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Wstep

Wstep
Szanowni Panstwo,

z satysfakcja oddaje w Panstwa rece dziewietnasty numer Zeszytow Naukowych PWSZ. W wydaniu
tym zaprezentowano zarO6wno prace oryginalne, jak 1 pogladowe ukazujace aktualne zagadnienia oraz
kierunki badan w obszarze medycyny i nauk o zdrowiu. Autorami prac sg klinicy$ci, nauczyciele
akademiccy oraz mtodzi naukowcy. Kazdy z artykuléw wnosi pewna perspektywe, natomiast zbior prac
zamieszczonych w tym numerze podkresla znaczenie interdyscyplinarnego podejscia do pacjenta, jego
problemoéw oraz potrzebe poszerzania i aktualizacji wiedzy w dynamicznie rozwijajacej si¢ dyscyplinie
nauk o zdrowiu.

W zamieszczonych w tym wydaniu dwoch pierwszych pracach pogladowych przedstawiono aktualny
stan wiedzy na temat zastosowania terapii stalym dodatnim ci$nieniem w drogach oddechowych —
metody o kluczowym znaczeniu w leczeniu obturacyjnego bezdechu sennego, niewydolnosci oddechowej
i zespolu zaburzen oddychania u wcze$niakow oraz znaczenie lipoproteiny(a), jako genetycznie
uwarunkowanego czynnika ryzyka chorob ukladu krazenia. W kolejnej pracy zwrocono uwage na
wieloczynnikowe mechanizmy i uwarunkowania srodowiskowe mogace mie¢ wplyw na przedwczesne
dojrzewanie ptciowe u dzieci w okresie pandemii Covid-19. W innej pracy dokonano przegladu aktualnej
wiedzy dotyczacej wplywu wybranych lekéw przeciwcukrzycowych na funkcje nerek, podkreslajac
ich znaczenie w spowalnianiu progresji nefropatii cukrzycowej. W innych artykutach zamieszczonych
w tym numerze pokazano jak fundamentalng rolg¢ w zachowaniu homeostazy odgrywa mikrobiota
jelitowa oraz zaprezentowano metody chirurgiczne i farmakologiczne leczenia obturacyjnego bezdechu
sennego, a takze oceniono ich skuteczno$¢. W kolejnej pracy dokonano charakterystyki endometriozy
przedstawiajac epidemiologi¢, czynniki ryzyka, przebieg oraz problemy depresji 1 leku u kobiet zwigzane
z ta choroba. W artykutach wielokrotnie podkreslano znaczenie holistycznej opieki, a zarazem potrzebe
indywidualizacji w profesjonalnym podejsciu do pacjenta.

W pracach oryginalnych zaprezentowano wyniki badan dotyczace choréb nowotworowych, zwracajac
uwage na znaczenie wiedzy w profilaktyce nowotworow. W jednej z prac dokonano oceny poziomu
wiedzy studentow wybranych kierunkéw medycznych na temat objawow, diagnostyki i leczenia raka piersi
akcentujac koniecznos$¢ prowadzenia podobnych badan w celu zdiagnozowania potrzeb w tym zakresie
i doskonalenia przygotowania studentéw do przysztej pracy zawodowej. W innej pracy oryginalnej
dokonano oceny poziomu wiedzy dorostych Polakéw na temat kolonoskopii, jako podstawowej metody
wczesnego wykrywania raka jelita grubego. Zwrocono tutaj uwage na niewystarczajaca swiadomosé
dotyczaca programu badan przesiewowych oraz potrzebg edukacji w zakresie promocji tych badan.

Mam nadzieje, ze przedstawione w biezacym numerze artykuty beda dla Panstwa ciekawa lektura,
a takze inspiracja do dyskusji naukowych, stanowigc jednocze$nie zrodto wiedzy, zachete do dalszych
badan oraz rozwijania dzialalno$ci dydaktycznej i praktyki kliniczne;.

Elzbieta Cipora
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Streszczenie

Wstep. State dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych (CPAP) jest funkcja wspomagania wentylacji
w drogach oddechowych. Jest stosowana gtownie w przypadkach obturacyjnego bezdechu sennego,
zapalenia oskrzelikow oraz zespotu zaburzen oddychania.

Celem pracy byto przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat terapii CPAP, mechanizméw
dziatania oraz zastosowania tej terapii w leczeniu roznych choréb.

Metody przegladu. Dokonano przegladu pisSmiennictwa z lat 2018-2024 przy uzyciu bazy: PubMed.
Wykorzystano wyszukiwanie nast¢pujacych fraz: CPAP, ventilation, OSA, broncholitis, PEEP, preterm
infants.

Opis stanu wiedzy. Gtownym zalozeniem tej funkcji wentylacji jest podtrzymanie odpowiedniej
pojemnosci czynnos$ciowej pluc poprzez stale podawanie mieszaniny oddechowej o okreslonym
przeplywie, co w konsekwencji wspomaga wymian¢ gazowa, zapobiegajac bezdechom oraz zmniejszajac
uszkodzenia ptuc. Przy uzywaniu trybu CPAP wykorzystuje si¢ wasy tlenowe, badZz maske nosowa,
w niektorych przypadkach tlen podaje si¢ przez helm, a ci$nienie podawane pacjentowi mierzy si¢
w centymetrach stupa wody (cmH,0). CPAP jest ogdlnie dobrze tolerowany przez pacjentow. CPAP
zwigksza $rednice znacznej wigkszosci droég oddechowych, rowniez tych potozonych obwodowo, co
skutkuje zwickszeniem czynno$ciowej pojemnosci zalegajacej, dlatego wykorzystywany jest m.in.
w ZZ0, OSA, infekcji COVID-19, POChP.

Whioski. Obecnie prowadzonych jest wiele badan naukowych na temat wykorzystywania terapiit CPAP
w coraz wickszej ilosci chordb, gdyz jest to metoda nieinwazyjna, tatwa w obstudze, tansza od metod
inwazyjnych wentylacji. Posiada pewne ograniczenia, ktére probuje si¢ rozwigzywa¢ nowatorskimi
metodami zmiennych przeplywow czy ci$nien, jednak te metody sg obecnie w fazie testow na zwierzetach
oraz przedklinicznych. Badania te powinny pozwoli¢ lepiej zrozumie¢ fizjologi¢ dzialania CPAP
1 przyczyni¢ si¢ do poprawy funkcjonowania pacjentdw na terapiach stalym dodatnim ci$nieniem drog
oddechowych.

Stowa kluczowe: wentylacja, wczesniaki, CPAP, OSA, broncholitis.
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Abstract

Introduction. Continuous positive airway pressure (CPAP) is a function of supporting ventilation in the
respiratory airways. It is mainly used in cases of obstructive sleep apnea, bronchiolitis and respiratory
distress syndrome.

Objective. The aim of the work was to present the current state of knowledge about CPAP therapy, its
mechanisms and to collect the information on applications in the treatment of various conditions.
Review methods. Review of literature was done from years 2018-2024 based on the PubMed database.
The following search term were used: CPAP, ventilation, OSA, broncholitis, PEEP, preterm infants.
Abbreviated description of the state of knowledge. The main assumption of CPAP is to maintain an
appropriate functional lung capacity by constantly supplying a respiratory mixture with a specific flow,
which supports gas exchange, preventing apneas and reducing lung damage. When using the CPAP mode,
nasal prongs, nasal masks or helmets are used, and the pressure administered to the patient is measured
in centimeters of water column. CPAP increases the diameter of the vast majority of airways, including
those located peripherally, which results in an increase in functional residual capacity, which is why it is
used in OSA, COVID-19 infection, COPD.

Conclusions. Studies are being conducted on the use of CPAP therapy in an increasing number of diseases,
because it is a non-invasive, easy-to-use, cheaper method of ventilation. It has certain limitations, which
are being tried to be solved by innovative methods of variable flows or pressures. These studies allow
a better understanding of the physiology of CPAP action and contribute to the improvement of the
functioning of patients.

Keywords: ventilation, preterm infants, CPAP, OSA, broncholitis.

Wstep

State dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych (Continuous Positive Airway Pressure — CPAP)
jest funkcja wspomagania wentylacji w drogach oddechowych. Jest stosowana gldwnie do przypadkow
obturacyjnego bezdechu sennego (Obstructive Sleep Apnoea — OSA), niewydolnosci oddechowej, w tym
pourodzeniowej, oraz w opiece przedszpitalnej] m.in. u chorych z astmg oraz przewlekta obturacyjna
chorobg ptuc (POChP) [10,19]. Glownym zalozeniem tej funkcji wentylacji jest podtrzymanie
odpowiedniej pojemnosci czynnosciowej pluc poprzez stale podawanie mieszaniny oddechowej
o okre$lonym przeptywie, co w konsekwencji wspomaga wymian¢ gazowa, zapobiegajac bezdechom
oraz zmniejszajac uszkodzenia ptuc [23]. Przy uzywaniu trybu CPAP wykorzystuje si¢ wasy tlenowe,
badz maske nosowa, w niektorych przypadkach tlen podaje si¢ przez hetm, a ci$nienie podawane
pacjentowi mierzy si¢ w centymetrach stupa wody (cmH,0) [23]. Helm pozwala nam stosowa¢ wyzsze
warto$ci dodatniego cisnienia koncowowydechowego (Positive end-expiratory pressure — PEEP), gdyz
pacjenci zwykle lepiej go toleruja 1 ogranicza on ryzyko nieszczelnosci [19]. CPAP jest ogdlnie dobrze
tolerowany przez pacjentéw, w szczegdlnosci noworodki, ze wzgledu na to, ze preferuja one oddychanie
przez nos [23]. Najczestszymi opisywanymi powiktaniami w literaturze sa uszkodzenia tkanek nosa, ktore
obejmuja od niewielkiego obrzeku po martwice. Porownujac ten typ wentylacji z metodami inwazyjnymi,
jest on wigc duzo bezpieczniejszy dla pacjentow [12]. CPAP zwigksza $rednic¢ znacznej wigkszoS$ci
drog oddechowych, rowniez tych potozonych obwodowo, co skutkuje zwickszeniem czynnosciowej
pojemnosci zalegajacej (Functional Residual Capacity of lungs — FRC). Dzigki temu wymiana gazowa
w ptucach zachodzi wydajniej, ze wzgledu na zmniejszenie stosunku wentylacji do perfuzji (Ventilation
perfusion mismatch [V/Q]) [12].
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Cel pracy
Celem pracy byto przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat zastosowania CPAP, mechanizmow
dziatania oraz zastosowania tej terapii w leczeniu roznych choréb.

Metody przegladu

Dokonano przegladu pismiennictwa z lat 2018-2024 dostepnego w bazie PubMed. Z analizy
wylaczono opisy przypadkow, a wzigto pod uwage wytyczne, metaanalizy oraz badania przekrojowe.
W celu wyszukania piSmiennictwa uzyto stow — kluczy: CPAP, CPAP ventilation, broncholitis CPAP,
OSA treatment, physiology of CPAP, CPAP COVID-19.

Opis stanu wiedzy

Broncholitis i wczesniaki. Zapalenie oskrzelikoOw jest najczestszg infekcja, glownie wirusowa, drog
oddechowych u dzieci ponizej 2. roku zycia [5]. Jest to rowniez czgsty powod przyjmowania noworodkow
1 niemowlat do hospitalizacji. Diagnoz¢ zapalenia oskrzelikow stawia si¢ nawet u 10% niemowlat
w pierwszym roku ich Zycia, natomiast 2-5% z nich wymaga hospitalizacji, a 1-2,7% wymaga intensywnej
terapii, mimo ze zwykle jest to niegrozna, samo ograniczajgca si¢ choroba [5]. Leczenie wspomagajace,
polegajace na: podazy ptyndw, lekow przeciwgoraczkowych oraz podaz nawilzonych gazéw oddechowych
przy hipoksji, jest postgpowaniem z wyboru. Ze wzgledu na stan zapalny 1 wspoéltistniejaca komponente
obturacyjng obwodowych droég oddechowych, nasilong podczas wydechu, badania wykazatly, iz
CPAP moze pomoc zapalone drogi oddechowe utrzymaé otwarte, powodujac zwigkszenie FRC [5].
W zapaleniu oskrzelikoéw zwigkszenie szerokosci 1 obj¢tosci drog oddechowych potozonych dystalnie
powoduje wypuszczanie powietrza z uwigzionych przez ci$nienie ptuc [13]. Poczatkiem historiit CPAP
w ZZO jest praca z 1968 r., ktora wykazata, ze wyciagnigcie rurki intubacyjnej spowodowato powr6t
oksygenacji, zwigkszenie hiperkapnii oraz powr6t gluzenia u wczesniaka, ktére zanikly i pogorszyty sie
po wprowadzeniu rurki intubacyjnej. To doprowadzito do kolejnej pracy w 1971, ktéra wykazala spadek
smiertelnosci 1 poprawe natlenienia u wczesniakéw z ZZ0O, u ktérych zastosowano CPAP. Bardziej
wspoélczesnie metaanalizy oraz randomizowane badania kliniczne wykazaty przewage nCPAP (CPAP przez
kaniule nosowe) nad rurkg intubacyjng z podawaniem surfaktantu, zmniejszajac tym samym $miertelnosc¢
1 odsetek wystepowania dysplazji oskrzelowo-ptucnej. Dlatego obecnie CPAP podawany przez kaniule
nosowe jest najczesciej stosowang metoda u noworodkoOw urodzonych przedwczesnie, niosgca za sobg
wiele korzy$ci m.in. wygode pacjentéw czy lepsze wyniki leczenia [23]. Dlatego tez obecnie coraz
czesciej wspomaganie oddechowe u przedwczesnie urodzonych noworodkow jest prowadzone metodami
nieinwazyjnymi, jak CPAP, niz standardowg intubacja i inwazyjng wentylacja mechaniczng. Inne metody
nieinwazyjne, jak np. przerywana wentylacja dodatnimi ci$nieniami (intermittent positive pressure
ventilation — IPPV) sa nieskuteczne ze wzgledu, ze u ptodéw oraz noworodkoéw podczas bezdechu, krtan
si¢ zapada 1 nie sg w stanie wentylowac ptuc. Wobec tego uwage zwrocono na state dodatnie ci$nienie
w drogach oddechowych (CPAP), ktére jest w stanie udrozni¢ zapadnieta krtan skutecznie wentylowac
pluca. Mimo czestego stosowania, nadal nie mamy danych naukowych, w jaki sposdb powinnismy
stosowa¢ CPAP w sali porodowej. Przyjmuje si¢ jako standard cisnienia na poziomie 4-8 ¢cm H,O,
jednakze sg to dane wyciaggniete ze strategii postgpowania w oddziatach intensywnej terapii dzieci, nadal
brak jednak badan potwierdzajacych skutecznos¢ tych poziomdw cisnienia przy urodzeniach [15,16].
Aby skuteczniej stosowa¢ CPAP w terapiach wczes$niakow, nalezy zrozumie¢ fizjologi¢ nowordkoéw
przy urodzeniu. Podczas cigzy ptdd ma niski ptucny przeptyw krwi (pulmonary blond flow — PBF) oraz
jego drogi oddechowe sg wypeinione ptynem. W trakcie porodu przeptyw krwi w plucach si¢ zwigksza
z powodu potrzeby usunigcia zalegajacego plynu i umozliwienia wymiany gazowej w ptucach. Nastepuje
spadek oporu plucnego naczyniowego (Pulmonary vascular resistance — PVR), dzieki napowietrzeniu
ptuc 1 wzrost PBF. Jest to o tyle istotne, ze PBF musi zastapi¢ wstepne obcigzenia lewej komory, aby
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utrzymac rzut serca, po zaci$nigciu pgpowiny. Zwigkszajac, przy pomocy CPAP, gradient ci$nienia
miedzy pecherzykami ptucnymi, a ci$nieniem $rédoptucnowym, pomagamy noworodkom upowietrznié
ptuca, gdyz to gléwnie gradient tych ci$niefi zwany ci$nieniem przezptucnym generuje naped wdechowy
u noworodkow. W teorii opdr powietrza w phucach jest poczatkowo wysoki, ze wzgledu na wigksza
lepko$¢ ptynu w plucach, przez co ci$nienia stosowane w CPAP powinny by¢ wyzsze, aby pokonywac
ten opor. Nastepnie wraz ze stopniowym upowietrznianiem ptuca, opor bedzie spadat, a zatem wymagane
poziomy ci$nienia w CPAP réwniez moglyby by¢ zmniejszane. W teorii wigc metoda stosowania CPAP
z poczatkowymi wysokimi ci$nieniami, stopniowo zmniejszanymi, mogtaby wspomagac fizjologicznie
wystepujace zmiany ci$nien w plucach wczesniakow. Na poczatku wspomagatby upowietrznianie
ptuc, aby nastgpnie zapobiegat ponownemu wniknigciu ptynu i zapadaniu si¢ pecherzykow ptucnych.
Nazwano to podejscie jako PB-CPAP (Physiological-Based CPAP) i bylo testowane jedynie w warunkach
przedklinicznych [16]. W tymze badaniu, poczgtkowo zastosowano cisnienie 15 cm H,O na przedwcze$nie
urodzonych owcach 1 krélikach 1 wykazano lepsze upowietrznienie ptuc, wigksza stabilno$¢ uktadu
sercowo-naczyniowego oraz lepsze wspomaganie samodzielnego oddychania w porownaniu do
standardowo uzywanych 5-8 ¢m H,O. Podczas zmniejszania ciSnienia zaobserwowano zwigkszong
potrzebe na tlen w mieszaninie oddechowej, jednak upowietrznienie ptuc oraz czegstos¢ oddechéw byta
skutecznie utrzymywana podczas zmniejszania ciSnienia do poziomu 8 cm H O. Nie udato si¢ wykazac¢
wzrostu saturacji podczas PB-CPAP, cho¢ zwigkszato tetno oraz skracalo czas stosowania IPPV.
Podsumowujac, autorzy uznali, Ze to podej$cie moze mie¢ pewne zalety, jednak w obecnej formie jest
zbyt skomplikowane, aby wprowadzac¢ je do praktyki klinicznej [16]. Mozliwymi powiktaniami takiej
strategii, ktore zaobserwowano u dorostych, wczesniakow oraz zwierzat ze wzgledu na stosowane
poczatkowe wysokie ci$nienia, s3: nadmierne rozprezenie ptuc, odma oplucnowa, zmniejszenie rzutu
serca 1 PBF, a takze podwyzszone osrodkowe cisnienie zylne [15]. Rowniez wptyw wysokich ci$nien
w CPAP na rozcigganie ptuc oraz drog oddechowych u wcze$niakéw pozostaje nieznany. W warunkach
laboratoryjnych wykazano, Ze sila jaka niewatpliwie jest mechaniczne rozcigganie przez wzrost cisnienia,
moze zaburza¢ dzialanie, strukture tkanek i powodowaé zapalenie tkanki ptucnej oraz drog oddechowych.
Badania kliniczne skupity si¢ na badaniu cze¢sto$ci zgonéw oraz ryzyku dysplazji oskrzelowo-ptucnej,
niewiele jest dotyczacych CPAP i jego wptywu na funkcje oraz strukture tkanki phlucnej. Ostatnie
doniesienia mowia o zwigkszonej obturacji w drogach oddechowych u dzieci, u ktérych stosowano CPAP
[8]. W badaniu Pediatric Research Macfarlane P. et al. z 2021 r. porownano wptyw CPAP i hiperoksji na
reaktywno$¢ nabtonka i migs$ni gtadkich drég oddechowych u myszy. Wykazano, ze gdy osobno stosuje
si¢ te czynniki powoduja one nadreaktywnos$¢ i stan zapalny migs$ni gtadkich i nabtonka, natomiast gdy
stosowano je jednocze$nie, nie dochodzito do zwigkszonej reaktywnosci drog oddechowych u myszy,
co tlumaczono normalizacja proliferacji migsni gladkich i nabtonka do wartosci podobnych u myszy,
u ktorych nie stosowano, zadnych terapii.

Wyniki te sugeruja, ze potaczony CPAP z hiperoksja zwigkszajg kurczliwo$¢ miesniowki gtadkiej przez
r6zne, naktadajace si¢ na siebie mechanizmy. Wykazano, ze ekspozycja na hiperoksje ptuc noworodkow
zwigksza w nich aktywno$¢ mechanizméw prozapalnych, co najprawdopodobniej przyczynia si¢ do
migzszowych uszkodzen pluc u wczesniakow. Wczesniejsze badania pokazaly spadek naciekania
makrofagdéw po hiperoksji z rownoczesnym stosowaniem CPAP [14].

Inng strategia testowang obecnie na zwierzgtach z dysplazja oskrzelowo-plucna, narazonych przez to
na hiperoksjg, jest intermittent CPAP, ktéry wykazuje korzystne efekty zar6wno na budowe strukturalng
1 funkcjonalng ptuca. Intermittent CPAP ograniczal negatywne konsekwencje hiperoksji na ptuca,
jednakze spowodowane juz uszkodzenia pecherzykow ptucnych przez hiperoksje byty nieodwracalne [8].
Niestety mamy nadal za mato danych naukowych, aby opracowa¢ najbardziej optymalng strategi¢ w tej
terapii [15]. CPAP posiada rowniez zastosowanie w stopniowym odigczaniu pacjentow od wentylacji
mechanicznej, dlatego odgrywa znaczng rol¢ podczas leczenia zespotu zaburzen oddychania (ZZO)
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u wezesniakow [12]. WHO rekomenduje CPAP podawany donosowo jako postgpowanie z wyboru,
w krajach stabo- i §redniorozwinigtych, dla noworodkéw z ZZO, poniewaz gdy wprowadzono ten tryb
wentylacji 1 stat si¢ szeroko dostgpny $miertelno§¢ u wezesniakow w tych krajach spadla o 66% [4].
The American Academy of Pediatrics (AAP) réwniez rekomenduje stosowanie CPAP-u, podawanego
donosowo u wszystkich wcze$niakow. Inne organizacje wskazuja rowniez na zastosowanie tego trybu
u pacjentow transportowanych, jako nieinwazyjne oraz proste w obstudze [4]. Niestety wykazano, ze tryb
CPAP moze by¢ mniej efektywne u noworodkow z niska masa cigzowa 1 urodzeniowa. Ttumaczy si¢ to
gorzej rozwinietym uktadem oddechowym oraz bardziej elastyczng $ciang klatki piersiowej [12].

Mechanizm dziatania CPAP. Najtatwiej wytlumaczy¢ mechanizm dziatania trybu wentylacji CPAP
w przypadku pacjenta z OSA poprzez odruch Heringa-Breuera. Polega on na rozciagganiu tkanki ptucnej
podczas wdechu, co powoduje pobudzenie obecnych w niej mechanoreceptorow (Slow Adapting receptors
— SAR). Nastepnie informacja jest przekazywana nerwem btednym do neuronéw wdechowych rdzenia
przedtuzonego. Dochodzi do skrécenia wdechu i inicjowania wydechu co prowadzi do zmniejszenia
objetosci ptuc 1 hamowania pobudzenia mechanoreceptorow. Neurony wdechowe powracaja do
aktywnosci 1 nastgpuje wdech [12]. Innym mechanizmem dziatajacym korzystnie u pacjentéw
z obturacyjnym bezdechem sennym jest redukcja sprzezenia zwrotnego odruchéw klatki piersiowej
podczas fazy snu Rapid Eye Movement — REM oraz regulacja oddychania podczas okresow oddechow
prawidtowych, poprzez stabilizacje $cian klatki piersiowej [12]. W kolejnym badaniu zbadano natomiast,
u pacjentéw z OSA, wpltyw objetosci ptuc na mechanike drég oddechowych podczas fazy snu non-REM
1 wyniki jednoznacznie wskazywaly, ze gdy objeto$¢ ptuc jest zwigkszona, ustawienia CPAP wymagane
do zapobiegania ograniczenia przeptywu powietrza w gérnych drogach oddechowych sa zdecydowanie
mniejsze. Gdy za$ objetos¢ ptuc byla zmniejszona, ustawienia musiaty by¢ znacznie zwigkszane, dziatajac
niekorzystnie dla pacjenta [11].

Ten tryb wentylacji usztywnia réwniez $ciang gardla, poprawiajac w ten sposob drozno$¢ drog
oddechowych, co redukuje komponent obturacyjny u pacjentow z OSA [12]. Zauwazono roéwniez poprawe
natlenienia u pacjentéw przy pomocy CPAP, w poroéwnaniu do standardowo podawanego tlenu, u osob ze
srednim 1 cigzkim przebiegiem ostrej niewydolnosci oddechowej. CPAP sprawil, Ze mniej pacjentow musiato
zosta¢ zaintubowanych, gdyz zapobiegal rozwinigciu si¢ u tych pacjentéw ostrego uszkodzenia ptuc [2].

OSA. Wykazano, ze CPAP, uznawany jako zloty standard w leczeniu OSA [1,7,18] powodowat rowniez:
zmniejszenie zmeczenia i senno$ci w ciggu dnia, spadek wypadkow samochodowych z ich udziatem,
poprawiat ci$nienie tgtnicze u pacjentow, zapobiegal napadom migotania przedsionkéw oraz poprawiat
ich jako$¢ zycia zwigzana ze snem [1,7]. Rowniez poprawia koncentracje uwagi oraz przyspiesza
przetwarzanie informacji, co przektada si¢ na zmniejszenie uposledzenia funkcji poznawczych u pacjentow
z OSA [24]. Badania jednak nie sa jednoznaczne co do wplywu terapii CPAP na poprawe funkcji
poznawczych. Jest to szczegolnie wazne u pacjentow poudarowych, poniewaz az 1/3 z nich ma zaburzenia
funkcji poznawczych, a u pacjentéw z OSA po udarze mieli oni obserwowane wieksze zaburzenia funkcji
wykonawczych, koncentracji uwagi oraz percepcji wizualnej. Kilka z badah wykazato poprawe funkcji
poznawczych, jednakze tylko niektorych aspektow tych funkcji tj.: uwagi, funkcji wykonawczych
1 wykonywania obliczen, natomiast nie poprawialy: pamigci, funkcji jezykowych, czujnos$ci 1 orientacji
[24]. W wyzej przytaczanej metaanalizie wnioski wyciggnieto nastepujace: w ogole badanej populacji nie
stwierdza si¢ poprawy funkcji poznawczych u pacjentow z OSA po terapii CPAP. Gdy przeanalizujemy
jednak subpopulacje¢ pacjentow, u ktoérych wlaczono leczenie w ciggu pierwszych dwoéch tygodni od
udaru, mozna zauwazy¢ istotng statystycznie poprawe funkcji poznawczych. Natomiast analizujac
subpopulacje pacjentow, u ktorych wiaczono leczenie po 2 tygodniach od udaru, nie stwierdza si¢ poprawy
funkcji kognitywnych. Te wyniki pozwalaja nam domniemywac, Ze istotny jest czas rozpoczecia leczenia
(im szybciej, tym lepsze efekty leczenia trybem CPAP) u pacjentéw poudarowych z OSA i terapia CPAP
moglaby by¢ na trwale wdroZzonym leczeniem podczas rehabilitacji poudarowych pacjentow [17,24].
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Zeby potwierdzi¢ te wyniki, potrzebne jednak jest wiecej badan w tym temacie [17]. Inne badanie
poréwnujace wartosci cisnienia przed i1 po terapii CPAP potwierdzito doniesienia na temat poprawy
Sredniego cis$nienia skurczowego 1 rozkurczowego, ogolnie oraz w ciggu dnia i nocy, jednak r6znice nie
byty istotne statystycznie, mimo iz réznice byly zauwazalnie zwigkszone szczegdlnie w ciggu nocy po
terapii CPAP. Jedynie réznica w rozkurczowym ci$nieniu tgtniczym w ciggu nocy osiagneta istotnosé
statystyczng [6]. Mozna z tego wyciagnaé¢ wniosek, ze efektywnos$¢ terapii CPAP w poprawie cisnienia
tetniczego u chorych z OSA jest zwigkszona w ciggu nocy, co wykazata rOwniez metaanaliza o$miu badan
klinicznych na ponad 600 pacjentach. Ttumaczy si¢ ten efekt aktywacja uktadu wspotczulnego, ktory
w wigkszym stopniu jest aktywowany u pacjentow z OSA w nocy i1 gtéwnym powodem tego jest wtasnie
stosowanie terapii CPAP [6]. Kolejne badanie przeprowadzone przez Rossiego et al. pokazato wydhluzenie
skorygowanego odstepu QT (corrected QT interval — QTe=QT/NRR) u pacjentéw uzywajacych CPAP,
chorych na OSA. Wydluzenie QTc okazywato si¢ wigksze w stosunku do wartosci poczatkowych, gdy
pacjenci zaprzestawali terapii CPAP na dwa tygodnie w poréwnaniu do pacjentéw kontynuujacych te
terapi¢ [6]. Glownym problemem, bo az wystepujacym u 47% pacjentow [1,21], u ktoérych
wymiareczkowano nastawienia urzadzenia, jest to ze rezygnuja oni z terapii w ciggu 3 lat od rozpoczgcia
stosowania [1,7]. Pojawiaja si¢ dane, mowiace o nawet 70% pacjentow przestrzegajacych terapii CPAP,
ktére znaczaco kontrastuja z wynikami z poprzednich okresow, jednakze te wyniki sa spowodowane
wprowadzeniem w 2008 r. przez US Centers for Medicare & Medicaid Services (CMS) polityki, zgodnie
z ktérg dlugoterminowe pokrycie kosztow CPAP jest odmawiane, jesli pacjenci nie spetnig progu
przestrzegania wynoszacego >4godzin uzytkowania przez 70% nocy w ciagu kolejnych 30 dni w ciagu
pierwszych 90 dni. Polityka ta zostala nastgpnie przyjeta przez wigkszos$¢ prywatnych amerykanskich
ubezpieczycieli [20]. Brak dostosowania si¢ do zalecen jest znanym problemem, szczegélnie
w przypadkach bardzo dlugiego korzystania z CPAP. Obecnie uznaje si¢, ze juz miliony pacjentow
przerwaty terapi¢ CPAP po pierwszym zastosowaniu. Wskazuje si¢ rozne przyczyny tego zjawiska tj.
obecno$¢ chorob wspotistniejacych, trudnosci z obstuga urzadzenia, intymne relacje oraz obcigZzenie
psychiczne jak i fizyczne objawami. Te czynniki mogg si¢ rOwniez zmienia¢ przez caly czas trwania
terapii 1 nawet pojedyncza rezygnacja, nie wyklucza pozytywnych efektoéw kontynuowania terapii
w po6zniejszym okresie [21]. Dlatego tak wazna jest w tym przypadku edukacja pacjenta z OSA wraz
z jego doktadng obserwacja, aby uzyska¢ satysfakcjonujace wyniki leczenia trybem CPAP [1]. Jest to
istotne, gdyz ilo§¢ oséb zajmujacych si¢ leczeniem zaburzen snu jest niewystarczajaca, natomiast na
Swiecie wystepuje coraz wigcej chorych z OSA. Co ciekawe, osobami przerywajacymi stosowanie CPAP
po wznowieniu terapii, byly osoby chorujace na cukrzyce, mtodsi chorzy oraz kobiety [21]. Moze to by¢
spowodowane, ze na kobiety naktadana jest wigksza presja spoteczna, co do ich wygladu. Zaburza to ich
wglad w chorobe 1 wptywa na podejmowanie decyzji o porzuceniu leczenia, ze wzgledu, ze leczenie
moze by¢ postrzegane za nieatrakcyjne. To zjawisko zostato zidentyfikowane jako bariera dla kobiet
w przestrzeganiu terapii CPAP [20]. Innym wystepujacym czesciej u kobiet wyzwaniem jest klaustrofobia
[20]. Powodem dla ktérego kobiety leczy si¢ mniej efektywnie jest roznica w wystgpowaniu objawow,
u kobiet czesciej wystepuje bezsenno$¢ oraz zmeczenie i s3 to objawy, ktore sg mniej wrazliwe na terapig
CPAP, co sprawia, ze ich oczekiwania co do poprawy stanu zdrowia si¢ nie sprawdzaja i1 rezygnuja
z terapii. Ewidentne sg réwniez zmiany w patofizjologii OSA zalezne od pici. U kobiet wystgpuje nizsze
nasilenie choroby wg wskaznika bezdechu/splyconego oddechu (apnea-hypopnea index — AHI), ale
réwniez wigcej ograniczen przeplywu powietrza, ktore nie spetniajg standardowych kryteriow AHI czy
wskaznika bezdechu (apnea index — AI). Te réznice moga utrudnia¢ ustawienie optymalnych ci$nief
CPAP, aby znormalizowac¢ u pacjentki oddychanie w ciggu nocy oraz zapobiega¢ zapadaniu si¢ gornych
drog oddechowych [20]. Odwrotnie patrzac, bardziej sktonni do kontynuacji leczenia byli: ludzie starsi,
mezczyzni, z chorobami wspoétistniejacymi tj. nadcis$nienie tgtnicze. Ttumaczy si¢ ten efekt, ze pacjenci
chorzy na wigcej chordb sa bardziej swiadomi ryzyka powiktan, co motywuje ich do przestrzegania
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1 dostosowywania si¢ do leczenia. Jednak, Zeby ustali¢ doktadne przyczyny tego zjawiska potrzeba wigcej
badan [21]. Natomiast osoby, ktérym CPAP zalecil pulmonolog, w porownaniu do lekarza rodzinnego,
oraz osoby ktore miaty ubezpieczenie rolnicze, w poréwnaniu do normalnego ubezpieczenia zdrowotnego,
rzadziej przerywatly terapie. Podejrzewa sie, ze osoby z terendw wiejskich majg bardziej ograniczony
dostep do ochrony zdrowia, co skutkuje wigkszym dostosowaniem si¢ do zalecefh wznowienia terapii.
Zauwazono rowniez korelacje migdzy statusem socjo-ekonomicznym a dostosowaniem si¢ do zalecen,
mianowicie osoby z mniejszym $rednim dochodem i osoby z mniejszosci etnicznych, w mniejszym
stopniu dostosowywaly si¢ do terapii. U 0s6b kontynuujacych terapi¢ zauwazono réwniez obnizenie
ryzyka zgonu z jakiejkolwiek przyczyny o 38%, niz u osob ktoére ponownie przerwaty terapi¢ [21].
Najnowsze badania, na duzej populacji, wskazuja na bardziej zrbwnowazony rozktad ptci u oséb, ktérych
rozpoczgto terapi¢ CPAP. Kontrastuje to do wynikow sprzed 20, 30 lat, co pokazuje, Ze edukacja lekarzy
oraz u§wiadamianie ich o istnieniu OSA u kobiet sg skuteczne [20]. Dodatkowo udowodniono, ze terapia
CPAP jest skuteczniejsza, im dluzej jest stosowana [24] oraz pacjenci, ktorzy przerywaja terapi¢ CPAP
majg istotnie wieksze ryzyko $mierci z jakichkolwiek powodow od tych co kontynuuja leczenie [21].
W badaniach zauwazono rowniez pozytywny wplyw terapii miofunkcjonalnej, ktoéra polega na
wykonywaniu ¢wiczen logopedycznych aktywujacych migsnie twarzy w celu wypracowania wlasciwe;j
koordynacji funkcji aparatu migsniowo-szkieletowego, jako funkcja przystosowawcza do leczenia CPAP.
Poprawiata ona u tych pacjentow jako$¢ snu, zmniejszata chrapanie i co najwazniejsze pacjenci dzigki
temu rzadziej rezygnowali z wentylacji CPAP [9]. Rowniez obje¢tos¢ ptuc ma istotne znaczenie
w ograniczeniu zapadalnos$ci gornych drog oddechowych, mianowicie im wigksza objeto$¢ tym nizsze
cisnienia CPAP sa potrzebne i sugeruje si¢, ze moze by¢ to jeden z mechanizmoéw, dzigki ktorym CPAP
jest tak efektywny w terapii OSA [11]. Minimalne kryterium ustalone przez Medicare to nocne stosowanie
przez minimum 4 h w 70% nocy, wtedy nadal widzimy pozytywne efekty z korzystania z terapii, jednakze
najlepsze efekty uzyskuja pacjenci stosujacy terapi¢ przez 100% nocy oraz caly czas trwania snu, co
pokazuja szczegdlnie dane dotyczace senno$ci w ciagu dnia, ktore korelujg z czasem stosowania wentylacji
[7]. Istotnym elementem dotyczacym zastosowania CPAP-u w OSA jest rowniez debata na temat ustawien
ci$nienia w urzadzeniach, a mianowicie czy lepszy jest system automatycznego ustawienia ci$nien
w CPAP-ie czy moze stale ci$nienie wymiareczkowane przez lekarza specjaliste. Niektore badania
wykazaly, ze stale ci$nienia w wigkszym stopniu redukowaly ryzyko sercowo-naczyniowe oraz pacjenci
zachowywali lepsza funkcje nerek podczas obserwacji leczenia, niz ustawienia automatyczne. Nie miaty
natomiast wpltywu na nieszczelnosci w maskach/kaniulach [7]. Obecnie prowadzone jest badanie
randomizowane na temat aktywacji wspolczulnego ukladu nerwowego przez oba typy tego trybu
wentylacji [7]. W badaniu Sleep Science Migueis et al. z 2022 r. podsumowano wiedz¢ nt. stosowania
terapii CPAP w leczeniu OSA u kobiet w cigzy. Badania ewidentnie wskazywaly na znaczacy spadek
ci$nienia tgtniczego po wprowadzeniu wentylacji OSA w poréwnaniu do grupy kontrolnej oraz tych
samych o0séb przed CPAP. Inne w grupie kontrolnej wskazywalo zapotrzebowanie na zwickszone dawki
lekow przeciwnadci$nieniowych w porownaniu u 0sob z CPAP, u ktoérych udato si¢ utrzymac te same
dawki lekoéw przez caty okres cigzy. Badanie z 2007r. nie wskazalo natomiast istotnych réznic ci$nienia
tetniczego w ciazy u osob z przewleklym nadci$nieniem tetniczym przy jednoczesnym stosowaniu lekow
nadci$nieniowych i terapii CPAP. Rowniez 24-godzinny pomiar ci$nienia mi¢dzy 34-36 tygodniem cigzy
przy jednoczesnym stosowaniu CPAP, wskazal fizjologiczny spadek nocny ci$nienia tetniczego w calej
badanej populacji, co jest istotne ze wzgledu na ryzyko u 0s6b w cigzy stanu przedrzucawkowego. Jedno
z badan przeanalizowatlo ryzyko sercowo-naczyniowe u 15 nierédek (kontrola) oraz 24 kobiet z cigzkim
stanem przedrzucawkowym przydzielonych do dwoch oddzielnych grup: poddane terapii CPAP oraz bez
tej terapii. Te randomizowane badanie kontrolne wykazalo zmniejszony rzut serca, czas wyrzutu oraz
zmniejszong objeto$¢ wyrzutowa, przy jednoczesnym wzroscie tetna oraz obwodowego oporu
naczyniowego, u pacjentow nie stosujacych terapii CPAP w porownaniu do tych, u ktorych ja zastosowano
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[18]. Zadne z badan wzietych pod uwage w tej metaanalizie nie wykazato skutkéw ubocznych stosowania
CPAP u pacjentek w cigzy oraz ptodow. Jest to bezpieczna, przynoszaca wiele pozytywnych skutkéw
terapia dla pacjentoéw z OSA. Poprawia funkcje sercowo-naczyniowe, obniza ci$nienie krwi, poprawia
poziomy cukréw u 0séb z cukrzyca, zmniejsza poziomy markerow stanu zapalnego, poprawia jakos¢ snu
1 zycia oraz zmniejsza Smiertelnos¢. Jak do tej pory pojawito si¢ jedynie 8 badan pochylajacych si¢ nad
problemem pacjentek w cigzy z obturacyjnym bezdechem sennym, mimo ze ryzyko wystapienia OSA
w cigzy wzrasta ze wzgledu, na ucisk 1 zaburzone funkcjonowanie dolnych drog oddechowych, obrzeku
gornych drog oddechowych oraz podwyzszonego poziomu estrogenu. Co wigcej, ryzyko OSA wg badan
ro$nie podczas ciazy szczegodlnie podczas trzeciego trymestru. Potrzeba znacznie wigcej badan w tym
temacie, aby poszerzy¢ wiedz¢ na temat cigzarnych pacjentek z terapiag CPAP [18].

SARS-CoV-2. Duze badanie przeprowadzone zostato we Wloszech na temat hetmow z trybem wentylacji
CPAP, w ktéorym prezentowano wyniki badania ostrej niewydolnosci oddechowej podczas pandemii
COVID-19. Stosowano je, gdy standardowa tlenoterapia zawodzila, w ustawieniach poczatkowych:
stezenie tlenu w mieszaninie oddechowej (Fraction of Inspired Oxygen — FiO,) — mediana: 50% [50-
90%], PEEP — mediana 5 [5-10 cm H, O] [3]. Takie ustawienia powodowaty znaczny wzrost wskaznika
oksygenacji, czyli ilorazu ci$nienia parcjalnego tlenu we krwi tetniczej (Partial Pressure of Oxygen in
arteria blond — Pa0,) i FiO, [PaO,/FiO,] z poziomu 100 do 200 mm Hg [3]. Po sukcesach ze wzrostem
wskaznika oksygenacji w poczatkowych dniach, w pierwszym tygodniu utrzymywat si¢ on na wzglednie
statych, nadal zbyt niskich poziomach — mediana 202 [128-284 mm Hg]. Obserwowano rdwniez wyzsze
poziomy CRP (C-reactive proteins, marker stanu zapalnego), u pacjentow ktorych nie zastosowano hetmow
oraz terapii CPAP-em, podnoszacych wskaznik oksygenacji. Helmy CPAP, biorac pod uwage cata badana
populacje, byty stosowane przez 6 [3-9 dni], z mediang PEEP 10 [7-10 cm H,O] oraz FiO, 65 [50-90%].
Helm byl utrzymywany przez zmienng ilo$¢ godzin w ciggu dnia: w pierwszych dwoch dniach stosowano
go przez srednio 21 h/dziennie, od trzeciego do piatego dnia przez $rednio 19 h/dziennie. W trakcie
przerw od leczenia pacjentom dozwolone byto pi¢ i jes¢. Niestety u 48% pacjentow terapia hetmem oraz
CPAP-em byta nieskuteczna, w wigkszos$ci przypadkow byto to u pacjentéw u ktoérych zostata podjeta
decyzja o terapii daremnej [3]. Wnioskiem ptynacym z tego badania bylo, iz pomimo istotnych zaburzen
wymiany gazowej terapia CPAP przy uzyciu hetmoéw byta skuteczna przez kilka dni (okoto tygodnia)
1 co istotne wykonalna bez potrzeby przyjmowania pacjenta do oddziatldw intensywnej terapii, ktore byly
w tamtym okresie przepetnione. W badaniu oceniano posrednio niewydolno$¢ oddechowa na podstawie
czestosci oddechow 1 zaobserwowano zmniejszenie niewydolnosci oddechowej oraz zwigkszenia
oksygenacji. W sposob bezposredni zapobiegto to intubacji lub przyjecia na oddziat intensywnej terapii
u okoto 70% pacjentow w petni przeleczonych trybem wentylacji CPAP [3]. Stwierdzono tez, iz terapia
CPAP jest skutecznym ratunkiem dla niewielkiej, jednak znaczacej czgsci pacjentow z tzw. decyzjami do
not intubate (DNI).

Whioski

1. Terapia stalym dodatnim ci$nieniem droég oddechowych jest ztotym standardem w leczeniu OSA oraz
preferowang metodg dla leczenia zespolu zaburzen oddychania i zapobiegania dysplazji oskrzelowo-
-phucnej u wezesniakow.

2. W sytuacjach kryzysowych m.in.: pandemii CPAP umozliwia odcigzenie personelu oddziatéw inten-
sywnej terapii, poprzez stosowanie terapii w innych oddziatach. Obstuga interfejsu maszyn jest bar-
dziej przystepna do przyswojenia i terapia wykazuje pozytywne efekty jako metoda nieinwazyjna
w poprawie oksygenacji i zmniejszenia niewydolnos$ci oddechowej u pacjentow z wirusem SARS-
-CoV-2.

3. Zastosowanie terapii CPAP jest stosunkowo bezpieczne dla pacjentéw, jednakze nalezy prowadzic¢
badania w celu rozwoju nowych technologii w tej dziedzinie m.in. stworzenie standardow uzywania
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CPAP na sali porodowej, stosowanie zmiennocisnieniowych systemow u noworodkow i analizowac
ryzyka z nimi zwigzane. Jest to ogromna szansa dla pacjentéw, aby poprawi¢ ich standard zycia oraz
zapobiec niepozadanym dziataniom.

. Intensywna edukacja pacjentow i klinicystow zajmujacych si¢ terapig snu i terapii CPAP, widaé pe-

wien progres w podporzadkowaniu si¢ terapii i nie porzucaniu jej. Nalezy prowadzi¢ wiecej badan
dotyczacych przyczyn porzucania terapii oraz zwickszaé¢ swiadomos¢ pacjentow, co do spotecznych
1 socjo-ekonomicznych oddziatywan terapii.
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Streszczenie

Wstep. Lipoproteina(a) jest czasteczka podobna do LDL zwigzang dodatkowo z apolipoproteing(a).
Jej podwyzszone stgzenie stanowi dziedziczny czynnik ryzyka miazdzycy, zawalu serca, udaru mozgu
izwapnienia zastawki aortalnej. Poniewaz jej poziom jest gldéwnie uwarunkowany genetycznie, tradycyjne
terapie farmakologiczne nie wplywaja na jego obnizenie. Obecnie trwaja badania nad nowymi lekami,
ktore moga skutecznie zmniejszaé stezenie Lp(a) i ryzyko sercowo-naczyniowe.

Celem niniejszej pracy jest przeglad aktualnego stanu wiedzy na temat Lp(a) i jej roli w rozwoju chorob
sercowo-naczyniowych.

Metody przegladu. Przeglad literatury obejmowat badania z lat 2017-2024, wyszukiwane w bazach
PubMed i Google Scholar.

Opis stanu wiedzy. Lp(a) przypomina lipoproteing LDL, ale zawiera dodatkowo apolipoproteing(a), co
zwigksza jej wlasciwosci prozapalne, proaterogenne i prozakrzepowe. Osoby z wyzszymi stezeniami
Lp(a) sa bardziej narazone na incydenty sercowo-naczyniowe. Dotychczasowe badania potwierdzity
korelacje wysokiego poziomu Lp(a) z rozwojem miazdzycy oraz stenozg zastawki aortalnej. Pomiar
zaleca si¢ przynajmniej raz w zyciu u kazdego dorostego cztowieka. Czynniki pozagenetyczne rowniez
moga wplywac na stezenie Lp(a), cho¢ genetyka odgrywa kluczowa rolg. Obecnie trwaja badania nad
nowymi lekami takimi jak antysensowne oligonukleotydy czy siRNA, ktére moga skutecznie obniza¢
stezenia Lp(a) 1 tym samym zmniejszac ryzyko sercowo-naczyniowe.

Whioski. Choroby uktadu krazenia stanowia powazne wyzwanie dla lekarzy. Istotne jest poznanie
mechanizméw dziatania Lp(a), ujednolicenie metod jej pomiaru, a takze przeprowadzenie wigkszej
liczby eksperymentow na bardziej zréznicowanych grupach badawczych. Europejskie Towarzystwo
Badan nad Miazdzyca (EAS) podkresla potrzebe kontynuowania badan nad Lp(a) jako obiecujacym
celem terapeutycznym w redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego.

Stowa kluczowe: ryzyko sercowo-naczyniowe, choroby sercowo-naczyniowe, lipoproteina(a).
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Abstract

Introduction. Lipoprotein(a) is a molecule similar to LDL, additionally linked with apolipoprotein(a). Its
high concentration represents a hereditary risk factor for atherosclerosis, myocardial infarction, stroke, and
aortic valve calcification. Since its level is primarily genetically determined, traditional pharmacological
therapies do not reduce it. Currently, research is underway on new drugs that may effectively lower Lp(a)
levels and cardiovascular risk.

Objective. The aim of this paper is to review the current state of knowledge about Lp(a) and its role in
the development of cardiovascular diseases.

Review methods. The literature review included studies from 2017 to 2024, searched in the PubMed and
Google Scholar databases.

Abbreviated description of the state of knowledge. Lp(a) resembles LDL but contains an additional
apolipoprotein(a), which increases its pro-inflammatory, pro-atherogenic and pro-thrombotic properties.
Individuals with higher Lp(a) levels are at a greater risk of cardiovascular events. Previous studies have
confirmed the correlation between high Lp(a) levels and the development of atherosclerosis and aortic valve
stenosis. [tisrecommended to measure Lp(a) atleastonce in every adult’s lifetime. While non-genetic factors
can also influence Lp(a) levels, genetics plays a key role. Research is ongoing into new drugs like antisense
oligonucleotidesandsiRNA, whichcaneffectively lower Lp(a)levelsand therebyreduce cardiovascularrisk.
Conclusions. Cardiovascular diseases pose a significant challenge for physicians. It is essential to
understand the mechanisms of Lp(a), standardize its measurement methods and conduct more experiments
on larger and more diverse study groups. The European Atherosclerosis Society (EAS) emphasizes the
need to continue research on Lp(a) as a promising therapeutic target in reducing cardiovascular risk.
Keywords: cardiovascular diseases, cardiovascular risk, lipoprotein(a).

Wstep

Lipoproteina(a) jest czasteczka podobng do lipoprotein o niskiej gestosci (LDL), lecz dodatkowo
zwigzang z apolipoproteing(a). Jej podwyzszone poziomy sa niezaleznym, dziedzicznym czynnikiem
ryzyka miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej. Dziata poprzez indukcj¢ zapalenia naczyn, zmiany
miazdzycowe i prozakrzepowos¢ [17]. Wysokie stgzenie Lp(a) w osoczu zostalo powigzane z wyzszym
ryzykiem chorob takich jak miazdzyca, zawat serca, udar mozgu czy zwapnienie zastawki aortalne;.
Znaczenie Lp(a) jako czynnika ryzyka choréb sercowo-naczyniowych jest szczegdlnie istotne, poniewaz
tradycyjne interwencje farmakologiczne nie wplywaja na jej poziom, a st¢zenie Lp(a) jest w duzej mierze
zdeterminowane genetycznie. Aktualnie skuteczne terapie obnizajace stezenie Lp(a) nie sg jeszcze szeroko
dostepne. Trwaja badania nad nowymi lekami, ktore wykazuja obiecujacy wptyw na zmniejszenie ryzyka
zdarzen sercowo-naczyniowych poprzez zmniejszenie stezenia Lp(a) w osoczu [2,9].

Cel pracy

Celem pracy bylo przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat markera choréb sercowo-
naczyniowych, jakim jest lipoproteina (a) oraz omdéwienie jej roli w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowego,
a takze mozliwosci terapeutycznych w przypadku jej podwyzszonych pozioméw. Artykul ten miat na
celu podkreslenie znaczenia Lp(a) jako niezaleznego czynnika ryzyka choréb sercowo-naczyniowych,
omoéwienie metod diagnostycznych 1 kryteriow interpretacji wynikéw, a takze zaprezentowanie
nowatorskich podej$¢ terapeutycznych, takich jak inhibitory PCSK9 czy eksperymentalne terapie oparte
na technologii RNA, ktore moga zrewolucjonizowac leczenie 0sob z wysokimi stezeniami Lp(a).

Metody przegladu
Przeglad byt przeprowadzony za pomoca ogoélnodostgpnych baz danych PubMed i Google Scholar

z uzyciem kombinacji stow kluczowych: ,lipoprotein(a)”, ,.cardiovascular risk”, ,cardiovascular
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diseases”, generujac 6696 rekordow w bazie PubMed oraz 273 300 rekordow w bazie Google Scholar.
Ostatecznie wyselekcjonowano 37 zrodet, z ktorych stworzono niniejszy artykut. Kryteria wlaczenia
obejmowaly artykuty recenzowane, badania kliniczne i metaanalizy opublikowane w latach 2017-2024,
aby zapewni¢ aktualno$¢ danych. Dla zachowania jednolito$ci interpretacji w przegladzie uwzglgdniono
publikacje jedynie w jezyku angielskim 1 polskim. Wykluczono prace niepodlegajace recenzji naukowej,
a takze streszczenia konferencji. W procesie selekcji brano pod uwage publikacje dotyczace roli
lipoproteiny(a) w chorobach sercowo-naczyniowych w kontekscie osob dorostych oraz potencjalnych
strategii terapeutycznych. Wykluczono te, ktore nie odnosity si¢ bezposrednio do tematu lub poruszaty
kwestie dotyczace populacji dzieci. Taka analiza umozliwita sformutowanie wiarygodnych wnioskow,
dzieki zwrdceniu uwagi na wysoka jakos¢ metodologiczng wybranych badan.

Opis stanu wiedzy

Miazdzyca to przewlekta choroba tetnic, ktéra charakteryzuje si¢ postgpujacym zwigkszeniem
liczby komorek zapalnych i lipidow gromadzacych si¢ w $cianie naczyn krwiono$nych, co ostatecznie
prowadzi do zmniejszenia ich $rednicy. W przypadku peknigcia blaszki miazdzycowej moze dojs¢ do
powstania zakrzepu zamykajacego swiatto tetnicy, co prowadzi do niedokrwienia zaopatrywanego przez
nig obszaru [8]. Zdarzenia sercowo-naczyniowe, ktorych podtozem w wigkszosci przypadkdéw sa zmiany
miazdzycowe, w duzym stopniu zalezg od modyfikowalnych czynnikéw stylu zycia, takich jak otytos¢,
dieta, palenie papierosow, czy siedzacy tryb zycia. Znamienny wpltyw maja takze parametry lipidowe tj.
podwyzszony poziom lipoprotein o niskiej gestosci (LDL) oraz tréjglicerydéw (TG), a takze obnizony
poziom lipoprotein o wysokiej gestosci (HDL) [13,29].

Okazuje si¢ jednak, ze niski poziom tzw. ,,ztego cholesterolu” LDL, moze i$¢ razem w parze z wysokim
poziomem lipoproteiny(a). A wigc mozna powiedzie¢, ze lipoproteina(a) [Lp(a)] jest niezaleznym
dziedzicznym czynnikiem ryzyka miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej. Jest ona czasteczka
podobng do cholesterolu LDL i rowniez sklada si¢ z hydrofobowego rdzenia lipidowego, ktory zawiera
estry cholesterolu i triacyloglicerole oraz z zewnetrznej polarnej powloki, ktéra zawiera fosfolipidy,
wolny cholesterol 1 biatka — konkretnie apolipoproteing B-100. Jej cecha odrdzniajaca jest dodatkowa
charakterystyczna glikoproteina — apolipoproteina(a) [apo(a)] syntetyzowana w watrobie [3,13,26].

Poziom Lp(a) jest catkowicie uwarunkowany genetycznie, a st¢zenia Lp(a) w osoczu sa kontrolowane
glownie przez gen LPA kodujacy apo(a) [19]. Wykazano, ze polimorfizm wielko$ci czasteczki Lp(a)
spowodowany jest r6zng liczba powtdrzen kringle-IV typu 2 w obrebie genu LPA. Istnieje odwrotna
korelacja migdzy wielko$cig izoformy apo(a) a stezeniem Lp(a). Osoby z matymi izoformami majg 4-5
razy wyzsze stezenia Lp(a) w pordwnaniu z tymi, ktorzy sa nosicielami tylko duzych izoform. Istotnym
badaniem jest polimorfizm pojedynczego nukleotydu (SNP) w szerszym regionie genu LPA. Dwa SNP,
mianowicie rs10455872 1 rs3798220, wykazaly istotny zwigzek z wysokimi st¢zeniami Lp(a). Sa one
fatwe do genotypowania w laboratorium na duzg skalg u wielu oséb, dlatego staty si¢ waznym narzedziem
do badania powigzan genu LPA z r6Znymi stanami chorobowymi [9].

Czynniki niezwigzane z genetyka rowniez moga modulowac stezenie Lp(a). Po osiagnieciu przez
cztowieka wieku 2 lat geny odpowiedzialne za syntez¢ Lp(a) zwykle osiagaja juz pelng ekspresje,
a w wieku okoto 5 lat osiagaja ostateczne stezenie takie jak u dorostych [32]. Zaobserwowano, ze
estrogeny wykazuja hamujacy wpltyw na poziom Lp(a). W trakcie cigzy natomiast dochodzi do nawet
2x wzrostu jej stezenia. Mezczyzni z nizszym poziomem testosteronu wykazuja wyzszy poziom Lp(a)
1 sg bardziej narazeni na ryzyko sercowo-naczyniowe z tym zwigzane. Wykazano réwniez, ze hormon
wzrostu dziata stymulujaco na Lp(a). Hormony tarczycy w rézny sposdb wptywaja na jej stezenie —
nadczynno$¢ tarczycy sama w sobie obniza stezenie Lp(a), natomiast terapia tyreostatykami lub jodem
radioaktywnym moze wptyna¢ na jej wzrost. Z drugiej strony niedoczynno$¢ tarczycy wptywa na wzrost
stezenia lipoproteiny(a), ale terapia substytucyjna przyczynia si¢ do jej obnizenia. Czynno$¢ nerek ze
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wzgledu na ich udziat w katabolizmie Lp(a) ma roéwniez istotny wptyw na jej poziom. W chorobach nerek
dochodzi do jej wzrostu prawdopodobnie na skutek zwigkszonej watrobowej syntezy Lp(a) wywotanej
utratg biatka w zespole nerczycowym lub dializami otrzewnowymi. Po przeszczepie nerki poziom Lp(a)
ulega normalizacji. Produkcja lipoproteiny(a) zachodzi w watrobie, a wigc zaburzenia czynno$ci watroby
moga istotnie obniza¢ jej poziomy. Ostre stany zapalne, w tym posocznica czy rozlegle oparzenia,
zwigkszaja stezenie Lp(a). Ponadto stwierdzono bezposrednia korelacje migdzy stezeniem Lp(a)
w osoczu a niektérymi biatkami zapalnymi, takimi jak IL-6, dlatego terapia tocilizumabem (inhibitor
IL-6) prowadzi do spadku stezenia Lp(a). Styl zycia, nieznacznie, ale rowniez moze wptyna¢ na poziom
Lp(a). Wykazano, ze dieta niskoweglowodanowa lub wysokotluszczowa moze obnizy¢ jej poziomy nawet
0 10-15%. Aktywnos¢ fizyczna wywiera na nig znikomy wptyw [11,33].

Zgodnie z najnowszymi wytycznymi szczegdlnie wazne jest oznaczanie Lp(a) co najmniej raz w Zyciu
u kazdego dorostego cztowieka, aby skutecznie zidentyfikowac osoby z wysokim ryzykiem sercowo-
naczyniowym. U mtodszych osob pomiarten jestzalecany w przypadku obcigzajacego wywiadu rodzinnego
w kierunku przedwczesnych incydentow sercowo-naczyniowych bez mozliwych do zidentyfikowania
czynnikow ryzyka [11]. Oznaczanie Lp(a) jest trudne ze wzgledu na niedociagnigcia obecnych testow
immunologicznych. Wigkszo$¢ z nich zawiera przeciwciata poliklonalne, ktore rozpoznaja rézne epitopy,
przez co s3 wrazliwe na zmienno$¢ wielko$ci izoformy apo(a). Testy te mierza liczb¢ domen kringle
1 z tego wzgledu zanizaja lub zawyzaja poziomy Lp(a) w zalezno$ci od obecnosci matych lub duzych
izoform. Kwestie te mozna dopracowac, stosujac znormalizowang kalibracje 1 wyrazajac poziomy Lp(a)
jako stezenie czasteczek apo(a) [7]. Wartoscig referencyjng lipoproteiny (a) w osoczu jest <30 mg/dlb
(75 nmol/l). W kontekscie ryzyka sercowo-naczyniowego przyjmuje si¢ nastgpujace wartosci odcigcia:

* 30-50 mg/dl (75-125 nmol/l) — umiarkowane ryzyko sercowo-naczyniowe,
* >50 mg/dl (125 nmol/l) — duze ryzyko sercowo-naczyniowe [14].

Stezenia Lp(a) mieszczg si¢ w zakresie od <0,1 mg/dl do ponad 300 mg/dl, wykazujac w ten sposob
nawet 1000-krotny zakres st¢zen pomigdzy poszczegdlnymi osobnikami [10]. Rasa réwniez wptywa na
poziom Lp(a) — najwyzsze stezenia wystepujg u 0sob pochodzenia afrykanskiego [25].

Chociaz doktadna fizjologiczna funkcja lipoproteiny(a) jest nadal owiana tajemnica, ostatnie badania
wykazaty, ze odgrywa ona zasadniczg rol¢ w rozwoju miazdzycowej choroby sercowo-naczyniowej
istenozy zastawki aortalnej, ze wzgledu na swoje wlasciwos$ci prozapalne, proaterogenne i prozakrzepowe:
» wazrost stezenia utlenionych fosfolipidow (OxPL),

» wzrost tworzenia komorek piankowatych,

» wzrost zapalenia $ciany tetnic (wzrost IL-8, chemotaksja monocytow),
» wzrost dysfunkcji srodbtonka naczyniowego,

» wzrost proliferacji komorek mies$ni gladkich,

* hamowanie aktywacji plazminogenu,

» obnizona degradacja fibryny,

+ wzrost aktywacji szlaku czynnika tkankowego,

* wzmozona odpowiedz plytek krwi [4,10,23,31].

Korelacja podwyzszonego stezenia Lp(a) ze zdarzeniami sercowo-naczyniowymi jest szczegdlnie
wyrazna w przypadku zawatu migsnia sercowego, udaru niedokrwiennego mézgu czy niewydolnos$ci
serca. Lp(a) przyspiesza procesy miazdzycowe, co prowadzi do zwezenia tetnic wiencowych.
Zmodyfikowane przez Lp(a) czasteczki LDL oraz obecno$¢ apolipoproteiny(a) nasilaja odkladanie
si¢ cholesterolu i1 tworzenie blaszki miazdzycowej, co z kolei sprzyja jej pekaniu. Ponadto, Lp(a) ma
dzialanie prozakrzepowe, co dodatkowo zwigksza ryzyko zakrzepicy tetnic wiencowych. Wszystkie te
mechanizmy mogg prowadzi¢ do okluzji naczyn, co jest bezposrednig przyczyng zawatu serca, dlatego
pomiar poziomu lipoproteiny(a) moze potencjalnie poprawi¢ stratyfikacje ryzyka u pacjentéw z chorobg
wiencowa [35]. Lp(a) moze przyczynia¢ si¢ takze do powstawania blaszki miazdzycowej w tgtnicach
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szyjnych 1 mézgowych, co prowadzi do ograniczenia przeptywu krwi w moézgu 1 zwigksza ryzyko udaru
niedokrwiennego [12]. Lipoproteina(a) ma tez swoj udziat w rozwoju niewydolnosci serca, szczegdlnie
w kontekscie wczesniej wystepujacych epizodéw sercowo-naczyniowych, takich jak zawal. Procesy
miazdzycowe, ktore promuje Lp(a), prowadza do przewlektego niedokrwienia migs$nia sercowego, co
z czasem skutkuje uposledzeniem jego funkcji skurczowej i rozwojem niewydolnosci serca [27]. Wptyw
Lp(a) na wystepowanie zdarzen sercowo-naczyniowych zaobserwowano w badaniu przeprowadzonym
w 2021 r. przez Patel i wsp. Zauwazono, ze wsrod poddanych obserwacji 460 506 osob w $rednim
wieku, stezenia lipoproteiny(a) przepowiadaly incydenty zwigzane z miazdzycowa chorobg sercowo-
naczyniowa z zachowanym liniowym gradientem ryzyka w calym rozktadzie. W ciagu obserwacji
wynoszacej ok. 11 lat, zdarzenie sercowo-naczyniowe wystapito u 22 401 (4,9%) uczestnikéw badania
[24]. Podczas gdy Lp(a) wydaje si¢ odgrywac zasadnicza role w zakrzepicy tetniczej ze wzgledu na
jej homologie z plazminogenem, jej zwigzek z zaburzeniami zakrzepowymi, takimi jak zylna choroba
zakrzepowo-zatorowa (ZChZZ) jest nieznaczny ze wzgledu na inne podtoze patofizjologiczne lezace
u podstaw tych stanow. Badania obserwacyjne wykazaly, ze ryzyko ZChZZ jest tylko nieznacznie
zwigkszone u 0s6b z bardzo wysokim poziomem Lp(a) powyzej 95. percentyla [11,32]. Lipoproteina(a)
jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju i progresji zwe¢zenia zastawki aortalnej. Wszystkie mechanizmy
prowadzace do rozwoju stenozy nie sa do konca poznane. Uwaza sie, ze ze wzgledu na swa zblizong do
LDL strukture, prowadzi do powstania prozapalnych form LDL, ktére odktadaja si¢ w $cianie naczynia.
Dodatkowo glikoproteina apo(a) sprawia, ze Lp(a) jest jeszcze bardziej aterogenna niz sam LDL. Nasila
aterotromboze poprzez mediatory zapalenia, ktorymi sg utlenione fosfolipidy (OxPL), obecno$¢ miejsc
wigzacych lizyne, dziatanie antyfibrynolityczne poprzez konkurowanie z plazminogenem, co prowadzi
do hamowania aktywacji plazminy niezb¢dnej w rozpuszczaniu skrzepow fibryny, a takze gromadzenie
si¢ w miejscach drobnych urazéw zastawki aortalnej, co zwigksza odkladanie si¢ tam cholesterolu
i ewentualnych skrzeplin [31]. Pacjenci z podwyzszonym poziomem Lp(a) moga doswiadcza¢ szybszej
progresji wapnienia zastawki aortalnej, co zaobserwowano w ostatnich metaanalizach z 2022 1 2023 roku.
Kontrola stgzenia Lp(a) moglaby potencjalnie hamowac rozwoj stenozy aortalnej [15,22].

Niestety, wcigz nie ma specyficznego leczenia obnizajacego stezenie Lp(a). Pomimo korzystnego
wplywu na profil lipidowy, dieta niskotluszczowa oraz aktywno$¢ fizyczna maja jedynie niewielki
wplyw na poziom Lp(a). Wplyw standardowej terapii statynami na stezenie lipoproteiny(a) jest znikomy,
a niektére zrodta podaja, ze wrecz nieznacznie podwyzszaja jej poziom. Niacyna, cho¢ po czesci
skuteczna, nie jest zalecana ze wzgledu na ryzyko dziatah niepozadanych. Aktualnie klinicznie dostgpna
1 najskuteczniejsza interwencja zmniejszajaca stezenie Lp(a) jest afereza lipoprotein [11,23]. W nowym
Swietle zostaly postawione leki takie jak inhibitory PCSK-9. Badanie przeprowadzone przez Bittner
1 wsp. obejmowato 18,924 pacjentow z niedawno przebytym ostrym zespotem wiencowym (ACS).
Pacjenci byli od 1 do 12 miesigcy po incydencie wiencowym i leczeni intensywng terapig statynami.
Zostali oni losowo przydzieleni do grupy otrzymujacej alirokumab (inhibitor PCSK9) Iub placebo.
Pacjenci byli obserwowani przez median¢ okresu wynoszaca 2,8 roku. Leczenie alirokumabem obnizyto
poziom lipoproteiny(a), a takze ryzyko MACE (Major Adverse Cardiovascular Events — powazne
niepozadane zdarzenia sercowo-naczyniowe). Mozna zatem wywnioskowac, ze redukcja poziomu Lp(a)
odgrywa istotng role w zmniejszeniu ryzyka sercowo-naczyniowego [1]. Do podobnych wnioskow doszli
O’Donoghue 1 wsp. w swoim badaniu, w ktérym oceniali zwigzek migdzy stezeniem lipoproteiny(a),
inhibicjag PCSK9 tym razem przez ewolokumab, a redukcja ryzyka sercowo-naczyniowego. Ewolokumab
znaczaco obnizyl poziomy Lp(a), a pacjenci z wyzszym poczatkowym poziomem Lp(a) odniesli jeszcze
wigksze korzysci w postaci redukcji ryzyka incydentow wiencowych [19]. Dotychczas stosowane
nieswoiste terapie farmakologiczne obnizajace poziom Lp(a) obejmuja (Tabela 1):
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. Statyny — powszechnie stosowane w leczeniu hipercholesterolemii, jednak maja minimalny wptyw na
poziom Lp(a). Statyny gtéwnie obnizaja poziom LDL, co zmniejsza ryzyko sercowo-naczyniowe, ale
nie adresuja bezposrednio ryzyka zwigzanego z Lp(a) [6].

. Niacyna — obniza poziom Lp(a), cho¢ jej stosowanie jest ograniczone ze wzgledu na niekorzystne
efekty uboczne, takie jak uderzenia goraca, bole brzucha, hepatotoksyczno$¢. Obniza Lp(a) o 20-30%,
jednak nie jest zalecana ze wzgledu na brak wystarczajacych dowodow na dlugoterminowe korzysci
w kontekscie redukcji ryzyka sercowo-naczyniowego [33].

. Alirokumab 1 ewolokumab — inhibitory PCSK9, ktore sa stosowane gtownie w celu obnizania pozio-
mow LDL, ale wykazuja réwniez wplyw na redukcje¢ Lp(a). Badania wskazujg na mozliwos¢ obnize-
nia poziomu Lp(a) o okoto 20-30% [6].

. Inklisiran — inhibitor matego interferujacego RNA (siRNA), ktory dziala na poziomie watroby, zmniej-
szajac produkcje PCSK9. Wptywa na obnizenie poziomdéw LDL, ale jego efekt na Lp(a) nie jest jesz-
cze dokladnie poznany. Trwaja badania nad jego potencjalnym wptywem na Lp(a) [5].

. Mipomersen — antysensowny oligonukleotyd, ktory obniza poziom apolipoproteiny B, co prowadzi
do zmniejszenia pozioméw lipoprotein zawierajacych apo-B, takich jak LDL i czy wlasnie Lp(a).
Mipomersen wykazuje umiarkowang skuteczno$¢ w obnizaniu Lp(a), jednak jego stosowanie jest
ograniczone przez dziatania niepozadane takie jak hepatotoksyczno$¢, obrzek naczynioruchowy czy
miejscowe reakcje skorne [32].

. Afereza lipoprotein — to mechaniczne usuwanie Lp(a) z krwi, ktére moze by¢ stosowane u pacjentow
z bardzo wysokimi poziomami Lp(a), a zwlaszcza u tych z nawracajgcymi incydentami sercowo-na-
czyniowymi mimo intensywnej terapii farmakologicznej. Jest to kosztowna i czasochtonna procedura,
ale wykazuje duza skuteczno$¢ w obnizaniu Lp(a) [34].

Tabela 1. Nieswoiste terapie farmakologiczne obnizajgce poziom Lp(a)

Nieswoiste terapie
Lek/Interwencja teraputyczna Mechanizm dziatania Poziom redukcji Lp(a)
Statyny Inhibitor reduktazy HMG-CoA kontrowersyjny
Niacyna Inhibitor syntezy triglicerydow 20%
Alirokumab Przeciwciato anty-PCSK9 23,5%
Ewolokumab Przeciwciato anty-PCSK9 29,5%
Inklisiran siRNA obnizajace produkcje PCSK9 25,6%
Mipomersen Redukcja syntezy apoB 21-50%
Procedura wymiany osocza, podczas ktorej
Afereza lipoprotein usuwane zostaja LDL, VLDL, czasteczki >50%
zawierajace apoB [w tym Lp(a)]

Zrédlo: Opracowanie wlasne na podstawie [16,23,28,33]

Leki eksperymentalne stanowig przysztosciowe podejscie w leczeniu pacjentéw z wysokim poziomem
Lp(a), jednak wiele z tych terapii znajduje si¢ w fazie badan klinicznych, co oznacza, ze ich pelne
dziatanie, dlugoterminowe skutki oraz bezpieczenstwo nadal wymagaja dalszej oceny [30]. W badaniu
przeprowadzonym przez O’Donoghue wzigto udzial 281 pacjentéw z ustalong miazdzycowa choroba
sercowo-naczyniowg oraz podwyzszonym st¢zeniem lipoproteiny(a) (ponad 150 nmol/L). Uczestnicy
byli leczeni statynami, ezetimibem lub inhibitorami PCSK9. Celem badania byla ocena skutecznosci
olpasiranu (siRNA) w obnizaniu poziomu lipoproteiny(a) w dawkach zaleznych od czestotliwosci
podawania, a takze ocena bezpieczenstwa tej terapii. Wnioski z tego badania byty nastepujace — olpasiran
znaczaco 1 w sposob zalezny od dawki obnizal poziom lipoproteiny(a) w poréwnaniu z placebo,
natomiast najczestszym dzialaniem niepozadnym tego leku byty reakcje skérne w miejscu wstrzyknigcia
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(gtéwnie bol). Konieczne byty jednak dalsze, dluzsze badania, aby oceni¢ wptyw tej terapii na wyniki

sercowo-naczyniowe [21]. Z tego powodu O’Donoghue i wsp. zaprojektowali kolejne badanie, gdzie

grupg reprezentatywna jest 281 pacjentéw z chorobg sercowo-naczyniowa oraz st¢zeniem lipoproteiny(a)

> 150 nmol/L, a celem badania jest ocena wptywu réznych dawek olpasiranu podawanych co 12 lub 24

tygodnie w poréwnaniu do placebo na procentowa zmiang¢ poziomu Lp(a) po 36 tygodniach. Wyniki

tego eksperymentu zostang wykorzystane do ustalenia optymalnego dawkowania olpasiranu i dalszych
projektow badan dotyczacych wynikéw sercowo-naczyniowych [20]. W badaniu przeprowadzonym
przez Yeang i wsp. wzigli udzial pacjenci z chorobg sercowo-naczyniowa oraz podwyzszonym poziomem

lipoproteiny(a). Uczestnicy zostali losowo przydzieleni do 5 grup, ktore otrzymywaty miesigczne dawki 20-

80 mg pelacarsenu lub placebo. Celem badania byta ocena wptywu pelacarsenu na bezposrednio mierzong

zawartos¢ cholesterolu w lipoproteinie(a) [Lp(a)-C] oraz na poziom cholesterolu LDL skorygowany o jego

zawarto$¢ Lp(a)-C (LDL-Ccorr). Pelacarsen znaczaco obnizyt poziom Lp(a)-C, jednoczesnie wptywajac

w sposob neutralny lub tagodnie redukujacy na LDL-Ccorr. W kontek$cie podwyzszonego poziomu Lp(a),

LDL-Ccorr dostarczal bardziej precyzyjnych wynikéw w poréwnaniu do tradycyjnych metod pomiaru

[36]. Innym przysztoSciowym lekiem jest lepodisiran, na temat ktorego przeprowadzono badanie — obj¢to

ono 48 dorostych bez choroéb sercowo-naczyniowych, ale z podwyzszonym poziomem lipoproteiny(a)

w surowicy. Celem byla ocena bezpieczefistwa, tolerancji, farmakokinetyki oraz wptywu lepodisiranu

na stgzenie lipoproteiny(a) po podaniu pojedynczej dawki. Lepodisiran byl dobrze tolerowany, dziatat

szybko, osiagajac maksymalne stezenie w osoczu w ciagu 10,5 godzin i stajac si¢ niewykrywalnym po

48 godzinach. Wykazat skuteczno$¢ w obnizaniu poziomu lipoproteiny(a) w sposob zalezny od dawki

1 mial dtugotrwale dzialanie. Efekty tego eksperymentu zachecaja do dalszych badan nad lepodisiranem

w konteks$cie leczenia choréb sercowo-naczyniowych zwigzanych z Lp(a) [18]. Podsumowujac, swoiste

terapie farmakologiczne obnizajace poziom Lp(a) obejmuja (Tabela 2):

1. Pelacarsen — antysensowny oligonukleotyd skierowany przeciwko apolipoproteinie(a), ktory w bada-
niach klinicznych wykazat obnizenie Lp(a) o 80%. Pelacarsen jest obecnie jednym z najbardziej obie-
cujacych lekow do terapii pacjentéw z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym zwigzanym z Lp(a).

2. Olpasiran — kolejny eksperymentalny antysensowny oligonukleotyd, ktory celuje w apolipoproteing(a).
W badaniach wykazano, ze moze skutecznie obniza¢ poziomy Lp(a), co czyni go potencjalnym narzg-
dziem terapeutycznym dla pacjentow z podwyzszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym.

3. SLN360 — jest to lek oparty na technologii siRNA, ktory celuje w gen kodujacy apolipoproteing(a).
Wstepne wyniki badan sugerujg, ze SLN360 moze skutecznie obniza¢ poziomy Lp(a), ale potrzebne
sg dalsze badania kliniczne w celu oceny jego dlugoterminowej skutecznosci i bezpieczenstwa.

4. Lepodisiran — rowniez nalezy do grupy lekow opartych na siRNA 1 jest w fazie badan klinicznych.
Jego mechanizm dziatania polega na hamowaniu syntezy apolipoproteiny(a), co prowadzi do obnize-
nia poziomoéw Lp(a) [23,33].

Tabela 2. Swoiste terapie farmakologiczne obnizajgce Lp(a)

Swoiste terapie (w fazie eksperymentalnej badan klinicznych)
Lek/Interwencja teraputyczna Mechanizm dziatania Poziom redukcji Lp(a)
Ant | kleot
Pelacarsen " ysensowr.ly oligonukleotyd Ok. 80%
hamujacy apo(a)
Olpasiran siRNA hamujace apo(a) 94-98%
SLN360 siRNA hamujace apo(a) 98%

Lepodisiran (LY3819469) siRNA hamujace apo(a) Nieznany

Zrédio: Opracowanie wiasne na podstawie [16,23,28,33]
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Whioski

Choroby uktadu krazenia, bedace gldwna przyczyng zgonéw na §wiecie, stanowig duze wyzwanie
dla medycyny. W badaniach nad lipoproteina(a) pojawilo si¢ kilka istotnych odkry¢. Najwazniejsze jest
dalsze zglgbianie mechanizméw dziatania Lp(a). Ponadto, waznym aspektem jest ujednolicenie metod
pomiaru jej poziomu. Potrzeba takze badan obejmujacych wigksze i bardziej zréznicowane populacje,
aby uzyska¢ wiarygodne wyniki. Nalezy rowniez ustali¢ minimalny poziom Lp(a), ktory trzeba
osiggnac podczas terapii, aby zauwazy¢ realne korzysci kliniczne oraz potencjalne zatrzymanie rozwoju
miazdzycy u pacjentow. Europejskie Towarzystwo Badan nad Miazdzyca (EAS) zwraca uwage na pilng
konieczno$¢ kontynuowania badan w tej dziedzinie. Lipoproteina(a) wcigz pozostaje obiecujacym celem
terapeutycznym w redukcji ryzyka chordb sercowo-naczyniowych. Zdobyta juz wiedza przyspieszyta
rozwoj lekow obnizajacych jej poziom, co w przyszlosci moze mie¢ istotny wptyw na zdrowie pacjentow.
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Streszczenie

Wstep. Pandemia COVID-19, ktorej poczatek datuje si¢ na rok 2020, przyniosta szereg zmian
w codziennym zyciu dzieci i mlodziezy na calym $wiecie, w tym ograniczenie aktywnosci fizycznej,
zwigkszenie czasu spedzanego przed ekranami, a takze wzrost poziomu stresu. Zmiany te miaty
znaczacy wpltyw na rozwdj fizyczny i psychospoteczny mtodych ludzi, w tym wzrost liczby przypadkéw
przedwczesnego dojrzewania ptciowego (PD) oraz przyspieszenie jego przebiegu.

Celem pracy bylo zbadanie wpltywu pandemii na czgsto§¢ wystgpowania PD oraz mechanizmow
odpowiadajacych za jego rozwo;.

Metody przegladu. Przeanalizowano literatur¢ naukowa uwzgledniajac badania retrospektywne oraz
przeglady systematyczne opublikowane na platformie PubMed w latach 2019-2024.

Opis stanu wiedzy. PD definiuje si¢ jako przedwczesne pojawienie si¢ objawoéw dojrzewania ptciowego
przed 8. rokiem zycia u dziewczat i przed 9. rokiem zycia u chtopcéw. Wyrdzniamy typ centralny,
obwodowy oraz izolowane oznaki dojrzewania.

Whioski. Przeglad literatury wykazat zwigkszong czgstos¢ diagnoz centralnego dojrzewania piciowego
(CPP) podczas pandemii COVID-19. Kluczowe czynniki obejmowaly wzrost wskaznika masy ciata
(BMI), ograniczenie aktywnosci fizycznej oraz dluzszy czas ekspozycji na urzadzenia elektroniczne.
Przewlekly stres, wynikajacy zizolacji spotecznej i lockdownow rowniez miat wptyw na opisany proces,
wplywajac na hormonalng aktywacje osi podwzgoérze — przysadka — gonady. Badania sugeruja, ze zmiany
metaboliczne 1 hormonalne, wywotane glownie otytoscig i stresem, byly gtéwnymi mechanizmami
stymulujacymi rozw6j PD. Wyniki badan podkreslaja konieczno$¢ prowadzenia dalszych analiz
nad dhugoterminowym wplywem pandemii na zdrowie dzieci. Istotne jest takze wdrazanie dziatan
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profilaktycznych, takich jak promowanie aktywnos$ci fizycznej 1 wsparcie psychospoteczne, w celu
minimalizacji skutkéw pandemii.

Slowa Kkluczowe: zdrowie psychiczne, pandemia COVID-19, CPP, stres przewlekly, przedwczesne
dojrzewanie ptciowe.

Abstract

Introduction. The COVID-19 pandemic, beginning in 2020, led to reduced physical activity, increased
screen time, and higher stress levels among children and adolescents. These changes have significantly
affected their physical and psychosocial development, contributing to a rise in cases of precocious puberty
(PD) and its accelerated progression.

Objective. The aim of this study was to examine the impact of the pandemic on the incidence of PD and
the mechanisms underlying its development.

Review methods. Scientific literature was analyzed, focusing on retrospective studies and systematic
reviews published on PubMed between 2019 and 2024.

Abbreviated description of the state of knowledge. PD is defined as the premature onset of pubertal
symptoms before the age of 8 in girls and before the age of 9 in boys. Three types of PD are distinguished:
central, peripheral, and isolated signs of puberty.

Conclusions. A review of the literature revealed an increased incidence of central precocious puberty
(CPP) diagnoses during the COVID-19 pandemic. Key contributing factors included increased body mass
index (BMI), reduced physical activity, and prolonged exposure to electronic devices. Chronic stress,
resulting from social isolation and lockdowns, also influenced this process by affecting the hormonal
activation of the hypothalamic-pituitary-gonadal axis. The study suggests that metabolic and hormonal
changes, primarily induced by obesity and stress, were the main mechanisms driving the development of
PD. These findings emphasize the need for further research on the long-term effects of PD on children’s
health. Preventive measures, such as promoting physical activity and providing psychosocial support, are
crucial to mitigate the pandemic’s effects.

Keywords: mental health, COVID-19 pandemic, CPP, chronic stress, precocious puberty.

Wstep

Pandemia COVID-19, wywotana przez wirusa SARS-CoV-2 w roku 2020, szybko stata si¢ powaznym
zagrozeniem zdrowotnym o globalnym zasiggu, niosac ze soba liczne negatywne konsekwencje, ktorych
skutki nadal sg badane. W celu ograniczenia transmisji wirusa SARS-CoV-2 wiele krajow wprowadzito
rygorystyczne S$rodki, takie jak powszechne lockdowny, zamknigcie placowek edukacyjnych oraz
wdrozenie nauczania zdalnego. Dziatania te znaczaco wptynely na codzienne funkcjonowanie dzieci
1 mtodziezy, wprowadzajac zmiany w ich stylu Zycia i ograniczajac ich mozliwo$¢ realizowania wielu
podstawowych aktywnosci. Jednym z najbardziej zauwazalnych skutkow byto zmniejszenie aktywnosci
fizycznej, ktora odgrywa kluczowa role w prawidtowym rozwoju fizycznym 1 psychicznym dziecka.
Zmniejszenie aktywnos$ci na §wiezym powietrzu na rzecz spedzania czasu przed ekranami urzadzen
elektronicznych przyczynito si¢ do wydtuzenia okresu siedzacego trybu Zycia, co moglo negatywnie
wptyna¢ na zdrowie dzieci. Rownoczes$nie pandemia nasilita problemy emocjonalne, zwigkszajac
narazenie dzieci na stres wynikajacy zaro6wno z izolacji spotecznej, jak i niepewnosci zwigzanej
z globalng sytuacjg zdrowotng oraz ekonomiczng [6]. Wérdd dzieci i mtodziezy zaobserwowano roéwniez
znaczacy wzrost masy ciala 1 wskaznika masy ciata (BMI), co dodatkowo potegowato obawy zwigzane
z ich zdrowiem i przysztym funkcjonowaniem [3]. Te zmiany, potaczone z ograniczonym dostgpem do
opieki medycznej oraz brakiem regularnych wizyt kontrolnych, mogly znaczaco wplynaé na ich rozwgj
psychospoteczny i fizyczny. Liczne badania przeprowadzone od poczatku pandemii wskazujg na wzrost
liczby przypadkow przedwczesnego dojrzewania ptciowego oraz przyspieszenie przebiegu tego procesu
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w poréwnaniu z okresem sprzed pandemii [ 10]. Zagadnienie to budzi rosnace zainteresowanie srodowiska
naukowego, poniewaz przedwczesne dojrzewanie ptciowe moze prowadzi¢ do szeregu konsekwencji
zdrowotnych 1 psychicznych, majacych dlugofalowy wptyw na rozwdj dziecka. Wsrod potencjalnych
skutkbw wymienia si¢ zaburzenia hormonalne, zwigkszone ryzyko otylosci oraz obnizong gestosé
mineralng kosci, co w p6zniejszym okresie zycia moze skutkowa¢ wigksza podatnoscia na osteoporoze.
Dodatkowo nagle i przyspieszone zmiany w wygladzie fizycznym oraz emocjonalna niedojrzato$¢ moga
prowadzi¢ do trudnosci w relacjach spotecznych, obnizonej samoocenie, a nawet standw lgkowych
i depresji. W zwigzku z tym konieczne jest dalsze poglebienie badan nad tym zjawiskiem oraz wdrozenie
odpowiednich strategii profilaktycznych i terapeutycznych.

Cel pracy

Celem przeprowadzonego przegladu literatury naukowej byta szczegotowa analiza wptywu pandemii
COVID-19 na czestos¢ wystgpowania 1 mechanizmy rozwoju przedwczesnego dojrzewania ptciowego
u dzieci i mlodziezy.

Metody przegladu

Przeglad obejmuje prace opublikowane w latach 2019-2024, dostgpne w bazie danych PubMed,
zidentyfikowane przy uzyciu odpowiednich stow kluczowych: precocious puberty, CPP, chronic stress,
COVID-19 pandemic, children’s health, mental health. Dzigki temu mozliwe bylo zidentyfikowanie
kluczowych czynnikéw wplywajacych na to zjawisko oraz wskazanie potencjalnych kierunkéw przysztych
badan.

Opis stanu wiedzy

Przedwczesne dojrzewanie pilciowe (PD) to schorzenie definiowane jako wystapienie klinicznych
objawow dojrzewania przed 8. rokiem zycia u dziewczat 1 przed 9. rokiem zZycia u chlopcow. Wystepuje
z czgstoscig okoto 1 na 5000 dzieci, przy czym diagnozowane jest znacznie czesciej u dziewczat niz
u chlopcow, z proporcja okoto 10:1. W przewazajacej wigkszo$ci przypadkow, bo az w 90% u dziewczat
i 10% u chtopcow, mamy do czynienia z idiopatycznym, prawdziwym przedwczesnym dojrzewaniem
ptciowym. W pozostatych przypadkach PD moze by¢ zwigzane z nieprawidtowosciami w osrodkowym
uktadzie nerwowym lub z rzekomym dojrzewaniem ptciowym, przy czym te postacie wystepuja znacznie
czegsciej u chtopcow niz u dziewczat.

W literaturze wyroznia si¢ trzy glowne typy przedwczesnego dojrzewania ptciowego. Pierwszym
z nich jest PD zalezne od GnRH, znane réwniez jako centralne, kompletne lub prawdziwe, ktore wynika
z przedwczesnej aktywacji osi podwzgdrze—przysadka—gonady. Drugim typem jest PD niezalezne
od GnRH, zwane réwniez obwodowym, niekompletnym lub rzekomym, ktére jest spowodowane
podwyzszonym poziomem hormondéw plciowych we krwi, ale nie wigze si¢ z aktywacja osi podwzgorze—
przysadka. Trzeci typ to izolowane oznaki dojrzewania, ktore dotycza jedynie pojedynczych cech
dojrzewania, takich jak rozwoj gruczotéw piersiowych czy powiekszenie jader, bez aktywacji osi
podwzgdrze—przysadka—gonady [11].

Centralne przedwczesne dojrzewanie plciowe (CPP) czgsto jest zwigzane z okreSlonymi stanami
predysponujacymi, takimi jak nowotwory osrodkowego uktadu nerwowego, urazy mézgu czy genetyczne
zespoly chorobowe [1]. W tych przypadkach aktywacja osi podwzgorze—przysadka—gonady jest
wynikiem patologicznych proceséw, ktore zaburzaja prawidtowe funkcjonowanie osrodkowego ukladu
nerwowego. Z kolei przedwczesne dojrzewanie piciowe niezalezne od GnRH, czyli PPP, wystepuje
rzadziej 1 jest spowodowane zar6wno egzogenna, jak 1 endogenng ekspozycja na steroidy piciowe, ktora
ma miejsce przy braku aktywacji pulsacyjnego wydzielania gonadoliberyny. PPP moze mie¢ charakter
wrodzony lub nabyty, a jego przyczyny obejmuja migdzy innymi zespét McCune’a-Albrighta, wrodzony
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przerost nadnerczy, guzy wydzielajace steroidy plciowe, egzogenng ekspozycje na steroidy, rodzinne
przedwczesne dojrzewanie ptciowe ograniczone do mezczyzn oraz zespot Van Wyk Grumbacha, ktory
obejmuje niedoczynno$¢ tarczycy, przedwczesne dojrzewanie 1 torbiele jajnikow [4,8,12].

Metody leczenia. Leczenie centralnego przedwczesnego dojrzewania ptciowego (CPP) u dzieci opiera
si¢ przede wszystkim na stosowaniu agonistow gonadoliberyny (GnRH), ktére sa uznawane za terapi¢
pierwszego wyboru w tym schorzeniu. Terapia ta ma na celu zahamowanie przedwczesnej aktywacji
osi podwzgorze—przysadka—gonady, co pozwala na spowolnienie progresji dojrzewania i ograniczenie
negatywnych skutkow zwigzanych z przedwczesnym rozpoczeciem tego procesu. Glownym celem
leczenia jest umozliwienie dziecku osiagnigcia docelowego wzrostu, co jest istotne z punktu widzenia
jego dalszego rozwoju fizycznego, oraz minimalizacja problemow psychospotecznych, takich jak
poczucie wyobcowania, trudnosci w relacjach z rowie$nikami czy problemy emocjonalne zwigzane
z nieadekwatnym do wieku rozwojem [7]. Agonisci GnRH sg podawani zwykle w formie iniekcji, ktore
moga by¢ zardéwno podskorne, jak i domig$niowe, w zaleznosci od preferencji pacjenta oraz rodzaju
stosowanego preparatu. Odstepy miedzy podaniem kolejnych dawek wynosza od 4 do 12 tygodni, co
czyni terapi¢ stosunkowo wygodng dla pacjenta, a jednoczesnie skuteczng w hamowaniu wydzielania
gonadotropin. Najczesciej stosowane analogi GnRH, takie jak tryptorelina depot i leuprorelina depot,
cechuja si¢ wysoka skutecznoscia 1 bezpieczenstwem, co czyni je podstawg terapii. Leczenie to jest
kontynuowane do czasu osiggni¢cia odpowiedniego wieku dojrzewania, co jest oceniane indywidualnie,
a decyzja o jego zakonczeniu podejmowana jest w porozumieniu z pacjentem oraz jego rodzicami,
uwzgledniajac zarowno aspekty kliniczne, jak i1 osobiste potrzeby pacjenta. W Polsce leczenie
idiopatycznego, prawdziwego przedwczesnego dojrzewania plciowego realizowane jest w ramach
programu terapeutycznego refundowanego przez Narodowy Fundusz Zdrowia, co znaczaco zwigksza
dostepnosc¢ tej terapii dla pacjentow [11].

Z kolei leczenie obwodowego przedwczesnego dojrzewania plciowego (PPP) koncentruje sie¢
glownie na eliminacji przyczyny podwyzszonego poziomu hormondéw plciowych, przy czym przyczyna
ta nie jest zwigzana z aktywacja osi podwzgorze—przysadka—gonady, jak ma to miejsce w przypadku
centralnego przedwczesnego dojrzewania. W zwiazku z tym, terapia PPP jest $ciSle uzalezniona od
etiologii schorzenia, co oznacza, ze kazde leczenie musi by¢ dostosowane indywidualnie do potrzeb
pacjenta 1 przyczyn choroby. W przypadku guzéw, ktore produkuja hormony piciowe, podstawowym
postepowaniem terapeutycznym jest ich chirurgiczne usuniecie. Celem tej procedury jest usunigcie
zrédla nadmiernej produkcji hormondéw, co pozwala na zredukowanie nieprawidlowego wydzielania
1 przywrdcenie rownowagi hormonalnej. W przypadkach, gdy PPP jest wynikiem wrodzonego przerostu
nadnerczy (CAH), leczenie polega na zastosowaniu glikokortykosteroidow. Leki te skutecznie hamuja
nadmierng produkcje androgenéw w nadnerczach, co pozwala na kontrolowanie objawow choroby
1 minimalizowanie niekorzystnych efektow jej przebiegu. Terapia glikokortykosteroidami jest Scisle
monitorowana, aby dostosowa¢ dawki do indywidualnych potrzeb pacjenta i zapewni¢ skuteczno$é
leczenia.

Jesli natomiast przyczyna PPP jest egzogenna ekspozycja na steroidy plciowe, leczenie polega
przede wszystkim na odstawieniu preparatow hormonalnych. Zaprzestanie ich stosowania prowadzi
do normalizacji poziomu hormonow pitciowych we krwi, a proces dojrzewania plciowego zostaje
zahamowany lub spowolniony. W przypadku tego rodzaju PPP, wazne jest rowniez §ciste monitorowanie
funkcji hormonalnej pacjenta, aby unikng¢ nadmiernych wahan poziomu hormonéw po odstawieniu
lekow.

Leczenie PPP wymaga statego monitorowania skutecznos$ci podjetej terapii oraz systematycznego
oceniania mozliwych dzialan niepozadanych zwigzanych z jej stosowaniem. W szczegolnosci wazne jest
obserwowanie pacjenta pod katem ewentualnych reakcji organizmu na terapie hormonalne i ewentualnych
dziatah ubocznych zwigzanych z ich dlugotrwalym stosowaniem. Nalezy takze uwzgledni¢ specyficzne
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potrzeby pacjenta, zwlaszcza w kontekScie aspektow psychospotecznych, co pozwala na lepsze
dostosowanie leczenia do jego indywidualnej sytuacji. Wsparcie rodziny i psychologiczne moze rowniez
odegra¢ kluczowa rol¢ w poprawie jakosci zycia dziecka, szczego6lnie w kontekscie obaw zwigzanych
z rozwojem fizycznym i emocjonalnym [13].

Wplhyw pandemii COVID-19 na przedwczesne dojrzewanie piciowe. Od poczatku pandemii COVID-19
wwieluosrodkach naswiecie zaobserwowano zwigkszong liczbe przypadkow centralnego przedwczesnego
dojrzewania ptciowego (CPP) oraz przyspieszonego tempa dojrzewania u dzieci. Pierwsze doniesienia na
ten temat pochodzg z Dziecigcego Szpitala Uniwersyteckiego Meyera we Florencji.

W 2020 roku opublikowano retrospektywne badanie dotyczace pacjentdéw wloskiego Szpitala
Meyera. Badacze zaobserwowali zwickszong liczbe przypadkéw CPP w okresie pierwszego lockdownu,
ktory mial miejsce w okresie od marca do lipca 2020 roku. Zaobserwowano rowniez progresj¢ tempa
dojrzewania u zdiagnozowanych juz dzieci z CPP, u ktorych ten proces przed lockdownem przebiegat
wolniej. Jako potencjalne przyczyny tego zjawiska wskazano wzrost BMI oraz czgstsze korzystanie
z urzadzen elektronicznych podczas okresu obostrzen [16]. Jako inne czynniki wskazywane sg takze stres
oraz stosowanie srodkow do dezynfekcji, ktorych uzycie zdecydowanie wzrosto w okresie ostatnich 5 lat.

Obostrzenia zwigzane z pandemig COVID-19 doprowadzity do nasilenia czynnikéw sprzyjajacych
otytosci, takich jak siedzacy tryb Zycia, niezdrowa dieta, czgsto wynikajaca z ubdstwa, oraz stres.
W konsekwencji odnotowano istotny wzrost wskaznika masy ciata (BMI) zar6wno u dorostych, jak
1u dzieci, przy czym zmiany te byly szczegdlnie zauwazalne w populacji pediatrycznej [2]. Otyto§¢ wsrod
dzieci stanowi istotny problem zdrowia publicznego na skalg globalng. Cho¢ zwiazek migdzy otytoscia
a centralnym przedwczesnym dojrzewaniem plciowym jest dobrze udokumentowany, mechanizmy
odpowiedzialne za te zalezno$¢ wciaz nie zostaty w pelni wyjasnione. W badaniu przeprowadzonym przez
Li Shi i Zhiyan Jiang w 2022 roku opisano istotne zaburzenia metaboliczne i hormonalne wystgpujace
u dzieci z otyloscig. Wykazano, ze zmiany te prowadza do modyfikacji produkcji i wydzielania cytokin,
hormonow, a takze syntezy lipidéw oraz czasteczek powigzanych z gospodarka energetyczng organizmu.
Te procesy synergistycznie oddziatujg na integracje sygnalizacji metabolicznej z centralnymi szlakami
neuronalnymi, wspolnie pobudzajac mechanizmy odpowiedzialne za inicjacj¢ dojrzewania plciowego
[14].

W badaniu przeprowadzonym przez Daniela Fave, Carlottg¢ Pepino i wspotpracownikow w 2023 roku
dokonano poréwnania dziewczynek z rozpoznaniem przedwczesnego dojrzewania plciowego przed
pandemig COVID-19 1w jej trakcie. Analiza danych zebranych od marca 2020 r. do czerwca 2021 r. (grupa 2)
ujawnila wyzsza czestos¢ wystgpowania PPD w porownaniu z okresem sprzed pandemii, przy czym rok
2021 charakteryzowat si¢ najwigksza liczba diagnoz w skali roku. Wyniki wskazaly, ze dziewczynki
z grupy pandemicznej byly mtodsze w momencie diagnozy. Dodatkowo w grupie 2 zaobserwowano
wyzszy wskaznik masy ciata oraz dluzszy czas spedzany na korzystaniu z urzadzen elektronicznych
(rednio 1,94 godziny dziennie), co w 88,5% przypadkow wigzato si¢ z calkowitym zaprzestaniem
aktywnosci fizycznej. Wyniki sugeruja, ze zmiany w stylu zycia podczas pandemii, takie jak ograniczona
aktywno$¢ fizyczna i zwigkszone uzycie elektroniki, mogly mie¢ wptyw na rozwoj PPD [5].

Wprowadzone podczas pandemii COVID-19 obostrzenia, przedtuzajaca si¢ kwarantanna domowa oraz
strach przed zarazeniem narazily dzieci na przewlekly stres [15]. Zamknigcie placowek edukacyjnych,
nagle przerwanie szeroko pojetych relacji spolecznych i rodzinnych, zmiana rutynowych nawykow
oraz obawy rodzicOw zwigzane z problemami finansowymi i innymi trudno$ciami mogly negatywnie
oddziatywa¢ na emocjonalng rownowage i poczucie bezpieczenstwa u dzieci [17].

Przewlekly stres prowadzi do wzmozonej aktywnos$ci osi podwzgorze—przysadka—nadnercza (HPA),
co wiaze si¢ z podwyzszonym poziomem kortyzolu w organizmie. Kortyzol, jako kluczowy hormon
stresu, pelni istotng role w regulacji wielu proceséw fizjologicznych, w tym odpowiedzi na bodzce
stresowe, metabolizmu i funkcji uktadu immunologicznego. Jednak dlugotrwate jego oddziatywanie moze
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mie¢ negatywny wptyw na uklad hormonalny, w tym na o$ podwzgdérze—przysadka—gonady. Kortyzol
moze stymulowac przedwczesne uwalnianie gonadoliberyny (GnRH) przez podwzgorze, co inicjuje
kaskade hormonalng prowadzaca do aktywacji przysadki moézgowej i gonad. Rownoczesnie przewlekty
stres wptywa na zmiany w neuroprzekaznikach, takich jak dopamina i serotonina, ktore odgrywaja
kluczowe role w regulacji uwalniania GnRH. Dopamina, petnigc funkcje¢ neuroprzekaznika hamujacego,
w normalnych warunkach dziata jako regulator wydzielania gonadoliberyny, jednak jej zmniejszona
aktywnos¢ pod wptywem stresu moze zakldcac ten proces, sprzyjajac nadmiernemu wydzielaniu GnRH.
Z kolei serotonina, zwigzana z modulacjg nastroju i proceséw emocjonalnych, rowniez wptywa na o$
podwzgorze—przysadka—gonady. Wptyw tych mechanizméw staje si¢ szczeg6lnie istotny w kontekscie
dzieci 1 miodziezy, ktérych uktady neurohormonalne sa bardziej podatne na zaktocenia wynikajace
z dlugotrwatych czynnikow stresowych. U dzieci narazonych na przewlekty stres moze to prowadzi¢ do
wczesniejszego rozpoczecia dojrzewania ptciowego, co z kolei moze mie¢ dlugofalowe konsekwencje
zarowno dla ich zdrowia fizycznego, jak 1 psychospotecznego [9].

Whioski

Na podstawie przeanalizowanych przegladéw systematycznych mozna sformutowaé nastgpujace
wnioski dotyczace wpltywu pandemii COVID-19 na wystgpowanie oraz przebieg przedwczesnego
dojrzewania ptciowego u dzieci (PD):

1. Wzrost liczby przypadkéw przedwcezesnego dojrzewania ptciowego (PD)

Zaobserwowano istotny wzrost liczby przypadkéw przedwcezesnego dojrzewania plciowego,
szczegblnie w odniesieniu do centralnej postaci tego zaburzenia (central precocious puberty, CPP).
Pandemia COVID-19 stanowila znaczacy czynnik przyczyniajacy si¢ do zwigkszenia czestosci
diagnozowania CPP, a takze do przyspieszenia tempa przebiegu dojrzewania plciowego u dzieci z juz
wczesniej ustalonym rozpoznaniem tej jednostki kliniczne;.

2. Czynniki ryzyka zwigzane z pandemia

Wsréd czynnikow ryzyka zwigzanych bezposrednio z okresem pandemii COVID-19 wymienia si¢
przede wszystkim ograniczenie aktywnosci fizycznej oraz znaczace wydluzenie czasu spedzanego przez
dzieci przed ekranami urzadzen elektronicznych. Czynniki te mogly mie¢ istotny wplyw na mechanizmy
neuroendokrynne odpowiedzialne za regulacj¢ procesu dojrzewania. Ponadto, nadmierny przyrost
masy ciata, bedacy konsekwencja zmniejszonej aktywnosci ruchowej oraz niekorzystnych zmian
w nawykach zywieniowych, mogl prowadzi¢ do zaburzen metabolicznych i hormonalnych, sprzyjajacych
wczesniejszemu uruchomieniu osi podwzgorze—przysadka—gonady.

Dodatkowo istotnym czynnikiem ryzyka okazat si¢ przewlekly stres psychospoleczny zwigzany
z izolacja spoteczng, restrykcjami lockdownowymi oraz ogdlng atmosfera niepewnosci zdrowotnej
iekonomicznej. Dtugotrwala ekspozycja na stres mogta wptywac na funkcjonowanie osi neuroendokrynne;j
podwzgorze—przysadka—gonady, skutkujac wezesniejszym rozpoczgciem procesu dojrzewania ptciowego
u dzieci.

3. Konsekwencje zdrowotne

W kontekscie konsekwencji zdrowotnych nalezy podkres$li¢, Ze wczesniejsze rozpoczecie procesu
dojrzewania moze wigzacé si¢ z szeregiem negatywnych nastgpstw dlugoterminowych. Do najwazniejszych
znich zalicza si¢ zwigkszone ryzyko rozwoju zaburzen metabolicznych, nadwagi i otylosci w pdzniejszych
okresach zycia. Ponadto, wczesniejsze dojrzewanie predysponuje do wystepowania chorob sercowo-
naczyniowych oraz zwigksza prawdopodobienstwo pojawienia si¢ problemow psychicznych, takich jak
zaburzenia Iekowe, depresja oraz trudnos$ci zwigzane z ksztaltowaniem tozsamosci osobistej i spoteczne;.

W celu poznania dtugoterminowych skutkow pandemii nalezatoby przeprowadzi¢ szczegotowe analizy
dotyczace jej wptywu na rozwoj dzieci i mtodziezy, co pozwolitoby w petni zrozumie¢ i1 okresli¢ zakres
jej skutkow zdrowotnych oraz potencjalne konsekwencje w przysztosci.
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Abstract

Introduction. In recent years, diabetes has become a widely encountered group of metabolic diseases
with diabetes type 2 in the lead, caused by the defect in the physiology of insulin. Diabetes is said to be
strongly connected with an unhealthy diet, obesity and sometimes genetics. Unfortunately diabetes carries
a lot of complications, including diabetic kidney disease. Since it causes far-reaching consequences and
complications, there is a growing emphasis on working out an effective treatment that doesn’t affect other
structures in the human body.

Objective. The aim of this study is to discuss the role of non-insulin antidiabetic drugs — metformin,
flozins and incretin drugs on kidneys.

Review methods. The publication is a narrative review. The PubMed electronic database was used to
review the literature. To ensure the highest substantive value, the focus was mainly on recent studies; with
only 2 studies published before 2015.

Abbreviated description of the state of knowledge. As for now treatment is concentrated on a proper
diet, physical activity and medicines such as metformin, flozins and incretin drugs. While those drugs are
inexplicably beneficial as far as diabetes treatment is concerned, they are not indifferent to the human body
and there are some contraindications that must be taken into consideration while planning the treatment.
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Conclusions. According to the research metformin demonstrates a nephroprotective effect. Flozins reduce
intraglomerular pressure, improve renal oxygenation and may slow the progression of CKD. Incretin
drugs are said to reduce the risk of renal function deterioration. However in order to ensure safety and
effectiveness of those drugs, further studies are needed.

Keywords: diabetic kidney disease, diabetes type 2, metformin, flozins, incretin drugs.

Streszczenie

Wstep. W ostatnich latach cukrzyca stata si¢ szeroko rozpowszechniong grupa choréb metabolicznych,
z cukrzyca typu 2 na czele, ktora $cisle koreluje z niezdrowa dieta, otylo$cia, a takze genami. Ze wzgledu
na konsekwencje zdrowotne i komplikacje, jakie ta grupa chordb za soba niesie, coraz wiekszy nacisk
ktadzie si¢ na opracowanie efektywnych metod terapeutycznych, ktére nie wptywatyby negatywnie na
inne struktury ludzkiego organizmu.

Celem tej pracy jest podkreslenie roli i dyskusja na temat nieinsulinowych lekow przeciwcukrzycowych
— metforminy, flozyn oraz lekéw inkretynowych i ich wptywu na nerki.

Metody przegladu. Publikacjamacharakter przegladunarracyjnego. Do przegladuliteratury wykorzystano
elektroniczng bazg danych — PubMed. W celu zapewnienia jak najwyzszej wartosci merytorycznej pracy
skupiono si¢ na publikacjach z ostatnich lat, jedynie 2 badania zostaly opublikowane przed 2015 rokiem
i dotycza one wplywu nieinsulinowych lekow przeciwcukrzycowych na nerki.

Opis stanu wiedzy. Obecnie leczenie cukrzycy koncentruje si¢ wokot przestrzegania odpowiedniej diety,
aktywnosci fizycznej oraz stosowania lekow, ktore mimo swojej skuteczno$ci, nie pozostaja obojetne
wzgledem ludzkiego organizmu, a ich skutki uboczne powinny zosta¢ wzigte pod uwage podczas
planowania procesu terapeutycznego.

Whioski. Wedlug najnowszej literatury metformina prezentuje dzialanie nefroprotekcyjne. Flozyny
zmniejszajg cisnienie wewnatrzklebuszkowe, poprawiaja natlenienie nerek i moga spowalniaé progresje
przewleklej choroby nerek. Leki inkretynowe rowniez redukuja ryzyko pogorszenia funkcji nerek.
Jednakze aby zapewni¢ bezpieczenstwo stosowania tych lekéw i ich skuteczno$¢, konieczne sg dalsze
badania.

Stowa kluczowe: cukrzycowa choroba nerek, cukrzyca typu 2, metformina, flozyny, leki inkretynowe.

Introduction

Diabetes is defined as a group of metabolic diseases characterized by hyperglycemia, which is the
result of a defect in the production or action of insulin [17]. Among all types of diabetes (type 1 diabetes,
type 2 diabetes (T2D), hyperglycemia first diagnosed during pregnancy, other specific types of diabetes,
unclassified diabetes and hybrid forms of diabetes), type 2 diabetes is the most common, to which an
unhealthy lifestyle, obesity and genetic factors predispose [2]. Symptoms of diabetes include increased thirst
and frequent urination, decreased appetite, and complications are divided primarily into macrovascular
(increased risk of coronary heart disease, stroke) and microvascular (diabetic retinopathy, diabetic
neuropathy, diabetic nephropathy) [16]. Diabetic kidney disease (diabetic nephropathy) is a consequence
of chronic hyperglycemia and involves functional and structural damage to the renal parenchyma, which
may lead to chronic end-stage renal failure [27]. Symptoms include microalbuminuria, proteinuria and
progressive renal failure, and prevention and treatment are based on proper therapy and control of diabetes
and its comorbidities, such as hypertension [21]. Diabetes treatment is based on a proper diet, physical
activity, the use of insulin and non-insulin drugs, which include metformin (biguanide derivatives), drugs
acting on the incretin system and sodium-glucose co-transporter 2 (flozin) inhibitors [22]. Metformin is
a biguanide derivative, its action is based on lowering blood glucose levels by reducing insulin resistance,
and it is also characterized by a beneficial effect on blood lipid levels and body weight loss [7]. Despite
its many benefits, there are contraindications to its use, such as renal failure, respiratory failure, and
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liver failure, and a dangerous complication may be lactic acidosis [6]. Sodium-glucose cotransporter 2
(SGLT2) inhibitors, which include empagliflozin and dapagliflozin, increase urinary glucose excretion,
which results in lower blood glucose levels and blood pressure, as well as a beneficial effect on body
weight reduction [5]. Contraindications to their use include primarily ketoacidosis, renal and hepatic
failure, and complications include, among others, reduced fluid volume and an increased risk of urinary
tract and genital infections [11]. Incretin drugs include glucagon-like peptide-1 receptor agonists (GLP-1
agonists), such as liraglutide, dulaglutide, and dipeptidyl peptidase- 4 inhibitors (DPP-4 inhibitors), such
as vildagliptin, linagliptin, which increase the secretion of insulin by the pancreas, reduce blood glucose
level, as well as inhibit gastric emptying and reduce body weight [25]. The side effects include primarily
nausea and loss of appetite, and contraindications to their use include, among others, ketoacidosis [12].
This article will analyze the impact of drugs used in the treatment of diabetes on the kidneys: metformin,
flozins, and incretin drugs.

The purpose of the study
The aim of this study is to highlight and discuss the role of non-insulin antidiabetic drugs — metformin,
flozins and incretin drugs on kidneys.

Materials and methods

The publication is a narrative review. The PubMed electronic database was used to review the literature.
To ensure the highest substantive value, the focus was mainly on recent studies; with only 7 papers
published before 2020; and 2 papers published before 2015; concerning the influence of non-insulin
antidiabetic drugs on the kidneys. Ultimately 27 studies were selected including various sorts of papers
such as review, meta-analysis and clinical trial.

Metformin. Metformin is a biguanide derivative and is commonly used as an oral medication to
manage type 2 diabetes mellitus. Its primary mechanism of action involves several key processes that
help lower blood glucose levels: it primarily acts on the liver, where it reduces the production of glucose
(gluconeogenesis). This helps lower blood sugar levels, especially during fasting. Enhances the sensitivity
of peripheral tissues (like muscle and fat) to insulin. By improving how these tissues respond to insulin,
it allows for better uptake of glucose from the bloodstream, which further helps in controlling blood
glucose levels. Metformin can also decrease the absorption of glucose from the gastrointestinal tract,
leading to lower postprandial (after eating) blood sugar levels. Metformin is often associated with modest
weight loss, which can be beneficial for many individuals with type 2 diabetes who are overweight or
obese. Some studies indicate that metformin may alter the gut microbiome, which could play a role in its
glucose-lowering effects [10]. Unlike some diabetes medications that can cause weight gain, metformin
is often associated with weight loss or at least weight neutrality, making it a preferable option for many
patients, especially those who are overweight [15]. Metformin has a low risk of causing hypoglycemia
(dangerously low blood sugar levels) when used alone, making it safer than some other diabetes
medications. Some studies suggest that metformin may have cardiovascular benefits, reducing the risk
of heart disease in patients with T2D. Metformin is generally inexpensive compared to newer diabetes
medications, making it more accessible for patients. Effects of Metformin on the Kidneys: Metformin is
predominantly eliminated through the kidneys. Therefore, renal function must be assessed prior to starting
metformin therapy. The drug is contraindicated in patients with significantly impaired kidney function (
eGFR <30 mL/min). In patients with renal impairment, there is an increased risk of lactic acidosis, a rare
but serious side effect. This condition arises when there is an accumulation of lactate in the body, often
due to impaired kidney function. Regular monitoring of renal function is recommended for patients on
metformin, especially for those with existing kidney disease or those taking medications that can affect
renal function. Some studies suggest that metformin may have protective effects on kidney function and
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may reduce the risk of diabetic nephropathy in patients with T2D. However, more research is needed
to confirm these protective mechanisms. Metformin helps lower blood glucose levels, which reduces
hyperglycemia — a significant risk factor for kidney damage in diabetic patients. By improving overall
blood sugar control, metformin can help prevent or slow the progression of diabetic nephropathy [4]. It
improves insulin sensitivity, which can help lower circulating insulin levels. High insulin levels have
been associated with kidney damage, so reducing these levels may have a protective effect. Metformin
has anti-inflammatory properties, which may help to reduce chronic inflammation — another contributor
to kidney damage. Reducing inflammation can be beneficial for kidney health. Metformin has been
shown to reduce oxidative stress, which can be damaging to kidney cells. By decreasing oxidative stress,
metformin may help protect renal tissues from damage. It can affect the hemodynamics (blood flow) in
the kidneys, which may help maintain kidney function in certain patients. Metformin activates AMP-
activated protein kinase (AMPK), which plays a critical role in cellular energy homeostasis and has
been linked to protective effects against kidney injury. Some studies suggest that metformin may help
reduce albuminuria (the presence of albumin in urine, which is an early sign of kidney damage), thereby
slowing the progression of kidney disease [15]. While it is generally well-tolerated, it can cause some
side effects. The most common side effects include gastrointestinal issues: nausea, vomiting, diarrhea,
stomach upset or pain, flatulence, bloating. Lactic acidosis- this is a rare but serious side effect. It occurs
when there is a buildup of lactic acid in the blood and can be life-threatening. Symptoms include:
weakness or fatigue, unusual muscle pain, breathing difficulties, abdominal pain, rapid heart rate, cold
or blue skin. Long-term use of metformin can interfere with the absorption of vitamin B12, leading to
deficiencies in some patients. Symptoms can include fatigue, weakness, and neurological issues. While
metformin alone does not typically cause low blood sugar, especially when used without other diabetes
medications, it can contribute to hypoglycemia when used in combination with other antidiabetic drugs
[15]. Most of the gastrointestinal side effects tend to decrease over time or may be mitigated by starting
with a low dose and gradually increasing it. It’s important for patients to discuss any side effects they
experience with their healthcare provider, as adjustments to the medication or management strategies
may be necessary. Always consult a healthcare professional before making any changes to medication.
There are certain contraindications and precautions associated with its use. The main contraindications
include: metformin is contraindicated in patients with significant renal impairment, specifically those with
an estimated glomerular filtration rate (¢GFR) less than 30 mL/min. This is due to the increased risk of
lactic acidosis. Patients with a history of lactic acidosis or those at increased risk for this condition (e.g.,
severe dehydration, acute or chronic metabolic acidosis) should not use metformin. Conditions such as
severe infection, shock, or respiratory failure may increase the risk of lactic acidosis. Liver disease can
affect the metabolism of medications, and impaired liver function increases the risk of lactic acidosis. If
a patient has unstable heart failure or other acute cardiopulmonary conditions that could lead to hypoxia,
metformin use may be contraindicated. Excessive alcohol consumption can increase the risk of lactic
acidosis when taking metformin. Metformin should be withheld before and for at least 48 hours after the
administration of iodinated contrast media in patients with impaired renal function to reduce the risk of
lactic acidosis. While metformin is sometimes used in gestational diabetes, it is generally recommended
to consult healthcare providers regarding its use during pregnancy and lactation [4].

Flozins. Gliflozins represent a new class of oral antidiabetic drugs. These medications belong to the
group of SGLT?2 inhibitors. The most commonly used SGLT-2 inhibitors are dapaglifiozin, empaglifiozin,
ertugliflozin and canagliflozin. In addition, sotagligliflozin is approved in the European Union. There are
several types of proteins responsible for glucose transport across cell membranes. SGLT-2 transporter is
mainly located in the proximal tubule of the nephron in the kidney. In the process of urine filtration in
the glomeruli, a large amount of glucose is seeped from the blood into the tubule. To ensure that the body
does not lose glucose, it is reabsorbed into the blood from the nephron tubules via transport proteins such
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as SGLT-2, which is responsible for 90% of this reabsorption. Blocking SGLT-2 results in inhibition of
glucose reabsorption into the blood, leading to increased excretion of glucose in the urine — glucosuria.
Clinical studies have demonstrated the significant renal protective effects of gliflozins, while maintaining
a favorable safety profile, which has led to further research focused on their nephroprotective effects.

SGLT2 inhibitors protect the kidneys primarily by increasing sodium concentration in the macula
densa. This leads to the constriction of the afferent arteriole, resulting in reduced intraglomerular pressure,
which decreases proteinuria and slows the progression of chronic kidney disease (CKD). Additionally,
a reduction in the production of inflammatory mediators, such as interleukin-6 and transforming growth
factor-beta, has been observed. Due to the reduced workload related to the inhibition of glucose and
sodium reabsorption in the kidney, improved kidney oxygenation, increased erythropoietin production,
and elevated hematocrit levels have also been noted [3]. Dapagliflozin is approved for the treatment of
chronic kidney disease in adults, regardless of the presence of diabetes.

The DECLARE-TIMI 58 trial included 17,160 patients with T2D, who were randomly assigned to
receive 10 mg of dapagliflozin daily or a placebo, with a median follow-up period of 4.2 years. Participants
had to meet age criteria (men >55 years, women >60 years) and have at least one cardiovascular disease
(CVD) risk factor. The results showed that dapagliflozin reduced the risk of hospitalization due to heart
failure and slowed the progression of kidney disease [13].

In 2022, the results of the EMPA-KIDNEY study were published. Empagliflozin has been shown to
reduce the risk of kidney function deterioration in patients with chronic kidney disease, regardless of
whether the underlying cause was diabetes or other factors. The treatment effects were consistent across
different causes of the disease, indicating that SGLT?2 inhibitors should be considered part of the standard
therapeutic approach to decrease the risk of kidney failure in chronic kidney disease patients [8].

The CANVAS (Canagliflozin CardioVascular Assessment Study) program combined data from the
CANVAS and CANVAS-Renal trials into a single randomized, double-blind, placebo-controlled clinical
trial. It included 10,142 patients with T2D who were evaluated for a mean period of 2.4 years for the
efficacy of canaglifiozin 100 mg. Patients were at least 30 years old and had established cardiovascular
disease (CVD) or at least 50 years old and at least two CVD risk factors. The results showed that
canagliflozin slowed the deterioration of renal function in patients with chronic kidney disease, regardless
of eGFR values [13].

The data from recent trials underscore the promising role of SGLT?2 inhibitors in slowing the progression
of chronic kidney disease and reducing cardiovascular risks. These findings suggest that SGLT2 inhibitors
should be considered an essential component of treatment for patients with CKD, regardless of the
underlying cause. However, while the evidence for their benefits is strong, further research is necessary
to refine our understanding of their long-term effects, particularly in diverse patient populations, and to
explore their potential beyond current indications. Continuous studies are crucial to optimize treatment
strategies and ensure the best outcomes for patients with kidney disease.

Incretin drugs. Another available option in the treatment of T2D is incretin-based therapies which
include two classes of medications — GLP-1 receptor agonists (GLP-1RAs) and DPP-4 inhibitors [9]. GLP-
1RAs mimic GLP-1 and promote GLP-1 receptor (GLP-1R) signaling which escalates insulin secretion
and, therefore, contributes to lowering glycemia [19]. Supraphysiological concentrations of GLP-1 are
responsible for the delay of gastric emptying and eventually leading to a decrease in postprandial glucose
levels. Whereas DPP-4 inhibitors prevent the proteolytic breakdown and inactivation of endogenous
incretins — in particular GLP-1 and GIP. Despite similar mechanisms, DPP-4 inhibitor therapy is not
associated with weight loss due to the marginal effect on gastric emptying [20].

Although the biological mechanisms concerning the effects of incretin-based therapies on kidneys
are under active investigation, numerous clinical trials have been conducted since implementing
incretins in T2D therapy. The results from these clinical studies and other experimental data indicate the
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potential kidney-protective effect of incretin agents through several pathways, specifically resulting in
immunomodulatory and anti-inflammatory effects [1, 23].

An extensive meta-analysis by Kristensen et al. combined findings from seven large-scale cardiovascular
outcome trials of GLP-1 receptor agonists. Data gathered from these clinical trials demonstrate that
treatment with a GLP-1 receptor agonist reduced the long-term risk of kidneys function deterioration
including the development of macroalbuminuria, increase in serum creatinine, 40% or greater decline
in estimated glomerular filtration rate (¢GFR), development of end-stage kidney disease or death due to
kidney disease. The main factor affecting these parameters was a reduction in urinary albumin excretion
[14]. However, a further meta-analysis by Zelniker et al. revealed a greater amount of positive renal
outcomes in patients T2D mellitus undergoing treatment with sodium-glucose cotransporter 2 (SGLT2)
inhibitors [18].

Numerous evidence from clinical trials and experimental studies indicate a potential antihypertensive
effect of incretin-based drugs. The underlying mechanism of these blood-pressure-lowering impact is due
to the inhibition of urinary sodium reabsorption at the proximal tubule, resulting in increased natriuresis
and diuresis [26].

Experimental studies suggest another beneficial kidney outcome that follows the DPP-4 inhibitors
therapy. Inhibition of DPP-4 increases the expression of SDF-lo chemokine which regulates the
recruitment of regenerative stem cells, resulting in enhanced recovery from kidney injury in diabetic
patients and, therefore, antifibrotic effects [24].

Conclusions

Diabetic kidney disease is one of the microvascular complications of diabetes, including the most
common type — T2D. Metformin, SGLT2 inhibitors, GLP-1 agonists, and DPP-4 inhibitors are among the
drugs used in T2D. The action of these medications is related to the effect on kidney function. Metformin,
despite being contraindicated in individuals with severe renal impairment, demonstrates a protective
effect on the kidneys by enhancing blood sugar control, insulin sensitivity, renal blood flow, AMPK
activation, and anti-inflammatory action. Additionally, it facilitates the reduction of albuminuria. SGLT2
inhibitors lower intraglomerular pressure, decrease the production of inflammatory mediators, improve
renal oxygenation and increase erythropoietin production. Recent studies indicate that SGLT2 inhibitors
have a promising role in slowing the progression of CKD, suggesting that they should be considered
as part of the standard treatment regimen in this group of patients. According to the literature, GLP-1
agonists therapy reduces the long-term risk of renal function deterioration by diminishing albuminuria,
serum creatinine levels, and inhibiting the decline in eGFR. This contributes to a decreased risk of
developing end-stage renal disease or death from renal failure. Their possible antihypertensive effect has
also been noted. DPP-4 inhibitors enhance the expression of the chemokine SDF-1a, accelerating renal
regeneration. Further studies on the discussed drugs for renal function will not only ensure their safe use
in the treatment of diabetes but will also provide nephroprotection and slow the progression of CKD.
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Streszczenie

Wstep. Mikrobiota, obejmujaca mikroorganizmy obecne w réznych uktadach i jamach ciala odgrywa
istotng role w zdrowiu cztowieka. W pracy zostanie przyblizona tematyka mikrobioty jelitowej, ktorej
wpltyw na przebieg wielu chordb zostal szeroko zbadany. Zrozumienie jej oddzialywania na ludzki
organizm otwiera nowe mozliwosci diagnostyczne 1 terapeutyczne, a takze pozwala przewidzie¢ zmiany
metabolizmu i1 skuteczno$ci niektérych lekow.

Celem pracy jest przedstawienie aktualnej wiedzy na temat mikrobioty jelitowej, przyblizenie jej
mechanizmow dzialania oraz jej wptywu na wybrane jednostki chorobowe.

Metody przegladu. Dokonano przegladu pismiennictwa przy uzyciu baz danych: PubMed, Google
Scholar oraz literatury, wykorzystujac stowa klucze: mikrobiota jelitowa, choroby uktadu krazenia,
zaburzenia psychiczne, choroby jelit, SCFA, probiotyki, dysbioza. Analiza skoncentrowana zostata
na badania dotyczace mechanizmoéw dziatania mikrobioty jelitowej na r6zne uktady organizmu, roli
probiotykow 1 prebiotykow w modulacji mikrobioty oraz strategiach terapeutycznych.

Opis stanu wiedzy. Ostatnie badania wykazuja korelacje migdzy stanami chorobowymi, a zmianami
w sktadzie mikrobioty jelitowej, wskazujac, ze liczebnos$¢ bakterii wptywa na parametry laboratoryjne
1 przebieg chordéb. Zmiany mikrobioty s3 zwigzane z chorobami uktadu krazenia, zaburzeniami
psychicznymi, schorzeniami uktadu pokarmowego oraz zakazeniem C. difficile. Poprzez metabolity
wchodzacych w sktad mikrobioty bakterii dochodzi do zmian m.in. w funkcjonowaniu komorek
organizmu. Badania wskazujg na istote¢ prowadzenia suplementacji terapeutycznej réznymi gatunkami
bakterii ze wzglgdu na ich pozytywny wpltyw na terapi¢ oraz op6znianie procesOw chorobowych.
Whioski. Mikrobiota jelitowa ma kluczowe znaczenie dla zdrowia, wptywajac na rozwoj i przebieg wielu
chorob oraz efektywnos$¢ leczenia. Jej rola w diagnostyce, prewencji i terapii stanowi obiecujacg dziedzing
badan, ponadto moze stuzy¢ poprawie wynikdéw leczenia oraz dostosowania terapii do indywidualnych
potrzeb pacjentow.

Stowa kluczowe: dysbioza, mikrobiota jelitowa, prebiotyki, probiotyki, zaburzenia psychiczne.

43



ZESZYTY NAUKOWE PWSZ, NR 19

Abstract

Introduction. Microbiota, comprising microorganisms present across various body systems and cavities
is fundamental to human health. This paper will explore gut microbiota, which has been extensively
studied for its impact on the progression of various diseases. Insights into its effects on health provide new
opportunities of diagnostics and therapeutic interventions.

Objective. The aim of this work is to present current knowledge about the gut microbiota, its mechanisms
of action and its impact on selected diseases.

Review methods. A literature review was conducted using databases such as PubMed, Google Scholar,
and additional sources, with keywords: gut microbiota, cardiovascular diseases, mental disorders,
gastrointestinal diseases, SCFA, probiotics, and dysbiosis. The analysis focused on research exploring the
mechanisms through which gut microbiota affects various body systems and the role of probiotics and
prebiotics in microbiota modulation and therapeutic strategies.

Abbreviated description of the state of knowledge. Recent studies reveal significant correlations
between medical conditions and alterations in gut microbiota composition, demonstrating how variations
in bacterial populations affect laboratory parameters and disease trajectories. Changes in microbiota are
linked to cardiovascular diseases, mental health disorders, gastrointestinal conditions, and C. difficile
infections. Metabolites produced by microbiota influence also cellular functions. These findings underscore
the importance of therapeutic supplementation with specific bacterial strains, because of their beneficial
impact on treatment outcomes and disease modulation.

Conclusions. Gut microbiota is crucial for health, influencing the development and progression of various
diseases as well as treatment efficacy. Its role in diagnosis, prevention, and therapy represents a promising
research area with the potential to enhance treatment outcomes and tailor therapies to individual patient.
Keywords: dysbiosis, intestinal microbiota, prebiotics, probiotics, mental disorders.

Wstep

Mikrobiota cztlowieka sktada si¢ z mikroorganizméw bytujacych w jelitach, na skorze, w jamie ustnej,
nosowej, w uszach, w uktadzie moczowym, a takze w plucach [48]. Obecnie uwaza si¢, ze stosunek
liczby drobnoustrojow zasiedlajacych ludzki organizm do liczby komoérek cztowieka wynosi 1,3:1, a nie
10:1, jak uwazano wczesniej [41,64].

W pracy przedstawione zostanie zagadnienie mikrobioty jelitowej, ktére w ciggu ostatnich lat jest
przedmiotem wielu badaf klinicznych, gléwnie ze wzgledu na istniejacy zwigzek z zaburzeniami
jelitowymi 1 pozajelitowymi [5,8,32,33,58,68]. Do tej pory przeprowadzono wiele duzych badan
dotyczacych mikrobiomu jelitowego 1 jego znaczenia w przypadku okreslonych zaburzen zotadkowo-
jelitowych, takich jak nieswoiste zapalenia jelit (IBD) [40], celiakia [36], zespot jelita drazliwego
(IBS) [42], rak jelita grubego [70], przewlekte choroby watroby [71] czy choroby trzustki [1,58].
Z uposledzeniem mikrobiomu jelitowego, powigzano rowniez gruczolakoraka trzustki, ze wzgledu na
fakt, ze sktad mikrobiomu wewnatrz guza wptywa na odpowiedZ immunologiczng gospodarza i naturalny
przebieg choroby. [58] Dysbioza jelitowa, czyli zmiany skladu i czynno$ci mikrobioty, wystgpuje
w chorobach pozornie niezwiazanych z jelitami, tj. cukrzyca [82], otylo$¢ [22] choroby uktadu krazenia
[55] czy depresja [38]. Zrozumienie, w jaki sposob mikrobiota jelitowa wplywa na zdrowie, otwiera
nowe perspektywy w diagnostyce, prewencji oraz leczeniu wyzej wymienionych schorzen [13].

Mikrobiota jelitowa ma wplyw na dziatanie lekéw, takich jak: lewodopa oraz immunoterapeutyki
stosowane w leczeniu nowotworéw. W artykutach naukowych pojawia si¢ nawet nazwa
farmakomikrobiomika, ktora opisuje w jaki sposob réznice w mikrobiomie wptywaja na rozmieszczenie
1 dziatanie lekow [13,73].
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Cel pracy

Celem niniejszej pracy jest dokonanie przegladu aktualnego stanu wiedzy na temat wptywu mikrobioty
jelitowej na zdrowie cztowieka, w tym roéwniez na rozwdj i przebieg wybranych jednostek chorobowych.
Analiza ta pozwoli na przyblizenie mechanizmow dziatania wspomianej wczes$niej mikrobioty oraz
zachodzacej w niej zmiany w czasie zaburzonego funkcjonowania organizmu. Opisane zostang rowniez
terapie modulujace jej sktad takie jak pre- 1 probiotyki oraz transplantacja mikrobioty katowe;.

Material i metody

W niniejszej pracy zastosowano metode przegladu piSmiennictwa naukowego z baz danych takich
jak Pubmed oraz Google Scholar z wykorzystaniem stow kluczowych: ,,mikrobiota jelitowa”, ,,choroby
,uktadu krazenia”, ,,zaburzenia psychiczne”, ,,choroby jelit”, ,,SCFA”, , probiotyki” oraz ,,dysbioza”.
W celu zapewnienia kompleksowego podejscia do tematu, analizie poddano wyniki badan dotyczace
mechanizmow dziatania mikrobioty jelitowej, w szczegdlnosci jej wptywu na rézne uktady organizmu,
w tym uktad krazenia, pokarmowy oraz nerwowy. Przeszukano rowniez pismiennictwo dotyczace
probiotykow i prebiotykow, modulujacych mikrobiote jelitowa w kontekscie profilaktyki i leczenia
wybranych choréb.

Opis stanu wiedzy

Wprowadzenie do mikrobioty jelitowej. ,,Mikrobiota” to termin, ktory okresla wszystkie drobnoustroje
zamieszkujace organizm czlowieka: bakterie, grzyby, eukariota 1 wirusy [34,65]. Jest to zespot
mikroorganizmow oddzialywujacy na organizm, bgdacy nosicielem oraz na siebie wzajemnie. Jelita
ludzkie sg srodowiskiem zycia dla ok. 10"*~10'* mikroorganizméw, gtdéwnie bakterii z rodzaju Firmicutes
1 Bacteroidetes, ale rOwniez grzybow, wiruséw 1 archeonow [14].

Mikrobiota jelitowa odgrywa ogromna rol¢ w optymalnym i prawidtowym funkcjonowaniu organizmu,
a ze wzgledu na swoje liczne i wielopoziomowe procesy, przez niektérych autoréw okreslana bywa jako
»zapomniany narzad” [50]. Szacunkowo, zbiorczy genom mikrobioty jelitowej jest znacznie wiekszy od
genomu gatunku Homo sapiens (1 000 000 wzgledem 23 000). Liczby te przektadaja si¢ bezposrednio na
szeroki wachlarz proces6w metabolicznych, do ktorych niejednokrotnie komorki organizmu ludzkiego nie
maja dostgpu. Do najwazniejszych zadan mikrobioty jelitowej naleza: aktywacja i koordynowanie uktadu
immunologicznego, wytwarzanie warunkow uniemozliwiajgcych kolonizacje organizmu patogenami
oraz funkcja metaboliczna. Wiele bakterii ochronnych, w tym Bacterioides spp., Bifidobacterium spp.,
Lactobacillus spp., wspotzawodniczy z wieloma drobnoustrojami patogennymi o substancje odzywcze
1 pokarmowe [20]. Niektore gatunki bakterii wchodzace w sklad mikrobioty jelitowej wytwarzaja
kwasy organiczne oraz bakteriocyny mogace dziata¢ bakteriobdjczo lub bakteriostatycznie na patogeny
chorobotworcze. Prowadzone w jelitach procesy fermentacji przyczyniaja si¢ réwniez do zmiany pH
srodowiska jelitowego, co moze utrudnia¢ kolonizacj¢ organizmu ludzkiego przez mikroorganizmy
zaburzajace dobrostan cztowieka [43].

Mikrobiota jelitowa, w szczegdlnosci bakterie zrodzaju Lactobacillus 1 Enterobacteriaceae wytwarzaja
enzym laktaz¢ — uzupehniajgc tym samym pulg tego enzymu i wspomagajac trawienie laktozy, substancji
szczegOlnie waznej, gdyz towarzyszacej czlowiekowi od najmtodszych lat (wchodzi w sktad mleka
matki) [77]. Dzigki mikrobiocie jelitowej mozliwe jest prawidtowe trawienie pokarméw, w tym réwniez
substancji, ktorych ludzkie enzymy nie s3 w stanie strawi¢ np. btonnik czy skrobia oporna. Najwazniejszym
zrédlem energii dla kolonocytéw (komorek jelit) sg krotkotancuchowe kwasy thuszczowe (ang. short chain
fatty acids, SCFA) — gtownie propionian, maslan i octan — powstajace podczas fermentacji egzogennych
sacharydow, wytworzonych przez bakterie jelita grubego. SCFA pobudzaja komorki jelit do wchtaniania
jondéw wapnia, zelaza 1 magnezu ze §wiatla jelita grubego. Inng, niezwykle wazng funkcja mikrobioty
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jelitowej jest synteza witamin z grupy B (B1, B2, B3, B6, B12) i witaminy K, ponadto prowadzi ona
réwniez do zmian w dystrybucji kwasow thuszczowych [7,31,49].

Zwiqzek miedzy mikrobiotq jelitowq, a chorobami ukladu krgzenia. Ostatnie wyniki badan wskazuja
na istotny wptyw mikrobioty jelitowej na zdrowie uktadu krazenia, ujawniajac nowe mechanizmy, przez
ktore mikroorganizmy jelitowe moga wplywa¢ na rozwdj chordéb sercowo-naczyniowych. Bakterie
jelitowe uczestnicza w produkcji metabolitow, ktore moduluja funkcjonowanie uktadu krazenia. Na ich
wplyw w najwiekszym stopniu oddzialuje stosowana dieta [26,55].

Mikrobiota jelit wptywa na metabolizm lipidow w organizmie. Badania pokazuja, ze nieprawidlowy jej
sktad moze prowadzi¢ do zaburzen w metabolizmie lipidow 1 lipoprotein we krwi, takich jak triglicerydy,
cholesterol catkowity, lipoproteiny o wysokiej gestosci, lipoproteiny o niskiej gestosci oraz cholesterol
nie-HDL, co zwigksza ryzyko miazdzycy i1 chordéb sercowo-naczyniowych, w tym zwigksza ryzyko
zawalu mieg$nia sercowego [15,18]. Zauwazono, ze u pacjentdw z zaburzeniami lipidowymi dochodzi
do wzrostu liczby bakterii Gram-ujemnych z grupy Enterobacteriaceae, takich jak Escherichia coli
i Enterobacter aerogenes oraz Klebsiella spp., a takze Streptococcus, w tym Streptococcus parasanguinis,
S. anginosus, S. infantis i S. vestibularis przy jednoczesnym zmniejszeniu populacji bakterii korzystnych,
takich jak Lactobacillus, Faecalibacterium, Bifidobacterium i Roseburia. Taki sktad mikrobioty jelitowe;j
zaobserwowano przede wszystkim u pacjentow z miazdzyca [39,45].

Mikroorganizmy jelitowe produkuja rozne metabolity, takie jak SCFA, ktére maja dziatanie
przeciwzapalne 1 moga wptywaé na funkcjonowanie $rédbtonka naczyniowego [21]. SCFA wykazuja
dziatanie hipotensyjnie poprzez aktywacje receptorow, takich jak Olfr78 oraz receptoréw sprzezonych
z biatkiem G, w tym GPR41 i1 GPR43, co wptywa na regulacj¢ uktadu wspotczulnego nerwowego,
jednoczesnie wykazuja wiasciwosci przeciwzapalne, rowniez dzieki stymulacji receptorow GPR109A,
GPR41 1 GPR43. W konsekwencji niedobor SCFA w jelitach moze prowadzi¢ do zwigkszonego stanu
zapalnego i1 uszkodzenia naczyn krwiono$nych, co zwicksza ryzyko wystgpienia nadcisnienia tgtniczego
[69,74].

Choroba wiencowa prowadzi przede wszystkim do zawalu miesnia sercowego (AMI), ktory jest
glowna przyczyna Smiertelnosci na catym $wiecie. W tej kwestii istotng role odgrywa rowniez sktad
mikrobioty jelitowej [18]. W badaniu przeprowadzonym przez Han i wsp. [26] wsrod pacjentow
pochodzenia chinskiego, ze zdiagnozowanym AMI stwierdzono, iz mikrobiota jelitowa pacjentow
zzawalem charakteryzowata si¢ mniejsza liczebnos$cia gromady Firmicutes oraznieco wyzsza liczebnoscia
gromady Bacteroidetes w porownaniu do grupy kontrolnej (Chaol (p=0.047) and PD-whole-tree
(p=0.043)). Ponadto u tych pacjentow stwierdzono wyzszg liczebno$¢ bakterii z gromad Actinobacteria,
Verrucomicrobia, Proteobacteria oraz Cyanobacteria, natomiast liczba bakterii z gromady Fusobacteria
i1 Tenericutesbytanizszaw poréwnaniudo grupy kontrolnej. Dodatkowo, upacjentow zAMI zaobserwowano
zmniejszong obecno$¢ bakterii takich jak Tyzzerella 3, Pseudobutyrivibrio, Lachnospiraceae ND3007,
Roseburia, Faecalibacterium oraz niektérych rodzajow Ruminococcaceae i Ruminococcus.

W innym badaniu przeprowadzonym przez Pasini i wsp. [53] zaobserwowano u pacjentow
z niewydolnoscig serca zwigkszong liczebno$¢ bakterii chorobotworczych, takich jak Campylobacter,
Salmonella, Escherichia/Shigella, Yersinia enterocolitica oraz grzyba Candida, podczas gdy liczba
bakterii z rodziny Lachnospiraceae byla znaczaco zmniejszona. Co cieckawe, zmienne te byly bardziej
wyrazne u pacjentow z umiarkowang i ci¢zka klasa czynnosciowa NYHA w porownaniu do pacjentow
z klasg tagodna.

Mikrobiota jelitowa a choroby psychiczne. Mikrobiota jelitowa ma bardzo istotny wplyw na
funkcjonowanie mozgu, a co za tym idzie ma ogromne znaczenie w rozwoju chordb psychicznych.
Sposrod mechanizmow bioracych udziat w polaczeniu osrodkowego uktadu nerwowego oraz jelit bierze
si¢ pod uwage czynniki hormonalne, immunologiczne oraz barier¢ krew—modzg, przez ktdérg moga by¢
wchlaniane substancje wytwarzane przez mikrobiote jelitowa. Dzigki badaniom odnotowano polaczenie
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mig¢dzy mikrobiomem, a chorobami takimi jak: zaburzenia lgkowe, przewlektly stres, depresja, choroba
afektywna dwubiegunowa, schizofrenia oraz zaburzenia ze spektrum autyzmu [32,75].

Przeprowadzono badania, w ktoérych wykazano, ze podawanie wielogatunkowego probiotyku (a co
za tym idzie zwigkszenie roznorodnosci mikrobioty jelitowej) powodowalo pozytywny wplyw na
nastrdj, poprawiato podejmowanie decyzji pod wptywem emocji czy tez utatwiato rozwigzywanie zadan
polegajacych na rozpoznawaniu emocji. Co wigcej, powigzano wigksze zréznicowanie mikrobioty
jelitowej w kale ze wzrostem funkcjonalnej facznoéci w obrebie mozgu. Udowodniono takze, Ze obecno$¢
metabolitu indolu, ktory powstaje za sprawg drobnoustrojow jelitowych ma wplyw na obszary w mozgu
zwigzane z Igkiem oraz nagroda [32].

W przypadku depresji przeprowadzono szereg badan wykazujacych zmiane sktadu mikrobiomu
u 0sob cierpigcych na t¢ chorobe w porownaniu z osobami zdrowymi. U pacjentow chorych na depresje
wystepuje obnizona liczba bakterii z grupy Lactobacillus, Bifidobacterium, Prevotella oraz Dialister.
Natomiast obserwuje si¢ zwigkszenie ilo$ci bakterii z grupy Eggerthella, Holdemania, Gelria, Turicibacter,
Paraprevotella i Anaerofilm. Dowodem na to, ze mikrobiota to istotny czynnik odpowiedzialny za rozwoj
depresjijest fakt, ze w badaniach wykazano, iz przeniesienie bakterii wyizolowanych od pacjentow chorych
do zwierzat z ,,uboga” mikrobiota jelitowg powodowalo pojawienie si¢ objawoéw charakterystycznych
dla tej choroby. Duze znaczenie w przebiegu depresji ma rowniez dieta. Zaobserwowano, ze dieta
srédziemnomorska przyczynia si¢ do zmniejszenia ryzyka wystapienia tego zaburzenia. Wynika to
z zawarto$ci wielonienasyconych kwasow tluszczowych omega-3 [6].

Udowodniono réwniez wplyw mikrobioty jelitowej na zaburzenia dwubiegunowe. U pacjentow
cierpiacychna chorobe afektywng dwubiegunowa, zaobserwowano wieksza liczba bakterii Clostridiaceae,
Collinsella, Actinobacteria, Coriobacteria, natomiast zmniejszong liczbe bakterii Faecalibacterium
oraz Ruminococcaceae. Przeprowadzono réwniez badanie przekrojowe, ktore wykazalo, ze bakterie
Flavonifractor s powigzane z chorobg afektywna dwubiegunows (iloraz szans (OR), 2,9; 95% CI, 1,6—
5,2) [75].

Dysregulacje mikrobioty jelitowej obserwuje si¢ rowniez u 0so6b ze schizofrenia. W przypadku tych
pacjentdw, stwierdzono zwigkszong liczbe bakterii takich jak Lachnospiraceae, Veillonella, Collinsella,
Lactobacillus, Succinivibrio i Corynebacterium. Z kolei bakterie Coprococcus, Ruminococcus, Roseburia,
Adlercreutzia, Anaerostipes 1 Faecalibacterium wykazuja negatywna korelacj¢ ze schizofrenia, co
oznacza, ze ich obecno$¢ jest mniejsza u 0sob z ta chorobg [75].

W przypadku zaburzen ze spektrum autyzmu badania dowodza, ze objawy z przewodu pokarmowego
wynikajace z zaburzen mikrobioty jelitowej moga powodowaé nasilenie objawow autyzmu. Przyczyna
moga by¢ rowniez mutacje genetyczne lub nieprawidtowa aktywno$¢ enzymdéw np. metaloproteinaz.
Istnieje réwniez zwigzek pomiedzy przyjmowaniem przez kobiety w cigzy antybiotykéw, a zwickszeniem
ryzyka rozwoju zaburzen ze spektrum autyzmu — ze wzgledu na zmiany w mikrobiocie jelit spowodowane
antybiotykoterapig. Mikrobiota 0s6b autystycznych cechuje si¢ zmniejszong réznorodnoscig. Do
obserwowanych zmian nalezy zmniejszona ilo§¢ Prevotella, Corprococcus, Veilonellaceae, Bacteroidetes,
Actinobacteria, Proteobacteria oraz podwyzszona liczba Desulfovibrio spp., Sutterella spp., Ruminococcus
oraz Clostridium spp. [66].

Choroby jelit zwigzane z mikrobiotq. Mikroflora jelitowa tworzy s$rodowisko niezbedne do
fizjologicznego funkcjonowania jelit. Przyczynia si¢ ona jednak réwniez do powstawania wielu chorob.
Sprzyjaja temu czynniki genetyczne oraz zaburzenia odpornosci. Wyrdznia si¢ szereg schorzen,
zwigzanych z mikrobiotg jelit, sposrod ktorych odnotowuje si¢: choroby zapalne jelit, zesp6t jelita
drazliwego, celiakie, raka jelita grubego oraz zakazenie Clostridium difficile [16,54].

W przypadku choroby zapalnej jelit (IBD) zmniejsza si¢ réznorodno$¢ mikroflory jelitowej, przez
co spada rowniez ich aktywno$¢ metaboliczna. Na podstawie badan stwierdzono, ze obniza si¢ liczba
bakterii Firmicutes, w szczego6lnosci gatunkow Faecalibacterium prausnitzii, ktore wykazuja wlasciwosci
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przeciwzapalne. Wykazano wzrost bakterii z grupy: Bacteroides fragilis, Enterobacteriaceae w tym
oportunistycznych bakterii Escherichia coli 1 Klebsiella pneumoniae. W zwigzku z tym wzrasta ryzyko
infekcji 1 stanu zapalnego btony sluzowej [47].

Przeprowadzono badania, ktére wykazaty, ze brak rownowagi w mikrobiomie jelitowym znaczaco
przyczynia si¢ do dysfunkcji jelit oraz rozwoju IBS. Udowodniono, ze infekcje bakteriami takimi jak
Salmonella, Campylobacter i Shigella, zwigkszaja ryzyko rozwoju tej choroby. Wystepuje wowczas
dysbioza oraz zaburzona praca motoryczna jelit. Przyczynia si¢ to réwniez do poinfekcyjnych objawow
tej choroby. Za zwigkszone ryzyko wystgpienia objawdw IBS odpowiada takze stosowana w dziecinstwie
antybiotykoterapia, ktéra wptywa negatywnie na mikrobiote jelit. Najwigksza ilos¢ przypadkoéw
odnotowano po zastosowaniu lekow z grupy makrolidow 1 tetracyklin [46].

Celiakia nalezy do choréb autoimmunologicznych, natomiast jej rozw6j rowniez jest zalezny od
zmian w mikroflorze jelitowej. W tej chorobie dochodzi do uszkodzenia btony sluzowej 1 odpowiedzi
immunologicznej. W reakcji odpornosciowej wobec mikrobioty jelitowej 1 blony §luzowej uczestnicza
te same receptory, co $wiadczy o tym, ze mikroflora stanowi wazny element w rozwoju tej choroby,
a jej zaburzona réznorodno$¢ moze indukowac reakcje zapalng. U pacjentow chorujacych na celiakig
wystepuje takze zwigkszona liczba drobnoustrojow chorobotwoérczych (m.in. rodzaj Proteobacteria
i rodzina Enterobacteriaceae) oraz zmniejszona liczba gatunkoéw, fizjologicznie wystepujacych w jelicie
(m.in. z rodzajéw Lactobacillus oraz Bifidobacterium). Stosowanie diety bezglutenowej stanowi jedyna
opcj¢ leczenia tej choroby 1 moze przyczyni¢ si¢ do czeSciowego wyrdwnania zaburzonej rownowagi
w obrebie mikrobioty, ale z zachowaniem dysbiozy [10,62].

Na podstawie badah mozna zaobserwowac, ze mikroflora jelitowa odgrywa rowniez wazng rolg
w rozwoju raka jelita grubego (RJG). Udowodniono, ze mikrobiota moze powodowac tzw. ,stres
genotoksyczny”, ktory sprzyja zmianom genetycznym w komorkach nabtonka jelit, co stwarza ryzyko
nowotworzenia. Nalezy wspomnie¢, ze to wilasnie w RJG wykryto zwigkszong liczbe sekwencji
Fusobacterium [59]. Ponadto wiadomo, Ze przy udziale bakterii Prevotella oraz bakterii zdolnych do
wytwarzania kwasu mastowego w $wietle jelita gromadza si¢ metabolity o potencjale onkogennym.
Natomiast metabolity bakterii z rodzaju Salmonella aktywuja szlaki, ktore sprzyjaja proliferacji nablonka
[47].

Przeprowadzono szereg badan, na podstawie ktorych mozna wywnioskowac, ze zakazenie bakterig
Clostridioides difficile wiaze si¢ z zaburzeniami mikrobioty jelitowej. Na rozwdj infekcji ma wplyw
stosowana antybiotykoterapia, ktora powoduje zaburzenia sktadu mikroorganizméw, a to sprzyja jej
kolonizacji. Bakteria ta tworzy przetrwalniki, w zwigzku z czym jest trudna w eradykacji [61]. Pacjenci
ze zmniejszong roznorodnoscig mikrobioty sg bardziej podatni na zakazenie. Podczas infekcji dochodzi
rowniez do zmniejszenia liczby bakterii zdolnych do metabolizowania kwasoéw zolciowych, ktore
odgrywaja rol¢ w zapobieganiu kolonizacji C. difficile [47].

Mechanizmy dziatania mikrobioty jelitowej. Bakterie zasiedlajace jelita przyczyniaja si¢ m.in.
do wzmozonej produkcji serotoniny (5-HT). Bezposrednio, poprzez oddzialywanie na komorki
enterochromafinowe zwigkszajg ekspresj¢ enzymu-hydroksylazy tryptofanowej, zaangazowanej w proces
wytwarzania serotoniny oraz w sposob posredni: poprzez produkty przemiany materii tj. wtérne kwasy
zotciowe, tryptofan (prekursor 5-HT 1 tryptaminy) oraz tryptaming i krotkotancuchowe kwasy thuszczowe
(powstaja w procesie fermentacji) majace dziatanie prokinetyczne [35].

Pobudzone komorki enterochromafinowe produkujg serotoning, ktéra moze pobudza¢ receptor 5-HT3
nerwu czaszkowego X 1 hamowac aktywno$¢ mozg — jelita, uwolniona za§ do krwi moze przyczyni¢ si¢
do obkurczania naczyn krwiono$nych [9].

Niektore ze wspomnianych wczesniej krotkotancuchowych kwaséw tluszczowych biorg udziat
w regulacji przepuszczalnos$ci bariery jelitowej. SOl kwasu mastowego wzmacnia ekspresje klaudyny-1,
bialka tworzacego migdzykomoérkowe polaczenia $ciste, propionian promuje wytwarzanie okludyny
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1 biatka strefy zamykajacej ZO-1 (ang. zonula occludens-1). Nalezy jednak zaznaczy¢, Zze maslan
w nadmiarze przyczynia si¢ do dysfunkcji tej bariery za sprawg indukowania zaprogramowanej Smierci
komorki [63].

Co wiecej, kwasy te zakwaszaja srodowisko w jelicie, co utatwia przemiang zelaza trojwarto§ciowego
do dwuwartosciowego oraz zwigkszaja obszar jego wchlaniania poprzez pobudzanie namnazania i wzrost
komorek nabtonka jelitowego [79].

Wochlanianie Zelaza moze by¢ rowniez ograniczane. W badaniu na myszach zaobserwowano
hamowanie czynnika indukowanego hipoksja (HIF-2a), ktory reguluje dziatanie DcytB (dwunastniczy
cytochrom B), DMT-1 (transporter metali dwuwartosciowych) oraz FPN (ferroportyna) bioracych udziat
w transporcie zelaza. W warunkach zmniejszonego stezenia zelaza w swietle jelita, zauwazono, ze doszto
do wyselekcjonowania bakterii zdolnych do zahamowania czynnika HIF-2a, poprzez metabolity takie jak
reuteryna czy 1,3-diaminopropan (DAP) [11].

Badania na myszach Taconic wykazaly, ze kolonizacja jelita bakteriami SFB (segmented filamentous
bacteria) prowadzi do namnazania si¢ w blaszce wilasciwej jelita komorek Th17. Komorki te maja
wlasciwosci kosciogubne, sg zdolne do wytwarzania Interleukiny-17 (IL-17), a ponadto moga przemiesza¢
si¢ do szpiku kostnego. Obecnos¢ bakterii SFB w jelicie myszy Taconic doprowadzita wigc do zmniejszenia
gestosci kosci [72].

Bakterie SFB indukuja i1 wzmacniajg ponadto odpowiedz immunologiczng zalezng od
immunoglobuliny A. Wiaza si¢ one z komodrkami nablonka jelit, w szczegdlno$ci tymi zlokalizowanymi
nad gldéwnym miejscem wytwarzania [gA w jelicie, jakimi sg kepki Peyera. Warto jednak wspomnie¢, ze
do indukowanego przez bakterie SFB wytwarzania przeciwcial klasy IgA nie jest konieczna obecnosé
kepek Peyera (PP), gdyz rowniez rozwdj grudek chtonnych i tkanki limfoidalnej jest zintensyfikowany
dzigki bakteriom SFB, rownowazac tym samym brakowi/utracie PP [19].

Jedng z wazniejszych funkcji jest rowniez synteza witaminy B i K. Witamina K jest bioaktywna
jako wit. K1 1 K2: witamina K1- filochinon, bierze udziat w syntezie czynnikow kaskady krzepnigcia,
a znajduje si¢ gloéwnie w zielonych roslinach lisciastych. U zwierzat, za sprawg bakterii jelitowych
podczas oddychania beztlenowego moze rowniez ulec przemianie w witaming K2 poprzez wydtuzenie
tancucha izoprenowego [29].

W obrgbie mikrobioty jelitowe] mniejsza czgs$¢ bakterii jest zdolna do wytwarzania witamin z grupy
B — szacuje si¢ ze ok. 12,5% (gltéwnie Bacteroides). Niektore drobnoustroje jelitowe wykorzystuja do
wlasnych celow witaminy B, ktore to sa przyjmowane wraz z pozywieniem, inne pobieraja te, wytworzone
przez inne bakterie. Istnieje wigc mozliwos¢ konkurencji miedzy gospodarzem, a mikrobiotg jelitowa
o witaminy grupy B [78,80].

Gazowe metabolity mikrobiomu jelitowego takie jak: H, (wodor), H,S (siarkowodor), CH, (metan), CO,
(dwutlenek wegla), NO (tlenek azotu I1) maja rowniez wplyw na funkcjonowanie przewodu pokarmowego.
H,S reguluje wydzielanie, motoryke oraz stan zapalny w jelicie, metan zwalnia perystaltyke, a tlenek
azotu reguluje przeptyw krwi w btonie §luzowej, posredniczac tym samym w jej ochronie [37].

Podejsciaterapeutycznezwigzane z mikrobiotg jelitowg. Wedhug definicjiz2023 r. prebiotyki to substraty
selektywnie wykorzystywane przez drobnoustroje gospodarza, ktéore wywieraja udokumentowany,
korzystny efekt zdrowotny. Wymagania, ktore powinien spetni¢ substrat uznawany za prebiotyk, obejmuja
m.in. stymulowanie pozytecznych szczepoéw bakterii. Wczesniej uwazano, ze powinny to by¢ bakterie
z rodzajow Bifidobacterium i Lactobacillus. Obecnie wiadomo, ze moze to dotyczy¢ réwniez innych
drobnoustrojéw (np. z rodzajow Roseburia, Eubacterium 1 Faecalibacterium) [23,30].

Jako prebiotyki zwykle stosowane sg naturalnie wystepujace, niepodlegajace trawieniu weglowodany
(np. oligofruktoza, inulina, fruktooligosacharydy, galaktooligosacharydy). Obecnie stosowana definicja
uwzglednia obserwacje, ze prebiotykami mogg by¢ réwniez substraty inne niz weglowodany (np.
polifenole, koniugowany kwas linolowy lub wielonienasycone kwasy ttuszczowe) [23,60]. Ester inuliny
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1 propionianu (IPE) w poréwnaniu z celuloza, sprzyjat zmianom w populacjach bakterii jelitowych —
zwigkszyta sie liczba Actinobacteria i zmniejszyta liczba Clostridia oraz Clostridiales [8].

Probiotyki to zywe mikroorganizmy, ktére podane w odpowiednich ilosciach wywieraja korzystny
wpltyw na zdrowie gospodarza. Bakterie Lactobacillus, wraz z gatunkami Bifidobacterium, byly
w przesztoSci powszechnymi probiotykami. W 2020 r. rodzaj Lactobacillus zrestrukturyzowano
1 uwzgledniono szeroka réznorodno$¢ drobnoustrojow przypisanych do tego rodzaju [81].

FMT, czyli transplantacja mikrobioty kalowej (ang. Faecal Microbiota Transplantation), to medyczna
procedura polegajaca na przeszczepieniu mikrobioty kalowej od zdrowego dawcy do przewodu
pokarmowego biorcy. Celem jest przywrocenie zdrowej rownowagi mikrobiologicznej w jelitach osoby
bioracej, co moze pomdc w leczeniu roznych schorzen zwigzanych z dysbiozg jelitows. Zazwyczaj
polega na podaniu kalu od zdrowego dawcy do jelit biorcy przez wlewy doodbytnicze, gastroskopig, lub
przez specjalne kapsulki zawierajace suszone materiaty kalowe. Wyniki badania [33] wykazaty podobng
skuteczno$¢ FMT zardwno w postaci doustnych kapsutek, jak i podanych w trakcie kolonoskopii.
Zwigkszenie dostepnosci kapsutek doustnych bez watpienia przyczynitoby si¢ do czestszego korzystania
z metody leczenia — FMT.

Choroby uktadu krgzenia. Istnieje ograniczona liczba badan naukowych przeprowadzonych z udziatem
ludzi, poswigconych leczeniu mikrobioty w konteks$cie chordb ukladu krazenia.

WhbadaniuTenorio-Jiménez C. iwsp. [68] wykazali, ze 12-tygodniowe podawanie Limosilactobacillus
reuteri V3401 wiazato si¢, poza zmniejszonym ryzykiem choroéb uktadu krazenia, z nizszym
poziomem biomarkeréw stanu zapalnego, takich jak TNF-a, IL-6, IL-8 i rozpuszczalng czasteczka
adhezji migdzykomorkowej-1 (SICAM-1) u otytych dorostych w wieku od 18 do 65 lat z zespolem
metabolicznym. Jednak mimo Ze niektore badania wskazujg na zdolnos$¢ probiotykéw do zmniejszania
produkcji cytokin prozapalnych, mechanizm stojacy za tym zjawiskiem wciaz nie jest w pelni poznany
[30,51,52].

Blonnik pokarmowy i prebiotyki moga by¢ metabolizowane przez mikrobiote¢ jelitowa, co prowadzi
do produkcji krotkotancuchowych kwasoéw tluszczowych. Te metabolity fermentacji prebiotyczne;j
wykazuja wilasciwosci przeciwzapalne 1 immunomodulujgce, co moze odgrywac role w prewencji
rozwoju miazdzycy [17,44].

Goderska i wsp. w przeprowadzonym przez nich badaniu [24] wyszczeg6lnili wtasciwosci prebiotyczne
1 przeciwzapalne kwasu laktobionowego (LBA), obserwujac wzrost bakterii proporcjonalny do jego
stezenia (zwlaszcza Lactobacilli i Bifidobacterium).

W  randomizowanym, kontrolowanym badaniu klinicznym z pojedyncza $lepa proba,
dziewigciotygodniowa suplementacja 200 g dziennie jogurtu probiotycznego zawierajacego Streptococcus
thermophilus, L. bulgaricus, L. acidophilus LA-5 i B. Animalis BB12, przeprowadzona wsrod 70 kobiet
w trzecim trymestrze cigzy, doprowadzita do znaczacego obnizenia st¢zenia cholesterolu catkowitego,
cholesterolu w lipoproteinach o matej gestosci (LDL) i lipoprotein o duzej gestosci (HDL), a takze
stezenia triglicerydow w surowicy [2].

W innym badaniu [28] wzi¢to udziat 256 kobiet w cigzy, ktore podzielono na trzy grupy. Pierwsza
grupa otrzymywata suplementacj¢ probiotykami (Lacticaseibacillus rhamnosus GG 1 B. lactis), druga
grupa przyjmowata placebo, a trzecia, pelnigca role grupy kontrolnej, nie otrzymywala zadnych
substancji. Suplementacj¢ prowadzono od pierwszego trymestru cigzy do 12 miesigcy po porodzie.
Kobiety wykazywaty podobny poziom lipidéw w surowicy podczas cigzy. Natomiast w innych badaniach
mniejszej skali, z podwojnie Slepa proba 1 grupa kontrolng placebo, zaobserwowano korzystny wptyw
suplementacji probiotykami w dyslipidemi [12].
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Choroby jelit. Wedlug wytycznych World Gastroenterology Organization z 2023 r. wskazaniem do
stosowania probiotykow: L. rhamnosus GG (LGG) oraz Saccharomyces boulardii, jest ostra biegunka
lub zapobieganie biegunce poantybiotykowej [25,57]. Leczenie LGG mozna rozwazy¢ w zapobieganiu
biegunce szpitalnej [27]. W leczeniu kolki niemowlecej, zwlaszcza u niemowlat karmionych piersia,
skuteczny moze by¢ L. reuteri DSM 17 938 [67].

Zgodnie ze wspomnianymi wczesniej wytycznymi, wskazaniami do FMT sa: umiarkowane lub cigezkie
nawracajace zakazenie Clostridioides difficile oraz oporne na leczenie zakazenie C. difficile. Natomiast
pierwszy epizod zakazenia C. difficile nie jest wskazaniem do FMT [4].

Choroby psychiczne. Wyniki badania przeprowadzonego przez Pinto-Sanchez i wsp. [56] sugeruja, ze
podawanie Bifidobacterium longum NCC3001, w poréwnaniu ze stosowaniem placebo, poprawia nastroj
u chorych z IBS.

Bambling 1 wsp. [3] przeprowadzili badanie na grupie 12 pacjentéw z lekooporng depresja, ktorzy
przez 8 tygodni przyjmowali zarowno selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI),
jak 1 kombinacj¢ probiotykdw (L. acidophilus, B. bifidum, S. thermophilus) oraz orotan magnezu.
U 8 z 12 pacjentdow odnotowano istotne zmniejszenie objawow depresji i poprawe samooceny. Jednak po
zaprzestaniu suplementacji probiotykow 1 orotanu magnezu, podczas dalszego stosowania SSRI, objawy
depresji powrdcity. Wyniki te sugeruja, ze suplementacja probiotykami i orotanem magnezu moze by¢
skuteczng metoda wspomagajaca leczenie depresji lekooporne;.

Probiotyki zawierajace Lacticaseibacillus rhamnosus zz-1 wykazaly dzialanie tagodzace objawy
depresji u myszy poddanych przewlektemu, przewlektemu, nieprzewidywalnemu, tagodnemu
stresowi (CUMS). Suplementacja tym szczepem poprawita aktywno$¢ osi podwzgodrze — przysadka
— nadnercza (HPA), zwigkszyta poziomy monoaminowych neuroprzekaznikow, mozgowego czynnika
neurotroficznego (BDNF) oraz receptora tyrozynowej kinazy B (TrkB). Efekty te byly osiagnigte poprzez
regulacje mikrobioty jelitowej, w tym przywrocenie odpowiednich liczebnosci bakterii, takich jak
Lachnospiraceae NK4A4136, Bacteroides oraz Muribaculum [30,76].

Whioski

Mikrobiota jelitowa odgrywa fundamentalng role w utrzymaniu zdrowia cztowieka, wptywajac
na rézne uklady organizmu, w tym uktad krazenia, pokarmowy oraz nerwowy. Jej zréznicowanie
1 funkcjonowanie mogag by¢ istotnymi czynnikami w rozwoju 1 przebiegu wielu chorob. Zmiany
w sktadzie mikrobioty jelitowej, zwane dysbioza, sa powigzane z licznymi schorzeniami, zar6wno
jelitowymi, jak 1 pozajelitowymi, takimi jak choroby uktadu krazenia, zaburzenia psychiczne, czy
choroby autoimmunologiczne, co podkres§la jej znaczenie w patogenezie tych chordéb. Modulacja
mikrobioty jelitowej, na przyklad poprzez diete, probiotyki, prebiotyki czy FMT, oferuje obiecujace
mozliwo$ci terapeutyczne w prewencji i leczeniu wielu schorzen, co wskazuje na rosngce znaczenie
badan nad mikrobiota w medycynie. Zrozumienie mechanizméw, przez ktére mikrobiota wplywa na
zdrowie, otwiera nowe perspektywy w diagnostyce i prewencji chordb, sugerujac koniecznos¢ dalszych
badan w tym obszarze. Mikrobiota jelitowa wplywa réwniez na farmakokinetyke 1 farmakodynamike
niektorych lekow, co moze mie¢ znaczenie dla personalizacji terapii medycznych, podkreslajac potrzebe
uwzglednienia jej w kontekscie terapii farmakologicznych. Wnioski te podkreslajg ztozonos¢ 1 znaczenie
mikrobioty jelitowej, wskazujac na jej centralng role w zdrowiu czlowieka oraz jej potencjalne
wykorzystanie w nowoczesnych strategiach terapeutycznych.
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Streszczenie

Wstep. Endometrioza jest przewlekla zapalng chorobg o postepujacym przebiegu. Polega na wystepowaniu
btony $luzowej macicy poza jamg macicy, przede wszystkim w btonie otrzewnej, jajnikach, jak réwniez
innych strukturach jamy brzusznej. Gtéwne objawy endometriozy to bl oraz bezptodnos$¢. Endometrioza
ze wzgledu na swoj przewlekly charakter oraz rodzaj objawow negatywnie wpltywa na jako$¢ zycia
pacjentek, jak rowniez predysponuje je do zaburzen psychicznych.

Celem ponizszej pracy byto przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat wystgpowania zaburzen
psychicznych u kobiet z endometrioza, czynnikdw ryzyka oraz wzajemnego oddziatywania tych jednostek
chorobowych.

Metody przegladu. Przeglad byt przeprowadzony przy pomocy ogoélnodostepnych baz danych
Google Scholar oraz PubMed, obejmowal publikacje z lat 2015-2024 z uzyciem fraz: endometrioza,
wspotchorobowos¢ psychiatryczna, zaburzenia psychiczne, jako$¢ zycia, bezptodnos$¢, bol, depresja, lek.
W artykule wykorzystano rowniez informacje zawarte we wspotczesnie uzywanych podrecznikach do
ginekologii oraz psychiatrii.
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Opis stanu wiedzy. Glowne objawy endometriozy, czyli bol 1 bezptodnos¢ negatywnie wptywaja na
zdrowie psychiczne kobiety i, zwiekszaja ryzyko zachorowania na depresje¢, zaburzenia lgkowe i chorobe
afektywna dwubiegunowa. Endometrioza oraz zaburzenia psychiczne majg czesciowo te same mechanizmy
patofizjologiczne, co moze sugerowaé ich wzajemne powigzanie zardwno przy rozpoczeciu si¢ choroby,
jak 1 wzajemnym wzmacnianiu lezacych u podtoza reakcji stresowych i zapalnych. W konsekwencji
pacjentki odczuwaja objawy o znacznym nasileniu, dolegliwosci obnizajg ich jako$¢ zycia a pacjentki
doswiadczaja problemdw interpersonalnych.

Whioski. Potrzebne s dalsze badania dotyczace czynnikow ryzyka i wzajemnych powigzan endometriozy
oraz zaburzen psychicznych. Pacjentki powinny by¢ leczone w sposob wieloaspektowy z uwzglednieniem
ich indywidualnych potrzeb i trudnosci psychicznych oraz relacyjnych.

Stowa kluczowe: endometrioza, zaburzenia psychiczne, bol, depresja, Iek.

Abstract Introduction. Endometriosis is a progressive chronic inflammatory disease. Endometrial
mucosa is present outside of uterus, mainly in peritoneum, ovaries as well as other structures of abdominal
cavity. Main symptoms of endometriosis are pain and infertility. Due to its chronic character and nature of
symptoms endometriosis negatively impacts patients’ quality of life as well as predisposes them to mental
diseases.

Objective. The aim of this work was to present current state of knowledge on endometriosis and mental
diseases comorbidity, risk factors and mutual influence of these diseases.

Review methods. The review was conducted using publicly available databases Google Scholar and
PubMed and included publications from 2015-2024 using the phrases: endometriosis, psychiatric
comorbidity, mental disease, quality of life, infertility, pain, depression, anxiety. The article also includes
information from contemporary textbooks of gynecology and psychiatry.

Abbreviated description of the state of knowledge. Main symptoms of endometriosis — pain and
infertility negatively affect woman’s mental health and increase the risk of depression, anxiety disorders
and bipolar disorder. Endometriosis and mental diseases have partially the same pathophysiological
mechanisms which can imply its’ connection on onset of the disease as well as its” mutually enhanced
underlying stress and inflammatory reactions. Consequently patients experience symtoms of significant
severity, their ailments lower their quality of life and cause interpersonal problems.

Conclusions. Further research in the field of risk factors and connections between endometriosis and
mental disease is needed. Patients should be treated in multidimentional way including their individual
needs and difficulties with mental health and relationships.

Keywords: endometriosis, mental disease, pain, depression, anxiety.

Wstep

Endometrioza jest przewlekta zapalng choroba o postepujacym przebiegu. Polega na wystepowaniu
blony $luzowej macicy poza jama macicy. Gtéwne objawy endometriozy to bdl oraz bezptodnos¢.
Endometrioza ze wzgledu na swoj przewlekly charakter oraz rodzaj objawow wptywa na jakos$¢ zycia
pacjentek, jak rowniez predysponuje do zaburzen psychicznych [13,35].

Cel pracy

Celem ponizszej pracy bylo przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat wystepowania zaburzen
psychicznych u kobiet z endometrioza, czynnikéw ryzyka oraz wzajemnego wptywu tych jednostek
chorobowych.
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Metody przegladu

Przeglad byt przeprowadzony przy pomocy ogélnodostepnych baz danych Google Scholar oraz PubMed,
obejmowal publikacje z lat 2015-2024 z uzyciem fraz: endometrioza, wspotchorobowos¢ psychiatryczna,
zaburzenia psychiczne, jako$¢ zycia, bezptodno$¢, bol, depresja, lek. W artykule wykorzystano réwniez
informacje zawarte we wspotczesnie uzywanych podrecznikach do ginekologii oraz psychiatrii.

Opis stanu wiedzy

Endometrioza, nazywana inaczej gruczolisto$cig zewnetrzng, jest przewlekta chorobg estrogenozalezng
o podlozu zapalnym. Polega na wystepowaniu btony $luzowej macicy poza jama macicy, przede wszystkim
w otrzewnej, jajnikach oraz innych strukturach jamy brzusznej (endometrioza gleboko naciekajaca).
Szacowana czesto$§¢ wystepowania to ok. 6-15% kobiet w wieku rozrodczym [13,28], ktére stanowia
wiekszos$¢ pacjentek z tg jednostkg chorobowa. Jedynie kilka procent pacjentek to kobiety w okresie
pomenopauzalnym lub przed pokwitaniem [13]. Endometrioza moze przebiega¢ zarowno bezobjawowo,
jak 1 ze znacznym nasileniem objawow do stopnia uposledzajacego funkcjonowanie spotczne [20,32].
Objawy obejmuja przede wszystkim bole w okresie okolomiesigczkowym i obfite krwawienia miesi¢czne,
bezptodnos¢, dyspareunig, dyschezje, przewlekty zespdt bélowy miednicy mniejszej. Liczne badania
wskazuja na zwigzek pomiedzy wystepowaniem endometriozy oraz zaburzen psychicznych [12,25,36].

Patogeneza endometriozy do tej pory nie zostala w petni poznana i budzi wiele kontrowersji wsrdd
badaczy i klinicystow. Postawiono juz wiele hipotez na temat genezy i rozwoju tej jednostki chorobowe;.
Obejmujg one zaburzenia gospodarki hormonalnej, zaburzenia rownowagi uktadu immunologicznego,
przewlekty proces zapalny toczacy si¢ miejscowo i uktadowo, zmiany sktadu ptynu otrzewnowego
1 innych plynow ustrojowych oraz mozliwos¢ ,,przerzutowania” nieprawidtowego endometrium poprzez
naczynia krwiono$ne i limfatyczne do odlegtych organow [2,22]. Dyskutuje si¢ rowniez genetyczne
podloze endometriozy. Kazdy z powyzszych czynnikow ma swdj udziat w procesie patogenetycznym
1 patofizjologicznym [2,13].

Zwiazek endometriozy z zaburzeniami psychicznymi u kobiet jest przedmiotem licznych badan.
Wiadomo, ze pacjentki z endometrioza maja znaczaco podwyzszone ryzyko wystapienia zaburzen
psychicznych, wedtug niektérych analiz jest ono zwigkszone ponad dwukrotnie [39]. Badacze nie sg
zgodni co do ryzyka wystgpienia problemow psychicznych w zalezno$ci od wieku. Zgodnie z czescia
badan istnieje zwigzek pomigdzy wiekiem pacjentki a wystagpieniem problemow natury psychiatrycznej
— jedne moéwig o kobietach powyzej 40. roku zycia [39], inne o kobietach zdiagnozowanych w mtodym
wieku [30]. Istniejg rowniez prace, w ktorych nie wykazano znaczacych réznic w wystepowaniu zaburzen
psychiatrycznych w zalezno$ci od wieku [38].

Gloéwne objawy endometriozy to przewlekly bol oraz zaburzenia ptodnosci. Patofizjologia lezaca
u podtoza tych objawow jest ztozona. Rodzaje bolu obejmuja bole w trakcie miesigczki, jak 1 acykliczne
bole podbrzusza, dyspareunie, dyschezje, przewlekty zespot bolowy miednicy mniejszej. Rzadko kiedy
objawy te wystepuja pojedynczo, najczesciej towarzysza sobie nawzajem, typowym zestawem objawow
s3 bole menstruacyjne oraz wspotwystepujaca dyspareunia [13]. Bole moga by¢ typu trzewnego
lub somatycznego, w zaleznosci od lokalizacji zmian w jamie brzusznej, co wplywa na charakter
dolegliwosci pacjentki. Bol trzewny przypomina skurcze i ma tepy charakter, jest przewodzony przez
wiokna czuciowe autonomiczne. Pochodzi z organow takich jak pgcherz moczowy, jelita, macica. Ze
wzgledu na przewodzenie bolu trzewnego widknami autonomicznymi, moga towarzyszy¢ mu objawy
wegetatywne takie jak omdlenia, nudno$ci, wymioty czy biegunka. Bol somatyczny jest zlokalizowany,
ma charakter klujacy, ostry 1 pochodzi z otrzewnej $ciennej unerwionej somatycznie [10]. Silne bole
menstruacyjne sa zwigzane przede wszystkim z cyklicznym wydzielaniem cytokin prozapalnych
takich jak I1-6, I1-8, TNF-alfa i PGE-2 oraz mediatorow bélu [10]. Dyspareuni¢ z kolei powoduje
bezposrednie sgsiedztwo i naciekanie zmian okolic pochwy i macicy oraz wzmozone napig¢cie mi¢sni
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krocza wynikajace z obawy kobiety o bol w trakcie stosunku seksualnego [14]. Dyschezja pojawia
sie, gdy zmiany znajduja si¢ w sasiedztwie odbytnicy lub naciekajg na jelita. W momencie zadziatania
bodzca bolowego widkna czuciowe przewodza impuls nerwowy do osrodkowego uktadu nerwowego,
gdzie sygnat jest ostabiany badz wzmacniany oraz odbierany przez odpowiedni osrodek w mozgowiu.
W przypadku bolu cyklicznego oraz przewleklego w endometriozie u czgéci pacjentek nastepuje
centralna sensytyzacja, co oznacza nadmierne uwrazliwienie osrodkowego ukladu nerwowego na
bol [10]. W efekcie pacjentki odczuwaja bol o znacznej intensywnosci i rozwijaja nadwrazliwo$¢ na
bodzce, ktére w warunkach fizjologicznych nie powoduja bélu [33]. Pacjentki z endometriozg, ktore
w przeszto$ci doswiadczyly osrodkowej sensytyzacji, wykazywatly gorszy stan zdrowia psychicznego
w trakcie badania [18].

Zgodnie z dotychczasowymi badaniami i analizami bol wystepujacy w endometriozie jest jednym
z gléwnych czynnikow przyczyniajacych si¢ do rozwoju zaburzen psychicznych [26]. Bol wystepuje az
u 66% pacjentek z endometrioza [ 13]. Ma tendencj¢ do nawracania po zaprzestaniu leczenia hormonalnego
—ponad 50% kobiet do§wiadcza nawrotu dolegliwosci bolowych w ciggu 5 lat [19]. Istnieje udowodniona
korelacja migdzy czasem od momentu pojawienia si¢ objawdw do diagnozy a zwigkszonym nasileniem
dolegliwosci bélowych. Jednoczesnie $redni czas od wystgpienia objawoéw do rozpoznania wynosi
Srednio az 10 lat. Za tego powodu pacjentki czgsto zmagaja si¢ wowczas juz z przewlektym bolem [10].
Obecnos¢ zespotu bolowego miednicy mniejszej powoduje zwigkszenie odsetka pacjentek z depresja,
ale nie wykazano roznicy pomie¢dzy populacja kobiet z bolami miednicy mniejszej 1 endometrioza
a populacja kobiet z samg endometriozg [36]. Warto zaznaczy¢, ze nasilenie dolegliwosci bolowych
nie odpowiada stopniowi zaawansowania endometriozy [6]. U kobiet z zespotem bolowym miednicy
mniejszej nastepuje stopniowo coraz wicksza izolacja spoleczna obejmujaca kontakty rodzinne,
przyjacielskie oraz kontakt intymny z partnerem [20]. Dyspareuni¢ i bole miednicy mniejszej powigzano
z odczuwalnym negatywnym wptywem na relacje intymne, co prowadzilo do pogorszenia zdrowia
w zakresie psychicznym [3]. W badaniach wykryto korelacj¢ migdzy obnizeniem jakosci zycia zwigzanej
ze zdrowiem a wystepowaniem bolu w endometriozie [24,32]. Zwigkszona potrzeba usmierzenia bolu
byta silnie zwigzana z aktualnym wystgpowaniem zaburzen psychicznych u kobiet objetych badaniem
[26]. Bol 0 znacznym nasileniu w endometriozie predystynowatl rowniez do wystepowania jednoczesnie
wigcej niz jednego z zaburzen psychicznych [38].

Od 30 do 50% pacjentek z endometrioza cierpi z powodu bezptodnosci i stanowia one okoto 50%
wszystkichkobietzmagajacychsie zbezptodnoscia. Mechanizm patofizjologiczny stojacy zabezptodnoscia
jest ztozony i wcigz nie w pelni poznany. Jedng ze sktadowych sg problemy z fizjologicznym stosunkiem
plciowym z powodu dyspareunii, ktora znaczaco utrudnia wspotzycie 1 zniechgca pacjentki do kontaktow
intymnych z partnerem [14]. Naciek struktur miednicy mniejszej oraz wzmozone napi¢cie migsni dna
miednicy powoduja bol w trakcie penetracji, przez co kobiety unikaja tego typu aktywnosci seksualne;.
Nie pozostaje to bez wptywu na relacje z partnerem, co z kolei podnosi poziom stresu u kobiety, jak
réwniez jej partnera [26]. Druga komponenta patofizjologii bezptodno$ci w endometriozie jest przewlekty
proces zapalny toczacy si¢ miejscowo i ukladowo. Mechanizmy immunologiczne zwigzane z reakcja
zapalng 1 zmianami w sktadzie ptynu w jamie otrzewnej (zwigkszone st¢zenie 11-6, [1-8, TNF-alfa, PGE2)
uposledzaja prawidlowe funkcjonowanie jajowodow [ 10]. Zrosty powstajace w otrzewne;j i jamie miednicy
mniejszej wyniku lokalnego procesu zapalnego obnizajg szans¢ na zaplodnienie [13]. Opisane powyzej
zjawiska sg rowniez czynnikami negatywnie oddzialujacymi na nasienie me¢zczyzny wewnatrz organizmu
kobiety. Z tego powodu nawet niewielkie objgtosciowo zmiany endometrialne maja wptyw na ptodnos¢
pacjentek zmagajacych si¢ z endometrioza. Udowodniono, ze laparoskopowe usunigcie zmian znaczaco
zwigksza szanse na zaj$cie w cigze w ciggu pierwszego roku od zabiegu [10]. Trzecig sktadowsg jest,
wcigz dyskutowana i poddawana badaniom, dysfunkcja jajnikéw. Nieliczne badania donosza, ze funkcja
jajnikoéw w endometriozie jest uposledzona z powodu podwyzszonego poziomu cytokin prozapalnych
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a w konsekwencji ostabionej folikulogenezy. Wraz z wiekiem pacjentki oraz przeprowadzeniem zabiegu
usunigcia torbieli endometrialnych znaczaco zmniejsza si¢ rezerwa jajnikowa, co takze ma wptyw na
zdolno$¢ do zajscia w ciaze [10,13].

Bezptodno$¢ sama w sobie ma znaczny wplyw na samopoczucie psychiczne pacjentek i ich partnerow.
Badania pokazuja, ze powoduje ona wysoki poziom stresu, obniZenie poczucia wiasnej wartosci,
obnizenie nastroju, zwigkszony poziom poczucia winy. Poza tym wywotuje objawy depresyjne, lekowe
1 moze prowadzi¢ do zaburzen seksualnych [14]. Bezptodne kobiety z endometrioza cze¢sciej zgtaszaty
wystepowanie objawow depresyjnych i nizsza jako$¢ zycia niz kobiety z bezptodnos$cig bez endometriozy.
Objawy lgkowe pojawiaty si¢ z podobng czgsto$cia w obu grupach pacjentek [23]. Frustracja zwigzana
z trudnosciami z zajSciem w cigze wpltywata negatywnie zardwno na pacjentki, jak i ich partnerow [5,7].

Zaburzenia psychiczne to heterogeniczna grupa choréb dotykajaca pacjentéw w kazdym wieku.
W badaniach wykazano wspotchorobowos$¢ endometriozy oraz depresji, zaburzen lgkowych i choroby
afektywnej dwubiegunowe;j jako czgste zjawisko [9,18,30].

Depresja jest terminem okreslajacym zaburzenie nastroju charakteryzujace si¢ obnizeniem nastroju,
niemozliwoscig przezywania przyjemnosci (anhedonig), utratg zainteresowan oraz zmniejszong energia
zyciowa [8]. Moga wystepowaé rowniez zaburzenia snu, zmniejszony apetyt, poczucie winy i niskiej
wlasnej wartos$ci, mysli 1 proby samobdjcze. Pacjentki z depresja czgsto mysla o przyszto$ci w sposob
pesymistyczny. Depresja dotyka okoto 5-17% populacji [8].

Podtoze depresji jest szeroko dyskutowanym zagadnieniem. Oczywista wydaje si¢ by¢ komponenta
psychologiczna i znaczenie stresorow srodowiskowych oraz cech osobowosci takich jak neurotycznosé
czy lgk [8]. Udowodniono udzial zaburzeh w osi podwzgorze — przysadka — nadnercza w patogenezie
i patofizjologii zaburzen depresyjnych. W przypadku przedluzajacej si¢ reakcji stresowej organizmu
(m.in. przewlekty bdl czy choroba, trudna sytuacja zyciowa, problemy w relacji z partnerem) rownowaga
pomigdzy kortykoliberyng, hormonem adrenokortykotropowym (ACTH) a kortyzolem i adrenaling
zostaje zachwiana. W efekcie podwyzsza si¢ poziom kortyzolu i adrenaliny we krwi, co m.in. zaburza
syntez¢ prawidlowego poziomu hormonéw piciowych i powoduje zmiany strukturalne w osrodkowym
uktadzie nerwowym (OUN). Zmniejsza si¢ objetos$¢ czesci struktur mézgowia, w tym kory przedczotowe;j
1 hipokampa [8]. Hipoteza zapalna w etiologii depresji zaktada obecno$¢ procesu zapalnego i aktywacje
uktadu immunologicznego obwodowo oraz w OUN. Obserwuje si¢ podwyzszone stezenia cytokin
prozapalnych takich jak II-1, 1I-6, 1I-8, II-18, TNF-alfa, IFN-gamma. W badaniach stwierdzono
zwigkszong zapadalno$¢ na depresje u osob, u ktoérych istnieje znany wczesniej proces zapalny [8].
U kobiet z endometriozg notowano znacznie wyzszy poziom depresji, Igku i somatyzacji, niz w grupie
kontrolnej [15]. Choroba afektywna dwubiegunowa jest zaburzeniem nastroju charakteryzujacym si¢
wystepowaniem epizodow depresyjnych oraz maniakalnych lub hipomaniakalnych. Mania definiowana
jest jako okres znacznie podwyzszonego nastroju i pobudzenia psychoruchowego [8]. Pacjent moze
prezentowac przyspieszenie toku myslenia, gonitwe mysli anawet objawy psychotyczne, przede wszystkim
urojenia wielko$ciowe. Hipomania r6zni si¢ od manii mniejszym nasileniem objawow i krotszym czasem
trwania. Nie wystepuja wowczas objawy psychotyczne. Zaburzenia afektywne dwubiegunowe dotykaja
ok. 2% populacji [8]. Choroba afektywna dwubiegunowa ma udowodnione podioze genetyczne, ale
nie odpowiada ono catkowicie za wystapienie choroby. Oprécz genetycznej predyspozycji obserwuje
si¢ zmiany anatomiczne m.in. zmniejszenie objetosci 1 nizszg aktywacj¢ kory czotowej, zmniejszenie
objetosci hipokampa. Role odgrywaja réwniez stres oksydacyjny, ogoélnoustrojowe procesy zapalne
a takze czynniki psychologiczne takie jak przewlektly stres czy trudne wydarzenia zyciowe [8]. Wedtug
ostatnich badan pacjentki z endometriozg miaty ponad dwukrotnie zwickszone ryzyko zachorowania na
chorobg afektywna dwubiegunowa [4].

Zaburzenia Igkowe dotycza ok. 5-7% os6b w populacji. Gléwnym objawem jest Igk, ktory moze
pojawia¢ si¢ w roéznych formach, okolicznosciach, z ré6znym nasileniem i1 objawami towarzyszacymi.
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Etiologia poszczegdlnych rodzajow zaburzen lgkowych rozni si¢. Zmienng pojawiajaca si¢ wlasciwie we
wszystkich zaburzeniach Igkowych jest dysregulacja osi podwzgorze — przysadka — nadnercza [8].

Znaleziono wyrazna zalezno$¢ pomigdzy endometrioza a zaburzeniami lgkowymi, depresyjnymi,
seksualnymi [41]. Endometrioza w obrebie jajnikoOw stwarzala mniejsze ryzyko depresji i zaburzen
legkowych niz pozostate typy endometriozy [30]. Depresja i zaburzenia lgkowe u pacjentek z endometrioza
wigzaly si¢ z dluzszymi okresami hospitalizacji w poréwnaniu z pacjentkami bez wspotistniejacych
schorzen psychiatrycznych [31]. Badacze podkres$laja napedzajacy si¢ wzajemnie cykl rozregulowania
fizjologicznego 1 nieréwnowagi w niektorych uktadach prowadzacy do rozwoju endometriozy
1 bezptodnosci, ktére z kolei moga powodowa¢ depresje¢ 1 dalsze rozbudzanie reakcji zapalnej,
nierownowagi psychicznej i zaostrzenia objawow [33,35].

Nietrudno zauwazy¢, ze czg$¢ mechanizmoéw patofizjologicznych w przebiegu depresji czy zaburzen
lgkowych pokrywa si¢ z patomechanizmami endometriozy. Wymieni¢ nalezy przede wszystkim zaburzenia
w osi podwzgorze — przysadka — nadnercza, ogdlnoustrojowy stan zapalny oraz zmiany w OUN takie jak
zmniejszenie objetosci hipokampa czy zmniejszona aktywnos$¢ kory czotowej. Wielu badaczy zauwaza
wzajemny wpltyw tych czynnikow 1 probuje ustali¢ ciag przyczynowo-skutkowy we wspotchorobowosci
tych jednostek [16,33].

Genetyczne predyspozycje wspolne dla zaburzen psychicznych i endometriozy sa przedmiotem
niewielu badan. Niektore z nich potwierdzaja genetyczne powigzania powyzszych chorob [12,41].
Potwierdzono m.in. genetyczng predyspozycje¢ do wspolwystgpowania endometriozy i depresji oraz
odkryto ich wspdlne powigzania z nieprawidtowos$ciami w blonie §luzowej zotadka [1].

Inne badania przecza powyzszym wynikom wykazujac jednoczesnie, ze to depresja i neurotyzm s3
czynnikami ryzyka wystapienia endometriozy. W niektorych grupach badanych pacjentek to rozpoznanie
psychiatryczne poprzedzato diagnoze endometriozy [34,40]. Potrzebna jest wigksza ilo$¢ badan w tym
zakresie w celu wysnucia obiektywnych konkluzji.

Samo leczenie endometriozy réwniez nie pozostaje bez znaczenia dla wystgpowania objawdw
depresyjnychilekowych. Endometriozajestleczonaprzede wszystkim hormonalnie oraz chirurgicznie[37].
Leczenie hormonalne obejmuje przyjmowanie progestagendw, doustnych srodkéw antykoncepcyjnych,
analogow gonagoliberyn (GnRH), selektywnych modulatoréw receptora progesteronowego i inhibitoréw
aromataz [13]. Istnieja doniesienia o niewielkim podniesieniu ryzyka wystapienia depresji poprzez
terapi¢ dienogestem [17,21]. Wiekszos¢ badan wskazuje jednak na pozytywny wynik stosowania terapii
hormonalne; w zakresie poprawy jakosci zycia, jakoS$ci snu oraz zmniejszenia nasilenia objawow
depresyjnych i lgkowych. Udowodniono natomiast wystgpowanie objawow depresyjnych i lekowych
przy leczeniu agonistami GnRH [16,29]. Leczenie chirurgiczne pozytywnie oddzialywalo na pacjentki
z objawami depresyjnymi. Obserwowano zmniejszenie nasilenia objawow depresyjnych w Tescie Becka
6 miesigcy po operacji w stosunku do stanu sprzed zabiegu [27]. Z kolei psychologiczne leczenie objawow
zaburzen psychicznych znaczaco poprawiato jakos¢ zycia, poczucie kontroli, dobrobyt emocjonalny.
Obserwowano miedzy innymi zmniejszenie si¢ intensywnosci objawow zwiazanych z oddawaniem
stolca, czyli dyschezji i zapar¢ [11].

Whioski

Istnieje wiele plaszczyzn, na ktorych endometrioza oraz zaburzenia psychiczne takie jak depresja,
zaburzenia Igkowe czy choroba afektywna dwubiegunowa przecinajg si¢. Potrzebne sg dalsze badania na
temat wzmacniajacych si¢ wzajemnie przyczyn i wspdlnych elementow patomechanizméw powodujacych
opisane powyzej choroby. Brakuje badan epidemiologicznych w populacji polskiej. Leczenie endometriozy
powinno by¢ wieloaspektowe, obejmujace wszystkie znane czynniki ryzyka i celowane przede wszystkim
w zmniejszenie odczuwania bolu, poprawienie jakosci zycia oraz psychologiczng opieke nad pacjentka
1jej partnerem.
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Streszczenie

Wstep. Obturacyjny bezdech senny (OSA) to zaburzenie snu, w ktérym dochodzi do okresowego zapadania
si¢ gornych droég oddechowych, co prowadzi do co najmniej 10-sekundowych przerw w oddychaniu.
Skutkuje to obnizeniem poziomu tlenu we krwi, zaktoceniami snu i nadmierng senno$cig w ciggu dnia.
Epizodom bezdechu towarzysza mikrowybudzenia oraz chrapanie.

Celem niniejszej pracy jest przeglad aktualnego stanu wiedzy na temat postepow w leczeniu chirurgicznym
1 farmakologicznym bezdechu sennego.

Metody przegladu. Przeglad literatury obejmowat artykuly z lat 2016-2024 wyszukiwane w bazie
PubMed.

Opis stanu wiedzy. Patofizjologia OSA wynika z oslabienia mig$ni utrzymujacych droznos$¢ gornych
drog oddechowych, co skutkuje ich zapadaniem si¢, zwlaszcza w fazie snu REM. Czynniki ryzyka
obejmuja otylos¢, przerost migdatkdéw, anomalie anatomiczne i stany zapalne. Powtarzajace si¢ epizody
hipoksji moga prowadzi¢ do nadci$nienia i chordb sercowo-naczyniowych. Leczenie obejmuje zmiany
behawioralne, terapi¢ CPAP oraz alternatywne metody, takie jak stymulacja nerwu podjezykowego.
U os6b otylych pomocna moze by¢ chirurgia bariatryczna. Farmakoterapia, np. modafinil i solriamfetol,
pomaga w redukcji nadmiernej sennosci.

Whioski. OSA to zaburzenie dotykajace ludzi w rdéznych grupach wiekowych. U dzieci najcze¢sciej
wynika z przerostu migdatkéw, a u dorostych z otytosci. Leczenie obejmuje zmiang stylu zycia, CPAP
oraz inne metody, takie jak aparaty ortodontyczne i1 zabiegi chirurgiczne. Nowoczesne terapie, moga
poprawic¢ skuteczno$¢ leczenia, jednak kluczowe jest indywidualne podejscie oraz wczesna diagnoza, aby
zapobiec powiktaniom i poprawi¢ jakos¢ zycia pacjentow.

Stowa kluczowe: terapia, leczenie, obturacyjny bezdech senny, cigglte dodatnie ci$nienie w drogach
oddechowych.
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Abstract

Introduction. Obstructive sleep apnea (OSA) is a sleep disorder characterized by the periodic collapse
of the upper airway, leading to breathing pauses lasting at least 10 seconds. This results in reduced blood
oxygen levels, sleep disruptions, and excessive daytime sleepiness. Apnea episodes are often accompanied
by micro-arousals and frequent snoring.

Objective. This paper aims to review the current knowledge on advancements in the surgical and
pharmacological treatment of sleep apnea.

Review methods. The literature review covered studies from 2016-2024, retrieved from the PubMed
database.

Abbreviated description of the state of knowledge. The pathophysiology of OSA is due to weakened
muscles that maintain the patency of the upper airway, leading to its collapse, especially during the REM
sleep phase. Risk factors include obesity, enlarged tonsils, anatomical abnormalities, and inflammation.
Recurrent hypoxic episodes can lead to hypertension and cardiovascular diseases. Treatment involves
behavioral changes, CPAP therapy, and alternative methods like hypoglossal nerve stimulation. Bariatric
surgery may be helpful in obese individuals. Pharmacotherapy, such as modafinil and solriamfetol, helps
reduce excessive sleepiness.

Conclusions. OSA is a disorder affecting people of various age groups. In children, it is most commonly
caused by enlarged tonsils, while in adults, it is often linked to obesity. Treatment includes lifestyle
changes, CPAP, and other methods such as orthodontic devices and surgical procedures. Modern therapies
can improve treatment effectiveness, but an individualized approach and early diagnosis are crucial to
prevent complications and enhance the patient’s quality of life.

Keywords: therapy, treatment, obstructive sleep apnea, continuous positive airway pressure.

Wstep

Obturacyjny bezdech senny (OSA, ang. Obstructive Sleep Apnea) to zaburzenie, w ktorym dochodzi do
okresowego zapadania si¢ gornych drég oddechowych podczas snu, co prowadzi do przerw w oddychaniu
trwajacych co najmniej 10 sekund. Mimo zachowanej aktywnos$ci osrodka oddechowego, przeptyw
powietrza zostaje ograniczony lub przerwany, powodujac spadek saturacji krwi tlenem i zakldcenia
snu. Skutkiem tego jest nadmierna senno$¢ w ciggu dnia. Podczas epizodow bezdechu serce zwalnia,
a cisnienie krwi spada, co aktywuje odruchy zwigkszajace wentylacje, prowadzac do mikrowybudzen
1 wzrostu napigcia migsniowego. Po ponownym zasnigciu cykl si¢ powtarza, czgsto z towarzyszacym
chrapaniem. Wystepuje zarowno u dzieci, jak i dorostych, jednak rézni si¢ pod wzgledem objawow,
diagnostyki oraz leczenia w zalezno$ci od wieku [10,16].

Cel pracy
Celem niniejszej pracy jest przeglad aktualnego stanu wiedzy na temat postgpow w leczeniu
chirurgicznym i farmakologicznym bezdechu sennego.

Metody przegladu

Przeglad literatury przeprowadzony byt za pomoca ogélnodostepnych baz danych PubMed i Google
Scholar. Obejmowat artykuty z lat 2016-2024 publikowane w jezyku angielskim z uzyciem nastepujacych
fraz: obturacyjny bezdech senny, ciggle dodatnie ci$nienie w drogach oddechowych, terapia, leczenie.

Opis stanu wiedzy

Patofizjologia obturacyjnego bezdechu sennego jest ztozona, ale kluczowym problemem jest
niezdolno$¢ miegsni rozszerzajacych gorne drogi oddechowe do skutecznego przeciwdziatania ujemnemu
ci$nieniu generowanemu podczas wdechu. Normalnie mig$nie te kurcza si¢ w sposob skoordynowany
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z kazdym wdechem, co zapobiega zapadaniu si¢ drég oddechowych. Jednak czynniki, takie jak: zwezenie

drog oddechowych spowodowane przez specyficzng anatomi¢ czaszkowo-twarzowa, otytos¢ czy przerost

migdalkow, moga zwigksza¢ podatno$¢ na ich zablokowanie. U dzieci najczestsza przyczyna jest przerost
migdatkéw podniebiennych, podczas gdy u dorostych otytos¢ stanowi gléwny czynnik ryzyka. Migsnie
rozszerzajace drogi oddechowe, takie jak migsien brodkowo-jezykowy, odgrywaja kluczowa role

w utrzymaniu droznosci gardta, a ich aktywno$¢ zmniejsza si¢ podczas snu, co sprzyja obturacji. W OSA

migsnie te musza pracowac intensywniej niz u zdrowych osob, a podczas snu, szczegolnie w fazie REM,

ich funkcja jest niewystarczajaca, co prowadzi do blokady drég oddechowych [14,17]. Obturacyjny
bezdech senny prowadzi do powaznych zaburzen, ktore przyczyniaja si¢ do rozwoju nadci$nienia
tetniczego 1 chordb sercowo-naczyniowych. Podstawowe mechanizmy obejmuja:

» Zwigkszong aktywno$¢ wspotczulng — powtarzajace si¢ epizody hipoksji w OSA aktywuja chemore-
ceptory, zwickszajac wydzielanie hormondw (np. katecholamin, angiotensyny II), co podnosi cis$nie-
nie krwi 1 opér naczyniowy.

» Aktywacje uktadu renina — angiotensyna — aldosteron — uktad ten prowadzi do retencji sodu i podwyz-
szenia ci$nienia tetniczego, a pacjenci z OSA maja wyzsze poziomy angiotensyny II i aldosteronu.

» Dysfunkcje¢ $rodbtonka — hipoksja pogarsza funkcj¢ naczyn, zmniejszajac produkcje tlenku azotu
1 zwigkszajac poziomy endoteliny-1, co sprzyja nadcis$nieniu.

» Stan zapalny — OSA wiaze si¢ z podwyzszonymi poziomami markeréw zapalnych, co zwieksza ryzyko
choréb sercowo-naczyniowych.

» Zaburzenia metaboliczne — OSA wplywa na metabolizm, powodujac zaburzenia gospodarki weglowo-
danowej 1 lipidowej oraz zwieksza ryzyko cukrzycy 1 sttuszczenia watroby.

Te zmiany w organizmie wywotane OSA prowadza do trwatego wzrostu ci$nienia krwi i obcigzenia
uktadu sercowo-naczyniowego [23].

Do najwazniejszych czynnikdw ryzyka obturacyjnego bezdechu sennego schorzenia zalicza sig:

* Otylos$¢ — jeden z gtéwnych czynnikow ryzyka, zardbwno u dorostych, jak i dzieci. Zwigkszona ilo$¢
tkanki thuszczowej wokot gardta prowadzi do zwezenia drog oddechowych, co sprzyja epizodom ob-
turacji. Dodatkowo, otyto$¢ ostabia funkcje oddechowe ze wzgledu na nadmiar tkanki thuszczowe;j
w klatce piersiowej i jamie brzusznej [11,15].

* Powigkszenie migdatkow podniebiennych i migdatka gardlowego — jest to powszechny czynnik ryzy-
ka u dzieci, gdzie przerost tkanki limfatycznej prowadzi do mechanicznego blokowania drég oddecho-
wych [11].

* Anomalie twarzoczaszki — nieprawidlowosci w budowie szczgki, podniebienia lub jezyka moga pro-
wadzi¢ do zwezenia drog oddechowych i sprzyja¢ bezdechowi. U dzieci, ale takze dorostych, zmiany
w strukturze twarzy, takie jak np. mikrognacja (mata zuchwa), moga zwigksza¢ ryzyko wystapienia
OSA [4].

» Zaburzenia genetyczne — niektore zespoly genetyczne, takie jak zespot Downa, sg zwigzane z wyz-
szym ryzykiem OSA z powodu wad rozwojowych uktadu oddechowego oraz otylosci czgsto wspot-
wystepujacej u 0sob z tymi zespotami [4].

» Stan zapalny — procesy zapalne, takie jak przewlekte zapalenie zatok lub alergiczny niezyt nosa, moga
przyczynia¢ si¢ do ograniczenia przeptywu powietrza przez drogi oddechowe, prowadzac do wzrostu
ryzyka epizodow bezdechu [11].

» Styl zycia — staba ogo6lna kondycja zdrowotna, drzemki w ciggu dnia, niski poziom wyksztatcenia,
palenie tytoniu, mata aktywnos$¢ fizyczna [15].

Leczenie obturacyjnego bezdechu sennego obejmuje réznorodne podejs$cia, ktore powinny byé
dostosowane do potrzeb pacjenta, w zalezno$ci od nasilenia objawow i stylu zycia. Metody behawioralne sa
pierwsza linig leczenia, szczego6lnie w przypadku tagodnej postaci choroby. Obejmuja one m.in. redukcje
masy ciata, unikanie alkoholu przed snem, spanie na boku oraz regularne ¢wiczenia fizyczne. Utrata masy

69



ZESZYTY NAUKOWE PWSZ, NR 19

ciala, niezaleznie od metody (dieta, ¢wiczenia czy operacja bariatryczna), wykazuje wyrazne korzysci
Ww postaci zmniejszenia nasilenia OSA. Aktywno$¢ fizyczna moze rowniez przynosic¢ korzysci w leczeniu
niezaleznie od utraty wagi. Badania pokazuja, ze wigkszy wysitek fizyczny jest skorelowany z mniejsza
czestoscia wystepowania umiarkowanego i cigzkiego bezdechu sennego. Cwiczenia moga poprawiac site
miegsni gardla i jako$¢ snu, co przyczynia si¢ do zmniejszenia czgstosci epizodéw bezdechu [9].

Najczesciej stosowang strategig jest terapia CPAP (Continuous Positive Airway Pressure). CPAP
pozostaje standardem w leczeniu pacjentow z umiarkowanym i cigzkim OSA, a takze moze by¢ stosowany
u pacjentow z tagodng postacig tej choroby. Urzadzenie CPAP utrzymuje droznos¢ drog oddechowych,
zapobiegajac zapadaniu si¢ gardta poprzez zastosowanie statego dodatniego ci$nienia. Terapia ta skutecznie
poprawia objawy nocne, takie jak chrapanie, dusznosci czy czeste wybudzenia, a takze przynosi korzysci
w ciagu dnia na przyktad zmniejszenie senno$ci czy poprawa aktywnosci fizycznej. Mimo wysokiej
skutecznos$ci, wielu pacjentdow ma trudnosci z przestrzeganiem terapii CPAP z powodu dyskomfortu,
sucho$ci blon §luzowych czy klaustrofobii. Tolerancja tej formy leczenia zalezy od regularnego jej
stosowania, a zgodno$¢ terapii definiowana jest jako uzycie urzadzenia przez co najmniej 4 godziny
na noc przez ponad 70% nocy tygodniowo. Aby poprawi¢ tolerancj¢ terapii, opracowano alternatywne
urzadzenia, takie jak BPAP (Bi-level Positive Airway Pressure), ktore oferuje rézne ci$nienia podczas
wdechu 1 wydechu, co jest korzystne dla pacjentow, ktorzy wymagaja wiekszego wsparcia oddechowego.
Kolejng alternatywg jest APAP (Autotitrating Positive Airway Pressure), ktore automatycznie dostosowuje
ci$nienie w zaleznosci od fazy snu pacjenta, co zwigksza komfort i moze poprawi¢ zgodno$¢ terapii [26].

Innym rozwigzaniem sg aparaty wewnatrzustne przypominajace aparaty ortodontyczne, ktére sg
szczegblnie skuteczne w leczeniu fagodnej do umiarkowanej postaci OSA. Urzadzenia te zmniejszaja
podatno$¢ drog oddechowych na zapadanie si¢, co prowadzi do obnizenia AHI (Apnea-Hypopnea Index
— §rednia liczba epizodow bezdechu na godzing) i ztagodzenia objawdw [9].

Terapia pozycyjna (PT, ang. Positional Therapy) jest skutecznym sposobem leczenia obturacyjnego
bezdechu sennego u pacjentéw z pozycyjnym OSA (POSA, ang. Positional Obstructive Sleep Apnea),
gdzie najgorsze objawy wystepuja podczas snu na plecach. Jej celem jest unikanie pozycji na wznak,
ktora zwigksza ryzyko epizodéw bezdechu. Jedng z najprostszych i klasycznych metod terapii pozycyjnej
jest tzw. technika pitki tenisowej (TBT, ang. Tennis Ball Therapy). Polega ona na umieszczeniu pitki
tenisowej (lub innego niewygodnego przedmiotu) w kieszeni naszytej na tyt pizamy pacjenta. Powoduje
to dyskomfort podczas snu na plecach i zmusza pacjenta do zmiany pozycji na bok, co redukuje epizody
bezdechu. Badania wskazuja, Zze technika TBT znaczaco zmniejsza wskaznik AHI. W eksperymencie
przeprowadzonym przez De Vries i wsp. po 12 tygodniach stosowania TBT, AHI pacjentéw zmniejszyto
si¢ z 14,5 do 5,9 epizoddw na godzing. Terapia pozycyjna moze by¢ dobrg alternatywa dla pacjentow
znietolerancjg CPAP, zwlaszcza w tagodnych przypadkach OSA, ale jej skutecznos¢ zalezy od regularnego
stosowania 1 dyscypliny pacjenta [30]. W randomizowanym badaniu Yingjuan i wsp., ktdrego celem
byto poréwnanie skutecznosci nowoczesnych urzadzen wibracyjnych do terapii pozycyjnej z terapia
CPAP w leczeniu pozycyjnego bezdechu sennego, udzial wzigto 40 pacjentow, ktorych oceniano w skali
sennosci Epworth (ESS, ang. Epworth Sleepiness Scale), a takze pod wzgledem innych parametrow snu
po 8 tygodniach stosowania obu metod. Wyniki pokazaly, ze chociaz wskaznik AHI byt nizszy na CPAP
niz na PT, obie te terapie poprawity stan pacjentéw w poréwnaniu do wynikéw wyjsciowych. Wigkszo$¢
pacjentéow (ok. 60%) preferowala CPAP. Wnioski sugeruja, Zze nadal potrzebne sa dalsze badania na
wiekszych probach reprezentatywnych, aby lepiej ocenic rolg terapii pozycyjnej w leczeniu POSA [19].

Uwulopalatofaryngoplastyka (UPPP) to najcze$ciej wykonywana operacja chirurgiczna stosowana
w leczeniu obturacyjnego bezdechu sennego. Procedura polega na resekcji tkanki podniebienia miekkiego
1 jezyczka oraz zazwyczaj obejmuje usunigcie migdatkéw. Celem zabiegu jest redukcja przeszkod
w goérnych drogach oddechowych, ktore prowadza do epizodow bezdechu. UPPP jest stosowane, gdy
pacjenci nie moga utrzyma¢ dtugoterminowej zgodnosci z terapiag CPAP. Chociaz operacja ta moze by¢

70



Postepy w leczeniu chirurgicznym i farmakologicznym bezdechu sennego

skuteczna, jej wyniki r6znig si¢ w zaleznosci od budowy anatomicznej pacjenta oraz nasilenia OSA [22].
Skutecznos¢ UPPP jest rozna i zalezy od indywidualnych cech pacjenta. Badania wykazuja, ze operacja
przynosi korzy$ci w postaci zmniejszenia wskaznika AHI. Niemniej jednak UPPP nie jest pozbawiona
ryzyka powiktan. Do najczestszych naleza: obrzek dréog oddechowych, krwawienie pooperacyjne,
a takze niewydolno$¢ podniebienno-gardtowa, co moze prowadzi¢ do problemoéw z mowa 1 potykaniem.
Wspdtczesne techniki chirurgiczne zmniejszyly ryzyko tych powiklan w poréwnaniu do pierwotnej
metody UPPP, a ogdlny wskaznik komplikacji wynosi okoto 1,3%. Chociaz UPPP jest skuteczna
w krotkoterminowej poprawie, wyniki dlugoterminowe sa niejednoznaczne, a w niektorych przypadkach
z czasem dochodzi do stopniowego pogorszenia objawow. Operacja jest najczesciej zalecana pacjentom,
ktorzy nie toleruja leczenia za pomocg aparatu CPAP [5].

Chirurgia nosa, majaca na celu popraw¢ oddychania przez nos oraz leczenie zaburzen oddychania
w czasie snu, obejmuje gléwnie septoplastyke, redukcje matzowin nosowych i rekonstrukcje zastawki
nosowej. Septoplastyka polega na prostowaniu przegrody nosowej, co znacznie zmniejsza opor w drogach
oddechowych, szczegolnie w przypadku przedniej czesci przegrody. Mniejsze efekty obserwuje si¢ przy
korekcie tylnej czgsci przegrody. Redukcja matzowin nosowych obejmuje zmniejszenie ich rozmiaru
(najczesciej dolnych lub srodkowych), przy uzyciu réznych technik, takich jak resekcja, kauteryzacja,
leczenie laserowe czy radiofrekwencja. Rekonstrukcja zastawki nosowej zwigksza drozno$¢ nosa
1 zmniejsza zapadanie si¢ zastawki, korzystnie wplywajac na opoér drog nosowych. Chociaz nie ma
jednoznacznych danych na temat wptywu tych zabiegéw na bezdech senny, wszystkie one przyczyniaja
si¢ do poprawy przeplywu powietrza przez nos, co moze poprawi¢ efektywnos¢ terapii CPAP [18].

W populacji pediatrycznej wezesna interwencja ortodontyczna taka jak rozszerzenie podniebienia
(RPE, ang. Rapid palatal expansion) czy wysuni¢cie szczgk 1 zuchwy za pomoca aparatow
czynno$ciowych (MMA, ang. Maxillomandibular advancement), majaca na celu korekcje wad zgryzu,
moze zmieni¢ naturalny przebieg choroby 1 wyeliminowa¢ wystapienie OSA w dorostosci [8]. Zabiegi
wysunigcia zuchwy lub szczek 1 Zuchwy sa skuteczna metoda chirurgicznego leczenia umiarkowanego
i cigzkiego obturacyjnego bezdechu sennego z sukcesem wynoszacym okoto 85%. Procedura ta polega
na przemieszczeniu szczgki 1 zuchwy do przodu, co zwigksza przestrzen gérnych drog oddechowych
i zmniejsza ich zapadalno$¢. Nie wszyscy pacjenci reaguja rownie dobrze na MMA, co podkresla
potrzebe lepszego doboru kandydatow do operacji. Niektore czynniki zwigkszajace szanse na pozytywna
odpowiedz na MMA to mlodszy wiek, nizsza masa ciata przed zabiegiem, nizszy wskaznik AHI oraz
wiekszy stopien przesuniecia szczeki [31].

Rozszerzenie podniebienia natomiast polega na zwigkszeniu $rednicy poprzecznej podniebienia
twardego poprzez otwarcie szwu podniebiennego, przy uzyciu specjalnego aparatu ze $rubg rozprezna
stosowanego od trzech do czterech miesigcy. Celem tych form leczenia jest przywrdcenie rOwnowagi
struktur czaszkowo-twarzowych, aby umozliwi¢ prawidlowe funkcje jamy ustnej takie jak Zucie,
oddychanie, fonacja i potykanie [8].

Skuteczno$¢ terapii z uzyciem wyzej wymienionych metod w swoim badaniu potwierdzili Remy
1 wsp. W ich retrospektywnym, nierandomizowanym badaniu kohortowym oceniano skuteczno$é
jednoczesnego rozszerzenia szczgki 1 wysunigcia zuchwy w leczeniu obturacyjnego bezdechu sennego
u dzieci. W badaniu uwzglgdniono grupg badawcza sktadajaca si¢ z 94 dzieci z wadg zgryzu i OSA oraz
grupe kontrolng obejmujaca 113 pacjentow w tym samym wieku z tymi samymi patologiami, ale ktore
nie byly poddane leczeniu. Po okoto 9 miesigcach leczenia AHI spadl ponizej patologicznego progu
u 53% pacjentdw grupy badawczej. Poprawa natomiast nie wystapita w grupie kontrolnej. Wyniki tego
eksperymentu potwierdzity, ze jednoczesne rozszerzenie szczeki i wysunigcie zuchwy zmienia anatomi¢
szczgkowo-zuchwowa 1 prowadzi do istotnej poprawy objawow klinicznych OSA. To pokazuje, ze ta
strategia leczenia moze by¢ skuteczna w leczeniu pediatrycznego OSA, szczeg6lnie gdy jest wdrozona
we wczesnym wieku [21].
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Stymulacja nerwu podj¢zykowego (HNS, ang. Hypoglossal Nerve Stimulation) jest coraz czgsciej
stosowang metoda leczenia obturacyjnego bezdechu sennego. To zabieg, ktory nie zmienia warunkoéw
anatomicznych pacjenta, a jednoczes$nie zmniejsza zapadalno$¢ gornych droég oddechowych, poprawiajac
ich droznos¢. Kluczowy jest odpowiedni dobor pacjentow, ktory obejmuje oceng nasilenia OSA, BMI
(powyzej 32 kg/m?) oraz wzorce zapadania si¢ drog oddechowych podczas endoskopii snu. HNS jest
regulowanym urzadzeniem, co pozwala na dostosowanie terapii do pacjenta, zwickszajac skutecznosé
leczenia. Ponadto, pacjenci moga aktywnie uczestniczy¢ w terapii, co poprawia zaangazowanie 1 efekty
leczenia. [3]. Schwartz i wsp. przeprowadzili badanie, ktorego celem bylo ocenienie bezpieczenstwa
1 skutecznosci ukierunkowanej stymulacji nerwu podjezykowego w leczeniu OSA u pacjentéw
z umiarkowang do cigzkiej postacia choroby. Zostalo ono przeprowadzone w 20 osrodkach, obejmujac
138 pacjentow z umiarkowanym do ci¢zkiego OSA (wskaznik AHI migdzy 20 a 65 epizodow na godzing)
1 wskaznikiem masy ciata (BMI) ponizej 35. Wykazano, ze stymulacja nerwu podjezykowego skutecznie
poprawia wskazniki AHI, senno$¢ oraz jako$¢ zycia u pacjentow z OSA. Po czterech miesiacach wskaznik
redukcji AHI o co najmniej 50% wynosit 52,3% w grupie leczonej w porownaniu do 19,6% w grupie
kontrolnej [25].

Chirurgia bariatryczna wykazata skuteczno$¢ w osigganiu znacznej i trwatej utraty masy ciata, a badania
wskazuja, ze okoto dwoch trzecich pacjentow, ktorzy przeszli procedury takie jak laparoskopowa operacja
bajpaséw zotadkowych Roux-en-Y czy rekawowa gastrektomia, zglosito remisje objawow OBS. Badania
sugeruja, ze OBS moze wystgpowa¢ nawet u 75% pacjentow poddawanych operacjom bariatrycznym
[7]. Wykazano, ze operacje te mogg znaczaco poprawi¢ objawy OSA, czesto skuteczniej niz leczenie
niechirurgiczne [29].

Leki takie jak modafinil 1 jego enancjomer R, armodafinil, sg srodkami promujacymi czuwanie, ktore
r6znig si¢ od tradycyjnych stymulantow osrodkowego ukladu nerwowego, takich jak amfetamina czy
metylofenidat. Chociaz doktadny mechanizm ich dziatania nie jest w petni poznany, uwaza si¢, ze wptywaja
na szlaki monoaminergiczne, w tym dopaminergiczne, adrenergiczne oraz inne neuroprzekazniki [13].
Wyniki badan sugeruja, ze modafinil i armodafinil skutecznie zmniejszajg sennos$¢ oraz poprawiajg ogolny
stan kliniczny 1 jako$¢ Zycia u pacjentow z obturacyjnym bezdechem sennym niezaleznie od stosowania
terapii CPAP. Wyniki dotyczace funkcji poznawczych byty niejednoznaczne, a dzialania niepozadane
okazaly si¢ zazwyczaj dobrze tolerowane. Leki te mogg by¢ skuteczng opcja leczenia resztkowej sennosci
u pacjentow z OSA, a takze stanowié terapi¢ przejsciowg w przypadku opdznienia lub przerwania
terapii CPAP [6,13]. Solriamfetol to doustny selektywny inhibitor wychwytu zwrotnego dopaminy
i noradrenaliny, uzywany do poprawy czuwania u dorostych z nadmierng senno$cig dzienng zwigzang
z narkolepsja lub obturacyjnym bezdechem sennym [12]. Jest terapia pierwszego wyboru w leczeniu
resztkowej nadmiernej senno$ci w OSA i narkolepsji, stosowang jako leczenie poczatkowe, zamienne lub
wspomagajace. Lek ma dobry profil bezpieczenstwa, a jego wybdr moze by¢ korzystny dla pacjentow
z chorobami watroby lub stosujacych leki metabolizowane przez cytochrom P450 [2]. W badaniach
klinicznych wykazano, Zze poprawia czuwanie w sposob zalezny od dawki w poréwnaniu do placebo,
z relatywnie minimalnymi dzialaniami niepozadanymi. Stanowi alternatywe dla konwencjonalnego
leczenia nadmiernej senno$ci u pacjentéw z narkolepsja lub OSA [20,28]. Dla pacjentow z OSA zaleca si¢
poczatkowa dawke 75 mg, ktérg mozna zwigkszy¢ do 150 mg lub 300 mg w razie potrzeby. Solriamfetol
byt na ogot dobrze tolerowany, a najczestsze dziatania niepozadane to bol glowy, nudnos$ci, zmniejszenie
apetytu, Igk 1 zapalenie blony §luzowej nosa [1]. Acetazolamid jest inhibitorem anhydrazy weglanowej
— hamuje jej dziatanie, co prowadzi do zmniejszenia wydzielania jondéw wodoru w proksymalnym
kanaliku nerkowym, powodujac zwickszone wydalanie wodoroweglanéw 1 kationéw, a w rezultacie
alkalizacje moczu 1 diurezg [27]. Krotkoterminowe podawanie acetazolamidu wydaje si¢ korzystne
zardbwno w przypadku centralnego bezdechu sennego, jak i obturacyjnego bezdechu sennego. Potrzebne
sa dalsze badania, aby zidentyfikowa¢ pacjentow reagujacych na leczenie oraz oceni¢ dtugoterminowa
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skuteczno$§¢ w kontek$cie wynikéw z punktu widzenia pacjenta. Sugerowana dawka to 125-500 mg
dziennie, z mozliwym zwigkszeniem co 3-5 dni. Czesto wystepujace dziatania niepozadane, takie jak
parestezje, sa zalezne od dawki. Nalezy unika¢ jednoczesnego stosowania z niektorymi diuretykami,
poniewaz zwigksza to ryzyko hipokaliemii [24].

Whioski

Obturacyjny bezdech senny to ztozone schorzenie, ktore dotyczy zaréwno dzieci, jak i dorostych,
jednak objawy, patofizjologia i leczenie rdznig si¢ miedzy tymi grupami. U dzieci najczestszg przyczyng
jest przerost migdatkow, a wérdd dorostych kluczowym czynnikiem ryzyka jest otyto§¢. Nieodpowiednio
leczony OSA prowadzi do powaznych konsekwencji zdrowotnych, takich jak zaburzenia sercowo-
-naczyniowe, metaboliczne i1 poznawcze, a u dzieci moze dodatkowo zaburza¢ rozwoj psychofizyczny.
Terapia OSA obejmuje szerokie spektrum metod. W przypadku tagodnych objawow zalecana jest zmiana
stylu Zycia, redukcja masy ciata oraz unikanie snu w pozycji na plecach. Najczesciej stosowang metoda
leczenia $rednich i ciezkich postaci choroby pozostaje terapia CPAP, ktéra skutecznie zapobiega zapadaniu
si¢ drog oddechowych, cho¢ nie wszyscy pacjenci toleruja te terapi¢. Alternatywne metody, takie jak
aparaty ortodontyczne, stymulacja nerwu podjezykowego, chirurgia nosa i uwulopalatofaryngoplastyka,
réwniez maja zastosowanie, jednak ich skuteczno$¢ zalezy od indywidualnych cech anatomicznych
1 stopnia zaawansowania choroby. Nowoczesne techniki np. stymulacja nerwu podjezykowego czy zabiegi
wysunigcia zuchwy lub szczgk 1 Zuchwy, obiecuja poprawe skutecznosci leczenia, jednak wymagaja
odpowiedniego doboru pacjentéw. Badania nad nowymi metodami leczenia, w tym urzadzeniami
wibracyjnymi i terapig pozycyjna, sugeruja, ze moga one stanowi¢ alternatywe dla CPAP, szczegdlnie
u pacjentow nietolerujacych tradycyjnych metod. Podsumowujac, skuteczne leczenie OSA wymaga
indywidualnego podejscia, ktore uwzglednia czynniki ryzyka, preferencje pacjenta oraz tolerancje
wybranych metod leczenia. Wczesna diagnoza i odpowiednie leczenie sg kluczowe dla minimalizowania
powiklan zwigzanych z OSA oraz poprawy jako$ci Zycia pacjentow.
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Streszczenie

Wstep. Rak piersi stanowi narastajacy problem zdrowia publicznego ze wzgledu na ciggly wzrost
zachorowalno$ci oraz $§miertelnosci. Problem ten wystepuje szczegdlnie w krajach wysokorozwinigtych.
Celem pracy bylo okreslenie poziomu wiedzy studentéw wybranych kierunkow medycznych na temat
objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi.

Material i metody. W badaniu wzi¢to udzial 130 studentow kierunkow medycznych — pielegniarstwa,
ratownictwa medycznego oraz fizjoterapii. Zastosowano metod¢ sondazu diagnostycznego, technike
ankiety, a narzedziem badawczym byly Autorski Kwestionariusz Ankiety. Do analizy wynikow
wykorzystano pakiet IBM SPSS 26.0, za istotne statystycznie przyjeto warto$¢ p<0,05.

Wyniki. Poziom wiedzy w badanej grupie byt zrdznicowany, ankietowani z kierunkéw pielegniarskich
(w szczegolnosei pielegniarstwo — studia II stopnia) posiadali wyzszy poziom wiedzy w poréwnaniu
z pozostatymi badanymi. Najnizszy poziom wiedzy zaprezentowali studenci na kierunku fizjoterapia. Wystapita
zalezno$¢ istotna statystycznie pomiedzy poziomem wiedzy w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia raka
piersi a kierunkiem studiow (p<0,001), picig (p<0,01) oraz wiekiem (p=0,022) badanych studentow.

Whioski. Srednia poziomu wiedzy na temat objawéw, diagnozowania i leczenia raka piersi w badanej
grupie byta dostateczna. Kobiety czesciej od mezczyzn posiadaty wyzszy poziom wiedzy, podobnie
starsi studenci w poréwnaniu do mtodszych. Istotne jest prowadzenie podobnych badan majacych na celu
oceng poziomu wiedzy studentéw kierunkow medycznych w zakresie chorob nowotworowych, poniewaz
ich wyniki moga przyczyni¢ si¢ do zdiagnozowana potrzeb w tym zakresie i lepszego przygotowania
studentéw do przysztej pracy zawodowe;.

Stowa kluczowe: wiedza, studenci, rak piersi, kierunki medyczne.

Abstract

Introduction. Breast cancer remains a growing public health issue due to the rising incidence and
mortality rates, especially in highly developed countries.

The objective of this study was to assess the level of knowledge among students of selected medical
disciplines regarding the symptoms, diagnosis, and treatment of breast cancer.

Material and methods. The study involved 130 students from nursing, emergency medical services, and
physiotherapy programs. A diagnostic survey method was applied, using an author-designed questionnaire
as the research tool. Data were analyzed using IBM SPSS Statistics 26.0, with statistical significance set
at p<0.05.
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Results.The level of knowledge among the study group was varied. Students of nursing (particularly
those in second-cycle/Master’s studies) demonstrated a higher level of knowledge compared to other
respondents. The lowest level of knowledge was observed among students of physiotherapy. A statistically
significant relationship was found between the level of knowledge regarding the symptoms, diagnosis,
and treatment of breast cancer and the field of study (p<0.001), gender (p<0.01), and age (p=0.022) of the
surveyed students.

Conclusions. In conclusion, the average level of knowledge concerning breast cancer symptoms, diagnosis,
and treatment among the study population was sufficient. The findings underscore the importance of
evaluating cancer-related knowledge among medical students, as such assessments may help identify
educational gaps and improve student preparedness for future clinical practice.

Keywords: knowledge, students, breast cancer, medical fields.

Wstep

Rak piersi stanowi narastajacy problem zdrowia publicznego ze wzgledu na wysokie wskazniki
zachorowalno$ci oraz umieralno$ci. Problem ten wystepuje szczegdlnie krajach wysokorozwinietych.

W Polsce rak piersi jest najczescie] wystepujagcym nowotworem ztosliwym u kobiet, stanowi
25% wszystkich przypadkéw zachorowan na nowotwory zto§liwe u tej plci. Szczyt zapadalnos$ci
wystepuje w przedziale wieku 50 — 69 lat ale coraz czesciej nowotwor ten diagnozowany jest u kobiet
mtodszych. Pomimo wdrozenia przez wiele panstw programow profilaktycznych dotyczacych raka piersi
zachorowalno$¢ na ten nowotwor nadal ma charakter wzrostowy. Wplyw na te sytuacje moze mie¢ zbyt
p6zne wprowadzenie badan przesiewowych oraz niska zgtaszalno$¢ kobiet na te badania [1,2].

W poczatkowym stadium rak piersi zwykle przebiega bezobjawowo. Na tym etapie jest rozpoznawany
przypadkowo, podczas samokontroli, badania lekarskiego jako twardy guzek w piersi, lub w czasie
profilaktycznej mammografii. Inne objawy pojawiaja si¢ dopiero w pozniejszych etapach zaawansowania
nowotworu. Wowczas skutecznos$¢ leczenia jest zdecydowanie mniejsza [6,12].

Wraz z rozwojem raka piersi moga pojawiac si¢ zmiany rozmiaru, ksztattu lub inne zmiany dotyczace
wygladu piersi. Niepokojacymi objawami s3: zmiana ksztattu brodawki sutkowej, tzw. inwersja czyli
wciagniecie brodawki do srodka piersi, zaczerwienienie skory piersi, zwigkszone jej napigcie, wyciek
z brodawki sutkowej, bol piersi lub okolicy piersi tj. w dole pachowym [12].

Istotnymi elementami diagnostyki raka piersi jest wykonanie badan obrazowych, laboratoryjnych,
genetycznych oraz biopsji aspiracyjnej. Nastgpnym etapem jest ustalenie stopnia zaawansowania
nowotworu oraz kontrola w kierunku wykluczenia lub obecnos$ci przerzutow [1,6].

Mammografia w dwoch projekcjach jest podstawowa metoda diagnostyczng. Czuto$¢ mammografii
w wykrywaniu zmian nowotworowych wynosi okoto 85%, przy czym jest mniejsza w przypadku piersi
o duzej gestosci, typowych dla mtodszych kobiet. Mammografia ze wzmocnieniem kontrastowym
(CESM) dostarcza informacji porownywalnych z badaniem rezonansem magnetycznym (MR). Podstawg
CESM, podobnie jak MR ze wzmocnieniem kontrastowym, jest obecno$¢ w guzie nowotworowym
patologicznych naczyn o wigkszej przepuszczalnosci $cian [1,12].

Rozpoznawaniem 1 leczeniem raka piersi zajmuja specjalistyczne zespoly w ramach tzw. Breast
Units, [6,12]. Indywidualny plan przed rozpoczgciem leczenia powinien opracowac zespot ztozony
ze specjalistow chirurgii, radioterapii onkologicznej, onkologii klinicznej 1 radiologii, a w miare
mozliwos$ci rowniez specjalistow z zakresu patologii. Wszystkie decyzje dotyczace leczenia powinny by¢
podejmowane przy §wiadomym udziale pacjentki, po przekazaniu jej petnej informacji i przedstawieniu
wszystkich mozliwos$ci terapeutycznych [6,13].

W przypadku raka piersi podobnie jak w innych nowotworach wazne jest wczesne ustalenie rozpoznania,
poniewaz wczesna diagnoza zdecydowanie zwigksza skuteczno$¢ leczenia. Kluczowym elementem we
wczesnej diagnozie jest wiedza dotyczaca czynnikow ryzyka, objawdw, mozliwosci diagnostycznych
oraz terapeutycznych. Wiedza ta szczegdlnie potrzebna jest pracownikom ochrony zdrowia do ktorych
zadan nalezy rowniez profilaktyka choréb nowotworowych oraz edukacja spolteczenstwa w tym zakresie.
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Cel pracy
Celem pracy byto okreslenie poziomu wiedzy studentéw wybranych kierunkéw medycznych na temat
objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi.

Material i metody

Badanie przeprowadzono metoda sondazu diagnostycznego z wykorzystaniem techniki ankiety.
Narzedziem badawczym Autorski Kwestionariusz Ankiety sktadajacy si¢ z 21 pytan. W kwestionariuszu
zawarto 3 pytania metryczki dotyczace pici, wieku, kierunku studidéw respondentow oraz 18 pytan
tematycznych za ktére mozna bylo uzyskac¢ 18 punktow tj. jeden punkt za kazda poprawng odpowiedz.
Ankieta zostala przeprowadzona w formie internetowej. Wstawiono Autorski Kwestionariusz Ankiety
do sieci w formularzu Google, a link udostepniono studentom kierunkoéw medycznych: pielegniarstwo
— studia II stopnia, pielegniarstwo — studia I stopnia, fizjoterapia — jednolite studia magisterskie oraz
ratownictwo medyczne — studia [ stopnia. W badaniu wzigto udziat facznie 130 studentow ww. kierunkow.

Obliczenia statystyczne wykonano przy uzyciu pakietu IBM SPSS 26.0 wraz z modutem Exact Tests
— testy doktadne. Do okreslenia sity zwigzku wykorzystane zostaly wspotczynniki oparte na tescie:
Chi? oraz V Cramera. W przypadku, gdy zmienne miaty charakter porzagdkowy wykorzystane zostaty
odpowiednio wspotczynniki: Tau-b Kendalla dla tabel o takiej samej liczbie kolumn i wierszy oraz Tau-c
Kendalla dla tabel o r6znej liczbie kolumn i wierszy [3,15]. Wszelkie zalezno$ci/korelacje/roznice byty
istotne statystycznie gdy p<0,05.

Wyniki

W badaniach wlasnych wzieto udziat 130 studentow kierunkow medycznych. Mezczyzni 1 kobiety
stanowili po 50% uczestnikéw badania ankietowego. Najwigcej — 43,1% respondentéw bylo w przedziale
wieku 18-25 lat, natomiast co pigty badany byl w wieku 36- 45 lat. Grupa 19,2% respondentow byta
w wieku 26-35, natomiast osoby w przedziale 46 — 55 lat stanowity 16,9% badanych. Najwieksza grupe
respondentéw stanowity osoby studiujace na kierunku fizjoterapia — 30,8%, natomiast studenci kierunku
pielegniarstwa — studia II stopnia, pielegniarstwa — studia I stopnia oraz ratownictwa medycznego stanowili
réwno po 30 osob czyli 23,1% respondentdéw na kazdym z wymienionych kierunkéw (Tabela 1).

Tabela 1. Dane demograficzne

Zmienna N %
130 100%
Pte¢
Megzczyzna 65 50,0
Kobieta 65 50,0
Wiek w latach
18-25 56 43,1
26-35 25 19,2
36-45 27 20,8
46-55 22 16,9
Kierunek studiow
Pielegniarstwo studia I stopnia 30 23,1
Pielegniarstwo studia II stopnia 30 23,1
Ratownictwo medyczne 30 23,1
Fizjoterapia 40 30,7

Zrodto: Opracowanie wlasne
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Poproszono respondentéw o wybranie co najmniej czterech z pos$rod dziesigciu najczescie]
wystepujacych objawow raka piersi. Pie¢ objawdw byto poprawnych, a pie¢ blednych. Najwiecej—63,5%
respondentow wybrato wyciek z brodawki sutkowej, w dalszej kolejnosci respondenci wskazali: guzki
satelitarne (62,3%), rumien na piersi (57,7%), zmiang ksztattu brodawki sutkowej (56,2%) 1 poszerzenie
zyt o nieregularnym ksztalcie (49,2%). Te wszystkie odpowiedzi byly prawidlowe. Pozostate odpowiedzi
zaznaczone przez respondentow byly nieprawidtowe, nalezaty do nich: przyspieszenie akcji serca
(29,2%), dusznosci, zwlaszcza w nocy (26,9%), zaburzenia cyklu miesigczkowego (26,9%), goraczka

(26,2%) oraz bole nadbrzusza (18,5%) (Tabela 2).

Tabela 2. Najczesciej wystepujgce objawy raka piersi

Objawy N %

Poszerzenie zyly o nieregularnym ksztalcie 64 49,2
Goraczka 34 26,2
Rumien na piersi 75 57,7
Guzki satelitarne 81 62,3
Przyspieszenie akcji serca 38 29,2
Wyciek z brodawki sutkowej 83 63,8
Dusznosci zwlaszcza w nocy 35 26,9
bole nadbrzusza 24 18,5
Zaburzenia cyklu miesigczkowego 35 26,9
Zmiana ksztaltu brodawki sutkowej 73 56,2

Zrodto: Opracowanie wiasne

Ponad potowa — 51,5% badanych stwierdzita, ze guz w obrebie piersi w przypadku raka moze by¢
ruchomy lub nieruchomy. Kolejne 23,1% respondentéw byto zdania, Zze nieruchomy, natomiast 25,4%

badanych uwazato ze w przypadku raka piersi guz jest ruchomy (Tabela 3).

Tabela 3. Ruchomos¢ guza w przypadku raka piersi

Ruchomos¢ guza N %
Ruchomy i nieruchomy 67 51,5
Wylacznie nieruchomy 30 23,1
Wylacznie ruchomy 33 25,4
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wiasne

Wiegkszos¢ — 56,8% ankietowanych wuznata, ze wystepujacy w niektorych przypadkach wyciek
z brodawki sutkowej, ktory nie jest zwigzany z karmieniem piersig za objaw patologiczny. Natomiast

43,1% ankietowanych bylo zdania, Ze jest to fizjologia (Tabela 4).

Tabela 4. Opinia badanych na temat wycieku z brodawki sutkowej

Wyciek z brodawki sutkowej jako objaw N %
Patologiczny 74 56,9
Fizjologiczny 56 43,1
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wlasne
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Blisko potowa — 48,5% badanych uwazato objaw ,,skorki pomaranczy” za patologiczny. Pozostale
51,5% badanych byto zdania, iz objaw ten nie dotyczy raka gruczotu piersiowego (Tabela 5).

Tabela 5. ,, Skorka pomaranczy” jako objaw raka piersi

Objaw ,,skorki pomaranczy” w raku piersi N %
Tak 63 48,5
Nie 67 51,5
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wiasne

Zdaniem 52,3% badanych wystgpienie guza lub zgrubienia w okolicy dotu pachowego to objaw
alarmujacy w raku piersi. Przeciwnego zdanie byto 16,9% respondentow, a 30,8% badanych uwazato, ze

objaw ten dotyczy innych choréb uktadu limfatycznego (Tabela 6).

Tabela 6. Opinia respondentow na temat wystgpienia zgrubienia lub guza w dole pachowym

Zgrubienie lub guz jako objaw alarmujacy w raku piersi N %

Tak, jest to objaw alarmujacy 68 52,3
Nie, dotyczy to chorob uktadu limfatycznego 40 30,8
Nie, guzki takie s fizjologiczng odpowiedzg organizmu na zakazenie 22 16,9
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wiasne

W opinii 80% badanych najczestszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka raka piersi byto spozywanie
alkoholu. W nastegpnej kolejnosci respondenci wymieniali: nadwage (77,7%), diet¢ bogata w thuszcze
(70,8%) oraz brak aktywnosci fizycznej (69,2%). Co piaty ankietowany za czynnik modyfikowalny
btednie uznat rase, a 27,7% respondentéw rowniez btednie uznato pte¢ (Tabela 7).

Tabela 7. Modyfikowalne czynniki ryzyka raka piersi w opinii respondentow

Modyfikowalne czynniki ryzyka N %

Rasa 26 20,0
Pte¢ 36 27,7
Dieta bogata w tluszcze 92 70,8
Brak aktywnoSci fizycznej 90 69,2
Spozywanie alkoholu 104 80,0
Nadwaga 101 77,7

Zrodto: Opracowanie wlasne

Wkolejnychdwoch pytaniach poproszono ankietowanych o wskazanie jednego zbadan diagnostycznych
w profilaktyce raka piersi dedykowanego dla kobiet w okreslonych przedziatach wieku tj. 50-75 lat
1 ponizej 50 lat. Ponad polowa — 52,3% badanych stusznie wybrata badanie mammograficzne jako
metode diagnostyczng dedykowang dla kobiet starszych. Pozostali respondenci wybrali nieprawidtowe
odpowiedzi — 23,8% o0sob wskazato USG piersi, 16,9% RTG , a 6,9% na MR catego ciata. Jako badanie
diagnostyczne najbardziej zalecane dla mtodszych kobiet niemal potowa —47,7% respondentéw wybrata
prawidlowo ultrasonografi¢ gruczolu piersiowego. Pozostali ankietowani wskazali nieprawidlowe

odpowiedzi (Tabela 8).
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Tabela 8. Badania obrazowe w kierunku raka piersi dedykowane dla kobiet w okreslonym wieku

Badanie najbardziej zalecane dla starszych kobiet N %
Mammografia 68 52,3
Ultrasonografia gruczotu piersiowego 31 23,8
RTG gruczotu piersiowego 22 16,9
Rezonans magnetyczny catego ciata(MRI) 9 6,9
Badanie najbardziej zalecane dla mtodych kobiet

Ultrasonografia gruczolu piersiowego 62 47,7
Biopsja cienkoigtowa piersi 36 27,7
Rezonans magnetyczny piersi (MRI) 20 15,4
Badanie palpacyjne gruczolu piersiowego 12 9,2
Razem 130 100%

Zrodlo: Opracowanie wlasne

Niewiele ponad potowa — 51,5% 0s6b stusznie zgodzila si¢ ze stwierdzeniem, ze im wczesniejsze
wykrycie nowotworu tym lepsze wyniki leczenia. Grupa 37,7% ankietowanych btednie uwazala, ze
wczesne zdiagnozowanie raka piersi nie zwigksza szansy na wyleczenie, gdyz jest to nowotwor wyjatkowo
agresywny, a 10,8% badanych bylo zdania, Ze rak piersi we wczesnym stadium jest niemozliwy do

rozpoznania (Tabela 9).

Tabela 9. Wezesne zdiagnozowanie raka piersi a skutecznosc leczenia

Wplyw wczesnej diagnostyki na skuteczne leczenie N %
Tak, im wcze$niejsze wykrycie tym lepsze skutki leczenia 67 51,5
Nie, rak ten jest wyjatkowo agresywny i nie da si¢ go wyleczy¢ 49 37,7
Nie, rak ten we wezesnym stadium jest kompletnie niewidoczny 14 10,8
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wiasne

Ponad potowa — 66,9% ankietowanych prawidlowo wskazala, ze mammografia to badanie obrazowe,
ktére wykorzystuje promienie rentgenowskie do obrazowania tkanki piersi. Natomiast 33,1% badanych

zaznaczyto nieprawidtowa odpowiedz (Tabela 10).

Tabela 10. Wiedza na temat istoty mammografii

Mammografia jako badanie obrazowe N %
Tak 87 66,9
Nie, to opis badania USG 43 33,1
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wlasne

Zdaniem wigkszo$ci — 67,7% respondentdw badanie fizykalne piersi wykonane przez lekarza lub
pielegniarke stanowi wazng cze$¢ diagnostyki raka piersi. Pozostate 32,3% respondentdéw btednie uwazato,

ze badanie to nie pozwala na wykrycie zadnej zmiany patologicznej w obrebie piersi (Tabela 11).
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Tabela 11. Badanie fizykalne piersi jako element diagnostyki raka piersi

Badanie fizykalne piersi wykonane przez lekarza lub pielegniarke w diagnostyce raka piersi N %
Tak, gdyz dosSwiadczony lekarz moze wykry¢ niewielkie guzki bedace wezesnym 28 67.7
objawem nowotworu ’
Nie, badanie to pozwala na wykrycie zadnej zmiany w obrebie piersi 42 323
Razem 130 100,0

Zrodio: Opracowanie wiasne

Wedhug 56,9% ankietowanych badaniem obrazowym zalecanym w niektérych przypadkach do oceny

przerzutow w raku piersi jest rezonans magnetyczny. Pozostali respondenci zaznaczyli jeden z trzech
niepoprawnych wariantéw odpowiedzi—24,6% studentow za takie badanie uznata badanie ultrasonografie,
8,5% RTG klatki piersiowej, a co dziesigty ankietowany wybral scyntygrafi¢ mostka (Tabela 12).

Tabela 12. Badanie obrazowe wykorzystywane w celu oceny wystegpowania przerzutow w raku piersi

Badanie obrazowe zalecane do oceny przerzutow w raku piersi N %
Rezonans magnetyczny 74 56,9
Badanie ultrasonograficzne 32 24,6
RTG klatki piersiowe;j 11 8,5
Scyntygrafia mostka 13 10,0
Razem 130 100,0

Zrédlo: Opracowanie wlasne
W wigkszosci — 74,6% ankietowani zgodzili si¢ ze stwierdzeniem ze badania obrazowe s3 pomocne
w ocenie przerzutdw raka piersi do innych narzadéw. Przeciwne, btedne zdanie wyrazilo 25,4%

respondentow (Tabela 13).

Tabela 13. Opinia badanych na temat przydatnosci badan obrazowych w ocenie przerzutow raka piersi

Przydatno$¢ badan obrazowych w diagnozowaniu przerzutow N %

Tak, jest to jedna z metod obrazowania przerzutéw 97 74,6
Nie, przerzuty sa niewidoczne w badaniu obrazowym 33 25,4
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wlasne

Stwierdzenie iz czuto$¢ diagnostyki raka piersi moze by¢ zwigkszona poprzez potaczenie réoznych
metod diagnostycznych, takich jak mammografia, USG i badanie fizykalne piersi prawidtowo poparto

65,4% badanych. Przeciwnego zdania bylo 34,6% ankietowanych (Tabela 14).

Tabela 14. Opinia badanych na temat zwiekszenia czutosci diagnostyki raka piersi przy lqczeniu roznych metod

Celowo$¢ taczenia réznych metod diagnostycznych dla poprawy doktadnosci badania N %

Tak, jest to standardowa procedura podczas diagnozowania raka piersi 85 65,4
Nie, taczenie wyzej wymienionych metod nie ma wplywu na zwigkszenie doktadnos$ci badania 48 34,6
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wiasne
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Grupa 43,8% respondentéw uwazala ze istnieje kilka r6znych metod leczenia chorych z rozpoznaniem
raka piersi dobieranych ze wzgledu na stan pacjentki, 27,7% badanych stwierdzilo Ze istnieja co najmniej
dwie metody leczenia tego nowotworu. Btednych odpowiedzi udzielito 14,6% badanych stwierdzajac ze
jest tylko jedna metoda leczenie raka gruczotu piersiowego i 13,8% ankietowanych stwierdzajac ze nie

istnieje zadna skuteczna metoda leczenia raka piersi (Tabela 15).

Tabela 15. Opinia ankietowanych na temat metod leczenia raka piersi

Metody leczenia raka piersi N %

Tak, jest kilka r6znych metod zaleznie od stanu pacjentki 57 43,8
Tak, jest co najmniej 2 metody 36 27,7
Nie, jest tylko jedna sprawdzona metoda leczenia 19 14,6
Nie istnieje skuteczna metoda leczenia tego nowotworu 18 13,8
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wiasne

Ponad polowa — 64,6% badanych zgodzita si¢ z tym, ze mastektomia jest zabiegiem chirurgicznym
1 jedna z metod leczenia raka piersi. Przeciwnego zdania bylo 35,4% respondentow zaznaczajac ze ta

metoda nie jest wykorzystywana w leczeniu tego nowotworu (Tabela 16).

Tabela 16. Mastektomia jako jedna z metod leczenia raka piersi

Mastektomia jako jedna z metod leczenia N %

Tak, jest to zabieg chirurgiczny 84 64,6
Nie, metoda ta nie jest wykorzystywana w leczeniu raka piersi 46 35,4
Razem 130 100,0

Zrodlo: Opracowanie wlasne

Terapia hormonalna wedlug 66,2% respondentdw moze by¢ stosowana w leczeniu raka piersi i ma na
celu kontrolowanie poziomu hormonéw zefiskich. Odmiennego zdania byto 30,8% os6b ktére uwazaty,
ze terapia hormonalna jest jedng z metod antykoncepcji, a nie metodg leczenia nowotworow (Tabela 17).

Tabela 17. Terapia hormonalna jako metoda leczenia raka piersi

Terapia hormonalna majaca na celu kontrolowanie poziomu hormonow zenskich moze by¢

. o N %
stosowana w leczeniu raka piersi
Tak 90 69,2
Nie, jest to jedna z wielu metod antykoncepcji 40 30,8
Razem 130 100,0

Zrodio: Opracowanie wlasne

Kolejne pytanie dotyczylo rehabilitacji, wsparcia psychologicznego oraz innych form opieki jako
istotnych elementéw w leczeniu kobiet z rozpoznaniem raka gruczotu piersiowego. Zasadnos¢ stosowania
tych metod w leczeniu potwierdzito 77,7% badanych, pozostate 22,3% respondentéw uwazato, ze proces

leczenia nie obejmuje rehabilitacji ani wsparcia psychologicznego chorych (Tabela 18).

Tabela 18. Wsparcie psychologiczne, rehabilitacja oraz inne formy opieki jako elementy leczenia w raku piersi

Rehabilitacja, wsparcie psychologiczne i inne formy opieki jako metody

wspierajace leczenie kobiet z rakiem piersi N v
Tak 101 77,7
Nie, proces leczenia nie obejmuje rehabilitacji ani wsparcia psychologicznego 29 22,3
Razem 130 100,0

Zrodto: Opracowanie wiasne
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Po przeanalizowaniu wszystkich kwestionariuszy ankiet zsumowano punkty uzyskane przez kazdego
badanego i przedstawiono liczb¢ os6b i odpowiadajace im warto$ci odsetkowe w poszczegdlnych
przedziatach punktowych. Bardzo dobrym poziomem wiedzy na temat objawow, diagnozowania i leczenia
raka piersi wykazato si¢ 19,23% respondentow. Grupa 28,46% o0s6b posiadata dobry poziom wiedzy,
dostateczny poziom wiedzy stwierdzono u 18,46% respondentdow, a mierny poziomem dotyczyl 24,62%
badanych. Grupa 9,23% respondentow nie miata wiedzy temat objawow, diagnozowania i leczenia raka
piersi (poziom niedostateczny) (Tabela 19).

Tabela 19. Poziom wiedzy studentow w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi

Przedziat punktowy N % Poziom wiedzy
1815 25 19,23 Bardzo dobry
14-11 37 28,46 Dobry
10-7 24 18,46 Dostateczny
6-3 32 24,62 Mierny
2-0 12 9,23 Niedostateczny
Srednia 9,83/18 punktow 100% Dostateczny

Zrodlo: Opracowanie wlasne

Srednia — 9,83/18 punktéw mozliwych do uzyskania w badanej grupie pozwolita na stwierdzenie, iz
wiedza studentéw wybranych kierunkéw medycznych w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia
raka piersi byla na dostatecznym poziomie.

Zbadano rowniez trzy korelacje — pomigdzy poziomem wiedzy na temat objawdw, diagnozowania
1 leczenia raka piersi a ptcig, wiekiem oraz kierunkiem studiow respondentow.

1. Poziom wiedzy a ple¢

Bardzo dobry poziom wiedzy na temat objawdw, diagnozowania i leczenia raka piersi stwierdzono
u 21,5% kobiet oraz 16,9% me¢zczyzn. Dobrym poziomem wiedzy wykazato si¢ 38,5% kobiet 1 18,5%
mezcezyzn. Dostateczny poziom wiedzy dotyczyt 9,2% kobiet oraz 27,7% mezczyzn, natomiast mierny
poziom wiedzy wystapit u27,7% kobiet 1 21,5% me¢zczyzn, a brak wiedzy (poziom niedostateczny) miato
3,1% kobiet oraz 15,4% mezczyzn (Tabela 20).

Tabela 20. Poziom wiedzy w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi z uwzglednieniem plci badanych

Poziom wiedzy . Plec Ogotem
Kobieta Mgzczyzna
Niedostateczny N 2 10 12
% 3,1% 15,4% 9,2%
. N 18 14 32
Mierny 5 5 5 5
%0 27,7% 21,5% 24,6%
Dostateczny N 6 18 24
% 9,2% 27,7% 18,5%
N 25 12 37
Dobry 5 5 5 5
% 38,5% 18,5% 28,5%
N 14 11 25
Bardzo dobry % 21,5% 16,9% 19.2%
Ogolem N 65 65 130
% 100,0% 100,0% 100,0%
V Cramera 0,359 16,7612 4 0,002 0,001°
wspotczynnik warto$¢ Chi-kwadrat df p p Monte Carlo

Zrédlo: Opracowanie wlasne
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Kobiety w poréwnaniu do mezczyzn czgsciej posiadaly wyzszy poziom wiedzy na temat objawow,
diagnozowania i leczenia raka piersi. Zalezno$¢ migdzy zmiennymi byla istotna statystycznie (p<0,01)
oraz odznaczata si¢ wyrazng sitag zwigzku (V Cramera=0,359).

2. Poziom wiedzy a wiek

Bardzo dobrym poziomem wiedzy w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi wykazato
si¢ 12,5% osob w przedziale wieku 18-25 lat, 12,0% badanych w wieku 26-35 lat, 22,2% 0s6b w wieku
36-45 lat, oraz 40,9% badanych w wieku 46-55 lat. Dobry poziom wiedzy miato 41,1% badanych w wieku
18-25 lat, 4% respondentow w wieku 26-35 lat, 22,2% badanych w wieku 36-45 lat oraz 31,8% o0sob
w wieku 46-55 lat. Dostateczny poziom wiedzy dotyczyt 10,7% badanych w wieku 18-25 lat, 4,0% o0sob
w wieku 26-35 lat, 48,1% os6b w wieku 35-45 lat oraz 18,2% 0sob w wieku 46-55 lat. Mierny poziom
wiedzy miato 32,1% os6b w wieku 18-25 lat, 40% badanych w wieku 26-35 lat, 7,4% badanych w wieku
36-45 lat oraz 9,1% os6b w wieku 46-55 lat. Natomiast wiedzy w badanym zakresie nie miato 3,6% osob
w wieku 18-25 lat oraz 40,0% oso6b w wieku 26-35 lat (Tabela 21).

Tabela 21. Poziom wiedzy w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi z uwzglednieniem wieku badanych

. . Przedzial wieku )
Poziom wiedzy Ogotem
18-25 26-35 36-45 46-55
) N 2 10 0 0 12
Niedostateczny
% 3,6% 40,0% 0,0% 0,0% 9,2%
) N 18 10 2 2 32
Mierny
% 32,1% 40,0% 7,4% 9,1% 24,6%
N 6 1 13 4 24
Dostateczny
% 10,7% 4,0% 48,1% 18,2% 18,5%
N 23 1 6 7 37
Dobry
% 41,1% 4,0% 22,2% 31,8% 28,5%
N 7 3 6 9 25
Bardzo dobry
% 12,5% 12,0% 22,2% 40,9% 19,2%
) N 56 25 27 22 130
Ogotem
% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
tau-c Kendalla | 0,153 0,067 2,298 0,022 0,032¢
wspotczynnik | wartos¢ btad stand. | przyblizone T p p Monte Carlo

Zrodto: Opracowanie wlasne

Badani w starszych grupach wieku posiadali wyzszy poziom wiedzy na temat objawow, diagnozowania
i leczenia raka piersi. Korelacja w tym zakresie byta istotna statystycznie (p<0,05) oraz charakteryzowata
si¢ nieznaczng silg zwigzku (Tau-c Kendalla=0,153).

3. Poziom wiedzy a kierunek studiow

Bardzo dobrym poziomem wiedzy na temat objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi wykazato
si¢ 76,7% studentow pielggniarstwa — studiow II stopnia oraz 6,7% studentéw pielegniarstwa — studiow
I stopnia. Dobry poziom wiedzy posiadato 20,0% studentow pielegniarstwa — studiow II stopnia, 76,7%
studentow pielegniarstwa — studiow I stopnia i 26,7% studentow ratownictwa medycznego. Dostateczny
poziom wiedzy mialto 3,3% studentow pielegniarstwa —studiow Il stopnia, 16,7% studentow pielggniarstwa
— studiow I stopnia oraz 60% studentéw ratownictwa medycznego. Mierny poziom wiedzy stwierdzono
u 70,0% studentdéw fizjoterapii, oraz 13,3% studentéw ratownictwa medycznego. Niedostateczny poziom
wiedzy dotyczyt natomiast 30,0% studentow kierunku fizjoterapia (Tabela 22).
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Tabela 22. Poziom wiedzy w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi

z uwzglednieniem studiowanego kierunku

Kierunek studiow
Poziom wiedzy . . | Pielggniarstwo | Pielegniarstwo | Ratownictwo| Ogotem
Fizjoterapia . . . .
studia I stopnia| studia Il stopnia | Medyczne
. N 12 0 0 0 12
Niedostateczny
% 30,0% 0,0% 0,0% 0,0% 9.2%
) N 28 0 0 4 32
Mierny
% 70,0% 0,0% 0,0% 13,3% 24,6%
N 0 5 1 18 24
Dostateczny
% 0,0% 16,7% 3.3% 60,0% 18,5%
N 0 23 6 8 37
Dobry
% 0,0% 76,7% 20,0% 26,7% 28,5%
N 0 2 23 0 25
Bardzo dobry
% 0,0% 6,7% 76,7% 0,0% 19,2%
) N 40 30 30 30 130
Ogolem
% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%
V Cramera 0,751 220,039 12 <0,001 0,000°
wspoélczynnik | wartos¢ | Chi-kwadrat df P p Monte Carlo

Zrodlo: Opracowanie wlasne

Ankietowani z kierunkéw pielegniarskich posiadali wyzszy poziom wiedzy na temat objawow,
diagnozowania i leczenia raka piersi w poréwnaniu do pozostatych badanych. Najnizszy poziom wiedzy
stwierdzono na kierunku fizjoterapia. Wspolczynnik zaleznosci byt istotny statystycznie (p<0,001) oraz
odznaczat si¢ silng sitg zwigzku (V Cramera=0,751).

Dyskusja

Studenci kierunkéw medycznych w trakcie swojej edukacji powinni zostaé wyposazeni w wiedze
umozliwiajgcg im poradnictwo w zakresie dziatan w prewencji chorob nowotworowych. Stan ich wiedzy
moze miec¢ istotny wptyw na jakos¢ wykonywanych dziatan zawodowych. Przyszty personel medyczny
oprocz poradnictwa powinien sam korzysta¢ z badan profilaktycznych, poniewaz poprzez wiasny
przyktad mozna zacheci¢ pacjentéw do wykonywania tych badan oraz do modyfikacji czynnikéw ryzyka
wystepowania niektoérych choréb. Celem badan wlasnych byto okreslenie poziomu wiedzy studentéw
wybranych kierunkéw medycznych na temat objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi.

Badania wiasne przeprowadzono wsrod 130 osob studiujacych na kierunkach : pielegniarstwo,
ratownictwo medyczne i fizjoterapia. Stwierdzono iz $rednia poziomu wiedzy na temat objawow,
diagnozowaniaileczeniaraka piersi. w badanej grupie byta dostateczna. Grzegorczyk i Kita przeprowadzili
podobne badania — okreslili poziom wiedzy w grupie mtodych ludzi bedacych u progu petnoletnosci
na temat profilaktyki choréb nowotworowych. Autorzy ci stwierdzili u respondentéw wysoki poziom
swiadomosci na temat profilaktyki tych chorob, w tym raka piersi. Dodatkowo podkreslili, iz mlodziez
wykazata zdroworozsadkowe podejscie do choréb nowotworowych, a gldownym zrodtem wiedzy w tym
zakresie byty §rodki masowego przekazu, glownie Internet [4]. W badaniach wtasnych pomimo, iz badang
grupe¢ stanowili studenci kierunkow medycznych poziom wiedzy w zakresie objawow, diagnozowania
1 leczenia raka piersi byl zaledwie dostateczny.
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ZeruniPigtek w grupie 208 studentow pielegniarstwa i potoznictwa badali wiedze na temat mastektomii
i wybranych metod rekonstrukcji piersi po tym zabiegu. Stwierdzili ze studenci kierunku pielggniarstwo
mieli wyzszy poziom wiedzy w pordwnaniu do osoéb studiujacych poloznictwo. Wyniki badan tychze
autoréw wskazaty na umiarkowany poziom wiedzy na temat mastektomii i metod rekonstrukcji piersi
wsrod studentow pielegniarstwa oraz umiarkowany 1 niski poziom wiedzy studentéw potoznictwa [16].
W badaniach wlasnych rowniez zwrdcono uwage naréznice w poziomie wiedzy studentéw poszczegdlnych
kierunkow medycznych na temat objawdw, diagnozowania i leczenia raka piersi. Stwierdzono, iz
najwyzszy poziom wiedzy w tym zakresie wystgpowat u studentéw pielggniarstwa — studiow II stopnia,
w nastgpnej kolejnosci u studentéw pielggniarstwa — studidw I stopnia, dalej u studentow ratownictwa
medycznego, a najnizszy u oséb studiujacych fizjoterapie.

Gujska 1 wsp. prowadzili badania oceniajace zachowania zdrowotne studentow pielggniarstwa
w zakresie profilaktyki choréb nowotworowych. Badania zrealizowano w grupie 105 studentdéw, gldwnie
pielegniarstwa — studiow II stopnia i dotyczyty wiedzy na temat programoéw wczesnego wykrywania
choréb nowotworowych. Wyniki okazaty si¢ tutaj niezadowalajace, poniewaz mniej niz potowa (47,0%)
respondentow potrafita poprawnie wymieni¢ czynniki ryzyka raka piersi, 67,0% badanych umiato okresli¢
czynniki ryzyka raka szyjki macicy i podobna grupa potrafita poda¢ czynniki ryzyka raka jelita grubego
[5]. Przeciwnie w badanach wlasnych — studenci pielggniarstwa wykazali si¢ bardzo dobrym i dobrym
poziomem wiedzy w zakresie objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi, jednak §rednia poziomu
wiedzy w badanej grupie na ten temat byta zaledwie dostateczna.

W badaniach przeprowadzonych przez Kaczmarek-Borowska i wsp. zbadano poziom wiedzy kobiet
z terendOw wiejskich na temat raka piersi. Wéroéd objawdw tego nowotworu respondentki najczesciej
wymieniaty guzki satelitarne (86,25%), a w nastgpnej kolejnosci wyciek z brodawki sutkowej (78,75%).
Podobnie w badaniach wtasnych — najczesciej wybieranymi odpowiedziami byly wyciek z brodawki
sutkowej (63,8%) i guzki satelitarne (62,3%). Nalezy podkresli¢ iz Kaczmarek-Borowska i wsp.
zaakcentowali konieczno$¢ kontynuowania akcji informacyjnych na temat nowotworéw wsrod kobiet
z terenoOw wiejskich, poniewaz poziom ich wiedzy tej grupy kobiet na temat raka piersi okazal si¢
niezadowalajacy [7]. W badaniach wlasnych najwigcej — 38,5% kobiet wykazato si¢ dobrym poziomem
wiedzy na temat objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi, 21,5% mialo bardzo dobry poziom
wiedzy w tym zakresie, natomiast u 27,7% stwierdzono mierny poziom wiedzy. Sytuacja taka zwazywszy
iz badania wtasne byty prowadzone wsrod studentow kierunkéw medycznych rowniez wskazuje na
konieczno$¢ prowadzenia edukacji w tym temacie. Studenci kierunkéw medycznych jako przyszli
profesjonali$ci ochrony zdrowia powinni by¢ dobrze przygotowani w zakresie wiedzy i umiejetnosci
bedacych podstawa dziatan zawodowych.

Whioski

1. Srednia poziomu wiedzy na temat objawow, diagnozowania i leczenia raka piersi w badanej grupie
byla dostateczna, przy czym nalezy podkresli¢ iz studenci kierunku pielggniarstwo — studia II stopnia
w zdecydowanej wickszosci prezentowali bardzo dobry poziom wiedzy.

2. Kobiety cze$ciej od mezezyzn prezentowaty wyzszy poziom wiedzy, podobnie studenci bedacy w star-
szych grupach wieku w poréwnaniu do mtodszych respondentow.

3. Nalezy nadal prowadzi¢ badania majace na celu ocen¢ poziomu wiedzy studentéw kierunkéw me-
dycznych w zakresie chorob nowotworowych, aby mozna bylo obiektywnie zdiagnozowac potrzeby
edukacyjne 1 wypehi¢ ewentualne niedostatki wiedzy, poniewaz grupa ta jako przyszli pracownicy
ochrony zdrowia powinna by¢ przygotowana nie tylko do nalezytej dbatosci o zdrowie wilasne, ale
réwniez o zdrowie spoleczenstwa.
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Streszczenie

Wstep. Rakjelita grubego jest drugim, co do czgstosci wystepowanianowotworem w Polsce. Bezobjawowy
przebieg powoduje, Ze cze¢sto jest diagnozowany w zaawansowanym stadium, totez kluczowe jest wezesne
rozpoznanie. Profilaktyczne wykonanie badania kolonoskopowego pozwala na wykrycie nowotworu we
wczesnym stadium i stwarza duze szanse na wyleczenie. W ramach Narodowe;j Strategii Onkologiczne;j
na lata 2020-2030 realizowany jest Program Badan Przesiewowych raka jelita grubego, ktory jest
finansowany przez Ministerstwo Zdrowia. Program zaktada wykonywanie bezptatnych profilaktycznych
badan kolonoskopowych u oséb, ktore ze wzgledu na wiek lub obcigzony wywiad rodzinny obarczone sa
zwigkszonym ryzykiem zachorowania.

Celem pracy bylo okreslenie poziomu wiedzy oséb dorostych o kolonoskopii jako podstawy wczesnego
rozpoznawania raka jelita grubego

Material i metody. W pracy wykorzystano metod¢ sondazu diagnostycznego, technike ankietowania,
a narzedziem badawczym byt autorski kwestionariusz ankiety. Badania przeprowadzono wsrod 125 oso6b
dorostych.

Wyniki. Wigkszo$¢ badanych poprawnie okreslita istotg, cel, wskazania, przygotowanie i pozycje,
w ktorej wykonywana jest kolonoskopia. Ankietowani potrafili wskaza¢ czynniki ryzyka wystepowania
raka jelita grubego, bez jego objawoéw oraz badania wykonywane w profilaktyce nowotwordéw jelita
grubego. Wigkszo$¢ 69,6% ankietowanych nie wiedziata o istnieniu Programu Badan Przesiewowych
raka jelita grubego.

Whioski. Wiedza 0s6b dorostych o kolonoskopii byta na zadowalajacym poziomie, jednakze tylko 24,8%
respondentéw mialo wykonang kolonoskopie. Osoby badane potrafily wymieni¢ czynniki sprzyjajace
wystepowaniu raka jelita grubego, objawy, wyjasni¢ pojecie profilaktyki oraz badania wykonywane w jej
ramach. Wiedza badanych o Programie Badan Przesiewowych w kierunku raka jelita grubego byta na
niskim poziomie, co przektadato si¢ na nie wykonywanie kolonoskopii.

Stowa kluczowe: rak jelita grubego, profilaktyka, kolonoskopia.

Abstract

Introduction. Colorectal cancer is the second most common primary cancer in Poland. Its asymptomatic
nature means itis often diagnosed atan advanced stage, so early diagnosis is crucial. Preventive colonoscopy
allows for the detection of infections that can be life-threatening. As part of the National Oncology Strategy
for 2020-2030, a Colorectal Cancer Screening Program is available, funded by the Ministry of Health.
The program includes additional free preventive colonoscopy screenings for individuals who, based on
age aor a related family history, are at risk of developing the disease.
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The aim of the work was to determine the knowledge of adults about colonoscopy as a basis for diagnosing
breast cancer.

Material and methods. In the work, a diagnostic test, survey technique, researcher, author’s survey were
used. Studies among 125 adults.

Results. Most of the respondents correctly identified the nature, purpose, indications, preparation and
position in which colonoscopy is performed. The respondents were able to indicate the risk factors for
colon cancer, its symptoms and tests performed for the prevention of colon cancer. The majority of 69.6%
of the respondents did not know about the existence of the Colon Cancer Screening Program.
Conclusions. Adults’ knowledge of colonoscopy is at a satisfactory level, however, only 24.8% of the
respondents had the test performed, and the finding of alarming symptoms determined its performance.
The knowledge of the respondents about the Screening Program for Early Detection of Colon Cancer is
unsatisfactory, which translates into not performing colonoscopy.

Keywords: colorectal cancer, prevention, colonoscopy,

Wstep

Nowotwor jelita grubego czgsto rozwija si¢ nie dajac zadnych objawow chorobowych, a wczesnie
zdiagnozowany umozliwia prawie 100% wyleczenie. Kolonoskopia to inwazyjne badanie endoskopowe
pozwalajace oceni¢ makroskopowo btong sluzowa catego jelita grubego. W Polsce, od 2000 roku w Ramach
Narodowego Programu Zwalczania Chorob Nowotworowych, realizowana jest skriningowa procedura
w kierunku wykrywaniaraka jelita grubego. W ramach Programu Badan Przesiewowych raka jelita grubego
kolonoskopia proponowana jest osobom ze $rednim ryzykiem zachorowania na raka jelita grubego, bez
wystepowania symptomoéw chorobowych [2,8,13,16]. Wskazaniem do jej wykonania s3: krwawienie
z przewodu pokarmowego, niewyjasniona niedokrwisto$¢, zaburzenia rytmu wyprozniania oraz silne
bole brzucha i biegunka o niewiadomej przyczynie. Badanie powinny wykona¢ osoby po 50. roku zycia
oraz osoby z podwyzszonym ryzykiem nowotworu, ktorych najblizsi krewni chorowali na nowotwory.
Kolonoskopia jest badaniem, ktoére u wielu osob wzbudza niech¢¢, a negatywne nastawienie czgsto wynika
z leku przed bolem, naruszeniem intymnosci oraz z obawy o wynik badania. Odczucia, ktore towarzysza
pacjentompodczas zabiegu zalezg od ich indywidualnej wrazliwo$cioraz od rodzaju zmian w obrebie odbytu
1 $luzowki. Badanie kolonoskopowe powszechnie uznawane jest za nieprzyjemne, co zwigzane jest
z uczuciem rozpierania i petnosci w brzuchu [2,3]. Kazda inwazyjna procedura medyczna zwigzana
zryzykiem wystapienia dzialan niepozadanych, wymaga od pacjenta $wiadomej zgody pisemnej. Zgodnie
z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Endoskopii Przewodu Pokarmowego informacje przekazane
pacjentom, u ktérych planuje si¢ wykonanie badania endoskopowego obejmuja: okreslenie choroby,
charakteru proponowanej procedury, wskazania do przeprowadzenia badania i1 jego przebiegu, sposoby
leczenia oraz rokowania w przypadku nie wyrazenia zgody na badanie [15].

Cel pracy
Celem pracy byto okreslenie poziomu wiedzy os6b dorostych o kolonoskopii jako podstawy wczesnego
rozpoznawania raka jelita grubego.

Material i metody

Badania przeprowadzono w 2023 roku ws$rdd 125 o0so6b dorostych, wykorzystujac serwisy
spoteczno$ciowe 1 fora internetowe. Zastosowanga metoda byl sondaz diagnostyczny, a technika
ankietowanie. Narzedzie badawcze stanowil autorski kwestionariusz ankiety zawierajacy 36 pytan.
W badanej zbiorowos$ci przewazali mezczyzni 82,14%, najwiecej 32% badanych bylo w wieku od 31 do
40 lat, mieszkajacych na wsi 64,0%, z wyksztalceniem wyzszym 56% oraz pozostajacych w zwigzku
matzenskim 76,8%. Charakterystyke socjodemograficzng badanej grupy przedstawiono w tabeli 1.
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Tabela 1. Charakterystyka badanej grupy

Ple¢ wartos¢ odsetkowa (%)

kobieta 17,60
mezcezyzna 82,40
Wiek wartos¢ odsetkowa (%)

ponizej 30 lat 17,60
31-40 lat 32,00
41 - 50 lat 29,60
51— 60 lat 17,60
61-70 lat 3,20
Wyksztatcenie warto$¢ odsetkowa (%)

podstawowe 0,80
zawodowe 4,80
$rednie 38,40
Wyzsze 56,00
Stan cywilny warto$¢ odsetkowa (%)

panna/kawaler 15,20
mg¢zatka/zonaty 76,80
wdowiec/wdowa 4,00
rozwiedziona/rozwiedziony 4,00
Zamieszkanie warto$¢ odsetkowa (%)

wies 64,00
miasto 36,00
Aktywnos¢ zawodowa wartos¢ odsetkowa (%)

praca zawodowa 81,60
bezrobotny 8,80
uczen/student 6,40
emeryt/ rencista 3,20

Zrodlo: opracowanie wlasne

Wyniki

Do czynnikow w najwickszym stopniu sprzyjajacych wystepowaniu raka jelita grubego badani zaliczyli:
predyspozycje genetyczne 76,8%, stres 56%, otylo§¢ 54,4%, palenie tytoniu 41,6%, wiek powyzej 50
lat 35,2% oraz brak aktywnosci fizycznej 32,8%. Na duze rozpowszechnienie wystgpowania raka jelita
grubego wskazalo 40% respondentow, nieco mniej, bo 32% uwazato, ze wystgpowanie raka jest Srednie,
kolejne 19,2% badanych podato, ze mate, a 8% ankietowanych nie posiadato wiedzy o rozpowszechnieniu
choroby. Ponad potowa 61,6% badanych zaliczyla nowotwory do chordb rozrostowych, 18,4% badanych
uwaza, ze s to choroby zapalne, pozostali badani uznali je za choroby metaboliczne oraz zwyrodnieniowe.

Objawy wskazujace na raka jelita grubego wedlug ankietowanych to: krwawienie z odbytu 31,6%,
bole brzucha 3,2%, przewlekta biegunka i utrata masy ciata po 1,6%. Ponad polowa 64% ankietowanych
uwaza, ze nowotwor jelita grubego jest chorobg uwarunkowang genetycznie. Za zwigzkiem polipow
w jelicie grubym z powstaniem raka opowiedziato si¢ 71,2% badanych. Trzy czwarte badanych 75,2%
uznato, ze skuteczne dziatania w zapobieganiu raka jelita grubego to przestrzeganie zdrowego stylu
zycia oraz systematyczne wykonywanie badan. Pojecie profilaktyki prawidtowo zinterpretowato
80,8% ankietowanych, uznajac je za zapobieganie chorobom, kolejni uwazaja, ze jest to diagnozowanie,
leczenie lub likwidowanie choréb. Do badan wykonywanych w ramach profilaktyki raka jelita grubego
ankietowani zaliczyli: kolonoskopi¢ 89,6%, badanie na krew utajong 39,2%, badanie per rectum,
22,4%, tomografie komputerowa 13,6%, rezonans magnetyczny, ultrasonografi¢ 6,4%.

93



ZESZYTY NAUKOWE PWSZ, NR 19

Poziom wiedzy o kolonoskopii zostal oceniony na podstawie prawidtowo udzielanych odpowiedzi
dotyczacych: okreslenia jej istoty, celu, wskazan, przygotowania do badania i pozycji jego wykonania Trzy
czwarte—75,2% badanych prawidtowo okreslito cel kolonoskopii, a wskazania do jej wykonania wymienito
61,6%. Ponad potowa ankietowanych 57,6% znata procedury przygotowania do badania i pozycji w ktorej
jest wykonywane 54,4%. Prawie potowa 49,6% badanych podata, Zze badanie polega na wprowadzeniu
do odbytu cienkiej rurki z kamera, ogladaniu jelita grubego i ostatniego odcinka jelita cienkiego. Wedtug
65,6% badanych przygotowanie do kolonoskopii obejmuje: zastosowanie diety bezresztkowej,
ograniczenie spozywania produktéw cigzkostrawnych oraz przyjecie srodka oczyszczajacego jelito,
a 5,6% nie znalo odpowiedzi. Polowa 54,4% ankietowanych podata, Zze kolonoskopie wykonuje
si¢ W pozycji na lewym boku, nie wiedziato 24% badanych. Jako cel kolonoskopii 73,6% badanych
podato: profilaktyke raka jelita grubego, diagnozowanie zmian w odrabie jelita grubego, kontrolg po
usunieciu polipow, diagnostyke niedokrwistosci 1 krwawienia z odbytu. Wskazaniami do wykonania
kolonoskopii, wedtug 65,6% badanych s3: nieregularny rytm wyprdznien, przewlekle biegunki, polipy
w odrabie jelita grubego, krwawienia z przewodu pokarmowego, niedokrwisto$ci. Duzy odsetek, 75,2%
badanych, nie miat wykonanej kolonoskopii. Do wykonania badania ankietowanych sktonity: wystapienie
niepokojacych objawow 14,4%, choroba nowotworowa w rodzinie 5,6%, ch¢¢ sprawdzenia swojego
stanu zdrowia 4,8%. Odczucia najczesciej towarzyszace ankietowanym podczas badania to: skrgpowanie
16,8%, niekomfortowa pozycja 5,6% oraz bdl 3,2%. Obawy respondentéw zwigzane z kolonoskopia
dotyczyty: leku przed wykryciem nowotworu 29,6%, bolu w czasie badania 22,4%, skrepowania 16,8%,
nieprzyjemnych odczu¢ 12,8%.

Najwiecej 40% badanych ocenilo swoja wiedz¢ na temat kolonoskopii na poziomie dostatecznym,
nieco mniej 37,6% ocenilo ja jako dobrg. Wiedze¢ niedostateczng podato 13,6% ankietowanych, a bardzo
dobra 8,8% badanych (Rycinal).

Rycina 1. Samoocena poziomu wiedzy badanych o kolonoskopii
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Zrodlo: opracowanie wlasne

Na podstawie przeprowadzonej analizy danych wykazano, ze miedzy samooceng poziomu wiedzy,
a wykonaniem kolonoskopii zachodzg statystycznie istotne réznice p mniejsze od 0,001.

Badani, ktorzy nie mieli wykonanej kolonoskopii czgsciej niz pozostali wskazali odpowiedz ,,trudno
powiedzie¢” co do poziomu swojej wiedzy, podobnie badani, ktérzy nie mieli wykonanej kolonoskopii
wskazali, ze ich wiedza jest niska (Tabela 2).
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Tabela 2. Samoocena poziomu wiedzy badanych o kolonoskopii z uwzglednieniem jej wykonania

Wiedza o kolonoskopii
niska Srednia wysoka trl}dnq , SUMA

Wykonana powiedziec¢

kolonoskopia N % N % N % N %, N %
Tak 0 0 18 24,7 5 50 5 27,8 28 22.4
Nie 24 100 55 753 5 50 13 72,2 97 77,6
Razem 24 100 73 100 10 100 18 100 125 100

p mniejsze od 0,001

Zrédlo: opracowanie wlasne

Nie wykazano zalezno$ci istotnej statystycznie pomigdzy poziomem wiedzy badanych o kolonoskopii,
a wybranymi danymi socjodemograficznymi, tj. plcig (p>0,14), wiekiem; (p=0,46) oraz wyksztalceniem
(p=0,50) ankietowanych (Tabela 3).

Tabela 3. Poziom wiedzy badanych o kolonoskopii a czynniki socjodemograficzne

Korelacja Pte¢ Wiek Wyksztalcenie
Rs 0,14 0,46 0,50
SE 0,33 0,39 0,41

Wiedza o kolonoskopii

t 0,22 0,09 0,08

Zrodio: opracowanie wlasne

Poziom wiedzy o raku jelita grubego oceniono na podstawie znajomosci okreslenia pojecia profilaktyka,
rodzaju chorob, do ktorych, naleza nowotwory, czynnikdéw, ktdre w najwigkszym stopniu sprzyjaja
wystgpieniu raka jelita grubego, objawdéw wskazujacych na raka jelita grubego, jego uwarunkowan
genetycznych oraz najbardziej skutecznych dziatan w zapobieganiu raka jelita grubego.

Swoja wiedz¢ na temat raka jelita grubego na poziomie Srednim ocenito 58,4% ankietowanych,
kolejnych 19,2% badanych, uwazato, ze ich wiedza jest niska. Trudno$ci z oceng poziomu swojej wiedzy
miato 14,4% badanych, a wiedze na poziomie wysokim zaznaczylo 8% ankietowanych (Rycina 2).

Rycina 2. Samoocena poziomu wiedzy badanych o raku jelita grubego
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Zrédlo: opracowanie wlasne
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Nie wykazano zalezno$ci istotne] statystycznie pomig¢dzy wybranymi cechami demograficznymi,
a poziomem wiedzy badanych o raku jelita grubego. Zaleznos¢ od plci (p>0=0,15), wieku (p=0,07),
wyksztalcenia (p=0,52) (Tabela 4).

Tabela 4. Poziom wiedzy o raku jelita grubego a czynniki socjodemograficzne

Korelacja Pte¢ Wiek Wyksztatcenie
Rs 0,15 0,07 0,52
Wiedza o raku jelita grubego SE 0,19 0,04 0,38
t 0,20 0,37 0,25

Zrodto: opracowanie wlasne

Znajomos$¢ Programu Badan Przesiewowych raka jelita grubego deklarowato 30,4% ankietowanych,
natomiast nie znato 69,6% badanych. Wickszos¢ 88,8% ankietowanych uwaza, ze brakuje informacji
na temat Programu Badan Przesiewowych jelita grubego. Nie uczestniczylo w programie 70,4%
ankietowanych. Do korzysci z badan przesiewowych ankietowani zaliczyli: rozpoznanie raka jelita
grubego w bezobjawowym stadium 65,6%, bezptatne wykonanie badania 29,6%, zahamowanie
choroby 19,2%, calkowite wyleczenie raka 4%, a 18,4% badanych nie znato korzysci.

Dyskusja

Zachorowanianarakajelitagrubegosaw Polscebardzo duzymproblemem medycznymispotecznym. Jest
on drugim pod wzgledem czestosci zachorowania nowotworem, a jego bezobjawowy przebieg sprawia, ze
najczesciejjestdiagnozowanywzaawansowanymstadium,couniemozliwiapelnewyleczenie. Wczesniejsze
wykrycie raka jelita grubego umozliwiaja badania skriningowe, a najskuteczniejsza jest kolonoskopia,
podczas ktorej wystepuje mozliwos¢ obejrzenia i oceny jelita grubego oraz usunigcia zmian, moggacych
w przysztosci sta¢ si¢ nowotworem [5].

Do rozwoju raka jelita grubego przyczyniajg si¢ w najwigkszym stopniu niewtasciwy styl zycia oraz
szkodliwych wptyw czynnikéw $srodowiskowych. Czynniki zwigkszajace ryzyko zachorowania na raka
jelita grubego w opinii badanych to: predyspozycje genetyczne 76,8%, stres 56%, otytos¢ 54,4%, palenie
tytoniu 41,6%, wiek powyzej 50 lat 35,2% oraz brak aktywnosci fizycznej 32,8%.

Wsrod najczesciej wskazywanych przez ankietowanych objawow, ktore mogag $wiadczy¢ o raku
jelita grubego znalazty sie: krwawienie z odbytu 31,6%, bole brzucha 3,2%,przewlekta biegunka i utrata
masy ciala po 1,6%. Krwawienie przy oddawaniu stolca to objaw nowotworu najczesciej wskazywany
w badaniach Chrobak — Bien i wsp., uwazato tak 47,5% badanych, bol brzucha wskazato 20,25%,
a wedtug 7% ankietowanych to utrata masy ciala bez zmiany trybu zycia [4].

Natomiast w ankietowani w badaniach przeprowadzonych przez Kwiatkowska i wsp. wsrod 200
mieszkancow wojewddztwa podlaskiego za objawy sygnalizujace raka jelita grubego uznali: krwawienie
podczas oddawania stolca 26,2%, bole brzucha 13,6%, spadek masy ciala bez zmiany trybu zycia 11%,
a nieliczni badani wskazywali biegunke¢, ogdlne ostabienie oraz zaparcia na przemian z biegunkami,
wzdecia brzucha oraz waskie ,,oldowkowate” stolce [11].

Lewandowski 1 wsp. podaja, ze dolegliwosci/powiktania, potencjalnie mogace stanowi¢ wskazanie do
kolonoskopii to: krwawienie z odbytu 50%, b6l brzucha 38,6%, wzdecie brzucha 24,6%, przedziurawienie
jelita 18,6% [12].

Podsumowujac, w przedstawionych wynikach badan krwawienie z odbytu oraz béle brzucha to
najczestsze objawy raka jelita grubego podawane przez badanych.
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Znajomos¢ czynnikow predysponujacych do rozwoju raka jelita grubego stanowi wazny element
profilaktyki pierwotnej. Ankietowani w badaniach Jaroszynskiej i wsp. do czynnikéw zwigkszajacych
prawdopodobienstwo zachorowania na raka jelita grubego zaliczyli: stany zapalne jelit 49,6%, nadwage
lub otyto$¢ 61,3%, niskg aktywnos¢ fizyczng 55,5%, uwarunkowania genetyczne 49,6%, stosowanie
diety ubogiej w btonnik 47,1%, palenie tytoniu 46,6% oraz nadmierne spozywanie alkoholu 45,8% [9].
W badaniach wtasnych ankietowani za istotne czynniki sprzyjajace zachorowaniu na raka jelita grubego
wskazali: predyspozycje genetyczne 76,8%, stres 56%, otylo$¢ 54,4%, palenie tytoniu 41,6%, wiek
powyzej 50 lat 35,2% oraz brak aktywnosci fizycznej 32,8%.

Jaroszynska i wsp. przedstawiajac wyniki badan przeprowadzonych wsrod 238 osob zamieszkujacych
teren gminy Czaplinek podaja, ze poziom wiedzy na temat raka jelita grubego 1 jego profilaktyki u 62,5%
0sOb byl dostateczny, u kolejnych 16% byt dobry, wiedza 18,1% badanych byta niedostateczna, bardzo
dobra wiedze posiadato 3,4% [9].

W badaniach wtasnych 58,4% respondentéw ocenito swoja wiedz¢ na temat raka jelita grubego
na poziomie $rednim, kolejnych 19,2% badanych uwazato, ze ich wiedza jest niska, wysoki poziom
swojej wiedzy podalo 8% ankietowanych. Nie wykazano istotnej statystycznie zaleznosci pomigdzy
poziomem wiedzy o kolonoskopii, a ptcig (p>=0,14), wiekiem (p=0,46), wyksztatceniem (p=0,50).

Odmienne wyniki podaje Grunwald i wsp. poniewaz wysoki poziom wiedzy na temat profilaktyki
nowotworu jelita grubego prezentowato 58,42% ankietowanych, wynik przecig¢tny uzyskato 22,77%,
a niski 18,81%. Ponadto wykazano zalezno$¢ istotng statystycznie pomigdzy poziomem wiedzy na
temat profilaktyki nowotworow jelita grubego, a stanem cywilnym (p=0,05), wyksztatceniem (p=0,001),
miejscem zamieszkania (p=0,01) oraz aktywnoscia zawodowa (p=0,01). Wysoki poziom wiedzy
prezentowaly panny/kawalerowie 70,37%, osoby z wyzszym wyksztalceniem 73,02%, mieszkajace
w miescie 68,57% oraz aktywne zawodowo 65,06% [7].

Markowska 1 wsp. badali poziom wiedzy na temat raka jelita grubego pacjentoéw podstawowej
opieki zdrowotnej w wojewddztwie zachodniopomorskim. Wykazali, Ze osoby, ktorych najblizsi
chorowali na raka jelita grubego posiadaty wyzszy poziom wiedzy. Wedtug autoréow badan, edukacja
przeciwnowotworowg powinny zostac¢ szczegolnie objete osoby mieszkajace na wsi, z wyksztatceniem
podstawowym oraz pozostajace bez pracy [13].

W badaniach Kuprewicz i wsp. wyzszy poziom wiedzy na temat raka jelita grubego i profilaktyki
u 58,9% ankietowanych byta niska, u 38,7% S$rednia, a wysoki poziom wiedzy posiadato zaledwie 2,4%
badanych [10].

Wigkszo$¢, 79,8% respondentow w badaniach Jaroszynskiej i wsp. wiedziata, na czym polega
kolonoskopia, podajac, ze jest to badanie wykonywane po uprzednim przyjeciu srodka przeczyszczajacego,
polegajace na wprowadzeniu przez odbyt cienkiego, gietkiego wziernika zakonczonego kamerg i ocenie
wnetrza calego jelita grubego. Wedtug 89,6% ankietowanych zalecanym i najcze¢sciej wykonywanym
badaniem diagnostycznym w celu wczesnego wykrycia raka jelita grubego oraz badaniem profilaktycznym
jest kolonoskopia, ktora jednoczesnie zostata uznana przez 46,8% za najczeSciej stosowane badanie
przesiewowe w kierunku raka jelita grubego [9].

Janiak 1 wsp. wykazata, ze sposréd 505 oséb mieszkajacych na terenie Troéjmiasta w wieku 50-
65 lat bez objawow 1 innych dolegliwosci, kwalifikujacych si¢ do badan w ramach Programu Badan
Przesiewowych raka jelita grubego 89% nie wiedzialo, na czym polega kolonoskopia [8]. Badania
przeprowadzone wsrod 150 osob w wieku 17-68 lat przez Lewandowskiego 1 wsp. wykazaty, ze 76,7%
ankietowanych wiedziato na czym polega kolonoskopia, a 92,6% respondentow uwaza, ze jest to wazne
badanie [12]. Podobne wyniki badan uzyskata Chrobak — Biefi 1 wsp., w ktorych 92,5% ankietowanych
uznato kolonoskopie jako najistotniejsze badanie w diagnostyce raka jelita grubego. Inne badania
stuzgce rozpoznaniu raka jelita grubego wedlug ankietowanych to: tomografia komputerowa 75%,
USG 51,5%, rezonans magnetyczny 26%, badania laboratoryjne katu 21%, badanie per rectum 15,5%
oraz badania laboratoryjne krwi 11% [4].
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Poziom wiedzy o raku jelita grubego oraz §wiadomo$¢ waznos$ci badania nie przedktada si¢ na
wykonanie kolonoskopii. W badaniu wtasnym 77,6% respondentéw nie miato wykonanej kolonoskopii,
zblizone wyniki uzyskat Lewandowski 1 wsp., 86,6% respondentow nie wykonato badah w kierunku
rozpoznania raka jelita grubego [12]. Odmienne wyniki badan podaje Augustyniak i wsp., poniewaz
badanie kolonoskopowe miato wykonane 61,8% ankietowanych [1].

Skuteczno$¢ Programu Badan Przesiewowych raka jelita grubego zalezy jest od aktywnosci w badaniach
kolonoskopowych. Na imienne zaproszenie w roku 2015 odpowiedziato zaledwie 16,78% Przyczyna
niskiej zgtaszalnosci na przesiewowa kolonoskopi¢ moze by¢ stabo nagtosniona wsrdd spoteczenstwa
informacja o przesiewowych badaniach kolonoskopowych [16].

Badania wilasne wykazaty, ze wickszo$¢ respondentow 69,6% nie wiedziata o Programie Badan
Przesiewowych raka jelita grubego, a 88,8% ankietowanych podalo, Ze informacja jest bardzo stabo
rozpowszechniona.

Wiedza o raku jelita grubego 1 kolonoskopii odgrywa znaczaca role zarbwno w zapobieganiu, jak
1 wczesnym rozpoznawaniu choroby nowotworowej. Wyniki badan wlasnych pozwalajg stwierdzi¢, iz
prezentowany przez ankietowanych poziom wiedzy dotyczacy raka jelita grubego i kolonoskopii jest na
zadowalajacym poziomie, ale nalezy t¢ wiedze¢ uzupetniac i poszerza¢. Znajomos$¢ przez ankietowanych
czynnikow ryzyka raka jelita grubego iroli kolonoskopii we wczesnym rozpoznawaniu raka jelita grubego
nie wptywa na aktywniejszy udziat w badaniach przesiewowych, totez nalezy zweryfikowaé¢ metody
zachgcania spoteczenstwa do udziatu w akcjach profilaktycznych.

Zrédtami wiedzy o czynnikach ryzyka i profilaktyce raka jelita grubegow badaniach Chrobak — Bien
1 wsp. byty: telewizja 24,4%, Internet 24%, lekarz POZ 21% [4]. Lewandowski 1 wsp. wykazal, Ze
gléwnym zrodtem wiedzy o raku jelita grubego byt Internet, ktory wskazato 53 % respondentow [12].
Ankietowani w badaniach Augustyniak 1 wsp. réwniez najczgsciej czerpali wiedzg¢ na temat raka jelita
grubego z Internetu 73,6%. Znaczna czg$¢ poglebiata wiedze u lekarza 63,6%, a pielegniarke jako zrodto
wiedzy wskazalo 31,81% badanych [1]. Podobnie w badaniach wlasnych Internet byt Zzrédtem wiedzy
o profilaktyce dla 72% badanych, kolejne miejsca zajety: personel medyczny 32%, ksigzki medyczne
21,6%, rodzina oraz TV 8%. Najwigkszy odsetek badanych u Grunwald 1 wsp. czerpie informacje z Internetu
51,49%, rzadziej od personelu medycznego 21,78%, rodziny 16,83% i od innych os6b 9,90%. Dobrze
ocenito dostepnos¢ informacji dotyczacych nowotworow jelita grubego 61,39% ankietowanych [7].

Prawidlowe przygotowanie pacjenta do kolonoskopii umozliwia wykonanie badania, rozpoznanie
zmian nowotworowych oraz wczesne podjecie leczenia. W edukacji nalezy stosowac sprawdzone metody
oraz wykorzystywac materialy informacyjne przystepne dla oséb niedysponujacych profesjonalng wiedza
medyczna [2, 12].

Zhao i wsp. zwraca uwage na zwigzek jakosci przygotowania jelita do kolonoskopi ze skuteczno$cia
badan przesiewowych i diagnostykiraka jelita grubego. Edukacja pacjentanie tylko pomaga we wlasciwym
przygotowaniu jelita, ale pozwala zmniejszy¢ Igk przed badaniem. Do metod edukacyjnych w formie
tradycyjnej] mozna wiaczy¢ nowatorskie metody, tzw. wirtualng rzeczywisto$¢ [18]. Wykorzystanie
smartfonow w przygotowaniu do kolonoskopii wptywa uczucie wstydu u pacjentow oraz zwigksza
satysfakcje z badania. Wen 1 wsp. przeprowadzili badanie wsrod 150 pacjentdow, a jako narzedzia
badawcze wykorzystali skalg zawstydzenia oraz skale Aronchika. Analiza wynikow badan wykazata,
ze osoby edukowane za pomocg smartfona zglaszaty mniejsze zawstydzenie (B = -2,78, P = 0,02) oraz
poprawe satysfakcji z opieki(p = 4,60, P <0,001) [17].

Celem badan Grassini i wsp. byla ocena skutecznosci programu edukacyjnego w zakresie zmniejszenia
liczby nieprawidlowych kolonoskopii w systemie otwartego dostgpu. W tych badaniach wykazano, ze
edukacja pacjenta dotyczaca przygotowania do kolonoskopii prowadzi do wyeliminowania sytuacji, kiedy
pacjent jest nieprawidtowo przygotowany do badania (wskaznik nieodpowiedniosci P < lub = 0,001),
co redukuje koszty 1 zmniejsza listy oczekujacych na badanie [6].
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Wedtug Millien 1 wsp. kolonoskopia jest ztotym standardem w badaniach w kierunku raka jelita

grubego, umozliwia zar6wno wczesng diagnostyke jak i skuteczne leczenie. Prawidtowe przygotowanie
jelita warunkuje sprawny przebieg badania. Niedostateczne oczyszczenie jelita, ktére wedlug autoréw
badan dotyczy 10 — 15% pacjentdéw, wptywa na czas trwania zabiegu i odstepy migdzy kolonoskopiami
[14].

Programy edukacyjne oraz badania przesiewowe dla spoteczenstwa powinny by¢ tak, reklamowane

aby docieraly do jak najwigkszej grupy odbiorcow. Nalezy dazy¢ do ksztaltowania prawidtowych postaw
spoteczenstwa wobec profilaktyki nowotworowej, co moze przyczyni¢ si¢ do poprawy zdrowia populacji.

Whioski

1.

Wiedza oso6b dorostych o kolonoskopii jest na zadowalajagcym poziomie, jednakze tylko 24,8% bada-
nych mialo wykonane badanie, che¢ skorzystania z kolonoskopii wyrazito 39,2% ankietowanych, ale
nie mozna przewidzie¢, czy ostatecznie badanie zostanie wykonane.

. Niedostateczny poziom wiedzy osob dorostych o mozliwosci wykonania kolonoskopii w ramach Pro-

gramu Badan Przesiewowych raka jelita grubego moze by¢ przyczyna malo skutecznej profilaktyki
raka jelita grubego.

. Wykonywanie kolonoskopii po stwierdzeniu niepokojacych objawdéw moze przekresli¢ skutecznos¢

wyleczenia ze wzgledu zaawansowanie zmian nowotworowych.

. Nalezy podejmowa¢ badania i rozpoznawac przyczyny unikania wykonywania profilaktycznej ko-

lonoskopii oraz poszukiwa¢ skuteczniejszych metod zwigkszajacych zaangazowanie spoteczenstwa
w profilaktyke raka jelita grubego.

. Poziom wiedzy badanych oso6b o raku jelita grubego obejmowat: znajomos$¢ czynnikdw sprzyjajacych

wystepowaniu raka jelita grubego, objawy, pojecie profilaktyki i badania wykonywane w jej ramach.
Poziom wiedzy respondentow o Programie Badan Przesiewowych dotyczacej weczesnego wykrywania
raka jelita grubego jest niezadowalajacy co by¢ moze jest jedng z przyczyn nie wykonywania kolono-
skopii.
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