkoŜciŃ populacji poszczeg·lnych kom·rek (Kurowska i in., 2010; 

Tomita i in., 1994). 

Coraz wiňcej dowod·w wskazuje na fakt, iŨ tkanka tğuszczowa obok bğony maziowej  

i szpiku kostnego jest kolejnym Ŧr·dğem chronicznego stanu zapalnego obserwowanego  

w RZS. Tkanka tğuszczowa jest aktywnym endokrynnie organem, kt·ry w zaleŨnoŜci od jej 

embrionalnego pochodzenia i umiejscowienia w organizmie, peğni odmienne funkcje. Poza 

utrzymaniem energetycznej homeostazy organizmu, odŨywianiem i udziale w procesie 

termogenezy, tkanka tğuszczowa jest mocno zaangaŨowana w procesy zwiŃzane ze wzrostem 

masy kostnej, a takŨe modulacjŃ odpowiedzi immunologicznej (Schªffler i in., 2010; Galic  

i in., 2010). Modelem tkanki tğuszczowej wykorzystywanym do badaŒ nad RZS jest tkanka 

tğuszczowa ciağa Hoffy (ang.: Hoffa body, infrapatellar fat pad), nazywana inaczej tkankŃ 

tğuszczowŃ podrzepkowŃ. W ciele Hoffy w przebiegu RZS wykryto obecnoŜĺ licznych 

naciek·w zğoŨonych z kom·rek odpornoŜciowych takich jak m.in. monocyty/makrofagi, 

bazofile, eozynofile, neutrofile i limfocyty. Kom·rki naciekajŃce tkankň produkujŃ  

i wydzielajŃ liczne cytokiny prozapalne oraz skğadowe ukğadu dopeğniacza. Poza naciekami 

zğoŨonymi z kom·rek immunologicznych, ciağo Hoffy samo w sobie wykazuje czynnoŜĺ 

wydzielniczŃ, produkujŃc czynniki wzrostu i klasyczne adipokiny takie jak leptyna, 

adiponektyna i rezystyna, bňdŃce produktem metabolizmu adipocyt·w. Wszystkie te czynniki 

znaczŃco wpğywajŃ na czynnoŜĺ bğony maziowej i chrzŃstki, powodujŃc zaostrzenie siň  

i podtrzymanie stanu zapalnego toczŃcego siň w stawach (Neumann i in., 2011) 

3. Reumatoidalna tkanka tğuszczowa 

Tkanka tğuszczowa jest rodzajem wyspecjalizowanej tkanki ğŃcznej bňdŃcŃ aktywnym 

organem endokrynnym, heterogenicznym w kontekŜcie pochodzenia embrionalnego, budowy, 

rozmieszczenia w ciele i funkcji, jakie speğnia. Podstawowy podziağ tkanki tğuszczowej dzieli 

jŃ na tkankň tğuszczowŃ biağŃ (ang.: white adipose tissue, WAT) i tkankň tğuszczowŃ 

brunatnŃ. Tkanka tğuszczowa brunatna pojawia siň w ostatnich dw·ch miesiŃcach Ũycia 

pğodowego czğowieka i dominuje w rozwiniňtej postaci w okresie niemowlňcym. Jej 

podstawowŃ funkcjŃ jest indukcja termogenezy. Dziňki obecnoŜci biağka- termogeniny 

(UCP1) wystňpujŃcej po wewnňtrznej stronie mitochondri·w tkanki tğuszczowej, brŃzowe 

adipocyty przeksztağcajŃ energiň bezpoŜrednio w ciepğo. Wraz z rozwojem organizmu tkanka 
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brunatna powoli zanika, a jej miejsce zajmuje tkanka tğuszczowa biağa. Tkanka brunatna 

obecna jest u osobnik·w dorosğych jedynie w okolicy szyi, duŨych tňtnic, nerek i Ŝr·dpiersia.  

Tkanka tğuszczowa biağa (czasem nazywana Ũ·ğtŃ) jest luŦnŃ tkankŃ ğŃcznŃ 

charakteryzujŃcŃ siň mağŃ masŃ istoty miňdzykom·rkowej, kt·rej wiňkszoŜĺ wnňtrza kom·rek 

wypeğnia jedna, duŨa kropla tğuszczu potoczona cienkŃ warstwŃ cytoplazmy. Gğ·wnŃ funkcjŃ 

WAT jest gospodarka tğuszczowa: magazynowanie, wytwarzanie (lipogeneza) i rozkğadanie 

(lipoliza) tğuszczu. Tkanka tğuszczowa biağa moŨe byĺ zlokalizowana podsk·rnie (podsk·rna 

tkanka tğuszczowa, ang.: subcutaneous adipose tissue, ScAT) bŃdŦ wewnŃtrzstawowo 

(stawowa tkanka tğuszczowa ang.: articular adipose tissue, AAT). W kontekŜcie badaŒ nad 

RZS to wğaŜnie tkanka tğuszczowa wewnŃtrzstawowa jest podstawowym obiektem 

zainteresowania naukowc·w, poniewaŨ sŃsiaduje ona bezpoŜrednio z bğonŃ maziowŃ  

i chrzŃstkŃ (Sanchez i in., 2005). Gğ·wnym modelem AAT wykorzystywanym do badaŒ nad 

rolŃ tkanki tğuszczowej w przebiegu RZS jest ciağo tğuszczowe Hoffy zlokalizowane w stawie 

kolanowym (Jacobson i in., 1997). Ciağo Hoffy jest jednŃ z czterech poduszeczek 

tğuszczowych umiejscowionych w stawie kolanowym. Anatomicznie ciağo Hoffy znajduje siň 

miňdzy bğonŃ wğ·knistŃ torebki stawowej utworzonej przez Ŝciňgno miňŜnia czworogğowego 

a bğonŃ maziowŃ (Ozkur i in., 2005; Patel i in., 1988). Fizjologicznie, AAT/WAT poza 

kom·rkami tğuszczowymi zawiera r·wnieŨ inne typy kom·rek takie jak m.in. fibroblasty, 

kom·rki zrňbowe naczyŒ, mezenchymalne kom·rki pnia, a takŨe naciekajŃce makrofagi, przy 

czym stopieŒ nacieku makrofag·w zaleŨy od stopnia otyğoŜci. W stanach patologii, obraz 

naciek·w zmienia siň i AAT/WAT moŨe zawieraĺ takŨe kom·rki NK (ang.: natural killers), 

limfocyty T i B i kom·rki tuczne. Dotychczas wykazano, Ũe WAT syntetyzuje kilkadziesiŃt 

r·Ũnych, aktywnych biologicznie czynnik·w naleŨŃcych do grupy adipokin (r·wnieŨ 

nazywane adipocytokinami). Do tej licznej grupy zalicza siň m.in. interleukiny: IL-1, IL-6, 

IL-8, inne cytokiny prozapalne: TNFŬ, MIF-czynnik zahamowania migracji makrofag·w, 

mediatory zapalenia: CRP-biağko C-reaktywne, SAA-amyloid surowicy, prostaglandynň E2, 

tlenek azotu, r·Ũne chemokiny (np. MCP1), skğadowe ukğadu doğeniacza, czynniki wzrostu: 

VEGF, TGF-ɓ, FGF), cytokiny przeciwzapalne: IL10, IL-1Ra, liczne enzymy wraz 

 z inhibitorami tych enzym·w, hormony steroidowe, oraz specyficzne dla WAT tzw. 

klasyczne adipokiny: m. in. leptynň, adiponektynň i wisfatynň (Clockaerts i in., 2010; Sudoğ-

SzopiŒska i in., 2013).  

Ciağo Hoffy wydzielajŃc olbrzymiŃ iloŜĺ aktywnych biologicznie zwiŃzk·w do pğynu 

stawowego wpğywa na metabolizm sŃsiadujŃcych tkanek, czyli bğony maziowej i chrzŃstki. 

UwaŨa siň, Ũe cytokiny i czynniki wzrostu wydzielane przez ciağo Hoffy modulujŃ 
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metabolizm chondrocyt·w indukujŃc wytwarzanie metaloproteinaz macierzy kom·rkowej 

(MMP). MMP majŃ zdolnoŜĺ enzymatycznego degradowania wszystkich skğadowych tkanki 

ğŃcznej, tym samym powodujŃc degradacjň tkanek budujŃcych staw (Ushiyama i in., 2003). 

Adipokiny wydzielane lokalnie przez ciağo Hoffy takŨe wykazujŃ dziağanie prozapalne.  

W badaniach na myszach wykazano, Ũe rezystywna podana myszom dostawowo wywoğağa 

objawy zapalenia staw·w. Rezystyna wydzielana jest takŨe w przypadkach urazu stawu 

kolanowego, a w odpowiedzi na jej dziağanie zapoczŃtkowana zostaje produkcja cytokin 

prozapalnych przy jednoczesnej utracie proteoglikan·w chrzŃstki, co destabilizuje jej 

strukturň (Clockaerts i in., 2010). Adiponektyna poczŃtkowo uznawana za zwiŃzek 

wpğywajŃcy pozytywnie na organizm ludzki, zapobiegajŃcy wystňpowaniu miaŨdŨycy  

i otyğoŜci, z czasem zostağa opisana takŨe jako czynnik wykazujŃcy dziağanie prozapalne. 

Adiponektyna jest w stanie wpğywaĺ na metabolizm synowiocyt·w o fenotypie fibroblast·w 

(ang.: fibroblast-like synoviocytes) bňdŃcych skğadowŃ patologicznej bğony maziowej oraz 

chondrocyt·w, indukujŃc syntezň IL-6 i MMP-1, dla kt·rych zar·wno FLS jak i chondrocyty 

posiadajŃ odpowiednie receptory (Sudoğ-SzopiŒska i in., 2013). KolejnŃ adipocytokinŃ 

wydzielanŃ przez ciağo Hoffy i biorŃcŃ aktywny udziağ w podtrzymaniu stanu zapalnego  

w stawie kolanowym jest leptyna. Z uwagi na fakt, Ũe leptyna wykazuje dziağanie 

dwukierunkowe: pro- i przeciwzapalne, przez dğugi czas byğa stosowana, jako czynnik 

modulujŃcy produkcjň proteoglikan·w i czynnik·w wzrostu. Podawano jŃ dostawowo  

w nadziei na poprawň struktury i funkcjonalnoŜci staw·w. Niestety, badania z ostatnich lat 

ponad wszelkŃ wŃtpliwoŜĺ udowodniğy silne dziağanie prozapalne leptyny i jej niekorzystny 

wpğyw na funkcjonowanie staw·w. Dziağanie to polega przede wszystkim na stymulacji 

syntezy klasycznej cytokiny prozapalnej: IL-1ɓ, jak r·wnieŨ na zwiňkszeniu efekt·w 

dziağania innych cytokin o charakterze prozapalnym (Kontny i in., 2011). Ponadto wykazano, 

Ũe leptyna jest w stanie indukowaĺ ekspresjň MMP w chrzŃstce stawowej, kt·re jak juŨ 

wspomniano wczeŜniej majŃ zdolnoŜĺ enzymatycznego degradowania wszystkich 

skğadowych tkanki ğŃcznej. Adipocytokina ta, jest takŨe odpowiedzialna za aktywacjň 

kom·rek immunologicznych takich jak makrofagi, neutrofile, kom·rki dendrytyczne, czy 

kom·rki NK, co zwiňksza ich zdolnoŜĺ do naciekania na tkanki stawu. U pacjent·w z chorobŃ 

zwyrodnieniowŃ staw·w zaobserwowano znaczny wzrost stňŨenia leptyny w pğynie 

stawowym stawu kolanowego, co korelowağo z progresjŃ zmian destrukcyjnych. Z kolei  

w badaniach na zwierzňtach stwierdzono, Ũe leptyna powoduje zmianň metabolizmu 

chondrocyt·w, wpğywajŃc niezwykle silnie na ich funkcje anaboliczne, jednoczeŜnie 

indukujŃc proliferacjň osteoblast·w, syntezň kolagenu i mineralizacjň koŜci. (Dumond i in., 
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2003; Clockaerts i in., 2010). Co wiňcej, leptyna wydzielana jest nie tylko przez stawowŃ 

tkankň tğuszczowŃ ale takŨe przez FLS i chondrocyty, zaŜ adiponektyna przez FLS  

i osteoblasty. Fakt ten jest dowodem na istnienie skomplikowanej, wzajemnie siň 

stymulujŃcej sieci immunologicznej, kt·rŃ tworzŃ razem bğona maziowa, chrzŃstka i stawowa 

tkanka tğuszczowa. 

4. Podsumowanie 

Pomimo wielu dekad badaŒ nad tym schorzeniem temat patogenezy reumatoidalnego 

zapalenia staw·w wciŃŨ pozostawia wiele niejasnoŜci. Pierwotnie przyjňty model, 

zakğadajŃcy, Ũe jedynym Ŧr·dğem stanu zapalnego jest bğona maziowa i chrzŃstka stawowa, 

okazağ siň bğňdny. Dopiero kompleksowe zbadanie wszystkich tkanek tworzŃcych zar·wno 

staw jak i koŜĺ pozawala na lepsze zrozumienie, co moŨe byĺ pierwotnym Ŧr·dğem toczŃcego 

siň stanu zapalnego, a takŨe, dlaczego stan ten jest podtrzymywany. Coraz wiňcej dowod·w 

wskazuje na fakt, Ũe istnieje szereg powiŃzaŒ pomiňdzy procesami patologicznymi 

zachodzŃcymi w bğonie maziowej, szpiku kostnym, chrzŃstce i stawowej tkance tğuszczowej. 

Choĺ wciŃŨ nie moŨna okreŜliĺ, co jest pierwotnym Ŧr·dğem stanu zapalnego w przebiegu 

RZS, udowodnienie istnienia sieci cytokinowej prowadzŃcej do destrukcji stawu i powikğaŒ 

pozastawowych, w kt·rŃ zaangaŨowane sŃ wszystkie tkanki stawu jest milowym krokiem na 

prz·d w kierunku peğnego wyjaŜnienia patogenezy RZS.  
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Streszczenie 

Produkty z napisem "bio" czy "eko" coraz czňŜciej pojawiajŃ siň na sklepowych p·ğkach. Konsumenci chcŃ 

spoŨywaĺ zdrowe posiğki, bez konserwant·w, sztucznych barwnik·w i innych zbňdnych dodatk·w. W artykule 

zaprezentowano wyniki badaŒ kwestionariuszowych, kt·rych celem byğo por·wnanie opinii konsument·w na 

temat produkt·w okreŜlanych mianem Ăbioò, z produktami marki narodowej i marki wğasnej. Zebrane dane 

pozwoliğy na zdefiniowanie preferencji konsument·w w zakresie wyboru certyfikowanych produkt·w 

spoŨywczych oraz analizň oceny poszczeg·lnych grup produkt·w na podstawie wybranych parametr·w, takich 

jak: cena, jakoŜĺ, atrakcyjnoŜĺ i chňĺ zakupu.  

 

Sğowa kluczowe: produkty bio, zdrowa ŨywnoŜĺ, certyfikat ekologiczny 

 

Consumer perception of the quality of certified food products 

 

Summary 

Products with the words "bio" or "eco" are increasingly appearing on store shelves. Consumers want to eat 

healthy meals, without preservatives, artificial colors and other unnecessary additives. The article presents the 

results of research aimed at comparing, on the basis of consumer research, products referred to as "bio" with 

national and private label products. The collected data allowed defining consumer preferences regarding the 

selection of certified food products and analysis of the assessment of individual product groups based on selected 

parameters such as price, quality, attractiveness and willingness to buy. 

 

Key words: bio products, healthy food, ecological certificate 

 

1. Wstňp 

Definicja ĂjakoŜciò zmieniağa siň wraz z upğywem czasu i nawet dzisiaj istnieje pewna 

rozbieŨnoŜĺ w jej opisie. Wsp·lnym elementem r·Ũnych definicji biznesowych jest to, Ũe 

jakoŜĺ produktu lub usğugi odnosi siň do postrzegania stopnia, w jakim produkt lub usğuga 

speğnia oczekiwania klienta. JakoŜĺ nie ma okreŜlonego znaczenia, chyba Ũe jest zwiŃzana  

z okreŜlonŃ funkcjŃ i / lub przedmiotem (Boone i in., 2006). W biznesie, inŨynierii i produkcji 

jakoŜĺ ma pragmatycznŃ interpretacjň jako nie-niŨszoŜĺ lub wyŨszoŜĺ czegoŜ. JakoŜĺ jest, 

zatem atrybutem percepcyjnym, warunkowym, lecz nieco subiektywnym i moŨe byĺ r·Ũnie 

rozumiana przez r·Ũnych ludzi (Nanda, 2016). Konsumenci mogŃ skoncentrowaĺ siň, na 

jakoŜci specyfikacji produktu bŃdŦ usğugi lub na por·wnaniu z konkurencjŃ na rynku. 

Natomiast producenci majŃ moŨliwoŜĺ pomiaru jakoŜci jako poziomu zgodnoŜci lub stopnia, 

w jakim produkt lub usğuga speğnia wymagania (Gitlow, 2010). 
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Wedğug Ustawy z dnia 25 sierpnia 2006 r. o bezpieczeŒstwie ŨywnoŜci i Ũywienia, 

ŨywnoŜĺ to kaŨda substancja spoŨywana w celu zapewnienia wsparcia Ũywieniowego dla 

organizmu (Dz.U.2019.0.1252).  ŧywnoŜĺ jest zwykle pochodzenia roŜlinnego lub 

zwierzňcego i zawiera niezbňdne skğadniki odŨywcze takie jak: wňglowodany, tğuszcze, 

biağka, witaminy lub minerağy (Soroka, 2002). Natomiast certyfikowane, ekologiczne 

produkty powinny byĺ wyprodukowane przy uŨyciu metod gwarantujŃcych przestrzeganie 

okreŜlonych w Ustawie zasad produkcji ekologicznej na wszystkich etapach produkcji  

i uŨytkowania przez konsumenta (www.ncez.pl). Podstawowe zasady do speğnienia przez 

producenta ŨywnoŜci ekologicznej zostağy szczeg·ğowo okreŜlone w RozporzŃdzeniu Rady 

(WE) NR 834/2007 z dnia 28 czerwca 2007 r. w sprawie produkcji ekologicznej i znakowania 

produkt·w ekologicznych. SpoŜr·d wielu obostrzeŒ, wytw·rca jest zobowiŃzany m.in. do: 

¶ ograniczenia stosowania syntetycznych dodatk·w do ŨywnoŜci, konserwant·w  

i skğadnik·w wpğywajŃcych na jakoŜĺ sensorycznŃ produkt·w,  

¶ niestosowania metod i substancji, kt·re mogŃ wprowadziĺ w bğŃd nabywcň,  

w kwestii natury danego towaru, 

¶ niestosowania GMO i promieniowania jonizujŃcego, 

¶ przygotowywania i pakowania certyfikowanej ŨywnoŜci ekologicznej w innym 

czasie i miejscu niŨ ŨywnoŜĺ konwencjonalna, pochodzŃca od tego samego 

producenta, 

¶ oznaczenie certyfikowanej ŨywnoŜci logiem rolnictwa ekologicznego (euroliŜĺ).  

 

Rys. 1. Logo rolnictwa ekologicznego (www.ec.europa.eu) 

 

ReasumujŃc ŨywnoŜĺ moŨe byĺ oznaczona, jako ekologiczna, tylko wtedy, gdy 

wszystkie lub niemal wszystkie (minimum 95 % udziağu masowego) skğadniki pochodzŃ  

z ekologicznych upraw i gospodarstw. Z badania agencji badawczej Nielsen na temat rynku 

ŨywnoŜci wynika, Ũe coraz wiňcej Polak·w, jest skğonna zapğaciĺ wiňcej za produkt, wiedzŃc, 

iŨ nie posiada on sztucznych skğadnik·w i dodatk·w. Ponad 60 % ankietowanych deklaruje 

dokğadne czytanie informacji zawartych na etykietach (Nielsen, 2019). W efekcie Polacy 

coraz czňŜciej siňgajŃ po ŨywnoŜĺ z symbolem listka na zielonym tle. Z kolei wedğug raportu 

agencji marketingowej IMAS ĂŧywnoŜĺ ekologiczna w Polsce 2017ò krajowy rynek 
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rolnictwa ekologicznego roŜnie Ŝrednio o 10ï20 % w skali roku, a jego wartoŜĺ szacuje siň na 

1,1 mld zğ, co stanowi 1-3 % udziağu w cağym rynku ŨywnoŜciowym w Polsce. Dla 

por·wnania udziağ sprzedaŨy ŨywnoŜci certyfikowanej w Niemczech wynosi 10 %, a w Danii 

ponad 20 % (www.imas.pl). Jednak jak wynika z danych Inspekcji JakoŜci Handlowej 

Artykuğ·w Rolno-SpoŨywczych, wielkoŜĺ powierzchni upraw ekologicznych w Polsce 

szacuje siň na okoğo 500 tys. Hektar·w, a ich wielkoŜĺ systematycznie maleje. W efekcie w 

sklepach w Polsce moŨna spotkaĺ niemal wyğŃcznie produkty ekologiczne, kt·re zostağy 

wyprodukowane w innych krajach Unii Europejskiej (www.wprost.pl). 

2. Rynek wybranych opakowaŒ produkt·w spoŨywczych 

Sokiem bezpoŜrednim NFC (Not From Concentrate) nazywamy naturalny sok owocowy 

pozyskany ze zdrowych, ŜwieŨych lub mroŨonych owoc·w, posiadajŃcy naturalny, typowy 

dla tych owoc·w kolor, smaki aromat. Dozwolone jest wprowadzenie do takiego soku 

naturalny aromat, miazgň lub przecier owocowy otrzymany metodami fizycznymi. 

Dodatkowo soki te moŨna wzbogaciĺ o skğadniki mineralne, witaminy oraz sok z cytryn  

i limonek, kt·rych szczeg·ğowŃ iloŜĺ okreŜlajŃ rozporzŃdzenia Unii Europejskiej 

(WE1925/2006 i WE1333/2008) (www.pfiow.pl).  

Szacuje siň Ũe rynek sok·w i nektar·w w 2017 roku wynosiğ 820 mln litr·w wykazujŃc 

2,5 % wzrost w stosunku do 2016 roku. Wzrost spoŨycia sok·w nastŃpiğ o 4,8%, w przypadku 

nektar·w natomiast wystŃpiğ spadek o 2,2%. SpoŨycie sok·w wynosiğo w ten spos·b 14,8 l na 

osobň na rok (co daje ok. 40 ml na osobň na dzieŒ). Warto przyjrzeĺ siň preferencjom 

smakowym Polak·w, kt·rzy w 2017 roku najczňŜciej siňgali po soki i nektary jabğkowe 

(27,2%), pomaraŒczowe (24,7%), warzywne (w tym marchwiowe i pomidorowe) (14%), 

wieloowocowe (12,7%) oraz grejpfrutowe (6,4%) (www.pwc.pl) 

Herbatnikiem nazywamy pieczony produkt konsumpcyjny, posiadajŃcy formň mağych 

ciasteczek na bazie mŃki, tğuszczu, Ŝrodk·w spulchniajŃcych i czasami cukru (www.pwc.pl). 

Ciastka sŃ jednŃ z piňtnastu najwiňkszych kategorii na polskim rynku FMCG. Zgodnie  

z wynikami raportu PwC w 2015 roku Polacy wydali niemal 3 mld zğotych na konsumpcjň 

okoğo 145 mln kilogram·w ciastek. NajwiňkszŃ grupň sprzedawanŃ w sklepach detalicznych 

stanowiŃ produkty markowe - 68 mln kilogram·w. Marki wğasne niewiele ustňpujŃ 

produktom markowym - ich konsumpcja wynosi ok. 64 mln kilogram·w. Pozostağe kategorie 

ğŃcznie wynoszŃ mniej niŨ 13,2 mln kilogram·w. WŜr·d Polskiego spoğeczeŒstwa 

konsumpcja wyrob·w czekoladowo ï cukierniczych jest na bardzo wysokim poziomie. Pod 

tym kŃtem przeŜcigamy aŨ trzykrotnie kraje, takie jak: Wielka Brytania, Szwajcaria czy 

Belgia.  Ma to znaczŃcy wpğyw na tempo rozwoju produkcji sğodyczy w Polsce. Szacuje siň, 
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Ũe Polacy na sğodycze przeznaczajŃ Ŝrednio 81 zğ miesiňcznie. Najbardziej decydujŃcy wpğyw 

na wyb·r konsument·w majŃ: smak, recepturň oraz markň (www.eladex.pl). 

Wedğug przewidywaŒ PwC konsumpcja ciastek na osobň w Polsce bňdzie rosğa  

w przyszğoŜci na skutek poprawy sytuacji gospodarczej w kraju i cağej UE, a takŨe dziňki 

rozwojowi nowych produkt·w bňdŃcych odpowiedziŃ na preferencje konsument·w. 

Przewidywany jest Ŝrednioroczny wzrost konsumpcji w tempie ok. 1,8% do ponad ok. 4,1 kg 

na osobň w 2020 roku wzglňdem roku 2015. Razem ze wzrostem konsumpcji przewidywany 

jest takŨe wzrost poziomu cen ciastek i og·ğu wyrob·w cukierniczych. Gğ·wnym motorem 

podwyŨszenia cen moŨe byĺ wzrost cen surowc·w i czynnik·w produkcji (www.pwc.pl). 

Bulion definiuje siň, jako wywar z koŜci, miňsa lub warzyw, sğuŨŃcy do gotowania lub 

duszenia potraw. Bulion w kostkach (zwany r·wnieŨ kostkami rosoğowymi) to koncentrat  

z miňsa woğowego lub kurzego i r·Ũnych przypraw i czňsto warzyw w postaci kostki, sğuŨŃcy 

przede wszystkim do mieszania z wodŃ w celu uzyskania wywaru. IstniejŃ r·wnieŨ wersje 

wegetariaŒskie, bez dodatku miňsa. Polski rynek kostek rosoğowych i bulion·w jest wart 233 

mln zğ. TakŃ kwotň podaje Nestl® (kategoria bulion·w, Panel Handlu Detalicznego, cağa 

Polska, czerwiec 2015 ï maj 2016). W ciŃgu ostatnich 12 miesiňcy wartoŜĺ rynku zmniejszyğa 

siň o niemal 2,5%. Po kostki rosoğowe siňga przynajmniej raz w roku 73,3% polskich 

gospodarstw domowych (Nestl® za GfK, buliony, Panel Gospodarstw Domowych, cağa 

Polska, styczeŒ-grudzieŒ, 2015). Wedğug statystyk kaŨda rodzina rocznie zuŨywa okoğo 78 

kostek rosoğowych (www.glosbe.pl). 

Konsumenci wybierajŃc produkt spoŨywczy czňsto por·wnujŃ go z innymi dostňpnymi 

na rynku. Gğ·wnym Ŧr·dğem informacji o produkcie jest etykieta zamieszczona przez 

producenta na opakowaniu. Etykiety naklejone na ŨywnoŜĺ muszŃ zawieraĺ duŨo bardziej 

szczeg·ğowe dane niŨ etykiety naklejane na nie spoŨywcze artykuğy. Powinny zawieraĺ 

wyraŦnŃ nazwň produktu, nazwň i adres firmy, kt·ra go wyprodukowağa lub teŨ adres 

importera. Informacje zawarte na etykiecie muszŃ byĺ czytelne i ğatwe do znalezienia dla 

kupujŃcego oraz jasne i zrozumiağe. Klient nie moŨe zostaĺ wprowadzony w bğŃd poprzez 

bğňdne lub niejasne oznakowanie produktu (www.biznes.gov.pl). Dodatkowo etykiety 

samoprzylepne umieszczone na produktach muszŃ byĺ przede wszystkim trwağe. Dotyczy to 

zar·wno materiağu jak i wykonanego na etykiecie nadruku. Polskie prawo okreŜla dodatkowo, 

Ũe wszystkie etykiety muszŃ byĺ napisane w jňzyku polskim. KaŨda etykieta naklejona na 

produkt spoŨywczy musi informowaĺ klienta o wadze produktu zawartego w opakowaniu 

oraz posiadaĺ wszystkie dane na temat skğadu i zawartoŜci skğadnik·w odŨywczych takich jak 

cukry, tğuszcze czy wňglowodany. WaŨna jest r·wnieŨ lista alergen·w, kt·re sŃ zawarte  
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w produkcie. Miejsce skğadnika w liŜcie ma znaczenie, na pierwszych miejscach muszŃ 

znajdowaĺ siň kolejno skğadniki, kt·rych w produkcie jest najwiňcej. Artykuğy 

jednoskğadnikowe nie muszŃ mieĺ wykazu skğadnik·w. Kolejnym waŨnym elementem jest 

data przydatnoŜci produktu do spoŨycia. NajczňŜciej jest to informacja Ănajlepiej spoŨyĺ 

przedò lub ĂnaleŨy spoŨyĺ doò.  Istotny jest r·wnieŨ spos·b przechowywania (np. 

temperatura, kontakt z wilgociŃ czy Ŝwiatğem sğonecznym) (www.labelexpress.eu).  

3. Przedmiot badaŒ 

Przedmiotem badaŒ sŃ trzy rodzaje produkt·w: sok jabğkowy NFC, herbatniki maŜlane 

oraz bulion warzywny. 

Tabela 1. Opis opakowaŒ sok·w tğoczonych NFC (opracowanie wğasne) 

O
p

a
k
o

w
a

n
ie 

 

 

 

Producent Auchan Polska Skğady Wincenta Tğocznia Maurera 

Cena
3
 10,68 zğ/5 l 

2,14 zğ/1 l 

11,99 zğ/5 l 

2 zğ/1l 

45,19 zğ 

9,04 zğ/1l 

 

Tabela 2. Opis opakowaŒ herbatnik·w maŜlanych (opracowanie wğasne) 

O
p

a
k
o

w
a

n
ie 

 

  
Producent Auchan Polska Krakuski Ania 

Cena
1
 0,99 zğ/100 g 1,37 zğ/100 g 2,85 zğ/100 g 

 

  

                                                 
3
 NajniŨsza sugerowana cena poszczeg·lnych produkt·w spoŨywczych pochodzŃca ze sklep·w internetowych 








































































































































