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WSTEP

Szanowni Panstwo,
w kolejnym, dwudziestym numerze Zeszytow Naukowych PWSZ opublikowano dziewie¢ artykutow,
w tym cztery oryginalne oraz pig¢ pogladowych.

Dwie prace oryginalne dotycza jakosci zycia chorych, rozumianej jako samoocena
funkcjonowania w wymiarze fizycznym, psychicznym, spotecznym oraz duchowym. W jednej z nich
przedstawiono oceng jakosci Zycia pacjentow z potwierdzong choroba nowotworowa krwi, leczonych
standardowo lub objetych programem lekowym. W drugiej dokonano oceny jakosci zycia chorych po
wszczepieniu stymulatora serca, z uwzglednieniem wybranych czynnikoéw demograficznych
i spotecznych. Kolejne prace oryginalne dotyczg oceny cech motorycznych dzieci 1 mlodziezy
uprawiajacych sport. W pierwszej z nich poréwnano poziom wybranych zdolno$ci motorycznych,
takich jak sita, szybkos¢ i skoczno$¢ u mtodych hokeistow trenujgcych w dwoch klubach sportowych
na terenie wojewddztwa podkarpackiego, natomiast w drugiej przedstawiono wplyw systematycznego
treningu ptywackiego na poziom wybranych cech motorycznych u dzieci jedenasto i dwunastoletnich.

Pierwsza z prac pogladowych dotyczy zastosowania ryfaksyminy w leczeniu chordéb przewodu
pokarmowego. Antybiotyk ten, powodujac zmniejszenie liczby bakterii patogennych i wzrost populacji
bakterii dziatajacych korzystnie na prace przewodu pokarmowego, przyczynia si¢ do przywrocenie
rownowago mikrobiologicznej organizmu. W kolejnym artykule, na podstawie analizy pismiennictwa,
przedstawiono diagnostyke oraz metody leczenia mukowiscydozy. Autorzy podkreslili, iz wczesne
rozpoznanie tej choroby, interdyscyplinarna opieka oraz indywidualne podejscie terapeutyczne
W znacznym stopniu poprawiaja rokowanie i jako$¢ zycia pacjentéw. Inna praca pogladowa dotyczy
wspotczesnych metod stosowanych w terapii cukrzycy. Wskazano w niej, ze wczesna diagnoza,
monitorowanie glikemii oraz zmiana stylu zycia obejmujaca odpowiednig dietg i regularng aktywnos¢
fizyczna, odgrywajg istotng role w codziennym funkcjonowaniu osoéb z rozpoznaniem cukrzycy.
Znaczenie suplementacji witaminy D, inozytolu oraz cynku w zapobieganiu i leczeniu cukrzycy
zaprezentowano w kolejnej pracy pogladowej. Podkreslono w niej, iz cynk i inozytol majg korzystny
wplyw na kontrol¢ glikemii, natomiast witamina D zmniejsza stany zapalne oraz ryzyko powiklan
naczyniowych, dlatego istotne znaczenie ma ustalenie optymalnych schematéw ich suplementacji.
Autor ostatniej publikacji pogladowej przedstawil rolg nerwu blednego w regulacji funkcji
autonomicznych i emocjonalnych oraz znaczenie stymulacji tego nerwu w terapii wybranych zaburzen
psychosomatycznych.

Wyrazam przekonanie, ze prace zamieszczone w biezacym numerze Zeszytow Naukowych
PWSZ stang si¢ inspiracja do podejmowania podobnych lub nowych badan, prezentacji wynikow

i formutowania konstruktywnych wnioskow.

prof. dr hab. n. med. i n. o zdr. Elzbieta Cipora
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STRESZCZENIE

Wstep. Ryfaksymina jest szerokospektralnym antybiotykiem, ktory dziata wytgcznie lokalnie,
gdyz praktycznie nie jest wchlaniany w przewodzie pokarmowym. Mechanizm jej dziatania
opiera si¢ na przywracaniu roOwnowagi mikrobiologicznej w jelitach przez obnizanie
liczebnos$ci bakterii patogennych i jednoczesne promowanie wzrostu bakterii komensalnych.
Dzie¢ki temu znajduje ona zastosowanie w wielu chorobach przewodu pokarmowego.

Celem pracy byt przeglad aktualnego stanu wiedzy na temat ryfaksyminy i jej wykorzystania
w medycynie.

Metody przegladu. Przeglad opierat si¢ o dostgpne w bazie PubMed pismiennictwo z lat: 2009,
2016-2024.

Opis stanu wiedzy. Ryfaksymina jest antybiotykiem, ktory ma szerokie spektrum dziatania
antybakteryjnego. Nie jest wchtaniana w przewodzie pokarmowym, dzigki czemu osiaga
w jego Swietle wysokie st¢zenia i bardzo rzadko wywotuje dzialania niepozadane. Wyjatkowa
cechg ryfaksyminy jest jej zdolno$¢ do przywracania réwnowagi mikrobiologicznej-poza
redukcja populacji bakterii patogennych wptywa ona korzystnie na wzrost szczepow bakterii
wspomagajacych prace przewodu pokarmowego. Dzigki tym wlasciwosciom ryfaksymina jest
wykorzystywana w roznych chorobach przebiegajacych z zaburzeniami mikrobiomu jelit.
W marsko$ci watroby redukuje procesy zapalne i1 proces wildknienia zapobiegajac
wystgpowaniu powiklan, a u pacjentow z zespotem jelita nadwrazliwego powoduje
zmniejszenie czgstosci wystegpowania uporczywych objawdw klinicznych. Stosowana jest
takze w chorobie uchytkowej, gdzie dziala na przyczyne jej wystapienia i zapobiega
niebezpiecznym zaostrzeniom. W ostatnich latach coraz czg$ciej wspomina si¢ takze
o potencjale wykorzystania ryfaksyminy w zespole rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego.



Whioski. Ryfaksymina jest lekiem, ktory dzigki swoim wtasciwosciom, doskonale nadaje si¢
do leczenia schorzen przewodu pokarmowego, nie wywolujac przy tym dzialan niepozadanych.
Dzigki temu naukowcy patrza z duzym optymizmem na jej dalsze stosowanie
w zarejestrowanych wskazaniach oraz na potencjalne wykorzystanie w innych chorobach
gastroenterologicznych.

Stowa Kkluczowe: marskos¢ waqtroby, mikrobiom jelit, choroby uktadu pokarmowego,
ryfaksymina, choroba uchytkowa okreznicy.

ABSTRACT

Introduction. Rifaximin is a broad-spectrum antibiotic that acts exclusively locally, as it is
practically not absorbed in the gastrointestinal tract. Its mechanism of action is based on
restoring microbiological balance in the intestines by reducing the number of pathogenic
bacteria while simultaneously promoting the growth of commensal bacteria. As a result, it is
used in many gastrointestinal diseases.

The aim of this paper was to review the current state of knowledge on rifaximin and its use in
medicine.

Review Methods. The review was based on literature available in the PubMed database from
the years 2009 and 2016-2024.

Current State of Knowledge. Rifaximin is an antibiotic with a broad spectrum of antibacterial
activity. It is not absorbed in the gastrointestinal tract, allowing it to achieve high concentrations
in the intestinal lumen and very rarely cause adverse effects. A unique feature of rifaximin is
its ability to restore microbiological balance-beyond reducing the population of pathogenic
bacteria, it also positively influences the growth of bacterial strains that support gastrointestinal
function. Thanks to these properties, rifaximin is used in various diseases associated with
disturbances of the intestinal microbiome. In liver cirrhosis, it reduces inflammatory processes
and fibrosis, preventing the occurrence of complications, and in patients with irritable bowel
syndrome, it decreases the frequency of persistent clinical symptoms. It is also used in
diverticular disease, where it targets the underlying cause and helps prevent dangerous
exacerbations. In recent years, increasing attention has also been paid to the potential use of
rifaximin in small intestinal bacterial overgrowth (SIBO).

Conclusions. Due to its properties, rifaximin is a drug well suited for the treatment of
gastrointestinal disorders while rarely causing adverse effects. Consequently, researchers are
highly optimistic about its continued use in approved indications as well as its potential
application in other gastroenterological diseases.

Keywords: liver cirrhosis, gut microbiome, digestive system diseases, rifaximin, diverticular
diseases.

WSTEP

W ostatnich latach naukowcy ktada szczegdlny nacisk na znaczenie mikrobioty jelitowe;j
1jej wplyw na zdrowie cztowieka. Badania pokazuja, ze bakterie komensalne wspomagaja
trawienie, hamujg wzrost patogenow w przewodzie pokarmowym, utrzymujg optymalng



przepuszczalnos$¢ bariery sluzowkowej oraz pomagaja regulowac jelitowy uktad nerwowy [26].
Jednakze réwnowaga mikrobiomu moze zosta¢ zaburzona przez rdézne czynniki, tworzac stan
dysbiozy, ktéry jest szkodliwy zarowno dla przewodu pokarmowego, jak 1 catego
organizmu [19]. W celu przywrdcenia wspomnianej rOwnowagi mozna zastosowac antybiotyk,
taki jak ryfaksymina. Ze wzgledu na swoje wilasciwosci farmakokinetyczne ryfaksymina
stosowana jest w leczeniu szerokiej gamy choréb przewodu pokarmowego [15].

CEL PRACY

Celem pracy jest analiza dostepnego pisSmiennictwa dotyczacego wilasciwosci
ryfaksyminy, zarejestrowanych obecnie wskazan do jej stosowania oraz potencjalnego
wykorzystania w przysztosci.

METODY PRZEGLADU

Przeglad opierat si¢ na wykorzystaniu bazy danych PubMed i obejmowal publikacje
gléwnie w jezyku polskim i angielskim z lat 2016-2024 z uzyciem fraz: ryfaksymina,
mikrobiom jelit, marsko$¢ watroby, encefalopatia watrobowa, IBS, SIBO, choroba uchytkowa
okreznicy. Kryteriami wiaczenia byty prace oryginalne, metaanalizy i artykuly pogladowe.
Oproécz pierwotnego przeszukiwania w zakresie 2016-2024 r. przeprowadzono wyszukiwanie
petotekstowe, w ktorym uwzgledniono dodatkowy artykut z 2009 r.

OPIS STANU WIEDZY

Ryfaksymina-charakterystyka substancji. Rifaksymina (ang. rifaximin, RFX), pochodna
ryfamycyny, jest syntetycznym antybiotykiem, ktory ze wzglgdu na pierScien
pirydoimidazolowy w swojej strukturze praktycznie nie jest wchlaniany w przewodzie
pokarmowym. RFX jest dobrze rozpuszczalna w solach zéiciowych, dlatego osigga wysokie
stezenia szczegblnie w jelicie cienkim. Pozwala jej to skutecznie dziata¢ na rézne choroby
gastroenterologiczne bez wywotywania efektow ogdlnoustrojowych. Badania pokazuja tez, ze
wrzody i przewlekle stany zapalne bariery §luzowkowej nie maja wptywu na wchlanianie
jelitowe ryfaksyminy. Spektrum dzialania przeciwbakteryjnego RFX obejmuje bakterie Gram-
dodatnie 1 Gram-ujemne, zaréwno beztlenowe, jak i tlenowe. Bakteriobdjczy mechanizm
dzialania antybiotyku opiera si¢ na jego trwatym wigzaniu z polimeraza bakteryjng (rpoB), co
hamuje zdolno$¢ bakterii do produkcji biatek [15, 30]. Tym, co odrdznia ryfaksyming od innych
antybiotykow, jest jej wyjatkowa zdolno$¢ do przywracania réwnowagi mikrobiologicznej
poprzez hamowanie wzrostu patogendéw 1 jednoczesne promowanie wzrostu bakterii
komensalnych. Poza dziataniem bakteriobdjczym, ryfaksymina powoduje zmniejszenie
wirulencji, ruchliwo$ci 1 przyczepnosci bakterii, nasila wybiorczo$¢ przepuszczania przez
barierg jelitowa oraz zwicksza stgzenie bialek tworzacych polaczenia Sciste [30]. Poanadto,
naukowcy odkryli, Ze leczenie rifaksyming powoduje zwigkszenie liczebno$ci pozytecznych
bakterii, takich jak Bifidobacteria, Faecalibacterium prausnitzii i Lactobacillus spp.
Wiasciwosci te sprawiaja, ze rifaksymina jest szczegolnie odpowiednia do stosowania
w szerokiej gamie chorob przebiegajacych z dysbiozg [19,30]. Ze wzgledu na stabe
wchianianie zprzewodu pokarmowego rifaksymina ma wyjatkowy profil bezpieczenstwa.
W przeciwienstwie do wielu lekow moze by¢ bez obaw podawana pacjentom z zaburzeniami



czynnosci nerek. W niektérych badaniach klinicznych ryfaksymina powodowata mniej dziatan
niepozadanych w poréwnaniu do placebo. Najczestszymi dziataniami niepozadanymi byly
uczucie dyskomfortu w jamie brzusznej, biegunka, bdl gtowy, nudnos$ci i wzdgcia [15, 16, 19].
Bezpieczenstwo stosowania ryfaksyminy w okresie cigzy i karmienia piersig nie zostato jednak
wystarczajaco zbadane, w zwigzku z czym preferowany sg alternatywne antybiotyki [15].

Wykorzystanie ryfaksyminy w chorobach wqtroby. Choroby watroby sa powaznym
problemem na calym $wiecie-w roku 2019 w skali §wiata marsko$¢ watroby odpowiadata za
2,4% zgonow. Jej najczestsza etiologia jest zakazenie wirusami zapalenia watroby, cho¢ wcigz
wzrasta odsetek uszkodzen przez niealkoholowe sttuszczenie watroby 1 naduzywanie alkoholu.
Dodatkowo  marsko$¢ watroby znacznie zwigksza ryzyko  wystgpienia  raka
watrobowokomorkowego. Okoto potowa pacjentéw z marskos$cia watroby doswiadcza jej
dekompensacji, ktora moze objawia¢ si¢ miedzy innymi wystapieniem samoistnego
bakteryjnego zapalenia otrzewnej, encefalopatii watrobowej, wodobrzuszem czy krwawieniem
z zylakow przetuku. Aby zmniejszy¢ umieralno$¢ na choroby watroby nalezy zapobiegac¢ ich
wystepowaniu (np. poprzez eliminacj¢ czynnikow etiologicznych 1 czynnikow ryzyka),
hamowac¢ progresje wystepujacych juz chorob oraz leczy¢ ewentualne powiktania. Pomocna
w tym jest istniejgca wzajemna zalezno$¢ pomiedzy watrobg a przewodem pokarmowym [27].

Watroba jest $cisle powigzana z jelitami poprzez uwalnianie kwasow zotciowych do
$wiatta przewodu pokarmowego(przez drogi zotciowe) oraz transport m.in. skladnikow
odzywczych 1 substancji immunoreaktywnych do krazenia systemowego- t¢ zalezno$¢ okresla
si¢ mianem osi jelitowo-watrobowej (ang. Gut-liver axis). Sktadnikiem tej osi jest takze
mikrobiota jelitowa, ktorej dysbioza prowadzi do uwalniania substancji negatywnie
oddziatujacych na watrobe, w tym toksyn. Endotoksyny trafiajgce do watroby z jelit moga
powodowac jej zapalenie oraz nasilenie marskosci, prowadzac do jej dekompensacji.
W zapobieganiu dysbiozie lub jej niwelowaniu mozna wykorzysta¢ rozne antybiotyki, jednak
ze wzgledu na potencjalne wystepowanie oporno$ci oraz dziatan niepozadanych preferowana
jest dziatajaca lokalnie 1 bezpieczna ryfaksymina [30].

Ryfaksymina wykazuje wiele dziatan, ktore zapobiegajg lub zwalniajg proces wtoknienia
w marskiej watrobie. Widknienie moze wynika¢ migdzy innymi z toczacych si¢ w watrobie
proceséw zapalnych. W alkoholowej marsko$ci watroby, poza bezposrednim dziataniem
etanolu na hepatocyty, dochodzi do nasilonej translokacji metabolitéw bakteryjnych z jelit do
krazenia wrotnego. Metabolity te promuja wystgpowanie zapalenia i w konsekwencji
fibrogenez¢. Ten proces jest hamowany przez dzialanie RFX, ktdora wspomaga szczelno$¢
bariery jelitowej, miedzy innymi przez dzialanie na tgczace enterocyty potaczenia Sciste
(ang. Tight junctions) [27, 30]. Ryfaksymina moduluje takze receptor TLR4, ktory jest
pobudzany przez LPS, czyli bakteryjny lipopolisacharyd. Powoduje to zmniejszenie ilosci
uwalnianej przez aktywowane komorki endotelialne fibronektyny, co w konsekwencji hamuje
fibrogeneze. Wlasciwosci antyfibrotyczne potencjalnie moga wptywac tez na obnizenie
cisSnienia w zyle wrotnej 1 lagodzi¢ objawy zwigzane z nadci$nieniem wrotnym [3, 30].
Standardowa dawka ryfaksyminy podawang w marskosci jest 1200 mg dziennie, cho¢ Zeng
i wsp. wykazali, ze nawet zredukowana dawka (400 mg dziennie) moze by¢ skuteczna
w redukcji czgstosci wystgpowania powiktan [31].

Encefalopatia watrobowa (ang. Hepatic encephalopathy, HE) to stosunkowo czgste
1 obarczone wysoka $miertelnoscig powiklanie wystepujace u pacjentdéw z marskosScig



watroby [5]. HE jest ztozonym zespotem objawow neurologicznych bedacych skutkiem
cigzkiej niewydolnosci watroby i/lub przeciekdw wrotno-systemowych. Szacuje si¢, ze HE
dotyczy nawet 30-40% osob dotknigtych marsko$cia watroby. Manifestacje kliniczne choroby
moga by¢ subkliniczne (minimalna encefalopatia watrobowa) lub cigzkie (pelnoobjawowa
encefalopatia watrobowa) [23]. HE moze objawia¢ si¢ zaburzeniami takimi jak apatia,
drazliwo$¢, odhamowanie, zaburzenia $wiadomosci i funkcji motorycznych oraz nadmierng
senno$cig wraz ze zmiang cyklu snu i czuwania. Z czasem moze doj$¢ do zaburzenia
swiadomosci allopsychicznej, otepienia 1 ostatecznie $pigczki [7, 23]. Klasyczne leczenie
obejmuje wykorzystanie L-asparaginianu L-ornityny, laktulozy oraz antybiotykow,
aw szczegOlnosci  ryfaksyminy [5]. Ryfaksymina jest wykorzystywana zar6wno
komplementarnie do pierwszego rzutu leczenia, czyli laktulozy, szczeg6lnie jesli u pacjenta
wystepuja dziatania niepozadane w wyniku stosowania tego leku [3, 24]. Zastosowanie
RFX wigze si¢ takze z prawdopodobng zaleznos$ciag pomigdzy encefalopatia watrobowa,
a substancjami produkowanymi w $§wietle przewodu pokarmowego, w tym metabolitami
bakteryjnymi. Sposréd weiaz badanych metod leczenia ukierunkowanych na mikrobiote, takich
jak stosowanie probiotykow, prebiotykow, transplantacji mikrobioty jelitowe] oraz
ryfaksyminy, to antybiotyk okazuje si¢ najbardziej skuteczny. W potaczeniu z laktulozg
powoduje przywrocenie réwnowagi mikrobiologicznej jelit(zmniejsza liczno$¢ bakterii
patogennych w poréwnaniu do bakterii probiotycznych), hamuje zalezne od bakterii $ciezki
metaboliczne powigzane z HE oraz obniza poziom amoniaku we krwi. W konsekwencji wiec
RFX zmniejsza $miertelno$¢ 1 czegsto§¢ hospitalizacji pacjentow z HE [2, 23, 27].
Wykorzystanie ryfaksyminy w ramach profilaktyki drugorzedowej encefalopatii watrobowe;j
jest bardzo dobrze udokumentowane, jednak badania wskazuja na jej potencjat terapeutyczny
takze w profilaktyce pierwszorzgdowej HE po wykonaniu zabiegu przezszyjnego
wewnatrzwatrobowego zespolenia wrotno-uktadowego (TIPS) lub po wystgpieniu krwawienia
z gornego odcinka przewodu pokarmowego [2, 13, 23, 31].

Wykorzystanie ryfaksyminy w chorobach jelit. Zespoét jelita nadwrazliwego (ang. Irritable
bowel syndrome, IBS) jest czgsto wystepujaca w populacji chorobg uktadu pokarmowego.
Charakteryzuje si¢ wystepowaniem bolu w obrgbie jamy brzusznej wspoélistniejgcego ze
zmiang rytmu wyproznien. Kryteria rzymskie IV dzielg IBS na 4 podtypy: IBS z dominujgcymi
zaparciami (IBS-C), IBS z dominujaca biegunka (IBS-D), posta¢ mieszang (IBS-M) i postac
niesklasyfikowang (IBS-U) [11,14]. Aby rozpozna¢ IBS nalezy stwierdzi¢ wystgpowanie bolu
brzucha przez minimum 1 dzien w tygodniu przez ostatnie 3 miesigce, ktory speinia
przynajmniej 2 z nast¢pujacych kryteriow:

1. wigze si¢ z wyproznieniem,
2. wigze si¢ ze zmiang cz¢stosci wyproznien,
3. wigze si¢ ze zmiang konsystencji stolca [14].

Patogeneza IBS nie jest do konca poznana, ale gtowng role w jego wystepowaniu
przypisuje si¢ osi mézgowo-jelitowej (ang. gut brain axis) - médzg oddziatuje na jelita,
np. w reakcji na emocje czy stres, powodujac zmiany m.in. w motoryce jelit, wydzielaniu
jelitowym 1 tworzeniu warstwy mucynowej, za$ bodzce jelitowe wynikajace z dziatania, np.
substancji wytwarzanych przez mikrobiote jelitowa oddziatuja na moézg(u pacjentow z IBS
obserwuje si¢ zaburzenia wydzielania serotoniny i dopaminy) [1]. U czgSci pacjentow,
szczegblnie z wariantem IBS-D obserwuje si¢ zwigkszenie przepuszczalnos$ci bariery jelitowe;j
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oraz nadwrazliwo$¢ neuronow jelitowych na bodzce trzewne, co w konsekwencji prowadzi do
nasilonego odczuwania bodzcow bolowych. Istotnym zrédtem bodzcoOw trzewnych jest
dziatanie bakterii jelitowych na przewod pokarmowy, zardbwno bezposrednie, jak i posrednie
(przez metabolity) [1, 9].

Lekiem zarejestrowanym do leczenia IBS-D, ktéry moduluje mikrobiote jelitowa jest
ryfaksymina. Badania kliniczne i1 przedkliniczne sugeruja, ze RFX moze normalizowaé
patologicznie nasilong wrazliwo$¢ jelit na bodzce, hamowaé przebieg procesow zapalnych
1 zmniejszaé przepuszczalnos$¢ bariery jelitowej [1, 11]. Hamuje tez przyleganie bakterii do
Sciany jelita oraz pozytywnie wplywa na metabolizm koncowych produktoéw przemian
bakteryjnych i ich wirulencj¢ [9]. Badania kliniczne jasno pokazuja, ze RFX jest lekiem, ktory
w porownaniu do placebo, istotnie zmniejsza nasilenie i czgsto$¢ wystgpowania objawodw
klinicznych zespotu jelita nadwrazliwego- redukuje czgsto$¢ oddawania luznych stolcéw oraz
znacznie zmniejsza uczucie wzdegcia brzucha. Co wazne, mimo skutecznego dziatania nie
obserwuje si¢ roznic w prawdopodobienstwie wystgpienia dziatan niepozadanych przy
stosowaniu RFX w porownaniu do placebo. Skutecznos¢ ryfaksyminy w IBS sprawia, ze
naukowcy z optymizmem patrzg na zastosowanie jej rowniez w innych zaburzeniach
czynnosciowych przewodu pokarmowego, a szczegdlnie w tych, u ktorych podstawy leza
udokumentowane zaburzenia mikrobiomu jelit [1, 4, 9, 11, 17].

Zespot rozrostu bakteryjnego jelita cienkiego (ang. Small intestinal bacterial overgrowth,
SIBO) jest powszechnie wystepujaca chorobg przewodu pokarmowego o niedostatecznej
rozpoznawalnosci. Jej istota jest nadmierna ilo$¢ lub nieprawidtowa kompozycja bakterii
rezydujagcych w jelicie cienkim skutkujaca wystapieniem konstelacji niespecyficznych
objawow, takich jak: wzdecia, bol brzucha, odbijanie, dyspepsja, zaburzenia wchlaniania
i biegunka. Objawy wystepuja u okolo 2/3 pacjentéw, moga si¢ na siebie naktada¢ lub
wystgpowac niezaleznie, maja tez réozne stopnie nasilenia [8, 21]. Etiopatogeneza SIBO jest
ztozona, a czynnikami ryzyka jego wystapienia s mi¢dzy innymi:

e zaburzenia motoryki jelita cienkiego,

o ple¢ zenska,

e uchytkowatos$¢ jelita cienkiego,

e twardzina ukladowa,

e cukrzyca,

e zaburzenia zewnatrzwydzielnicze trzustki,

¢ niedoczynnos¢ tarczycy,

e przebycie operacji w obrgbie jamie brzusznej,
e dysfunkcja zastawki kretniczo-katniczej,

e autoimmunologiczne choroby zapalne jelit,

e zespot jelita nadwrazliwego,

e stosowanie inhibitorow pompy protonowe;j [4, 10, 20, 21, 25].

Celem terapii SIBO sa: eradykacja nadmiernej populacji bakteryjnej oraz ztagodzenie lub
catkowite zniwelowanie objawdw klinicznych. Poczatkowo nalezy rozwazy¢ wyeliminowanie
modyfikowalnych czynnikow ryzyka, np. poprzez leczenie choroby podstawowej czy
zaprzestanie przyjmowania inhibitorow pompy protonowej. Jezeli jednak te dziatania okazg si¢
niewystarczajace, mozna rozwazy¢ wprowadzenie antybiotykoterapii [21].
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Ryfaksymina obecnie jest najlepiej przebadanym antybiotykiem stosowanym w leczeniu
SIBO, cho¢ dotychczas nie zostala oficjalnie zarejestrowana w tym wskazaniu. Jest ona
wyjatkowo skuteczna w redukcji nasilenia objawow klinicznych, dzigki czemu poprawia jakos¢
zycia pacjentow. Szerokospektralne dziatanie RFX jest szczegdlnie istotne w SIBO, poniewaz
za jego rozw0j sa odpowiedzialne zréznicowane grupy bakterii: Gram dodatnie i ujemne
oraz tlenowe 1 beztlenowe [21, 25, 29]. Nie powoduje ona tez wyjatowienia jelita, lecz
przywraca w nim stan eubiozy [19, 25]. W przypadku SIBO nierzadko wystgpuja nawroty
(najprawdopodobniej ze wzgledu na brak wptywu antybiotykoterapii na potencjalne czynniki
wywotujace SIBO), dlatego niezbedne bywa powtarzanie cykli podazy antybiotyku. Na
szczesScie ryfaksyminy nie dotyczy problem wytwarzania si¢ opornosci antybiotykowej
bakterii, dlatego przy nawrocie mozna ja bezpiecznie zastosowaé (pod warunkiem zachowania
niezbednego odstepu czasowego migdzy kolejnymi cyklami terapii RFX) [25]. Aby potencjat
ryfaksyminy moégt by¢ w pelni wykorzystywany istotne jest przeprowadzanie kolejnych
podwojnie zaslepionych, randomizowanych badan klinicznych oraz zwigkszanie §wiadomosci
przebiegu klinicznego SIBO wsrod lekarzy [10, 25].

Choroba uchytkowa okreznicy (ang. Colonic diverticulosis, CU) jest jedng z najczesciej
spotykanych chorob przewodu pokarmowego. Wiekszo$¢ pacjentow nie zgltasza zadnych
dolegliwos$ci(uchytkowato$¢ bezobjawowa), a objawy kliniczne wystepuja u 20% pacjentow
z uchyltkami [12]. Uchylki okr¢znicy to przepukliny blony §luzowej w Scianie okr¢znicy
najczesciej wystepujace w esicy. Patogeneza choroby uchytkowej jest wieloczynnikowa,
wplywaja na nig czynniki $rodowiskowe, genetyczne oraz niedobory dietetyczne btonnika
pokarmowego wplywajace na zaburzenia mikrobioty jelitowej. Czesto§¢ wystepowania CU
wzrasta z wiekiem. W uproszczeniu wyrdznia si¢ rozne formy choroby uchytkowej, w tym
objawowa niepowiktang chorob¢ uchytkowa okreznicy (SUDD) oraz zapalenie uchytkow
okreznicy- powiktane i niepowiktane. Cigzkie powiktane przypadki zapalenia uchytkéw musza
by¢ leczone operacyjnie, jednak dazy si¢ do opracowania nowych metod leczenia, ktore
moglyby uchroni¢ niektérych pacjentdw przed ciezkim zabiegiem chirurgicznym[18, 22].
Lagodniejsza posta¢, czyli SUDD nie wymaga operacji, dlatego moze by¢ leczona
zachowawczo. Terapia jest nacelowana na przyczyny wystgpienia choroby i niwelowanie
objawow, takich jak bol i dyskomfort w jamie brzusznej, wzdgcia 1 zaburzenia rytmu
wyprdoznien. Podstawg leczenia jest zwigkszenie podazy btonnika pokarmowego w diecie;
dodatkowo wykorzystuje si¢ leki antymikrobowe, z ktorych najczesciej wybierana jest RFX
[16, 28]. Najistotniejsza wiasciwoscig ryfaksyminy w leczeniu CU jest jej slaba
przyswajalno$¢- umozliwia to dotarcie antybiotyku do odlegle zlokalizowanej esicy. RFX
w leczeniu dziata wieloczynnikowo, przede wszystkim pozwala przywrdcié, zaburzong przez
niedobory btonnika pokarmowego, prawidtlowa kompozycje mikrobiologiczng okreznicy,
zwiekszajac proporcje bakterii komensalnych w stosunku do patogennych [19]. Dodatkowo,
przez zmniejszanie ogolnej populacji mikrobiologicznej przyczynia si¢ do obnizenia
wytwarzania przez bakterie gazdéw, zmniejszajagc dolegliwosci zwigzane na przyklad
zwzdgciem brzucha. Redukcja liczebno$ci bakterii wiaze si¢ takze ze zmniejszonym
przetwarzaniem przez nie btonnika pokarmowego, co prowadzi do wzrostu $redniej masy
produkowanego stolca. Zar6wno obnizenie produkcji gazoéw, jak i zwigkszenie masy katowej
przyczynia si¢ do obnizenia ci$nienia w §wietle jelita, co tagodzi objawy kliniczne, zapobiega
rozcigganiu juz istniejacych uchytkow oraz powstawaniu nowych [28]. Aktualnie ryfaksymina
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jest wykorzystywana jako dodatek do btonnika pokarmowego w leczeniu SUDD, istnieja
jednak przestanki za wykorzystaniem jej rowniez w profilaktyce nawrotéw, a nawet
wystapienia pierwszych objawow choroby uchytkowej. Niektore badania wskazuja, ze przy
polaczeniu diety bogatobtonnikowej i ryfaksyminy obserwuje si¢ lepszg jako$¢ zycia pacjentow
oraz mniejszg szans¢ na ponowne wystapienie objawow klinicznych. Zastosowanie RFX w tym
celu jest szczegdlnie obiecujace, ze wzgledu na bezpieczenstwo jej stosowania i niewielkg ilo$¢
dziatan niepozadanych. Obecnie dostgpne jest jednak zbyt niewiele badan aby jednoznacznie
oceni¢ potencjal zastosowania RFX w tym wskazaniu [6, 16, 28].

WNIOSKI

Ryfaksymina posiada wiele unikalnych wtasciwosci, ktore sprawiaja, ze jest doskonatym
antybiotykim w leczeniu schorzen przewodu pokarmowego wynikajacych z zaburzenia
réwnowagi mikrobiologicznej. Nie jest wchlaniana przez jelita, dlatego jej najczgstsze
dzialania niepozadane, takie jak uczucie dyskomfortu w jamie brzusznej, biegunka, b6l glowy,
nudno$ci i wzdegcia wystepuja niezwykle rzadko. Jej wlasciwosci eubiotyczne sg obecnie
wykorzystywane w leczeniu powiktan marskosci watroby, objawowej niepowiktanej choroby
uchytkowej okreznicy 1 zespotu jelita nadwrazliwego. Pozytywne wyniki badan klinicznych
wskazuja takze na potencjat zastosowania RFX w SIBO i1 w profilaktyce pierwszorzedowej
encefalopatii watrobowej. Doniesienia te wskazujag na szeroki potencjal wykorzystania
ryfaksyminy w innych, dotychczas niebranych pod uwage, jednostkach chorobowych. Dalsze
badania nad ryfaksyming mogg prowadzi¢ do maksymalizacji jej potencjatu terapeutycznego
oraz zastosowania jej w nowych wskazaniach, zwlaszcza w kontek$cie rosngcego
zainteresowania wplywem mikrobiomu jelit na zdrowie catego organizmu.
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STRESZCZENIE

Wstep. Mukowiscydoza (Cystic Fibrosis - CF) to choroba genetyczna dziedziczona w sposob
autosomalny recesywny wystepujaca najczesciej w populacji kaukaskiej. W ostatnich latach
pomimo znacznego postepu w diagnostyce i terapii CF, wciaz nie opracowano skutecznych
metod dajacych pacjentom pelne wyleczenie. Z tego powodu choroba ta nadal stanowi powazne
wyzwanie medyczne i spoteczne.

Celem pracy byl przeglad aktualnego stanu wiedzy na temat mukowiscydozy oraz
przedstawienie diagnostyki i najnowszych metod leczenia tej choroby.

Metody przegladu. W pracy zastosowano metode przegladu i analizy pisSmiennictwa na
podstawie baz czasopism naukowych PubMed 1 Google Scholar, pochodzacych z lat 2016-
2025. W wyszukiwaniu uzyto stow kluczowych w jezyku angielskim: mukowiscydoza,
diagnostyka mukowiscydozy, leczenie mukowiscydozy.

Opis stanu wiedzy. Mukowiscydoza jest chorobg uwarunkowang mutacja w genie CFTR
(Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator). Mutacja ta prowadzi do zaburzen
transportu jonow chlorkowych przez btony komadrkowe, czego skutkiem jest nadmierna lepko$¢
wydzielin gruczoléw zewnatrzwydzielniczych. Objawy kliniczne obejmuja gltéwnie ukiad
pokarmowy 1 oddechowy, a przebieg choroby wigze si¢ z przewleklymi infekcjami,
niewydolnoscig oddechowg oraz zaburzeniami trawienia. Pierwsze symptomy pojawiaja si¢ juz
we wczesnym dziecinstwie 1 znaczaco wpltywaja na jako$¢ oraz dtugos¢ zycia pacjentow.
W ostatnich latach nastapil istotny postgp w diagnostyce i terapii mukowiscydozy, w tym
rozwoj lekow celowanych na poziomie molekularnym.
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Whioski. Wczesna diagnostyka, interdyscyplinarna opieka oraz indywidualne podejscie
terapeutyczne znaczaco poprawiajg rokowanie i jako$¢ zycia pacjentow z mukowiscydoza.
Dalsze badania nad nowymi lekami, terapiami genowymi oraz mechanizmami molekularnymi
mukowiscydozy sg kluczowe dla poprawy skutecznos$ci leczenia i wydtuzenia zycia chorych.

Stowa kluczowe: mukowiscydoza, diagnostyka, leczenie.

ABSTRACT

Introduction. Cystic fibrosis (CF) is a genetic disease inherited in an autosomal recessive
manner, most commonly occurring in the Caucasian population. In recent years, despite
significant advances in CF diagnostics and therapy, effective methods providing patients with
a complete cure have not yet been developed. For this reason, the disease remains a serious
medical and social challenge.

The aim of this study was to review the current state of knowledge on cystic fibrosis and to
present the diagnostic approaches and the latest treatment methods for this disease.

Review methods. The study employed a method of literature review and analysis using the
PubMed and Google Scholar scientific journal databases, covering publications from 2016—
2025. The search used the following English keywords: cystic fibrosis, cystic fibrosis
diagnostics, cystic fibrosis treatment.

Description of the state of knowledge. Cystic fibrosis is a disease caused by a mutation in the
CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator) gene. This mutation leads to
impaired chloride ion transport across cell membranes, resulting in excessively viscous
secretions of the exocrine glands. Clinical manifestations mainly involve the digestive and
respiratory systems, and the course of the disease is associated with chronic infections,
respiratory failure, and digestive disorders. The first symptoms appear in early childhood and
significantly affect patients’ quality and length of life. In recent years, substantial progress has
been made in the diagnosis and treatment of cystic fibrosis, including the development of
molecularly targeted therapies.

Conclusions. Early diagnosis, interdisciplinary care, and an individualized therapeutic
approach significantly improve prognosis and quality of life for patients with cystic fibrosis.
Further research on new medications, gene therapies, and the molecular mechanisms of cystic
fibrosis is essential to enhance treatment effectiveness and extend patients’ lifespan.

Keywords: cystic fibrosis, diagnosis, treatment.

WSTEP

Mukowiscydoza to choroba genetyczna dziedziczona w sposob autosomalny recesywny
spowodowana mutacjag w genie CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Regulator). Prowadzi
do zaburzen funkcjonowania kanatéw chlorkowych w komoérkach odpowiedzialnych za
produkcje $luzu 1 potu. Najczesciej dotyczy uktadu oddechowego oraz przewodu
pokarmowego, jednak z czasem moze prowadzi¢ do uszkodzenia wielu innych narzadow,
powodujac grozne dla zycia powiktania. Leczenie mukowiscydozy obejmuje farmakoterapie,
intensywng fizjoterapi¢ oraz odpowiednie wsparcie zywieniowe. Dotychczas gldéwny nacisk
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ktadziono na tagodzenie objawow 1 zapobieganie powiktaniom. Obecnie coraz wicksze
zainteresowanie budza tzw. Modulatory CFTR - leki, ktére maja na celu naprawe
strukturalnych i funkcjonalnych defektow biatka CFTR [17].

CEL PRACY

Celem pracy byt przeglad aktualnego stanu wiedzy na temat mukowiscydozy oraz
przedstawienie diagnostyki i najnowszych sposobow leczenia tej choroby.

METODY PRZEGLADU

Przeglad byl prowadzony na podstawie baz danych PubMed oraz Google Scholar, od
2016 do 2025 roku z uzyciem fraz: mukowiscydoza, diagnostyka mukowiscydozy, leczenie
mukowiscydozy.

OPIS STANU WIEDZY

Pierwsze wzmianki o mukowiscydozie pochodza od niemieckich lekarzy z czasow
$redniowiecza, ktorzy zwrocili uwage na zwigzek migdzy wczesnym zgonem dziecka,
a charakterystycznag ,,stong” skora. Jako jednostka chorobowa zostala po raz pierwszy szerzej
opisana w Stanach Zjednoczonych w 1938 roku dzigki pracy pediatry Dorothy Anderson. Na
podstawie analizy 25 wlasnych przypadkow oraz 27 opisanych w literaturze, amerykanska
pediatra przedstawita szczegotowy opis objawdw klinicznych i zmian anatomopatologicznych
charakterystycznych dla tej choroby.

Przetom w diagnostyce tej choroby nastgpil w 1986 roku, gdy zlokalizowano gen
odpowiedzialny za mukowiscydoze na dtugim ramieniu chromosomu 7. Trzy lata pdzniej,
w 1989 roku, gen ten zostat sklonowany, poznano jego strukture i funkcje oraz nazwano go
CFTR (Cystic Fibrosis Transmembrane Regulator) [7].

Mutacja ta skutkuje brakiem lub zmniejszong funkcjonalnoscig biatka CFTR na
powierzchni komorki. Dotychczas zidentyfikowano ponad 1900 réznych mutacji genu CFTR,
sposrod ktorych najczesdciej wystepujaca patologia jest delecja w pozycji 508, oznaczana jako
F508del. Ze wzgledu na fakt, ze poszczegdlne mutacje wptywaja na funkcj¢ biatka CFTR na
odmienne sposoby, opracowano klasyfikacj¢ obejmujaca sze$¢ klas, ktore odzwierciedlaja
charakter i mechanizm zaburzen funkcji tego biatka [12].

Mukowiscydoza u oséb rasy biatej to najczesciej wystepujaca choroba dziedziczona
W sposob autosomalny recesywny. W Polsce wskaznik zachorowalnosci wynosi 1/5000
urodzen. W Europie wystgpuje najczegsciej wsrod populacji Irlandzkiej — 1/1353 urodzen,
najrzadziej natomiast wérdd populacji Finlandzkiej, 1/25000 urodzen. Od 2% do 5% populacji
rasy bialej jest bezobjawowym nosicielem 1 allelu zmutowanego genu [14].

W rezultacie mutacji genu CFTR dochodzi do zaburzenia transportu ptynow,
a wydzieliny $luzowe ulegaja zageszczeniu, co prowadzi do uposledzenia funkcjonowania
narzadow takich jak: ptuca, trzustka, watroba, pecherzyk zéiciowy oraz jelita. W plucach gesty
$luz zmniejsza skuteczno$¢ mechanizmu oczyszczania §luzowo-rzeskowego 1 stwarza ryzyko
stanow zapalnych oraz infekcji. W trzustce natomiast gesta wydzielina zatyka przewody
wewnatrztrzustkowe, co ogranicza doptyw enzymow trawiennych do jelit 1 zaburza
wchtanianie kluczowych sktadnikéw odzywczych [20].
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Mukowiscydoza, ktéra w momencie jej pierwszego opisu w 1938 roku byta chorobg
$miertelng w wieku dzieciecym, obecnie cechuje si¢ przewidywanga mediang przezycia
wynoszaca 44,4 lat. Ponad potowa oséb zyjacych z mukowiscydoza to obecnie pacjenci
powyzej 18. roku zycia, co odzwierciedla transformacj¢ tej choroby z typowo pediatrycznej
w przewlekle schorzenie wymagajace kontynuacji opieki w wieku dorostym. Wprowadzenie
nowoczesnych terapii celowanych, oddzialujgcych na genetyczne podtoze choroby, a takze
poszerzenie zakresu wskazan terapeutycznych o nowe grupy wiekowe i warianty genetyczne,
daja realng nadzieje na dalsza poprawe jakosci zycia, ogolnego stanu zdrowia i dlugosci
przezycia pacjentow [5].

Typowymi objawami u chorych na mukowiscydoze sa przewlekle zapalenie oskrzeli,
rozstrzenie oskrzeli, przewlekle zapalenie zatok, przewlekle zapalenie trzustki, niedozywienie,
opdznienie rozwoju, nieplodno$¢ meska, astma, cukrzyca oraz polipy nosa. Istotng czesé
obcigzen zdrowotnych stanowig przewlekle i nawracajace infekcje drég oddechowych.
Pacjenci szczegdlnie narazeni sg na zakazenia wywotywane przez bakterie z rodzaju
Pseudomonas, Burkholderia, grzyby z rodzaju Aspergillus oraz pratki niegruzlicze [16].

Niedrozno$¢ smotkowa pojawia si¢ u okoto 12-20% noworodkéow z mukowiscydoza
1 najczescie] stanowi pierwszy sygnatl choroby. Jest to mechaniczna niedrozno$¢ jelita
cienkiego, ktora rozwija si¢ w okresie okoloporodowym na skutek zalegania gestej smotki
w koncowej czesci jelita kretego. Jednakze w przypadkach, gdzie obecne sg zmiany prenatalne,
moze doj$¢ do powiklan, takich jak zapalenie otrzewnej wywolane smoétka, zaros$nigcie jelit,
ich perforacja, martwica lub skret jelita krgtego [6].

Choroby pluc stanowig gldwna przyczyne zachorowalno$ci i $miertelnosci u pacjentéw
z mukowiscydoza, jednak wraz z wydtuzeniem $redniej dtugosci zycia chorych coraz wigksza
uwage poswieca si¢ objawom ze strony przewodu pokarmowego. Okoto 85 procent pacjentow
z mukowiscydoza cierpi na niewydolno$¢ trzustki, ktéra zazwyczaj pojawia si¢ juz wkrétce po
urodzeniu. Niedobor enzymow trzustkowych prowadzi do upos$ledzonego wchtaniania
sktadnikow odzywczych oraz witamin rozpuszczalnych w tluszczach, a stan ten moze by¢
zaostrzony przez wspotistniejaca chorobg watroby. Z kolei infekcje pluc moga powodowac
zwiekszone zapotrzebowanie kaloryczne 1 zmniejszenie apetytu. W rezultacie niedozywienie
pozostaje cz¢stym problemem u pacjentow z mukowiscydoza [15].

Mukowiscydoza to choroba, ktorej wczesne rozpoznanie ma kluczowe znaczenie dla
wdrozenia wezesnego leczenia oraz poprawy jakosci 1 dlugosci zycia pacjentow. Diagnostyka
mukowiscydozy opiera si¢ na stwierdzeniu objawdw klinicznych charakterystycznych dla
mukowiscydozy w przynajmniej jednym uktadzie narzadowym, dodatnim wyniku
noworodkowego badania przesiewowego lub obecnos$ci rodzenstwa z rozpoznang
mukowiscydozg oraz potwierdzeniu dysfunkcji kanatu chlorkowego CFTR. Dysfunkcja ta
moze by¢ udokumentowana poprzez podwyzszony poziom chlorkow w pocie (=60 mmol/L),
obecno$¢ dwoch patogennych wariantéw genu CFTR (dziedziczonych od obojga rodzicow) lub
nieprawidlowy wynik badania potencjatu elektrycznego w nosie (NPD), ktére ocenia czynnos¢
kanatéw jonowych w nabtonku oddechowym [8].

Test chlorkowy w pocie nadal pozostaje podstawowym i rekomendowanym badaniem
potwierdzajacym rozpoznanie CF. Wartos¢ >60 mmol/L jest jednoznaczna z rozpoznaniem
choroby, warto$ci 30—59 mmol/L sg uznawane za graniczne i wymagaja dalszej diagnostyki,
natomiast warto$ci <30 mmol/L uwazane sg za prawidlowe. Wspodiczesne zalecenia kliniczne
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proponuja ujednolicony prog <30 mmol/L, jako warto$ci wykluczajgce chorobe niezaleznie od
wieku pacjenta [3].

W diagnostyce molekularnej stosuje si¢ sekwencjonowanie catego genu CFTR w celu
wykrycia mutacji punktowych, zmian splicingowych oraz matych delecji lub insercji. Jesli
standardowe badania nie wykazuja dwoch patogennych mutacji, nalezy poszerzy¢ analize
o metody umozliwiajace wykrycie duzych rearanzacji, takich jak duplikacje, czy delecje
obejmujace wicksze fragmenty genu. Pomiar potencjatu elektrycznego w nosie (NPD) znajduje
zastosowanie gldwnie w przypadkach diagnostycznie watpliwych, zwtaszcza gdy wynik testu
potowego jest graniczny lub istnieje podejrzenie nietypowej postaci CF. Jest to badanie
oceniajace aktywno$¢ kanatow jonowych w nabtonku nosa i pozwala na funkcjonalng oceng
dziatania biatka CFTR w warunkach fizjologicznych [4].

W  przypadkach podejrzenia CF w okresie prenatalnym, np. na podstawie
ultrasonograficznych cech takich jak hiperechogeniczne jelita ptodu czy brak pecherzyka
zolciowego, mozliwe jest wykonanie prenatalnych testow genetycznych u ptodu w celu
wykrycia mutacji CFTR. Tego typu diagnostyka jest szczegdlnie zalecana, gdy oboje rodzice
sg nosicielami mutacji w genie CFTR [19].

Utrzymywanie droznosci drog oddechowych jest istotnym elementem leczenia. Pomocna
jest w tym fizjoterapia, ktorej celem jest oczyszczanie drég oddechowych i1 usuwanie
nagromadzonej gestej, lepkiej wydzielin, ktora moze stanowi¢ srodowisko dla bakterii. Oprocz
fizjoterapii stosuje si¢ rowniez mechaniczne $rodki wspomagajace eliminacj¢ wydzielin np.
Flutter, Acapella [14].

W leczeniu mukowiscydozy istotng role odgrywa farmakoterapia: dornaza alfa —
zmniejsza lepko$¢ wydzielin, inhalacja soli hipertonicznej 7% — poprawia usuwanie wydzieliny
1 drozno$¢ oskrzeli, leki rozkurczajace oskrzela, glikokortykosteroidy wziewne, antybiotyki
wziewne oraz doustne, enzymy trzustkowe, modulatory CFTR [11, 14].

W ciagu ostatnich lat rozw6j modulatoréw CFTR zapoczatkowat nowy rozdziat w terapii
mukowiscydozy. Leki te poprawiajg funkcjonowanie biatka CFTR. W zaleznosci od typu
mutacji 1 klasy wariantu chorobotwdrczego stosuje si¢ monoterapi¢ lub leczenie skojarzone
kilkoma modulatorami. Badania kliniczne wykazaty, ze zarowno iwakaftor, jak i terapia
trojsktadnikowa (iwakaftor/tezakaftor/eleksakaftor) przynosza istotne korzysci kliniczne.
Niestety, wysoki koszt terapii stanowi bariere, a nierdéwny dostep do leczenia na catym §wiecie
wcigz pozostaje nierozwigzanym problemem. Trwajg takze badania nad bezpieczenstwem
1 skuteczno$cig terapii trojsktadnikowej u dzieci ponizej 6. roku zycia. Warto zaznaczy¢, ze
okoto 10% pacjentéw z mukowiscydoza nadal nie ma mozliwosci skorzystania z dostgpnych
modulatoréw CFTR [9].

Iwakaftor byt pierwszym modulatorem CFTR dopuszczonym do uzytku klinicznego. Jest
to tzw. potencjator, ktory wigze si¢ z biatkiem CFTR i1 wydluza czas jego pozostawania
w otwartej konformacji, co zwigksza transport jonow przez bton¢ komorkowsa. Szczegdlnie
skuteczny jest w leczeniu mutacji bramkujacych (klasa III), takich jak G551D. U pacjentow
z ta mutacjg iwakaftor istotnie poprawia czynno$¢ ptuc (FEV:1 wzrasta o 10,6%), zwigksza mase
ciata oraz znaczaco redukuje liczbe zaostrzen choroby. Nie wykazuje jednak skuteczno$ci
u 0sob z mutacjg F508del, ktora jest najczesciej wystepujacym wariantem genetycznym wsrod
chorych na mukowiscydoze. W zwigzku z tym dalszy rozwdj terapii ukierunkowany zostat na
tzw. korektorach — lekach, ktore zwiekszajg ilos¢ prawidtowo dziatajacych kanatéw CFTR [10].
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Kolejng grupa modulatorow sg korektory. Lumakaftor to korektor CFTR, ktory koryguje
strukture biatka CFTR u chorych z mutacjag F508del oraz zwicksza jego obecno$¢ na
powierzchni komorki. W monoterapii nie wykazuje znaczacej skutecznosci klinicznej, dlatego
stosuje si¢ go razem z iwakaftorem. Potgczenie tych dwoch lekdw oceniane w 92-tygodniowym
badaniu PROGRESS, wykazalo poprawe czynnosci ptuc na poziomie okoto 30—40%.
W rezultacie ta terapia skojarzona zostala zatwierdzona do stosowania u pacjentow
z mukowiscydoza w wieku powyzej 6 lat. Zalecane dawkowanie wynosi dwie tabletki
zawierajace lumakaftor (200 mg) 1 iwakaftor (125 mg), przyjmowane doustnie co
12 godzin [19, 22].

Opracowano rowniez potrdjng terapi¢ skojarzong, obejmujacag dwa korektory
(eleksakaftor i tezakaftor), dziatajace na r6zne mechanizmy nieprawidlowego tworzenia biatka
CFTR, oraz potencjator iwakaftor (ETI). Leczenie to charakteryzuje si¢ wysoka skuteczno$cig
kliniczng nawet u pacjentdw posiadajacych tylko jedng kopi¢ mutacji p.Phe508del, niezaleznie
od rodzaju drugiej mutacji. Preparat ten umozliwia skuteczng modulacje biatka CFTR u okoto
90% o0s0b chorych na mukowiscydoze¢. Badania kliniczne nad terapig ETI wykazaly $redni
wzrost wskaznika ppFEV1 na poziomie 14—-15%. Terapia ta przynosi rowniez szereg innych
istotnych korzysci klinicznych, w tym poprawe wskaznika masy ciata (BMI), subiektywnie
ocenianego samopoczucia oraz redukcje czestosci zaostrzen ptucnych [1].

Obecnie okoto 90% pacjentow z mukowiscydoza kwalifikuje si¢ do leczenia. Jednak
terapie modulujace nie s3 terapiami przyczynowymi i nie obejmuja pelnego spektrum mutacji
w genie CFTR. Dlatego wciaz istnieje potrzeba opracowania kompletnej i trwalej terapii, ktora
umozliwilaby leczenie wszystkich pacjentéow z mukowiscydoza [2].

Jedng z potencjalnych strategii terapeutycznych jest naprawa na poziomie mRNA.
W przysziosci trwate wyleczenie mukowiscydozy najprawdopodobniej bedzie mozliwe
wylacznie dzigki terapii genowej. Moze ona przyja¢ forme dostarczenia pelnej, funkcjonalnej
kopii genu CFTR z wykorzystaniem wektoréw wirusowych lub niewirusowych badz tez
precyzyjnej edycji genomu. Nadal jednak istniejg bariery dla wdrozenia tych metod, takie jak
ograniczona skuteczno$¢ ekspresji dostarczonego genu oraz ryzyko wystagpienia dziatan
niepozadanych, zwlaszcza w przypadku zastosowania enzymow edytujacych DNA [22].

W leczeniu dietetycznym mukowiscydozy kluczowe znaczenie ma takze stosowanie
diety wysokobiatkowej, wysokokalorycznej i1 wysokotluszczowej. U dzieci dzienne
zapotrzebowanie energetyczne powinno by¢ zwigkszone o 30-50% w stosunku do norm
przewidzianych dla zdrowej populacji. Zaleca si¢ rowniez mozliwie jak najdluzsze karmienie
piersig. Z kolei stosowanie hydrolizatéw biatkowych powinno by¢ zarezerwowane dla
niemowlat, u ktérych stwierdza si¢ znaczne zaburzenia wchtaniania [13].

Pomimo ze w ostatnich dekadach przezywalnos¢ osoéb z mukowiscydoza ulegta znaczace;
poprawie, a rozw0j] nowych terapii celowanych daje nadziej¢ na kontynuacje tego trendu to,
u wiekszosci pacjentow mukowiscydoza nadal prowadzi ostatecznie do niewydolnosci
oddechowej. Realng szansg na przedluzenie zycia chorych jest transplantacja ptuc. Jednak nie
kazdy pacjent moze zosta¢ zakwalifikowany do przeszczepu. Migdzynarodowe Towarzystwo
Transplantacji Serca i Pluc (International Society of Heart and Lung Transplantation)
opracowato zestaw kryteriow, ktore nalezy uwzglednia¢ podczas kwalifikacji pacjentow.
Wskazania te obejmuja m.in.: przewidywane pigcioletnie przezycie ponizej 50%, spadek FEV:
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do poziomu <30% warto$ci naleznej, szybki spadek FEV: pomimo zastosowania optymalnej
terapii oraz dystans ponizej 400 metrow w 6-minutowym tescie marszowym [18, 19].

WNIOSKI

Mukowiscydoza pozostaje powaznym wyzwaniem klinicznym, pomimo znaczacego
postgpu w diagnostyce 1 terapii. Wprowadzenie modulatorow CFTR zrewolucjonizowato
podejscie do leczenia, pozwalajac na poprawe funkcjonowania zmutowanego biatka i znaczng
poprawe jakoS$ci zycia pacjentow. Terapie te umozliwiajg kontrole objawow u okoto 90%
chorych i przesuwaja mukowiscydoz¢ w kierunku choroby przewleklej, mozliwej do leczenia
w wieku dorostym.

Modulatory CFTR nie stanowig leczenia przyczynowego i nie obejmuja petlnego
spektrum mutacji pomimo rosngcej skutecznos$ci terapii celowanych. Okoto 10% pacjentow
nadal nie kwalifikuje si¢ do dostepnych terapii, a u wigkszo$ci chorych z czasem rozwija ci¢zka
niewydolno$¢ oddechowa.

Kluczowym kierunkiem dalszych badan pozostaje opracowanie terapii przyczynowych,
w tym terapii genowej 1 mRNA, ktore umozliwityby trwalg korekcje defektu genetycznego
u wszystkich pacjentow. Jednoczesnie konieczne jest zapewnienie rownego dostepu do
nowoczesnych lekow oraz dalsze doskonalenie wczesnej diagnostyki, opieki
interdyscyplinarnej 1 wsparcia zywieniowego, ktore stanowig podstawe skutecznego leczenia
mukowiscydozy.
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STRESZCZENIE

Wstep. Jakos¢ zycia chorych jest definiowana jako samoocena przez pacjentow wptywu
choroby na funkcjonowanie przez nich w aspekcie fizycznym, psychicznym, spotecznym
1 duchowym. Liczba pacjentéw chorych na nowotwory krwi z roku na rok wzrasta, obecnie
w Polsce zmaga si¢ z nimi ponad 100 000 osob.

Celem pracy byta ocena jakosci zycia pacjentow z przewlekla bialaczka szpikowa lub
mielofibrozg w trakcie leczenia standardowego lub leczonego w ramach programu lekowego.

Material i metody. W badaniu wzigto udziat 132 pacjentéw z potwierdzong chorobg
nowotworowa krwi. Do zebrania danych postuzono si¢ autorskim kwestionariuszem ankiety,
narzgdziem standaryzowanym kwestionariuszem EORTC QLQ-C30 oraz metryczka. Materiat
zostal zebrany w marcu i kwietniu 2025 roku.

Wyniki. Chorzy na przewleklg biataczke szpikowa lub mielofibroze biorgcy udziat w badaniu
uzyskali najwyzsza warto$¢ jakosci zycia w skalach funkcjonalnych w odniesieniu do
funkcjonowania spotecznego (79,55 pkt.), pamigci 1 koncentracji (77,78 pkt.) oraz
funkcjonowania fizycznego (69,09 pkt.). Analiza skal somatycznych potwierdzita znacznie
obnizong jakos$¢ zycia u chorych w zakresie zmgczenia (56,65 pkt.), bolu (55,05 pkt.) oraz
utraty apetytu (49,24 pkt.).

Whioski. Jakos$¢ zycia chorych na przewlekla biataczke szpikowa lub mielofibroze leczonych
standardowo lub programem lekowym jest obnizona w podskali emocjonalnej i objawdw,
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atakze na skali jakosci zdrowia/zycia. Na jako$¢ zycia chorych z przewlekla biataczka
szpikowa lub mielofibroza wptywa wiek, pacjenci do 60 roku zycia dysponuja lepsza jakoscia
zycia.

Stowa kluczowe: jakosc Zycia, pacjent, biataczka, choroba przewlekia.

ABSTRACT

Introduction. Quality of life is defined as patients’ self-assessment of the impact of disease on
their functioning in physical, psychological, social, and spiritual aspects. The number of
patients with hematologic malignancies is increasing each year; currently, more than 100,000
people in Poland are affected.

Objective. To evaluate the quality of life of patients with chronic myeloid leukemia or
myelofibrosis undergoing standard treatment or treated within a drug program.

Material and Methods. The study included 132 patients with confirmed hematologic
malignancies. Data were collected using an original survey questionnaire, the standardized
EORTC QLQ-C30 questionnaire, and a demographic form. The material was collected in
March and April 2025.

Results. Patients with chronic myeloid leukemia or myelofibrosis who participated in the study
achieved the highest quality-of-life scores on functional scales related to social functioning
(79.55 points), memory and concentration (77.78 points), and physical functioning (69.09
points). Analysis of symptom scales confirmed a significantly reduced quality of life in terms
of fatigue (56.65 points), pain (55.05 points), and loss of appetite (49.24 points).

Conclusions. The quality of life of patients with chronic myeloid leukemia or myelofibrosis
treated with standard therapy or within a drug program is reduced in the emotional and symptom
subscales, as well as in the global health status/quality-of-life scale. Age influences quality of
life, with patients up to 60 years of age reporting better outcomes.

Keywords: quality of life, patient, lukemia, chronic disease.

WSTEP

Na przestrzeni wielu lat badacze probowali jednoznacznie okre$li¢ i doprecyzowaé
pojecie jakosci zycia oraz jej uwarunkowania, ktore dajg cztowiekowi satysfakcje z zycia
1 podnoszg jej jakos$¢. Przez lata udalo si¢ ustali¢, ze jako$¢ zycia jest zwigzana gldwnie ze
stanem zdrowia, funkcjonowaniem w spoleczenstwie, radzeniem sobie z problemami, ale
podkreslono réwniez rolg emocji cztowieka 1 zostata woéwczas wprowadzona definicja
szcze$cia. Badania doprowadzily do skutecznej calo$ciowej oceny jakosci zZycia
ukierunkowanej na stan zdrowia cztowieka [16].

Jakos¢ zycia (Quality Of Life) definiowana jest jako subiektywna ocena sytuacji
zyciowej, warto$ci, zainteresowan priorytetow, czy tez oczekiwan cztowieka. W badaniach
klinicznych mozna zauwazy¢, ze wplyw na ocen¢ jakos$ci zycia przez pacjentow jest
uwarunkowany stanem zdrowia, sferg fizyczna, spoteczng, emocjonalng, a takze wplywem
ewentualnej choroby i hospitalizacji [30].
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Przewlekta biataczka szpikowa (CML) jest nowotworem mieloproliferacyjnym uktadu
krwiotworczego. Charakteryzuje si¢ rozrostem uktadu mieloidalnego w szpiku kostnym oraz
narzadach. Stwierdza si¢ w badanich chromosom Filadelfia powstajacy z chromosomu 9 i 22.
Zgodnie z translokacja chromosomu 9 i 22 pary gen ABL jest przyblizony do genu BCR, co
w rezultacie prowadzi do powstania nieprawidlowego genu BCR-ABL [26].

Przewlekta biataczka szpikowa stanowi 15% wszystkich biataczek wystepujacych u oso6b
dorostych. Szacuje si¢, ze zapadalno$¢ na nig wynosi okoto 1/100 tys. ludzi w ciggu roku.
Szczyt zachorowan przypada pomigdzy 60 a 65 rokiem zycia, jednakze mozliwe jest jej
wystgpienie w kazdym wieku. U dzieci przewlekta biataczka szpikowa jest bardzo rzadko
diagnozowana. Nalezy ona do chordb nabytych, ktérej czynnikiem ryzyka wystepowania jest
promieniowanie jonizujace [24].

Mielofibroza jest nowotworem ukltadu krwiotworczego polegajacym na widknieniu
szpiku kostnego, ktory jest nastgpstwem odkladania sie wiokien kolagenowych oraz
retikulinowych wyprodukowanych przez fibroblasty, to skutkuje proliferacjag megakariocytow
1 granulocytow. Mielofibroza, u niektérych pacjentow postepuje powoli przez wiele lat,
natomiast u niektorych ma bardzo szybki postep [21].

Zachorowalno$¢ na mielofibroze wynosi 0,5 na 100 tys. ludzi w ciggu roku. Mielofibroza
diagnozowana jest zazwyczaj u ludzi powyzej 60 roku zycia. Sposrod wszystkich diagnoz 10%
0sOb zapadajacych na ta chorob¢ ma mniej niz 45 lat. Wystepuje czgéciej u mezezyzn, niz
u kobiet. Uwaza sig, ze czynnikiem wystgpienia choroby moga by¢ pewne mutacje
somatyczne [8].

Leczenie nowotworéw z zastosowaniem cytostatykow ma wpltyw na caly organizm
cztowieka, bowiem niszczy komorki nowotworowe oraz zdrowe komorki, co wptywa na
funkcjonowanie réznych uktadow w organizmie. Leczenie powoduje dziatania niepozadane,
ingerujac w sfere fizyczna, jak i psychiczng czlowieka [14].

Chorzy na nowotwory krwi moga by¢ leczeni standardowo lub programem lekowym.
Programy lekowe to §wiadczenia z zastosowaniem innowacyjnych i kosztownych terapii, ktore
sg finansowane tylko 1 wytgczenie w okreslonym schorzeniu, dlatego kazdy program lekowy
ma swoje kryteria kwalifikacji [11].

CEL PRACY

Celem badan byta ocena jakos$ci zycia pacjentow z przewlekta biataczka szpikowa lub
mielofibroza w trakcie leczenia standardowego lub leczonego w ramach programu lekowego.

MATERIAL I METODY

W pracy zastosowano metode sondazu diagnostycznego przy uzyciu ankiety, w ktorej
sktad wchodzity dwie czg$ci: narzedzie standaryzowane—kwestionariusz ankiety EORTC
QLQ-C30 oraz autorski kwestionariusz ankiety wraz z metryczka.

Na uzycie standaryzowanego narzgdzia badawczego, kwestionariusza ankiety EORTC
QLQ-C30, uzyskano zgode pisemng od autora kwestionariusza. Narz¢dzie zawiera skale
wieloelementowe, jak 1 jednoelementowe miary, do ktorych nalezy zaliczy¢: skale
funkcjonowania, trzy skale z objawami, globalny stan zdrowia oraz sze$¢ pozycji
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pojedynczych. Skale jednoelementowe posiadaja punktacje przedziale 0—100 pkt. W skali
wysoki wynik prezentuje wyzszy poziom reakc;ji.

Oceniajac jako$¢ zycia w skali funkcjonalnej wysoki wynik informuje o globalnym stanie
zdrowia na bardzo dobrym poziomie. Skala funkcjonowania sklada si¢ z podskal:
funkcjonowania fizycznego, emocjonalnego, poznawczego, spotecznego oraz z podskali roli.
Do skali objawow nalezg pytania dotyczace: zmeczenia, nudnosci i wymiotdw, bolu, dusznosci,
bezsennos$ci, utraty apetytu, zapar¢, biegunki, a takze probleméw finansowych. Pytania te
zawierajg czteropunktowa skale, w ktorej odpowiedzi oznaczaly: 1-nigdy, 2-czasami, 3-czgsto,
4-bardzo czesto. Ostatnia skala dotyczy ogolnej samooceny stanu zdrowia, a takze jako$ci zycia
W ciggu ostatniego tygodnia, w tym przypadku odpowiedzi udzielane sg w skali od 1 do 7, gdzie
1 oznaczato bardzo zty, natomiast 7 oznaczato bardzo dobry zar6wno stan zdrowia i jako$¢
zycia.

Autorski kwestionariusz ankiety dotyczacy sytuacji zdrowotnej pacjentéw z przewlekla
biataczka szpikowa lub mielofibrozg w trakcie leczenia standardowego lub leczenia w ramach
programu lekowego zawieral wraz z metryczka 23 pytania, 16 wtasciwych i 6 pytan metryczki.
Sposrdéd pytan 22 pytania miaty charakter zamkniety, natomiast 1 pytanie otwarty.

Przebieg badania. Badania przeprowadzono na grupie 132 pacjentdéw, ktorzy chorowali
na przewlekla biataczke szpikowa lub mielofibroze oraz objeci byli leczeniem standardowym
lub programem lekowym w Specjalistycznej Poradni Hematologicznej oraz na Oddziale
Hematologii w Uniwersyteckim Szpitalu Klinicznym im. Fryderyka Chopina w Rzeszowie.
Ankietowani poinformowani o celu przeprowadzanych badan, sposobie uzupetnienia
kwestionariusza ankiety, oraz o dobrowolnos$ci udzialu w badaniach i mozliwosci rezygnacji z
udzialu w badaniu na kazdym z jego etapoéw. Badania byly przeprowadzone w sposob
anonimowy. Respondenci samodzielnie odpowiadali na pytania zawarte w kwestionariuszu
ankiety, zarowno w formie tradycyjnej, jak i elektronicznej. Badania zostaly przeprowadzone
zgodnie z etycznymi zasadami Deklaracji Helsinskiej. Kryteriami wiaczenia do badan bylo:
rozpoznanie nowotworu uktadu krwiotworczego: przewlektej biataczki szpikowej lub
mielofibrozy oraz zastosowanie leczenia standardowego lub obj¢cie programem lekowym.

Analiza statystyczna. W pierwszym kroku analizy statystycznej sprawdzono czy
spetniony byt warunek normalnos$ci rozktadow zmiennych, do czego uzyto testu
Kolmogorowa-Smirnowa z poprawka Lillieforsa. Brak spetnienia tego warunku wskazywat na
konieczno$¢ uzycia nieparametrycznych metod analizy, a byly to: test Manna-Whitney'a oraz
test Kruskala-Wallisa. W pracy przyjeto poziom istotnosci p<0,05. Obliczenia wykonano
programem IBM SPSS Statistics 22.

WYNIKI

W grupie badanej dominowali m¢zczyzni, ktorzy stanowili 65,9% badanych osob.
Najwiegcej badanych bylo w przedziale wiekowym 60-70 lat (42,4%). Respondenci cz¢$ciej byli
mieszkancami wsi (64,4%) 1 pozostawali w zwigzku matzenskim (62,9%). Badani
w wiekszosci mieli wyksztatcenie $rednie (31,1%), lub byli emerytami (45,5%), a swoja
sytuacje finansowg oceniali jako dobra (30,3%) (Tabela 1).



Tabela 1. Charakterystyka grupy chorych na przewlekla biataczke szpikowa lub mielofibroze ze wzgledu na
dane socjodemograficzne. Zrodto: Opracowanie wiasne
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N=132 %

Pleé Kobieta 45 34,1%
Mgzczyzna 87 65,9%

20-30 lat 1 0,8%

30-40 lat 5 3,8%

40-50 lat 19 14,4%

Wiek 50-60 lat 39 29,5%
60-70 lat 56 42.4%

70-80 lat 5 3,8%

Powyzej 80 lat 7 5,3%

Miejsce zamieszkania Ml.aSto 85 64.4%
Wies 47 35,6%

Panna/Kawaler 11 8,3%

Mezatka/Zonaty 83 62,9%

Stan cywilny W zwiagzku partnerskim 11 8,3%
Wdowa/Wdowiec 26 19,7%

Rozwiedziona/Rozwiedziony 1 0,8%

Podstawowe 29 22,0%

. Zawodowe 38 28,8%
Wyksztalcenie Srednie 41 31,1%
Wyzsze 24 18,2%

Student 1 0,8%

Pracujacy 49 37,1%

Status zawodowy Bezrobotny 5 3,8%
Emeryt 60 45,5%

Rencista 17 12,9%

Bardzo dobra 20 15,2%

Dobra 40 30,3%

Sytuacja finansowa Ani dobra, ani zta 36 27,3%
Zta 24 18,2%

Bardzo zta 12 9,1%

Na przewlekla biataczke szpikowa chorowato 67,4% osdb, natomiast na mielofibroze
zdecydowanie mniej bo 32,6% badanych. (Rycina 1).

Przewlekia biataczka szpikowa

Mielofibroza

Rycina 1. Rodzaj choroby nowotworowej. Zrodlo: Opracowanie wlasne
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Pierwszymi zauwazanymi przez badanych objawami choroby, byly najczescie]

zmeczenie 1 ostabienie, na ktore wskazato 93,9% ankietowanych oraz szybka utrata masy ciala,
ktora zauwazyto u siebie w 79,5% respondentow. Bole kostno-stawowe wystapity u 60,6%
pacjentow. Rzadziej, pierwszymi objawami choroby byly stany podgoraczkowe (41,7%)
i blado$¢ powlok skornych (32,6%) (Rycina 2).

Zmeczenie/ostabienie
Szybki spadek masy ciata
Bole kostno-stawowe
Stany podgorgczkowe
Blados¢ powtok skornych
Utrata apetytu

Bol glowy

Nadmierna potliwo$¢
Dusznos¢

Nudnosci

Swigd skéry

93.9%

40

60

80

N (%) os6b

100

120

140

Rycina 2. Pierwsze objawy choroby; * pytanie wielokrotnego wyboru. Zrodto: Opracowanie wiasne

Chorzy na przewlekta bialaczke szpikowa lub mielofibroze bioracy udziat w badaniu
uzyskali najwyzsza warto$¢ jakosci zycia w skalach funkcjonalnych w odniesieniu do
funkcjonowania spotecznego (79,55 pkt.), pamigci 1 koncentracji (77,78 pkt.) oraz
funkcjonowania fizycznego (69,09 pkt.). Analiza skal somatycznych potwierdzita znacznie
obnizong jako$¢ zycia u chorych w zakresie zmgczenia (56,65 pkt.), bolu (55,05 pkt.) oraz
utraty apetytu (49,24 pkt.). Widoczne byty rowniez objawy choroby zwigzane z bezsennoscia
(36,87 pkt.) oraz nudno$ciami i wymiotami (31,69 pkt.). Niewielkie bylo natgzenie takich
objawow, jak biegunka (11,11 pkt.), dusznosci (11,11 pkt.), czy zaparcia (10,10 pkt.) (Tabela

2).

Tabela 2. Jako$¢ zycia chorych z przewlekta biataczka szpikowa lub mielofibroza. Zrédto: Opracowanie wtasne

M SD Min Max Me Q1 Q3
Funkcjonowanie fizyczne (PF) 69,09 22,97 6,67 100,00 73,33 60,00 86,67
Peknienie rol spolecznych (RF) 4823 2549 0,00 100,00 50,00 33,33 66,67
Funkcjonowanie emocjonalne (EF) 60,61 29,00 0,00 100,00 66,67 41,67 83,33
Pamie¢ i koncentracja (CF) 77,78 27,45 0,00 100,00 83,33 66,67 100,00
Funkcjonowanie spoleczne (SF) 79,55 27,67 0,00 116,67 100,00 66,67 100,00
Stan zdrowia/ jako$¢ Zycia (QL) 52,65 25,79 0,00 100,00 50,00 33,33 66,67
Zmeczenie (FA) 56,65 26,04 2222 100,00 55,56 33,33 77,78
Nudnosci i wymioty (NV) 31,69 30,88 0,00 100,00 16,67 0,00 50,00
Bdl (PA) 55,05 25,38 0,00 100,00 50,00 33,33 66,67
Dusznosci (DY) 11,11 19,61 0,00 66,67 0,00 0,00 33,33
Bezsennos$¢ (SL) 36,87 34,77 0,00 100,00 33,33 0,00 66,67
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M SD Min Max Me Q1 Q3
Utrata apetytu (AP) 4924 3122 0.00 100,00 3333 3333  66.67
Zaparcia (CO) 10,10 2399 0,00 100,00 000 0,00 0,00
Biegunka (DI) 11,11 2390 0,00 100,00 000 0,00 0,00
Trudnosci finansowe bedace 2551 31,06 0,00 100,00 3333 0,00 3333

konsekwencja choroby (FI)

Pacjenci z przewlekla bialaczka szpikowa, ktorzy korzystali z leczenia programem
lekowym wskazywali na czestsze wystepowanie nudnosci i wymiotow (p=0,0052) oraz
dusznosci (p=0,0085) (Tabela 3).

Tabela 3. Jako$¢ zycia pacjentow z przewlekla biataczka szpikowa, a rodzaj prowadzonego leczenia. Zrédto:
Opracowanie wlasne

Rodzaj prowadzonego leczenia P
M SD Min Max Me Q1 Q3

Leczenie programem 7=-
Nudnosci Iekowym 19,70 2446 000 8333 1667 0,00 3333 s
wymioty (NV) 1 /enie standardowe 0,00 0,00 0,00 000 000 0,00 0,00 "

Leczenie programem 7=
Dusznosci Iekowym 35,35 18,52 0,00 66,67 3333 3333 3333 2924
(DY) Leczenie standardowe 13,33 23,31 0,00 66,67 0,00 0,00 33,33 p_ss’

Pacjenci z mielofibroza, ktorzy leczeni byli programem lekowym obarczeni byli czesciej
biegunka (p=0,0465) (Tabela 4).

Tabela 4. Jako$¢ zycia pacjentow z mielofibroza, a rodzaj prowadzonego leczenia. Zrédto: Opracowanie wlasne

Rodzaj prowadzonego leczenia

; P
M SD Min Max Me Q1 Q3
—
Biegunka leffozvi‘;fl programem 18,18 30,88 0,00 100,00 000 000 3333  7=1,99;
®h Leczenie standardowe 593 1472 000 6667 000 000 000  P0465

Pacjenci do 60 roku zycia posiadali wyzsza jako$¢ zycia w zakresie funkcjonowania
fizycznego (p=0,0001), funkcjonowania emocjonalnego (p=0,0361), pamigci i koncentracji
(p=0,0341) oraz stanu zdrowia (p=0,0049). Natomiast u 0oséb powyzej 60 roku zycia cze¢sciej
pojawialy si¢ objawy, takie jak zmeczenie (p=0,0101), nudnosci i wymioty (p=0,0108), bol
(p=0,0022), bezsennos¢ (p=0,0345), utrata apetytu (p=0,0016) 1 trudnosci finansowe
wynikajace z choroby (p=0,0333) (Tabela 5).

Tabela 5. Jakos¢ zycia chorych z przewlekla biataczka szpikowa lub mielofibroza w zaleznosci od wieku
badanych 0séb. Zrédto: Opracowanie wlasne

Wiek P

M SD Min Max Me Q1 Q3
Funkcjonowanie Do 60 lat 79,17 1505 20,00 100,00 86,67 66,67 86,67  7-4865;
fizyczne (PF) Powyzej 60 lat 59,61 2510 6,67 100,00 66,67 4333 76,67  p=0,0001
Funkcjonowanie Do 60 lat 66,41 26,60 0,00 100,00 7500 41,67 8333  7-13(96;
emocjonalne (EF) Powyzej 60 lat 55,15 3027 0,00 100,00 54,17 3333 83,33 p=0,0361
Pamieé i Do 60 lat 8385 22,02 0,00 100,00 8333 66,67 100,00 7-119;

koncentracja (CF)  powyzej601lat 72,06 30,80 0,00 100,00 8333 50,00 100,00 P=0,0341
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Wiek p
M SD Min Max Me Q1 Q3

Stan zdrowia/ Do 60 lat 59.64 21,78 0,00 100,00 66,67 50,00 8333  z-33811;
jakos¢ zycia (QL) Powyzej 60 lat 46,08 27,64 0,00 100,00 50,00 16,67 66,67  p=0,0049

Do 60 lat 50,17 22,83 22,22 100,00 38,89 3333 66,67 7=12573:
Zmeczenie (FA) ) P

Powyzej 60 lat 62,75 27,54 2222 100,00 66,67 3333 8889  p=0,0101
Nudnosci i wymioty Do 60 lat 2396 2535 0,00 100,00 16,67 0,00 3333 7-2547;
\NV) Powyzej 60 lat 38,97 3390 0,00 100,00 33,33 16,67 50,00 p=0,0108
Bol (PA) Do 60 lat 4792 21,10 16,67 100,00 41,67 3333 66,67  7-3,063;

0

Powyzej 60 lat 61,76 27,33 0,00 100,00 66,67 33,33 83,33  p=0,0022

Do 60 lat 1510 22,17 0,00 66,67 0,00 0,00 3333 7-2.235:
Dusznosci (DY) ) —4295;

Powyzej 60 lat 7,35 16,13 0,00 66,67 0,00 0,00 0,00 p=0,0254

Do 60 lat 29,17 28,17 0,00 100,00 3333 0,00 3333 7-2.114:
Bezsennos¢ (SL) ) P

Powyzej 60 lat 44,12 3882 0,00 100,00 3333 0,00 66,67  p=0,0345

Do 60 lat 40,10 26,01 0,00 100,00 3333 3333 66,67 7-3.147:
Utrata apetytu (AP) ) PP

Powyzej 60 lat 57,84 3339 0,00 100,00 66,67 33,33 100,00 Pp=0,0016
Trudnosci Do 60 lat 20,83 30,57 0,00 100,00 0,00 0,00 33,33
finansowe bedace 7=-2,129;
konsekwencja Powyzej 60 lat 29,90 31,09 0,00 100,00 33,33 0,00 3333  p=0,0333
choroby (FI)

Chorzy na przewlekla biataczke szpikowg lub mielofibrozg, ktorzy pozostawali
w zwigzku matzenskim mieli lepszg jako$cig zycia, niz osoby nie bedace w zwigzku w zakresie
funkcjonowania fizycznego (p=0,0029), pelnienia rol spotecznych (p=0,0002), funkcjonowania
emocjonalnego (p=0,0275) oraz stanu zdrowia (p=0,0124). U badanych chorych stanu wolnego
czgsciej wystepowaly objawy takie jak: zmegczenie (p=0,0001), nudnos$ci 1 wymioty
(p=0,0068), bol (p=0,0053), bezsennos¢ (p=0,0200) oraz utrata apetytu (p=0,0001), trudnosci
finansowe wynikajace z choroby (p=0,0029) (Tabela 6).

Tabela 6. Jakos¢ zycia chorych z przewlekla biataczka szpikowa lub mielofibroza w zaleznosci od stan
cywilnego badanych o0sob. Zrodto: Opracowanie wlasne

Stan cywilny

P
M SD Min Max Me Q1 Q3
Mgzatka/
Funkcjonowanic fizyzne  Zonaty 7502 1672 1333 10000 7333 6667 8667 o
(PF) Stanu 5905 2825 667 100,00 6667 4000 8667 P 00029
wolnego
Mezatka/
Pelienie rol spolecznych Zonaty 5462 20,55 0,00 100,00 50,00 50,00 66,67 7=-3,771;
(RF) Stanu 3741 2937 000 100,00 3333 1667 5000  P70-0002
wolnego
Mgzatka/
Funkcjonowanic Zonaty 6576 2507 000 10000 7500 5000 8333 ...
emocjonalne (EF) Stanu 5187 33,03 000 100,00 41,67 3333 8333  P700278
wolnego
Mezatka/
Stan zdrowia/ jako$¢ zycia Zonaty 743 2288 0,00 10000 66,67 3333 83,33 7=-2,500;
QL) Stanu 4456 2854 0,00 100,00 5000 1667 6667 P00124
wolnego
Mezatka/ 4o 53 5190 2222 100,00 4444 3333 66,67
. Zonaty 7=-3,795;
Zmeczenie (FA) Stan —0.0001
N 68,71 2821 2222 100,00 66,67 3333 100,00 P

wolnego
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Stan cywilny

P
M SD Min Max Me Q1 Q3
Mezatka/ )50 2734 000 10000 1667 000 3333 . _
o . Zonaty 7=-2,705;
Nudnosci i wymioty (NV) Stanu =0,0068
41,84 3404 0,00 100,00 3333 16,67 66,67 P
wolnego
yematkal 4080 2216 0,00 10000 5000 3333 6667
Bél (PA) Zonaty 00058
Stanu 63.95 2813 1667 100,00 66,67 3333 10000 P700053
wolnego
Mezatka/ 3507 3114 000 100,00 3333 000 66,67
i Zonaty 7=-2,327;
Bezsennosé (SL) Stanu =0,0200
4694 3844 0,00 100,00 3333 000 6667 P
wolnego
Yemtkal 4016 2792 000 10000 3333 3333 6667
Zonaty 7--4,398;
Utrata apetytu (AP) Stanu p=0,0001
64,63 30,74 0,00 100,00 66,67 3333 100,00 ’
wolnego
Trudnosci finansowe Mezatka/ 1 47 2346 000 100,00 000 000 3333 B
. Zonaty 7=-2,978;
bedace konsekwencja Stanu =0,0029
choroby (FI) 38,10 37,88 0,00 100,00 33,33 000 6667 P
wolnego

Osoby chorujace, ale pracujace wykazywaly takze wyzsza jakoS$cia zycia we wszystkich
podskalach funkcjonalnych, natomiast osoby niepracujace miaty wigksze nasilenie takich
objawéw, jak zmeczenie (p=0,0001), nudno$ci i wymioty (p=0,0001), bol (p=0,0001),
bezsennos$¢ (p=0,0001), utrata apetytu (p=0,0001), czy trudnosci finansowe bedace
konsekwencja choroby (p=0,0001) (Tabela 7).

Tabela 7. Jakos¢ zycia chorych z przewlekla biataczka szpikowa lub mielofibroza w zaleznosci od status
zawodowego badanych osob. Zrodto: Opracowanie wlasne

Status zawodowy

M SD Min Max Me Q1 Q3 P

Funkcjonowanie Pracujacy 8544 988 60,00 100,00 86,67 86,67 93,33  z—7063:
fizyczne (PF) Niepracujacy 5944 23,05 6,67 100,00 66,67 46,67 73,33  P=0,0001
Pelnienie ol Pracujacy 62,93 1840 16,67 100,00 66,67 50,00 66,67  7-5256;
spolecznych (RF) Niepracujacy 39,56 2520 0,00 100,00 50,00 16,67 50,00  P=0,0001
Funkcjonowanie Pracujacy 7738 20,41 0,00 100,00 8333 7500 91,67  z-5227;
emocjonalne (EF)  Niepracujacy 50,70 28,84 0,00 100,00 50,00 3333 7500  P=0,0001
Pamiec i Pracujacy 91,50 14,08 33,33 100,00 100,00 83,33 100,00  7— 4649
koncentracja (CF)  Niepracujacy 69,68 30,15 0,00 100,00 8333 50,00 100,00  P=0,0001
Funkcjonowanie Pracujacy 93,88 1585 3333 116,67 100,00 100,00 100,00  7—4919;
spoleczne (SF) Niepracujacy 71,08 29,69 0,00 100,00 83,33 50,00 100,00  P=0,0001
Stan zdrowia/ Pracujacy 68,03 17,95 16,67 100,00 66,67 50,00 83,33  z_s34
jakos¢ zycia (QL)  Niepracujacy 4357 2548 0,00 100,00 50,00 16,67 66,67  P=0,0001
. Pracujacy 40,59 1721 2222 100,00 3333 33,33 4444  7_.s46s8:
Zmeczenie (FA) . . P
Niepracujacy 66,13 25,79 2222 100,00 66,67 4444 8889  P=0,0001

Nudnosci i Pracujacy 1395 1644 0,00 66,67 16,67 0,00 16,67 7-5087;
wymioty (NV) Niepracujacy 42,17 32,65 0,00 100,00 3333 16,67 66,67  P=0,0001
B6L (BA) Pracujacy 39,46 14,71 16,67 83,33 3333 3333 50,00 z-5s88:
Niepracujacy 6426 2592 0,00 100,00 66,67 50,00 83,33  P=0,0001

B Pracujacy 19,05 22,57 0,00 66,67 0,00 0,00 3333 7—4384:
Bezsennos$¢ (SL) . . Y
Niepracujacy 4739 3649 0,00 100,00 33,33 0,00 66,67  p=0,0001
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Status zawodowy

P

M SD Min Max Me Q1 Q3
Utrata apetytu Pracujacy 2925 1880 0,00 66,67 3333 3333 3333 ;5707
(AP) Niepracujgcy 61,04 31,16 0,00 100,00 66,67 33,33 100,00  P=0,0001
Trudnosci Pracujacy 4,08 11,04 0,00 33,33 0,00 0,00 0,00
finansowe bedace 7=-6,851;
konsekwencja Niepracujacy 38,15 32,15 0,00 100,00 33,33 0,00 66,67  P=0,0001
choroby (FI)

Chorzy na przewlekla bialaczke szpikowa lub mielofibroze, ktérych sytuacja finansowa
byta dobra lub bardzo dobra deklarowali wyzsza jako$¢ zycia we wszystkich podskalach
funkcjonalnych oraz w mniejszym stopniu uskarzali si¢ na takie objawy, jak zmeczenie
(p=0,0001), nudnosci i wymioty (p=0,0024), b6l (p=0,0001), bezsennos¢ (p=0,0001), utrata
apetytu (p=0,0001) czy trudnosci finansowe wynikajace z choroby (p=0,0001) (Tabela 8).

Tabela 8. Jakos¢ zycia chorych z przewlekl biataczka szpikowg lub mielofibroza w zaleznosci od sytuacji
finansowej badanych osob. Zrodto: Opracowanie wiasne

Sytuacja finansowa

P
M SD Min Max Me Q1 Q3
Bardzo dobra/
Funkcjonowanic  Dobra B0.78 1558 2000 10000 8667 7333 9000, .o
fizyczne (PF) Conajwyzejani 5935 2366 667 10000 6667 4667 7333 P 00001
dobra, ani zta
Bardzo dobra/
Pelnienic ré] Dobra 5861 2137 000 10000 6667 5000 6667 ;.
spolecznych (RF) — Conajwyzejani 3650 5555 000 10000 5000 1667 5833 P 0-0001
dobra, ani zta
Bardzo dobra/
Funkcjonowanic  Dobra 7528 1910 3333 10000 8333 6667 8750, o
emocjonalne (EF) — Conajwyzejani — 4e 30 3055 000 10000 5000 2500 7500 ~ P00001
dobra, ani zta
Bardzo dobra/
Pamicé Dobia 9000 1571 3333 10000 10000 8333 10000 ;oo
koncentracja (CF) ~ Conajwyzejani o759 3388 000 10000 6667 50,00 10000  P~0-0001
dobra, ani zta
Bardzo dobra/
Funkejonowanie  Dobra 8833 2261 1667 11667 10000 8333 10000 ..
spoleczne (SF) Conajwyzejani )y 5947 000 10000 8333 5000 100,00 P 00010003
dobra, ani zta
Bardzo dobra/
Stan zdrowia/ Dobia 6528 1899 1667 10000 6667 5000 8333 0
jakos¢zycia (QL)  Conajwyzejani 4543 5509 000 8333 5000 1667 6667 P 00001
dobra, ani zla
Bardzo dobra/ 4519 20,65 22,22 100,00 3333 3333 5556
. Dobra 7=-4,525;
Zmeczenie (FA) C .. —0.0001
OonAWYZE aM - g600 26,34 22,22 100,00 66,67 3889 9444 P70
dobra, ani zta
Bardzo dobra/
Nudnose i Dob 2167 2302 000 10000 1667 000 3333, ..
wymioty (NV) Comajwyzejani 4005 3411 000 10000 3333 833 6667 P 00024
dobra, ani zla
Bardzo dobra/ 4333 1993 0,00 100,00 3333 3333 50,00
Bol (PA) Dobra 7--4,818;
Conmajwyzejani gy q1 2540 1667 10000 6667 50,00 o167 P00
dobra, ani zta
Bardzo dobra/ 2389 28,19 0,00 100,00 16,67 0,00 3333
L Dobra 7-=-3,830;
Bezsennosé (SL) Co naiwviei ani —0.0001
o nawyze) 47,69 36,18 0,00 100,00 3333 16,67 6667 PO

dobra, ani zta
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Sytuacja finansowa

P
M SD Min Max Me Q1 Q3

Bardzo dobra/
Utrata apetytu Dobra 35,56 24,45 0,00 100,00 33,33 33,33 33,33 7—-4,645;
(AP) Conajwyzejani o065 3181 000 10000 6667 3333 10000  P=0-0001

dobra, ani zta
Trudnos$ci Bardzo dobra/
finansowe bedace  Dobra 3,89 10,79 0,00 33,33 0,00 0,00 0,00 7--8,236:
konsekwencja Co najwyzej ani p=0,0001
choroby (FI) dobra, ani zla 43,52 30,97 0,00 100,00 33,33 33,33 66,67
DYSKUSJA

W badaniu autorskim pierwszymi obserwowanymi przez pacjentow objawami choroby
byty najczesciej zmeczenie 1 ostabienie, szybki spadek masy ciata oraz bole kostno-stawowe.
Ponadto przeprowadzona analiza skal somatycznych potwierdzita znacznie obnizong jako$¢
zycia u pacjentow w zakresie zmeczenia oraz bolu. Rosinska 1 wsp. ukazali podobne wyniki, w
ich badaniu 85,5% ankietowanych wskazato ostabienie i apati¢ jako gldéwny objaw, ktory
sugerowal powstanie biataczki, natomiast 68,1% badanych bylo zdania, ze to brak apetytu
iutrata masy ciala [23]. Oliveira i wsp. zauwazyli, ze bdl ko$ci jest stosunkowo czestym
objawem biataczki 1 opisywany jest u okolo 50% przypadkow zdiagnozowanych
pacjentéw [20]. Natomiast w badaniach Raj 1 wsp. u najwigkszej ilo$ci 0sob ze zdiagnozowang
biataczka poczatkowymi objawami byty bol stawow (54,54%) oraz bol kosci (31,81%) [22].

Pacjenci z przewlekta biataczka szpikowsg, ktorzy leczeni byli programem lekowym
wskazywali na czestsze wystepowanie u nich nudnos$ci, wymiotow oraz dusznos$¢, natomiast
chorzy z mielofibroza, u ktérych zastosowano program lekowy cze$ciej zmagali si¢ z biegunka.
Jak zaznacza Kapron nudnosci i wymioty s3 jednym z najczgstszych powiktan w przypadku
leczenia biataczki (90% pacjentow), jednoczesnie podkresla ona koniecznos¢ profilaktycznego
ich zapobiegania poprzez stosowanie lekow przeciwwymiotnych [13]. Wymioty sg rowniez
najczgstszym powiktaniem przy stosowaniu programoéw lekowych w badaniu Lech-Marandy
iwsp. [15]. Fox i wsp. rowniez potwierdzili czeste wystepowanie duszno$ci podczas
stosowania programow lekowych przy leczeniu biataczki [6]. Z kolei Tefferi zauwazyl, ze
w przypadku stosowania programéw lekowych w leczeniu mielofibrozy czestym powiktaniem
sa biegunki (od 56% do 66% przypadkow) [27].

Badania wiasne pokazaly, ze pacjenci do 60. roku zycia cechowali si¢ lepszg jakosciag
zycia w zakresie funkcjonowania fizycznego, emocjonalnego, pamigci i koncentracji oraz stanu
zdrowia. W przeprowadzonych przez Trybusinskg i1 wsp. badaniach wykazano, iz wraz
z wiekiem zmniejsza si¢ jako$¢ zycia pacjentow we wszystkich ocenianych domenach.
Zmniejszenie jako$ci zycia wraz ze wzrostem wieku bylo istotne statystycznie w domenie
fizycznej (p<0,0001), psychologicznej (p<0,02) oraz relacji spotecznych (p<0,02) [29].
Tredewicz jednoznacznie ukazata, ze wraz z wiekiem u chorych silnie maleje poziom
sprawnosci przy wykonywaniu zlozonych czynno$ci dnia codziennego (p<0,001), stabo ale
obserwowalnie maleje ogdlny poziom sprawnosci chorych (p=0,001) i poziom sprawnosci
pacjentow w podstawowych czynnosciach zyciowych (p=0,045), ale przede wszystkim bardzo
wyraznie maleje jako$¢ zycia: somatyczna (p=0,001), psychologiczna (p=0,015) oraz ogdlna
(p=0,004) [28]. Wyniki osiggnietych badan potwierdzaja rowniez zagraniczne doniesienia
dotyczacych pacjentow w réznych stanach i z réznymi jednostkami chorobowymi [5, 9, 19].
Przyczyna tej zaleznosci moze by¢ fakt, iz starsi pacjenci moga dluzej zmagac¢ si¢ z danymi
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jednostkami chorobowymi, co z kolei réwniez wptywa na obnizanie si¢ u nich poziomu jakosci
zycia [25].

W prezentowanym badaniu chorzy zmagajacy si¢ z przewlekta biataczka szpikowa lub
mielofibroza, ktérzy pozostawali w zwigzku matzenskim prezentowali jako$¢ zycia na
wyzszym poziomie w stosunku do osob nie bedacych w zwiagzku w nastepujacych podskalach
funkcjonowania fizycznego, poniemienia rdl spolecznych, funkcjonowania emocjonalnego
oraz stanu zdrowia. Otrzymane wyniki potwierdzajg Zhang i wsp., gdyz w ich badaniach
pacjenci bedacy w zwigzkach matzenskich mieli istotnie statystycznie wyzszy wyniki poziomu
jakosci zycia, niz pacjenci rozwiedzeni 1 owdowiali (p<0,001) [33]. W badaniu Adib-
Hajbaghery pacjenci nie bedacy w zwigzku matzenskim uzyskali rdwniez wyzsze wyniki
w zakresie depresji, Igku oraz odczuwanego stresu [1]. Chen i wsp. pokazali, ze w przypadku
analizowanych przez nich postaci nowotworow, pacjenci z nimi si¢ zmagajacy pozostajacy
w zwigzkach matzenskich cechowali si¢ §rednio 5-letnim dhuzszym zyciem, niz chorzy stanu
wolnego [3]. Z kolei Islam 1 wsp. zauwazyli w swoich badaniach, ze pacjenci, ktorzy byli
w zwigzku matzenskim, byli bardziej sktonni tolerowac skutki uboczne leczenia przez dtuzszy
czas, niz ci, ktérzy nie byli w zwigzku matzenskim [10].

Kolejny badany aspekt pokazat, ze pacjenci czynni zawodowo cechowali si¢ wyzszg
jakoscig zycia, natomiast osoby nie posiadajgce zatrudnienia zmagaly si¢ z wigkszym
nasileniem takich objawow jak: zmegczenie, nudnosci i wymioty, bol, bezsennos¢, utrata apetytu
oraz trudnosci finansowe bedace konsekwencja choroby. W badanich Kadlubowskiej
stwierdzono istotng zalezno$¢ (p=0,00648) pomig¢dzy zrodtem utrzymania, a jako$cig zycia
badanych, pacjenci pracujacy zawodowo okreslali swoja jako$¢ zycia w wiekszosci na
poziomie dobrym, natomiast utrzymujacy si¢ z renty i emerytury wskazywali najczescie]
poziom: ani dobry, ani zly oraz zly [12]. Aktywno$¢ zawodowa korelowata istotnie
statystycznie (p=0,015) z ocenag jakoSci zycia réwniez w badaniach Wieczorek i wsp.
koncentrujacych si¢ na pacjentach z nowotworami ukladu krwiotwodrczego leczonych
transplantacjg macierzystymi komodrkami krwiotworczymi [31]. Ponadto, jak podkreslili
Zablocka-Zytka i wsp. pacjenci aktywni zawodowo prezentuja wyzszy poziom dobrostanu
psychicznego, maja wigksze poczucie sensu zycia oraz lepiej oceniaja swoje postepy
w rehabilitacji 1 poczuciu zdrowia, natomiast chorzy nie aktywni zawodowo przejawiajg
czesciej postawy depresyjne [32].

Ostatnim badanym aspektem byt wplyw sytuacji finansowej chorych na przewlekla
biataczke szpikowa lub mielofibroze na ich jakos$¢ zycia. Pacjenci, ktorych sytuacja finansowa
byta dobra lub bardzo dobra mieli lepsza jakos¢ zycia oraz mniej uskarzali si¢ na takie objawy
jak: zmeczenie, nudno$ci i wymioty, bol, bezsenno$¢ oraz utrate apetytu. Wyzsze wyniki
jakosci zycia uzyskali réwniez pacjenci posiadajacy wysoki roczny dochod gospodarstwa
domowego w badaniu Fu i wsp. [7]. Mak w swoich analizach jednoznacznie wykazat korelacj¢
pomiedzy statusem spoteczno-ekonomicznym, a zdrowiem i zachowaniami prozdrowotnymi
[17]. Warty jest podkreslenia fakt, ze stan zdrowia koreluje istotnie statystycznie z sytuacja
finansowg pacjentéw, zatem mozna uznaé, ten czynnik jako wazny w oddziatywaniu na jako$¢
zycia chorych [2,4,18].
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WNIOSKI

1.

Jako$¢ zycia chorych na przewlekla biataczke szpikowa lub mielofibrozg leczonych
standardowo lub programem lekowym jest obnizona w podskali emocjonalnej i objawow, a
takze na skali jakosci zdrowia/zycia.

. Rodzaj stosowanego leczenia w przypadku przewleklej bialaczki szpikowej wpltywa na

poziom jako$ci zycia pacjenta. U chorych programem lekowym czg$ciej] wystepowaty
nudnosci i wymioty oraz dusznosci.

. Rodzaj stosowanego leczenia u pacjentow z mielofibroza wptywa na jakos$¢ zycia. Chorzy

leczeni programem lekowym czg$ciej byli obarczeni biegunka.

. Na jako$¢ zycia chorych z przewlekta biataczka szpikowg lub mielofibroza wplywa wiek,

pacjenci do 60 roku zycia dysponujg lepsza jako$cia zycia.

. Lepsza jako$¢ zycia uzyskali pacjenci bedacy w zwiagzku matzenskim, osoby pracujace, a

takze z dobra lub bardzo dobra sytuacja finansowa.
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ABSTRACT

Introduction. Diabetes is a chronic metabolic disease in which persistent hyperglycemia leads
to damage to multiple organs. In addition to standard pharmacological treatment and lifestyle
modification, supplementation with selected nutrients is increasingly considered as a supportive
element of therapy.

The aim of this study was to evaluate current evidence regarding the impact of vitamin D,
zinc, and inositol supplementation on the development and course of diabetes and its related
complications.

Review methods. The review was conducted based on publications from the PubMed, Scopus,
and Web of Science databases from 2000-2024. Randomized, prospective, meta-analytic, and
observational studies were included, analyzing pediatric, adult, and pregnant populations.

Description of the state of knowledge. Vitamin D exhibits immunomodulatory and hormonal
effects; supplementation improves insulin sensitivity in cases of deficiency, although its effect
on glycemia remains inconclusive. Zinc is involved in insulin secretion and carbohydrate
metabolism, and its supplementation slows the progression of type 2 diabetes and improves the
lipid profile. Inositol, particularly in the myo- and D-chiro- forms, supports insulin signaling,
lowers HbA1c, and reduces the risk of gestational diabetes.

Conclusions. Zinc and inositol exert a direct beneficial effect on glycemic control, whereas
vitamin D primarily plays a supportive role by reducing inflammation and vascular
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complications. Further well-designed clinical trials are necessary to determine optimal
supplementation regimens.

Keywords: vitamin D, zinc, type 2 diabetes, prediabetes, inositol.

STRESZCZENIE

Wstep. Cukrzyca to przewlekla choroba metaboliczna, w ktorej utrzymujaca si¢ hiperglikemia
prowadzi do uszkodzenia wielu narzgdow. Oprécz standardowego leczenia farmakologicznego
1 modyfikacji stylu zycia coraz czg¢$ciej rozwaza si¢ zastosowanie suplementacji wybranych
substancji odzywczych jako elementu wspomagajacego terapie.

Cel pracy. Praca miata na celu ocene¢ aktualnych danych dotyczacych wptywu suplementacji
witaminy D, cynku 1 inozytolu na rozwdj 1 przebieg cukrzycy oraz zwigzanych z nig powiktan.

Metody przegladu. Przegladu dokonano w oparciu o publikacje z baz PubMed, Scopus i Web
of Science z lat 2000-2024. Uwzgledniono badania randomizowane, prospektywne,
metaanalizy oraz obserwacyjne, analizujac populacje pediatryczne, dorostych i kobiety
cigzarne.

Opis stanu wiedzy. Witamina D wykazuje dziatanie immunomodulacyjne i hormonalne;
suplementacja poprawia wrazliwo$¢ insulinowa w przypadku niedoboréw, cho¢ efekt na
glikemig¢ jest niejednoznaczny. Cynk uczestniczy w wydzielaniu insuliny i metabolizmie
weglowodanow, a jego suplementacja spowalnia progresje cukrzycy typu 2 1 poprawia profil
lipidowy. Inozytol, szczegodlnie w formach mio- i D-chiro-, wspiera sygnalizacj¢ insulinowa,
obniza HbAlc i ogranicza ryzyko cukrzycy cigzowej.

Whioski. Cynk 1 inozytol wywieraja bezposredni korzystny wptyw na kontrole glikemii,
natomiast witamina D dziata gléwnie wspierajaco, zmniejszajac stany zapalne i powiktania
naczyniowe. Konieczne sg dalsze, dobrze zaprojektowane badania kliniczne w celu ustalenia
optymalnych schematéw suplementacji.

Stowa kluczowe: witamina D, cynk, cukrzyca typu 2, stan przedcukrzycowy, inozytol.

INTRODUCTION

Diabetes is defined as a group of metabolic diseases characterized by hyperglycemia

resulting from a defect in insulin production or action [3, 26, 32]. The authors have
outlined the general diagnostic criteria for diabetes, as illustrated in Figures 1 and 2 below.

The classification includes: diabetes type 1 (DT1), diabetes type 2 (DT2) (the most
common, which is mainly caused by an faulty lifestyle - unhealthy diet, lack of physical activity
and obesity), gestational diabetes (GD), diabetes during pregnancy, diabetes of known etiology
(which is the result of genetic defects in insulin action, diseases of the exocrine part of the
pancreas, endocrinopathies, diabetes caused by infection, immunological process, drugs,
chemicals and coexisting with genetic syndromes), as well as hybrid forms of diabetes - type 2
diabetes with a tendency to ketosis, Latent Autoimmune Diabetes in Adults (LADA) and
unclassified diabetes [3, 14, 20, 32].

The symptoms of diabetes include mainly increased thirst and urination, weakness, and
its complications include microangiopathy (leading to diabetic retinopathy, diabetic
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nephropathy and diabetic polyneuropathy) and macroangiopathy (which may result in stroke,
heart attack and diabetic foot syndrome) [3, 26]. Treatment involves lifestyle modification
(appropriate diet and physical exercise), insulin and non-insulin drugs (such as metformin,
incretin drugs and flozins) [32].

Currently, attention is paid to the use of supplementation as a support for the treatment of
various diseases, and this review will analyze the effect of vitamin D, inositol and zinc on the
prevention and course of diabetes. Vitamin D is a group of fat-soluble steroid organic
compounds that exhibit pleiotropic effects on the human body, primarily in terms of modulation
of the immune system, regulation of calcium-phosphate and hormonal metabolism, which is
why symptoms resulting from its deficiency may affect many organs (rickets, osteoporosis,
increased risk of autoimmune diseases and hormonal disorders) [18, 43]. Vitamin D
supplementation may therefore have a beneficial effect on the immune system (whose disorders
are observed in the course of diabetes), as well as on the hormonal metabolism, which may be
of significant importance in the context of the pathogenesis and course of diabetes [18, 43].
Inositol is a polyol, the most common forms of which are myo-inositol (MI) and D-chiro-
inositol (DCI), and its role in the body is, among others, participation in the transmission of
signals in the hormonal system, mainly insulin, thyroid-stimulating hormone (TSH) and
follicle-stimulating hormone (FSH), as well as the effect on reducing insulin resistance and
glycemia, which may be important in the prevention and treatment of diabetes [44]. Zinc is one
of the trace element, the tasks of which in the body are structural and catalytic functions; hence,
symptoms resulting from its deficiency may concern many organs, for example reduced body
immunity and endocrine manifestations (impaired insulin secretion and action), which in the
context of the pathogenesis of diabetes and its complications may have significant implications
[1, 12].

In the subsequent sections of the article, each of these topics is elaborated upon in detail.
Additional conclusions from the studies analysed in the reviewed literature have also been
compiled by the authors in a table (Table 1).

LEGEND:

PG - plasma glucose

FPG - fasting plasma glucose
OGTT - oral glucose tolerance

a random PG > 200 mg/dl

A random - any time of the day / . | (2 11.1 mmol/l) & classic
without regard to time since : dlabe'res K symptoms of hyperglycemia

previous meal " ,1. or hyperglycemic crisis
mellitTus

(ICD 10: E10-E14, 024 or
P70.2, ICD 11: 5A10-5A14,
JA63 or KB60.2)

-~ 2-h PG during OGTT »

200 mg/dl
(2 11.1 mmol/I)

7

FPG > 126 mg/d|
(z 7.0 mmol/I)

HbALC > 6.5%
(2 48 mmol/mol)

Figure 1. Criteria for diagnosing diabetes mellitus. To make a diagnosis of diabetes, it is enough to meet one of
the four criteria listed. Source: [2, 3]



LEGEND:
PG - plasma glucose

FPG - fasting plasma glucose
OGTT - oral glucose tolerance

FPG 100 -125 mg/dl

(5.6 mmol/l - 6.9 mmol/I)

prediabetes

(TCD 10: R73, ICD 11:
MA18.0)

&~ 2-hP6 during 0GTT

140 - 199 mg/d|
(7.8 - 11.0 mmol/l)

HbAIC 5.7-6.4%
(39-47 mmol/mol)
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Figure 2. Criteria for diagnosing prediabetes for a non-pregnancy person. To make a diagnosis of prediabetes, it
is enough to meet one of the three criteria listed. Source: [2]

Table 1. Substances affecting plasma glucose levels. Source: [1, 18, 31, 32, 34, 35, 39, 44, 45]

Substances affecting
plasma glucose levels

Organs, tissues or
other places affected
by the substances

Effects of action

Insulin

Liver

Muscle and adipose
tissue

lowering blood glucose levels by:

inhibiting glucose production in the liver (affecting
glycogenolysis and gluconeogenesis)

increasing glucose uptake by this organ

lowering blood glucose levels by uptake glucose by
these tissues

Glucagon

Liver

increases glucose levels by increasing glucose
production in the liver (affecting glycogenolysis and
gluconeogenesis); has an antagonistic effect on insulin

cortisol and
catecholamines

increases glucose levels

Amylin

Gastric

acts synergistically with insulin

delays gastric emptying, thereby slowing postprandial
glucose absorption,

contributes to a more gradual increase in blood glucose
levels and reduces postprandial glycemic excursions

Incretins GLP-1 and
GIP

Pancreas

stimulate lowering of blood glucose levels
facilitate the synthesis and secretion of insulin from the
B cells of the pancreas
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Substances affecting
plasma glucose levels

Organs, tissues or
other places affected
by the substances

Effects of action

Glucose transporters
(sodium ~ glucose  co- . enable the transport of glucose into cells (glucose
transporter ~ (SGLT), Kidneys . .
e reabsorption in the proximal convoluted tubule (PCT))
facilitative glucose
transporter (GLUT))
enhances the function of pancreatic p cells
. . exerts insulin-mimetic effects and activates the insulin
Pancreas, insulin
receptors possible receptors
. Do influences glycogen synthesis and gluconeogenesis by
. action via various Zn- .
Zinc modulating GSK-3
dependent enzymes or . .o . .
Zn-regulated is essential in glucose metabolism by supporting the
o activation of the PI3K/Akt pathway
transcription factors . .
reduces insulin resistance
improves results OGTT
vitamin D supplementation:
improve laboratory parameters in patients suffering
from type 1 diabetes (slows down the decline of C-
peptide and increases C-peptide concentration)
. improve insulin sensitivity in prediabetics with
Supplementation on o . .
. hypovitaminosis D and reduce the risk of developing
o pancreatic B-cell 2
Vitamin D . . diabetes
function remains . . . . . .
unclear with calcium supplementation could increase insulin

secretion in prediabetes with low serum 25(OH)D levels
may help reduce or prevent disease progression and
cardiovascular risk in patients with type 2 diabetes by
suppressing platelet-induced oxidative stress and
inflammation

Myo-inositol

myo-inositol supplementation during pregnancy may:
reduce risk gestational diabetes mellitus

decrease the plasma glucose levels of OGTT
decrease the need of insulin treatment

reduce the incidence of neonatal hypoglycemia

OBJECTIVE

prevention and therapy.

The aim of this review was to evaluate the current scientific evidence on the effects of
vitamin D, zinc, and inositol supplementation in the prevention and management of type 1
diabetes, type 2 diabetes, and gestational diabetes. The study also sought to identify potential
gaps in the existing research and determine the clinical relevance of these nutrients in diabetes

REVIEW METODS

A structured literature search was performed in PubMed, Scopus, and Web of Science
databases for studies published between 2000 and 2024. The review included randomized
controlled trials, prospective studies, meta-analyses, and observational research. The selection
of articles was based on their relevance to vitamin D, zinc, and inositol supplementation in the

prevention and management of type 1, type 2, and gestational diabetes.
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ABBREVIATED DESCRIPTION OF THE STATE OF KNOWLEDGE

The role of vitamin d supplementation in diabetes. Among patients with prediabetes (PD),
vitamin D3 supplementation significantly increased serum 25(OH)D levels but did not improve
B-cell function, as measured by the disposition index (DI), in most adults with PD. However,
those with severe vitamin D deficiency (below 12 ng/mL) showed a modest improvement in
DI. This suggests that vitamin D3 may benefit B-cell function primarily in individuals with
significant deficiency [4, 35, 45]. In a separate study, scientists discovered that high-dose
vitamin D supplementation in patients with PD and vitamin D deficiency enhances insulin
sensitivity, as shown by a reduced HOMA-IR score, and significantly lowers the risk of
progressing to diabetes. Study shows that vitamin D3 supplementation enhances insulin
secretion and reduces inflammation in individuals with PD. A randomized, placebo-controlled
trial demonstrated that a daily dose of 1600 IU of vitamin D positively influences glycolipid
metabolism and lowers inflammatory markers [31].

The research investigated the safety and tolerability of 4000 IU daily doses of vitamin D3
in overweight or obese individuals with PD over a three-year period. The study found that the
incidence of adverse events was lower in the vitamin D group compared to the placebo group.
Additionally, there were no significant differences in serious adverse events or specific
protocol-defined issues, such as nephrolithiasis and hypercalcemia, between the two groups.
These findings suggest that 4000 IU daily dose of vitamin D supplementation is both safe and
well-tolerated in the long term [16].

Evidence indicates that vitamin D supplementation in patients with DT2 receiving
metformin therapy can enhance glycemic control. Specifically, it has been shown to lower
HbA 1c levels over both 3- and 6-month periods. Furthermore, higher doses of vitamin D are
associated with a reduction in advanced oxidation protein products within the first 3 months.
However, no significant effects were observed on insulin resistance as measured by HOMA -
IR, nor on malondialdehyde levels or the TG/TBARS index [9]. Study suggests that A 12-week
exercise and vitamin D intervention in DT2 patients did not improve HOMA-IR but reduced
fasting glucose levels. It also altered plasma lipids, particularly lyso-phosphatidylcholines and
triglycerides, with effects lasting 12 weeks. Significant variability in glycemic response was
observed and could be predicted using baseline plasma lipid profiles [40]. Long-term vitamin
D supplementation (800 IU per day for 30 months) improved metabolic profiles in middle-aged
and elderly patients with DT2, reducing fasting insulin, HOMA-IR, non-HDL cholesterol, hs-
CRP, and uric acid. The effects were strongest in women, those with higher baseline 25(OH)D
levels, and patients achieving 25(OH)D concentrations of 30 ng/mL or more. Obese patients
also saw improvements in triglycerides [15].

Another intriguing issue is the potential influence of vitamin D deficiency on the
deterioration of cognitive function and self-control in individuals with diabetes, as has been
postulated. In the study by Byrn et al., neither high-dose vitamin D supplementation (50,000
IU weekly) nor low-dose supplementation (5,000 IU weekly) significantly improved cognitive
executive functioning in individuals with DT2 over a 12-week period. Some minimal
improvements were noted in certain cognitive measures for both groups, indicating that vitamin
D supplementation has limited efficacy in this context, as suggested by the study [8].
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Researchers have found that vitamin D supplementation in individuals with DT2 who are
deficient in this vitamin reduces platelet activation and the formation of aggregates between
platelets and immune cells. While glycemic control did not improve, vitamin D
supplementation led to decreased levels of several inflammatory cytokines and chemokines,
including IL-18, TNF-a, and CCL-2. These findings indicate that vitamin D may play a role in
mitigating platelet-mediated inflammation, potentially lowering cardiovascular risk in DT2
patients [17].

High-dose vitamin D supplementation (40,000 IU per week for 24 weeks) markedly
improved the severity of peripheral neuropathy, microcirculation, and inflammatory markers in
patients with DT2. Conversely, the low-dose group (5,000 IU per week) did not exhibit any
significant improvements. The high-dose group experienced reductions in neuropathy severity,
enhanced microcirculation, lower IL-6 levels, and higher IL-10 levels [19].

Vitamin D deficiency is prevalent among children with type 1 diabetes (DT1) and their
healthy siblings. Lower levels of 25-hydroxyvitamin D [25(OH)D] were associated with
increased percentages of Th17 and Treg/ICOS+ cells, particularly in the siblings. Vitamin D
supplementation (1000 IU/day for 6 months) effectively raised 25(OH)D levels and reduced
Th17 percentages in both groups, while the percentages of Treg/ICOS+ decreased only in the
siblings [37].

The role of zinc supplementation in diabetes. Zinc (Zn) is a crucial trace element that
plays a vital role in numerous cellular processes. It serves not only as an essential nutrient and
a cofactor for a wide range of enzymes and transcription factors but also functions as a mediator
of intracellular signaling. To date, over 300 catalytically active Zn-dependent enzymes and
more than 2000 Zn-regulated transcription factors have been identified. This makes zinc an
indispensable component of many proteins and enzymes, deeply involved in various metabolic
activities, including the synthesis and breakdown of carbohydrates, lipids, proteins, and nucleic
acids. Zinc's biological roles are highly diverse, encompassing enzymatic reactions, redox
balance, cellular signaling pathways, immune system function, and neural activity.
Consequently, imbalances in zinc levels, such as zinc deficiency, have been linked to the
development of various chronic diseases [21].

Zinc deficiency negatively affects insulin sensitivity and glucose metabolism [5, 24, 42].
In a study by Park et al, male Sprague-Dawley rats fed a zinc-deficient diet (7 mg/g Zn)
developed glucose intolerance due to peripheral insulin resistance, while the control group,
which received a diet with 25 mg/g Zn, showed no changes in insulin or glucagon levels [28].
Offspring of zinc-deficient mothers also exhibited impaired glucose tolerance and reduced
insulin sensitivity at weeks 5 and 10, alongside increased body weight by day 10 and 20. These
conclusions can be drawn not only from animal models but also from human studies. A cross-
sectional study of 3,575 adults (aged 25-64) found that low zinc intake was linked to higher 2-
hour plasma insulin levels, central obesity, glucose intolerance, and diabetes in urban
participants, but not in rural populations. Multivariate analysis confirmed significant
associations between low zinc intake and metabolic disturbances in urban environments.

Other studies suggest that zinc plays a crucial role not only in DT2 but also in DT1. Zinc
deficiency has been linked to the development of DT1 in both humans and animal models. In
rodent studies, zinc deficiency induced diabetes by destroying B-cells, which are essential for
insulin production [23, 38].
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Additionally, zinc deficiency increased diabetes risk in genetically predisposed animals,
suggesting it may contribute to diabetes development in vulnerable populations. Other human
studies also support this link [6, 13, 36, 41, 46]. Low zinc levels in drinking water have been
associated with a higher risk of DT1, especially in childhood. Case-control studies in regions
with low zinc concentrations consistently found a greater incidence of childhood diabetes,
indicating the role of zinc in diabetes prevention. However, a study from Finland did not find
a significant link between zinc levels in drinking water and insulin-dependent Diabetes Mellitus
incidence in children, suggesting the relationship between zinc deficiency and diabetes may be
more complex [29].

Zinc supplementation not only influences the development of diabetes but also plays
arole in its treatment and progression. A 12-month randomized, double-blind, placebo-
controlled trial involving 200 adults (mean age 51.8 years) evaluated the effects of daily zinc
supplementation (20 mg) on glycemic control and metabolic health [34].

The zinc group showed significantly reduced diabetes progression (11% vs. 25% in
controls; P=0.016), along with improvements in fasting glucose, OGTT glucose, insulin
resistance, B-cell function, total cholesterol, and LDL-C. These results underscore the potential
of zinc supplementation in preventing and managing type 2 diabetes, particularly in individuals
with low baseline zinc levels.

By examining the pathophysiology and molecular biology, a mechanism emerges that
explains how zinc supplementation can impact diabetes treatment. Zinc exerts insulin-mimetic
effects by activating the insulin receptor (IR) signaling cascade, leading to phosphorylation of
receptor tyrosine kinases such as IR, IGF-1R, and EGFR. In a study by Sun et al., on cell
survival signaling pathways in diabetes, this activation was shown to trigger the PI3-
K/PKB/Akt pathway, enhancing glucose uptake and lipid metabolism through processes like
GLUTH4 translocation and glycogen synthase activation [39].

Zn-induced Akt phosphorylation in adipocytes and diabetic animal models improves
glucose metabolism, reducing blood glucose, HbAlc, and lipid levels. Additionally, Zn
influences glycogen synthesis and gluconeogenesis by modulating GSK-3 activity, further
supporting its role in glucose homeostasis.

Inositol supplementation in diabetes. Inositols are natural molecules involved in several
biochemical and metabolic functions in various organs and tissues. Because of its metabolic
profile, inositol has been used as a supplement in treating several disorders such as polycystic
ovary syndrome, metabolic syndrome, and diabetes [7, 22, 33].

The term “inositol” refers to five natural stereoisomers, among which MI is the most
prominent one [25]. DCI is an inositol isoform derived from MI through an epimerization
process and this reaction is insulin dependent. Both MI and DCI showed insulin mimetic effects
in animal models of insulin resistance and because of this they are raising interest as
supplements that can be used in the treatment of diabetes [33]. In conditions of hyperglycemia,
higher levels of glucose may competitively inhibit the absorption of MI, leading to an increase
in MI degradation and urinary excretion, thus causing a potential deficiency in DM patients
[30].

A pilot study conducted by Pintaudi et al. shows that inositol could represent a valid
strategy for improving glycemic control in DT2, its supplementation being effective in lowering
both fasting blood glucose and HbA1c level [33]. Particularly, a significant reduction in blood
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glucose and HbAlc levels was registered. Inositol supplementation did not lead to any side
effects. The researchers conclude that supplementation with a combination of MI and DCI is
an effective and safe strategy for improving glycemic control in DT2 [30]. Another pilot study
conducted by Maurizi examined the metabolic effects of inositol and folic acid supplementation
on overweight patients with DT1 and a significant reduction in HbAlc levels in treated group
versus control group [27].

MI may also find use in the prevention of gestational diabetes mellitus. MI
supplementation, started in the first trimester, in obese pregnant women seems to reduce the
incidence in GD a reduction of insulin resistance [10]. Supplementation with DCI and MI
allows a better control of maternal glycemia resulting in a lower incidence of GD and more
favorable perinatal outcomes referring to the risk of macrosomia [11]. MI has shown to be
a new and safe preventive strategy in reducing the incidence of GDM and in regulating fasting
blood glucose and oral glucose tolerance test levels, and also in reducing the probability of
GDM complications such as preterm delivery and gestational hypertension in pregnant women
with overweight and obesity [10].

CONCLUSIONS

Vitamin D supplementation alone, without additional recommendations, does not
improve glycemia; however, its long-term supplementation in middle-aged and elderly patients
with type 2 diabetes has been shown to reduce fasting insulin levels, HOMA-IR, non-HDL
cholesterol, hs-CRP, and uric acid levels. Additionally, high doses of vitamin D improve
peripheral neuropathy, microcirculation, and inflammatory markers in patients with T2DM.

For zinc, evidence suggests that its supplementation slows the progression of type 2
diabetes, improves fasting glycemia, OGTT results, insulin resistance, B-cell function, and
reduces total cholesterol and LDL-C levels. Nevertheless, further research is required to
definitively confirm its effectiveness in diabetes therapy.

Inositol, on the other hand, has been proven effective in lowering fasting glucose levels
and HbAlc. Moreover, the myo-inositol stereoisomer reduces the risk of developing gestational
diabetes mellitus in pregnant women. In conclusion, among the supplements analyzed, zinc and
inositol appear to show the most consistent—though still limited-evidence for beneficial effects
on selected glycemic parameters in individuals with T2DM. Importantly, these supplements
should be regarded as supportive interventions and do not replace established standards of
diabetes care.
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STRESZCZENIE

Wstep. Rozwoj zdolnosci motorycznych, takich jak sita, skocznos¢ i szybkosé, jest kluczowy
dla efektywnosci sportowej mtodych hokeistow. Diagnoza sprawnosci fizycznej jest
podstawowym narzedziem w procesie planowania treningowego.

Celem pracy byla ocena poziomu sily, szybkos$ci i skoczno$ci wérdd mtodych hokeistow
z Sanoka i1 D¢bicy.

Material i metody. W badaniu wzieto udziat 92 zawodnikéw w trzech kategoriach wiekowych.
Zastosowano trzy proby Miedzynarodowego Testu Sprawnosci Fizycznej: bieg na 50 m, skok
w dal z miejsca i podcigganie na drazku.

Wyniki. Przy probie oceniajacej szybkos¢ hokeistow na dystansie 50 m, zaobserwowano, iz
mtodzi zawodnicy z klubu Sanockiego osiagneli lepsza srednig wynikéw w kazdej kategorii
wiekowej, niz rowiesnicy z Debicy. W kolejnym teécie badajacym site¢ eksplozywna konczyn
dolnych, zawodnicy z D¢bicy uzyskali lepsze wyniki w kategorii Mtodzika, natomiast hokeisci
z Sanoka w pozostatych dwéch: Zak oraz Junior. Po dokonaniu analizy przy ostatniej probie,
okreslajacej poziom sily obrgczy barkowej hokeistow, mozna stwierdzi¢, iz wyzszy poziom
prezentuja zawodnicy z Debicy w kategorii wiekowej Mtodzika, natomiast w Zaku oraz
Juniorze, uzyskane $rednie byty identyczne w stosunku do hokeistow z Sanoka.

Whioski. Zarowno grupy mtodziezowe z Sanoka, jak 1 Debicy uzyskaly wyniki ponizej $rednie;j
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normy na tle danych ogdlnopolskich w probie badajgcej site obreczy barkowej, wyjatek stanowi
kategoria Mtodzika. O wiele lepiej wypadty badane grupy w kolejnych prébach, ktore miaty na
celu zbadanie sity eksplozywnej konczyn dolnych hokeistow oraz szybkos$¢, gdzie kazda grupa
uzyskata wyniki powyzej sredniej normy w stosunku do rowiesnikow.

Stowa kluczowe: sita, sprawnosc¢ fizyczna, szybkosc, skocznosé, hokej na lodzie.

ABSTRACT

Introduction. The development of motor skills such as strength, jumping ability, and speed is
crucial for the athletic performance of young ice hockey players. Physical fitness assessment is
a fundamental tool in the training planning process.

The aim of the study was to assess the level of strength, speed, and jumping ability among
youth ice hockey players from Sanok and Debica.

Material and Methods. Ninety-two athletes in three age categories participated in the study.
Three tests from the International Physical Fitness Test were used: the 50-meter dash, the
standing long jump, and pull-ups.

Results. In the test assessing hockey players’ speed over a distance of 50 meters, it was
observed that young players from the Sanok club achieved better average results in each age
category than their peers from Dgbica. In another test assessing the explosive power of the
lower limbs, the Debica players achieved better results in the Youth category, while the Sanok
players performed better in the remaining two categories: Zak and Junior. After analyzing the
final test, which assessed shoulder girdle strength, it can be concluded that the Debica players
demonstrated a higher level of performance in the Youth category, whereas in the Zak and
Junior categories, the averages obtained were identical to those of the Sanok players.

Conclusions. Both the Sanok and Degbica youth groups achieved results below the national
average in the shoulder girdle strength test, with the exception of the Youth category. The
groups performed considerably better in the subsequent tests assessing explosive lower-limb
strength and speed, with each group achieving results above the national average compared to
their peers.

Keywords: strength, physical fitness, speed, jumping, ice hockey.

WSTEP

Sprawnos¢ fizyczna mlodziezy uprawiajacej sporty zespotowe, takie jak hokej na lodzie,
stanowi istotny aspekt zaréwno dla trenerow, jak i fizjologoéw sportu. Wspotczesne podejécie
do treningu mtodych sportowcoéw zaktada nie tylko rozwoj techniki gry, ale takze
ukierunkowang poprawe wybranych zdolno$ci motorycznych, takich jak: sita, szybko$¢ oraz
skocznosc¢ [4].

W Polsce obecnie dziata okoto 25 klubow miodziezowych szkolacych hokeistow na
poziomie roznych kategorii wiekowych — od U8 po U20. Prowadzone sa rozgrywki oraz
szkolenia w trzech gtownych osrodkach — Kujawsko-Pomorskim Okregowym Zwigzku Hokeja
na Lodzie, Matopolskim Okregowym Zwiazku Hokeja na Lodzie oraz Slaskim Okregowym
Zwiazku Hokeja na Lodzie.
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Hokej na lodzie to sport o wysokich wymaganiach fizycznych. Wymaga potaczenia sity
konczyn dolnych odpowiedzialnej za jazd¢ na tyzwach, skoczno$ci pozwalajacej na gwattowne
zmiany kierunku 1 starty oraz sity koficzyn gérnych potrzebnej w dziataniach takich jak: gra
cialem, podania i strzaty [3]. Dlatego kompleksowa diagnoza zdolno$ci motorycznych
zawodnikdw powinna by¢ podstawa planowania treningu [6].

W literaturze podkresla si¢, ze systematyczny udziat w treningach sportowych wptywa
na  rozwo6j motoryczny dzieci i mlodziezy, co potwierdzajg takze badania ~ w  klasach
sportowych o profilu narciarstwa biegowego, ktore wykazaty istotnie wyzszy poziom sity
1 sprawnos$ci motorycznej u dzieci regularnie trenujacych [8,9]. Zblizone wyniki uzyskano
w analizach sprawno$ci dzieci i mtodziezy z klas hokejowych, gdzie stwierdzono korelacje
miedzy sita eksplozywng i szybkoscia, a wynikami na lodzie [10, 11].

Nowoczesne podej$cia do treningu, jak trening sity funkcjonalnej (FST), zyskuja na
popularnosci jako efektywna metoda poprawy szybkosci i sprawno$ci zmian kierunku
u mtodych hokeistow [1,5]. Trening ten, obejmujacy ¢wiczenia wzmacniajgce core, stabilizacje
1 rownowage dynamiczng, moze wspiera¢ rozwo6j zdolnosci motorycznych istotnych w grze na
lodzie [6, 7].

W niniejszej pracy podjeto probe oceny poziomu wybranych zdolno$ci motorycznych
w grupie mtodziezy trenujacej hokej na lodzie w Sanoku 1 Debicy, odnoszac uzyskane wyniki
do danych normatywnych oraz literatury przedmiotu.

CEL PRACY

Celem pracy byta ocena wybranych zdolno$ci motorycznych-szybkosci, skoczno$ci oraz
sily obreczy barkowej-u mtodych hokeistow na lodzie trenujacych w klubach sportowych na
Podkarpaciu, a takze przeprowadzenie analizy poréwnawczej migdzy klubami z Sanoka
1 Debicy oraz odniesienie uzyskanych wynikow do danych ogoélnopolskich na tle rowiesnikow
wedlug norm Migdzynarodowego Testu Sprawnosci Fizycznej. Dodatkowym celem niniejsze;j
pracy bylo przeprowadzenie funkcjonalnej diagnostyki motorycznej, umozliwiajacej oceng
efektywnosci oraz  skutecznosci metod treningowych stosowanych w  okresie
przygotowawczym.

MATERIAL I METODY

Badania przeprowadzono w warunkach zblizonych do naturalnych treningdéw, na
lodowiskach 1 stadionach miejskich Sanoka i1 Degbicy, z wykorzystaniem biezni
lekkoatletycznych o nawierzchni tartanowej. Grupe badang stanowilo 92 zawodnikéw
podzielonych na trzy kategorie wiekowe obowigzujace w rozgrywkach Polskiego Zwiazku
Hokeja na Lodzie: Zak do lat 14, Mtodzik do lat 16 oraz Junior do lat 18. Procedura wlaczenie
do badan hokeistow byla przynaleznos¢ klubowa oraz aktywna licencja zawodnika
zatwierdzona przez Polski Zwigzek Hokeja na Lodzie wraz z aktualng ksigzeczka zdrowia
sportowca. Badania odbyty si¢ w okresie przygotowawczym druzyny — przetom maja i czerwca,
po wyrazeniu zgody komisji bioetycznej oraz rodzicow. W badanej grupie proby wysitkowe
poprzedzono ogodlnorozwojowa rozgrzewka, przechodzac do poszczegdlnych testow
motorycznych. Ograniczeniem pracy byt brak przeprowadzonych badan somatycznych
wysokosci 1 masy ciata badanej grupy.
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Testy motoryczne.

Szybko$¢: bieg na 50 m — testowanie: stanie noga wykroczng za linig startowa w pozycji
wysokiej na sygnal ,,na miejsca”, nastgpnie na sygnal dzwigkowy rozpoczyna si¢ bieg jak
najszybciej do mety, czas mierzy si¢ z doktadnoscig do 0,1 sekundy, za pomoca stopera.
Pomiaru dokonuje si¢ w dwoch préobach, liczy si¢ lepszy uzyskany wynik.

Skoczno$¢: skok w dal z miejsca — testowanie: stanie za linig, nastgpnie z odbicia obun6z
1 wymachem ramion w przod, wykonuje skok w dal na jak najdtuzsza odlegtos¢. Diugos¢ skoku
mierzona jest w cm, badany wykonuje skok dwukrotnie. Liczy si¢ wynik skoku lepszego.
Dhugos¢ skoku liczymy od linii wybicia si¢ do ostatniego $ladu pigt.

Sila: podciaganie na drazku — testowanie: z przystawionego podwyzszenia badany
przechodzi do zwisu, rece nachwytem na szeroko$¢ barkow. Na sygnat dzwigkowy nastepuje
ugiecie ramion do wysokosci podbrodka, a nastgpnie przejscie do zwisu prostego. Cwiczenie
powtarza si¢ do chwili zmeczenia. proba wykonana jest jeden raz. Liczy si¢ ilos¢ pelnych
podciagnigC.

Wyniki analizowano statystycznie przy uzyciu oprogramowania STATISTICA/EXCEL
($rednia arytmetyczna, odchylenie standardowe, wspotczynnik zmiennosci, test t-Studenta),
nastepnie zaprezentowano je w formie tabelarycznej oraz graficznej. Za istotne przyjeto p <0,05
(Tabela 1). Do obliczen zastosowano wzor:

v, = 2 100 (1)

gdzie:
V; - wspotczynnik zmiennosci (wyrazony w procentach)
S - odchylenie standardowe
X - §rednia arytmetyczna badanej cechy
100 - staty wspotczynnik, ktory przeksztalca wynik w procenty

Tabela 1. Parametry uzyskanych wynikéw w poszczegolnych prébach motorycznych (wg MTSF). Zrédto:
Opracowanie wlasne

Préba Parametr Zak Zak Mlodzik  Mlodzik Junior Junior
Sanok Debica Sanok Debica Sanok Debica
S 0.55 0.61 0.45 0.53 0.23 0.26
A" 6.49 7.04 6.1 7.07 3.34 3.74
Bieg 50 m Min 7.75 7.8 6.74 6.71 6.43 6.6
Max 9.53 10.01 8.06 8.24 7.21 7.47
t 0.14 0.64 0.55 — — —
S 19 23 14 19 10 21
A" 10.61 13.06 6.78 8.84 3.99 8.96
Skok w dal Min 150 125 165 180 221 190
Max 206 205 226 240 257 257
t 0.76 0.3 0.33 — — —
S 1 1 3 4 5 2
A% 50 50 60 57.14 83.33 33.33
Podcigganie Min 1 1 1 2
Max 7 5 14 13 21 10

t 0.5 0.12 0.61 —




WYNIKI

W przeprowadzonych badaniach dokonano analizy $rednich wynikow uzyskanych
w trzech probach motorycznych: biegu na 50 metréw, skoku w dal z miejsca oraz podcigganiu
na drazku. Otrzymane warto$ci pordwnano pomi¢dzy zawodnikami z Sanoka i Debicy, a takze

odniesiono do norm Migdzynarodowego Testu Sprawnosci Fizycznej (MTSF

odpowiadajacych $redniej wieku w poszczegolnych kategoriach: Zak (13,4 lat), Mtodzik

(15,2 lat) oraz Junior (17,3 lat) (Tabela 2).

Tabela 2. Srednia wynikow uzyskanych w poszczegélnych probach motorycznych (wg MTSF). Zrodto:
Opracowanie wlasne

Zak Zak Mlodzik Milodzik Junior Junior

Sanok  De¢bica Sanok De¢bica Sanok De¢bica
Bieg na 50 m 8.40 8,71 7,39 7,48 6,95 7,01
(sekundy)
Skok w dal z miejsca 176 173 208 215 240 234
(centymetry)
Podciaganie na drazku > D) 5 7 6 6

(liczba powtorzen)

Pierwszg proba przy jakiej dokonano analizy badanych grup z Sanoka i Debicy byta ocena

zdolnosci szybkosciowych hokeistow. Otrzymane wyniki przedstawiono na rycinie 1.

7.00

Bieg na 50 m - wyniki vs normy

i —e— Sanok
| & —e— Debica

SR -e- Norma MTSF
Zak Mtodzik Junior

Rycina 1. Poréwnanie wynikéw biegu na 50 m z normami. Zrédto: Opracowanie wlasne
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W biegu na 50 metréw zawodnicy kategorii Zak uzyskali odpowiednio 8,40 s (Sanok)
oraz 8,71 s (Dgbica). W odniesieniu do normy MTSF wynoszacej 8,50 s wynik grupy
z Sanoka okazal si¢ lepszy od warto$ci przecigtnej, natomiast wynik Dg¢bicy byt nieznacznie
stabszy. Wérdd Mlodzikow Srednie wartosci 7,39 s i 7,48 s wyraznie przewyzszaja norm¢ 7,70
s, co wskazuje na ponad przecigtng szybko$¢ obu grup. W kategorii Junior wyniki 6,95 s oraz
7,01 srowniez $wiadcza o wysokim poziomie szybkosci, znaczgco lepszym od normy
wynoszacej 7,50 s.

Kolejng proba, przy jakiej dokonano analizy jest ocena skoczno$ci oraz mocy (sity)
konczyn dolnych. Otrzymane wyniki przedstawia rycina 2.

Skok w dal - wyniki vs normy

240 —e— sanok
—e— Debica
230 —e- Norma MTSF

N

N

o
T

Zak Miodzik Junior

Rycina 2. Porownanie wynikow skoku w dal z normami. Zroédto: Opracowanie wiasne

W skoku w dal z miejsca najmtodsi zawodnicy uzyskali 176 cm 1 173 cm, co
w zestawieniu znormg 177 cm oznacza warto$ci bardzo zblizone do przecigtnych, choé
nieznacznie nizsze. Mtodzicy osiagneli 208 cm oraz 215 cm, czyli wyniki powyzej normy (204
cm). W kategorii Junior zanotowano 240 cm i 234 cm, co znaczaco przewyzsza norme
wynoszacg 220 cm. Wskazuje to na bardzo wysoki poziom skoczno$ci, szczegolnie wsrod
zawodnikow z Sanoka.

Ostatnig probg, w ktorej dokonano analizy grup jest ocena zdolnosci sitowych konczyn
gornych oraz migsni grzbietu u badanych hokeistow. Wyniki przedstawiono na rycinie 3.
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Podcigganie - wyniki vs normy

71 —e— Sanok
—eo— Debica

6 -@- Norma MTSF

Powtdrzenia

Zak Mtodzik Junior

Rycina 3. Porownanie wynikow podciggania na drazku z normami. Zrédto: Opracowanie wiasne

W probie podciagania Zacy wykonali érednio po 2 powtdrzenia, co przy normie rownej
3 oznacza wyniki ponizej przecigtnej sily ramion. Ws$réd Miodzikéw  zawodnicy
z Sanoka osiagneli 5 powtorzen, co jest wynikiem zgodnym z normg, natomiast hokeisci
z Debicy wykonali $rednio 7 powtdrzen, uzyskujac wynik powyzej normy. W kategorii Junior
obie grupy osiagnetly warto$¢ zgodna z norma (6 powtérzen). Podsumowujac, w kategorii Zak
wyniki sa zblizone do norm, zprzewaga w szybkos$ci zawodnikow z Sanoka. Ws§réd
Mtodzikow odnotowano wszechstronny rozw6j motoryczny, z wieloma warto$ciami powyzej
normy. W kategorii Junior zawodnicy prezentuja bardzo wysoki poziom szybkoS$ci
1 skoczno$ci, znaczaco przewyzszajacy normy populacyjne, a ich sita konczyn gémych
odpowiada warto$ciom przecigtnym.

Roéznice rezultatow uzyskanych przez hokeistow z Sanoka oraz Dgbicy, nie r6znig si¢
od siebie w sposob istotny statystycznie. Wsréd badanych grup Milodzik wigkszymi
zdolnosciami sitowymi obrgczy barkowej, charakteryzuje si¢ badana grupa z Debicy,
natomiast w pozostalych kategoriach wiekowych, jakimi s Zak oraz Junior, $rednie ilosci
powtorzen uzyskane w probie podciggania na dragzku sg identyczne.

DYSKUSJA

Otrzymane wyniki pokazuja, ze mlodziez trenujagca hokej w Sanoku i Degbicy
charakteryzuje si¢ wyzszym poziomem zdolno$ci motorycznych w zakresie szybkoS$ci
1 skoczno$ci niz rowiesnicy z populacji og6lnej.

Wyniki podciggania na drazku (sila obrgczy barkowej) byly ponizej $rednich norm
ogolnopolskich — podobne tendencje zaobserwowano takze w badaniach Leiter et al., ktorzy
podkreslali, ze rozwoj sity konczyn goérnych czesto wymaga dodatkowej pracy u mtodych
hokeistow [7]. W kategorii Mtodzik zauwazono jednak wyzsze wyniki u zawodnikow z Debicy,
co moze wskazywac¢ na roznice w programie treningowym mig¢dzy klubami.
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Analizujgc wspotczynniki zmiennos$ci, nalezy podkresli¢ duze zroznicowanie wynikow
wsérod zawodnikéw — szczegélnie w tescie sity. Moze to by¢ efektem roznego poziomu
wytrenowania, wieku biologicznego lub strategii treningowych. Zgodnie z zaleceniami
Slavicka et al., w przysziosci warto uwzgledniaé réowniez takie czynniki jak odpornos¢
szkieletowa konczyn dolnych i asymetrie funkcjonalne, ktéore wptywaja na jako$¢ ruchu
i wyniki testow [8, 11, 12].

Warto doda¢, ze wyzszy poziom sprawnosci fizycznej grup mtodziezowych trenujacych
hokej na lodzie, na tle danych og6lnopolskich, to wcigz za mato aby wyniki przektadaty si¢ na
sukcesy osiggnigte w Swiecie, m.in. przez mtodziezowe reprezentacje Polski oraz druzyne
seniorskg. Spowodowane jest to przede wszystkim brakiem w Polsce nowoczesnego
i odpowiedniego system szkolenia dzieci i mtodziezy. Z roku na rok nabor do hokeja na lodzie
zmniejsza si¢, m.in. przez male zainteresowanie medidow tg dyscypling sportu oraz brakiem w
niektorych klubach hokejowych druzyn seniorskich. Uzyskane wyniki potwierdzaja potrzebg
rozwijania kompleksowych systemow szkoleniowych w Polsce, wzorowanych na modelach
skandynawskich i kanadyjskich, ktore tacza testy sprawnosci, korekcje asymetrii i rozwdj
techniczno-motoryczny [2].

WNIOSKI

e Wyniki zawodnikéw wskazujg na wysoki poziom przygotowania motorycznego, zwtaszcza
w zakresie szybkosci 1 skocznosci.

» Najwicksze deficyty obserwuje si¢ w sile obreczy barkowej u najmtodszych zawodnikow.

» Ro&znice migdzy grupami klubowymi sugeruja odmienne akcenty treningowe i potencjalnie
r6zng efektywnos¢ stosowanych metod.

e Zrbznicowanie poziomu wynikéw wymaga indywidualizacji treningu i monitorowania
wieku rozwojowego.

o Integracja testdw MTSF z oceng jako$ci ruchu i funkcjonalng diagnostyka motoryczng moze
zwigkszy¢ skuteczno$¢ programu szkoleniowego.
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STRESZCZENIE

Wstep. Cukrzyca, prowadzaca do powiktan makro- 1 mikronaczyniowych, takich jak choroba
nerek, neuropatie czy retinopatia, jest jedng z chorob o najwigkszym wzro$cie zachorowalnosci.
Wczesne wykrycie choroby poprzez badania przesiewowe oraz identyfikacja czynnikow
ryzyka pozwala na skuteczniejsze leczenie 1 zapobieganie dalszemu rozwojowi cukrzycy.
Leczenie obejmuje stosowanie lekdéw, insulin, zmiang¢ stylu Zycia 1 monitorowanie poziomu
glikemii.

Celem pracy bylo dokonanie przegladu literatury na temat cukrzycy, obejmujacego
etiopatogenezg, profilaktyke, diagnostyke oraz wspodiczesne metody leczenia, w tym leczenie
doustne 1 nowoczesne metody kontroli glikemii.

Metody przegladu. Dokonano przegladu literatury z wykorzystaniem baz PubMed, Google
Scholar i Web of Science, stosujac stowa kluczowe: cukrzyca, CGM, leczenie immunologiczne,
leczenie biologiczne, nowe terapie. Sposrod 326 publikacji z lat 2018-2025, 209 speito
kryteria wlaczenia i wykluczenia. Ostatecznie wyselekcjonowano 58 zrodet stanowiacych
podstawe opracowania.

Opis stanu wiedzy. Cukrzyca to choroba metaboliczna, w ktdrej organizm nieprawidtowo
zarzadza poziomem glukozy. W typie 1 uklad odpornosciowy niszczy trzustke,
uniemozliwiajac produkcje insuliny, podczas gdy w typie 2 komorki stajg si¢ oporne na
insuling. Leczenie obejmuje stosowanie lekow doustnych i insuliny, a takze zmiang stylu zycia.
Postepowanie to umozliwia lepsza kontrole glikemii oraz zapobiega rozwojowi powiktan,
poprawiajac jakos$ci zycia pacjentow. Wezesna diagnoza i monitorowanie glikemii sg kluczowe
w skutecznym leczeniu cukrzycy.

Whioski. Leczenie cukrzycy polega gldwnie na kontrolowaniu poziomu glukozy we krwi, co
osigga si¢ poprzez insulinoterapi¢ oraz stosowanie lekow obnizajacych poziom cukru, takich
jak metformina. Nowoczesne terapie, w tym leki inkretynowe 1 terapie komodrkami
macierzystymi, oferuja dodatkowe opcje w leczeniu cukrzycy typu 2. Ponadto zmiany stylu
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zycia, takie jak zdrowa dieta 1 regularna aktywnos¢ fizyczna, sg kluczowe w zarzadzaniu
choroba.

Stowa kluczowe: cukrzyca, CGM, leczenie immunologiczne, leczenie biologiczne, nowe
terapie.

ABSTRACT

Introduction. Diabetes, which leads to macrovascular and microvascular complications such
as kidney disease, neuropathies, and retinopathy, is one of the diseases with the fastest-growing
incidence rates. Early detection through screening and identification of risk factors enables
more effective treatment and helps prevent further disease progression. Management includes
pharmacotherapy, insulin therapy, lifestyle modification, and glycemic monitoring.

The aim of this study was to conduct a literature review on diabetes, covering
etiopathogenesis, prevention, diagnostics, and contemporary treatment methods, including oral
therapies and modern approaches to glycemic control.

Review methods. A literature review was performed using the PubMed, Google Scholar, and
Web of Science databases, applying the keywords: diabetes, CGM, immunotherapy, biological
therapy, novel therapies. Of the 326 publications from 2018-2025, 209 met the inclusion and
exclusion criteria. Ultimately, 58 sources were selected as the basis for this study.

Description of the state of knowledge. Diabetes is a metabolic disease in which the body
improperly manages glucose levels. In type 1 diabetes, the immune system destroys pancreatic
cells, preventing insulin production, whereas in type 2 diabetes, cells become resistant to
insulin. Treatment includes oral medications and insulin, as well as lifestyle changes. Such
management enables better glycemic control and prevents the development of complications,
thereby improving patients’ quality of life. Early diagnosis and glycemic monitoring are crucial
for effective diabetes management.

Conclusions. Diabetes treatment primarily focuses on controlling blood glucose levels,
achieved through insulin therapy and the use of glucose-lowering medications such as
metformin. Modern therapies, including incretin-based drugs and stem cell therapies, offer
additional options for the treatment of type 2 diabetes. Moreover, lifestyle modifications, such
as a healthy diet and regular physical activity, are essential for disease management.

Keywords: diabetes, CGM, immunotherapy, biological therapy, novel therapies.

WSTEP

Cukrzyca jest jedng z chordb, o najwigkszym wzro$cie zachorowalnos$ci na §wiecie.
Stanowi grupe zaburzen metabolicznych, cechujacych sie m.in przewlekla hiperglikemia.
W zwigzku z dlugotrwalym nieraz niekontrolowanym rozwojem cukrzycy pacjenci narazeni sg
na niebezpieczne sa powiklania makronaczyniowe i mikronaczyniowe, prowadzace do
uszkodzenia wielu narzadéw. Naleza do nich cukrzycowa choroba nerek, neuropatie oraz
retinopatia cukrzycowa [9,15]. Jednym 2z istotnych kontrolowania zachorowan jest
wykonywanie badan przesiewowych w celu wykrycia nawet bezobjawowych pacjentow
spetniajacych kryteria rozpoznania cukrzycy, dzigki czemu mozliwe jest wczesne rozpoczecie
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leczenia. Istotne jest rowniez identyfikacja czynnikow ryzyka, ktore z kolei moga przyczynic
si¢ do jej rozwoju w kolejnych latach [37]. Leczenie cukrzycy ma kluczowe znaczenie dla
pacjenta oraz ma na celu zapewnienie jego prawidlowego funkcjonowania w ZzZyciu
codziennym. Obejmuje ono nie tylko stosowanie lekow przeciwcukrzycowych, insulin, ale
takze zmiang stylu Zycia oraz regularne monitorowanie poziomu glikemii [28].

CEL PRACY

Celem pracy bylo dokonanie przegladu najnowszego stanu wiedzy przy pomocy
dostgpnej literatury na temat cukrzycy. Analiza ta umozliwita zebranie najnowszych informacji
dotyczacych etiopatogenezy, profilaktyki 1 diagnostyki cukrzycy. Jak réwniez zestawienie
aktualnych mozliwosci leczenia pacjentéw zardwno poprzez leczenie doustne jak i nowoczesne
metody kontroli glikemii.

MATERIALY I METODY

Przeprowadzono szczegdlowy przeglad dostepnej literatury naukowej z ostatnich 5 latza
pomocg baz danych lat przy uzyciu baz danych: PubMed, Google Scholar oraz Web of Science.
Dostepne artykuly zostaty przeanalizowane przy uzyciu stow kluczowe takich jak: cukrzyca,
CGM, leczenie immunologiczne, leczenie biologiczne, nowe terapie. Wykluczono artykuty,
ktore nie byty dostepne w pelnym tekscie.

OPIS STANU WIEDZY

Rys historyczny. Termin cukrzyca zostat po raz pierwszy uzyty przez Arajtosa
z Kapadocji w 81-133 r. n.e. Nastepnie w 1675 roku, Thomas Willis z Wielkiej Brytanii dodat
do tej nazwy stowo mellitus, czyli stodki mioéd, po ponownym odkryciu stodkosci moczu i krwi
pacjentéw, co wczesniej zauwazyli starozytni Hindusi. Dopiero w 1776 roku John R. Dobson
rowniez z Wielkiej Brytanii potwierdzil, ze nadmiar cukru w moczu i krwi jest przyczyng ich
stodkos$ci. Kluczowym momentem w historii cukrzycy bylo ustalenie w 1857 roku przez
pochodzacego z Francji Claude’a Bernarda roli watroby w procesie glikogenezy oraz
twierdzenia, ze cukrzyca wynika z nadmiernej produkcji glukozy. Odkrycie roli trzustki
w patogenezie cukrzycy miato miejsce w 1889 roku, dzigki badaniom Meringa i Minkowskiego
z Austrii [2].

Epidemiologia. Czgsto$¢ wystgpowania cukrzycy wzrosta w ostatnich latach w sposob
gwattowny, zarowno w przypadku cukrzycy typu 1, jak i typu 2, osiggajac skale epidemii,
anawet pandemii na calym $wiecie [11]. Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia
(World Health Organization, WHO) z 2014 roku choroba ta dotykata 8,5% osob powyzej 18
roku zycia [7]. W 2021 roku wyliczono, Ze na calym $wiecie zachorowato na nig 537 milionow
0sob w wieku migdzy 20-79 rokiem zZycia, z czego wigkszos$¢ przypadkoéw dotyczyla cukrzycy
typu 2. Szybki rozwoj gospodarczy oraz urbanizacja przyczynity si¢ do wzrostu liczby
przypadkow cukrzycy w wielu regionach $wiata. Choroba ta wplywa zauwazalnie na
funkcjonowanie 1 jako$¢ zycia, prowadzac do zwickszonej zachorowalnosci jak
1 przedwczesne] $miertelnosci. Przyczynami tego zjawiska sg czynniki ryzyka, do ktérych
zalicza si¢: brak zbilansowanej diety, niski poziom aktywnosci fizycznej, wysokie wartosci
BMI oraz starzenie si¢ spoteczenstwa, ktore sprzyjaja rozwojowi gtdéwnie cukrzycy typu 2 [29].
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Klasyfikacja. Obecnie wyrdznia si¢ nastepujace typy cukrzycy: typ 1, 2, cukrzyca
cigzowa oraz specyficzne rodzaje cukrzycy spowodowane innymi przyczynami takie jak -
monogenowe zespoly cukrzycy (cukrzyca noworodkowa, cukrzyca wieku dojrzalego
u mtodych), choroby zewnatrzwydzielniczej cze¢sci trzustki [5]. Cukrzyca typu 1 zazwyczaj
wynika z autoimmunologicznego uszkodzenia komoérek B wysp trzustkowych, co utrudnia
produkcje oraz wydzielanie insuliny. Natomiast przyczyng rozwoju drugiego typu choroby jest
potaczenie insulinoopornos$ci 1 niedostatecznego wydzielania insuliny [46]. Kolejnym
wyodrebnionym typem cukrzycy jest cukrzyca cigzowa. Choroba ta rozwija si¢, badz
diagnozowana jest po raz pierwszy u kobiet w cigzy i jest ona jej najczestszym powiktaniem.
Do 0s6b szczego6lnie narazonych na jej wystapienie nalezag mtodej kobiety z niezdiagnozowang
hiperglikemi¢ [24]. Cukrzyca noworodkowa okresla si¢ cukrzyce wystepujaca przed
ukonczeniem 6 miesigca zycia, moze by¢ ona przejsciowa badz trwata. Zalecane jest, aby osoby
zdiagnozowane przed ukonczeniem 6. miesigca zycia niezaleznie od obecnego wieku poddaty
si¢ badaniom genetycznym. Cukrzyca wieku dojrzatego u mtodych (MODY) czesto objawia
si¢ wystgpieniem hiperglikemii we wczesnym wieku zazwyczaj przed ukonczeniem 25. roku
zycia. Charakteryzuje si¢ uposledzonym wydzielaniem insuliny z minimalnymi defektami
w dziataniu insuliny. Jest ona dziedziczona w sposdb autosomalny dominujacy. Zauwazalne sg
nieprawidlowosci w co najmniej 13 genach na r6znych chromosomach [5].

Manifestacje kliniczne. Znacznie podwyzszony poziom glikemii prowadzi do
wystapienie wielu charakterystycznych ale niespecyficznych objawow. Naleza do nich
zmeczenie, wielomocz, polidypsja, utrata masy ciala, obnizona wydolno$¢, zwigkszona
podatno$¢ na infekcje oraz problemy ze wzrokiem. Czesto pierwsza manifestacjg jest kwasica
ketonowa czy nieketokwasotyczny zespot hiperosmotyczny, ktore wigza sie ze zwigkszonym
ryzykiem ot¢pienia oraz $piaczki cukrzycowej. W przypadku braku wdrozenia odpowiedniego
leczenia stan ten moze grozi¢ $miercig pacjenta. Nasilenie objawow jest zalezne od czasu
trwania choroby i jej rodzaju. Niektorzy pacjenci we wezesnym stadium cukrzycy typu 2 moga
nie przejawia¢ zadnych objawow [4, 32].

Powikiania.Cukrzyca przebiega z rozwojem wielu przewlekltych powiktan, ktore
negatywnie wptywaja na zdrowie pacjentow, jak 1 na ich jakos$¢ zycia [31]. Zbyt diugo
utrzymujaca si¢ hiperglikemia skutkuje zaburzeniami w wydzielaniu, a takze dziataniu insuliny
1 prowadzi do przewleklych uszkodzen tkanek i narzadow takich jak: oczy, serce, naczynia
krwiono$ne, nerwy, nerki. Dodatkowo wystgpowanie cukrzycy moze zwigkszaé ryzyko
rozwoju raka [25, 45].

Mikronaczyniowe powiklania, takie jak neuropatia obwodowa (DPN-diabetic peripheral
neuropathy), choroba nerek (DK D-diabetic kidney disease) oraz retinopatia cukrzycowa (DR-
diabetic retinopathy), stanowig gldéwna przyczyne niepelnosprawnosci i przedwczesnej $mierci
[34]. Nefropatia cukrzycowa jest jednym z najbardziej niepokojacych przewlektych powiktan
mikronaczyniowych cukrzycy oraz gléwng przyczyng schytkowej niewydolnosci nerek
(ESRD-end stage renal disease). W poczatkowych stadiach choroby obserwuje si¢ hiperfiltracje
i albuminurie, ktore z czasem pogarszaja funkcje nerek. Objawy tej choroby moga si¢ rézni¢
u pacjentdw, szczegoélnie tych z cukrzyca typu 2, u ktéorych wspotwystgpowanie innych
patologii ktgbuszkéw nerkowych oraz cewek moze stanowi¢ wazny czynnik komplikujacy
diagnoz¢ choroby oraz jej leczenie [47]. Kolejnym z mikronaczyniowych powiktan jest
neuropatia obwodowa, ktora wystepuje czesciej niz nefropatia i retinopatia. Patologia ta polega
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na uszkodzeniu nerwow spowodowanym ciagle wysokim poziomem glukozy we krwi. Moze
prowadzi¢ do wielu objawow, takich jak: bol, ostabienie migéni, zaburzenia autonomiczne,
dretwienie czy owrzodzenie stop, co moze prowadzi¢ do pogorszenia jako$ci zycia osob
borykajacych si¢ z tym powiktaniem [19, 50].

Natomiast retinopatia cukrzycowa jest najczestszg chorobg naczyn siatkdwki i wyrdznia
si¢ stadium nieproliferacyjne (NPDR-nonproliferative diabetic retinopathy) 1 proliferacyjne
(PDR- proliferative diabetic retinopathy) choroby. Pierwsze stadium obejmuje postepujace
wewnatrzsiatkbwkowe zmiany mikronaczyniowe, natomiast drugie- wzrostem nowych naczyn
na siatkdwce badz tarczy nerwu wzrokowego. Osoby z nieproliferacyjnym DR nie wykazuja
zadnych objawéw. Z kolei u pacjentéw z PDR moze doj§¢ do nagtej utraty wzroku
spowodowanej krwotokiem do ciala szklistego [18]. Do powiktah makronaczyniowych
cukrzycy zaliczaja si¢ choroba wiencowa, arytmie, nagla $mier¢, kardiomiopatie, choroby
naczyn mézgowych i tetnic obwodowych. Glowng przyczyng zgondw u pacjentdw z cukrzyca
sg choroby sercowo-naczyniowe [57]. Dlatego bardzo wazna jest profilaktyka, poniewaz
wczesne wykrycie choroby oraz diagnoza powyzszych powiktan ma istotne znaczenie kliniczne
w ich profilaktyce wystepowania oraz hamowaniu ich progresji [34].

Diagnostyka. Podczas procesu diagnozowania DM wykorzystywany jest doustny test
tolerancji glukozy (OGTT), stezenie glukozy we krwi na czczo oraz pomiar hemoglobiny
glikowanej (HbAlc) [7]. W trakcie wykonywania testu OGTT kontrolowane jest stezenie
glukozy we krwi na czczo, po spozyciu przez pacjenta roztworu glukozy poziom glikemii
mierzony jest interwatach co 30 minut. Prawidtowa, uposledzona tolerancja glukozy lub
rozwinigta cukrzyca stwierdzana jest po uptywie 120 minut od spozycia roztworu [33].
Rozpoznanie cukrzycy stawiane jest gdy stezenie glukozy w osoczu przewyzsza lub jest rowne
200 mg/dl [39]. W przypadku pomiaru stezenia glukozy we krwi na czczo DM stwierdza si¢
gdy jest ono wyzsze niz 126 mg/dl, przypadkowe stezenie glukozy we krwi jest wyzsze niz 200
mg/dl lub w przypadku kiedy poziom HbAlc jest wyzszy od 6,5% [33]. Pomiar HbAlc nalezy
do testow niepotrzebujacych wezesniejszego przygotowania, wskazuje on usredniony poziom
glukozy z przestrzeni 8-12 tygodni. Mozliwe jest otrzymanie fatszywie podwyzszonego lub
obnizonego wyniku min. z uwagi na zmian¢ zywotnosci czerwonych krwinek [58].

W ramach profilaktyki wystepowania cukrzycy typu 2 Amerykanskie Stowarzyszenie
Diabetologiczne zaleca przechodzenie regularnych badan diagnostycznych ukierunkowanych
w strong DM: pacjentom w wieku ponizej 45 lat, chorujacym na otyto$¢ lub przejawiajacym
czynniki ryzyka takie jak obecne objawy insulinooprnosci, prowadzenie zycia ubogiego
w aktywno$¢ fizyczng lub sg obcigzeni wywiadem rodzinnym w kierunku min. chorob uktadu
krazenia [42]. Oprécz zmiany trybu zycia mozliwa jest interwencja farmakologiczna jako
leczenie uzupetniajgce. W przeprowadzonych badaniach nad prewencja wystepowania
cukrzycy min. Diabetes Prevention Study (DPS) wykazano, ze zmiana stylu zycia umozliwia
zmniejszenie ryzyka DM o 39%, natomiast interwencja farmakologiczna o 36% [25].
W przypadku profilaktyki wystepowania cukrzycy typu 1 mozliwy jest podziat na profilaktyke:
pierwotng, wtorng oraz trzeciorzedowa. Podzial ten zwigzany jest z brakiem, wystgpowaniem
autoprzeciwcial w kierunku wysepek beta trzustki i zmniejszeniem wystapienia mozliwych
powiktan zwigzanych z procesem autoimmunologicznym [23]. Pierwotna profilaktyka powinna
by¢ wczesnie wdrozona u 0s6b z grup ryzyka rozwiniecia si¢ DM1. Rozwazane sg rozne



65

strategie min. z uwagi na udzial infekcji wirusowych w patogenezie cukrzycy typu 1 trwaja
prace nad szczepionkami przeciwko wirusom zwigzanym z DM1 [40].

Systemy ciagtego monitorowania poziomu glukozy (CGM) we krwi stanowig wielki
postep technologiczny, kontroli poziomu glikemii chorego w ciaggu dnia. W raz z nowymi
generacjami zmniejszaja swoje rozmiary, staja si¢ przystgpniejsze cenowo oraz przyjazniejsze
w obstudze dla pacjenta [28]. Pierwszy system CGM pojawil si¢ na rynku w 1999 roku,
poczatkowo urzadzenia te wymagaty kalibracji za pomoca pomiarow stezenia glukozy we krwi
wlosniczkowej. Natomiast Dexcom jako pierwszy wprowadzil mozliwo$¢ transmisji danych do
telefonow komérkowych w G4 Platinum w 2012 roku oraz G5 Mobile w 2015 roku. Kolejnego
postepu w technologii CGM dokonato wprowadzenie FreeStyle Libre Pro w 2016 r. jako
pierwszy system niewymagajacy badania z palca podczas noszenia [21].

Leczenie. Insulinoterapia. Obecnie standardowe leczenie cukrzycy typu 1 skupia si¢
glownie na utrzymaniu wiasciwego poziomu glukozy we krwi poprzez stosowanie insuliny
egzogennej [13]. Nadmierne jednak leczenie insuling moze zwigksza¢ ryzyko hipoglikemii, a
to z kolei moze skutkowa¢ drgawkami, utratg przytomnosci czy nawet $§miercig. Terapie obu
typdw cukrzycy zazwyczaj wigzg si¢ z czgstym monitorowaniem poziomu glukozy
i regularnym podawaniem leku w ciggu dnia [6]. Wiekszo$¢ chorych os6b powinno stosowac
schematy dawkowania, ktore jak najlepiej odwzorowujg naturalng produkcje insuliny.
Optymalnym rozwigzaniem jest stosowanie wielokrotnego dawkowania insuliny (MDI)
z uzyciem podskornych analogéw insuliny bazowej oraz szybko dzialajacych, badz ultraszybko
dziatajacych analogoéw insuliny podczas positkéw, lub tez stosowanie ciaggltej podskérnej infuzji
insuliny szybko dzialajacego analogu za pomoca pompy. W tym przypadku insulina bazowa
podawana jest ciaggle, a rgczne bolusy sa stosowane w czasie positkow. Badania wykazaly, iz
nowoczesne analogi insuliny bazowej powoduja rzadsze wystgpowanie hipokglikemii
w poréwnaniu do analogéw bazowych 1 generacji oraz insuliny NPH. Natomiast analogi
insuliny szybko dziatajacej oferuja lepsze pokrycie pozywienia i mniejsze ryzyko hipoglikemii
po positkach w poréwnaniu do insuliny ludzkiej kréotkodziatajacej. Z tego powodu analogii
insuliny uznawane sg za preferowany wybor terapeutyczny [26]. Dodatkowo istnieje insulina
wziewna, zatwierdzona przez FDA, bedaca najszybciej dziatajacg insuling, podawang do ptluc.
Poczatek dziatania wystepuje juz po 12 minutach, a efekt utrzymuje si¢ przez 1,5-3 godziny.
Stosowanie jej w potaczeniu z dawkowaniem uzupetniajagcym po positkach poprawia kontrole
glikemii, nie zwigkszajac przy tym ryzyka hipoglikemii [49, 52].

Leki doustne. Obecnie rozne leki, takie jak pramlintyd, $rodki oparte na inkretynach,
agonistach receptora peptydu glukagonopodobnego 1 (GLP-1RA), inhibitorach kotransportera
sodowo-glukozowego 1 1 2 (SGLT1/SGLT2) oraz metformina (MTF) zostaty zbadane jako
dodatkowe terapie wspomagajace insuling w leczeniu cukrzycy typu 1. Metformina lub
pramlintyd moga pomoc chorym otylym nie tylko w kontroli glikemii, ale takze w obnizeniu
poziomu tréjglicerydéw, hemoglobiny glikowanej (HbAlc) oraz wspomagatyby utrate masy
ciata. GLPA-1RA w potaczeniu z insuling mogg prowadzi¢ do obnizenia wymaganej dawki
insuliny w bolusie, a takze do poprawy kontroli glikemii i masy ciala. Z kolei inhibitory
kotransportera sodowo-glukozowego poza kontrolg glikemii, umozliwiaja zmniejszenie dawki
insuliny, dzigki czemu rzadko wystepuja epizody hipoglikemii. Dodatkowo ta poprawa
poziomu glikemii korzystnie prowadzi do utraty masy ciata, a to z kolei moze pozytywnie
wptyna¢ na profil ryzyka sercowo-naczyniowego. Tradycyjne oraz skojarzone podejscie do
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terapii insuling dalej stanowig kluczowe narzedzia w leczeniu cukrzycy typu 1, natomiast nie
s3 one niezawodne i mogg nie zapewni¢ odpowiedniego poziomu glikemii, ktory jest niezbedny
do zapobiegania dtugoterminowym powiktaniom cukrzycy [3, 22].

Z uwagi na znaczny procent pacjentdow chorujagcych na DM2 boryka si¢ rowniez
z otylos$cia, do aktualnych strategii leczenia oprocz lekow modyfikujacych glikemie naleza leki
wspomagajace zmniejszenie masy ciala [44]. Podczas leczenia pierwszego rzutu u pacjentow
bez przejawiajacych si¢ chorob wspotistniejagcych stosowana jest pochodna biguanidu-
metformina [14]. Posiada ona oprocz dziatania obnizajacego poziom glikemii min. poprzez
zmniejszenie produkcji glukozy w watrobie, zwigkszenie wydzielania GLP1 jak i insuliny
popositkowej. Przejawia ona réwniez dziatanie uwrazliwiajace na insuling [8, 12]. Dluzsze
stosowanie metforminy moze wigzac¢ si¢ z licznymi dzialaniami niepozadanymi zwigzanymi z
uktadem pokarmowym. Pacjenci zgtaszaja nudno$ci, biegunki, a takze niedobor witaminy B12
[7]. Monoterapia metforming jest przerywana jezeli poziom HbA 1c po 3 miesigcach stosowania
przewyzsza 7%. Rozpoczynana jest polifarmakoterapia skojarzona, sktadajaca si¢ z lekow
o roznych mechanizmach dziatania [8]. Jedng z grup lekow stosowanych podczas politerapii
naleza inhibitory SGLT1 oraz SGLT2. Gliflozyny poprzez selektywne blokowanie SGLT2
w kanalikach proksymalnych nerek, zapobiegaja resorpcji zwrotnej glukozy. Zmniejszajac tym
poziom glukozy we krwi, a zwigkszajac glukozuri¢ oraz diurez¢ osmotyczng [43]. Do
zatwierdzonych czasteczek stosowanych w terapii naleza min. : ipragliflozyna, dapagliflozyna,
empagliflozyna oraz tofogliflozyna [38]. Kolejng grupa lekéw stosowanych w farmakoterapii
cukrzycy typu 2 oraz otylo$ci sg agonisci receptora peptydu glukagonopodobnego (GLP-1).
GLP-1 jako inkretyna min. wspiera wydzielanie przez komorki B trzustki insuliny zaleznej od
glukozy oraz promuje neogeneze komorek B trzustki. Wywotuje rowniez dziatanie na zotadek
op6zniajac jest oproznianie oraz wywoluje uczucie sytosci poprzez pobudzanie neuronow
podwzgdrza, co wspomaga pacjentow w pozostaniu na deficycie kalorycznym skutkujac
spadkiem nadmiaru wagi [36]. Istnieja badania wykazujace korzystny wplyw stosowania
agonistow GLP-1 na obnizenie ryzyka amputacji konczyn dolnych u pacjentow chorujacych na
cukrzyce typu 2 [48]. Tiazolidynodiony - agoni§ci PPAR-y posiadajg trwate wilasciwosci
obnizajace poziom glukozy 1 zmniejszajace insulioopornos¢ tkanek, nie zwigkszajac ryzyka
hipoglikemii. Do reprezentantdw tej grupy nalezy min.: pioglitazon, lobeglitazon oraz
rosiglitazon. Rosiglitazon jest obecnie rzadko stosowanym lekiem z uwagi na znacznie
zwigkszone ryzyko powstania powiklan sercowo-naczyniowych Badane jest synergiczne
dziatanie przeciw hipoglikemicznie i przeciw hiperlipidemiczne podwdjnych agonistow PPAR-
o/PPAR-y [1,8]. Jednym z tych lekow jest Saroglitazar- silny agonista PPAR-a
o umiarkowanym dzialaniu agonistycznym w kierunku PPAR-y. Zostal on zatwierdzony
w Indiach w celu leczenia dyslipidemii cukrzycowej 1 hipertriglicerydemii u pacjentow
z cukrzyca typu 2 niewystarczajaco kontrolowang przez statyny [41]. Opracowane zostaly
rowniez inhibitory DPP-4, ktérych dziatanie hipoglikemizujace zalezne jest od glukozy.
Wspomagajag one uwalnianie insuliny z komoérek P trzustki poprzez utrzymywanie jej
nienaruszonej w postaci bioaktywnego peptydu, jednocze$nie hamujac wydzielanie glukagonu
z komorek o tym samym zapobiegajac ryzyku hipoglikemii [53]. Pochodne sulfonylomocznika
stymuluja wydzielanie insuliny z komorek beta trzustki poprzez wigzanie si¢ z receptorem
sulfonylomocznika 1 na kanale potasowym. Stosujac je w monoterapii mozliwe jest obnizZenie
wartoscl HbAlc o 1-2%. Jednak z uwagi na mozliwo$¢ wystapienia umiarkowane;j
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hipoglikemii oraz przyrostu masy ciala nie sg to leki czesto wybierane w szczegolnosci
upacjentow ze zwigkszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym [51].  Aktualnie
w zaawansowanej terapii DM2 uzytkowane sg rowniez doustne leki przeciwcukrzycowe -
inhibitory alfa-glukozydazy (AGI). AGI nalezac do sacharydow przez konkurencyjng inhibicje
enzymow w jelicie cienkim spowalniajg trawienie weglowodanow tym samym opozniajac
przedostanie si¢ glukozy do krwi, co prowadzi do redukcji hiperglikemii popositkowej [38].

Nowe mozliwosci terapeutyczne. Coraz wigcej badan przedklinicznych i1 klinicznych
pokazuje, ze terapia komorkami macierzystymi pochodzacymi z tkanki thuszczowej (ADMSC)
moze stanowi¢ nowg terapi¢ w cukrzycy. Ich dziataniem s3: sekrecja cytokin, czynnikow
angiogennych oraz immunomodulacyjnych, ktére wspomagaja migracj¢ komorek, regeneracje
tkanek, a takze modulacja uktadu odpornosciowego. Do korzysci ptynacych z tej terapii naleza
poprawa poziomu HbAlc, peptydu C i1 zmniejszenie zapotrzebowania na insuling. ADMSC
majg zdolno$¢ do rdéznicowania si¢ w rozne typy komorek, co czyni je obiecujacymi
kandydatami w leczeniu cukrzycy. Pomimo, z¢ badania fazy I i Il pokazuja pozytywne efekty
terapii, potrzebne sg dalsze badania fazy III, by mozna bylo potwierdzi¢ ich skutecznos¢
kliniczng [35].

Zastosowanie terapii genowej w cukrzycy typu 1 ma na celu przywrocenie produkcji
insuliny 1 ochron¢ komorek [, natomiast w cukrzycy typu 2 dazy do poprawy tolerancji
glukozy, zmniejszenia insulinoopornosci oraz poprawy metabolizmu energetycznego.
Wykorzystywane sa rézne podejscia, takie jak modyfikacje in vivo i ex vivo z uzyciem
wektorow wirusowych, niewirusowych oraz komoérek macierzystych, ktdore moga réznicowac
si¢ w komorki beta. Terapia genowa, znajdujaca juz zastosowanie w leczeniu wielu choréb,
w tym nowotwordw 1 schorzen autoimmunologicznych, oferuje obiecujgce mozliwosci takze
w terapii cukrzycy i zapobieganiu jej powiklaniom [20, 30].

Pomimo, Ze terapia insulinowa dalej zajmuje pierwsze miejsce w leczeniu cukrzycy, to
postep w immunoterapii oferuje obiecujace alternatywy, ktdre maja na celu zahamowanie
postepu choroby oraz zmniejszenie zaleznos$ci od insuliny [55]. Ma ona na celu zapobieganie,
opoznianie lub odwrocenie rozwoju choroby przez thumienie aktywno$ci komoérek T i/lub
indukowanie tolerancji komorek T na antygeny obecne na komodrkach B. Jednym z najczesciej
stosowanych zaawansowanych lekow immunoterapeutycznych w leczeniu cukrzycy typu 1 jest
teplizumab-przeciwcialo monoklonalne CD3, bedace przeciwcialem monoklonalnym anty-
CD3, niewigzacym receptora Fc. Amerykanska Agencja ds. Zywnosci i Lekéw (FDA)
w listopadzie 2022 r. zatwierdzila ten lek jako opdzniajacy wystapienie stadium 3 cukrzycy
typu 1 u dorostych oraz dzieci w wieku 8 lat i powyzej, znajdujacych si¢ obecnie w stadium 2
tej choroby. W badaniach klinicznych teplizumab opdznit spadek poziomu peptydu C
1 poprawit kontrole glikemii u pacjentéw z niedawno zdiagnozowang cukrzyca typu 1. Istotnym
wynikiem tych badan byto wykazanie, ze u krewnych 0sob z tg choroba, ktorzy byli w grupie
wysokiego ryzyka, lek ten opoznial jej wystapienie. Zatwierdzenie tego leku przez FDA to
przelomowy moment w leczeniu cukrzycy typu 1, gdyz staje si¢ pierwszg farmakologiczng
interwencja majacg na celu opdznienie rozwoju choroby [16,27,56]. Abatacept, czyli kolejny
lek immunoterapeutyczny jest rozpuszczalnym analogiem biatka limfocytow T4, ktory
stosowany jest w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawdéw. Wiagze si¢ on z biatkiem B7
(CD80/86) na komorkach prezentujacych antygen, dzigki czemu zapobiega aktywacji
komorek T. W leczeniu nowo rozpoznanej fazy 3 cukrzycy typu 1, terapig przejSciowo
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utrzymano poziom peptydu C, natomiast dtugoterminowe wlewy w fazie 1 skutkowaty
wyzszymi poziomami tego peptydu. Efekty byt krotkotrwaty 1 nie wptynal na tempo rozwoju
cukrzycy w ciggu 5 lat. Rytuksymab miat podobne dziatanie do abataceptu, jednak byto ono
réwniez tymczasowe. W badaniach wykorzystywano takze barticinib, golimumab oraz
ustekinumab. Pomimo tego, ze immunosupresja oraz hamowanie cytokin przyniosty pewne
korzysci w utrzymaniu poziomu peptydu C to metody immunotolerancji specyficzne dla
antygenow, ktore mialy zapobiega¢ rozwojowi cukrzycy typu 1 badz chroni¢ funkcj¢ komoérek
B okazaly si¢ mie¢ ograniczong skuteczno$¢ w badaniach klinicznych. Zastosowanie
kombinacji r6znych terapii immunologicznych daje obiecujace perspektywy na przedtuzenie
lub wzmocnienie efektow immunomodulujacych w cukrzycy typu 1 [17].

Trwale wyleczenie cukrzycy moze zosta¢ osiggnigte rowniez dzigki podejsciu
biologicznemu, ktoére ma za zadanie stale zastgpienie naturalnej produkcji insuliny. Przeszczep
trzustki lub transplantacja izolowanych wysepek moze odtworzy¢ odpowiedni metabolizm
glukozy u pacjentow, ktérzy wymagaja przeszczepu nerki badz cierpigcych z powodu
powtarzajacych cigzkich hipoglikemii pomimo odpowiedniego leczenia [10].

Ostatnie 20 lat bylo ztotym okresem dla badan 1 rozwoju farmaceutycznego,
umozliwiajac wprowadzenie trzech waznych nowych klas lekow na cukrzyce. Wraz
z prognozowanym wzrostem ich dostgpnosci w przysztosci oraz prognozowane koszty nowych
terapii beda stanowity przewage nad aktualnie stosowanymi, stosunkowo drogimi lekami na
cukrzyce typu 2 [54].

WNIOSKI

Cukrzyca pozostaje globalnym wyzwaniem dla zdrowia publicznego, a liczba
zachorowan — zaré6wno na typ 1, jak i typ 2 — stale ro$nie. Wzrost zachorowan, wynika z wielu
oddziatujacych ze sobg czynnikow. Sg one zwigzane zaréwno z nieodpowiednim stylem zycia
jak rowniez starzeniem si¢ populacji czy predyspozycji genetycznych. Utrzymujaca si¢
przewlekta hiperglikemia prowadzi do uszkodzenia naczyn krwiono$nych, co skutkuje
licznymi powiktaniami mikronaczyniowymi i makronaczyniowymi, znaczgco obnizajgc jako$¢
1 dhugos¢ zycia chorych. Z tego wzgledu kluczowe znaczenie ma wczesne rozpoznanie
cukrzycy 1 wdrozenie odpowiedniego leczenia, ktore umozliwiajg ograniczenie rozwdju
powiktan. Regularne badania przesiewowe, zwlaszcza w populacjach wysokiego ryzyka,
powinny by¢ nieodlagcznym elementem strategii zapobiegania 1 kontroli tej przewlekiej
choroby.

Skuteczne leczenie cukrzycy wymaga indywidualnego podejscia zaleznego od typu
choroby oraz indywidualnych potrzeb chorego. W cukrzycy typu 1 kluczowa pozostaje
insulinoterapia, wspierana przez nowoczesne technologie, takie jak pompy insulinowe
1 systemy CGM, co pozwala na indywidualizacj¢ terapii i lepszg kontrole glikemii. W cukrzycy
typu 2 podstawe leczenia stanowig modyfikacja stylu zycia 1 metformina, a w razie potrzeby
wdraza si¢ kolejne leki doustne lub insulinoterapi¢ w zaawansowanych przypadkach. Postep
w farmakoterapii, w tym zastosowanie nowoczesnych lekéw takich jak inhibitory SGLT2 czy
agonisci GLP-1, umozliwia skuteczniejsze 1 bardziej zindywidualizowane podejscie
terapeutyczne, co przektada si¢ na lepsza kontrolg metaboliczng i poprawe jakosci zycia
pacjentow.
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Dynamiczny rozwoj terapii przeciwcukrzycowych otwiera nowe mozliwosci poprawy
kontroli glikemii i1 zapobiegania powiklaniom. Nowe preparaty, takie jak teplizumab-lek
immunologiczny, ktéry opdznia rozwoj cukrzycy typu 1, stanowig przetom w leczeniu. Inne
innowacyjne podejscia obejmuja leczenie komorkami macierzystymi oraz terapie
wspomagajace regeneracj¢ komorek beta trzustki. Perspektywy dalszego rozwoju terapii daja
nadziej¢ na jeszcze skuteczniejsze, przyczynowe leczenie cukrzycy, wykraczajace poza
dotychczasowe podejscie objawowe. Jednoczesnie niezwykle wazne s3 dziatania
profilaktyczne — regularne badania w grupach podwyzszonego ryzyka oraz promowanie
zdrowego stylu zycia powinny stanowi¢ fundament skutecznej polityki zdrowotnej w zakresie
walki z tg chorobg przewlekta.
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STRESZCZENIE

Wstep. Stymulatory serca sg wszczepiane pacjentom, u ktorych doszio do zaburzen
w funkcjonowaniu uktadu bodzco-przewodzacego. Wszczepienie stymulatora niesie ze sobg
konieczno$¢ modyfikacji stylu zycia pacjentow, co nie zawsze jest tatwo wprowadzi¢ do
codziennosci.

Celem pracy byla ocena jakoS$ci zycia chorych po implantacji stymulatora serca oraz analiza
wybranych czynnikow socjodemograficznych mogacych determinowac jej poziom.

Material i metody. Badanie zostalo przeprowadzone w 2022 roku przy uzyciu
Kwestionariusza WHOQOL-BREF oraz autorskiego kwestionariusza ankiety. Kryterium
doboru grupy badanej byt czas od wszczepienia stymulatora dluzszy niz 30 dni. Analize
statystyczng wykonano na 150 prawidlowo wypelionych narzedziach badawczych przez
respondentow. Obliczenia zostalty dokonane przy uzyciu programu SPSS 25. Wyniki byty
istotne z punku widzenia statystycznego, gdy p<0,05.

Wyniki. W grupie badanych, u ktéorych wykonano implantacje stymulatorow serca 89,3%
deklarowato, ze odczuwa poprawe jakosci zycia. Wyzszy poziom jakosci zdrowia deklarowali
mtodsi respondenci. Wérdd badanych, to kobiety prezentowaty wigkszy stopien zadowolenia
z jako$ci zycia w dziedzinie socjalnej (65,38), w stosunku do mezczyzn (60,53).

Whioski. Chorzy po wszczepieniu stymulatora serca bedacy ponizej 61 roku zycia, z wyzszym
wyksztalceniem oraz aktywni zawodowo deklarowali wyzszy poziom jakosci zycia.

Stowa kluczowe: jakosc Zycia, pacjent, kardiologia, rozrusznik serca.

ABSTRACT

Introduction. Cardiac pacemakers are implanted in patients who experience disturbances in
the functioning of the impulse-conduction system. Pacemaker implantation requires patients to
modify their lifestyle, which is not always easy to implement in everyday life.
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The aim of the study was to assess the quality of life of patients after pacemaker implantation
and to analyze selected sociodemographic factors that may determine its level.

Material and Methods. The study was conducted in 2022 using the WHOQOL-BREF
Questionnaire and an original survey questionnaire. The criterion for selecting the study group
was a period longer than 30 days since pacemaker implantation. Statistical analysis was
performed on 150 correctly completed research tools by respondents. Calculations were made
using SPSS 25. Results were considered statistically significant at p<0.05.

Results. In the group of respondents who underwent pacemaker implantation, 89.3% declared
that they experienced an improvement in their quality of life. Younger respondents reported
a higher level of health quality. Among the respondents, women demonstrated a greater degree
of satisfaction with quality of life in the social domain (65.38) compared to men (60.53).

Conclusions. Patients after pacemaker implantation who were under 61 years of age, had higher
education, and were professionally active declared a higher level of quality of life.

Keywords: quality of life, patient, cardiology, pacemaker.

WSTEP

Wraz z rozwojem nowych technologii nastgpil rowniez postep w medycynie, zwlaszcza
w efektywnos$ci diagnostyki oraz leczenia pacjentow. Rozwdj ten widoczny jest réwniez
w kardiologii. W sytuacji, gdy naturalny rozrusznik serca pacjentow jest nie wystarczajaco
efektywny i1 w uktadzie bodzco-przewodzacym serca pojawiajg si¢ zaburzenia, wszczepia si¢
coraz to nowoczes$niejsze stymulatory serca. Wytwarzaja one impulsy elektryczne, ktore sa
dostarczane przy pomocy elektrody lub elektrod, pobudzajac tym samym migsien serca do
wykonywania regularnych skurczow. Gléwnym ich zadaniem jest zapewnienie adekwatnej
czestosci akcji serca. Stymulatory serca chronig chorych przed groZznymi incydentami
mogacymi prowadzi¢ do zgonu, poprawiaja jako$¢ zycia oraz pozwalaja na normalne
funkcjonowanie [13, 15].

Pacjent z wszczepionym stymulatorem serca w wigkszos$ci przypadkow moze powrdcié
do peinej aktywnosci, zarowno zawodowej, jak 1 zyciowej; nie musi rezygnowaé pracy
zawodowej, jak rowniez zmienia¢ wykonywanego przez siebie zawodu. Chorzy rowniez beda
mogli realizowa¢ swoje hobby, podejmowac aktywnos¢ fizyczng 1 seksualng. Kazdy chory
bedzie jednak radzil sobie z nowg sytuacjg w roznym stopniu i bedzie to zalezalo od wielu
czynnikéw, do ktérych mozna zaliczy¢ m. in. wiek pacjenta oraz stopien uszkodzenia mig¢snia
sercowego [11, 25].

Rozpoznanie problemdéw pacjentdéw po wszczepieniu stymulatorow serca oraz ich
niwelowanie jest wyzwaniem dla wspodtczesnej opieki zdrowotnej, gdyz wzrasta ilo§¢ 0sob
posiadajacych to urzadzenie. Szacuje si¢, ze na $wiecie co roku wszczepia si¢ 1,25 miliona
stalych rozrusznikow serca, natomiast w Polsce zyje juz co najmniej 500 tys. osob po ich
implantacji [1, 14].

W zwiazku z tym, iz dotychczas prowadzone badania dotyczagce wplywu zmiennych
socjodemograficznych na jako$¢ zycia chorych po implantacji stymulatora serca sag
niejednoznaczne, a niejednokrotnie wykluczajg si¢, nalezy kontynuowac analizy w celu realnej
oceny ich realnego wptywu [18].
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CEL PRACY

Celem pracy byta ocena jakos$ci zycia chorych po implantacji stymulatora serca oraz
analiza wybranych czynnikéw socjodemograficznych mogacych determinowac jej poziom.

MATERIAL I METODY

Badana grupa pacjentow po implantacji stymulatorow serca stanowita 150 osdb. Dobor
grupy badanej byl celowy, respondentami byli pacjenci zglaszajacy si¢ do Poradni
Kardiologicznej lub przebywajacy na Oddziale Kardiologicznym Szpitalu Podkarpackim im.
Jana Pawta Il w Kro$nie. Wyznaczono trzy kryteria wtgczenia do badania: stan po wszczepieniu
stymulatora serca minimum 30 dni, wiek powyzej 18 roku zycia oraz §wiadoma zgoda na udziat
w badaniu. Z udzialu w badaniu wykluczono pacjentow poddanych reimplantacji oraz
z wystepujacymi powiklaniami. Pacjenci znajdowali si¢ w przedziale wiekowym miedzy 19,
a 95 rokiem zycia, Sredni wiek badanych wynosit 71 + 14,06 lat. Wsrod respondentéw
dominowaly kobiety (52%) oraz mieszkancy wsi (54%). Badani najczesciej posiadali
wyksztalcenie zawodowe (52%). Aktywnych zawodowo byto 15 badanych, osoby te
wykonywaty prace o charakterze umystowym (9 oséb) oraz fizycznym (6 0sob).

Badania zostaly przeprowadzone przy uzyciu kwestionariusza Swiatowej Organizacji
Zdrowia do oceny jakosci zycia WHOQOL-BREF, wedtug adaptacji na polskie warunki Laury
Wotowickiej 1 Krystyny Jaracz. WHOQOL-BREF zawiera 26 pytan 1 jest skrocong polska
wersja kwestionariusza WHOQOL-100 [28,30]. Badania Jaracz i wsp. potwierdzity trafnos¢
i rzetelnos¢ arkusza WHOQOL-BREEF dla populacji polskiej [10]. W badaniu uzyto réwniez 8
pytan autorskiej ankiety, ktora postuzyla do okreslenia grupy pacjentow pod wzgledem
wlasciwosci  spoteczno-demograficznych, a takze kwestii zwigzanych z implantacja
stymulatora serca. Analizie poddano rowniez zwigzek migdzy jakoscig zycia badanych chorych
1 wybranymi zmiennymi socjodemograficznymi.

Badanie zostato przeprowadzone od czerwca do pazdziernika 2022 roku w Szpitalu
Podkarpackim im. Jana Pawta II w Kro$nie w Poradni Kardiologicznej oraz na Oddziale
Kardiologicznym. Przed rozpoczgciem prowadzenia badan uzyskano zgode dyrekcji na ich
przeprowadzenie. Badania byly anonimowe, a udzial w nich byl dobrowolny. Badacze
osobiscie zbierali materiat badawczy. Otrzymano od respondentow 186 kwestionariuszy ankiet,
sposrdd ktorych 23 byto niekompletne, 7 byto nieprawidlowo wypetionych, natomiast 6 nie
spetiato gléwnego kryterium badania, ktorym byt czas od wszczepienia stymulatora dtuzszy,
niz 30 dni. Analizie statystycznej poddano 150 kwestionariuszy ankiet. Badanie jest zgodne
z wymogami Deklaracji Helsinskiej oraz zaleceniami ICMJE.

W analizach wykorzystano test Kruskala-Wallisa w celu weryfikacji istotnosci rdznic
pomigdzy zmiennymi ilosciowymi 1 jako$ciowymi. Zmienne zalezne iloSciowe zostaly
porownane przy uzyciu testu t dla prob zaleznych. Poziom istotno$ci statystycznej wynosit
p<0,05. Obliczenia zostaty dokonane przy uzyciu programu SPSS 25.

WYNIKI

Pacjenci po implantacji stymulatorow serca deklarowali wyzsza jako$¢ zycia w sferze
psychologicznej (63,17+14,55; 25-92) oraz socjalnej (63,03+14,62; 33-92). Nizsza byla
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natomiast ocena jako$¢ zycia w sferze fizycznej (60,38+17,08; 25-89) oraz sferze
srodowiskowej (59,85+12,40; 28-84) (Rycina 1).
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Rycina 1. Jakos¢ zycia badanych w poszczegdlnych domenach (WHOQOL-BREF). Zrédto: Opracowanie
wlasne

Wsrdd chorych po implantacji stymulatoréw serca 89,3% deklarowalo, ze odczuwa
poprawe jakos$ci zycia wzgledem stanu przed implantacja, 10,7% respondentdw nie potrafito
jednoznacznie odpowiedzie¢ na to pytanie, natomiast zaden z badanych nie zdecydowat si¢
udzieli¢ jednoznacznej odpowiedzi, iz nie odczul poprawy jakosci zycia (Tabela 1).

Tabela 1. Samoocena poprawy jakosci zycia u chorych po zabiegu wszczepienia stymulatora serca. Zrodto:
Opracowanie wiasne

Wariant odpowiedzi Tlo$¢ (N) Tlo$¢ (%)
tak 134 89,3%
trudno powiedzieé¢ 16 10,7%
nie 0 0,0%
Suma 150 100%

Wyzszy poziom jakos$ci zycia po implantacji stymulatorow serca deklarowali mtodsi
ankietowani, w poréwnaniu do starszych respondentow we wszystkich czterech badanych
dziedzinach. W przypadku dziedziny fizycznej (p<0,001), socjalnej (p=0,037) oraz srodowiska
(p=0,020) otrzymane wyniki byly istotne z punktu widzenia statystycznego (Tabela 2).
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Tabela 2. Jako$¢ zycia pacjentow po implantacji stymulatora serca a wiek. Zrédto: Opracowanie wlasne

Dziedzina Dziedzina Dziedzina

Wiek . . Srodowisko
fizyczna psychologiczna socjalna

ponizej 61 Srednia 70,00 68,17 67,33 64,75
lat SD 18,44 13,17 15,20 12,19
Srednia 64,96 65,99 66,67 62,67

61-70 lat
SD 11,99 12,56 12,73 10,02
Srednia 57,14 61,88 61,88 57,81

71-80 lat
SD 16,20 14,21 13,79 11,34
powyiej Srednia 53,47 58,46 57,84 56,43
80 lat SD 18,20 16,71 16,02 14,98
Srednia 60,38 63,17 63,06 59,85

Ogolem
SD 17,08 14,55 14,62 12,40
P <0,001 0,068 0,037 0,020

SD - Odchylenie standardowe, p - test Kruskala-Wallisa

Wsrod chorych po implantacji stymulatorow serca kobiety prezentowaty wigkszy
stopien zadowolenia z jako$ci zycia w dziedzinie socjalnej (65,38), w stosunku do m¢zczyzn
(60,53), prezentowana roznica byla istotna statystycznie (p=0,031). Réwniez w trzech
pozostalych badanych sferach (fizycznej, psychologicznej 1 $rodowisku) kobiety
prezentowaly wyzszy poziom zadowolenia, jednak nie wykazano tam istotnosci statystycznej
(Tabela 3).

Tabela 3. Jako$¢ zycia pacjentow po implantacji stymulatora serca w zaleznosci od plci. Zrodto: Opracowanie

wlasne
. Dziedzina Dziedzina Dziedzina . .
Pleé . . Srodowisko
fizyczna psychologiczna socjalna

Srednia 61,26 65,38 65,38 61,30

Kobieta
SD 15,62 14,34 14,72 12,15
Srednia 59,42 60,76 60,53 58,29

Mezczyzna

SD 18,59 14,48 14,19 12,56
Srednia 60,38 63,17 63,06 59,85

Ogolem
SD 17,08 14,55 14,62 12,40
p 0,507 0,060 0,031 0,148

SD - Odchylenie standardowe, p - test Kruskala-Wallisa
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Miejsce zamieszkania chorych po implantacji stymulatorow serca nie wptywato znaczaco
na ich jakos¢ zycia w zadnej z badanych sfer.

Jako$¢ zycia w dziedzinie socjalnej byla wigksza u 0séb z wyzszym wyksztalceniem
(p=0,040). Najnizsza jakos$¢ zycia w tej dziedzinie prezentowali pacjenci z wyksztatceniem
podstawowym (58,11), a najwyzsza chorzy z wyksztalceniem wyzszym (71,79). Podobna
zaleznos$¢, jednak nieistotng z punktu widzenia statystycznego (p=0,051) zaobserwowano
w przypadku dziedziny fizycznej (Tabela 4).

Tabela 4. Jako$¢ zycia chorych po implantacji stymulatoréw serca a wyksztatcenie. Zrodto: Opracowanie

wlasne
Wyksztalcenie Dziedzina Dzwdupa D21e.dzma Srodowisko
fizyczna psychologiczna socjalna
Srednia 57,05 61,49 58,11 58,19
Podstawowe
SD 18,02 14,55 14,09 12,35
Srednia 59,52 62,82 63,68 59,42
Zawodowe

SD 17,29 14,86 14,28 12,63
] Srednia 61,85 63,26 64,02 59,66

Srednie
SD 14,97 13,28 14,18 11,08
Srednia 72,53 69,87 71,79 67,55

Wyzsze
SD 11,52 14,45 15,42 11,80
Srednia 60,38 63,17 63,06 59,85

Ogolem
SD 17,08 14,55 14,62 12,40
p 0,051 0,354 0,040 0,122

SD - Odchylenie standardowe, p - test Kruskala-Wallisa

Chorzy po implantacji stymulatorow serca, ktorzy byli aktywnymi zawodowo cechowali
si¢ wyzszg jakos$cig zycia w dziedzinie fizycznej (p=0,001), psychologicznej (p=0,020) oraz
srodowiskowej (p=0,010) (Tabela 5).

Tabela 5. Jakos$¢ zycia pacjentdw po implantacji stymulatora serca w zalezno$ci od aktywno$ci zawodowej.
Zrodto: Opracowanie wlasne

Obecna aktywnosé Dziedzina Dziedzina Dziedzina 2 .
. . Srodowisko
zawodowa fizyczna psychologiczna socjalna

Srednia 58,81 62,25 62,22 59,03

Nie
SD 16,92 14,46 14,39 12,35
Srednia 74,52 71,39 70,56 67,29

Tak
SD 11,20 13,07 15,06 10,56
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Obecna aktywnosé Dziedzina Dziedzina Dziedzina 2 .
. . Srodowisko
zawodowa fizyczna psychologiczna socjalna
Srednia 60,38 63,17 63,06 59,85
Ogolem
SD 17,08 14,55 14,62 12,40
p 0,001 0,020 0,053 0,010

SD - Odchylenie standardowe, p - test Kruskala-Wallisa

DYSKUSJA

W autorskim badaniu pacjenci po implantacji stymulatorow serca deklarowali wyzsza
jakos¢ zycia w aspekcie psychologicznym oraz socjalnym. Nizej byta natomiast oceniana
jako$¢ zycia w aspekcie fizycznym oraz Srodowiskowym. W badaniu Sikory 1 wsp. 64%
pacjentdéw po wszczepieniu stymulatorow deklarowato swoj stan zdrowia jako co najmniej
dobry. Podobnie jak w badaniu wlasnym autorzy stwierdzili nizszy poziom jakosci zycia
w sferze fizycznej w pordwnaniu do sfery psychologicznej oraz socjalnej [23].

W autorskiej pracy oceniono samoocen¢ poprawy jakosci zycia chorych po zabiegu
wszczepienia stymulatora serca; 89,3% badanych deklarowato, ze po zabiegu ich jako$¢ zycia
poprawita si¢. W badaniu Kaczynskiej i wsp. 69,5% ankietowanych ocenito pozytywny wptyw
wszczepienia rozrusznika na ogoélne zycie, natomiast 73,7% ocenito lepiej swoj stan zdrowia
w porownaniu ze zdrowiem przed zabiegiem [11]. Snegalatha 1 wsp. rowniez zauwazyli istotny
statystycznie wzrost jakos$ci zycia u pacjentow po implantacji stymulatora (p<0,05), ktéry swoj
maksymalny poziom osiggal 4 miesigce po zabiegu, wyzszy poziom satystakcji osiggaty osoby,
ktére posiadaty wigksza wiedz¢ na temat stymulatorow oraz lepsze nastawienie do nowej
sytuacji zyciowej [25]. Na wzrost jako$ci zycia po zabiegu wskazali rowniez Su i wsp., gdzie
70% chorych rok po implantacji wskazywalo na znaczaca poprawe jakosci zycia, ogdlny
poziom postrzegania przez nich jakoSci swojego zycia wzrdst istotnie statystycznie
(p<0,05) [26]. Natomiast Tjong i wsp. zaobserwowali poprawe jakosci zycia po 3 1 12
miesigcach we wszystkich domenach kwestionariusza oceny jakosci zycia SF-36, ponadto
wszystkie roéznice cechowaty si¢ istotnoscig statystyczng [27]. W badaniu Haugaa i wsp.
przeprowadzonym w 7 krajach europejskich niespetna 75% chorych zgtaszato poprawe jakosci
zycia po zabiegu implantacji urzadzenia, lecz nadal okoto 40% miato obawy zwigzane
z wszczepionym urzadzeniem [7]. Yu i wsp. roOwniez popieraja otrzymane wyniki, jednak
podkreslajg oni, ze na jako$¢ zycia w duzej mierze moze mie¢ wptyw rodzaj wszczepionego
urzadzenia [29].

Kolejnym badanym aspektem byt wplyw wieku pacjentdw na ocen¢ jakosci zycia po
wszczepieniu stymulatora serca. Przeprowadzone badania pokazaty, ze mtodsi respondenci,
w poréwnaniu do starszych prezentowali wyzszy poziom jakoS$ci zycia. Jak wskazujg wyniki
badan Kurucovej i wsp., istniejg statystycznie istotne negatywne relacje pomigdzy wiekiem,
a jakoscig zycia (p<0,027), starsi pacjenci po zabiegu postrzegaja nizsza jako$¢ zycia
w obszarze funkcjonalnym, spotecznym, ekonomicznym, psychologicznym i duchowym [16].
W badaniu Polikandrioti starsi pacjenci po implantacji stymulatora cechowali si¢ gorsza oceng
funkcjonowania w sferze fizycznej (-0,230), emocjonalnej (-0,220) oraz spolecznej
(-0,235) [19]. W badaniach Borges i wsp. zaobserwowano ujemng korelacje pomiedzy
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wiekiem, a domeng funkcjonowania fizycznego. Dziedzina ta pokazuje, w jakim stopniu dana
choroba ogranicza wykonywanie czynno$ci dnia codziennego, co moze wskazywac na to, iz
chorzy w starszym wieku zmagaja si¢ z wigkszym uposledzeniem czynnosci fizycznych
1 funkcjonalnych, przez co maja gorsza jako$¢ zycia w domenie sprawnosci funkcjonalnej [3].
Inécio 1 wsp. zauwazyli, ze gorsza jako$¢ zycia po implantacji rozrusznika u osob starszych
moze by¢ spowodowana przede wszystkim wigksza iloScig chorob wspétistniejacych oraz
krotszg oczekiwang dlugoscia zycia [9].

Badanie wtasne dowiodto, ze kobiety po wszczepieniu stymulatora serca cechujg si¢
wigkszym stopniem zadowolenia z jako$ci zycia we wszystkich badanych aspektach
w stosunku do me¢zczyzn. Analizujac dostgpne badania nie mozna jednoznacznie okresli¢
wplywu plci na jako$¢ Zycia po implantacji, gdyz cz¢s¢ badan wskazuje, iz przeciwnie do
autorskiego badania to me¢zczyzni prezentujg lepsza jakos$¢ zycia po wszczepieniu rozrusznika,
co moze by¢ zdaniem badaczy spowodowane mi¢dzy innymi statystycznie mniejszg masg ciala
kobiet, dlatego tez urzadzenie moze bardziej utrudnia¢ im np. ruch ramion [2, 17]. Cze¢$¢ badan
wskazuje na to, iz pte¢ nie wptywa istotnie na jako$¢ zycia chorych po implantacji stymulatora
[6, 20, 21]. Rozbiezno$¢ w otrzymywanych wynikach w tym aspekcie moze by¢ spowodowana,
potencjalnie silniejszym wplywem innych czynnikéw (wieku, wyksztalcenia) na jako$¢ zycia.

W prezentowanym badaniu ukazano, ze wyzsza jako$¢ zycia po wszczepieniu
stymulatora serca prezentowaly osoby posiadajace wyzsze wyksztatcenie. W badaniu Siwek
1 wsp. wyzsze posiadane wyksztatcenie sprzyjato podniesieniu jakosci zycia w obszarze
psychologicznym, niezalezno$ci, ekonomiczno-zawodowym oraz relacji z bliskimi [24].
Huong i wsp. zauwazyli, ze nizsze otrzymywane warto$ci oceny jakosci zycia przez osoby
w podeszlym wieku sg powigzane miedzy innymi z nizszym wyksztatceniem. T¢ zaleznos$¢
autorzy tlumacza poprzez dodatnie korelacje miedzy wyksztatlceniem, a wyzsza klasg
spoleczna, statusem ekonomicznym, sytuacja spoteczng, a co za tym idzie samooceng stanu
zdrowia [8]. Klein i wsp. zaobserwowali posredni wptyw wyksztatcenia na jako$¢ zycia, gdyz
postrzegany stres zmniejsza si¢ wraz z posiadaniem wyzszego wyksztalcenia, natomiast
zmniejszenie stresu wpltywa na zwigkszenie satysfakcji z zycia [12]. Najistotniejsza jest jednak
posiadana wiedza chorych o jednostce chorobowej, z ktorg si¢ zmaga, gdyz Figueroa 1 wsp.
w swoich rozwazaniach zwrocili uwage na to, ze u chorych posiadajacych biegla wiedze na
temat swojej jednostki chorobowej obserwuje si¢ zmniejszenie ryzyka psychospolecznego
i poprawe jako$ci zycia, gdyz zyskuja oni lepszy wglad w powigzania pomiedzy objawami
psychologicznymi, a postrzeganiem objawow choroby [4].

Ostatnim badanym aspektem byl wpltyw aktywnos$ci zawodowej na jako$¢ zycia
pacjentoéw. W badaniu autorskim wykazano, ze chorzy po implantacji stymulatorow, ktorzy
byli aktywni zawodowo, prezentowali istotnie wyzszg jako$¢ zycia w dziedzinie fizycznej,
psychologicznej oraz s$rodowiskowej. Sawicka 1 wsp. podczas analiz w grupie oséb
z nadci$nieniem tetniczym zauwazyli, ze pacjenci aktywni zawodowo lepiej oceniajg jako$¢
zycia [22]. Natomiast w badaniu Glinskiej 1 wsp. chorzy, ktorzy byli aktywni zawodowo lub
uczyli si¢, mieli zdecydowanie wyzszy stopien przystosowania si¢ do swojej choroby
(odpowiednio 55 i 28% badanej grupy) niz badani, ktérzy byli na rencie lub byli bezrobotni
(odpowiednio 11% i 6%) [5].
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WNIOSKI

. Pacjenci deklaruja poprawe jakosci zycia w zwigzku z implantacjg stymulatora serca.
. Chorzy po wszczepieniu stymulatora serca bedacy ponizej 61 roku zycia, z wyzszym

wyksztalceniem oraz aktywni zawodowo deklarowali wyzszy poziom jako$ci zycia.

. W prezentowanym badaniu kobiety po wszczepieniu stymulatora serca cechowaty sig¢

wigkszym stopniem zadowolenia z jako$ci zycia we wszystkich badanych aspektach niz
MeZCzyZni.

PISMIENNICTWO

1.

10.

Aimen U.E., Mansoor S., Raque N. et al. Nurses Knowledge regarding Permanent
Pacemaker Care for Adult Patients with Cardiac Rhythm Disorder: Nurses Knowledge
regarding  Permanent  Pacemaker Care. PJHS. 2023; 4(5):105-109. doi:
https://doi.org/10.54393/pjhs.v4i105.765.

Bhardwaj A., Ramanan T., Sawant A.C. et al. Quality of life outcomes in transcatheter
aortic valve replacement patients requiring pacemaker implantation. Journal of
Arrhythmia. 2018; 34(4):441-449. doi: 10.1002/joa3.12065.

Borges J.B., Barros R.T., Carvalho S.M. et al. Correlation between quality of life,
functional class and age in patients with cardiac pacemaker. RBCCV. 2013; 28(1):47-53.
doi: 10.5935/1678-9741.20130008.

Figueroa C., Alcocer L., Ramos B. Psychological Intervention to Modify Anxiety,
Depression and Quality of Life in Patients with an Implantable Pacemaker. Psychology.
2016; 7(3):374-381. doi: 10.4236/psych.2016.73040.

Glinska J., Grzegorczyk A., Dziki L. i wsp. Proces adaptacji do Zycia z nieswoistymi
chorobami  zapalnymi jelit. Problemy Pielggniarstwa 2015; 23(1):7-12. doi:
10.5603/PP.2015.0002.

Goral S., Telizyn M., Rajzer M. et al. Patient's knowledge of daily activities, need for
information and quality of life after cardiac electronic device implantation. Folia Med
Cracov. 2022; 62(1):121-134. doi: 10.24425/fmc.2022.141695.

Haugaa K.H., Potpara T.S., Boveda S. et al. Patients' knowledge and attitudes regarding
living with implantable electronic devices: results of a multicentre, multinational patient
survey conducted by the European Heart Rhythm Association. Europace. 2018;20(2):386-
391. doi: 10.1093/europace/eux365. Erratum in: Europace. 2018; 20(4):730. doi:
10.1093/europace/euy032.

Huong N.T., Ha L.T.H., Tien T.Q. Determinants of health-related quality of life among
elderly: evidence from chi linh Town, Vietnam. APJPH. 2017; 29:84-93. doi:
10.1177/2F1010539517704041.

Inacio N.A., Muniz Neto M., Menezes Junior A.D.S. et al. Health-Related Quality of Life
in Elderly Patients with Pacemakers. BJICVS. 2021; 36(5):639-647. doi: 10.21470/1678-
9741-2020-0522.

Jaracz K., Kalfoss M., Gorna K. et al. Quality of life in Polish respondents: psychometric
properties of the Polish WHOQOL-BREEF. Scand. J. Caring Sci. 2006; 20(3):251-260. doi:
https://doi.org/10.1111/3.1471-6712.2006.00401.x.



82

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

Kaczynska K., Czarnecka J., Kobos E. 1 wsp. Jakos¢ Zycia chorych po wszczepieniu
stymulatora serca. Pielegniarstwo Polskie 2017, 65(3):469-472.
DOI:10.20883/pielpol.2017.63.

Klein E.M., Brihler E., Dreier M. et al. The German version of the Perceived Stress Scale
- psychometric characteristics in a representative German community sample. BMC
Psychiatry. 2016; 23(16):159. doi: 10.1186/s12888-016-0875-9.

Kotsakou M., Kioumis I., Lazaridis G. et al. Pacemaker insertion. Ann. Transl. Med. 2015;
3(3):42. doi: 10.3978/.issn.2305-5839.2015.02.06.

Krawczyk A., Nguyen Ngoc D. Zagrozenia dla organizmu wywolane biofilmem
bakteryjnym na biomateriatach. nadziejq przysztosci. W: Biomaterialy nadzieja
przysztosci., red. J. Wessely-Szponder, D. Osme¢cka, A. Domanska A. Wydawnictwo
Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie, Lublin 2024: 56-63.

Kurowska K. Podstawowe informacje o stymulacji serca (stymulator serca). IFM. 2020;
9(4): 289-291.

Kurucova R., Ziakova K., Gurkova E. et al. Quality of life of patients with a permanent
pacemaker. OSetrovatelstvi a porodni asistence. 2014; 5(1):15-20.

Magnusson P., Liv P. Living with a pacemaker: patient-reported outcome of a pacemaker
system. BMC Cardiovasc Disord. 2018; 18(1):110. doi: 10.1186/s12872-018-0849-6.
Nedzinskiene L., Mikaliukstiene A., Kirkliauskiene A. et al. An Evaluation of the Quality
of Life and Emotional Status of Patients With Implantable Cardioverter Defibrillators at
the Vilnius University Hospital, Lithuania. Cureus. 2024; 16(8):1-12. doi:
10.7759/cureus.68048.

Polikandrioti M. Patient Perceptions and Quality of Life in Pacemaker Recipients. J Innov
Card Rhythm Manag. 2021; 12(11):4769-4779. doi: 10.19102/icrm.2021.121103.
Polikandrioti M. Quality of life of patients with cardiac pacemaker: levels, associated
characteristics, and the impact of anxiety and depression. Folia Medica (Plovdiv). 2022;
64(1):117-127. doi: 10.3897/folmed.64.e63234.

Rogowska M. Ocena dotychczasowego funkcjonowania i poziomu samoopieki u pacjenta
po zabiegu wszczepienia kardiostymulatora. Innowacje w Pielegniarstwie 1 Naukach o
Zdrowiu 2022; 1(7):51-69. doi: https://dx.doi.org/10.21784/IwP.2022.003.

Sawicka K., Wieczorek A., Luczyk R. i wsp. Ocena wybranych aspektow jakosci zycia w
grupie pacjentow z nadcisnieniem tetniczym. J. Educ. Health Sport. 2016; 6(11):161-178.
doi: http://dx.doi.org/10.5281/zenodo.164945.

Sikora K., Wawryniuk A., Luczyk R. et al. Quality of life of patients after implantation of
a  pacemaker. J. Educ. Health Sport. 2020; 7(10):92-97. doi:
10.12775/JEHS.2020.10.07.009.

Siwek M., Topor M., Mika M. Jakos¢ zycia po wszczepieniu stymulatora serca w opinii
pacjentow. Pielegniarstwo XXI Wieku. 2012; 4(41):109-115.

Snegalatha D., Anand J., Seetharaman B. et al. Knowledge and attitude regarding
permanent pacemaker and the quality of life of patients after permanent pacemaker
implantation. IJCNE. 2019; 20(1):33-39. doi: 10.4103/IJCN.IJCN_15_19.

Su S-F., Wu M-S. Arrhythmia Perception and Quality of Life in Bradyarrhythmia Patients
Following Permanent Pacemaker Implantation. Clin. Nurs. Res. 2021; 30(2):183-192.
doi:10.1177/1054773819880297.



27.

28.

29.

30.

83

Tjong F.V.Y., Beurskens N.E.G., de Groot, J.R. et al. Health-related quality of life impact
of a transcatheter pacing system. J. Cardiovasc. Electrophysiol. 2018; 29(12):1697-1704.
doi: 10.1111/jce.13726.

WHOQOL: Measuring Quality of Life. https://www.who.int/tools/whoqol/whoqol-
bref/docs/default-source/publishing-policies/whoqol-bref/polish_ whoqol-bref71589543-
d0e3-40cd-8e0a-cd171454a339 (dostep z dnia 01.11.2024 1.).

YuM., Li Y.P,, Shi D.M. et al. Comparation of quality of life in Chinese patients undergoing
leadless versus conventional pacemaker implantation. Clin. Cardiol. 2023; 46(1):49-56.
doi: 10.1002/clc.23939.

Zielinska-Wieczkowska, H., Budnik M. Analiza jakosci zZycia pacjentow z nadwagq
i otylosciq w zaleznosci od wskaznika masy ciata i czynnikow socjo-demograficznych.
Farmacja Wspotczesna. 2016; 9:110-116.



84

ZNACZENIE STYMULACJI NERWU BLEDNEGO W TERAPII WYBRANYCH ZABURZEN
PSYCHOSOMATYCZNYCH

THE IMPORTANCE OF VAGUS NERVE STIMULATION IN THE THERAPY OF
SELECTED PSYCHOSOMATIC DISORDERS

Mateusz Niemiec!> A-F
U Instytut Medyczny, Zaklad Fizjoterapii, Uczelnia Paristwowa im. Jana Grodka w Sanoku, Polska

A Koncepcja i projekt badania, ® Gromadzenie i/lub zestawianie danych, © Analiza i interpretacja
danych, © Napisanie artykutu, © Krytyczne zrecenzowanie artykutu, © Zatwierdzenie ostatecznej wersji
artykutu

Mateusz Niemiec - "= 0000-0003-2522-8186

STRESZCZENIE

Wstep. Nerw bledny jest kluczowym elementem uktadu przywspotczulnego czlowieka,
unerwiajacym narzady glowy, szyi, klatki piersiowej i jamy brzusznej. Jego funkcje obejmuja:
regulacje czynnosci serca, oddychania, trawienia, metabolizmu, odpowiedzi immunologiczne;j
oraz modulacje¢ nastroju 1 reakcji stresowych. Dysfunkcje nerwu blednego prowadza do
przewagi uktadu wspoétczulnego i zwigzanych z tym objawdw, takich jak zaburzenia sercowo-
naczyniowe, oddechowe, przewodu pokarmowego, przewlekte zmeczenie, zaburzenia nastroju
oraz dysfunkcje jelitowo-mozgowe.

Celem pracy byto przedstawienie roli nerwu blednego w regulacji funkcji autonomicznych
1 emocjonalnych oraz ocena potencjalu stymulacji tego nerwu w terapii wybranych zaburzen
psychosomatycznych.

Metody przegladu. Dla potrzeb realizacji tematu badan zastosowano przeglad piSmiennictwa.
W celu zebrania aktualnych danych dotyczacych funkcji nerwu blednego i zastosowania jego
stymulacji w zaburzeniach psychosomatycznych, dokonano przegladu publikacji z tego zakresu
w bazach: PubMed, Scopus, Web of Science i Google Scholar. Zastosowano nastepujace stowa
kluczowe: vagus nerve, vagus nerve stimulation, psychosomatic disturbances.

Opis stanu wiedzy. Nerw btedny petni kluczowa role w regulacji funkcji autonomicznych
1 psychosomatycznych — poprzez swoje wtokna aferentne i eferentne wptywa na czynnos¢
serca, uktad oddechowy, trawienie, reakcje immunologiczne oraz regulacje nastroju i poziomu
stresu.

Whioski. Dysfunkcje nerwu blednego wigzg si¢ z licznymi zaburzeniami klinicznymi — sg to
m.in. padaczka lekooporna, depresja, zaburzenia Igkowe, choroby zapalne jelit, fibromialgia,
przewlekte zmeczenie, zaburzenia motoryki przewodu pokarmowego i1 powiklania po
infekcjach wirusowych. Stymulacja nerwu blednego stanowi obiecujaca metode terapeutyczng
— zaréwno implantowana, jak i nieinwazyjna moga modulowa¢ aktywno$¢ uktadu
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autonomicznego, uktadu limbicznego i odpowiedZz immunologiczng, co przektada si¢ na
redukcje napadéw padaczkowych, objawoéw depresyjnych, bolu oraz stanow zapalnych.

Stowa kluczowe: nerw bledny, stymulacja nerwu blednego, zaburzenia psychosomatyczne.

ABSTRACT

Introduction. The vagus nerve is a key component of the human parasympathetic nervous
system, innervating the organs of the head, neck, thorax, and abdominal cavity. Its functions
include the regulation of heart activity, respiration, digestion, metabolism, immune responses,
and the modulation of mood and stress reactions. Dysfunction of the vagus nerve leads to
sympathetic dominance and associated symptoms such as cardiovascular, respiratory, and
gastrointestinal disorders, chronic fatigue, mood disturbances, and gut—brain dysfunction.

Objective. The role of the vagus nerve in the regulation of autonomic and emotional functions
and to evaluate the therapeutic potential of vagus nerve stimulation in selected psychosomatic
disorders.

Review methods. There was a literature review about the functions of the vagus nerve and the
use of its stimulation in psychosomatic disorders from publications indexed in PubMed,
Scopus, Web of Science, and Google Scholar were analyzed. The following keywords were
used: vagus nerve, vagus nerve stimulation, psychosomatic disturbances.

Abbreviated description of the state of knowledge. The vagus nerve plays a crucial role in
regulating autonomic and psychosomatic functions—through its afferent and efferent fibers it
influences cardiac activity, the respiratory system, digestion, immune responses, as well as
mood and stress regulation.

Conclusions. Vagus nerve dysfunction is associated with numerous clinical conditions,
including drug-resistant epilepsy, depression, anxiety disorders, inflammatory bowel diseases,
fibromyalgia, chronic fatigue, gastrointestinal motility disorders, and post-viral complications.
Vagus nerve stimulation represents a promising therapeutic method—both implanted and non-
invasive approaches can modulate the activity of the autonomic nervous system, the limbic
system, and immune responses, resulting in a reduction of epileptic seizures, depressive
symptoms, pain, and inflammation.

Keywords: vagus nerve, vagus nerve stimulation, psychosomatic disorders.

WSTEP

Nerw bledny (nervus vagus), X nerw czaszkowy, jest glownym nerwem
przywspolczulnym organizmu oraz najdtuzszym nerwem cztowieka. Jego nazwa wywodzi si¢
od tacinskiego stowa ,,vagus”, czyli ,,wedrowiec”, co dobrze oddaje jego rozlegly przebieg.
Nerw ten zawiera wtokna czuciowe, ruchowe oraz przywspodtczulne, ktore unerwiajg narzady
wewnetrzne, migénie 1 gruczoly wydzielnicze. Jest jedynym nerwem czaszkowym
docierajagcym do jamy brzusznej, gdzie unerwia narzady przewodu pokarmowego az do punktu
Cannona—Bohma w lewej czesci okreznicy poprzecznej. Z nerwem btednym zwigzane sg rozne
jadra pnia mozgu. Jadro dwuznaczne o charakterze somatomotorycznym unerwia mig¢s$nie
podniebienia migkkiego, gardla 1 krtani. Jadro tylne nerwu blednego petni funkcje
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przywspotczulng, jego wtokna unerwiajg mies$nie gladkie i gruczoty narzadow wewnetrznych
oraz wplywaja na miesien sercowy i uktad przewodzacy serca. Jadro pasma samotnego ma
funkcje wiscerosensoryczng, odbierajac informacje z narzadow wewngtrznych, a jadro
smakowe, bedace czgscig jadra pasma samotnego, odbiera bodzce smakowe z nagto$ni, dolinek
naglo$niowych i czgséci nasady jezyka. Wtokna somatosensoryczne nerwu blednego koncza si¢
w jadrze rdzeniowym nerwu trdjdzielnego, przewodzac bodzce czuciowe z ucha zewnetrznego,
przewodu stuchowego zewngtrznego, opony twardej oraz blony $luzowej gardla i krtani
[3, 13,15, 18].

Nerw bledny odgrywa kluczowa role w utrzymaniu homeostazy organizmu, regulujac
migdzy innymi czynno$¢ ukladu sercowo-naczyniowego, oddechowego oraz procesy
trawienne.

CEL PRACY

Celem pracy bylo przedstawienie roli nerwu blednego w regulacji funkcji
autonomicznych i emocjonalnych oraz ocena potencjatu stymulacji tego nerwu (implantowanej
1 nieinwazyjnej) w terapii wybranych zaburzen psychosomatycznych.

METODY PRZEGLADU

Dla potrzeb realizacji tematu badan zastosowano przeglad piSmiennictwa. W celu
zebrania aktualnych danych dotyczacych funkcji nerwu blednego 1 zastosowania jego
stymulacji (iVNS, taVNS, tcVNS) w leczeniu zaburzen psychosomatycznych, neurologicznych
1 psychicznych dokonano przegladu publikacji z tego zakresu w jezyku polskim i angielskim w
bazach PubMed, Scopus, Web of Science i Google Scholar. Zastosowano nastepujace stowa
kluczowe: vagus nerve, vagus nerve stimulation, depression, epilepsy, chronic pain, immune
modulation.

Uwzgledniono badania kliniczne, pilotazowe i przeglady systematyczne opublikowane
po 2015 roku, a wykluczono publikacje niedostepne w pelnym teks$cie lub dotyczace wylacznie
modeli zwierz¢cych. Analiza piSmiennictwa pozwolila na syntetyczne przedstawienie anatomii
1 funkcji nerwu blednego, mechanizméw dziatania stymulacji oraz jej skutecznosci

terapeutycznej w réznych jednostkach chorobowych.

OPIS STANU WIEDZY

Nerw btedny wychodzi z rdzenia przedtuzonego w bruzdzie zaoliwkowej w postaci
kilkunastu peczkow widkien, wspdlnie z nerwem jezykowo-gardlowym 1 nerwem
dodatkowym, a nast¢pnie przechodzi przez otwor szyjny, w ktoérym znajduje si¢ zwdj gorny
powyzej otworu oraz zwdj dolny nerwu blednego ponizej otworu. W obrebie szyi biegnie w
pochewce naczyniowej pomiedzy tetnica szyjng a zyta szyjna wewnetrzng. Do klatki piersiowe;
wchodzi przez otwor goérny klatki piersiowej na poziomie przejscia szyjno-piersiowego
i1odchodza od niego nerwy krtaniowe wsteczne, prawy przebiegajacy pod tetnica
podobojczykows, a lewy pod tukiem aorty. W $rédpiersiu tylnym nerw lewy uktada si¢ przed
przetykiem, a prawy za nim, tworzac odpowiednio pien brzuszny i pien grzbietowy, ktore
przechodza przez rozwoér przetykowy przepony do jamy brzusznej, gdzie uczestnicza
w tworzeniu splotdw autonomicznych [6, 10, 11].
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Nerw btedny dzieli si¢ na odcinki: glowowy, szyjny, piersiowy i brzuszny. Jako nerw
mieszany, nerw btedny unerwia liczne struktury glowy, szyi, klatki piersiowej i jamy brzusznej,
petniac kluczowa rolg w regulacji funkcji autonomicznych. W obrebie czaszki 1 szyi wyrdznia
si¢ galaz oponowa, ktéra unerwia opon¢ twarda tylnego dotu czaszki i przewodzi czucie
somatyczne, gataz uszng unerwiajacg czes¢ matzowiny usznej, przewod stuchowy zewnetrzny
oraz btone¢ bebenkows, odpowiedzialng za odruch uszno-kaszlowy 1 bedaca podstawa
przezusznej stymulacji nerwu btednego. Galezie gardlowe tworzg splot gardtowy z nerwem
jezykowo-gardtowym 1 widknami wspotczulnymi, unerwiaja ruchowo migsnie gardta
1 podniebienia migkkiego oraz odpowiadaja za potykanie, fonacje¢ i odruch wymiotny. Nerw
krtaniowy gorny dzieli si¢ na galaz wewngtrzng unerwiajaca czuciowo krtan powyzej gtosni,
naglo$ni¢ 1 dolinki naglo$niowe, oraz galaz zewngtrzng unerwiajaca ruchowo migsien
pier§cienno-tarczowy i regulujacg wysoko$¢ glosu. Nerw krtaniowy wsteczny po stronie prawej
zawraca pod tetnicg podobojczykowa, po lewej pod tukiem aorty, a po wejsciu do krtani
nazywany jest nerwem krtaniowym dolnym, unerwiajgc ruchowo wszystkie mig¢snie krtani
z wyjatkiem migs$nia pierscienno-tarczowego oraz czuciowo krtan ponizej gltosni. W klatce
piersiowe] gatezie sercowe tworzg splot sercowy 1 wplywaja na zwolnienie akcji serca oraz
przewodnictwo przedsionkowo-komorowe, galezie oskrzelowe tworza splot phucny,
odpowiadajg za skurcz oskrzeli, wydzielanie $luzu 1 modulacj¢ oddechu, a galezie przetykowe
tworzg splot przetykowy i unerwiaja migsnidowke przelyku oraz zwieracz dolny przetyku
[14, 17,22]. W jamie brzusznej po przejsciu przez rozwor przetykowy przepony nerw tworzy
pien btedny przedni. Powstaje on gltownie z nerwu lewego, natomiast pien btedny tylny
utworzony jest w wiekszos$ci z nerwu prawego. Pien ten unerwia przywspotczulnie zotadek,
watrobe 1 drogi zoiciowe, trzustke, jelito cienkie oraz okreznice docierajac az do punktu
Cannon—-Bohma. Jego rola jest pobudzanie perystaltyki, stymulacja wydzielania enzyméw
trawiennych oraz regulacja motoryki przewodu pokarmowego.

Czucie trzewne obejmuje serce, ptuca, przewdd pokarmowy oraz watrobe i trzustke,
przewodzac sygnaty zwigzane z rozcigganiem, bodzcami chemicznymi i procesami zapalnymi,
a czucie specjalne odpowiada za smak z nagtosni, dolinek nagto$niowych i tylnej czes$ci nasady
jezyka, ktore koncza sie¢ w jadrze pasma samotnego. Dzigki rozleglemu unerwieniu nerw btedny
reguluje czynno$¢ serca i oddechu, kontroluje trawienie i metabolizm, uczestniczy w odruchach
ochronnych, moduluje odpowiedz zapalng i immunologiczng oraz wptywa na nastrdj i reakcje
stresowe [2, 5]. Nerw bltedny sktada si¢ z okoto 100 tysiecy neurondéw, z czego okoto 80%
stanowig wtokna aferentne przekazujace informacje z narzadow do osrodkowego uktadu
nerwowego.

Zaburzenia funkcji nerwu blednego moga obejmowac¢ zaréwno widkna aferentne, jak
i eferentne, prowadzac do nieprawidlowej regulacji uktadéw sercowo-naczyniowego,
oddechowego, pokarmowego, immunologicznego oraz osi mozg—jelita, co skutkuje
ostabieniem aktywnos$ci przywspoéiczulnej 1 wzgledna dominacjg ukladu wspotczulnego.
Mechanizmy patofizjologiczne obejmujg uszkodzenie strukturalne nerwu, przewlekia
aktywacje osi stresu, procesy zapalne i1 autoimmunologiczne, neuropatie metaboliczne,
zaburzenia przewodnictwa w jadrze pasma samotnego i jadrze grzbietowym nerwu btgdnego
oraz obnizong aktywno$¢ cholinergicznego szlaku przeciwzapalnego. Objawy kliniczne
dysfunkcji nerwu blednego obejmujg tachykardie, obnizong zmienno$¢ rytmu serca, kotatania,
nietolerancje wysitku, ptytki oddech, duszno$¢ czynnosciowa, gastroparezg, zaparcia lub



88

biegunki, zespot jelita drazliwego, wzdecia, nudnosci, refluks, przewlekly stan zapalny,
choroby zapalne jelit, nadreaktywno$¢ immunologiczng, zaburzenia lgkowe i depresyjne,
przewlekte zmeczenie, zaburzenia koncentracji i pamigci, dysfagie, chrypke, zaburzenia glosu
oraz bol ucha w przebiegu draznienia galezi usznej nerwu btednego. Dysfunkcje obserwuje si¢
m.in. w cukrzycy typu 1 i 2, chorobach zapalnych jelit, chorobach autoimmunologicznych,
chorobie Parkinsona, padaczce, depresji i zaburzeniach lekowych, fibromialgii, zespole
chronicznego zmeczenia, migrenie oraz po infekcjach wirusowych, np. long COVID.
Diagnostyka obejmuje analiz¢ zmiennos$ci rytmu serca, testy odruchowe, badania
autonomiczne, ocen¢ czynnosci przewodu pokarmowego oraz ocen¢ kliniczng objawow.
Terapia dysfunkcji nerwu blednego polega na modyfikacji stylu zycia, redukcji stresu, treningu
oddechowym, terapii manualnej i osteopatycznej, farmakoterapii, stymulacji nerwu btednego,
przezskornej usznej i szyjnej stymulacji nerwu (VNS, taVNS, tcVNS) oraz interwencjach
psychoterapeutycznych [4, 7, 16, 19].

Modulacja aktywnosci nerwu btednego ma na celu przywrocenie rownowagi pomig¢dzy
uktadem wspotczulnym a przywspdiczulnym, poprawe komunikacji ciatlo—moézg oraz
aktywacje¢ cholinergicznego szlaku przeciwzapalnego. Trening oddechowy pobudza aferentne
wlokna trzewne, zwigksza zmienno$¢ rytmu serca, obniza napigcie osi stresu i poprawia
regulacj¢ emocjonalng. Terapia manualna i osteopatyczna w obrebie podstawy czaszki, odcinka
szyjnego kregostupa, przepony i trzewi jamy brzusznej] wplywa na napiecie struktur
powigziowych i przewodnictwo nerwu blednego. Aktywnos¢ fizyczna, medytacja, trening
uwaznosci 1 kontakt spoleczny sprzyjaja aktywacji przywspotczulnej. Farmakoterapia, polega
na podawaniu lekoéw cholinergicznych, przeciwzapalnych, selektywnych inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) i1 beta-adrenolitykéw, posrednio modulujacych
aktywnos$¢ nerwu btednego. Elektrostymulacja nerwu btgdnego, zar6wno inwazyjna (iVNS)
poprzez implantowany stymulator, jak i nieinwazyjna (nVNS), czyli przezskorna stymulacja
szyjna (tcVNS) lub uszna (taVNS), pozwala modulowaé aktywno$¢ aferentnych i eferentnych
wiokien, wplywajac na uktad autonomiczny, limbiczny i odpowiedz immunologiczng. iVNS
stosuje si¢ w leczeniu padaczki lekoopornej 1 depres;ji lekoopornej, a nVNS w terapii migreny,
bolow klasterowych, zaburzen Iekowych, zespolu stresu pourazowego (PTSD) oraz
w badaniach nad chorobami zapalnymi i neurodegeneracyjnymi. Mechanizmy terapeutyczne
stymulacji nerwu btednego obejmuja aktywacje aferentnych szlakéw nerwowych do pnia
moézgu, modulacj¢ uktadu limbicznego, hamowanie uwalniania cytokin prozapalnych,
regulacje osi HPA, poprawe neuroplastyczno$ci i wzrost zmiennos$ci rytmu serca. Rozwoj VNS
obejmuje miniaturyzacj¢ urzadzen, projektowanie systemow zamknigtej petli, personalizacje
parametrow stymulacji oraz integracj¢ z terapiami behawioralnymi i1 farmakologicznymi
[1,8,9,12].

Nieinwazyjna stymulacja nerwu btednego polega na przezskérnym dostarczaniu
impulséw elektrycznych do nerwu bez koniecznos$ci chirurgicznej implantacji. Podstawa
dzialania jest pobudzanie aferentnych witokien, ktore przekazujg sygnaty do jader pnia mozgu,
w tym jadra pasma samotnego, co moduluje aktywno$¢ autonomicznego uktadu nerwowego,
uktadu limbicznego 1 struktur korowych. Istotnym mechanizmem terapeutycznym jest
aktywacja cholinergicznego szlaku przeciwzapalnego, hamujacego nadmierng produkcje
cytokin prozapalnych. nVNS realizowana jest w formie przezskérnej stymulacji szyjnej
(tcVNS) lub usznej (taVNS). TcVNS stymuluje nerw btedny w pochewce naczyniowej szyi
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1 wykorzystywana jest w terapii migreny, bolow klasterowych i zaburzen lgkowych. TaVNS
stymuluje galaz uszng nerwu blednego w obszarze cymba conchae lub cavum conchae,
modulujgc bezposrednio jadra pnia mézgu. Urzadzenia NEMOS i gammaCore stosowane sg do
nVNS, aktywujac aferentne widkna nerwu blgdnego i modulujac aktywnos¢ osrodkowego
uktadu nerwowego, wptywajac na funkcje autonomiczne, nastrdj, bol i regulacje stanow
zapalnych. Z tego wzgledu NEMOS znajduje zastosowanie w leczeniu m.in. epilepsji, depresji
1 tagodzeniu bolu, a gammaCore w leczenia migreny, bolow klasterowych, hemikranii, a takze
w badaniach nad PTSD. Nieinwazyjna stymulacja charakteryzuje si¢ korzystnym profilem
bezpieczenstwa, z tagodnymi i1 przemijajagcymi dziataniami niepozadanymi, takimi jak:
miejscowy dyskomfort, mrowienie, b6l ucha, bdl glowy czy zawroty glowy. Wspodtczesne
badania nad nVNS koncentruja si¢ na optymalizacji parametréw stymulacji, rozwoju systemow
zamknigtej petli, personalizacji terapii, integracji z terapiami behawioralnymi
i farmakologicznymi oraz monitorowaniu efektow klinicznych. Postgp technologiczny oraz
rosngce zrozumienie mechanizmow neuroimmunologicznych sprawiajg, ze nVNS stanowi
obiecujaca, bezpieczng 1 elastyczng metode neuromodulacji o szerokim potencjale klinicznym
[30, 32, 33, 34].

Podejsécie osteopatyczne w dysfunkcjach nerwu btgednego opiera si¢ na holistycznym
rozumieniu budowy i funkcji tego nerwu. Nerw btedny - X nerw czaszkowy, rozpoczyna si¢ w
pniu moézgu i odpowiada za okoto 80% catego ukladu przywspotczulnego. Skitada sie
z odgalezien wykorzystujacych rézne neuroprzekazniki, w tym acetylocholing, i dziata przede
wszystkim w uktadzie przywspotczulnym. Nerw btedny petni funkcje swego rodzaju ,,sz0stego
zmystu”, integrujac informacje z catego ciala, w tym z trzewi, ktore sg okreslane jako ,,drugi
moézg”. Wiokna aferentne, stanowigce 80% jego struktury, przekazuja informacje czuciowe
z narzagdow wewnetrznych, a witokna eferentne, stanowigce okoto 20%, unerwiaja migsnie
gladkie, komorki wydzielnicze oraz wptywaja na uklad immunologiczny, majac dzialanie
przeciwbdlowe i regulujace odpowiedzi endokrynne [22,35,38].

Nerw bledny dzieli si¢ na czg$¢ brzuszng (ventral vagus) i grzbietowa (dorsal vagus),
ktore maja odmienne pochodzenie, funkcje 1 wptyw na narzady. Gataz grzbietowa unerwia
gltownie trzewia ponizej przepony, w tym zotadek, watrobe, $ledzione, nerki, jelita oraz
czgsciowo serce 1 ptuca. Przewlekta aktywacja galezi grzbietowych nerwu blednego moze
prowadzi¢ do obnizenia napig¢cia mig$niowego, wiotkosci tkanek, apatii, spadku energii,
problemow trawiennych, zmian koloru skory czy zmniejszenia mimiki twarzy. Z kolei galaz
brzuszna jest nowsza ewolucyjnie, unerwia mig¢snie gardla, struny glosowe, migsnie
podniebienia migkkiego oraz wptywa na funkcje oddechowe i rytmiczne zwe¢zanie oskrzeli.
Odpowiada takze za ,,zaangazowanie spoleczne”, pozytywne emocje i ekspresje twarzy. Jej
prawidlowa aktywacja zalezy od poczucia bezpieczenstwa oraz wilasciwej propriorecepcii,
zwlaszcza w obrgbie przepony [24, 27].

Osteopatyczne podejscie w pracy z pacjentem z dysfunkcjg nerwu btednego obejmuje
oceng 1 stymulacje obu jego galezi, a takze powigzanych struktur, takich jak migsien mostkowo-
obojczykowo-sutkowy (MOS), czgs¢ zstepujaca migsnia czworobocznego (trapezius) oraz
okolic potylicy, pierwszego i drugiego kregu szyjnego (C1-C2). Praca obejmuje m.in.
rozluznianie powigzi szyi i potylicy, mobilizacje pierwszego zebra, stymulacje¢ przepony, sieci
mniejszej zotadka i okolicy klatki piersiowej. Takie dziatania maja na celu przywrdcenie



90

rownowagi miedzy gatezig brzuszng a grzbietowa, poprawe funkcji autonomicznych, trawienia,
oddychania, a takze regulacj¢ reakcji emocjonalnych 1 spotecznych pacjenta [23, 29].

W badaniu osteopatycznym zwraca si¢ uwage na postawe pacjenta, napigcie migsniowe,
mimike twarzy, ustawienie jezyczka, wzorce oddychania, a takze ruchomos$¢ glowy i szyi.
Dysfunkcje moga objawia¢ si¢ m.in. apatia, depresja, problemami trawiennymi,
nieprawidlowym oddychaniem, zaburzeniami przetykania i mowy. Praca osteopaty obejmuje
rowniez ¢wiczenia aktywizujgce nerw btedny, np. ruchy jezyka i ¢wiczenia oddechowe, co
wspiera przywrocenie rOwnowagi miedzy galezig brzuszng i grzbietowa, stymuluje uktad
przywspoiczulny oraz wplywa korzystnie na wydzielanie acetylocholiny, serotoniny
i oksytocyny [31, 39].

Postepowanie osteopatyczne jest wiec kompleksowe: obejmuje ocene strukturalng,
funkcjonalng 1 emocjonalng pacjenta, uwzgledniajac interakcje migdzy uktadem nerwowym,
mig§niowo-powi¢ziowym oraz trzewiami. Poprzez delikatng stymulacje odpowiednich struktur
manualnych 1 wdrozenie ¢wiczen wspierajacych propriocepcje, oddychanie i1 funkcje
trawienne, osteopata moze wpltywac¢ na rdwnowage autonomiczng, poprawe funkcji uktadu
przywspotczulnego, redukcje objawdw zwigzanych z przewlekla dominacjg gatezi grzbietowe;
oraz wspiera¢ dobrostan fizyczny i emocjonalny pacjenta [37, 40].

Stymulacja nerwu blednego (VNS) w leczeniu padaczki

Zainteresowanie stymulacja nerwu btednego bylo szczegodlnie intensywne w potowie XX
wieku, kiedy badacze zacze¢li wdraza¢ i analizowaé¢ wplyw implantowanej stymulacji nerwu
btednego (iVNS) na kore moézgowa w modelach zwierzecych. Wykazano, ze iVNS moze
zarowno synchronizowaé, jak 1 desynchronizowa¢ aktywnos¢ korowa, a jej efekty
niejednokrotnie utrzymuja si¢ dluzej niz trwa sama stymulacja. W latach 80. Zabara
1 wspotpracownicy wykazali, ze stymulacja nerwu blednego moze przerywaé chemicznie
wywolane napady padaczkowe u pséw. W tym samym dziesi¢cioleciu grupa ta opracowata
pierwszy nowoczesny implant iVNS — system NeuroCybernetic Prosthesis, wszczepiony do
organizmu ludzkiego w 1987 roku. Wczesne badania pilotazowe dotyczace wptywu iVNS na
padaczke wykazaty, ze metoda ta skutecznie redukuje czestotliwos¢ napadéw ogniskowych u
pacjentéw, ktoérzy wczesniej nie reagowali na leki. Czesciowe napady padaczkowe — obecnie
czgsciej nazywane napadami ogniskowymi — to napady rozpoczynajace si¢ w jednym,
okreslonym obszarze mdzgu, w przeciwienstwie do napaddéw uogolnionych obejmujacych od
razu obie potkule. Nie sg one tym samym co ,,grand mal” ani ,,petit mal” — stanowig element
nieco innej klasyfikacji historycznej. Petit mal obejmujg napady nieswiadomosci, krétkie utraty
$wiadomosci bez drgawek toniczno-klonicznych. Grand mal to nazwa napadéw uogdlnionych
toniczno-klonicznych, obejmujacych od razu cale cialo 1 obie potkule moézgu.
Czesciowe/ogniskowe zaczynajg si¢ w jednym obszarze moézgu i moga cechowacl si¢
zachowang $wiadomoscig pacjenta lub jej zaburzeniem. Napady ogniskowe dzielg si¢ na te
z zachowang $wiadomoscig pacjenta, kiedy jest przytomny, ale moze doswiadcza¢ m.in.: drzen
jednej z konczyn, zaburzen czucia (mrowienie, pieczenie), odbioru nietypowych zapachéw lub
smakow 1 naglego uczucia leku. W przypadku zaburzen §wiadomosci, pojawia si¢ wrazenie
ograniczonego kontaktu z otoczeniem, do§wiadczania pewnych automatyzméw jak mlaskanie
i pocieranie rak, a po napadzie czesto dochodzi niepamie¢é. Napad ogniskowy moze
rozprzestrzenia¢ si¢ na caly moézg, przechodzac w napad toniczno-kloniczny (wtdrnie
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uogolniony). Najczgstszymi jego przyczynami sg urazy mozgu, guzy, udary, infekcje lub
zmiany strukturalne, chociaz czgsto przyczyna pozostaje nieznana [7, 20, 28].

Padaczka jest jedng z najczestszych chordb neurologicznych na $wiecie, dotykajaca okoto
50 milionéw oso6b w skali globalnej. Kazdego roku diagnozuje si¢ pig¢ miliondw nowych
przypadkéw tej choroby. Wspolczynnik padaczki lekoopornej pozostaje wysoki — 20—40%
nowych przypadkow wykazuje lekoopornos¢. Co wigcej, w tej grupie pacjentOw wystepuje
wysoka czesto$¢ wspolistniejacych zaburzen psychicznych. Istnieje zatem wyrazna potrzeba
opracowania nowych, powszechnie dostgpnych metod leczenia padaczki lekoopornej [26].

Kilka wieloosrodkowych, podwojnie zaslepionych, randomizowanych badan
kontrolnych (RCT) miato kluczowe znaczenie dla uzyskania zgody FDA na stosowanie iVNS
u ludzi. W pierwszym podwojnie zaslepionym RCT dotyczacym iVNS w leczeniu padaczki
czesciowej, 114 pacjentow zostalo losowo przydzielonych do grup wysokiej lub niskiej
czestotliwosci stymulacji i obserwowano ich przez 3 miesigce. Na koncu badania u 31%
uczestnikow wykazano redukcje napadéw padaczkowych o ponad 50%. Tzw. grupa wysokiej
czestotliwosci doswiadczyta w 25% spadku liczby napadéw, podczas gdy w grupie niskiej
czestotliwosci liczba napadow zmniejszyta si¢ 0 6% [1, 10, 17].

Inni badacze przeprowadzili podobne badanie, pordwnujac stymulacje wysokiej 1 niskiej
czestotliwosci w leczeniu padaczki czgsciowej. Wyniki potwierdzity wczesniejsze obserwacie,
pokazujac istotng roznicg w redukcji napadéw miedzy grupa wysokiej czestotliwosci (28%
spadku napadéw) a grupa niskiej czestotliwosci (15% spadku) [10]. Badanie RCT (N = 17)
przeprowadzone na mniejszej grupie, réwniez wykazato skuteczno$¢ iVNS w redukcji
napadéw u pacjentow z lekooporna padaczka, uzyskujac wskaznik odpowiedzi na poziomie
57%. Ponadto w dwoch niezaslepionych RCT znaczaco zmniejszono liczbg napadow u
pacjentow niewrazliwych na leki przeciwpadaczkowe [10].

Podobne wyniki redukcji napadéw (okoto 30%) jak w RCT, z 45% wskaznikiem
odpowiedzi odnotowali inni badacze. Stwierdzili réwniez, ze standardowy cykl stymulacji (30
s wlaczonej stymulacji) przynosit lepsze wyniki, niz szybki cykl (7 s wlaczonej stymulacji).
Wplyw cyklu stymulacji na wyniki u pacjentéw z padaczka nadal pozostaje niejasny. Cykl 30
s wiaczone, 3 min wylgczone przez pierwsze 3 miesigce leczenia 1VNS przynosit
najkorzystniejsze efekty. Potwierdzono réwniez, ze u pacjentoéw opornych na iVNS moze by¢
konieczna wyzsza czestotliwo$¢ stymulacji i krotszy czas przerwy [41].

Na podstawie skutecznosci leczenia napadow czesciowych u dorostych, kolejne badania
rozszerzyly te obserwacje na inne populacje. Klinkenberg i wsp. przeprowadzili pierwsze
podwdjnie slepe RCT badajace skuteczno$¢ iVNS u dzieci z opornymi napadami czgsciowymi
lub uogodlnionymi. Grupa 35 uczestnikéw byta stymulowana przez 20 tygodni impulsacja
wysokiej lub niskiej mocy. Po poczatkowym okresie podwojnego zaslepienia, wszyscy
uczestnicy zostali poddani stymulacji wysokiej mocy, przez okres kolejnych 19 tygodni. Na
zakonczenie badan 26% uczestnikow doswiadczylo redukcji czestotliwosci napadow
padaczkowych o 50% lub wiecej [24].

We wszystkich omawianych badaniach, pacjenci kontynuowali przyjmowanie lekow
przeciwpadaczkowych zgodnie z zaleceniami, przy zachowaniu odpowiednich dawek i stezenia
lekéw we krwi. Nie ma dowodow na to, ze iVNS wchodzi w interakcje z lekami powszechnie
stosowanymi w leczeniu padaczki. Na podstawie pozytywnych wynikéw wspomnianych
badan, FDA zatwierdzita iVNS w 1997 roku do leczenia napadow czg¢sciowych opornych na
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leczenie farmakologiczne. Kolejne badania u mtodszych pacjentow pozwolily na zatwierdzenie
1VNS dla dzieci od 4 roku zycia. Dane z czterech omawianych RCT dotycza gtdéwnie napadow
czg$ciowych, jednak pojawiaja si¢ dowody, ze iIVNS moze réwniez redukowaé czestotliwose
innych typow napadow, np. u pacjentow z zespotem Lennoxa—Gastauta [1,10,17].

Nowym, obiecujacym kierunkiem jest stosowanie systemow i1VNS w trybie
tzw. ,,zamknigtej] petli”. W odpowiedzi na okreSlony bodziec, metoda zamknigtej petli
wywotuje np. zmiang parametrow fizjologicznych. Systemy te stosuje si¢ takze w odpowiedzi
na tachykardi¢ okotonapadowa, czyli wzrost czgstosci akceji serca zwigzany z napadem. Ponad
75% pacjentow z padaczka doswiadcza tachykardii, tak wigc iVNS w trybie zamknigtej petli
moze by¢ dla nich obiecujacym rozwigzaniem. Istotne jest, aby stymulacja nerwu btednego u
pacjenta nastgpowata juz w momencie wykrycia przez system nieprawidtowej pracy serca w
fazie okotonapadowej. Zastosowanie takiego rozwigzania w praktyce klinicznej wydaje si¢
uzasadnione, poniewaz zwicksza komfort zycia i bezpieczenstwo oséb doswiadczajacych
napadow padaczkowych [3, 36].

Stymulacja nerwu blednego (VNS) w leczeniu depresji. Implantowana stymulacja nerwu
blednego

Depresja cigzka jest powszechng diagnoza 1 jedng =z gléwnych przyczyn
niepetnosprawnosci na catym swiecie. W ciggu ostatnich dwoch dekad czesto$¢ wystgpowania
depresji wzrosta, a roczna zapadalno$¢ na epizod depresji duzego stopnia wynosi do 7,1%.
Znaczna czeg$¢ pacjentow (okoto 30%) nie reaguje na standardowe terapie pierwszego wyboru,
takie jak psychoterapia i farmakoterapia. Obcigzenie jednostki i spoteczenstwa wynikajace
z duzej depresji oraz depresji lekoopornej (TRD) jest znaczne, a leczenie bardzo kosztowne,
dlatego potrzebne jest poszukiwanie nowych metod leczenia. Zainteresowanie potencjalnymi
efektami przeciwdepresyjnymi iVNS wynika z kilku badan naukowych na temat obrazowania
funkcjonalnego pokazujacych, ze iVNS moduluje obszary mézgu odpowiedzialne za regulacje
nastroju (w tym uktad monoaminowy) [4, 32].

Weczesne, pilotazowe badania iVNS u pacjentéw z depresja byty obiecujace i dodatkowo
poparte wynikami badan nad wptywem 1VNS na nastrdj u pacjentow z padaczka. Rush 1 wsp.
przeprowadzili pierwsze otwarte badanie pilotazowe iVNS w leczeniu TRD, rekrutujac 40
pacjentéw z historig duzej depresji lub choroby afektywnej dwubiegunowej, u ktorych
wielokrotne proby leczenia farmakologicznego nie daty rezultatu. Stymulacja zostata wiaczona
2 tygodnie po implantacji i dostosowana do maksymalnego tolerowanego poziomu w ciggu
kolejnych 2. tygodni. Po 4. tygodniach parametry pozostawaly niezmienione przez kolejne
8 tygodni. Po 3 miesigcach u 40% uczestnikow odnotowano redukcj¢ objawoéw depresyjnych
o co najmniej 50%. Nastgpnie zrekrutowano dodatkowych 30 uczestnikow. Po roku leczenia
1VNS poprawa utrzymywatla si¢ (40—46% wskaznik odpowiedzi), a wskaznik remisji znaczaco
wzrost (29%) w poréwnaniu z grupg kontrolng. W trakcie 2-letniej obserwacji stwierdzono, ze
iIVNS wywoluje wolng, ale trwala odpowiedz przeciwdepresyjna, mierzong skalg
MADRS [31].

W jedynym przeprowadzonym dotychczas randomizowanym, badaniu kontrolnym
z zastosowaniem placebo iIVNS w depresji, 235 pacjentow z depresja oporng na leczenie
farmakologiczne otrzymywato aktywna lub pozorng stymulacj¢ iVNS przez 10 tygodni. Po tym
okresie nie stwierdzono istotnej réznicy we wskaznikach odpowiedzi miedzy grupami (15,2%
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w grupie aktywnej, 10% w grupie placebo). W rocznej obserwacji wskazniki odpowiedzi
iremisji wzrosly w obu grupach. Ograniczenia badania obejmowaty zbyt krotki, 10-
tygodniowy okres podwdjnie $lepej stymulacji oraz niedostateczne dawkowanie pradu (nie
wiecej, niz 1 mA) [18].

W 2005 roku w innych badaniach poréwnano efekt przeciwdepresyjny iVNS z leczeniem
standardowym u pacjentow z TRD. Pacjenci otrzymujacy iVNS wraz z leczeniem
standardowym mieli wyzszy wskaznik odpowiedzi, niz grupa leczona wylacznie standardowo
(27% vs. 13%). Wyniki te, wraz z wcze$niejszymi badaniami, doprowadzity do zatwierdzenia
iVNS przez FDA w 2007 roku dla TRD [32].

Dowody wspierajace stosowanie implantowanej stymulacji szyjnej iVNS w depresji sa
obiecujace, co daje nadziej¢ wyleczenia pacjentom, ktorzy nie reaguja na leki. Dostgp do iVNS
byt jednak ograniczony od 2007 roku w Stanach Zjednoczonych z powodu braku refundacji
przez Centers for Medicare & Medicaid Services (CMS), co wynikato czg¢sciowo
z nieskutecznosci jedynego dotychczasowego RCT. Istnieje jednak nadzieja na rozszerzenie
dostgpu dzigki badaniu RECOVER, trwajacemu wieloosrodkowemu RCT planujagcemu
rekrutacje 6800 pacjentow z TRD. W odroznieniu od wcezesniejszego RCT, okres podwojnie
slepej stymulacji wyniesie 52 tygodnie (vs. 10 tygodni), a natgzenie pradu bedzie mogto by¢
dostosowane do 3 mA (vs. 1 mA). Pozytywne wyniki tego badania moga doprowadzi¢ do
objecia iVNS refundacja przez CMS i inne firmy ubezpieczeniowe [18, 21].

Pacjenci, ktérzy poczatkowo reagowali na VNS (zmniejszenie liczby napadow lub
poprawa w skali depresji), utrzymywali te korzysci w dluzszym okresie. Po drugie, VNS
poprawil jako$¢ zycia zarowno u pacjentow z padaczka, jak i depresja, co mierzone bylo
odpowiednimi kwestionariuszami. Interesujace jest, ze poprawa jakosci zycia wystgpita
zarowno u respondentow, jak w grupie kontrolnej. Profil dziatan niepozadanych VNS jest
podobny w pismiennictwie dotyczacym padaczki i depresji; dzialania te z czasem zmniejszaja
si¢ 1 mogg by¢ kontrolowane przez dostosowanie parametréw stymulacji [28, 32].

Nieinwazyjna stymulacja nerwu blednego

Oprécz badan nad szyjnym iVNS, przeprowadzono kilka pilotazowych badan nad
nieinwazyjnymi metodami VNS w leczeniu depresji. Nieinwazyjna VNS ma kilka zalet
W porownaniu z implantowang stymulacjg, m.in. nizszy koszt i wigksza dostgpnos¢. Pacjenci
moga stosowac ja samodzielnie w domu, przy minimalnym nadzorze. Opcje nieinwazyjne
utatwiajg takze badanie biologicznych i1 behawioralnych efektow stymulacji nerwu btednego
w populacjach ludzkich 1 moga przyspieszy¢ translacj¢ badan przedklinicznych do
klinicznych [29, 34, 38].

We wczesnych badaniach pilotazowych wykazano obiecujacy potencjal nieinwazyjnej
VNS w depresji. Hein 1 wspdlpracownicy, jako pierwsi badali efekty przeciwdepresyjne
przezskornej stymulacji nerwu btednego (taVNS) w podwojnie §lepym RCT u 37 pacjentow
z depresja. Po 2. tygodniach w grupie pacjentéw objetych aktywnag stymulacjg taVNS
wykazano istotnie lepsze wyniki w skali BDI, niz w grupie kontrolnej [18].

W innym badaniu pilotazowym Rong w 2016 roku badal taVNS przez 12 tygodni.
W grupie aktywnej wykazano znaczng poprawe w skali HAM-D w pordwnaniu z grupa
placebo. Trevizol i wspolpracownicy przeprowadzili otwarte badanie taVNS u pacjentow
zMDD (10 sesji w 2 tygodnie), co doprowadzito do znacznego spadku punktacji HAM-D,
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utrzymujacego si¢ po 45 dniach [30]. W nowszych badaniach poréwnywano efektywnos$¢ ze
skutkami stosowania taVNS z citalopramem, wykazujac podobng poprawe objawow
depresyjnych. Badania rozpoczeto rowniez u dzieci oraz u dorostych w przypadkach depres;ji
wtornej, np. po udarze mézgu. Wykazano obiecujace efekty, ale w umiarkowanym zakresie
(4, 25, 31].

Nalezy jednak zauwazy¢ iz ros$nie entuzjazm wobec stosowania metody przezskornej
VNS u pacjentow z depresja. Nowe badania bedg istotne, aby potwierdzi¢ lub zaprzeczy¢, czy
nieinwazyjna VNS moze by¢ samodzielng metoda leczenia depresji.

Badania pilotazowe skutecznosci VNS w wybranych schorzeniach

Stymulacja nerwu blednego (VNS) jest badana jako potencjalna terapia dla réznych
schorzef, w tym bolu, choréb zapalnych, choréb sercowo-naczyniowych i zaburzen
zoladkowo-jelitowych. W wigkszosci przypadkow badania prowadzone byly z uzyciem
nieinwazyjnej VNS. Ponizej przedstawiono przeglad wstepnych badan w kazdej z tych
kategorii [8, 42].

Leczenie bolu przewleklego

Efekty przeciwbolowe VNS byty opisywane od poczatku stosowania tej metody. Wciaz
jednak nie do konca poznano, jak r6zne parametry stymulacji wptywaja na skutki behawioralne.
VNS okazat si¢ skuteczny w leczeniu przewleklego bolu w roéznych stanach, w tym
w fibromialgii, zapaleniu trzustki, zespole jelita drazliwego (IBS), bolu przetyku i polimialgii
reumatycznej. Rozwdj nieinwazyjnej VNS pozwolit na latwiejsze i mniej kosztowne badania
nad tymi patologiami [9, 12, 16].

W badaniach Aranow i wsp. wykazano, ze taVNS zmniejsza bol 1 zme¢czenie u pacjentow
z toczniem rumieniowatym uktadowym (SLE) [2]. Podobne wyniki uzyskano, jako
uzupehienie standardowego leczenia, przy czym stwierdzono réwniez obnizenie poziomu
interleukiny-6 w grupie aktywnej. Stymulacja taVNS tagodzita takze bol brzucha i zaparcia
zwigzane z IBS. W przewleklym zapaleniu trzustki tcVNS nie wykazano istotnej réznicy
w wynikach leczenia bolu miedzy grupa aktywnag a placebo. Modyfikowana forma taVNS,
zwana RAVANS, stosowana u pacjentek z przewleklym bélem miednicy zwigzanym
z endometrioza, zmniejszata intensywnos¢ bolu, sumowanie czasowe bolu mechanicznego oraz
nasilenie Igku. U zdrowych ochotnikéw taVNS zwiekszyta prog bolu mechanicznego
icisnieniowego oraz zmniejszyla ewentualne, nieprzyjemne dla pacjenta dolegliwosci
zwigzane z bolem w przysziosci. Ponadto stymulacja taVNS zmniejszyta nadwrazliwos¢
przetyku indukowang kwasem solnym [2, 9].

Leczenie stanow zapalnych

Modulacja neuroimmunologiczna z wuzyciem VNS zostala dobrze przebadana
w modelach zwierzgcych, a mniej doktadnie na ludziach. VNS zmniejszyt stany zapalne
zwigzane z chorobg jelita drazliwego, udarem, urazami mézgu i depresjg. W badaniach nad
chorobg Les$niowskiego-Crohna u pacjentow z implantowang iVNS pigciu z dziewigciu
chorych doswiadczylo remisji objawoéw oraz spadku markerow zapalnych. Implantowana
stymulacja nerwu btednego zmniejszyta produkcje cytokin i tagodzila nasilenie choroby
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w reumatoidalnym zapaleniu stawoéw. Stymulacja taVNS w matych grupach pacjentow
z chorobami zapalnymi obnizyta poziom substancji P oraz IL-6, zmniejszyta bdl i cytokiny
prozapalne w sepsie, chorobach serca oraz w zespole long COVID, co wigzalo si¢ z redukcja
stanu zapalnego [6, 22].

Choroby sercowo-naczyniowe

Kilka duzych badan oceniato skutecznos¢ iVNS w niewydolnos$ci serca, jednak nie
wykazano istotnych réznic miedzy grupami aktywng i placebo. W mniejszych badaniach
stwierdzono poprawe frakcji wyrzutowej lewej komory, parametrow tetna i ci$nienia tetniczego
krwi. VNS moze takze dziala¢ poprzez zmniejszenie aktywnosci wspotczulnej i poprawe
kontroli osrodkéw regulacji ci$nienia tetniczego krwi, co moze mie¢ znaczenie w leczeniu
nadcis$nienia, przewlektej choroby nerek czy w trakcie psychoterapii wspomaganej omawiang
stymulacja X nerwu czaszkowego [22, 36].

Choroby Zolgdkowo-jelitowe

VNS badano w r6znych chorobach przewodu pokarmowego. Implantowana VNS zostata
zatwierdzona przez FDA w leczeniu otytosci, ale istniejg wstepne dowody skutecznos$ci takze
w innych schorzeniach. Dziatanie VNS w chorobach jelit prawdopodobnie wynika
z kombinacji pobudzen przywspoétczulnych (nerwowych aferentnych i eferentnych) oraz
modulacji uktadéw neuroimmunologicznego i neuroendokrynnego. W badaniach nad IBS-C po
4 tygodniach taVNS stwierdzono zmniejszenie bolu brzucha i zwigkszenie liczby pelnych
wyproznien. U pacjentow z chorobg Parkinsona taVNS poprawiala wyniki w skali objawow
zoladkowo-jelitowych [16]. Przezskorna stymulacja elektryczna (TEA) poprawiata motoryke
zotadka 1 znosita objawy refluksowe, a tcVNS (gammaCore) miala wpltyw na objawy
gastroparezy, w tym przyspieszenie oprdzniania zotadka.

WNIOSKI

1. Nerw btedny pelni kluczowa role w regulacji funkcji autonomicznych
1 psychosomatycznych — poprzez swoje wtokna aferentne i eferentne wplywa na czynno$é
serca, uklad oddechowy, trawienie, reakcje immunologiczne oraz regulacj¢ nastroju
ipoziomu stresu. Dysfunkcje nerwu btednego wigzg si¢ z licznymi zaburzeniami
klinicznymi — sg to m.in. padaczka lekooporna, depresja, zaburzenia lgkowe, choroby
zapalne jelit, fibromialgia, przewlekle zmeczenie, zaburzenia motoryki przewodu
pokarmowego 1 powiktania po infekcjach wirusowych.

2. Stymulacja nerwu btednego (VNS) stanowi obiecujaca metode terapeutyczng — zardwno
implantowana (iVNS), jak i nieinwazyjna (taVNS, tcVNS) moga modulowa¢ aktywnos¢
uktadu autonomicznego, uktadu limbicznego i odpowiedZ immunologiczna, co przektada si¢
na redukcje napadéw padaczkowych, objawdéw depresyjnych, bdlu oraz stanow zapalnych.

3. Metody nieinwazyjne iVNS sg bezpieczne i elastyczne — przezskorna stymulacja uszna lub
szyjna moze by¢ samodzielnie stosowana przez pacjentdw i stanowi¢ uzupelnienie
stymulacji implantowane;.
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4.

Podejscie holistyczne, w tym terapia osteopatyczna i trening oddechowy, wspierajg funkcje
nerwu btednego — poprawiaja rownowage miedzy gatezig brzuszng i grzbietowa, zwigkszaja
aktywno$¢ przywspotczulng, wspomagaja regulacj¢ emocji, funkcje trawienne i nastro;j.
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STRESZCZENIE

Wstep. Aktywnos¢ fizyczna dzieci odgrywa kluczowa role¢ w ich rozwoju fizycznym,
psychicznym i spotecznym. Plywanie, jako jedna z najwszechstronniejszych form ruchu, moze
znaczaco wplywac na rozw0j cech motorycznych.

Celem pracy bylo zbadanie wpltywu systematycznego treningu ptywackiego na poziom
wybranych cech motorycznych u dzieci w wieku 11-12 lat.

Material i metody. W badaniu uczestniczyto 122 uczniow z klas V i VI szkot podstawowych.
Wykorzystano Test Zuchory do oceny cech motorycznych, takich jak szybkos¢, skocznose, sita
ramion, gibkos$¢, wytrzymato$¢ oraz sita migsni brzucha. Analizg statystyczng przeprowadzono
z uzyciem testu t dla prob niezaleznych oraz testu chi-kwadrat.

Wyniki. Wyniki uzyskane w poszczegdlnych probach testu Zuchory pomiedzy badanymi
grupami wykazuja zdecydowanie lepsze wyniki w grupie dzieci trenujacych ptywanie. Wartos¢
$rednia wyniku testu grupy pltywajacej miesci si¢ pomiedzy kategoriami ,,bardzo dobra”
i,,wysoka”, natomiast u dzieci nieplywajacych wartos¢ srednia miesci si¢ w kategorii ,,dobra”.

Whioski. Trening ptywacki przyczynia si¢ do poprawy wiekszos$ci cech motorycznych u dzieci,
szczegoOlnie sity migéni brzucha, szybko$ci, skocznosci i gibkosci. Wyjatkiem jest
wytrzymatos$¢, gdzie lepsze wyniki uzyskata grupa kontrolna. Zaleca si¢ uwzglednienie
ptywania w szkolnych programach wychowania fizycznego.

Stowa Kkluczowe: dzieci, aktywnos¢ fizyczna, rozwdj fizyczny, trening plywacki, cechy
motoryczne.
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ABSTRACT

Introduction. Children’s physical activity plays a key role in their physical, psychological, and
social development. Swimming, as one of the most comprehensive forms of exercise, can
significantly influence the development of motor skills.

The aim of the study was to examine the impact of systematic swimming training on the level
of selected motor skills in children aged 11-12 years.

Material and Methods. The study included 122 students from grades 5 and 6 of primary
schools. The Zuchora Test was used to assess motor skills such as speed, jumping ability, arm
strength, flexibility, endurance, and abdominal muscle strength. Statistical analysis was
performed using the independent samples t-test and the chi-square test.

Results. The results obtained in the individual Zuchora test trials between the studied groups
show clearly better outcomes in the group of children training in swimming. The mean test
score of the swimming group falls between the “very good” and “high” categories, whereas in
non-swimming children the mean value falls within the “good” category. No statistical
relationship was found between participation in swimming classes and body mass index. A very
similar distribution of underweight and normal-weight children was observed in both the
swimming and non-training groups.

Conclusions. Swimming training contributes to improvements in most motor skills among
children, particularly abdominal muscle strength, speed, jumping ability, and flexibility.
The exception is endurance, where the control group achieved better results. It is recommended
that swimming be included in school physical education programs.

Keywords: children, physical activity, motor skills, swimming training, physical development.

WSTEP

Aktywno$¢ fizyczna odgrywa fundamentalng rol¢ w prawidlowym rozwoju dzieci
i mlodziezy. Regularne uczestnictwo w aktywnosci ruchowej przyczynia si¢ nie tylko do
poprawy wydolno$ci fizycznej i rozwoju cech motorycznych, ale rdwniez ma wplyw na
zdrowie psychiczne i spoteczne funkcjonowanie mtodego cztowieka [7, 11]. W ostatnich latach
obserwuje si¢ niepokojacy spadek poziomu aktywnosci fizycznej dzieci, co moze prowadzi¢
do szeregu negatywnych konsekwencji zdrowotnych, takich jak otyto$¢, wady postawy,
zaburzenia metaboliczne czy obnizona odpornos¢ [4].

Plywanie uznawane jest za jedng z najbardziej wszechstronnych i bezpiecznych form
aktywnosci fizycznej, zalecang zarowno w profilaktyce, jak i1 rehabilitacji [2]. Zaleta ptywania
jest angazowanie wielu grup mig$niowych bez nadmiernego obcigzenia stawow, co czyni je
idealna dyscypling dla dzieci w wieku rozwojowym. Badania pokazuja, ze plywanie wplywa
pozytywnie na rozwoj sily mig$niowej, koordynacji ruchowej, gibkosci oraz ogolnej
sprawnosci fizycznej [5, 6].

W badaniach prowadzonych przez Roczniaka i wsp. (2018) wykazano, ze dzieci
regularnie uczestniczace w treningach sportowych osiggaja istotnie lepsze wyniki w testach
motorycznych w pordéwnaniu z rowiesnikami uczeszczajagcymi wylacznie na zajecia
wychowania fizycznego [10].
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W kontek$cie powyzszych danych istotne wydaje si¢ zbadanie wpltywu treningu
ptywackiego na wybrane cechy motoryczne dzieci, co moze dostarczy¢ cennych informacji dla
nauczycieli, treneréw oraz rodzicow.

CEL PRACY

Celem pracy byto zbadanie wptywu systematycznego treningu ptywackiego na poziom
wybranych cech motorycznych u dzieci w wieku 11-12 lat.

MATERIAL I METODY

W badaniu uczestniczyto 122 uczniow z klas V 1 VI szko6t podstawowych, 60 dziewczat
1 62 chtopcéw. Dzieci biorgce udzial w badaniu trenowaty co najmniej od 2 lat z czgstotliwoscia
2razy w tygodniu po 90 minut na basenie 1 2 razy w tygodniu po 45 minut na sali
gimnastycznej. Grup¢ kontrolng stanowity dzieci z tych samych klas nie uprawiajace zadnego
sportu i nie uczestniczace w innych tj. pozaszkolnych, zajeciach sportowych. Ponadto obie
grupy uczeszczaly na lekcje wychowania fizycznego w ramach programu szkolnego 4 razy
w tygodniu po 45 minut. W badaniu wykorzystano Test Zuchory do oceny cech motorycznych,
takich jak szybkos$¢, skocznosé, sita ramion, gibko$¢, wytrzymatos¢ oraz sita mig$ni brzucha.
Analize statystyczng przeprowadzono z uzyciem testu t dla prob niezaleznych oraz testu
chi-kwadrat.

WYNIKI

W niniejszym badaniu podjeto analize wplywu treningu ptywackiego na wyniki
w zakresie szybkosci, formutujac nastgpujace hipotezy badawcze:
Ho: trening ptywacki nie wptywa istotnie na zr6znicowanie szybkosci.
Hji: trening ptywacki wptywa istotnie na zré6znicowanie szybkosci.

Tabela 1. Wartoéci punktowe wynikow testu szybkosci w zaleznosci od wystgpowanie treningu ptywackiego.
Zrédto: Opracowanie wiasne

TRENING PLYWACKI
Ba.d ana tak nie ts
zmienna
AVG MED. MIN MAX °%9M \ve mED. MIN max °dch-
stand. stand.
szybkos¢ 434 400 3,00 600 063 257 3,00 000 500 1,18 10,370

Warto$¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,0s:120 = 2,2699.
Wielkos¢ statystyki obliczonej jest zdecydowanie wigksza niz warto$¢ statystyki odczytanej —
nalezy odrzuci¢ hipoteze zerowa na rzecz alternatywnej — trening ptywacki wptywa istotnie na
zrdznicowanie w szybkosci badanych dzieci. Dzieci nieuczestniczace w treningu
charakteryzuja si¢ wyraznie nizszymi wartosciami $redniej oraz mediany w poréwnaniu
z dzie¢mi trenujgcymi.
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Rycina 1. Zalezno$¢ miedzy szybkoscig a treningiem ptywackim. Zrodto: Opracowanie wilasne

Przedstawiony wykres potwierdza wyniki przeprowadzonej analizy. W niemal
wszystkich punktach kontrolnych wartosci szybko$ci uzyskiwane przez dzieci objgte
treningiem ptywackim sg wyraznie wyzsze (Rycina 1).

W celu analizy wplywu treningu plywackiego na wyniki w zakresie skocznosci
sformutowano nastepujace hipotezy badawcze:

Ho: trening ptywacki nie wptywa istotnie na zréznicowanie skocznosci.

Hji: trening ptywacki wplywa istotnie na zréznicowanie skocznosci.

Tabela 2. Warto$ci punktowe wynikow testu skoczno$ci w zalezno$ci od wystgpowanie treningu ptywackiego.
Zrédto: Opracowanie wiasne

TRENING PLYWACKI
Ba.d ana tak nie ts
zmienna
AVG MED. MIN MAX %M 4 v6  MED. MIN max °deh
stand. stand.
skocznosé 3,89 400 200 6,00 0.73 2,26 200 0,00 400 124 8817

Wartos¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,05;120 = 2,2699.
Analogicznie do wcze$niejszej analizy, przyjmuje si¢ hipotez¢ alternatywna, zaktadajaca
istotny wplyw treningu ptywackiego na poziom skoczno$ci badanych dzieci. Mozna
zaobserwowac bardzo duza réznice w warto$ciach mediany i warto$ci maksymalne;.

Co najmniej potowa dzieci z treningiem osiagne¢ta w skocznosci wynik wigekszy lub rowny 4,
podczas gdy co najmniej potowa dzieci bez treningu osiggneta wynik mniejszy lub rowny 2
(Rycina 2).
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Rycina 2. Zalezno$¢ miedzy skocznoscig a treningiem ptywackim. Zrédto: Opracowanie wlasne

Trening plywacki istotnie wplywa na rozwoj skocznosci, co mozna wigzaé
z intensywnym zaangazowaniem migsni konczyn dolnych podczas realizacji ¢wiczen
w wodzie. Systematyczna praca ndég w trakcie ptywania sprzyja zwigkszeniu sily i mocy
migsniowej, co potencjalnie przektada si¢ na wyzszy poziom skocznosci u dzieci objgtych
treningiem.

W celu zbadania wplywu treningu ptywackiego na wyniki w zakresie sily ramion
sformutowano nastepujace hipotezy badawcze:
Ho: trening ptywacki nie wplywa istotnie na zr6znicowanie sity ramion.
Hji: trening ptywacki wptywa istotnie na zroznicowanie sity ramion.

Tabela 3. Wartosci punktowe wynikow testu sity ramion w zalezno$ci od wystgpowanie treningu ptywackiego.
Zrodto: Opracowanie wiasne

TRENING PLYWACKI
Bafiana tak nie ts
zmienna
AVG MED. MIN MAX 29N Ave MED. MIN max °deh
stand. stand.

sitaramion 4,44 4,00 2,00 6,00 1,03 2,77 3,00 1,00 5,00 0,96 9,319

Warto$¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,05;120=2,2699.
Analiza wykazata, ze warto$¢ statystyki obliczonej przewyzsza warto$¢ statystyki
odczytanej, co skutkuje odrzuceniem hipotezy zerowej na rzecz hipotezy alternatywne;.
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Rycina 3. Zalezno$¢ miedzy sita ramion a treningiem ptywackim. Zrédto: Opracowanie wlasne

Stanowi to jedynie statystyczne potwierdzenie obserwowanego wniosku — sita ramion
jest zdecydowanie wieksza u dzieci uczestniczacych w treningach ptywackich (Rycina 3).
Mig$nie ramion, podobnie jak migsnie konczyn dolnych naleza do partii najintensywniej
rozwijanych w trakcie treningdéw ptywackich. Z punktu widzenia zastosowanej metody
najwigkszy wptyw na warto$¢ statystyki ¢ obliczonej maja wartosci $rednie, a doktadniej ich
wzajemna rdznica. Roznica ta jest wyraznie istotna.

W celu zbadania wpltywu treningu ptywackiego na wyniki w zakresie gibkosci
sformutowano nastepujace hipotezy badawcze:
Ho: trening ptywacki nie wptywa istotnie na zréznicowanie gibkosci.
Hi: trening ptywacki wptywa istotnie na zr6znicowanie gibkosci.

Tabela 4. Warto$ci punktowe wynikow testu gibkosci, w zalezno$ci od wystepowanie treningu ptywackiego.
Zrodto: Opracowanie wlasne

TRENING PLYWACKI
Bafiana tak nie ts
zmienna
AVG MED. MIN MAX %M 4vc MED. MIN max dch
stand. stand.

gibkos¢ 4,44 4,00 2,00 6,00 1,06 3,11 3,00 1,00 6,00 1,29 6,212

Wartos$¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,0s;120=2,2699.
Warto$¢ statystyki obliczonej pozostaje wyzsza od warto$ci odczytanej, w zwigzku z czym
odrzucono hipotez¢ zerowa na rzecz hipotezy alternatywnej, wskazujacej na istotny
statystycznie wpltyw treningu ptywackiego na poziom gibkosci badanych dzieci. Przedstawiona
rycina 4. obrazuje wyraznie lepsze wyniki dzieci objetych treningiem ptywackim, przy czym
warto$¢ maksymalna pozostaje jednakowa we wszystkich analizowanych podgrupach. Roznice
w pozostatych punktach kontrolnych wynosza okoto 1 punkt.
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Rycina 4. Zalezno$¢ miedzy gibkoscig a treningiem ptywackim. Zrédto: Opracowanie wlasne

W celu zbadania wplywu treningu pltywackiego na wyniki w zakresie wytrzymatosci
sformutowano nastepujace hipotezy badawcze:
Ho: trening ptywacki nie wptywa istotnie na zr6znicowanie wytrzymatosci.
Hi: trening pltywacki wptywa istotnie na zréznicowanie wytrzymatosci.

Tabela 5. Wartosci punktowe wynikow testu wytrzymatosci w zalezno$ci od wystepowanie treningu
ptywackiego. Zrédto: Opracowanie wlasne

TRENING PLYWACKI
Badana zmienna tak nie ts
odch odch.
AVG MED. MIN MAX stan d- AVG MED. MIN MAX stand

wytrzymalo$é 2,69 3,00 1,00 6,00 1,20 3,36 3,00 1,00 6,00 1,33 -2,926

Warto$¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,s;120 = 2,2699.
W tym przypadku hipoteza zerowa réwniez zostata odrzucona, pomimo ze warto$¢ statystyki
obliczonej jest mniejsza od ujemnej wartosci statystyki odczytanej. Wynik ten wskazuje na
lepsze osiagnigcia drugiej grupy badanych, czyli dzieci nieuczestniczacych w treningu
ptywackim (Rycina 5).
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Rycina 5. Zaleznoé¢ miedzy wytrzymatoscia a treningiem ptywackim. Zrodto: Opracowanie whasne

Poza punktem oznaczajacym warto$¢ srednig w grupie, przebiegi niemal catkowicie si¢
pokrywaja. Sama roznica w tym zakresie nie jest duza, jednak okazala si¢ wystarczajaca, aby
stwierdzi¢ statystyczng istotno$¢ wpltywu treningu plywackiego na wytrzymato§é-w tym
przypadku na niekorzy$¢ grupy trenujace;.

W celu zbadania wpltywu treningu plywackiego na wyniki sily migsni brzucha
sformutowano nastepujace hipotezy badawcze:

Ho: trening ptywacki nie wptywa istotnie na zréznicowanie sity mig$ni brzucha.
Hi: trening ptywacki wptywa istotnie na zr6znicowanie sity migsni brzucha.

Tabela 6. Warto$ci punktowe wynikow testu sity migsni brzucha, w zalezno$ci od wystepowanie treningu
ptywackiego. Zroédlo: Opracowanie wiasne

TRENING PLYWACKI
Ba.d ana tak nie ts
zmienna
AVG MED. MIN MAX 9P .ve mED. MIN max °deh-
stand. stand.
silamieSni 0 500 200 600 127 223 200 000 600 174 8924
brzucha

Wartos¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,s;120 = 2,2699.
Warto$¢ obliczona statystyki zdecydowanie wieksza od odczytanej z tablicy rozktadu,
w zwigzku z tym hipoteza zerowa zostaje odrzucona na rzecz alternatywnej wskazujace;,
ze trening pltywacki jest istotny w ocenie sity mi¢sni brzucha.
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Rycina 6. Zalezno$¢ miedzy sita miesni brzucha a treningiem ptywackim. Zrédto: Opracowanie wlasne

Warto$ci mediany i $rednia dla dzieci uczestniczacych w treningach plywackich sa
zdecydowanie wyzsze. Warto$ci median mozna zinterpretowac nastepujaco - w grupie dzieci
trenujacych przynajmniej potowa osiggneta wynik na poziomie, co najmniej 5, natomiast w
grupie nie¢wiczacych, co najmniej polowa osiggneta wynik maksymalnie na poziomie 2
(Rycina 6). Roznica w wartos$ciach $rednich jest bardzo duza, co niewatpliwie przesadzito o
wystgpieniu statystycznej istotnosci treningu w ocenie sity migsni brzucha.

W celu analizy wptywu treningu ptywackiego na wyniki catego testu sformutowano
nastepujace hipotezy badawcze:

Ho: trening ptywacki nie wptywa istotnie na zré6znicowanie wynikOw testu.
Hi: trening ptywacki wptywa istotnie na zr6znicowanie wynikow testu.

Tabela 7. Wartos$ci punktowe wynikow testu, zréznicowanych ze wzgledu na wystgpowanie treningu
ptywackiego. Zroédlo: Opracowanie wiasne

TRENING PLYWACKI
Ba.d ana tak nie ts
zmienna
AVG MED. MIN MAX %" 4vg MED. MIN Mmax Cdeh-
stand. stand.
WYNIK
TESTU 2449 2500 17,00 31,00 324 1631 16,00 7.00 2400 4,16 12,124

Wartos$¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,05;120=2,2699.
Hipoteza zerowa zostala odrzucona na rzecz hipotezy alternatywnej, wskazujacej na
statystycznie istotny wplyw treningu ptywackiego na wyniki testu cech motorycznych.
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Rycina 7. Wynik calego testu a trening ptywacki. Zrodto: Opracowanie wlasne

Wynik catego testu wskazuje na wyrazng przewage dzieci objgtych treningiem
ptywackim.
Ponizej zinterpretowano wyniki testu:
6-10 — minimalna,
11-15 — dostateczna,
16-19 — dobra,
20-24 — bardzo dobra,
25-28 — wysoka,
29-36 — wybitna.
Warto$¢ $rednia grupy plywajacej miesci si¢ pomiedzy kategoriami ,.bardzo dobra”
1,,wysoka”, natomiast u dzieci nieplywajacych wartos¢ srednia miesci si¢ w kategorii ,,dobra”.
W celu analizy wplywu treningu ptywackiego na wyniki zaréwno dziewczynek
1 chtopcow sformutowano nast¢pujace hipotezy badawcze:
Ho: trening ptywacki nie wptywa istotnie na zréznicowanie wynikow.
Hji: trening ptywacki wptywa istotnie na zré6znicowanie wynikow.

Tabela 8. Wartosci punktowych dla dziewczynek, zréznicowanych ze wzglgdu na wystgpowanie treningu
pltywackiego. Zrodto: Opracowanie wiasne

TRENING PLYWACKI
Badana zmienna tak nie ts

AVG MED MIN MAX %9 \vc MED MIN max °deh-

stand. stand.
Szybkosé 427 4,00 4,00 600 052 277 300 0,00 500 136 5654
Skocznosé 357 400 2,00 400 057 220 200 0,00 400 1,16 5,808
Sita ramion 4,13 400 200 6,00 1,14 247 200 1,00 400 086 6404
Gibkosé 4,17 4,00 2,00 600 1,02 3,00 300 1,00 500 1,08 429

Wytrzymato$¢ 327 3,00 2,00 6,00 0,91 2,73 3,00 1,00 4,00 0,98 2,187
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TRENING PLYWACKI
Badana zmienna tak nie ts
AVG MED MIN MAX %9 \vec MED mMIN max °deh-
stand. stand.

Sita m. brzucha 390 4,00 2,00 6,00 1,24 3,660 4,00 0,00 6,00 1,22 0,944
SUMA _ 7z TESTU 23,30 22,50 17,00 31,00 3,51 16,77 17,50 7,00 24,00 4,65 6,144

Wartos¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to,0s;58 = 2,3011.
W tabeli 8. kolorem czerwonym zaznaczono przypadki odrzucenia hipotezy zerowej. W dwoch
przypadkach hipoteza zerowa nie zostata odrzucona. Zgodnie z metoda w przypadku
dziewczynek trening ptywacki okazuje si¢ nieistotny w ocenie takich zmiennych jak:
- wytrzymato$¢,
- sita migéni brzucha.

Wartos$ci $rednie dla tych dwoch zmiennych, jak przedstawiono w tabeli 8., nie r6znig si¢
ZNnaczaco.

Tabela 9. Wartosci punktowych dla chtopcow, zréznicowanych ze wzgledu na wystgpowanie treningu
pltywackiego. Zrodto: Opracowanie wiasne

TRENING PLYWACKI

Badana zmienna tak nie ts

AVG MED. MIN MAX %M AvG mED. MIN max °deh-

stand. stand.
Szybkos¢ 4.42 5,00 3,00 5,00 0,72 2,39 2,00 0,00 4,00 0,95 9,462
Skocznogé 4,19 400 3,00 6,00 075 232 200 0,00 400 133 6839
Sita ramion 4,74 5,00 3,00 6,00 0,82 3,06 3,00 2,00 5,00 0,96 7,398
Gibkos¢ 4,71 5,00 3,00 6,00 1,04 3,23 3,00 1,00 6,00 1,48 4,576

Wytrzymatosé 2,13 2,00 1,00 6,00 1,20 3,97 4,00 1,00 6,00 1,35 -5,651
Sita m. brzucha 545 6,00 400 6,00 0,72 0,90 1,00 0,00 4,00 094 21,305
SUMA Z TESTU 25,65 26,00 22,00 30,00 2,51 15,87 16,00 7,00 24,00 3,64 12,307

Warto$¢ statystyki odczytanej przy prawdopodobienstwie 95% wynosi to0s;60 = 2,299.
Tym razem dla kazdej z badanych cech odrzucono hipoteze zerowa na rzecz alternatywne;.
W przypadku chtopcow trening ptywacki jest istotny statystycznie w ocenie kazdej z badanych
cech analizowanych osobno. Istotnie roznicuje takze wartosci catego testu. Ujemna wartos¢
styatystyki wskazuje na wyzszg wytrzymato$¢ chlopcéw nietrenujacych. Mozliwe, ze
obserwowany efekt jest konsekwencja pewnego stopnia ,przetrenowania” chltopcow
uczestniczacych w treningach pltywackich.

Mozna stwierdzi¢, ze trening plywacki najmocniej wplywa na zrdéznicowanie w sile
migéni brzucha, co niewatpliwie potwierdza porownanie warto$ci Srednich.

DYSKUSJA

Wyniki uzyskane w niniejszym badaniu sg zgodne z wynikami innych autorow, ktorzy
podkreslajg znaczacy wptyw treningu ptywackiego na rozwoj cech motorycznych u dzieci.
Zauwazono, ze dzieci uczestniczace w regularnych treningach osiggaty lepsze wyniki w niemal
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wszystkich badanych obszarach, takich jak szybkos¢, sita migsni brzucha, sita ramion, gibkos¢
1 skocznos$¢, co potwierdza doniesienia z wezesniejszych publikacji [3, 6, 10].

Najwigksze réznice pomiedzy grupami dotyczyty sity migéni brzucha oraz szybkosci, co
mozna tlumaczy¢ charakterem treningu ptywackiego, ktéry intensywnie angazuje mig$nie
glebokie oraz wymaga dobrej koordynacji i wydolnosci neuromig$niowej. Dzieci trenujace
plywanie rozwijaja nawyk pracy calego ciata w srodowisku wodnym, co sprzyja budowaniu
sity 1 dynamiki [1, 5].

Zaskakujacy okazal si¢ wynik dotyczacy wytrzymatosci — dzieci nieuczestniczace
w treningach ptywackich osiggaty nieco lepsze wyniki w tej kategorii. Mozna przypuszczac, ze
intensywny trening ptywacki, szczeg6lnie jesli nie jest zréwnowazony odpowiednia
regeneracjg, moze prowadzi¢ do przemgczenia, co z kolei wptywa negatywnie na zdolnos$¢ do
dhugotrwatego wysitku [8]. Nalezy wzig¢ tez pod uwage, ze trening w wodzie rézni si¢ od
treningu na ladzie biomechanika, zaangazowaniem mig$ni oraz sposobem oddychania.
W treningu ptywackim zachodzg inne obcigzenia uktadu migsniowo-szkieletowego, ciato jest
czesciowo odcigzone dzigki sile wyporu, co zmniejsza nacisk na stawy 1 kregostup. Trening
w wodzie jest wiec fagodniejszy dla uktadu ruchu. Ponadto ze wzgledu na réznice w gestosci,
ruch w wodzie napotyka na wigkszy opor niz w powietrzu. Dlatego nawet wolniejszy ruch
angazuje intensywnie mi¢$nie — ale w bardziej izotoniczny sposob. Wigkszos¢ ruchoéw
w wodzie odbywa si¢ w warunkach oporu we wszystkich kierunkach. Mig$nie pracuja
w wodzie w sposob bardziej zréwnowazony. Oddychanie w wodzie jest ograniczone
i kontrolowane. Jest rytmiczne co zwigksza efektywno$¢  pracy przepony i1 migéni
oddechowych. W wodzie ci$nienie hydrostatyczne wspomaga powrdt zylny co moze wptynac
na obnizenie tetna spoczynkowego 1 treningowego. Trening plywacki moze wigc byc
treningiem wytrzymato$ciowym ale przy nizszym t¢tnie niz na ladzie [9]. Alternatywnym
wytlumaczeniem  moze by¢  rowniez  niedopasowanie  zastosowanego  testu
wytrzymato$ciowego do charakterystyki wysitku w plywaniu, ktére r6zni si¢ od biegowego
wzorca ruchu.

Wyniki pracy wskazuja takze na potrzebg indywidualizacji treningu sportowego dzieci,
z uwzglednieniem ich mozliwosci rozwojowych oraz adaptacyjnych. Programy treningowe
powinny by¢ projektowane tak, aby wspieralty wszechstronny rozw6j motoryczny, a nie
koncentrowaly si¢ wylacznie na wynikach sportowych. Wazne jest takze monitorowanie
poziomu przecigzenia organizmu i wdrazanie odpowiednich przerw regeneracyjnych. Nalezy
réwniez promowaé potrzebg aktywnosci fizycznej, w tym zwlaszcza plywania, jako
efektywnego $rodka wspierajacego harmonijny rozwdj dzieci i mtodziezy.

WNIOSKI

1. Regularny trening ptywacki istotnie wpltywa na poprawe wybranych zdolnosci
motorycznych u dzieci, takich jak szybko$¢, skoczno$¢, sita ramion, gibkos¢ oraz sita migs$ni
brzucha.

2. Nie stwierdzono istotnej poprawy poziomu wytrzymato$ci u dzieci uczestniczacych
w treningu ptywackim.

3. Plywanie nalezy rekomendowac jako warto$ciowa forme aktywnosci fizycznej wspierajaca
rozwoj fizyczny dzieci w wieku szkolnym, ze wzgledu na jego wszechstronny charakter oraz
korzystny wptyw na rozw6j réznorodnych zdolno$ci motorycznych.
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4. Zachodzi potrzeba dalszych badan nad struktura, czestotliwoscig 1 intensywnos$cia treningu
ptywackiego oraz jego wptywem na wytrzymato$¢ u dzieci.
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