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Wstep

Monografia, ktorg mamy przyjemno$¢ przedstawi¢ Szanownym Czytelnikom jest
poktosiem III Studenckiej Konferencji Naukowe;j pt. ,,Pierwsze kroki w nauce”. Obej-
muje ona opracowania napisane przez studentow Wydziatu Nauk Medycznych i Nauk
0 Zdrowiu Uniwersytetu Radomskiego im. Kazimierza Putaskiego z kierunku lekar-
skiego, pielegniarstwa, kosmetologii i fizjoterapii. Jest sposobem na podzielenie
si¢ wynikami badan naukowych oraz do§wiadczeniami zdobytymi przez mtodych na-
ukowcow, ktorzy stawiajg swoje pierwsze kroki w nauce.

Przedstawione w niniejszej monografii artykuty powstaly pod nadzorem opieku-
no6w naukowych lub we wspotpracy z nimi. Sg efektem prac realizowanych w ramach
studenckich ko6t naukowych, dzigki ktorym studenci moga rozwija¢ swoje pasje,
zainteresowania, rozbudza¢ ciekawos$¢ §wiata, ktorego odkrycia nadaja nowy wymiar.

Tematyka prac zwigzana jest z poprawg jakosci zycia, leczeniem, pielegnowa-
niem, rehabilitacja, profilaktyka zdrowotng i upowszechnianiem zdrowego stylu zy-
cia. Poruszone zostaly zagadnienia dotyczace choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
otylosci, sepsy, roli sztucznej inteligencji na oddziale intensywnej terapii, farmakolo-
gicznego leczenia zaburzen depresyjnych, problematyki bolu oraz sposobdéw przeka-
zywania pacjentowi niepomysinej diagnozy. Ukazano takze wptyw napojow energe-
tycznych na zdrowie dzieci mlodziezy oraz analiz¢ rozwoju osobniczego mtodziezy
licealnej. Czytelnik moze réwniez zapozna¢ si¢ z biopsychospoteczng opieka piele-
gniarskg nad pacjentem po zawale migénia sercowego. W obszarze kosmetologii
przedstawiona zostala mulispektralna analiza stanu skory oraz ocena uzytkowa
po aplikacji kreméw z filtrem. Omoéwiono takze wpltyw zawartosci miodu rzepako-
wego oraz pochodnych witaminy C i E na wybrane wlasciwosci preparatéw kosme-
tycznych. Ponadto, zaprezentowano rezultaty badan dotyczace dolegliwosci bolo-
wych kregostupa u 0s6b po 60. roku zycia oraz w grupie kierowcdéw zawodowych.

Monografia adresowana jest do szerokiego grona odbiorcow, studentéw, pracow-
nikow kierunku lekarskiego, pielegniarstwa, kosmetologii i fizjoterapii jak rowniez
do pracownikéw systemu ochrony zdrowia. Jest okazja do wymiany wiedzy i do-
swiadczen jak rowniez jednym ze sposobdw wspierania badan naukowych studentow
i mtodych naukowcow. Mamy nadzieje, ze bedzie ona dla studentdéw motywacja
do dalszego rozwoju naukowego i kontynuowania kariery akademickiej.

Emilia Klimaszewska
Justyna Natora






Znaczenie homocysteiny jako czynnika ryzyka
chorob uktadu sercowo-naczyniowego w tym choroby
wiencowej, miazdzycy oraz wskaznika predykcyjnego

incydentow sercowych

The significance of homocysteine as a risk factor
for cardiovascular diseases, including coronary
artery disease, atherosclerosis, and as a predictive
marker for cardiac events

Klaudia Arciszewska®, Karolina Sawicka**, Ryszard Tomasiuk™"

Streszczenie

Za najwicksza liczbe zgonéw na catym $wiecie odpowiedzialne sg choroby
uktadu sercowo-naczyniowego. Wsrod czynnikow powodujacych i zwigkszajacych
ryzyko wystgpienia tych schorzen na specjalne miejsce zastuguje homocysteina
(Hcy), czyli aminokwas powstajacy z demetylacji metioniny, a doktadnie podwyz-
szony poziom Hcy w surowicy. Badania naukowe pokazuja, ze umiarkowana hi-
perhomocysteinemia jest zwigzana z co najmniej 2-krotnym wzrostem ryzyka cho-
roby wiencowej i zawatu serca. Mimo cech idealnego bimarkera, badanie st¢zenia
Hcy w surowicy jest bardzo rzadko zlecane, czego przyczyna moze by¢ brak swia-
domosci pracownikow shuzby zdrowia o roli tego czynnika. W normalnych fizjolo-
gicznych warunkach, homocysteina ulega zmetabolizowaniu do cysteiny lub metio-
niny. W sytuacji, gdy procesy te sg zaburzone, Hcy gromadzi si¢ we krwi, a jej pod-
wyzszony poziom w osoczu jest skorelowany z procesami starzenia si¢ komorki,
chorobg Alzheimera, miazdzycg oraz cukrzycg i wigze si¢ roOwniez ze wzrostem
ogo6lnej $miertelnosci. Hey wplywa na funkcje srodbtonka poprzez mechanizmy ate-
rogenne i trombogenne, co prowadzi do jego dysfunkcji, zwigkszonej przepuszczal-
no$ci naczyniowej, adhezji komorek oraz agregacji ptytek krwi, przyczyniajac
si¢ do powstawania blaszek miazdzycowych oraz nadmiernej produkcji wolnych

*  URad, WNMIiNOZ, kierunek lekarski, III rok, SKN Medycyna Laboratoryjna.
* URad, WNMIiNOZ, kierunek lekarski, III rok, SKN Medycyna Laboratoryjna.
" Uniwersytet Radomski im. Kazmierza Putaskiego, Wydziat Nauk Medycznych i Nauk
0 Zdrowiu, Katedra Podstawowych Nauk Medycznych.
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rodnikow tlenowych (ROS) i uszkodzenia struktur komorki i srodbtonka naczynio-
wego. Celem badania bylo zgtebienie znaczenia Hcy w powstawaniu choréob uktadu
sercowo-naczyniowego, ze szczegolnym uwzglednieniem jej wplywu na powstawa-
nie blaszek miazdzycowych oraz rozwoju miazdzycy. Przeszukane zostaty bazy da-
nych Pubmed oraz Google Scholar, a takze inne materiaty dostepne w internetowych
bibliotekach naukowych oraz internetowych bibliotekach uniwersytetéw medycz-
nych opublikowane w latach 2014-2024. Niniejszy artykut jest pracg przegladowa
na powyzszy temat.

Stowa kluczowe: Homocysteina (Hcy), uktad krazenia, miazdzyca.

Cel pracy: Zglebienie znaczenia Hcy w powstawaniu choréb uktadu sercowo-
naczyniowego, ze szczegolnym uwzglednieniem jej wplywu na powstawanie bla-
szek miazdzycowych oraz rozwoju miazdzycy, a takze przedstawienie jej znaczenia
jako mozliwego czynnika predykcyjnego opisanych schorzen w celu wykluczenia
lub potwierdzenia diagnozy.

Abstract

The highest number of deaths worldwide is attributed to cardio vascular diseases.
Among the factors contributing to and increasing the risk of these conditions,
homocysteine (Hcy) deserves special attention. Hey is an amino acid produced from
the demethylation of methionine, specifically elevated levels of Hey in the serum.
Scientific studies show that moderate hyperhomocysteinemia is associated with
at least a twofold increase in the risk of coronary artery disease and heart attack.
Despite its characteristics as an ideal biomarker, testing for Hcy concentration
in the serum is rarely ordered, possibly due to a lack of awareness among health care
workers about the role of this factor. Under normal physiological conditions,
homocysteine is metabolized to cysteine or methionine. Disturbances in these
processes lead to the accumulation of Hcy in the blood and its elevated level in the
serum is correlated with cellular aging, Alzheimer's disease, atherosclerosis,
diabetes, and with increased overall mortality. Hey affects endothelial function
through atherogenic and thrombogenic mechanisms, leading to endothelial
dysfunction, increased vascular permeability, cell adhesion and platelet aggregation,
contributing to the formation of atherosclerotic plaques, excessive reactive
oxygen species (ROS) production, and damage to cell and vascular endothelial
structures. The study aimed to explore the significance of Hcy in the development
of cardiovascular diseases, with particular emphasis on its influence on the formation
of atherosclerotic plaques and the development of atherosclerosis. PubMed
and Google Scholar databases, as well as other materials available in online scientific
libraries, and the online libraries of medical universities published between
2014-2024, were searched. This article is a review of the topic mentioned above.

Keywords: Homocysteine (Hcy), cardiovascular system, arteriosclerosis.
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Glowng przyczyna zgonoéw na catym $wiecie sg choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego [1-3]. Wsrod czynnikow powodujacych i zwigkszajacych ryzyko wystapie-
nia tych choréb znajduje si¢ homocysteina — aminokwas powstajacy z demetylacji
metioniny, a doktadnie jej podwyzszony poziom w surowicy. Badania naukowe dono-
sza, ze umiarkowana hiperhomocysteinemia jest zwigzana z co najmniej 2-krotnym
wzrostem ryzyka choroby wiencowej i zawalu serca. Jak si¢ okazuje, w obnizeniu
stratyfikacji ryzyka duza role moga peic¢ witaminy z grupy B, zwlaszcza Be, Bo,
Bi2. Istnieja podstawy do wyciagnigcia wnioskéw, Ze obnizanie poziomu homo-
cysteiny w osoczu pacjentdow moze przynies¢ fenomenalne rezultaty w redukc;ji stra-
tyfikacji ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, a zwtaszcza miazdzycy. Znaczenie
homocysteiny nie jest takze obojetne w diagnostyce tych oraz innych choréb. Bada-
nia sugeruja, iz stosowanie homocysteinemii jako czynnika diagnostycznego moze
przyspieszy¢ oraz utatwi¢ diagnostyke zaburzen i nieprawidtowosci w uktadzie ser-
cowo-naczyniowym [4]. Warto doda¢, ze mimo ogolnego dostepu do badan diagno-
stycznych, oznaczenie homocysteiny jest bardzo rzadko zlecane, co prowadzi
do wydhuzenia i utrudnienia calego procesu diagnostycznego chorob uktadu kraze-
nia. Brak zlecania tego czynnika jest wigc przyczyng poznego wykrywania tych cho-
rob oraz duzej umieralno$ci z powodu schorzen uktadu naczyniowo-sercowego i po-
wiktan. Nalezy zatem podkresli¢ role, wage oraz znaczenie homocysteiny jako czyn-
nika waznego w stratyfikacji ryzyka chordb sercowo-naczyniowych i korzysci dia-
gnostyczne, ktore ona przynosi.

1. Materialy i Metody

W celu zglebienia znaczenia homocysteiny w stratyfikacji chor6b uktadu ser-
cowo-naczyniowego, przeszukane zostaty bazy danych Pubmed oraz Google Scho-
lar z wykorzystaniem stéw kluczowych ,,Homocysteina czynnik choréb uktadu krg-
zenia”, ,,Homocysteina a $mier¢ z powodu chordb sercowo-naczyniowych”, ,,Smieré
z powodu chorob serca”, ,,Homocysteina a miazdzyca”. Uzyte zostaly takze mate-
rialy oryginalnie wydane w jezyku angielskim dostepne w internetowych bibliote-
kach naukowych oraz internetowych bibliotekach uniwersytetow medycznych opu-
blikowane w latach 2014-2024. Wykluczone zostaty artykuty niespetniajace wybra-
nych kryteriow. W celu ogdlnego zapoznania si¢ z tematem znaczenia homocysteiny
w chorobach sercowo-naczyniowych, przeszukana zostata literatura naukowa.

2. Wyniki
2.1. Homocysteina w diagnostyce chordéb sercowo-naczyniowych
Homocysteina (Hcy) jest endogennym aminokwasem pochodzacym od metio-
niny. W osoczu krazy glownie w postaci utlenowanej (tj. homocystiny i dwusiarczku
cysteina-homocysteina) zwigzanej z biatkami, ale wystepuje réwniez w postaci wol-
nej [4, 5]. Homocysteina, przy uzyciu beta-syntazy cystationiny, moze ulegaé prze-
mianom do cystationiny, a nastepnie do cysteiny oraz z powrotem do metioniny
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z uzyciem syntazy metioniny. Kazdy z tych proceséw jest wspierany przez wita-
miny. Przy przemianie do cysteiny, kofaktorem dla enzymu jest witamina Be. Nato-
miast w przemianie homocysteiny do metioniny wykorzystywany jest kwas foliowy,
jako donor grup metylowych, oraz witamina B, rowniez bedaca kofaktorem dla en-
zymu. Udzial tych witamin w procesach przemiany homocyteiny jest wazny, ponie-
waz przy ich niedoborze, np. spowodowanym zmniejszong ich podazg w diecie lub
uposledzonym ich wchtanianiem z uktadu pokarmowego, dochodzi do hiperhomo-
cysteinemi. Jest to zwigzane z faktem, ze w przypadku, gdy homocysteina nie zosta-
nie zmetabolizowana do cysteiny lub metioniny — gromadzi si¢ we krwi, a podwyz-
szony poziom Hcy catkowitej w oznaczanym osoczu jest skorelowane z procesami
starzenia si¢ komorki, chorobg Alzheimera, miazdzyca oraz cukrzyca [4, 6].

Hcy w organizmie w 50% wykorzystywana jest do produkcji cysteiny. Za usu-
wanie homocysteiny odpowiedzialne sg nerki i watroba [7].

Wartosci prawidlowe homocysteiny zalezg od metod stosowanych przy oznacza-
niu tego aminokwasu oraz populacji referencyjnej. Za wartosci prawidtowe uwaza si¢
te w granicach do 16 umol/l. Warto$ci powyzej 16 pmol/l nazywamy hiperhomocyste-
inemig. Mozemy jg podzieli¢ na hiperhomocysteinemi¢ tagodng — od 16 pumol/l
do 30 pumol/l, umiarkowang — od 31 umol/l do 100 umol/l [5] i cigzka — powyzej
100 umol/l [2]. Warto nadmieni¢, ze stgzenie Hcy moze r6zni¢ si¢ zaleznie od plci.
U mezczyzn jest ono wyzsze. Zwigzane jest to z nizszym u nich stezeniem witamin
Bi2 1 kwasu foliowego oraz roznicami w metabolizmie Hey u kazdej z plci [5].

Hiperhomocysteiniemia moze by¢ spowodowana: uwarunkowaniami genetycz-
nymi jak: homocysteinuria, wspomnianymi niedoborami kwasu foliowego, wita-
miny Be 1 Bi2, przewlekta niewydolnoscig nerek, niektorymi chorobami nowotwo-
rowymi, dietg — np. nadmiernym spozywaniem alkoholu czy kawy, oraz mie¢ cha-
rakter jatrogenny [4].

2.2. Patogeniczne mechanizmy oddzialywania homocysteiny

Uwaza sig, ze wysoki poziom homocysteiny w osoczu (hiperhomocysteinemia) jest
toksyczny dla komérek $rodblonka, co przyczynia si¢ do rozwoju miazdzycy przez
uszkodzenie §rodblonka naczyn krwionosnych i indukcje stanow zapalnych [7].

Z danych wynika, Zze homocysteina wplywa na funkcje srédbtonka poprzez me-
chanizmy aterogenne i trombogenne, co prowadzi do dysfunkcji $rédbtonka, zwigk-
szonej przepuszczalnosci naczyniowej, adhezji komorek oraz agregacji ptytek krwi,
przyczyniajac si¢ do powstawania blaszek miazdzycowych [4]. Homocysteina sty-
muluje produkcje reaktywnych form tlenu (ROS), ktére uszkadzaja biatka, kwasy
nukleinowe oraz lipidy bton komérkowych, przyczyniajac si¢ do uposledzenia funk-
cji srodblonka naczyn.

Jednym z kluczowych procesow, w ktorych homocysteina wptywa na uszkodzenie
tych struktur, jest inhibicja syntezy i dziatania tlenku azotu (NO), kluczowego czynnika
zapewniajgcego prawidlowe rozszerzenie naczyn krwionos$nych i zapobiegajacego
agregacji ptytek krwi [7]. Tlenek azotu dziata rowniez jako przeciwutleniacz, wigc
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jego zredukowana aktywno$¢ zwigksza stres oksydacyjny, co dodatkowo poglebia
uszkodzenia §rodbtonka i spowodowane tym procesy chorobowe.

Homocysteina wptywa takze na struktur¢ kolagenowg naczyn, promujac procesy
prowadzace do miazdzycy poprzez stymulacje proliferacji komorek migéni gtadkich
i akumulacj¢ macierzy zewnatrzkomorkowej w $cianie naczynia [4].

Homocysteina sama w sobie jest stosowana jako antyoksydant w erytrocytach,
ktore sa bardzo podatne na dziatanie wolnych rodnikéw i stres oksydacyjny.
Jest to spowodowane tym, ze te najliczniejsze komorki krwi cztowieka posiadaja
duze stezenie tlenu w komorce [8]. Badania wykazaly, ze zredukowana forma ho-
mocysteiny (r-Hcy) znaczaco zmniejsza produkcje ROS (reactiveoxygenspecies),
co sugeruje, ze moze ona dziata¢ jako czynnik neutralizujacy ROS w przypadku ich
nadmiaru w erytrocytach. Badacze zaobserwowali, ze hodowanie erytrocytow
z wyzszym st¢zeniem r-Hcy (100 uM) prowadzito do wyraznego spadku poziomu
ROS w tych komorkach. Sugeruje to, ze dziatanie r-Hcy jako substancji prooksyda-
cyjnej lub antyoksydacyjnej moze by¢ zalezne od jej stgzenia [4, 8].

Uznaje si¢, ze stres oksydacyjny pojawia si¢, gdy balans miedzy ROS a antyok-
sydantami jest zakldcony na niekorzys¢ tych drugich. Antyoksydanty mogg réwniez
zachowywac si¢ jak zrodta wolnych rodnikow, jesli ich stgzenie jest zbyt duze.
W zwigzku z tym, gdy erytrocyty sa w stanie rownowagi redoks i nie doswiadczaja
nadmiernego stresu oksydacyjnego, nadmierne dodanie r-Hcy moze prowadzié
do produkcji ROS przez autooksydacje r-Hcy, ktora polega na przekazywaniu elek-
tronow na czasteczki tlenu [8].

Hiperhomocysteinemia zwigksza sklonno$¢ do agregacji ptytek krwi oraz inter-
weniuje w procesy krzepnigcia i fibrynolizy, co moze sprzyjac tworzeniu stanu pro-
zakrzepowego. W tym kontekscie, homocysteina aktywuje czynniki krzepnigcia
V, X, XII, jednocze$nie ograniczajgc aktywno$¢ biatka C i trombomoduliny obec-
nych na powierzchni komoérek oraz wptywa na wigzanie tkankowego aktywatora
plazminogenu z jego receptorami $§rodblonkowymi, takimi jak aneksyna II.

Mechanizmy toksyczne homocysteiny obejmuja procesy, takie jak: utlenianie,
nitrozylacja, homocysteinylacja oraz hipometylacja. Zaznaczy¢ trzeba, ze te r6zno-
rodne $ciezki toksyczno$ci mogg si¢ wzajemnie przeplata¢, co nie wyklucza ich
wspotistnienia [9].

Co wigcej, dysfunkcja srédbtonka jest wezesnym etapem rozwoju chordb ser-
cowo-naczyniowych, co czyni homocysteing waznym biomarkerem do monitorowa-
nia tych schorzen [7, 8, 10].

Badania wykazaly, ze obnizenie poziomu homocysteiny moze prowadzi¢
do zmniejszenia ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych, co dodatkowo potwierdza
jej potencjalng role jako biomarkera, a obnizenie jej stezenia jako dziatanie profilak-
tyczne a nawet lecznicze [5].
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2.3. Wplyw hiperhomocysteinemi na choroby sercowo-naczyniowe

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego (CVD) sa obecnie kluczowym proble-
mem zdrowia na $wiecie, stanowigc gldwna przyczyne zgonow globalnie, szczegdl-
nie w krajach o nizszym i srednim dochodzie, co znajduje odzwierciedlenie w lite-
raturze naukowej oraz danych epidemiologicznych. Wzrost zachorowalnosci
na CVD jest zwigzany z negatywnymi zmianami w zachowaniach zdrowotnych po-
pulacji, takimi jak niezdrowa dieta, niska aktywnos$¢ fizyczna, palenie tytoniu oraz
naduzywanie alkoholu. Te czynniki przyczyniajg si¢ do rozwoju gtéwnych prekur-
sorow ryzyka CVD, w tym nadci$nienia tetniczego, cukrzycy typu 2 oraz otytosci.
Ponadto, p6zna diagnoza chorob sercowo-naczyniowych, wynikajaca z ograniczo-
nego dostepu do skutecznych narzedzi przesiewowych i diagnostycznych, czgsto
prowadzi do opodznienia w inicjacji leczenia, co znaczaco obniza efektywnos$¢ tera-
peutyczng i pogarsza rokowania pacjentow. Zjawisko to wymaga interdyscyplinar-
nego podejscia zarowno w badaniach, jak i praktyce klinicznej, aby poprawi¢ wcze-
sne rozpoznawanie i zarzagdzanie CVD, by tym przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia glo-
balnego obcigzenia chorobami sercowo-naczyniowymi [1, 2, 5].

Idealny biomarker do diagnozowania i monitorowania chorob sercowo-naczynio-
wych powinien spetniac kilka kryteriow: by¢ tatwo dostepny, specyficzny dla dane;j
choroby, czuty na jej obecnos¢ lub postep, a takze powinien umozliwi¢ wezesng de-
tekcje choroby, zanim wystapia powazne objawy [5]. Homocysteina jest jednym
z kandydatow do roli takiego biomarkera ze wzgledu na jej silne powigzania z r6z-
nymi schorzeniami sercowo-naczyniowymi.

W wielu badaniach przekrojowych zaobserwowano, ze zwigkszone stezenie cat-
kowitej homocysteiny (tHcy) w osoczu koreluje z wystepowaniem ponad 100 r6z-
nych chorob [11].

Oprocz zwigzku z réznymi chorobami, zwigkszone st¢zenie catkowitej homo-
cysteiny (tHcy) wigze si¢ roOwniez ze wzrostem ogélnej Smiertelnosci. W jednym
z wezesnych badan przeprowadzonych przez Nygérda i wspolpracownikoéw zaob-
serwowano wyrazng korelacj¢ pomiedzy poziomem tHcy a ryzykiem zgonu [12].
W badaniu tym stwierdzono, ze pacjenci z choroba sercowo-naczyniowg (CVD)
i poziomem tHcy przekraczajgcym 20 pmol/l mieli 4,5-krotnie wyzsze ryzyko zgonu
w poréwnaniu z osobami, u ktorych tHey byto nizsze niz 9,0 pmol/l. Te wyniki zo-
staly pdzniej potwierdzone w kolejnych badaniach. Na przyktad Fan i wspotpracow-
nicy w przeprowadzone] metaanalizie wykazali, ze kazdy wzrost poziomu tHcy
0 5 umol/l skutkowat wzrostem ryzyka zgonu o 33,6% [13].

Uwaza si¢, ze stezenie aminokwasu homocysteiny w surowicy jest powigzane
z ryzykiem choroby niedokrwiennej serca, zakrzepicy zyt glebokich i zatorowosci
ptucnej oraz udaru moézgu [7].

Hcy ma takze duzy wptyw na mikroangiopati¢ mézgowa, co stanowi wazny ele-
ment patogenezy chordb matych naczyn moézgowych (CSVD) [14]. Zgodnie z wy-
nikami badan, wysoki poziom homocysteiny jest kojarzony ze zwigkszeniem ryzyka
wystgpowania tych schorzen, przede wszystkim poprzez uszkodzenie §rodbtonka na-
czyniowego. Uszkodzenie to moze prowadzi¢ do dysfunkcji bariery krew-mézg (BBB),
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uposledzenia zdolno$ci rozszerzania naczyn, agregacji ptytek krwi oraz zwigkszenia
sztywnosci naczyn, co w konsekwencji wptywa na mikrokrazenie w mozgu [14, 15].

Jednym z kluczowych mechanizméw, przez ktéore homocysteina wplywa
na CSVD, jest indukcja stanu zapalnego oraz stresu oksydacyjnego, ktoére moga
przyczynia¢ si¢ do akumulacji bialka beta-amyloidowego oraz prowadzi¢ do dal-
szego uszkodzenia naczyn [10]. Analizy statystyczne wskazujg na istotne zwigzki
pomig¢dzy genotypami receptorow MTHFR, ktore wptywajg na poziomy homocyste-
iny, a obcigzeniem obrazowym CSVD. Na przyklad, mutacja MTHFR C677T byla
zwigzana z obecnoscig lakun oraz wigzata si¢ rowniez ze zmniejszong frakcjg mo-
zgowa (BPF). Badania wskazujg na zwigzek migdzy wysokim poziomem homo-
cysteiny a obecno$cig zmian lakunarnych w moézgu, ktore sa maltymi obszarami mar-
twicy, powstatych w wyniku zamknigcia matych tetnic. Tego typu zmiany sg szcze-
goblnie niebezpieczne, poniewaz moga prowadzi¢ do mikrokrwotokow i1 mikrozawa-
low mozgowia, przyczyniajgc si¢ do progresji chordob neurodegeneracyjnych oraz
demencji. Podwyzszony poziom homocysteiny jest rowniez zwigzany z obnizeniem
frakcji mézgowej (BPF), co wskazuje na straty w objetosci tkanki mozgowej, co jest
istotnym markerem zaawansowania CSVD. Jest to szczegdlnie znaczace, gdyz utrata
objetosci moézgowej wiaze si¢ z funkcjonalnym pogorszeniem i jest uznawana
za marker zaawansowania procesOw neurodegeneracyjnych [14, 15].

Whioski

Homocysteina jest aminokwasem, ktory powstaje z demetylacji metioniny.
Wplywa na rozwdj chorob uktadu krazenia poprzez dwa gtéwne mechanizmy: trom-
bogenny i aterogenny, co prowadzi do uszkodzenia §rédblonka naczyniowego, po-
wodujac dalsze zmiany w obrebie §cian naczyn krwionosnych. Posiada ona cechy
idealnego wskaznika predykcyjnego chordb uktadu krwiono$nego, dlatego moglaby
by¢ wykorzystywana jako czynnik predykcyjny w stratyfikacji chordb uktadu ser-
cowo-naczyniowego, a zwlaszcza w miazdzycy, choroby wiencowej i zawalu serca.
Ze wzgledu na matg ilos¢ informacji na ten temat, wymagane jest wykonanie wigcej
badan w tym zakresie.
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Rola nowych markerow zapalnych
w diagnostyce sepsy

The role of novel inflammatory markers
in the diagnosis of sepsis
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Streszczenie

Sepsa jest powaznym zagrozeniem zdrowotnym. Dotyka miliony ludzi, bedac
jedna z gldéwnych przyczyn zgondow na $wiecie. Charakterystyczna jest dla niej nad-
mierna reakcja organizmu na infekcje, prowadzaca do dysfunkcji narzadow
i potencjalnie wstrzasu septycznego. Diagnozowanie sepsy jest trudne z powodu zlo-
zonos$ci objawoOw oraz braku jednoznacznych markeréw. W pracy omoéwiono nowe
biomarkery zapalne, takie jak prokalcytonina (PCT), presepsyna, kalistatyna oraz
biatko kamienia trzustkowego (PSP), ktére moga pomdc w szybszym i doktadniej-
szym rozpoznaniu sepsy. Mimo obiecujacych wynikdw, konieczne sg dalsze badania
nad ich doktadnoscig i przydatnoscig kliniczng. Idealny marker sepsy powinien by¢
czuly, specyficzny, szybki i dostepny w roznych warunkach klinicznych, umozliwia-
jac wczesne rozpoznanie i skuteczniejsze leczenie sepsy.

Stowa kluczowe: sepsa, biomarkery zapalne, prokalcytonina (PCT), presepsyna,
kalistatyna.

Cel pracy: identyfikacja, analiza i ocena potencjalnych biomarkeréw diagnostycz-
nych sepsy, w celu poprawy skutecznosci leczenia.
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Abstract

Sepsis is a serious health threat, affecting millions of people and being one
of the leading causes of death worldwide. It is characterised by an overreaction
of the body to infection, leading to organ dysfunction and potentially septic shock.
Diagnosing sepsis is difficult due to the complexity of symptoms and the lack
of clear markers. This paper discusses new inflammatory biomarkers such
as procalcitonin, presepsin, call statin and pancreatic stone protein, which may help
to diagnose sepsis more quickly and accurately. Despite the promising results,
further research on their accuracy and clinical utility is needed. The ideal sepsis
marker should be sensitive, specific, rapid and available in a variety of clinical
settings, enabling early diagnosis and more effective treatment of sepsis.

Keywords: Sepsis, Inflammatory biomarkers, Procalcitonin (PCT), Presepsin,
Call statin.

Wstep

Sepsa stanowi jedno z najpowazniejszych wyzwan w dziedzinie medycyny,
poniewaz dotyka milionéw ludzi na catym §wiecie kazdego roku, pozostajac jedna
z glownych przyczyn zgondéw. Tylko w 2017 r. na calym $wiecie odnotowano
48,9 min przypadkoéw sepsy, z czego blisko 11 min zgonéw bylo zwigzanych bez-
posrednio z ta chorobg [1, 2].

Sepsa to stan, w ktérym organizm w sposob nadmierny reaguje na infekcje wy-
wotane przez drobnoustroje i jego endotoksyny. Moze to doprowadzi¢ do dysfunkcji
narzagddw organizmu. Proces ten obejmuje uwolnienie substancji chemicznych, zwa-
nych cytokinami, takimi jak interleukiny i czynniki martwicy nowotworow (TNF),
ktére stymulujg reakcj¢ zapalng. Nadmierna odpowiedz zapalna moze prowadzi¢
do dysfunkcji danego narzadu, ktéora moze skutkowac jego uposledzeniem. To pro-
wadzi do pogorszenia stanu pacjenta i moze prowadzi¢ do wstrzasu septycznego,
ktory jest stanem zagrozenia zycia [3, 4].

Rozpoznanie sepsy jest czesto trudne, ze wzgledu na ztozono$¢ jej mechanizmu
i roznorodno$¢ objawow. Jednakze, dzieki postepowi w dziedzinie medycyny oraz
lepszej wiedzy na temat sepsy, dostepne sa coraz skuteczniejsze narzedzia diagno-
styczne, w tym nowe biomarkery zapalne. Aktualnie, potwierdzenie sepsy opiera
si¢ gtownie na ogoélnych objawach klinicznych, wynikach badan laboratoryjnych
oraz punktacji medycznej. Pomimo przeprowadzonych licznych badan, nie udato
si¢ dotad zidentyfikowa¢ biomarkera zdolnego do szybkiego i precyzyjnego wykry-
cia sepsy [4, 5].

W niniejszej pracy skupiono si¢ na roli nowych markeréw zapalnych w diagno-
styce sepsy. Omowiono jakie biomarkery sg wykorzystywane, jak dzialajg i w jaki
sposdb mogg pomdc w szybkim i skutecznym rozpoznaniu oraz monitorowaniu
sepsy. Zrozumienie roli tych biomarkeréw ma kluczowe znaczenie dla poprawy wy-
nikow leczenia pacjentdow oraz ograniczenia skutkow tej powaznej choroby.
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1. Biomarkery sepsy

1.1. Prokalcytonina (PCT)

Prokalcytonina to jeden z najlepiej i najdoktadniej przebadanych biomarkerow sepsy.
PCT to prekursor hormonu kalcytoniny, ktory jest wytwarzany przez komorki tarczycy
oraz, w znacznie mniejszym stopniu, w komorkach neuroendokrynnych w catym orga-
nizmie. W warunkach fizjologicznych PCT jest zazwyczaj nie wykrywalny w surowicy
u zdrowych pacjentow. W przypadku infekcji bakteryjnych cytokiny prozapalne
np. czynnik martwicy nowotworu alfa [TNF-a], interleukina-1p [IL-1B] i IL-6) wyzwa-
laja ekspresje genu CALC-1, ktory jest odpowiedzialny za produkcje PCT w wielu ko-
morkach w catym ciele [6].

Ze wzgledu na brak mozliwosci przeksztatcenia PCT w kalcytonine przez wigk-
szo$¢ komorek, PCT dostaje si¢ do krazenia, przez co jej poziom we krwi wzrasta,
podczas gdy poziom kalcytoniny pozostaje niezmieniony. Co wazne, cytokiny wy-
twarzane bardziej selektywnie w odpowiedzi na infekcje wirusowa, takie jak inter-
feron gamma, ostabiajg regulacje CALC-1, przez co infekcje wirusowe zwykle
nie wywotujg takiego samego stopnia podwyzszenia poziomu PCT we krwi jak in-
fekcje bakteryjne. Liczne badania z udziatem dorostych potwierdzity, ze PCT jest
czutym 1 specyficznym biomarkerem ci¢zkich zakazen bakteryjnych, zapewniajac
wglad w sytuacje kliniczne, w ktorych pomiary PCT sa najbardziej przydatne, i sta-
nowig istotny biomarker do réznicowania etiologii sepsy [7, 8].

Poziom prokalcytoniny znaczaco wzrasta w ciggu czterech godzin od wystapie-
nia infekcji 1 osigga szczyt w ciggu od 12 do 48 godzin. Prokalcytonina ma staty-
stycznie istotny zwigzek z ci¢zkoscig sepsy. W jednym z badan u pacjentow
ze wstrzagsem septycznym wymagajagcym amin katecholowych zaobserwowano
$redni poziom prokalcytoniny wynoszacy 32,7 ng na ml w poréwnaniu ze §rednim
poziomem 9,6 ng na ml u pacjentdow z sepsa i bez wstrzgsu septycznego [9, 10].

Krotki okres pottrwania poziomu prokalcytoniny jest bardzo przydatny do moni-
torowania odpowiedzi na leczenie i moze poméc w podjgciu decyzji o zaprzestaniu
antybiotykoterapii, szczeg6lnie w bakteryjnym zapaleniu ptuc. Niezdolno$¢ do usu-
ni¢cia prokalcytoniny o co najmniej 80% w ciagu 72 godzin wiaze si¢ z wyzsza
$miertelno$ciag zwiazang z sepsa u hospitalizowanych pacjentow [11].

PCT stala si¢ biomarkerem czgsto stosowanym w sepsie ze wzgledu na jej
wzgledng specyficzno$¢ dla zakazen bakteryjnych nad wirusowymi, w porownaniu
z innymi biomarkerami dostepnymi do uzytku klinicznego. PCT nie jest jednak wy-
starczajgco czula ani specyficzna, aby stuzy¢ jako samodzielny test do diagnozowa-
nia sepsy. Skutecznos¢ prokalcytoniny jako biomarkera sepsy jest oceniana jako
umiarkowana. Warto rowniez podkres$li¢, ze nie nalezy polegac jedynie na pojedyn-
czych pomiarach PCT, pomiary seryjne sg bardziej wiarygodne w ocenie progno-
stycznej, zwlaszcza w przypadku odpowiedzi na leczenie [7].

Pomimo pewnych ograniczen, PCT pozostaje jednym z najbardziej obiecujacych
biomarkeréw w diagnostyce sepsy. Kontynuacja badan nad PCT i skorelowanie
ich z nowymi biomarkerami przedstawionymi w ponizszej pracy moze przyniesc
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nowe spojrzenie na mechanizmy immunologiczne i zapalne zwigzane z sepsa,
co moze prowadzi¢ do odkrycia nowych terapii lub strategii leczenia.

1.2. Presepsyna

Presepsyna jest N-koncowym fragmentem rozpuszczalnego podtypu CDI14
(sCD14-ST), bedac nowym, obiecujacym markerem do diagnozowania i monitoro-
wania sepsy. Receptor CD14 jest kluczowym elementem reakcji immunologicznej
na obecnos¢ patogendow, poniewaz pozwala komorkom odpornosciowym na rozpo-
znawanie bakteryjnych lipopolisacharydow, ktore sg sktadnikami bton komorko-
wych niektorych bakterii. Presepsyna powstaje w wyniku przecigcia prekursora
CD14 przez proteazy uwalniane podczas aktywacji komorek immunologicznych
w odpowiedzi na obecnos¢ patogendow. Zwickszone stezenie presepsyny we krwi
pacjenta moze wskazywac na obecnos¢ infekcji bakteryjnej i potencjalne ryzyko roz-
woju sepsy [12].

Badania sugeruja, ze presepsyna moze by¢ uzytecznym biomarkerem w diagno-
zowaniu sepsy, zwlaszcza we wczesnych stadiach choroby, gdy inne markery, takie
jak prokalcytonina czy biatko C-reaktywne, moga by¢ jeszcze w normie. Wyniki
badan Tong X. i wsp. sugeruja, ze pomiar presepsyny powinien by¢ powigzany
ze zwykle stosowanymi biomarkerami, takimi jak prokalcytonina. W wyniku ich ba-
dan udowodniono, ze wykorzystywanie presepsyny prowadzi do wielu nietrafionych
lub nieprawidlowych rozpoznan, a zatem wskaznik ten powinien by¢ stosowany
w potaczeniu z tradycyjnie stosowanymi biomarkerami [12, 13].

W badaniu prospektywnym Endo i in. przeanalizowano uzyteczno$¢ presepsyny
W poréwnaniu z innymi markerami zapalnymi w diagnozie i prognozie sepsy.
Przebadano 103 pacjentow z sepsa, podzielonych na grupy wedhlug cigzkosci cho-
roby. Pacjenci zostali takze sklasyfikowani na podstawie rokowania. Wyniki wyka-
zaly, ze pacjenci z lepszym rokowaniem mieli istotny spadek poziomu wszystkich
biomarkeréw po 3 i 7 dniach hospitalizacji. Natomiast poziom presepsyny w grupie
z gorszym rokowaniem nie ulegl znaczacej zmianie. Dodatkowo, pacjenci z gorszym
rokowaniem mieli wyzszg $miertelnos¢ po 28 dniach. Autorzy zauwazyli, ze presep-
syna wykazywala silniejszg korelacje z cigzko$cig sepsy niz inne badane markery,
sugerujac jej potencjalng przydatnos¢ jako wskaznika prognostycznego w sepsie [14].

Cho¢ presepsyna jest obiecujgcym biomarkerem, nadal trwajg badania nad jej
doktadnoscig i przydatnos$cig kliniczng, zwlaszcza w pordwnaniu z innymi istnieja-
cymi markerami sepsy.

1.3. Kalistatyna

Kalistatyna to enzym proteolityczny, ktéry wystepuje naturalnie w organizmie
czlowieka. Jest to inhibitor proteaz serynowych, czyli enzyméw odpowiedzialnych
za rozktadanie bialek w organizmie. Kalistatyna odgrywa istotng rol¢ w regulacji
proceséw zapalnych poprzez hamowanie aktywnosci proteaz, co moze mie¢ znacze-
nie w zapobieganiu nadmiernemu rozktadowi tkanek oraz modulowaniu odpowiedzi
immunologiczne;j.
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W badaniu Lin W. C. i wsp. zaobserwowano, ze stezenie kalistatyny w osoczu
jest znacznie zmniejszone u pacjentdow z choroba watroby i koreluje z posocznica
i cigzko$cig choroby u pacjentow z pozaszpitalnym zapaleniem ptuc oraz Smiertel-
noscig z powodu ostrej niewydolnosci oddechowej (ARDS), zwigzanej z sepsa
u hospitalizowanych pacjentow. Wykazuje réwniez tendencj¢ do prognozowania
wynikoéw dalszego leczenia [15].

Kolejne badania zespotu Lin W.C. i wsp. wykazaly, ze wysoki poziom kalista-
tyny byt rowniez niezaleznie zwigzany ze zmniejszonym ryzykiem wstrzasu sep-
tycznego, rozwojem zespolu ostrej niewydolnosci oddechowej i dodatnimi posie-
wami krwi [16].

Pomimo obiecujgcych doniesien, kalistatyna wymaga dalszych badan, na wigk-
szych grupach pacjentow.

1.4. Bialko kamienia trzustkowego (PSP)

Kolejnym biomarkerem przysziosci w diagnostyce sepsy jest bialko kamienia
trzustkowego (PSP). Jest to biatko lektynowe typu C, ktére wyzwala aktywacje ko-
morek wielojadrzastych 1 wykazuje aktywno$¢ prozapalng. Badania sugeruja,
ze wzrost poziomu PSP w dniach poprzedzajacych rozwinigcie si¢ sepsy moze
umozliwi¢ wczesng identyfikacj¢ infekcji, przed pojawieniem si¢ klinicznych obja-
wow, co ma istotne znaczenie dla terminowego wdrozenia odpowiedniego leczenia.
Co najwazniejsze, pacjenci bez sepsy majg stale niskie wartosci PSP. Dlatego co-
dzienne pomiary PSP u pacjentow zagrozonych sepsg, moga znacznie pomoc klini-
cystom we wczesniejszym rozpoznaniu tej choroby [17, 18].

Ponadto, badania potwierdzity, ze doktadnos$¢ diagnostyczna PSP w identyfikacji
sepsy jest porownywalna z innymi markerami, takimi jak biatko C-reaktywne
CRP i PCT. Jednakze, warto$ci graniczne dla PSP mogg by¢ wyzsze w poréwnaniu
do innych badan, co moze wynika¢ z roznic w charakterystyce pacjentow [17, 18].

Seryjne pomiary poziomu PSP moga by¢ pomocne we wczesnej identyfikacji
sepsy i moga mie¢ znaczenie kliniczne w diagnostyce, leczeniu i wynikach u pacjen-
tow krytycznie chorych. Konieczne sg jednak dalsze badania, aby lepiej zrozumie¢
potencjat PSP jako biomarkera sepsy oraz okresli¢ optymalne strategie diagno-
styczne i terapeutyczne oparte na jego pomiarze. Takie badania zostaly zaplanowane
w Klinicznym Oddziale Anestezjologii Intensywnej Terapii i Leczenia Bolu Mazo-
wieckiego Szpitala Specjalistycznego w Radomiu.

Whioski

Analiza biomarkerow, takich jak prokalcytonina (PCT), presepsyna, kalistatyna
i biatko kamienia trzustkowego (PSP), ukazuje obiecujacy potencjal tych substancji
jako wskaznikow sepsy. PCT ze wzgledu na swoja specyficzno$¢ dla zakazen bak-
teryjnych jest czesto stosowana, jednak jej skutecznos¢ jako samodzielnego testu
diagnostycznego pozostaje umiarkowana. Presepsyna, kalistatyna i PSP rowniez
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wykazujg potencjal jako biomarkery sepsy, szczegodlnie we wczesnych stadiach cho-
roby. Jednakze, ich doktadno$¢ i przydatnos¢ kliniczna wymagaja dalszych badan
i walidacji.

Cho¢ przedstawione w pracy biomarkery wykazuja obiecujacy potencjat jako
wskazniki sepsy, to ich doktadnos¢, wzajemne relacje i przydatnos¢ kliniczna wcigz
wymaga dalszej weryfikacji 1 walidacji w r6znych populacjach pacjentow oraz roz-
nych kontekstach klinicznych.

Odnalezienie idealnego markera sepsy byloby przetomem w diagnostyce tej po-
waznej choroby. Taki marker musialby by¢ nie tylko bardzo czuly i specyficzny,
ale takze tatwo dostepny, szybki w pomiarze i mozliwy do zastosowania w roznych
warunkach klinicznych. Najlepszy marker to taki, ktéry umozliwitby wczesng iden-
tyfikacje sepsy, jeszcze zanim pojawig si¢ kliniczne objawy, co pozwolitoby
na szybkie wdrozenie odpowiedniego leczenia i poprawitoby rokowania pacjentow,
a takze znacznie zmniejszyto Smiertelnos¢ .

W zwigzku z powyzszym, dalsze badania nad nowymi biomarkerami zapalnymi
sa nie tylko pozadane, ale wrecz niezbedne. Ich wyniki moga przyczyni¢ si¢ do roz-
woju bardziej skutecznych narzedzi diagnostycznych, ktére pozwolg na szybsze
i doktadniejsze rozpoznawanie sepsy, co z kolei moze znaczaco wplynac na poprawe
wynikéw leczenia i redukcje $miertelnosci zwigzanej z ta choroba.
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Streszczenie

W ostatnich latach wzrost mocy obliczeniowej komputerow oraz rozwoj techno-
logii, przyczynit si¢ do rozwoju sztucznej inteligencji (Al). Jest ona zdolna do wy-
konywania zadan wymagajacych precyzyjnej analizy danych oraz ludzkiej inteligen-
cji. W medycynie Al pomaga w odkrywaniu lekow, w diagnostyce obrazowej
i w bioinformatyce. Uczenie maszynowe, ktore jest kluczowym elementem Al, obej-
muje zaréwno nadzorowane i nienadzorowane techniki uczenia si¢, potencjalnie
Al moze zosta¢ zastosowane m.in. w intensywnej terapii do monitorowania pacjen-
tow i przewidywania ich stanu zdrowia. Sztuczna inteligencja ma potencjat
do znacznego wsparcia lekarzy w analizie duzych zbiorow danych, jednak jej zdol-
nosci wcigz sg ograniczone przez jakos¢ danych i subiektywnos¢ ocen medycznych,
wymagajg duzego naktadu pracy oraz czasu, aby sta¢ si¢ nieodzownym instrumen-
tem lekarza.

Stowa kluczowe: sztuczna inteligencja (Al), uczenie maszynowe, oddziatl intensyw-
nej terapii (OIT), technologia, skale APACHE-II, SOFA i SAPS.
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Abstract

In recent years, the increase in computing power of computers and the develop-
ment of technology, has contributed to the development of artificial intelligence (Al).
It is capable of performing tasks that require precise data analysis and human
intelligence. In medicine, Al is helping with drug discovery, diagnostic imaging
and bioinformatics. Machine learning, which is a key component of Al, encompasses
both supervised and unsupervised learning techniques, potentially Al can be applied
in intensive care to monitor patients and predict their condition, among others.
Al has the potential to greatly assist physicians in analysing large data sets,
but its capabilities are still limited by data quality and the subjectivity of medical
assessments, requiring a great deal of effort and time to become an indispensable
instrument for the physician.

Keywords: artificial intelligence (Al), machine learning, intensive care unit (ICU),
technology, APACHE-II, SOFA and SAPS scales.

Wstep

W ciagu ostatnich lat zdolnosc¢ obliczeniowa komputeréw znaczaco wzrosta, byto
to mozliwe, poniewaz nieustannie zmniejszano rozmiary uktadow scalonych. Zbli-
zono si¢ réwniez do granic fizycznych mozliwos$ci minimalizacji chipéw, w zwigzku
Z tym zaczg¢to opracowywac inne materiaty. Obecnie przewidywanym pretendentem
jest nanorurka weglowa, ktora sktada si¢ z arkusza atomow wegla, ktore sg utozone
w szesciokatny wzor. Po skreceniu, arkusz przyjmuje format rurki o S$rednicy
ok. 2nm, ktora posiada zdolno$¢ do tworzenia zréznicowanych elementéw obwodu.
Rozwoj tej technologii, w potaczeniu z progresem obliczen kwantowych, pozwoli
na zapewnienie trwatosci prawa Moore’a. Rozwoj oraz rozpowszechnienie kompu-
terow osobistych, przygotowal grunt do spopularyzowania internetu, co rowniez
przyczynito si¢ do rozwoju algorytméw symulujacych ludzka inteligencje. Encyklo-
pedia Britannica opisuje sztuczng inteligencje¢ (Al) jako system ,,wyposazony w pro-
cesy intelektualne charakterystyczne dla ludzi, takie jak: zdolno$¢ rozumowania,
odkrywania znaczenia, uog6lniania lub uczenia si¢ na podstawie wczesniejszych do-
swiadczen”. Dzigki intensywnemu rozwojowi technologii, systemy Al moga wyko-
nywac zadania wymagajgce ludzkiej inteligencji. Przyktadem takiej dziatalnosci jest
np. prowadzenie samochodu, wptyw na podejmowane wybory zakupowe konsumen-
tow, czy proby wprowadzenia neuralinku przez Elona Muska. Zastosowanie sztucz-
nej inteligencji w medycynie dotyczy m.in. odkrywania lekow, personalizacji dia-
gnostyki i terapii, obrazowania medycznego, bioinformatyce i biologii molekularne;j.
W zwiazku z przechowywaniem informacji cyfrowych w elektronicznej dokumen-
tacji medycznej aplikacje Al sa zdolne do rozpoznawania i ré6znicowania wzorcow
chorob [1].

Artykut ma na celu przyblizy¢ czytelnikowi w jaki sposdb sztuczna inteligencja
moze wspomoc pracg anestezjologia na oddziale intensywne;j terapii.
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1. Jak uczy si¢ sztuczna inteligencja?

1.1. Uczenie maszynowe

Najwigksza réznica miedzy ludzka i sztuczng inteligencja polega na ogranicze-
niach ludzkiej pamigci oraz trudnosci ludzi w operowaniu w przestrzeni o wielu wy-
miarach 1 w wizualizacji wzorcow opartych na ogromnych zbiorach danych [2].

Komputery, sg wykorzystywane w medycynie juz od dtuzszego czasu np. do nad-
zorowania pacjentéw na OIT, regulowania funkcjonowania respiratorow mechanicz-
nych, zarzadzania pacjentami z ostrg niewydolnoscig oddechowg (ARDS) czy mo-
nitorowania natlenienia tetniczego, a wigc nie jest to nowa koncepcja. Wczesne sys-
temy monitorowania komputerowego funkcjonowaly na zasadzie IF/THEN/ELSE,
ktora polega na dziataniu w oparciu o pewne zasady fizjologiczne. Jesli maszyna
uznata dany warunek za zachodzacy/prawdziwy, to wtedy byla wykonywana in-
strukcja 1, natomiast w przeciwnym razie — instrukcja 2.

Obecnie Al dziata na odmiennym podejsciu od wyzej wymienionego, komputer
nie posiada instrukcji, aby oceni¢ warunek i na tej podstawie wykona¢ zadanie.
Algorytmy Al posiadajg zdolno$¢ do ustanowienia wiasnych zasad postepowania,
a ponadto majg mozliwo$¢ wprowadzenia odpowiednich zmian na podstawie obser-
wacji reakcji zwigzanych z wdrozeniem tych zasad. Uczenie maszynowe polega
na wydobywaniu wiedzy z dostgpnych danych, jednakze nie na dziataniu na podsta-
wie tych informacji. Laczy ono analiz¢ statystyczna z informatyka, aby finalnie
stworzy¢ algorytmy zdolne do ,,uczenia statystycznego”. Struktury uczenia maszy-
nowego mogg by¢ nadzorowane badz nienadzorowane [3, 4, 5, 6].

1.2. Nadzorowane uczenie maszynowe

Jego celem jest ustalenie odpowiedniego algorytmu, ktory bytby zdolny do prze-
widywania oryginalnego wyniku po pokazaniu maszynie danych wyjSciowych
(x) 1 danych wyjsciowych (y), takich jak y=f(x). Przewiduje si¢, iz algorytm,
gdy zostanie wystawiony na nowe dane, to zapewni on doktadne przewidywania.
Uczenie nadzorowane wymaga duzego wktadu ludzkiego, chociazby przy tworzeniu
zbioréw danych do testow i treningu algorytmu. Uczenie nadzorowane dzieli
si¢ na dwa glowne typy: regresja i klasyfikacja

1.3. Nauka regresji

Analiza regres;ji jest technikg statystyczng, wyrazeniem matematycznym, odno-
szagcym konkretng zmienng wejsciowg do innej (regresja liniowa), badz wiele zmien-
nych wejsciowych do konkretnej zmiennej zaleznej (regresja wielokrotna). Regresja
jest stosowana, aby testowa¢ hipotezy odnoszace si¢ do zwigzkow przyczynowo-
skutkowych, a wybor modelu opiera si¢ na jego dobrym dopasowaniu i istotno$ci.

1.4. Nauka klasyfikacji
Ten rodzaj uczenia nadzorowanego ma na celu przewidywanie konkretnego,
pojedynczego wyniku z okreslonej listy mozliwosci. Do treningu tych algorytmow
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wykorzystuje si¢ wiele wierszy danych, a kazdy z nich ma kilka zmiennych wejscio-
wych oraz jeden oczekiwany wynik. Do utworzenia modelu klasyfikatora niezb¢dne
sg dwa etapy. Etapem pierwszym jest ustalenie liczby klas do zidentyfikowania
przez model, a etapem drugim jest okreslenie liczby zmiennych niezb¢dnych do opi-
sania klas. Model binarny to najprostszy model klasyfikacyjny, w ktéorym algorytm
jest proszony o wybor miedzy odpowiedziami ,,tak” i ,,nie”. Klasy mogg mie¢ rozne
sktadowe takie jak stany medyczne badz fizjologiczne obserwacji klinicznych czy
tez obiektow fizycznych. Ponadto klasy sa powigzane z pewng liczbg zmiennych
wejsciowych, ktore sg wspolne dla wszystkich klas. Gtowng zasadg nauczania ma-
szynowego jest frazes ,,mniej znaczy lepiej”.

1.5. Opracowanie modelu klasyfikatora

Jednym z najwazniejszych krokow przy rozwoju uczenia maszynowego jest kla-
rowne zdefiniowanie problemu i okreSlenie jego znaczenia dla uczenia maszyno-
wego. Nastepnie nalezy okreslic wielko§¢ macierzy cech i wektora klasyfikacji.
Aby przeszkoli¢ algorytm uczenia maszynowego, konieczne jest zgromadzenie wy-
starczajacej ilosci danych, ktére mozna dostarczy¢ komputerowi. Kolejnym krokiem
jest podziatl macierzy cech na testowy i treningowy zbior danych. Testowy zbior da-
nych ma na celu ocene¢ doktadnosci algorytmu, w konfrontacji z nowymi, wczesniej
nieznanymi danymi. Doktadnos$¢ jest definiowana jako odsetek poprawnych udzie-
lonych odpowiedzi. Dla polepszenia precyzji, istnieje mozliwo$¢ rozwazenia zbie-
rania wigkszej liczby danych treningowych lub wyprobowania alternatywnego algo-
rytmu uczenia maszynowego. Obecnie wykorzystuje si¢ kilka rodzajow algorytmow
do stworzenia modelu uczenia maszynowego. Wsrdd nich wymienia si¢ m.in. lasy
losowe, k-najblizszych sgsiadow i drzewa decyzyjne. Spopularyzowanym rodzajem
algorytmu klasyfikatora jest sie¢ neuronowa opierajgca si¢ na dziataniu ludzkich
neurondéw. Wysokorozwinigte systemy uczenia maszynowego, sktadajace si¢ z kilku
warstw sieci neuronowych nazywane sg uczeniem glebokim. Obecnie istnieje biblio-
teka programowania umozliwiajgca tatwe tworzenie algorytméw uczenia maszyno-
wego pod nadzorem klasyfikacji. Podczas tworzenia modelu klasyfikatora, nalezy
unika¢ modeli zbyt ztozonych, ze wzgledu na mozliwo$¢ wystepowania zjawiska
nazywanego ,,nadmiernym dopasowaniem”.

1.6. Uczenie maszynowe bez nadzoru

Jest to typ uczenia maszynowego, w ktorym algorytm nie otrzymuje instrukcji
odnosnie do przetwarzania danych. Komputer ma za zadanie wyszczegolni¢ wiedze
z zestawu niesklasyfikowanych danych. Glownym zadaniem badacza w przypadku
uczenia bez nadzoru jest okreslenie prawidtowosci oraz uzytkowosci wynikow.
Najczesciej stosowane sg techniki takie jak: kastrowanie, redukcja wymiarowosci
czy wykrywanie anomalii. Klastrowanie: w tym przypadku zadaniem algorytmu jest
zidentyfikowanie badz podzielenie duzych zbioréw na klasy o podobnych cechach.
Redukcja wymiarowo$ci: dzigki niej algorytmy sa w stanie przedstawi¢ dane
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w uproszczonej formie, co utatwia ich zrozumienie przez badacza lub inne algo-
rytmy. Jest ona przydatna np. podczas analizowania danych o wielu cechach badz
wymiarach. Wykrywanie anomalii: ten mechanizm polega na wykrywaniu nietypo-
wych wzorcéw w zbiorze danych [7].

2. Zastosowanie sztucznej inteligencji w intensywnej terapii

W $rodowisku szpitalnym zastosowanie znalazly zaréwno nadzorowane, jak
i nienadzorowane techniki uczenia maszynowego. Techniki nienadzorowane umoz-
liwiajg zbadanie danych w elektronicznej dokumentacji medycznej, dzigki czemu
mozna uzyska¢ np. wazne informacje w karcie pacjenta [8]. Techniki nadzorowane
majg zastosowanie w takich dziedzinach medycyny jak radiologia czy histopatolo-
gia, ze wzgledu na ich potencjal do rozpoznawania wzorcow obrazow [11, 12].
Juz teraz w Polsce mozna zauwazy¢ wprowadzanie nowoczesnych tomografow
komputerowych z wbudowang sztuczng inteligencjg, ktéra pomaga radiologom oce-
nia¢ uzyskane obrazy diagnostyczne. Uczenie maszynowe jest dopiero wprowa-
dzane na OIT, jednakze juz pojawity si¢ badania opisujace zastosowanie tego sys-
temu w zarzadzaniu pacjentami krytycznymi. Algorytmy, dzi¢ki analizie danych po-
pulacyjnych, moga by¢ wykorzystywane do przewidywania dtugosci pobytu, wspot-
czynnikow readmisji czy $miertelno$ci na oddziatach intensywnej terapii. Ponadto
w przypadku zastosowania mniejszych zbiorow danych, mozliwa jest pomoc algo-
rytmu w monitorowaniu pacjentow ze wspomagang wentylacja [13].

2.1. Smiertelno$é na OIT

Awad 1 jego wspdtpracownicy [14] w 2017 roku przeprowadzili badanie majace
na celu przewidzenie $miertelnosci na oddziatach intensywnej terapii (OIT) przy
uzyciu roznych algorytméw uczenia maszynowego, takich jak drzewa decyzyjne,
las losowy i naiwny algorytm Bayesa. Analizowali dane z MIMIC-II dotyczace
11722 pierwszych przyjec¢ pacjentoéw. W swoich badaniach uwzglednili dane demo-
graficzne, fizjologiczne i laboratoryjne. Okazalo si¢, ze modele te byty bardziej sku-
teczne w przewidywaniu $miertelno$ci niz standardowe systemy punktacji, takie jak
APACHE-II, SOFA i SAPS. Wyniki te zostaly potwierdzone w badaniach kontrol-
nych, w ktorych wykorzystano analize szeregéw czasowych [15]. Ponadto, szwedzki
system oparty na sztucznych sieciach neuronowych, zastosowany w przypadku po-
nad 200 000 pacjentow na OIT, réwniez okazat si¢ bardziej efektywny w przewidy-
waniu ryzyka $mierci niz SAPS-3 [16]. Inne badania obejmowaty modele uczenia
maszynowego do przewidywania $miertelnosSci u pacjentdéw urazowych i dzieci
na OIT [17, 18]. Nalezy jednak zauwazy¢, ze te modele przewidywania $miertelno-
$ci na OIT, mimo swojej wyzszej skuteczno$ci w poréwnaniu z tradycyjnymi syste-
mami punktacji, s3 skomplikowane w uzyciu, wymagaja duzej liczby zmiennych
1 nie zostaly jeszcze przetestowane w badaniach prospektywnych. Ponadto, Yoon
oraz inni badacze [19] opracowali metode przewidywania niestabilnosci na OIT,
wykorzystujac regresje logistyczng i modele losowe oparte na pomiarach czesto-
skurczu z elektrokardiogramu (EKG). Ich model osiagngt wysoka dokltadnos¢
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i krzywag ROC (Receiver Operating Characteristic) o wartosci 0,87 w przewidywaniu
niestabilnosci. Ostatnie badania wykorzystaly modele uczenia maszynowego
do przewidywania roznych komplikacji i ryzyka na OIT, takich jak: sepsa, wstrzas
septyczny, zatorowo$¢ plucna [20], ARDS [21], uszkodzenie nerek u pacjentow
z cigzkimi oparzeniami, reaktywnos$¢ objetosciowa po podaniu ptyndéw oraz identy-
fikacje pacjentow narazonych na powiktane zakazenie Clostridium difficile. Chociaz
niektore z tych modeli byly bardzo specyficzne, to ich czuto$¢ byta niska, co wpty-
nelo na ich uzyteczno$¢ w praktyce klinicznej [22, 23, 24, 25].

2.2. Mechaniczna wentylacja

Wspolczesne respiratory mechaniczne wykazujg wysoka skuteczno$¢ w dostar-
czaniu powietrza do ptuc chorych. Jednak sg one oparte na systemie ze sprze¢zeniem
zwrotnym lub z otwarta petla, gdzie sygnal wyjsciowy lub tryb wentylacji nie zalezy
od adekwatno$ci wentylacji. Innymi slowy, nie sg one w stanie sprawdzi¢, jak pa-
cjent zareaguje na dostarczone powietrze. W zwiazku z tym istnieje potrzeba opra-
cowania respiratora autonomicznego, ktory bytby w stanie nieprzerwanie monitoro-
wacé reakcje pacjenta na wentylacj¢. Takie urzadzenie umozliwitoby dostosowanie
parametréw indywidualnie pod kazdego pacjenta, aby zapewni¢ mu komfortowe
i optymalne wsparcie oddechowe. W ciggu ostatnich dziesigciu lat, badania w ob-
szarze wykrywania i klasyfikacji asynchronii miedzy pacjentem a respiratorem staty
si¢ bardziej popularne. Asynchronia jest to zjawisko wskazujace na stopien wspot-
pracy lub reakcji pacjenta na wspomaganie oddechowe. W celu wykrycia asynchro-
nii pacjent-respirator stosuje si¢ metody uczenia maszynowego, ktore bazuja na ana-
lizie zmian sygnatow ci$nienia i przeptywu w drogach oddechowych [26]. Chen
i jego wspotpracownicy [27] opracowali algorytm, ktory moze rozpoznaé niesku-
teczne proby wentylacji, wykorzystujac maksymalne odchylenia w sygnatach cisnie-
nia i przeptywu podczas wydechu. Podczas badania, w ktorym wzigto udziat 24 pa-
cjentow, stwierdzono nieskuteczne proby oddychania u 58% z nich. Analiza
5899 oddechow wykazata, ze algorytm ten charakteryzowat si¢ czuto$cia i swoisto-
$cig w wykrywaniu nieskutecznych prob oddychania przekraczajacg 90%. Algorytm
stworzony przez Blancha i jego wspolpracownikow [28] polegal na poréwnaniu teo-
retycznej krzywej przeptywu wydechowego opisanej wyktadniczo z rzeczywistymi
danymi dotyczagcymi przeplywu powietrza. Za odchylenie przekraczajgce
42% uznano sytuacje wskazujaca na nieskuteczng probe oddychania. W badaniu po-
rownawczym 1024 oddechow pochodzacych od 16 pacjentow, algorytm ten osiagnat
wynik na poziomie 91,5% czulosci 1 91,7% swoistosci przy wartosci predykcyjnej
wynoszacej 80,3%. Warto dodacé, ze badacze porownali wyniki algorytmu z progno-
zami dokonanymi przez pigciu ekspertow.

Dodatkowo, jako potwierdzenie stusznosci tej koncepcji, grupa ta rowniez prze-
prowadzita monitorowanie sygnaléw w drzewie oskrzelowym u 51 pacjentow pod-
dawanych wentylacji mechanicznej. W wyniku tego eksperymentu byli oni w stanie
przewidzie¢ wystapienie asynchronii migdzy cyklami oddechowymi korzystajac
z ukrytego modelu Markowa [29].
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Wyniki tych badan doprowadzity do komercjalizacji systemu, ktory jest teraz do-
stepny pod nazwa BetterCare®. Ten system ma zdolno$é¢ do synchronizowania,
pozyskiwania, rejestrowania i analizowania sygnaléw cyfrowych, pochodzacych
z monitoréw przytézkowych i respiratorow mechanicznych [28].

Rehm oraz jego wspotpracownicy [30], a takze Adams i inni badacze [31] stwo-
rzyli zestaw algorytméw stuzacych do wykrywania dwoch rodzajow asynchronii
majacych zwigzek z dynamiczng hiperinflacja: podwdjnym wyzwalaniem i asyn-
chronig przeptywu. Wykorzystujac bazg danych obejmujacych 5075 oddechow
od 16 pacjentow, stworzyli operatory logiczne, ktoére umozliwiajg identyfikacje
przypadkow podwojnego wyzwalania na podstawie klinicznych kryteriow obserwo-
wanych przy pacjencie. Natomiast dynamiczng hiperinflacj¢ rozpoznano poprzez
analize stosunku objetosci wydychanej do objetosci wdychanej. Skutecznos¢ tych
algorytméw potwierdzono, przeprowadzajgc weryfikacje na danych pochodzacych
z inngj grupy pacjentéw (n = 17), co zaowocowato swoistoscig i czutoscia przekra-
czajaca 90%.

Gholami i jego zespot [32] przeszkolili algorytm losowego klasyfikatora lesnego,
korzystajac z danych treningowych, ktore zostaty ocenione przez pigciu ekspertow.
Eksperci ocenili 1377 cykli oddechowych od 11 pacjentéw poddawanych mechanicz-
nej wentylacji w celu identyfikacji asynchroniczno$ci cykli oddechowych. W przy-
padku stosowania wentylacji objetosciowej kontrolowanej cisnieniem, model precy-
zyjnie wykryt obecnos¢ lub brak synchronizacji wtornej, uzyskujac czutos¢ na pozio-
mie 89%. Mulqueeny i inni badacze [33] wykorzystali algorytm naiwnego klasyfika-
tora Bayesa z 21 cechami, w tym pomiarami czesto$ci oddechow, objetosci oddecho-
wej, mechanika oddechowg i charakterystyka przeplywu wydechowego. Dane obej-
mowaty 5624 cykle oddechowe sklasyfikowane r¢cznie przez jednego obserwatora,
co zaowocowato doktadnoscig na poziomie 84%, ale czutodcig wynoszaca tylko 59%.
Loo i jego zesp6t [34] przeszkolili splotowg sie¢ neuronowa na podstawie zestawu da-
nych zawierajagcego 5500 nieprawidtowych i 5500 normalnych cykli oddechowych.
Celem bylo opracowanie algorytmu zdolnego do rozréznienia cykli oddechowych
o charakterze normalnym od tych, ktore byly nieprawidlowe. Uzyskali czutosé
na poziomie 96,9% i swoisto$¢ wynoszaca 63,7%.

2.3. Zagadnienia dokladnoSci i niezawodnoSci

Ocena doktadnosci algorytmu uczenia maszynowego polega na jego zdolnosci
do prawidlowego prognozowania wynikow na zbiorze danych testowych, ktory
nie byl uzywany podczas procesu treningu. Modele te sg tworzone i testowane
na probkach pochodzacych z tej samej grupy danych. W literaturze poswigcone;j
uczeniu maszynowemu czg¢sto mozna znalez¢ doniesienia o algorytmach, ktore osia-
gaja bardzo wysoka doktadno$¢. Przy odpowiednim wyborze cech, dostatecznie du-
zym zestawem danych oraz madrym doborem algorytmu, mozna oczekiwac¢ uzyska-
nia bardzo doktadnego modelu. Jesli dane sg rzetelne i mozna je zweryfikowaé, pro-
gnozy modelu beda wiarygodne. Jednakze, w przypadku gdy model jest trenowany
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na danych nieprawdziwych lub nieprawidlowych, to przewidywania na tych samych
danych beda prawdopodobnie doktadne, ale zupelnie niewiarygodne. Innymi stowy,
jesli $mieci trafiajg do modelu, to réwniez $mieci bedg wychodzié. Chociaz sztuczna
inteligencja moze uwzglednia¢ wiele zmiennych i minimalizowa¢ bledy ludzkie
w klasyfikacji danych, nie gwarantuje to niezawodnosci modelu. Dlatego tez jednym
z gtownych wyzwan przy tworzeniu klinicznego modelu uczenia maszynowego jest
okreslenie ,,ztotego standardu”, ktdry bedzie wykorzystywany jako punkt odniesie-
nia w klasyfikacji. W medycynie wiele ocen i diagnoz jest subiektywnych, a w przy-
padku intensywnego nadzoru medycznego rzadko mozna znalez¢ jednomyslnosé
opinii. Na przyktad badania [35], dotyczace wiarygodnosci diagnoz ARDS wedtug
berlinskiej definicji, wykazaty jedynie umiarkowany stopien zgodno$ci mi¢dzy roz-
nymi obserwatorami (wspolczynnik kappa = 0,50). Wptyw na t¢ zmienng ocen¢ miat
sposob interpretacji zdje¢ rentgenowskich klatki piersiowej. Podobne wyniki obser-
wowano w przypadku oceny zdje¢ tarczy nerwu wzrokowego w kontekscie diagnozy
jaskry (wspolczynnik kappa 0,40-0,52) [36]. W zwiazku z tym, jest mato prawdopo-
dobne, aby niezawodno$¢ modeli opartych na uczeniu maszynowym w dziedzinie
opieki intensywnej przekroczyla poziom 60-70%, nawet przy najlepszych warun-
kach i starannej selekcji danych.

Whioski

W dziedzinie intensywnej terapii, doswiadczeni specjalisci muszg radzi¢ sobie
z ogromng ilo$cig danych, ktore gromadza i analizuja, aby szybko diagnozowac pa-
cjentdow 1 podejmowaé decyzje dotyczace leczenia. Uzycie sztucznej inteligencji
moze pomoc w zarzadzaniu tymi danymi, ale stanowi takze wyzwanie. Zadanie cig-
glego monitorowania, porownywania i klasyfikowania tych danych przewyzsza
mozliwos$ci nawet najbardziej doswiadczonych lekarzy. Warto$¢ sztucznej inteligen-
cji polega na jej zdolnosci do analizy duzej ilosci danych medycznych, co moze po-
moc w przewidywaniu wynikow i lepszym zrozumieniu ryzyka zdrowotnego pa-
cjentow. Jednak stworzenie inteligentnych monitoréw, ktore beda w stanie ciagle
monitorowaé pacjentow, jest jeszcze bardziej obiecujacym obszarem rozwoju.
Sztuczna inteligencja moze pomdc w ograniczeniu nadmiaru informacji, pozwalajac
profesjonalistom medycznym skupi¢ si¢ na bardziej ludzkich aspektach opieki nad
pacjentami. Jednak wyzwania technologiczne i etyczne nadal pozostajg istotne.
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Bezpieczenstwo semaglutydu w terapii otylosci

Safety of Semaglutide in Obesity Treatment
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Streszczenie

Otyto$é jest chorobg, ktora, jak podaje Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO),
dotyczy ok. 12,5% o0sob na $wiecie. Aktualnie powstaje coraz wigcej mozliwosci
leczenia powyzszego stanu zardwno w sposdb inwazyjny, jak i nieinwazyjny. Coraz
wigksza uwage poswigca si¢ terapii otylosci za pomoca farmakoterapii, a szczegol-
nie popularnemu obecnie semaglutydowi, znanemu pod nazwg handlowg jako
,,Ozempic”. Mimo iz leki inkretynowe, do ktorych nalezy semaglutyd, pozwalaja
skutecznie kontrolowa¢ zaréwno poziom glikemii, jak i masg¢ ciata, niepokdj wcigz
wzbudzajg ich potencjalne dziatania niepozadane. Zostaly one zaadresowane w ob-
szernych programach badawczych SUSTAIN (ang. The Semaglutide Unabated Su-
stainability in Treatment of Type 2 Diabetes, Program zrownowazonego rozwoju
Semaglutydu w terapii cukrzycy typu 2), PIONEER (ang. Peptide Innovation for
Early Diabetes Treatment, Innowacje peptydowe dla weczesnego leczenia cukrzycy),
oraz STEP (ang. Semaglutide Treatment Effect for People with obesity, Efekty le-
czenia Semaglutydem w$rod chorych na otytosc), a takze w pomniejszych badaniach
czy metaanalizach. W niniejszej pracy omawiamy najnowsze doniesienia dotyczace
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efektow ubocznych terapii semaglutydem, skupiajac si¢ na kamicy zotciowej, zabu-
rzeniach zoladkowo-jelitowych, zapaleniu trzustki, ostrym uszkodzeniu nerek,
powiklaniach zwigzanych ze zbyt gwaltowna utrata wagi, efekcie yoyo oraz nowo-
tworach trzustki i tarczycy. Przedstawiamy rowniez procesy odpowiadajace za ich
wystapienie, ktore zostaly opisane przez badaczy. Mozemy wywnioskowac, ze se-
maglutyd powoduje glownie tagodne 1 — najczesciej — przemijajace zaburzenia zo-
ladkowo-jelitowe, podwyzszenie ryzyka kamicy zétciowej oraz zakrzepicy zyt gle-
bokich. Omawiajac powyzsze zagadnienie, widzimy, ze niemozliwe jest wyciagnie-
cie ostatecznych wnioskoéw dotyczacych nowotworow trzustki i tarczycy, z powodu
rzadkiego wystepowania tych powiktan, oraz braku dlugoterminowych obserwacji
pacjentéw poddawanych terapii.

Stowa Kkluczowe: Ozempic, semaglutyd, otyto$¢, powiklania, inkretyny.

Cel pracy: zebranie i przedstawienie aktualnych doniesien naukowych na temat ne-
gatywnych aspektow terapii semaglutydem.

Abstract

Obesity is a disease that, according to the World Health Organization (WHO),
affects approximately 12.5% of people worldwide. Currently, there are increasing
treatment options for this condition, both invasive and non-invasive. Growing atten-
tion is being paid to the treatment of obesity through pharmacotherapy, particularly
the currently popular semaglutide, known by the trade name "Ozempic". Although
incretin drugs, which include semaglutide, allow for effective control of both blood
glucose levels and body weight, their potential side effects continue to raise
concerns. These have been addressed in extensive research programs such
as SUSTAIN (Semaglutide Unabated Sustainability in Treatment of Type 2 Diabetes),
PIONEER (Peptide Innovation for Early Diabetes Treatment), and STEP (Semaglutide
Treatment Effect in People with Obesity), as well as in smaller studies
and meta-analyses. In this paper, we discuss the latest reports on the side effects
of semaglutide therapy, focusing on gallstones, gastrointestinal disorders, pancreatitis,
acute kidney injury, complications related to rapid weight loss, the yoyo effect,
and pancreatic and thyroid cancers. We also present the processes described
by researchers responsible for these occurrences. We can conclude that semaglutide
mainly causes mild and often transient gastrointestinal disturbances, an increased
risk of gallstones, and deep vein thrombosis. Discussing this issue, we acknowledge
that it is impossible to draw definitive conclusions regarding pancreatic and thyroid
cancers due to the rarity of these complications and the lack of long-term observations
of patients undergoing therapy.

Keywords: Ozempic, semaglutide, obesity, complications, incretin.
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Wstep

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje nadwage i otytoéé jako nad-
mierne odktadanie si¢ tkanki thuszczowej w organizmie. Efekt ten powstaje na sku-
tek zaburzenia rownowagi miedzy kaloriami przyjetymi oraz kaloriami zuzytymi
przez organizm i stanowi globalny problem zdrowotny dotykajacy ok. 12,5% osob
na $wiecie [1]. W polskim spoteczenstwie rowniez zanotowano niepokojacy wzrost
przypadkow nadwagi. Wedlug Europejskiego Urzedu Statystycznego w latach
1996-2019 odsetek dorostych mezczyzn z nadwaga wzrost z 37.6% do 46.8%,
a kobiet z 26.5% do 32.2% [2]. Ten alarmujgcy trend niesie ze sobg liczne konse-
kwencje, w tym zwigkszone ryzyko powstawania nowotworoéw, cukrzycy, chorob
sercowo-naczyniowych, choréb nerek, zaburzen uktadu pokarmowego i oddecho-
wego czy spoleczng stygmatyzacje [3]. W odpowiedzi na epidemi¢ otylosci obser-
wujemy staly wzrost zainteresowania terapig farmakologiczng, a leki inkretynowe,
w tym semaglutyd, zyskuja coraz wigksza popularnos¢. To znajduje odzwierciedle-
nie w statystykach internetowej wyszukiwarki Google, w ktorej popularnos¢ fraz
takich jak "Wegovy" wzrosta czterokrotnie miedzy majem 2022 a lutym 2023 roku.
Podobna korelacja dotyczy wyszukiwania haset zwigzanych z ,,Ozempic’iem”,
ktorych czgstos¢ wyszukiwania wzrosla niemal siedmiokrotnie miedzy
styczniem 2022, a lutym 2023 roku [4]. Cho¢ semaglutyd wykazuje korzystne efekty
w zakresie redukcji masy ciata oraz poprawy funkcjonowania organizmu, to jedno-
cze$nie obserwowane sg liczne negatywne skutki zwigzane z jego stosowaniem.
Celem niniejszej pracy jest zebranie i przedstawienie aktualnych doniesien nauko-
wych na temat negatywnych aspektow terapii semaglutydem.

1. Farmakologia wobec epidemii otylosci

1.1. Historia farmakoterapii otyloSci

Poszukiwania skutecznego leku na otytos¢ trwajg od dziesigcioleci, a niebezpieczne
skutki uboczne czgsto ujawnity si¢ dopiero po wielu latach od wprowadzenia nowego
farmaceutyku. Jeden z pierwszych preparatow, 2,4-dinitrofenol (DNP), byt pierwotnie
uzywany jako substancja wybuchowa przy produkcji amunicji. W latach trzydzie-
stych XX wieku zauwazono, ze pracownicy fabryk amunicji wykazywali zwigkszony
metabolizm i utratg¢ masy ciata, co wzbudzito zainteresowanie przemystu farmaceutycz-
nego. Niestety, jego sprzedaz trwala krétko z powodu powiktan, takich jak utrata stuchu,
wzroku, a nawet ryzyko $mierci [5]. W latach czterdziestych XX wieku popularnoscia
cieszyla si¢ inna substancja, pochodna 2-fenyloetyloaminy, czyli amfetamina. Poczat-
kowo zazywana byla przez zomierzy ze wzgledu na swoje wlasciwosci psychosty-
mulujgce, natomiast po wojnie zaczeto sprzedawac ja jako Srodek odchudzajacy.
Dziatajac na receptory w podwzgorzu, zwigkszata aktywno$¢ osrodkowego uktadu
nerwowego, co prowadzito do zmniejszenia apetytu i spozycia pokarmu, oraz przy-
czynialo si¢ do utraty wagi. Ze wzgledu na swdj potencjal uzalezniajgcy w 1962 roku
wzbudzita niepokdj Amerykanskiej Agencji Zywnosci i Lekow (FDA), natomiast
w 1977 roku zostata ograniczona do stosowania krotkoterminowego [6, 7]. Kolejny
srodek, fenfluramina, (z grupy fenyloetyloamin) pojawit si¢ na rynku w 1973 roku.
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Jego dzialanie opierato si¢ na uwalnianiu serotoniny i czgsciowym hamowaniu jej
wychwytu zwrotnego. To prowadzito do wczesniejszego zakonczenia spozywanego
positku bez wywolywania pobudzenia psychoruchowego czy uzaleznienia. Fenflu-
ramina w preparacie tagczonym z fenteraming (Srodkiem réwniez nalezacym do fe-
nyloetyloamin) stata si¢ popularna w 1992 roku, po serii publikacji potwierdzajacych
jej skutecznos¢ w leczeniu otytosci [7]. Kilka lat pozniej pojawily si¢ doniesienia
0 czestszym wystepowaniu pewnych schorzen wsrod osob stosujacych preparat,
takich jak nadcis$nienie ptucne i uszkodzenia zastawek serca, zwigzane z zespotem
rakowiaka. Oba leki zostaly wycofane ze sprzedazy w 1997 roku [8]. Nastepny lek —
Orlistat zostal zatwierdzony przez FDA w 1999 roku i jest dostepny w sprzedazy
do dnia dzisiejszego [9]. Dziata on w $wietle przewodu pokarmowego, hamujac ak-
tywno$¢ lipazy, poprzez laczenie si¢ z jej aktywnym centrum serynowym.
W zwigzku z tym, zatrzymuje rozklad spozywanych triglicerydéw na wchtanialne
kwasy thuszczowe 1 monoglicerydy, dzigki czemu zmniejsza wchtanianie thuszczow
i dostarczanie kalorii organizmowi [10]. Ze wzgledu na zwigkszone wydalanie ttusz-
czu z katem 1 zwigzane z tym biegunki thuszczowe, lek czgsto prowadzi do dyskom-
fortu u pacjentéw, ktorzy skarzg si¢ na nietrzymanie stolca i plamienie bielizny.
W rezultacie jest rzadko zalecanym srodkiem leczniczym [11].

1.2. Semaglutyd i jego wplyw na organizm

Semaglutyd jest analogiem glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1), ktoéry zy-
skat najwicksza popularnos¢ wsrod lekow tej grupy. Fizjologicznie, endogenny
GLP-1 powstaje w wyniku potranslacyjnej obrébki proglukagonu przez proprotei-
nowg konwertaze subtylizyny-keksyny typu 1 (ang. Proprotein convertase subtili-
sin/kexin type 1, PCSK1). Jest on wydzielany gléwnie przez komorki enteroendo-
krynne L w jelitach oraz wyspecjalizowane komorki jadra pasma samotnego tyto-
moézgowia, odgrywajac kluczowa role w regulacji gospodarki energetycznej organi-
zmu [12]. Dzi¢ki lokalnej degradacji glukagonopodobnego peptydu-1 przez dipep-
tydylopeptytaze 4 oraz dalszemu rozktadowi przez ten enzym w watrobie tylko
10-15% endogennie uwolnionego GLP-1 dociera do krazenia ogdlnoustrojowego.
Skutkuje to krotkim okresem pottrwania egzogennie podawanego GLP-1, wynosza-
cym okoto 1-2 minuty. GLP-1 dziata poprzez swoj receptor (GLP-1R), ktory znaj-
duje si¢ miedzy innymi w trzustce, nerkach, sercu, ptucach, tkance tluszczowe;j
i migéniach gladkich, a takze w o$rodkowym uktadzie nerwowym. W komodrkach
B trzustki aktywacja GLP-1R prowadzi do stymulacji wewnatrzwydzielniczej funk-
cji tego narzadu, a nastepnie do zaleznego od glukozy wydzielania insuliny. Oznacza
to, ze dziatanie insulinotropowe GLP-1 jest obecne tylko wtedy, gdy stezenie glu-
kozy w osoczu znajduje si¢ powyzej prawidtowych wartosci. Ponadto, GLP-1 jest
silnym inhibitorem wydzielania glukagonu, co wynika z bezposredniego dzialania
na komorki a trzustki albo parakrynnego wplywu zwickszonych pozioméw somato-
statyny i insuliny z sgsiednich komorek &1 B [13]. GLP-1 wplywa réwniez na moto-
ryke przewodu pokarmowego. Obecnos¢ sktadnikéw odzywczych w Swietle jelita
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cienkiego stymuluje uwalnianie GLP-1, co op6znia jego oprdznianie i wydtuza pro-
ces wchianiania. W efekcie dochodzi do zmniejszenia popositkowego wzrostu ste-
zenia glukozy. Za posrednictwem GLP-1R w jadrze tukowatym pobudzeniu ulegaja
neurony uwalniajace w osrodku sytosci proopiomelanokortyng (ang. proopiomela-
nocortin, POMC) i1 hormon a-melanotropowy (ang. a-melanotropin stimulatinghor-
mone, a-MSH,) oraz uktad CART (ang. cocaine and amphetamine regulated trans-
cript, transkrypt regulowany kokaing i amfetaming). Powoduje to wystgpienie uczu-
cia sytosci i zmniejszenie apetytu, dzigki czemu wptywa na redukcje masy ciata [13].
Chociaz nie wszystkie mechanizmy dziatania agonistow GLP-1 prowadzace do re-
dukcji masy ciala zostalty w pelni zrozumiane, badania sugerujg, ze stosowanie se-
maglutydu moze skutkowa¢ $rednio utratg 14,9% wagi poczatkowej w ciagu 68 ty-
godni, w poréownaniu do 2,4% w wyniku stosowania placebo [14]. Ponadto, obser-
wuje si¢ dodatkowe korzysci, takie jak obnizenie ci$nienia te¢tniczego, zmniejszenie
stanu zapalnego, a takze poprawa profilu lipidowego, co przektada si¢ na korzystny
wplyw na wskazniki watrobowe u pacjentdw z niealkoholowsg stluszczeniowa cho-
robg watroby [15, 16, 17].

2. Efekty uboczne terapii semaglutydem

2.1. Ze strony ukladu pokarmowego

Do najczgs$ciej spotykanych w literaturze efektow ubocznych terapii semagluty-
dem naleza problemy ze strony uktadu pokarmowego. Szacuje si¢, ze az 43% pa-
cjentow stosujacych dawke 0,5 mg oraz 44% stosujacych dawke 1,0 mg do§wiadcza
tego rodzaju dziatan niepozadanych [18]. Program SUSTAIN (ang. The Semaglutide
Unabated Sustainability in Treatment of Type 2 Diabetes, Program zrownowazo-
nego rozwoju Semaglutydu w terapii cukrzycy typu 2), sktadajacy si¢ z wielu po-
mniejszych badan, szczegdtowo identyfikuje powyzsze efekty niepozadane. Badanie
SUSTAIN 3 przeprowadzone zostatlo na grupie 813 pacjentow, ktérym podawano
podskornie semaglutyd w dawce 1,0 mg przez 56 tygodni. 22,3% uczestnikow skar-
zyla si¢ na nudnosci, 11,4% na biegunki , a u 7,2% wystapily wymioty [19]. Podobne
rezultaty odnotowano w badaniu, SUSTAIN 10, w ktorym uzyto 1,0 mg podskor-
nego semaglutydu, na grupie 577 pacjentow monitorowanych przez 30 tygodni.
Wymioty wystapity u 10,4% pacjentdéw, biegunka u 15,6%, a zaparcia u 10,4%. Bol
brzucha zostatl zarejestrowany u 5,2% badanych [20]. Zaparcia i biegunki zwigzane
z semaglutydem sg najprawdopodobniej spowodowane zmianami motoryki prze-
wodu pokarmowego, oprozniania zotadka, jelit oraz wydtuzania procesu wchiania-
nia [21, 22]. Mechanizmy wystepowania nudnosci 1 wymiotow nie zostaty do tej
pory w pelni poznane. Pewna role przypisuje si¢ aktywacji receptoréw w ciele mig-
datowatym, bowiem wykazano, ze GLP-1 przekracza barier¢ krew-mozg [23].
W swoim badaniu Tito Borner i in., korzystajac z innego analogu GLP-1: zmodyfiko-
wanego eksenatydu o ograniczonej penetracji do mozgu, zaobserwowali obnizenie
czgstosci wystepowania dziatan niepozadanych u zwierzat w poréwnaniu do eksena-
tydu niepoddanego modyfikacji, co moze potwierdza¢ powyzsze przypuszczenia [24].
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2.2. Kamica zélciowa

Jednym z czgstszych powiklan wymienianych w literaturze zwigzanych z przyj-
mowaniem agonistow GLP-1 jest kamica zotciowa. W badaniach nad starszymi ana-
logami GLP-1: eksenatydem, albiglutydem czy liraglutydem, zaobserwowano osta-
biony wptyw cholecystokininy na kurczliwos$¢ pecherzyka zotciowego. Objawiato
si¢ to wydtuzonym czasem do maksymalnej frakcji wyrzutowej zo6tci z pecherzyka
z6kciowego mierzonego 240 minut po positku, obnizeniem frakcji wyrzutowej pe-
cherzyka zotciowego pod wptywem cholecystokininy, czy wigksza objgtoscia zale-
gajaca w pecherzyku zotciowym po positku. W ten sposob analogi GLP-1 moga po-
wodowaé zastdj zotci w pecherzyku zolciowym, powstawanie blotka zotciowego
i kamieni zotciowych [25, 26, 27]. Inng wlasciwoscia zaobserwowang w przypadku
liraglutydu analogow GLP-1 jest zwigkszanie poziomu kwasu dezoksycholowego
w kale oraz surowicy, co moze sugerowac¢ podwyzszenie stezenia kwasow zotcio-
wych w wydzielanej do przewodu pokarmowego z6tci, a tym samym wigkszg skton-
noscig do wystgpowania kamicy zotciowej wsrod osob stosujacych powyzsze leki [28].
Jak juz wspomniano, kamica zotciowa jest stosunkowo czestym powiklaniem ana-
logow GLP-1. Podaje si¢, ze moga one zwigksza¢ ryzyko nawet o 28% w pordwna-
niu do pacjentdw nie stosujacych powyzszej grupy lekow [29]. W badaniu STEP 1
(ang. Semaglutide Treatment Effect for People with obesity, Efekty leczenia Sema-
glutydem wsrod chorych na otylo$¢) przeprowadzonym na grupie 1961 pacjentéw
poddanych dziataniu semaglutydu w dawce 2,4 mg raz w tygodniu przez 68 tygodni,
kamice z6lciowa zaobserwowano u 2,6% uczestnikow, w porownaniu z grupa kon-
trolng, w ktorej odsetek ten nie przekroczyt 1,2% [14]. Podobne wyniki wykazato
badanie STEP TEENS z udziatem semaglutydu w dawce 2,4 mg podawanego raz
w tygodniu przez 68 tygodni na grupie 201 pacjentow w wieku 12-18 lat. W tym
przypadku kamica zotciowa wystapita u 4% pacjentow przyjmujacych lek, podczas
gdy zaden z pacjentéw z grupy kontrolnej nie doswiadczyt powyzszego powiktania [30].
W ramach programu PIONEER (ang. Peptide Innovation for Early Diabetes Treat-
ment, Innowacje peptydowe dla wczesnego leczenia cukrzycy), w ktorych uczest-
nicy przyjmowali semaglutyd w formie doustnej, kamica zotciowa wystgpita odpo-
wiednio u 0,6% pacjentow stosujacych semaglutyd, oraz 0,1% przyjmujacych pla-
cebo. Ryzyko wystapienia zapalenia pegcherzyka zolciowego bylo natomiast
porownywalne [31]. Jedynie w badaniu PIONEER 6, kamica zotciowa wystapila
u podobnego odsetka uczestnikow w grupie badawczej, jak i w grupie kontrolnej [32].
Roéwniez w badaniu SUSTAIN 6 odsetek pacjentow, u ktorych wystapito powyzsze
powiklanie, nie r6znit si¢ znaczaco migdzy grupami badawcza a kontrolng, w kto-
rych wynosit odpowiednio 1,2% oraz 0,9% [32].

2.3. Nowotwory tarczycy

Wsrod narzaddéw wykazujacych ekspresje receptoréw GLP-1 jest rowniez tar-
czyca, a konkretniej nalezace do niej komodrki C. W badaniach B. Knudsen i in.,
stymulacja tych receptorow lekami inkretynowymi u gryzoni prowadzita do zwigk-
szonego wydzielania cyklicznego adenozyno-3’, 5'-monofosforanu (cAMP).
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To skutkowato zwigkszonym uwalnianiem kalcytoniny, proliferacja komorek
C i ostatecznie rozwojem nowotworow [33]. Ludzkie komorki C tarczycy zdajg si¢
wykazywaé nizszy poziom ekspresji receptorow GLP-1, co moze skutkowac row-
niez mniejszym ryzykiem kancerogenezy [34]. Rozrost komorek C tarczycy zdaje
si¢ zaleze¢ rowniez od dawki podawanego leku inkretynowego. W przypadku lira-
glutydu, dawka zdolna do wywolania takich zmian moze by¢ nawet 8 razy wyzsza
niz najwyzsza dawka dopuszczona do obrotu [35]. Cz¢$¢ metaanaliz, jak te przepro-
wadzone przez Liu i in czy Cao i in., wydaje si¢ potwierdza¢ brak zwigzku inhibito-
réw GLP-1 w tym liraglutydu, eksenatydu oraz albiglutydu z ryzykiem powstawania
zmian nowotworowych tarczycy [36, 37]. Z drugiej strony analiza bazy danych FDA
z lat 2004-2009 Elashoff i in. sugeruje nam czgstsze wystgpowanie nowotworow
tarczycy wsrod pacjentow stosujacych eksenatyd w porownaniu do pacjentow sto-
sujacych inne leki przeciwcukrzycowe [38]. Rowniez metaanalizy z ostatnich lat
sktaniajg si¢ ku mozliwemu powigzaniu analogow GLP-1 z powyzszym powikta-
niem. Pierwsza oparta zostata o Europejska baze¢ danych monitorowania bezpieczen-
stwa produktow leczniczych EudraVigilance, od momentu wprowadzenia analogow
GLP-1 na rynek Europejski do 30 stycznia 2020 roku, obejmuje 11 000 zgtoszonych
przypadkdéw nowotworow tarczycy, sposrod ktorych 236 wystgpito wsrod osob sto-
sujacych migdzy innymi liraglutyd, eksenatyd czy dulaglutyd [39]. Druga przepro-
wadzona zostala przez Bezin i in. w oparciu o Krajowy System Ubezpieczen Zdro-
wotnych (SNDS) Francji. Objeta 2562 osoby chorujace na nowotwor tarczycy w la-
tach 2014-2018 z cukrzyca w wywiadzie, sposrod ktérych 307 oséb przyjmowato
analogi GLP-1. Badacze zauwazyli istotny statystycznie wzrost czesto$ci wystepo-
wania nowotworow tarczycy w grupie osob przyjmujacych analogi GLP-1. Nalezy
jednak wzia¢ pod uwage, ze sama cukrzyca, na ktorg chorowaly osoby rozpatrywane
w analizie, jest czynnikiem ryzyka wystgpienia nowotworu tarczycy [40].

Powigzanie nowotworow tarczycy ze stosowaniem semaglutydu na dzien dzisiej-
szy roOwniez nie zostato ostatecznie rozstrzygniete, a wyniki badan czgsto pozostaja
ze sobg sprzeczne. Wyzej wspomniane metaanalizy Liu i in. oraz Cao i in. rowniez
nie znalazly powigzania semaglutydu z nowotworami tarczycy [36, 37].

Ponadto, w randomizowanym badaniu kontrolowanym placebo PIONEER 6
fazy 3a, w ktorym wzigto udziat 3183 uczestnikow, oraz 68-tygodniowym randomi-
zowanym badaniu z podwdjnie §lepg proba przeprowadzonym na 611 pacjentach —
STEP 3, a takze 78-tygodniowym randomizowanym badaniu z podwojnie Slepa
proba — PIONEER 3, zauwazono jedynie pojedyncze przypadki wystapienia powyz-
szego nowotworu w czasie trwania obserwacji. Wszystkie powyzsze badania cecho-
wat krotki okres obserwacji, zatem cigzko jest wyciggna¢ z nich jednoznaczne wnio-
ski [41, 42, 43]. Inne stanowisko zajmujg Yang i in. w kompleksowej metaanalizie
obejmujacej dane pozyskane z systemu zglaszania zdarzen niepozadanych FDA
(FEARS) w latach 2004-2021 roku i obejmujacej 8718 przypadkdéw nowotwordw
potencjalnie powigzanych z terapig agonistami GLP-1. W grupie pacjentéw podda-
wanych terapii semaglutydem stwierdzonych zostato 179 nowotworow. Wsrdd nich,
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nowotwory tarczycy dotyczyly 18 pacjentdw, co czynito te guzy drugimi najczest-
szymi, zaraz po nowotworach trzustki. Powyzsze dane sugeruja istotnie wyzsze ry-
zyko wystapienia nowotworu tarczycy w poréwnaniu do innych lekow przeciwcu-
krzycowych, szczeg6lnie w przypadku stosowania semaglutydu wraz z inhibitorami
dipeptydylopeptydazy 4 (DPP-4i) [44].

2.4. Zapalenie trzustki

Wisrdd publikacji dotyczacych terapii semaglutydem mozna znalez¢ pojedyncze
przypadki wystgpowania zapalenia trzustki [45, 46, 47]. Efektu ubocznego powyz-
szego mechanizmu upatruje si¢ w bezposredniej aktywacji receptorow GLP-1 na ko-
morkach beta wysp trzustkowych, oraz komoérkach przewoddéw wyprowadzajacych
trzustki przez agonistow GLP-1. To moze prowadzi¢ do rozrostu komorek wyscie-
lajacych przewody wyprowadzajace, a nawet do ich transformacji nowotworowej.
Ostatecznie moze to powodowac zablokowanie przewoddéw wyprowadzajacych,
zwigkszenie masy trzustki, wzrost ci$nienia wstecznego i wystgpienie ostrego lub
przewleklego zapalenia trzustki. Dhugotrwate stosowanie powyzszych lekéw, moze
skutkowac¢ uwalnianiem enzymow trzustkowych, co potwierdza migdzy innymi pod-
wyzszony poziom amylazy i lipazy w surowicy krwi pacjentow stosujgcych sema-
glutyd [30, 32, 47]. Elashoff i in wskazuja jednak na czestsze wystepowanie tego
powiklania u pacjentow stosujacych starszg generacj¢ agonistow GLP-1 takich jak
eksenatyd [38]. Podobne wyniki w swoich badaniach uzyskali Rashmii Shetty i in.
na podstawie obserwacji pacjentow leczonych liraglutydem i eksenatydem.
Nie stwierdzili natomiast istotnych roéznic, porownujac grupe pacjentow przyjmuja-
cych semaglutyd oraz placebo [46]. Dane dotyczace rozpowszechnienia powyzszego
efektu ubocznego moga by¢ niedoszacowane, bowiem zapalenie trzustki w prze-
biegu leczenia agonistami GLP-1 cechuje atypowy przebieg utrudniajgcy rozpozna-
nie. Pacjenci poddawani leczeniu cz¢sto posiadajg natomiast dodatkowe czynniki
ryzyka takie jak otytos$¢ czy cukrzyca [47]. W 2014 roku Amerykanska agencja FDA
wraz z Europejska Agencja Lekow (EMA) wydaty na famach ,,New England Journal
of Medicine” publikacje, w ktorej oswiadczyly, Ze nie mozna wyciggnaé ostatecz-
nych wnioskéw dotyczacych powigzania lekoéw inkretynowych z zapaleniem
trzustki [37]. Niemniej jednak rekomenduje si¢ monitorowanie wszystkich pacjen-
tow poddawanych leczeniu pod katem objawow sugerujacych wystapienie tego po-
wiktania, a w przypadku jakichkolwiek przestanek, zaleca si¢ przerwanie terapii [32].

2.5. Nowotwory trzustki

Zapalenie trzustki nalezy do czynnikow ryzyka rozwoju nowotworow trzustki.
Niektorzy autorzy wskazuja na ich mozliwe powigzanie z agonistami GLP-1. Wigk-
szos$¢ publikacji sugerujacych taka zaleznos¢ dotyczy jednak badan na gryzoniach,
poddanych dziataniu starszego agonisty GLP-1: eksenatydu. Gier i in. zaobserwo-
wali w swoich badaniach, ze szczury poddane 12-tygodniowej terapii eksenatydem
rozwijaty $rodnabtonkowsa neoplazj¢ trzustkows, ktora jest uznawana za zmiang
przednowotworowg inwazyjnego gruczolaka przewodowego trzustki [48]. Z drugiej



44

strony, podczas 18-miesigcznej obserwacji myszy poddanych terapii eksenatydem,
przeprowadzonej przez Cox i in., nie zaobserwowano niepokojacych zmian histopa-
tologicznych trzustki [49]. Wérdd publikacji dotyczacych wpltywu semaglutydu
na rozwoj nowotworow trzustki rowniez brakuje konsensusu. Metaanaliza przepro-
wadzona przez Lakshmi i in. obejmujaca 46 719 pacjentéw leczonych semagluty-
dem, sugeruje wrecz obnizenie ryzyka w porownaniu do grup placebo [50]. W wielu
innych badaniach nie wykazano znaczgcych roznic miedzy grupami badawczymi,
a grupami kontrolnymi [51, 52]. W badaniu SUSTAIN 6 wystapit u 1 pacjenta
z grupy badawczej i u 4 pacjentow z grupy kontrolnej, natomiast w badaniu
PIONEER 6 nie odnotowano zadnego przypadku nowotworu trzustki [41, 53].
Autorzy powyzszych badan zwracaja jednak uwage, Ze czas obserwacji uczestnikow
wynosit od 1,3 roku do 5,4 lat i moze nie by¢ wystarczajaco dlugi, aby wyciagnac
odpowiednie wnioski [S51]. Odmienne refleksje zaprezentowano w analizie dotycza-
cej pacjentow figurujagcych w bazie danych FEARS. Sposrod 8718 zgtoszonych no-
wotworow potencjalnie zwigzanych z terapig agonistami GLP-1, az 2910 dotyczyto
ztosliwych nowotworow trzustki, a 78 — guzéw neuroendokrynnych trzustki. Wsrod
nich 27 zgloszonych przypadkow nowotwordw trzustki dotyczyto osob leczonych
semaglutydem. Autorzy powyzszego badania stwierdzili statystycznie istotng korelacje
migdzy stosowaniem semaglutydu oraz innych agonistow GLP-1, a wystgpowaniem no-
wotworow trzustki, szczegolnie w przypadku ich uzywania wraz z DPP-4i [44].

2.6. Nowotwory piersi

Nowotwory piersi od wielu lat sg najczesciej diagnozowanymi guzami wsrdd ko-
biet na swiecie [54]. Rowniez w przypadku tej jednostki chorobowej w literaturze
mozna znalez¢ powigzania migdzy stosowaniem lekow inkretynowych, a jej rozwo-
jem. W 2016 roku FDA opublikowato raport, w ktorym poréwnano odsetek nowo-
twordw piersi wsrdd pacjentéw leczonych liraglutydem a grupg placebo. Opierat
si¢ on na wynikach randomizowanych badan klinicznych (grupa 3731 pacjentow),
z ktoérych mozna byto wywnioskowa¢ prawie 3-krotnie zwigkszone ryzyko nowo-
tworzenia w grupie badawczej w poréwnaniu do kontrolnej [55]. Istotnie wyzsza
ekspresje GLP-1R w komorkach nowotworéw inwazyjnych piersi w porownaniu
do nieinwazyjnych, oraz sgsiadujacych niepatologicznych gruczolow sutkowych,
wykazaty badania Tagikami i in. To samo opracowanie sugeruje takze obfitsze wy-
stepowanie GLP-1R wsrod pacjentow chorujacych na cukrzyce niz oséb bez cu-
krzycy, co moze wskazywac cukrzyce jako dodatkowy czynnik podwyzszajacy ry-
zyko [56]. W grupie pacjentéw stosujacych semaglutyd, dane dotyczace wystepo-
wania nowotworow piersi sg ograniczone. W randomizowanym badaniu STEP 4
przeprowadzonym na 902 pacjentach z nadwaga, ktorym podawano podskornie
semaglutyd w dawce 2,4mg przez 48 tygodni, odnotowano jedynie 3 przypadki
zmian nowotworowych piersi, w tym 2 zlosliwe i 1 tagodna [57]. W badaniu
STEP 3 z kolei, wsrod 611 uczestnikdw, nowotwor piersi wystapit tylko u jednego
pacjenta [58].
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2.7. Ostre uszkodzenie nerek

Kolejnym mozliwym do wystgpienia efektem ubocznym semaglutydu jest ostre
uszkodzenie nerek (AKI). Istnieje kilka teorii thumaczacych prawdopodobng geneze
powstawania tego problemu. Przede wszystkim wspomniane wczesniej efekty
uboczne takie jak nudno$ci, uporczywe wymioty czy biegunka moga prowadzi¢
do zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej [59]. O ile nie powinno to by¢ klopo-
tem dla organizmu zdrowych 0sdb u pacjentdw z obnizong czynnoscig nerek, spadek
ci$nienia krwi i niedostateczne ich ukrwienie moze prowadzi¢ do dalszego pogor-
szenia ich funkcjonowania [60]. Inna teoria sugeruje wystepowanie GLP-1R w kig-
buszku nerkowym, kanaliku proksymalnym oraz t¢tnicach nerkowych. Dzialajac
na swoje receptory, agonisci GLP-1 prowadza do inhibicji izoformy 3 antyportu
Na+/H+ (NHE3) co w badaniach na szczurach objawia si¢ jako zwigkszona diureza
1 natriureza [61]. Kolejna teoria sugeruje uwalnianie przedsionkowego peptydu na-
triuretycznego (ANP) w reakcji na stymulacje receptorow GLP-1R prawego przed-
sionka serca, co wptywa na uktad renina-angiotensyna-aldosteron i prowadzi do ob-
nizenia cisnienia krwi [61]. AKI nalezy do rzadkich powiktan. Zazwyczaj dotyka
pacjentow z wczesnie] wystepujaca niewydolnoscig nerek. Do dnia dzisiejszego
mozna znalez¢ pojedyncze opisy przypadkow wystgpienia takiego incydentu wérod
pacjentéw z prawidtowa czynnoscia nerek [46, 59, 62, 63].

2.8. Arytmie i zakrzepica zyl glebokich

W sercu receptory GLP-1 znajduja si¢ przede wszystkim w wezle zatokowo-
przedsionkowym i miocytach. Aktywacja tych receptoréw prowadzi¢ moze do wzro-
stu akcji serca [64]. Gen Yin i in. na podstawie danych z programéw SUSTAIN oraz
PIONEER dotyczacych 12 260 pacjentow stosujacych semaglutyd i 14 176 pacjen-
tow z grupy kontrolnej stwierdzili mozliwy zwigzek tego leku z wystepowaniem
czgstoskurczu komorowego [65]. Jest to zgodne z doniesieniami dotyczgcymi star-
szej generacji analogow GLP-1, z ktorych wynikato, Zze arytmie mogg by¢ charakte-
rystycznym dziataniem niepozadanym dla catej grupy lekow [66]. Z tego powodu
nalezy zachowaé szczegdlng ostrozno$¢ w stosowaniu semaglutydu u pacjentow
z zaburzeniami rytmu serca w wywiadzie. Autorzy powyzszej analizy zaznaczaja
réwniez mozliwa korelacj¢ semaglutydu z wystepowaniem zakrzepicy zyt glebo-
kich, (ZZG) twierdzac, ze wérdd uczestnikow wyzej wymienionych programow,
ktorzy zostali poddani leczeniu, wystgpowata az o 266% czgsciej niz wsrdd osob
w grupie kontrolnej [65]. Kontrastuje to jednak z wcze$niejszymi doniesieniami
na temat prawdopodobnej zdolnosci analogéw GLP-1 do aktywacji srédbtonkowej
syntazy tlenku azotu (eNOS). Prowadzitoby to do produkcji tlenku azotu (NO),
co moglaby ostabiaé¢ agregacje ptytek krwi, a tym samym zmniejsza¢ ryzyko ZZG [67].

2.9. ,,Twarz Ozempikowa”

Mtody wyglad twarzy wynika z wypetnienia konkretnych obszar6w w jej obrebie
tkanka thuszczowa. Szybka utrata wagi manifestuje si¢ zmniejszeniem jej objetosci
w obszarach skroni, policzkow, dolnych powiek, linii Zzuchwy oraz faldéw nosowo-
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wargowych. Tak gwaltowna zmiana prowadzi do asymetrii twarzy wskutek zmiany
wielkosci warg, policzkow 1 brody. Nastepuje utrata kolagenu, elastyny oraz nie-
zbednych kwasow thuszczowych. W literaturze efekt ten spowodowany stosowaniem
semaglutydu, wystepuje pod nazwg ,,twarz Ozempikowa” i moze by¢ sporym wy-
zwaniem dla chirurgdw plastycznych czy specjalistow medycyny estetycznej.
W wyniku powyzszego procesu obserwuje si¢ poglebienie zmarszczek oraz sucha,
zwisajaca, pozbawiong blasku skorg, co z kolei wptywa na obnizenie samopoczucia
1 postrzegania wlasnej wartosci przez pacjentow [68]. W przeciwdziataniu temu zja-
wisku zastosowanie znajdujg rézne wypekiacze, takie jak kwas hialuronowy, hydrok-
syapatyt wapnia czy kwas mlekowy, a takze wykorzystanie terapii laserowych [69, 70].

2.10. ,,Efekt yoyo”

Mimo rosngcej popularnosci koszty terapii semaglutydem wcigz pozostajg wyso-
kie. Z tego wzgledu nalezy si¢ liczy¢ z zaniechaniem terapii przez czgsS¢ pacjentow.
U 0s06b, ktore nie zmienig swoich nawykow dotyczacych zywienia i aktywno$ci fi-
zycznej, mozna spodziewaé si¢ ponownego przybieranie na wadze — tzw ,,efekt
yoyo”. Znaczny odsetek pacjentow odzyskuje okoto 30-50% utraconej masy ciala
w przeciagu roku, natomiast powr6t do poczatkowej wagi wystepuje u ponad potowy
pacjentoéw [71]. Potwierdzajg to wyniki badania D. Rubino i in., w ktorym uczestni-
kom z grupy badawczej zaczeto podawac placebo po 20 tygodniu przyjmowania se-
maglutydu. Wracali oni do swojej pierwotnej wagi, w odroznieniu do pacjentow,
ktorzy kontynuowali terapi¢ do 68 tygodnia i systematycznie swojg wage zmniej-
szali [57]. Odpowiedzialne sg za ten efekt hormony pobudzajace apetyt, na przyktad
grelina czy polipeptyd trzustkowy, ktérych wydzielanie wzrasta wraz z utratg wagi,
oraz hormony zmniejszajace apetyt, takie jak: leptyna, cholecystokinina czy amy-
lina, ktorych to wydzielanie spada wraz z utratg wagi [72]. S.E. Schofield i in. wska-
zuja natomiast na mozliwe konsekwencje zbyt duzych wahan masy ciata. Badania
przeprowadzono na myszach poddanych 6 tygodniowym cyklom zmian kaloryczno-
$ci pozywienia, porownujac je do myszy, ktorych dieta utrzymywata si¢ na statym,
wysokim poziomie kalorycznos$ci. Pierwsza zaobserwowang zmiang w rezonansie
magnetycznym wsrod myszy z grupy badawczej, byto znaczace ottuszczenie narza-
dow wewngtrznych, w poréwnaniu do myszy nie poddawanych cyklicznym zmia-
nom dietetycznym. Co wigcej, myszy poddawane zmianom w badaniach laborato-
ryjnych wykazywaty zwigkszony poziom glukagonu, markerow zapalnych i ryzy-
styny — polipeptydu stymulujacego srédbtonek do gromadzenia lipidéw [73]. W ba-
daniach E. Simonds i in. myszy poddawane cz¢stym wahaniom wagi wykazywaty
trudnoS$ci zwigzane z utratg tkanki tluszczowej w pozniejszych probach, zwigkszat
si¢ ich apetyt na thuste positki, obnizata aktywnos$¢ fizyczna, czy zwigkszala si¢ ten-
dencja do nieprawidlowej tolerancji glukozy [74]. Metaanaliza M. Mackie i in. su-
geruje, ze powyzsze wnioski dotyczace zwigkszenia masy ciata jako efektu konco-
wego, moga dotyczy¢ rowniez ludzi. Czynnikiem utrudniajagcym ocen¢ badan odno-
szacych si¢ do tego zagadnienia jest brak konkretnej definicji wahania wagi. Stad tez
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uczestnicy poszczegdlnych publikacji roznili si¢ zarowno pod katem utraconej masy
ciata, jak i dtugosci poszczegolnych cykli [75].

Whioski

Semaglutyd, jest jednym z nowszych lekéw nalezacych do grupy analogoéw
GLP-1, dlatego tez badania nad jego dlugoterminowym stosowaniem sg obecnie
ograniczone. Wstepne dane wzbudzajg jednak optymizm. Semaglutyd zdaje si¢ wy-
kazywa¢ niskie ryzyko wystapienia ostrego zapalenia trzustki. Wigza¢ si¢ moze na-
tomiast z nieco wickszym ryzykiem tagodnych i przemijajacych zaburzen Zotad-
kowo-jelitowych oraz kamicy zotciowej. Niepokojace sg doniesienia dotyczace
mozliwego zwigzku z nowotworami tarczycy i trzustki, dziatania arytmogennego
czy zwigkszania ryzyka zakrzepicy zyt glebokich, mimo iz literatura podejmujaca
ten temat jest obecnie ograniczona. Nie mozna rowniez zapominac¢ o efektach ubocz-
nych wspdlnych dla srodkow obnizajgcych wagg, takich jak postarzenie wygladu
twarzy czy efekt yoyo wraz ze wszystkimi jego konsekwencjami. Jak wcze$niej
wspomniano, problemem dotyczacym analizy danych jest specyficzny profil pacjen-
tow, do ktorych skierowane sg $rodki takie jak semaglutyd, gdyz choroby im towa-
rzyszace, czgsto mogg same z siebie zwigksza¢ ryzyko wymienionych wyzej powi-
ktan. W celu okres$lenia ostatecznego bilansu ryzyka do korzysci ze stosowania
semaglutydu wsrdéd osob chorujacych na otyto$,¢ niezbedne sg kolejne badania
kliniczne.
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O BOLU FIZYCZNYM I TYM,
KTOREGO NIE WIDAC

ABOUT THE PAIN — VISIBLE
AND UNVISIBLE ONE

Marcin Baranski*, Natalia Jankowska™*

Streszczenie

Celem badania bylo zidentyfikowanie rozwojowych i ptciowych réznic w wielo-
wymiarowej ocenie bolu. Badanie o charakterze interdyscyplinarnym, przeprowa-
dzono na grupie 150 os6éb. W badaniu oprdocz autorskich podtestow, wykorzystano
réwniez standaryzowany kwestionariusz [IPIP-BFM-20. Hipotezy zaktadaly, ze ko-
biety beda ocenia¢ bdl wyzej niz megzczyzni oraz ze mi¢dzy dorostymi a adolescen-
tami wystapig roznice w ocenie bolu. Wyniki potwierdzity pierwsza hipotezg, wy-
kazujac, ze kobiety rzeczywiscie czgéciej zgtaszaty wyzszy poziom bolu. Co cie-
kawe, nie zaobserwowano istotnych roéznic migdzy grupami wiekowymi. Wnioski
wskazuja na znaczenie plci w percepcji bolu oraz sugerujg potrzebe dalszych badan
nad czynnikami wptywajacymi na indywidualne réznice w do$wiadczaniu bolu.
Badanie kwestionariuszem pozwolito na uzyskanie cickawych wnioskow. Pojawito
si¢ zagadnienie istotnego bagatelizowania bolu wsrod spoleczenstwa oraz postrze-
ganie, iz osoby wysoko wrazliwe mogg mocniej odczuwac bol, ale nie mocniej rea-
gowac na leki.

Stowa kluczowe: bol, percepcja bélu, wielowymiarowa ocena bolu, zdrowie.

Cel pracy: zidentyfikowanie rozwojowych i pfciowych réznic w wielowymiarowej
ocenie bolu.

Abstract

This study aimed to investigate developmental and gender-related differences
in multidimensional pain assessment. A standardized 57-item questionnaire was
administered to a sample of 150 participants. Hypotheses predicted that women
would report higher pain intensity than men and that there would be age-related

*

Wydziat Nauk MedycznychiNaukoZdrowiuUniwersytetu Radomskiego.
**  Wydziat Nauk Historycznych i Pedagogicznych Uniwersytetu Wroctawskiego.
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differences in pain perception. The results supported the first hypothesis, revealing
that women consistently reported higher pain levels. Surprisingly, no significant
differences were observed. These findings underscore the importance of the role
of gender in pain perception and highlight the need for further research to elucidate
the factors contributing to individual variations in pain experiences. The questionnaire —
based approach yielded intriguing results, including the identification of societal
tendencies to minimize pain and the perception that highly sensitive individuals may
exhibit heightened pain sensitivity without necessarily demonstrating increased
responsiveness to medication.

Keywords: Pain, perception of pain, comprehensive pain assessment, health.

Wstep

Wielu z nas boryka si¢ z roznymi dolegliwosciami. Nie sg to tylko chroniczne
choroby, zaburzenia odpornos$ciowe czy infekcje, ktéore nam przynosza w prezencie
pociechy ze szkoty. Glownie sg to bole glowy, bo si¢ nie wysypiamy i1 Zyjemy
w pedzie codziennych obowigzkow, czy bole plecow po wielu godzinach przy mo-
nitorze. Ow artykut zostat poswiecony tematyce bolu nie dlatego, zeby o nim roz-
myslac 1 aby$my si¢ na nim skupiali, lecz po to, aby$my jako spoteczenstwo dowie-
dzieli si¢ o nim wiecej 1 zyskali wicksza §wiadomos¢, jakie mechanizmy rzadzg nami
jako spoteczenstwem — czy go ukrywamy, jak kolejng stabo$¢, czy tez nie pozwa-
lamy sobie na ulzenie w bolu badz testujemy si¢ ze wszystkich sit, aby sprawdzic:
»ile wigcej udzwigne?”, ,,w ktorym momencie si¢ ztami¢?” lub — jakze popularne —
,»Zajme si¢ czyms$ i samo przejdzie”.

Siggajac do tematyki bolu warto wzia¢ pod uwage, co na ten temat mowi litera-
tura naukowa. Przede wszystkim nalezy zdefiniowac, czym sg bol i lek przeciwbo-
lowy, a takze, w kontek$cie nizej omawianego badania, odpowiedzie¢ na pytania:
Czy pewne grupy spoleczne inaczej postrzegaja bol? Czy spoteczenstwo empatyzuje
z cudzymi do$wiadczeniami bolowymi? Na podstawie artykutow [1], a przede
wszystkim definicji Migdzynarodowego Stowarzyszenia badania bolu, mozna po-
wiedzie¢, ze bol to ,,doznanie zmystowe (czuciowe), ktore ma swoja anatomi¢
i fizjologie, jest takze przezyciem emocjonalnym, cierpieniem czy psychiczng reak-
cj¢ na doznane bodzce. Ma powiazanie z mechanizmami ukltadu receptorowego
(nocyceptywnego), ktory zakonczeniami nerwowymi odbiera bodzce uszkadzajgce
i przewodzi do osrodkéw percepcji w moézgu. Wszechstronne postrzeganie bolu
i cierpienia obliguje do wnikliwej diagnostyki, prawidtowego rozpoznania oraz leczenia.

Jednym z punktéw wartym docenienia jest badanie, wraz z leczeniem, bolu neu-
ropatycznego.[2] Stanowi to duze wyzwanie diagnostyczne i terapeutyczne, mimo
znacznej poprawy w zakresie poznania mechanizmow i opublikowaniu wielu badan
oceniajacych skuteczno$¢ i bezpieczenstwo lekow w objawowym jego leczeniu.
Rozpoznanie bélu neuropatycznego moze by¢ postawione na podstawie wywiadu
i badania przedmiotowego, ze szczegdlnym uwzglgdnieniem zaburzen czucia.
Lekami pierwszego wyboru w farmakologicznym leczeniu bolu neuropatycznego
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sa: trojeykliczne leki przeciwdepresyjne, inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny
i noradrenaliny, gabapentyna, pregabalina, opioidy i lidokaina w plastrach.

Innym tematem wartym podjecia jest bol reumatoidalny przy reumatoidalnym
zapaleniu stawow. Jest to choroba o nieznanej przyczynie, a wigc pozbawiona lecze-
nia przyczynowego. Przebiega czgsto w sposob trudny do przewidzenia, z okresami
zaostrzen i remisji, czgsto z zajgciem narzagdow wewnetrznych.

Wsréd badanych, niezaleznie od wieku chorego, dominowaty w czasie badania
bole o stabym nasileniu (mierzone w skali VAS). Swiadczy to dobrze o wynikach
leczenia, nie nalezy jednak zapomina¢, ze poziom bolu zalezy tez od dawki zazywa-
nych lekow przeciwzapalnych i przeciwbolowych, ktore czgsto powoduja objawy
niepozadane wplywajgce nie tylko na stan fizyczny organizmu, ale takze na psychike
chorego [3].

Wazne jest tez podkreslenie, jak odczuwanie obiektywne bolu rdzni si¢ w czasie
badan prowadzonych na matych pacjentach. Wspodlczesne leczenie nowotwordw
dzieciecych polega na skojarzonej, agresywnej wielolekowej chemioterapii i/lub ra-
dioterapii oraz leczeniu chirurgicznym. Na kazdym etapie, choroby nowotworowej
1 leczenia onkologicznego, dzieci mogg odczuwac bol. Dziecko doswiadcza bolu be-
dacego skutkiem samego nowotworu. Takze leczenie choroby nowotworowej jest
jego zrodtem: bol pooperacyjny, zapalenie skory w miejscu napromieniowania,
polekowe neuropatie obwodowe, owrzodzenia jamy ustnej — to najbardziej typowe
jego przyktady. Duza czg$¢ zabiegow diagnostycznych — naktucia zyl, punkcja ledz-
wiowa, trepanobiopsja — jest rOwniez zwigzana z odczuwaniem bolu. Na rozpozna-
nie bélu wptywa postep choroby, jednoczesne wystepowanie réznych rodzajow bo-
low 1 pojawienie si¢ nowych. Bol nalezy do najbardziej przykrych stanéw w zyciu
dziecka. Odczuwanie jego jest tak dalece subiektywne i indywidualne, ze przekaza-
nie tych doznan innemu czlowiekowi, cho¢by w przyblizeniu, wymaga wielu stéw
i poréwnan, dlatego tez bol stanowi bardzo wazny przedmiot badan wiclu dyscyplin
naukowych [4].

Uzywane powszechnie skale oceny bolu majg swoje ograniczenia wynikajace
mig¢dzy innymi z wiecku osoby badanej, nasilenia choroby podstawowej czy tez od-
niesienia do czasu rzeczywistego wystapienia bolu i jego nasilenia. Celem idealnego
narzgdzia oceny bolu powinien by¢ pomiar nasilenia bolu w czasie rzeczywistym,
doktadno$¢ oceny boélu, bezzwlocznos¢ reakeji i skalowanie odpowiednie do jego
warto$ci bez wzgledu na grupe wiekowa lub jezeli to niemozliwe, z jej uwzglednie-
niem [5].

W kazdej chorobie przewlektej, w ktorej wystepuje bol, nalezy wiaczy¢ sku-
teczng terapi¢ przeciwbolows. Regularna kontrola bolu nowotworowego ma duze
znaczenie w calym procesie leczenia. Pozwala choremu utrzymac dobra jako$¢ zycia
rowniez w okresie terminalnym. Skuteczno$¢ w tagodzeniu bolu nowotworowego
zalezy od dziatan kontrolujacych cierpienie we wszystkich sferach, bedacych skta-
dowymi bolu wszechogarniajgcego. Dlatego tez pozytywne rezultaty kontroli bolu
w sferze somatycznej powinny uzupetnia¢ dziatania tagodzace cierpienie psychiczne
1 duchowe [6].
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1. Geneza pomystu

Zdecydowana wigkszo$¢ osob bedacych czescia spoteczenstwa nie raz zetkngta
si¢ z bolem — tym ktory doskwiera na co dzien, czy tez po kontuzji, a moze z bolem
zwigzany z trudami codzienno$ci, coraz wigkszej plagi samotnosci. Kazdy bol, ktory
nam towarzyszy mozemy opisac inaczej i kazda z tych odpowiedzi bedzie poprawna,
gdyz postrzeganie bolu jest subiektywne. Stad pomysl, aby sprawdzi¢, jak spote-
czenstwo postrzega bol, jak go ocenia. Jak mtodsze osoby roznicujg bol w odniesie-
niu do dorostych oraz przede wszystkim — jak wyglada sytuacja zazywania lekow
przeciwbolowych w polskim spoleczenstwie? W koncu kazdy z nas widzi codzien-
nie reklamy poswigcone tatwo dostepnym medykamentom, a w kazdym sklepie
»Za rogiem” sg one dostepne. Pytanie brzmi: Na ile r6znimy si¢ jako spoteczenstwo
w sytuacji bolu i co mamy wspolnego w takich sytuacjach? Rabka tajemnicy na ten
temat ujawnito nam przeprowadzone badanie.

2. Opis badania

Badanie zostato przeprowadzone w 2024 roku za pomocg kwestionariusza taczo-
nego. Narzedzie badawcze sktadato si¢ z czterech czgsci:

Cze$¢ demograficzna: zawierajaca podstawowe informacje o uczestnikach badania.

Ocena cech osobowosci: wykorzystujaca skrocong wersje kwestionariusza
Wielkiej Piagtki (IPIP-BFM-20).

Ocena doswiadczen bélowych: obejmujgca pytania dotyczace czgstotliwosci, inten-
sywnosci i charakteru do$wiadczanego bolu, a takze strategii radzenia sobie z nim.

Znajomos$¢ i postawy wobec lekow przeciwbolowych: zawierajaca pytania do-
tyczace znajomosci réznych rodzajow lekow przeciwbolowych, ich dziatania ubocz-
nego oraz preferowanych metod podawania.

Kilka elementow zostato poswigconych ocenie odczuwania bolu przez osoby wy-
soko wrazliwe oraz wsparcia podczas doswiadczania bdlu nie tylko cielesnego,
ale tez podczas cierpienia mentalnego.

Badanie sktadato si¢ z 57 elementow, w tym 55 elementow stanowity pytania
zamknigte oraz 2 wielokrotnego wyboru. Kazda z odpowiedzi miata charakter de-
klaratywny. Badanie przeprowadzono w formie ankiety online, ktérg wypetniali
WSZyscy uczestnicy.

Osoby badane odpowiadaty na skali Likerta w skali 1-5 w czgSci osobowosciowe;
kwestionariusza dla 20 item’6w oraz w skali 1-10 w pytaniach dotyczacych doswiad-
czen lub oszacowan bolowych. Wszystkie odpowiedzi zostaly przekodowane
na skale10-punktowa w ramach standaryzacji wraz ze znajomos$cig, nieznajomoscia
lekéw, $wiadomos$cig skutkow ubocznych czy metod podania takowych lekow,
tj.: paracetamol, ibuprofen, kwas acetylosalicylowy, metamizol, naproksen, dekske-
toprofen, ketoprofen, diklofenak, nimesulid, meloksykan, morfina, fentanyl,
kodeina, tramal, metadon czy buprenorfina.
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3. O probie badanych
Na probe badanych sktada si¢ 150 osob (SD=23,3, Me=21, min.=12, max.=69).

Tab. 1. Statystyki opisowe dla pierwotnej grupy badanych dotyczace wieku. Opraco-

wanie za pomocg programu jamovi
Statystyki opisowe

N Brakidanych  Srednia  Mediana sD Minimum  Maksimum

3.3 21.0 12.0 12.0 £69.0

(]

DANE PIERWOTNE-WIEK 150 0

W celu zgromadzenia jak najbardziej wiarygodnych i miarodajnych danych usu-
nigto 19 wynikéw ze wzgledu na braki danych w pytaniach kwestionariuszowych.
Ostatecznie wzigto pod uwage odpowiedzi od 131 respondentow.

Kazdej z oséb badanych zostal przydzielony losowy numer, aby zachowa¢ ich
anonimowo$¢ oraz losowos¢ proby.

Ze wzgledu na podziat plciowy statystyki opisowe przedstawiajg si¢ nastepujaco:
w badaniu wzigly udziat 83 kobiety w wicku (M = 25,9, SD = 12,3, Me = 23,
min = 12, max = 69). ZgromadziliSmy rowniez dane od mezczyzn dotyczace wieku
w ilosci 48. (M = 21, SD = 12,6, Me = 14, min = 12, max = 64). W wykresach
i tabelach przedstawiono podziat na grupy badanych: adolescenci oraz osoby doroste.

Tab. 2. Statystyki opisowe dla wieku z podzialem dla kobiet oraz me¢zczyzn. Opracowa-
nie za pomoca programu jamovi

Statystyki opisowe

PLEC N Braki danych  Srednia  Mediana sD Minimum  Maksimum
WIEK Kaobieta a3 0 25.9 23 123 12 69
Mezczyzna 48 0 21.0 14.0 126 12 B4

Tab. 3. Statystyki opisowe dla wieku adolescentéw oraz osob pelnoletnich z podzialem
na pleé. Opracowanie za pomoca programu jamovi

Statystyki opisowe

PLEC GRUPA BADANYCH N Brakidanych  Srednia  Mediana sD Minimum  Maksimum
WIEK Kobieta OS. PELNOLETMIA 61 0 04 25 11.212 18 69
ADOLESCENT 22 0 13.2 13.0 0752 12 14
Mezczyzna  OS. PELNOLETNIA 19 0 327 26 13.242 20 64
ADOLESCENT 29 0 133 13 0.670 12 14

4. Hipotezy, pytania badawcze oraz inne zaloZenia

Pytanie badawcze:

Czy istnieja réznice w ocenie, odczuwaniu i postrzeganiu bolu miedzy adolescen-
tami oraz osobami dojrzatymi?



59

Czy istniejg jakiekolwiek roznice w ocenach bolu wsrod spoteczenstwa?

Hipoteza 1: Wystepuja zréznicowania miedzy reprezentantami réznych
grup spolecznych w konteks$cie ocen, odczuwania i postrzegania bélu.

Hipoteza 2: Reprezentanci grupy adolescentéw istotnie wyZej oceniaja
przedstawione doswiadczenia bélowe niz reprezentanci grupy oséb dorostych.

Hipoteza 3: Kobiety istotnie wyzej oceniaja przedstawione dos§wiadczenia
bélowe niz mezczyzZni.

5. Analiza i wnioski

Biorac pod uwage liczbg pytan kwestionariuszowych oraz fakt, iz sam kwestio-
nariusz nie jest formg replikacji, przeprowadzono test rzetelnosci. Uzyskany wynik
mozna zakwalifikowac jako zadowalajacy, poniewaz zaré6wno wynik koncowy,
jak 1 wynik kazdego z item’ 6w przekracza >0,7.

Q McDonalda = 0,74. Warto o tym wspomnie¢ z tego wzgledu, ze czg$¢ pytan
kwestionariuszowych — glownie poswigconych aspektom medycznym — jest autorska.

Z przeprowadzonej analizy statystycznej wynika, iz rozktady odpowiedzi sg istot-
nie rozne statystycznie, co oznacza, iz osoby badane znaczaco rdznie ocenity przed-
stawiane do$wiadczenia bolowe. Zardéwno w grupie adolescentow, jak i 0oséb doro-
stych odpowiedzi te byty rozne.

W odniesieniu do drugiej hipotezy zaproponowanej w rozdziale wyzej nie znale-
ziono jakichkolwiek przestanek méwiacych o wyzszej ocenie doswiadczen bolo-
wych wsrod adolescentow. Zdecydowanie bardziej prawdziwe jest stwierdzenie,
ze jezeli roznorodno$¢ ocen pojawia si¢ u adolescentow, tak samo dzieje si¢ wérod
0s0b dorostych, co mozemy zaobserwowaé w tabelach. Jedyne, co moze niepokoié
to wskazanie na wysoka nieznajomos¢ skutkéw ubocznych, przy zazywaniu lekow
przeciwbolowych wsérod adolescentow w wieku 12-14 lat. D. Cohen wskazuje
na umiarkowang site efektu w tym aspekcie.

Tab. 4. Wyniki analizy testu T-Studenta dla prob niezaleznych: adolescentéw i osob
dorostych

Test t dla prob niezaleznych

[s1
B
15}

Statystyka Wielkosc efektu

Ocena lekkiego bdlu ghowy 129 d Cohena 5
Ocena migreny 129 d Cohena 0.236
Ocena bdlu plecd 129 d Cohena

Ocena bélu p 129 d Cohena

COcena bélu p 129 d Cohena

Ocena bolu p 129 d Cohena

Ocena bélu p 129 d Cohena

Ocena bélu zwigzana z dlugo gojaca sig rang 129 d Cohena

Ocena bélu samotnosc 129 d Cohena

Zrédto: Zaprezentowana tabela stanowi odzwierciedlenie zgromadzonych wynikéw proby
badanej i wystosowana w programie statystycznym jamovi na ostatecznej probie 129 osob
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Przeprowadzono rowniez test T-Studenta dla prob niezaleznych. Zalezato nam
na poréwnaniu ocen bolowych kobiet i me¢zczyzn. Zgodnie z przedstawionymi wy-
nikami okazuje si¢, ze kobiety wyzej oceniajg bol podczas porodu naturalnego, bol
zwigzany z dlugo gojaca si¢ rang oraz ocen¢ bolu samotnosci. D.Cohen wskazuja

na umiarkowang sit¢ efektu.

Tab. 5. Wyniki analizy testu T-Studenta dla prob niezaleznych: kobiet i me¢zczyzn

Test t dla prob niezaleznych

Statystyka df P Wielkos¢ efektu
Ocena lekkiego bolu ghowy t Studenta -0.621 129 0536  d Cohena -0.1113
Ccena migreny t Studenta 1.264 129 0.208 d Cohena 0.2265
Ocena bolu plecdw w pracy stojacej t Studenta -0.891 129 0375 dCohena -0.1596
Ocena bolu przy zlamaniu kor y t Studenta 0413 129 0681  d Cohena 0.0739
Ocena bdlu przy porodzie ze znieczuleniem zewnop.  t Studenta 1451 129 0.149  d Cohena 0.2600
Qcena bolu przy porodzie naturalnym t Studenta 1.909* 129 0058  d Cohena 0.3421
Ocena bolu przy chemioterapii t Studenta 2.289 129 0024  d Cohena 0.4102
Ocena bolu zwiazana z dlugo gojaca sie rana t Studenta 3148 129 0.002 d Cohena 0.5642
Ocena bdlu samotnosci t Studenta 0.545 129 0.587 d Cohena 0.0976
Leki zazyte min. raz - Przeksztatcenie 3 t Studenta 3.968 129 <001 dCohena 0.7110
Nieznane leki - Przeksztatcenie 3 t Studenta -4681 129 <001 dCohena -0.8388
Metody podania lekow - Przeksztalcenie 4 t Studenta 272 129 0008 dCohena 0.4860
Skutki uboczne - Przeksztatcenie 4 t Studenta 3.026° 129 0.003 dCohena 0.5423

Zrédlo: Zaprezentowana tabela stanowi odzwierciedlenie zgromadzonych wynikéw proby
badanej i wystosowana w programie statystycznym jamovi dla ostatecznej proby 129 oséb

W ramach lepszego zobrazowania réznorodnosci ocen dla przyktadowych do-
swiadczen bolowych, warto przyjrze¢ si¢ histogramom, ktore ilustruja odpowiedzi
respondentéw ze wzgledu na podziat wedle pici oraz grupy wiekowej, do ktorej

przynalezeli.
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Ocena bélu plecéw w pracy stojacej Ocena bélu przy zlamaniu koficzyny
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Rys. 1. Histogramy ilustrujace oceny do$wiadczen bélowych w zestawieniu
pelnoletnich i adolescentow
Zrodto: Zaprezentowanie histogramy stanowig odzwierciedlenie zgromadzonych
wynikdw na probie badanych w ilosci 129 0s6b i wygenerowane za pomoca programu
statystycznego jamovi

Podsumowujac: Istniejg roznice w ocenianiu bolu adekwatnie do tego, jaki poziom
cierpienia temu towarzyszy, ale ze wzgledu na podzialy grup nie wykryto takowych
réznic (adolescenci oraz dorosli). Warto natomiast wspomnieé, iz przy podziale
plciowym kobiety wskazywaly na statystycznie istotnie wyzsze noty od mezczyzn.
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Whioski

Po przeprowadzeniu tak obszernego kwestionariusza udato nam si¢ nie tylko

sprawdzi¢ zatozone hipotezy, ale rdwniez istotne informacje na temat zachowan
w kontekscie bolu oraz postrzegania go wérdod spoleczenstwa. Oto niektore z cieka-
wych informacji:

1.

1.

1.
1v.

V.

V.

vil.

B0l zwigzany z samotnoscig jest oceniany na podobnym poziomie, jak bol zwig-
zany z porodem naturalnym ze znieczuleniem zewnatrzoponowym.

Ponad 2/3 respondentow (68,7%) przyznaje si¢ do bagatelizowania bolu
w sytuacjach spotecznych.

Tylko 22,4% ankietowanych nie zwleka z zazyciem lekow przeciwbdlowych.
Niemalze potowa ankietowanych zazywa leki dopiero podczas odczuwania in-
tensywnego bolu.

Tylko 6,1 % ankietowanych nie unika zazywania lekow przeciwbolowych
w sytuacjach dyskomfortu z nim zwigzanych.

82,9% respondentow uwaza, iz osoby wysoko wrazliwe intensywniej odczuwaja
bdl, ale tylko 39% osdb uwaza, ze osoby wysoko wrazliwe mocniej reaguja na
leki przeciwbolowe.

Najpopularniejsza substancja przeciwbolowa wsrod badanych jest ibuprofen
(92,7%), a niecale 10 punktéw procentowych nizej plasuje si¢ paracetamol
(83,3%).
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Jak przekazad pacjentowi niepomysing diagnoze?
Protokoly komunikowania informacji
o0 niekorzystnym rokowaniu

How to Deliver an Unfavorable Diagnosis
to a Patient? Protocols for Communicating
Adverse Prognoses

Aleksandra Padkowska®, Jakub Pienigzek™, Kinga Lagowska™

Streszczenie

Informacje gwattownie zmieniajgce zycie pacjenta powinny by¢ przekazywane
w odpowiedni sposob. W takich sytuacjach lekarz potrzebuje kompetencji komuni-
kacyjnych, aby odpowiednio nada¢ ton rozmowie, zadba¢ o otoczenie, zapewni¢ ja-
snos¢ przekazu oraz okaza¢ empati¢ pacjentowi. Dobrze zorganizowana rozmowa
moze mie¢ efekt terapeutyczny — warto, aby zostata oparta o protokoty komunika-
cyjne. Sa to narzedzia dla lekarza utatwiajace przekazywanie niepomysinych wiado-
mosci pacjentowi.

Stowa kluczowe: protokoty komunikacyjne, niekorzystne rokowanie, przekazywa-
nie niepomys$inych wiadomosci, pacjenci onkologiczni, relacja lekarz-pacjent.

Cel pracy: omowienie specyfiki protokotdw komunikacyjnych w sytuacji przeka-
zywania informacji o niekorzystnym rokowaniu.

Abstract

Information that drastically alters a patient’s life should be conveyed
in an appropriate manner. In such situations, a physician requires communication
competencies to set the proper tone for the conversation, ensure a suitable
environment, clarity of the message, and the patient's emotional well-being.
A well-organized conversation can have a positive therapeutic effect; thus,
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w Radomiu.
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it is advantageous to base it on communication protocols. These protocols serve
as tools for physicians to facilitate the conveying of breaking bad news to patients.

Keywords: communication protocols, adverse prognosis, breaking bad news,
oncology patients, physician-patient relationship.

Wstep

Sposob przekazywania niekorzystnych informacji choremu, a w szczegdlnym
przypadku osobie nieuleczalnie chorej, ma istotny wptyw na zaufanie i wspotprace
mig¢dzy lekarzem i pacjentem. Gregg K. Vandekieft twierdzi, ze mimo iz przekazy-
wanie negatywnych wiadomosci jest trudnym zadaniem, edukacja medyczna zazwy-
czaj nie oferuje formalnego przygotowania w tym zakresie. Przeszkolenie jest
istotne, aby unikng¢ poczucia dyskomfortu i niepewnosci — nieprawidtowe podejscie
do przekazywania niepomys$lnych informacji moze prowadzi¢ do emocjonalnego
dystansowania si¢ lekarzy od pacjentow. Na ogot pacjenci pragng szczero$ci i em-
patii w procedurze ujawniania diagnozy, co znacznie utatwia kierunkowe szkolenie
w zakresie technik komunikacyjnych lekarza [1]. Aby ujednolici¢ sposdb przekazu,
powstaty protokoty komunikacyjne. W onkologii, najpopularniejszym i zarazem jed-
nym z najstarszych jest protokot SPIKES, powstaty w 1998 roku. Od tamtego czasu
protokoly komunikacyjne ewoluowaty, powstalo wiele nowych, niekiedy opartych
na modyfikacjach pierwowzoru. Celem artykutu jest omowienie specyfiki protoko-
tow komunikacyjnych w sytuacji przekazywania informacji o niekorzystnym roko-
waniu. W niniejszej pracy zostang zaprezentowane protokoly: SPIKES, EMPATIA,
ABCDE i BREAKS.

1. SPIKES

Protokét komunikacyjny SPIKES powstal w 1998 roku [2] i jest akronimem,
w ktorym kazda litera oznacza kolejny etap przeprowadzania rozmowy z pacjentem.
Tabela 1 prezentuje kolejne elementy protokotu oraz odpowiadajace im przyktadowe
komunikaty, ktore moga znalez¢ zastosowanie w trakcie przekazywania informacji
o niepomyslnej diagnozie.
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Tab. 1. Protokét komunikacyjny SPIKES

Akronim Znaczenie akronimu Przyktadowy komunikat
Setting ,,Prosze¢ usigsc.”
S (Przygotowanie otocze- | ,,Czy zyczy sobie Pan, aby kto$ z rodziny rdwniez uczest-
nia) niczyt w rozmowie?”
Perception (Ocena stanu ,,Co Pan wie o swoim stanie zdrowia?”
P p ,,Co Panu zostato dotychczas powiedziane na temat Pan-

wiedzy chorego)

skiej sytuacji zdrowotnej?”

Invitation (Zaproszenie
do rozmowy)

W jakim zakresie chcialby Pan otrzymac¢ informacj¢ o
swoim stanie zdrowia?”
,,Czy chciatby Pan zna¢ szczegoly wynikow badan, czy
woli Pan otrzymac bardziej ogoélng informacje?”

,,Przykro mi, ale informacja, ktéra Panu przekaze nie jest

Knowledge (Przekaza- 1
K nie wiedzy i informacji) pomysina,
Y J ~Niestety wyniki Panskich badan si¢ pogorszyty.”
,»Zdaj¢ sobie sprawg z tego, ze nie jest to wiadomos¢,
. . ktorg cheialby Pan ustysze¢.”
1
E Emotions (Emocje) ,»Widze, ze jest to dla Pana bardzo trudna informacja.
Chcialbym, aby byta lepsza.”
Strategy and Summary ,,Obecne leki nie przynosza oczekiwanych rezultatow,
S (Podsumowanie i strate- | jednak wdrozymy inng metodg¢ leczenia, ktéra moze oka-

gia)

za¢ si¢ skuteczna.”

Zrodto: Opracowanie whasne na podst. [2]

W 2018 roku P. Marschollek i wspotpracownicy przeprowadzili badanie okresla-

jace najswiezsze wiadomosci w zakresie onkologii — ocen¢ wdrozenia protokotu
SPIKES. W grupie 226 pacjentoéw chorujacych na nowotwor (M=60 lat) przeprowa-
dzono ankietg ztozong z 17 pytan, w ktorych chorzy mieli oceni¢ stopien wdrozenia
protokotu SPIKES. Wyniki ankiety pokazatly, ze najwyzsza zgodno$¢ z zamierze-
niem protokotu dotyczyta przygotowania otoczenia (70,6%), wiedzy (72,8%) oraz
emocji (75,3%). Najnizsza zgodno$¢ obejmowata ocene stanu wiedzy chorego
(27,7%), zaproszenie do rozmowy (30,4%) oraz podsumowanie i strategie (56,9%).
Wyniki sugerujg potrzebe polepszenia niektorych aspektow protokotu. Na przyktad
zaproszenie do rozmowy jest wazne ze wzgledu na mozliwo$¢ poznania stanu
wiedzy chorego. Warto zadba¢ o zrozumiaty i szybki w odbiorze przekaz. Badacze

W badaniach W.F. Baile i wspotpracownikow [2] element emocji zostal oceniony jako
najtrudniejszy krok w przeprowadzaniu rozmowy z pacjentem w ankiecie przeprowadzo-
nej wérod uczestnikow Sympozjum Breaking Bad News Amerykanskiego Towarzystwa
Onkologii Klinicznej (American Society of Clinical Oncology) w 1998 roku. Najlatwiej-
szym krokiem byto przygotowanie otoczenia do rozmowy.
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sugeruja przeprowadzenie wickszej liczby szkolen na poziomie studiow medycz-
nych zaréwno licencjackich, jak i magisterskich, aby skuteczno$¢ przekazywania in-
formacji byta w dalszym stopniu oceniana i ulepszana [3].

W 2014 roku C. Seifart wraz ze wspotpracownikami przeprowadzili ocen¢ pro-
tokolu SPIKES w oparciu o kwestionariusz MABBAN (Marburg Breaking Bad
News Scale), ktory wypehito 350 pacjentéw onkologicznych w Niemczech. Co cie-
kawe, tylko 46% pacjentow bylo catkowicie zadowolonych ze sposobu, w jaki zo-
staty im przekazane niepomyslne wiesci. Okazuje si¢ wigc, ze protokot SPIKES nie
odpowiadal w petni potrzebom pacjentdéw w Niemczech. Odbidr ze strony chorych
byt zréznicowany, ogdlna ocena jest Scisle sprz¢zona ze stanem emocjonalnym pa-
cjentow po otrzymaniu ztych wiadomos$ci (jednak fakt ten jest wytlumaczalny).
Relatywnie niskie zadowolenie chorych, obserwowane w przeprowadzonym bada-
niu, jest zwigzane ze zré6znicowanymi preferencjami pacjentow. Warto zatem roz-
szerzy¢ protokot SPIKES o pewne dodatki, zalezne od potrzeb chorego, na ktore
to lekarz powinien zwroci¢ uwage we wezesnych etapach wdrazania protokotu pod-
czas wizyty; moze to by¢ np. czeste zapewnianie stuchacza o mozliwosci zadawania
pytan lub szeroko rozumiane poszanowanie potrzeb pacjenta. Ze wzglgedu na bezpo-
srednie powigzanie pomigdzy odbiorem niepomysinych wiesci a stresem i lekiem
pacjentoéw, indywidualne przystosowanie si¢ lekarza do stanu psychicznego i prefe-
rencji odbiorcy jest niezbedne do uzyskania dostatecznej satysfakcji z opieki [4].

2. EMPATIA

Polskim odpowiednikiem amerykanskiego protokotu SPIKES jest EMPATIA au-
torstwa Aldony K. Jankowskiej. Porownuje ona protokoty komunikacyjne do innych
protokotdow medycznych zwigzanych z ratowaniem zycia i zdrowia pacjenta, wska-
zujac na podobienstwo w realizacji etapowego planu. Sukces kazdego kolejnego
etapu jest zalezny od powodzenia w etapie poprzedzajacym — analogiczna sytuacja
ma miejsce w protokotach komunikacyjnych. Dziatania lekarza w czasie przekazy-
wania niepomyslnych informacji zalezg od tego, czy zdaje sobie sprawg ze znaczenia
etapow protokotu, szeroko rozumianej delikatnosci i precyzji oraz konsekwencji
w swoich dzialaniach. Oprocz werbalnego komunikatu nalezy zwrdci¢ uwage
na emocje pacjenta, jego udzial w decyzjach medycznych, umiejetno$¢ odpowied-
niego pocieszenia pacjenta i dawania nadziei tak, aby nie byta ztudna.

Wedtug autorki EMPATIA, podobnie jak SPIKES, jest akronimem:

E — emocje — kontekst emocjonalny jest nieodlaczny przy przekazywaniu niepo-
mysInych informacji. Lekarz moze starac si¢ przewidzie¢ mozliwg reakcje pa-
cjenta, przygotowac plan lub krotki schemat spotkania tak, aby wyznaczy¢ ko-
lejnos¢ przekazywanych wiesci;

M — miejsce — odpowiednie, spokojne miejsce, pozwalajace na poruszanie trudnych
tematow bez ingerencji 0sob postronnych jest niezwykle istotne. W sytuacji,
gdy pacjentem jest mtodsze dziecko — odbiorcg bezposrednim jest rodzic.
Co ciekawe, badania pokazuja, Ze brak obecnosci jednego z rodzicow podczas
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przekazywania ztych wiesci moze powodowac problemy we wspolpracy w czasie
kolejnych etapow leczenia — warto wige zadbac o obecnos¢ obojga rodzicow;

P— poziom wiedzy i gotowosci pacjenta — etap, w ktorym nalezy pozna¢ poziom
wiedzy i nastawienie chorego, najlepiej poprzez wystuchanie krotkiej opinii
na temat stanu zdrowia. Jest to tez moment, w ktorym nalezy zidentyfikowac
zrodta ewentualnych nieporozumien oraz je wyjasni¢. Bardzo czgsto bowiem
pacjent uzupelnia wiedze w internecie, gdzie czgsto wiedza tam przekazywana
rozni si¢ od tej opartej na dowodach;

A — adekwatny jezyk — podczas przekazywania niepomyslnych informacji lekarz
musi stara¢ si¢ o to, aby mowi¢ w sposob zrozumiaty i klarowny dla pacjenta.
Nalezy unika¢ zargonu medycznego, tak aby pacjent nie mial watpliwosci
co do przedstawionej diagnozy;

T — tre§¢ wiadomos$ci — analogicznie jak w protokole SPIKES, Aldona Jankowska
sugeruje uzycie tzw. ,,strzalu ostrzegawczego”, ktory ma na celu przygotowaé
pacjenta do przekazania glownej tresci. Zaraz po tym nalezy powstrzymac
si¢ od pocieszania pacjenta — lepszym rozwigzaniem jest chwila milczenia,
danie choremu przestrzeni do przyjecia wiadomosci;

I- informacje dodatkowe — chwila, w ktorej nalezy zapewni¢ pacjenta o gotowosci
wsparcia i dalszej opiece medycznej. Lekarz powinien przedstawi¢ plan lecze-
nia oraz rokowanie, jednocze$nie pami¢tajac, aby informacje przezen przekazy-
wane byly zgodne z realnymi mozliwos$ciami wspotczesnej medycyny;

A — adnotacje w dokumentacji — obowiazkiem lekarza jest sporzadzenie raportu
z rozmowy — dobrze, aby notatka z przekazania niepomysinych wiesci, wraz
z planem leczenia, zostata podpisana przez wszystkie strony uczestniczace
w rozmowie [5].

3. ABCDE

Protokét ABCDE jest kolejnym akronimem dla krokow, jakie powinien wykonaé
lekarz podczas przekazywania niepomyslnych informacji. Pierwszy element
to (A) — Advance preparation — wstgpne przygotowanie, podobnie jak w przypadku
wczesniej przedstawionych protokotow, jest kluczowe w budowaniu odpowiedniej
bazy do przeprowadzania rozmowy o chorobie. Autorzy wyrdzniajg to zadbanie
0 przygotowanie emocjonalne i rozeznanie na temat wiedzy pacjenta o chorobie.
W kolejnym kroku (B) — Build a therapeutic environment/relationship — wazne jest
zbudowanie terapeutycznego srodowiska/relacji, co sprzyja wytworzeniu nici poro-
zumienia mi¢dzy lekarzem a pacjentem. Przede wszystkim nalezy zadba¢ o spo-
kojne, ciche miegjsce, w ktorym obie strony moga usias¢, najlepiej blisko siebie.
Trzeci element (C) to Communicate well — niezbedna jest odpowiednia komunika-
cja, stosowanie konkretnych zwrotow bez eufemizméw, Zargonu medycznego.
Kiedy to konieczne, nalezy uzywaé bezposrednio stow ,,rak” lub ,,$mier¢”. Kolejna
litera w akronimie (D) — Deal with patient and family reactions — oznacza poradzenie
sobie z reakcjg pacjenta i jego rodziny oraz na ocenie reakcji, takich jak np.
walka/ucieczka, akceptacja, oskarzanie, gniew, ztos¢, strach, brak nadziei, i wymaga
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wykazania si¢ aktywnym stuchaniem oraz empatig. Ostatni element w akronimie
to (E) — Encourage and validate emotions — uzasadnianie emocji pacjenta i popiera-
nie ich, uscislenie przekazanych informacji oraz zaplanowanie dalszych krokow po-
winny zakonczy¢ caty proces przekazania niepomyslnych informacji [6].

Gregg K. Vandekieft uwaza, ze protokot ABCDE jest jedng z najprostszych me-
tod, na ktorej lekarze mogg si¢ opieraé, aby zapewni¢ pacjentowi komfort w trudnej
sytuacji. Przeglady badan preferencji pacjentow wykazatly, ze od 50 do 90 procent
wszystkich chorych chce pelnego ujawnienia informacji na temat swojego stanu
zdrowia. W wielu przypadkach miejsce jest niesprzyjajace tak intymnej rozmowie —
tempo pracy lekarskiej moze zmuszaé lekarzy do przekazywania niepomys$inych
wiesci bez ostrzezen, czego nalezy si¢ wystrzega¢. Historycznie, ktadzenie wigk-
szego nacisku na aspekt czysto biomedyczny jest powodem, dla ktorego rozmowa
o niepomyslnych informacjach stanowi problem dla lekarzy. Mogg si¢ oni czu¢ nie-
przygotowani, mie¢ bezpodstawne poczucie, ze zawiedli pacjenta. Sami autorzy proto-
kotu ABCDE twierdza, ze ,,klinicysci czgsto skupiajg si¢ na tagodzeniu bolu cielesnego
pacjentdw, rzadziej na ich niepokoju emocjonalnym, a rzadko na cierpieniu” [1].

4. BREAKS

Protokét BREAKS jest szescioetapowa metoda analogiczng do SPIKES lub pig-
ciostopniowego ABCDE, ktorg zaproponowali naukowcy rozwijajacy indyjska
opieke paliatywng. Na akronim BREAKS sktada sig¢ kilka elementow.

Pierwszy z nich to (B) — Background — czyli tlo sytuacji. Jest ono uzaleznione
od doglebnej znajomosci problemu chorego. Z racji dostepnosci do medidw,
niekiedy watpliwej autentycznosci, lekarz powinien liczy¢ si¢ ze zwigzanymi z tym
faktem pytaniami badZ przekonaniami oraz z koniecznos$cig sprostowania lub wyttu-
maczenia choremu nurtujacych go kwestii. Wazne, aby specjalista zadbat o odpo-
wiednig dtugos¢ spotkania 1 komfort pacjenta, a takze wylaczyt telefon komorkowy
i zwrocit uwagg na utrzymywanie kontaktu wzrokowego. Reakcje pacjenta na nega-
tywne informacje moga by¢ rozne, profesjonalista powinien by¢ przygotowany
na ewentualne zatamanie emocjonalne chorego lub zachowania regresyjne. Autorzy
zwracajg uwage na znaczenie pochodzenia etnicznego pacjenta i szanowanie odrgb-
nos$ci migdzykulturowych. Lekarz powinien by¢ wrazliwy na ten fakt, dostosowac
si¢ do pacjenta i uszanowac jego mysli badz dziatania uwarunkowane jego orientacjg
kulturowa.

Drugi sktadnik w opisywanym protokole komunikacyjnym to (R) — Rapport —
dobre stosunki, porozumienie z pacjentem ma fundamentalne znaczenie dla odpo-
wiedniej relacji zawodowej. Lekarz powinien nawigza¢ kontakt z pacjentem, miec¢
pozytywne nastawienie i bezwarunkowy szacunek, a jednocze$nie nie rozwijac po-
stawy protekcjonalnej. Pospiech i, co gorsza, wrogie nastawienie, w takiej sytuacji
beda miaty katastrofalne skutki. Nalezy pyta¢ o aktualny stan zdrowia uzywajac py-
tan otwartych, zapewniajac przestrzen tak, aby pacjent czut si¢ komfortowo
i byl otwarty na wspotprace z lekarzem. W sytuacji gdy rozméwca nie spodziewa
si¢ zupetnie negatywnych informacji na temat swojego stanu zdrowia, nalezy go
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na nie naprowadzi¢, jednocze$nie zwracajagc uwage na to, co dotychczas zostato
mu przekazane.

Dalszy etap w schemacie komunikacyjnym to (E) — Exploring — odkrywanie pa-
cjenta i poznawanie jego wiedzy na temat choroby moze utatwi¢ lekarzowi probe
przekazania niepomys$lnych wiadomos$ci. Wigkszo$¢ pacjentow jest swiadoma swo-
jego stanu, niektorzy mogg zna¢ swojg diagnoz¢ — wowczas lekarz jest w stanie je-
dynie potwierdzi¢ negatywny przekaz. Lekarz powinien poglebi¢ swojg wiedze do-
tyczaca tego, co pacjent uwaza o chorobie, diagnozie, a takze o jego rodzinie oraz
o tym w jaki sposob osoba chora i jej otoczenie radzg sobie z trudnymi informacjami.
Na zyczenie pacjenta, warto aby osoby mu bliskie towarzyszyty w rozmowie. Lekarz
musi zwroci¢ uwage, aby przedwczesnie nie probowac wspiera¢ pacjenta, jeszcze
przed zaglebieniem si¢ w jego obawy dotyczace stanu zdrowia. Przekazywane infor-
macje powinny si¢ skupiaé¢ na faktach, nalezy przedstawi¢ prognoze, jednak bez za-
pewnien o bardzo dobrym rokowaniu.

Kolejny krok to (A) — Announce — zakomunikowanie niepomyslnej informacji
powinno by¢ poprzedzone ,,strzalem ostrzegawczym”, podobnie jak podczas etapu
,,T” w protokole EMPATIA? lub ,,K” w przypadku akronimu SPIKES. Jedli lekarz
stosuje eufemizmy powinien zwroci¢ uwagg na to, aby jednoznacznie wskazywaty
na to co chce przekazac. Ogloszenie diagnozy powinno nastapic po uzyskaniu zgody
pacjenta, ze wzgledu na to, Ze moze sobie tego nie zyczy¢. Samo przekazanie infor-
macji musi by¢ klarowne i pozbawione zargonu medycznego, w krotkich, zrozumia-
tych zdaniach — unikajac rozleglych objasnien. Warto trzymac si¢ zasady, aby na raz
przekazywac¢ maksymalnie trzy komunikaty. Oprécz tego, mowe ciata i wszelkie
emocje pacjenta, ktore towarzysza podczas przekazywania niepomysinych informa-
cji, lekarz powinien odzwierciedla¢, niczym lustrzane odbicie.

(K) — Kindling — jest to czas na zapewnienie bezpiecznej przestrzeni na emocje
i reakcje chorego, ktora moze by¢ bardzo zroznicowana — od placzu, po cisze, za-
przeczenie, a nawet probe obrocenia sytuacji w zart. Bezposrednio po przekazaniu
niepomyslnych wiesci, stowa lekarza moga nie docierac¢ do pacjenta, stad istotne jest
to, aby upewniaé si¢ czy pacjent stucha uwaznie i co byl w stanie zapamigtaé —
czy zdaje sobie sprawg z tego, jak powazny jest jego stan. Lekarz powinien dac pa-
cjentowi przestrzen na reakcje i zadawanie pytan, stronigc natomiast od rozlegtych
objasnien i prob wytlumaczenia sytuacji. Pewne informacje moga do pacjenta nie
docieraé, badz moze zaprzeczaé ich istnieniu. W drugim przypadku nalezy kompe-
tentnie skierowa¢ rozmdéwceg na zrozumienie powagi jego sytuacji ze wzgledu
na to, ze w takim stanie moze odmawiac¢ skutecznego leczenia.

Protokét BREAKS konczy etap (S) — Summarize — podsumowanie spotkania jest
obowigzkiem lekarza, w ktorym nalezy podkresli¢ gtdwne punkty rozmowy, w tym

2 Autorem protokohu jest A. K. Jankowska. Zostal opracowany na podstawie przegladu

literatury, do$wiadczen Kliniki Pediatrii, Hematologii i Onkologii CM UMK oraz roz-
moéw z lekarzami onkologii dziecigcej oraz rodzicami dos$wiadczajacymi choroby
dziecka.
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ustalenia dotyczace leczenia badz opieki zdrowotnej. Dobrym nawykiem jest spisa-
nie planu dla pacjenta na kartce, poniewaz w sytuacji stresowej chory moze przy-
swaja¢ mniejszg ilos¢ informacji. Na koniec wizyty warto zadeklarowaé dostgpnosé
konsultacji i zaoferowac kontakt telefoniczny w miare potrzeby. Nalezy si¢ upewnic,
ze pacjent bedzie mial wsparcie ze strony najblizszych (poczawszy od powrotu
do domu — nie powinien wraca¢ samotnie), a takze zapewnic, ze lekarz bedzie brat
czynny udzial w dalszych etapach leczenia [7].

Whioski

W ciggu ostatnich dekad tradycyjne modele opieki nad pacjentem ustgpilty wobec
nacisku na autonomig chorego. Przeprowadzone badania jakosciowe dotyczace pro-
blemu zindywidualizowanych potrzeb pacjentéw chorych na nowotwor zto§liwy
wykazaty kilka spojnych tematow, ale nie ma wsrod nich tematu wiodacego.
To oznacza, ze kluczowy aspekt dla pacjenta jest kwestig indywidualng. Jednocze-
$nie niewiele cech chorego bedzie pozwala¢ lekarzowi na predykcje, ktory bedzie
W jego ocenie najwazniejszy. Inng kwestig jest strona lekarska sytuacji przekazywa-
nia niepomyslnych informacji. Lekarze nie chcg odbieraé pacjentowi nadziei, jedno-
czesnie moga obawiac si¢ reakcji zarowno chorego, jak i jego rodziny na ztg wiado-
mos$¢ lub nie by¢ pewni, jak poradzi¢ sobie z emocjonalng reakcja pacjenta, ktora
bywa bardzo silna. Dlatego istotne jest, aby w praktyce akademickiej znalazto
si¢ miejsce na ksztalcenie umiejetnosci komunikacyjnych.
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Farmakologiczne leczenie zaburzen depresyjnych

Pharmacological treatment of depressive disorders

Daniel Trojnacki®, Klaudia Arciszewska™, Mateusz Dobosz™*

Streszczenie

Depresja jest powaznym problemem zdrowotnym i spotecznym. W Polsce cierpi
na nig okoto 1,2 min os6b, a liczba sprzedawanych opakowan lekéw przeciwdepresyj-
nych ro$nie. Zaburzenia depresyjne, bedace czescia z grupy zaburzen afektywnych, cha-
rakteryzujg si¢ obnizeniem nastroju, zobojetnieniem emocjonalnym oraz obnizeniem
napgdu zyciowego. Diagnostyke depresji prowadzi si¢ na podstawie kryteriow zawar-
tych w ICD-10 oraz DSM-V, ktore definiuja epizod depresyjny na podstawie objawow
zglaszanych przez pacjenta.

Leczenie depresji obejmuje trojetapowg farmakoterapi¢. Wybor leku zalezy od wielu
czynnikow i jest glownie ukierunkowany odczuciami chorego.

Leki przeciwdepresyjne dzieli si¢ na kilka grup w zaleznosci od budowy i mechani-
zmu dziatania — klasyczne leki przeciwdepresyjne oraz atypowe. Kazda z tych grup
ma swoje zastosowanie, choc ta druga jest stosowana czescie;.

Stowa kluczowe: farmakoterapia depresji, zaburzenia depresyjne, antydepresanty,
depresja, leki przeciwdepresyjne.

Cel pracy: Praca ma na celu przeglad aktualnej wiedzy dotyczacej leczenia zaburzen
depresyjnych.

Abstract

Depression is a serious health and social problem. In Poland, approximately
1.2 million people suffer from it, and the number of packages of antidepressant
pharmaceuticals sold is increasing. Depressive disorders, which are part of the group
of affective disorders, are characterized by depressed mood, emotional indifference
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and reduced psychomotor drive. Depression is diagnosed based on the criteria included
in ICD-10 and DSM-V, which define a depressive episode based on the symptoms
reported by the patient.

Treatment of depression involves three-stage pharmacotherapy. The choice of drug
depends on many factors and is mainly guided by the patient's feelings.

Antidepressants are divided into several groups depending on their structure
and mechanism of action. Classic antidepressants and atypical ones. Each of these
groups has its uses, although the second one is used more often.

Keywords: pharmacotherapy of depression, depressive disorders, antidepressants,
depression.

Wstep

Depresja stanowi powazny problem — zaréwno zdrowotny jak i spoteczny. Raport
Narodowego Funduszu Zdrowia z 2023 roku donosi, ze w Polsce na depresje cierpi
ok. 1,2 miliona os6b. W 2023 stanowczo wzrosta liczba sprzedanych opakowan lekow
przeciwdepresyjnych — 1,7 mln — jest to az o 83% wiecej niz w roku 2013. Na depresj¢
coraz czesciej chorujg osoby ponizej 18. roku zycia [1].

Depresja ma wiele twarzy, lecz kazda z nich prowadzi m.in. do powolnego rozpadu
relacji chorego, zmiany sposobu postrzegania siebie i radzenia sobie z wyzwaniami dnia
codziennego. W skrocie — do rozpadu zycia. Nieleczona depresja moze prowadzi¢
do rozwoju mysli samobdjczych, co sprawia, ze moze by¢ ona traktowana jako choroba
$miertelna.

1. Czym sg zaburzenia depresyjne?

Zaburzenia depresyjne to grono zaburzen wydzielone z wigkszej grupy jednostek
chorobowych znanych jako ,,zaburzenia i choroby afektywne”. Grupa ta charaktery-
zuje si¢ zaburzeniami zwigzanymi z okazywaniem lub wspotbrzmieniem (syntonig)
emocji, uczu¢ i nastrojow. Wplywa to nieuchronnie na procesy psychiczne i ogolne
zachowanie cztowieka [2].

Do zaburzen afektywnych zalicza si¢ miedzy innymi takie jednostki chorobowe jak:

— chorobe afektywng dwubiegunowg typu I;

— chorobe afektywng dwubiegunowg typu II;

— chorobe afektywng jednobiegunowa;

— chorobe afektywng sezonowa;

— mani¢ jednobiegunows;

— dystymig;

— depresje poronne;

— cyklotymig.

Termin ,,depresja” nie powinien by¢ utozsamiany ze smutkiem. Psychiatryczne zna-
czenie tego terminu odnosi si¢ do zespotu wielu patologicznych objawow psychicznych,
a obnizenie nastroju jest tylko jednym z nich. Dopiero wspolwystepowanie objawow
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charakterystycznych dla depresji oraz objawow dodatkowych przez odpowiednio
dhugi czas i w odpowiednim nasileniu jest podstawg do rozpoznania zaburzenia depresyj-
nego [3].

2. Objawy depresji

Podstawowe objawy depresji zawarte zarowno w ICD-10 (ang. International
Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems) jak i DSM-V
(ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders) to:

— zaburzenie nastroju

Ma ono charakter ogdlnego jego obnizenia. Ostabione jest takze odczuwanie i odbie-
ranie uczu¢. Obnizenie to nie jest tymczasowe, lecz praktycznie permanentne, cho¢ na-
tezenie smutku moze wykazywaé wahania okotodobowe. Nastrdj najczgsciej jest naj-
gorszy rano. Zdarza si¢ tez, ze w trakcie dnia moze wystgpowac zroznicowanie nasilenia
tego objawu [4].

— zobojetnienie emocjonalne

Czesto objawia si¢ ono jako brak rado$ci z wykonywania czynnosci, ktore niegdys
sprawialy przyjemnos¢, np. pasje czy hobby. Dalej przechodzi¢ moze to w trudnosci
lub nawet niemoznos¢ do cieszenia si¢ zyciem [4].

Niekiedy wystepuje takze zjawisko, gdzie chory nie potrafi odczuwa¢ zadnych
emocji — zaréwno tych przyjemnych, jak i przykrych. Objawia si¢ to niezdolno$cig
do smutku i ptaczu [4].

— brak energii (zaburzenia napedu zyciowego)

Objawia si¢ to przewleklym zmeczeniem fizycznym, brakiem energii do dziatania [4].

3. Diagnostyka depresji

Istniejg de facto dwie klasyfikacje diagnostyczne pozwalajace klinicznie rozpoznaé
depresje. Sa to (1) Migdzynarodowa Statystyczna Klasyfikacja Chorob i Problemow
Zdrowotnych (ang. International Statistical Classification of Diseases and Related
Health Problems) powszechnie znana jako ,,ICD-10" oraz (2) Klasyfikacja Zaburzen
Psychicznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (ang. Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders), ktora jest piatg aktualizacja poprzednich
wersji tego podrecznika (DSM-V).

3.1. Kryteria diagnostyczne

3.1.1. Rozpoznanie epizodu depresyjnego wedlug klasyfikacji ICD-10

Aby stwierdzi¢ wystapienie epizodu depresyjnego nalezy stwierdzi€ 2 z 3 objawow:

— obnizenie nastroju;

— utrata zainteresowan i (anhedonia);

— wzmozona meczliwos¢ 1 zmniejszenie aktywnosci;

oraz co najmniej dwa sposrod:

— mysli i czyny samobdjcze;

— zmniejszony apetyt

— ostabienie koncentracji, zaburzenia uwagi;

— niska samoocena;
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— poczucie winy;
— pesymizm;
— zaburzenia snu [5].

3.1.2. Rozpoznanie epizodu duzej depresji wedlug klasyfikacji DSM-V

Amerykanskie Stowarzyszenie Psychiatryczne wyrdznia 5 warunkow (A-E)

ktore muszg zostac spetnione w celu diagnozy:

A. W okresie dwoch tygodni lub dluzszym wystgpowato 5 lub wigcej sposrod
ponizej wymienionych objawow (co stanowi istotng zmiang w stosunku
do wczesniejszego funkcjonowania), przy czym co najmniej jednym z nich
byto (1) obnizenie nastroju lub (2) anhedonia:

—  Obnizony nastrdj przez wicksza czg$¢ dnia i niemal codziennie (u dzieci lub
mlodziezy zamiast nastroju obnizonego moze wystepowac nastroj drazliwy).

—  Wpyraznie mniejsze zainteresowanie i satysfakcja z niemal wszystkich ak-
tywnosci (anhedonia).

—  Zmniejszenie masy ciata pomimo braku stosowania diet albo zwigkszenie
masy ciata (zmiany wyniosty wiecej niz 5% masy ciata w ciggu miesigca)
lub zmniejszenie lub zwickszenie apetytu obecne niemal codziennie.

—  Bezsennos¢ lub wzmozona senno$¢ niemal codziennie.

—  Pobudzenie psychoruchowe lub spowolnienie wystepujace niemal codzien-
nie (ktore jest zauwazalne dla otoczenia, a nie stanowi jedynie subiektyw-
nego poczucia pacjenta).

—  Meczliwos¢ lub utrata energii obecne niemal codziennie.

—  Poczucie wiasnej niskiej wartosci lub nadmierne, nieadekwatne poczucie
winy (moze mie¢ charakter urojeniowy) obecne niemal codziennie
(lecz nie sprowadzajace si¢ tylko do wyrzucania sobie faktu bycia chorym).

—  Zmniejszona zdolno$¢ koncentracji Iub brak decyzyjnosci obecne niemal
codziennie.

—  Nawracajace mysli o $mierci (lecz nie sprowadzajace si¢ tylko do leku przed
umieraniem), nawracajgce mysli samobojcze bez sprecyzowanego planu sa-
mobojczego lub z planem samobojczym, lub proby samobojcze.

B. Objawy sa przyczyna klinicznie istotnego cierpienia lub uposledzenia
w funkcjonowaniu spotecznym, zawodowym lub innych waznych obszarach
funkcjonowania.

C. Nie ma podstaw, aby epizod ten przypisywac dziataniu substancji przyjmo-
wanych przez pacjenta lub innym przyczynom medycznym zwigzanym
ze stanem zdrowia pacjenta.

D. Wystepowanie wymienionych objawdw nie jest tatwiejsze do wyjasnienia
obecnoscig zaburzen schizoafektywnych, schizofrenii, zaburzen podobnych
do schizofrenii, zaburzen urojeniowych lub innych zaburzen ze spektrum
zaburzen psychotycznych.

E.  Nigdy nie mial miejsca epizod manii ani tez epizod hipomanii [6].
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Jako ze DSM-V jest aktualizacja poprzedniej wersji (DSM-1V), wystepuja pewne
roznice miedzy klasyfikacjg jednej i drugiej wersji. W starszej wersji diagnozowanie
epizodu duzej depresji uwazane jest za niezalecane, gdy ,,objawy depresyjne wystgpity
po $mierci bliskiej osoby w okresie zatoby trwajacej krocej niz 2 miesigee”. Najnowsze
wydanie, zaniechato tego zalecenia [6].

4. Podzial lekéw przeciwdepresyjnych

Leki przeciwdepresyjne sg bardzo heterogenng grupa lekow zarowno w kontekscie
budowy chemicznej, jak i mechanizmu dziatania. Cecha laczaca wszystkie te leki jest
wplyw na przekaznictwo serotoninergiczne i noradrenergiczne.

Ze wzgledu na mechanizm dziatania podziat lekow wyglada nastepujaco:

Tab. 1. Podzial lekow przeciwdepresyjnych ze wzgledu na mechanizm dzialania

1. Leki o przewazajacym wplywie na wychwyt neuronalny monoamin
—  amitryptylina
1.1.  Nieselektywne inhibitory wychwytu monoamin o licznych, dodatko- —  imipramina
wych dziataniach receptorowych —  dezypramina
—  klomipramina
1.2.  Leki selektywnie blokujace wychwyt noradrenaliny i serotoniny —  wenlafaksyna
(tzw. leki o ,,podwojnym” dziataniu, SNRI) —  milnacypran
—  fluoksetyna
—  fluwoksamina
1.3.  Selektywne inhibitory wychwytu serotoniny (SSRI) —  sertralina
—  paroksetyna
—  citalopram
1.3.1. Selektywne inhibitory wychwytu serotoniny dodatkowo blokujace | nefazodon
receptory 5-HT2a
1.4.  Selektywne inhibitory wychwytu noradrenaliny : ﬁzgfgf;ﬁﬁ :
1.5.  Inhibitory wychwytu dopaminy B glzlr'rﬁign;ny;la
2. Inhibitory monoaminooksydazy (MAOI)
—  iproniazyd
2.1.  Nieselektywne, nieodwracalne (I generacja) —  fenelzyna
—  tranylcypromina
2.2. Selektywne, niecodwracalne (II generacja)
2.2.1.  Inhibitory MAO-A —  klorgylina
22.2. Inhibitory MAO-B —  selegilina
2.3. Selektywne, odwracalne (III generacja)
—  moklobemid
2.3.1.  Inhibitory MAO-A —  toloksaton
— amiflamina
232.  Inhibitory MAO-B B Laazrf)lfszzngn
3. Leki o przewazajacym dzialaniu blokujacym receptor adrener- —  mirtazapina
giczny a2 —  mianseryna
4. Leki o innym dzialaniu —  tianeptyna

Zrédto: Praca whasna na podstawie: [7]
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5. Farmakologia

5.1. Ogolne zasady farmakoterapii depresji

Farmakoterapia jest podstawowym i zarazem najwazniejszym sposobem lecze-
nia choroby afektywnej jednobiegunowej — depresji. Dobranie odpowiedniego leku
jest kluczowe dla uzyskania optymalnej odpowiedzi klinicznej [4, 8].

Lek dobierany jest na podstawie bardzo szczegétowego wywiadu z pacjentem.
Na dobor leku wptyw ma wiele czynnikéw m.in. historia farmakoterapii pacjenta,
alergie na dane grupy lekow, nasilenie objawow zespotu depresyjnego, wystepowa-
nie objawdw zaburzen nerwowych, czy zamiar aktywizowania pacjenta lub jego
wyciszenie [4, 8].

Leczenie farmakologiczne depresji sktada si¢ z trzech faz:

1. Leczenie ostrego epizodu choroby;
2. Kontynuacja leczenia;
3. Leczenie dlugoterminowe.

W fazie pierwszej (zwlaszcza przy pierwszym epizodzie u chorego) konieczne
jest uzyskanie remisji — w przeciwnym wypadku istnieje istotne ryzyko pozniejszego
pogorszenia stanu chorego lub nawrotu choroby [4, §].

Glowne zasady, ktérymi powinien kierowaé si¢ lekarz prowadzacy pacjenta
z depresja:

e Leczenie rozpoczaé od dawek istotnie zmniejszonych. Po czym regularnie

zwigkszaé dawke do zalecanej przez ChPL.

Leki przeciwdepresyjne charakteryzuje do$¢ szeroki profil objawoéw niepozada-
nych. Zwlaszcza te poczatkowe moga by¢ wyjatkowo Zle tolerowane przez pacjenta.
Najwiekszym problemem klinicznym w tej fazie leczenia jest zwickszone ryzyko
samobdjstwa — wlasnie z uwagi na efekty uboczne. Kluczowy jest pierwszy miesigc
(ok. 4 tygodnie) stosowania owych lekow. Rodzina (lub osoby z najblizszego otocze-
nia pacjenta) powinna zwraca¢ uwagg na objawy mysli i zachowan samobojczych
u pacjenta [9]. Przy podejrzeniu duzego ryzyka zachowan samobojczych pierwsze ty-
godnie leczenia powinny odby¢ si¢ w placowce zamkniete;.

W przypadku leczenia wenlafaksyng lub duloksetyng — grupa SNRI —nalezy takze
poleci¢ pacjentowi mierzenie ci$nienia t¢tniczego krwi. Poprzez mechanizm dziatania
tej grupy lekdw, a mianowicie zwigkszenie przekaznictwa noradrenergicznego
w szczelinach synaptycznych, moze wystapi¢ wzrost ci$nienia te¢tniczego krwi [10].

e Stosowa¢ mozliwie najmniejsza dawke, ktora wywiera efekt kliniczny.

Dawkowanie lekow powinno zosta¢ dobrane w taki sposob, aby efekty kliniczne
byly jak najbardziej optymalne, a jednoczesnie, aby skutki uboczne lekow byty zno-
$ne dla pacjentow i nie wptywaty istotnie na ich codzienne funkcjonowanie [8].

Dodatkowo nalezy wzia¢ pod uwage koszty leczenia, ktore pacjent musi ponie$¢
w zwigzku z terapig — wyzsza dawka leku oznacza wyzszy koszt.
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e Odroczy¢ ocene efektow leczenia o ok. 4 tygodnie od jego rozpoczecia.

Wigkszos¢ lekow przeciwdepresyjnych manifestuje swoje efekty kliniczne do-
piero po kilku tygodniach od rozpoczecia leczenia. W przypadku niektorych lekow
ten czas moze wydluzy¢ si¢ nawet do 8 tygodni. W tym czasie pojawiajg si¢ tez
czesto objawy niepozadane owych lekow, ktore mogg przystonic¢ potencjalnie nad-
chodzacy efekt terapeutyczny [11].

e Lek zmieni¢ dopiero po 6 do 8 tygodniach stosowania; przy czym naj-

pierw zastosowa¢ maksymalna dawke terapeutyczng.

Dopiero po osiggnieciu maksymalnej dawki terapeutycznej — lub maksymalnej
dawki tolerowanej przez pacjenta mozna rozwazy¢ zmiang leku [8].

Przy przyjmowaniu antydepresantow istotne jest rozwini¢cie maksymalnej
dawki leku zapisanej w ChPL (Charakterystyka Produktu Leczniczego), gdyz do-
piero takie dawki powodujg istotny efekt kliniczny. Gdy ewentualne skutki uboczne
leku sg tolerowane przez pacjenta, lecz pacjent zgtasza brak efektow leczenia w po-
staci np. poprawy nastroju — lekarz powinien zleci¢ zmiang leku na inny z tej samej
grupy. Gdy sytuacja si¢ powtdrzy — zleca si¢ lek z innej grupy [8].

e Po pierwszym epizodzie depresji zaleca si¢ przyjmowanie lek6w minimum

przez 6 miesiecy od ustapienia objawow.

o Kolejny epizod depresji powinno si¢ leczy¢ dluzej — do 2 lat od ustapienia

objawéw. Po trzecim epizodzie lekarz moze rozwazy¢ stosowanie leku
na stale.

5.2. Klasyczne leki przeciwdepresyjne
5.2.1. Inhibitory monoaminooksydazy

Monoaminooksydazy to rodzina enzymoéw katalizujaca reakcje oksydacji
(utleniania) monoamin, takich jak serotonina, melatonina, adrenalina czy noradrenalina.
Enzymy te, poprzez odcinanie grupy aminowej, unieczynniajg owe aminy [12].

Monoaminooksydazy petnig istotng funkcje przy rozktadaniu monoamin przyje-
tych wraz z pozywieniem oraz unieczynnianiu neurotransmiterow — zwigzkoéw che-
micznych kluczowych przy wielu zaburzeniach i chorobach neurologicznych i psy-
chiatrycznych. To wlasnie hamowanie drugiej z tych funkcji wykorzystywane jest
jako jeden z mechanizméw leczenia zaburzen afektywnych [13].

Pierwotne inhibitory monoaminooksydazy (MAOI) tacza si¢ z aminami poprzez
wigzanie kowalencyjne — hamujac nieodwracalnie funkcje tych enzymow az do ich
syntezy de novo przez komorke. W przyblizeniu cykl wymiany MAO trwa okoto
2 tygodnie [14].

Przeciwnie — odwracalne inhibitory monoaminooksydazy tacza si¢ z biatkiem
enzymatycznym wigzaniami o wiele tatwiejszymi do rozerwania niz kowalencyjne.
Sprawia to, ze s3 w stanie oderwac si¢ od enzymu, przywracajac uprzednig funkcje
enzymu. Przy odwracalnych MAOI poziom blokowania jest wprost proporcjonalny
do stezenia leku i substratu. W praktyce jednak — wickszo$¢ nowszych MAOI dziata
nieodwracalnie [14].
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Istotng monoaming w przypadku tej grupy lekow jest tyramina. Za jej rozktad
odpowiedzialna jest wtasnie monoaminooksydaza. W przypadku pacjentow leczo-
nych inhibitorami MAO istotne jest, aby nie spozywa¢ pokarmow zawierajgcych
duze ilosci tyraminy. Do takich pokarmow naleza np. sery — camembert, ementaler,
cheddar. Nadmiar tyraminy w organizmie moze spowodowac ostry atak nadci$nienia
tetniczego, znany niekiedy jako ,,cheese effect” [15].

5.2.2. Tréjpierscieniowe leki przeciwdepresyjne (TLPD, TCAs)

Leki te swojg nazwe zawdzieczajg specyficznej budowie — w swoim szkielecie
weglowym majg trzy pierScienie. Ich gldéwne zastosowanie to wlasnie leczenie epi-
zodow depresyjnych. Mimo tego, moga by¢ zastosowane do leczenia innych chorob
i zaburzen z dziedziny psychiatrii i nie tylko. Niektore z nich to:

— zespot wymiotow cyklicznych (CVS),

— zespot leku uogdlnionego (GAD),

— fobia spoteczna (SAD),

— zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne (OCD),

— zesp6t nadpobudliwosci psychoruchowej z deficytem uwagi (ADHD),

— moczenie nocne,

— bezsennos¢.

Wigkszos¢ TLPD wywiera dziatanie poprzez blokowanie transporterow: seroto-
ninowego (SERT) oraz noradrenergicznego (NET). Efektem tego jest wzrost synap-
tycznego st¢zenia neuroprzekaznikéw, a tym samym — neuroprzekaznictwa [16].
Dodatkowo wigkszo§¢ TLPD ma niewielkie powinowactwo do transportera dopa-
miny, co czyni je stabymi inhibitorami wychwytu zwrotnego dopaminy (DRIs) [17].

Dodatkowo leki te maja wysokie powinowactwo jako antagonisty do receptorow
5-HT>, 5-HTe, 5-HT7, receptorow adrenergicznych a;, receptorow NMDA, a takze
jako agonisty do receptoréw o (sigma).Tak szerokie powinowactwo receptorowe jest
przyczyng zaré6wno pozadanych efektow klinicznych jak i niepozadanych dzialan
ubocznych.[18-21].

TLPD takze silnie wplywaja na kanaly sodowe oraz kanaly wapniowe
typu L (zlokalizowane m.in. w sercu). Dziataja przez to jako odpowiednio: antago-
nisty kanalu sodowego oraz antagonisty kanalu wapniowego (popularnie zwane
,.blokerami”) [22, 23].

Trojeykliczne leki przeciwdepresyjne sa odpowiedzialne za duza umieralno$¢
przy przedawkowaniu czy naduzyciu. Ze wzglgdu na niebezpieczne efekty uboczne
stosowania oraz tatwos$¢ przedawkowania ze skutkami $miertelnymi czyni to je le-
kami odleglego rzutu

5.2.3. Czteropierscieniowe leki przeciwdepresyjne (TeCAs)
Sa to leki $cisle powigzane z trojpierscieniowymi lekami przeciwdepresyjnymi.
Po raz pierwszy zostaty wprowadzone do lecznictwa w latach 70. XX wieku. Swoja
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nazw¢ — podobnie do TLPD — zawdzigczaja budowie chemicznej. Mechanizm dzia-
fania tych lekow jest bardzo podobny do TLPD [24].

Leki te znalazly zastosowanie w leczeniu przewleklego bolu neuropatycznego
o réznym pochodzeniu, aczkolwiek wydaje sie, ze TLPD w tej funkcji sprawuja
si¢ lepiej [24].

Leki te mozna takze nazywaé tetracyklicznymi antydepresantami, jednak przy
takim nazewnictwie nalezy mie¢ na uwadze podobienstwo nazwy do tetracyklin.
Sa to dwie zupehie rozne grupy lekow, ktore taczy jedynie podobna nazwa.

5.2.4. Atypowe leki przeciwdepresyjne
Stanowig grupe lekow najczgsciej stosowanych w leczeniu zaburzen depresyj-
nych. Sa najwigksza grupa lekow — mimo swojej zwodniczej nazwy. ,,Atypia”
owych lekow wynika z ich odmiennego mechanizmu dziatania od klasycznych le-
kéw przeciwdepresyjnych.

5.2.5. Selektywne inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRIs)

SSRIs (ang. Selective Serotonin Reuptakelnhibitors) wybidorczo wplywajg
na proces wychwytu serotoniny ze szczeliny synaptycznej. W naturalnym, niezmie-
nionym farmakologicznie czy patologicznie procesie przekazywania sygnatu w sy-
napsie chemicznej, neurotransmiter — w tym przypadku serotonina — po wykonaniu
swojej funkcji jest wtornie wychwytywany przez komorke przy uzyciu transportera
monoamin. Zjawisko to nazywane jest ,,wychwytem zwrotnym” [7].

Mechanizm dziatania lekéw z grupy SSRI polega na desentyzacji autoreceptorow
serotoninergicznych. Sprawia to, ze owy neuroprzekaznik dluzej pozostaje w szcze-
linie synaptycznej — a tym samym dluzej stymuluje neurony Prowadzi to do nasilenia
neuroprzekaznictwa uktadu serotoninergicznego [7].

Leki z grupy SSRI charakteryzujg si¢ znacznie pomniejszonym profilem dziatan
niepozadanych w stosunku klasycznych antydepresantow. Sprawia to, Zze pacjenci
sg bardziej sktonni do kontynuowania leczenia, mimo wystapienia objawow niepo-
zadanych [7].

Tab. 2. Niepozadane dzialania tréjpierscieniowych lekow przeciwdepresyjnych (TLPD)
i selektywnych inhibitoréw wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) wynikajace
z mechanizmoéw dzialania tych grup lekow

TLPD SSRI
— zaburzenia rytmu serca — zaburzenia ze strony przewodu pokarmo-
— ortostatyczne spadki ci$nienia wego (nudnos$ci, wymioty, biegunki)
— odruchowa tachykardia — zaburzenia snu
— efekty cholinolityczne (np. zaparcia, upo- — drzenia mig$niowe
$ledzenie proceséw pamigciowych) — bole i zawroty glowy
— efekt uspokajajacy —  zespot serotoninergiczny
—  obnizenie progu drgawkowego
przyrost masy ciata

Zrédto: [7]
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5.2.6. Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny i noradrenaliny (SNRIs)

SNRIs (ang. Serotonin-norepinephrinereuptakeinhibitors) to kolejna grupa le-
kéw stosowana w leczeniu zaburzen depresyjnych. Ich dziatanie jest podobne
do lekoéw z grupy SSRI z tym, ze ich selektywno$¢ — oprocz transportera serotoni-
nowego (SERT) — jest rozszerzona do transportera noradrenergicznego (NET).
Dodatkowo odnotowuje si¢ takze stabe dziatanie na receptor dopaminowy [25].

Badanie kliniczne sugerujg, ze leki o ,,podwojnym” dziataniu (SNRIs) sg sku-
teczniejsze w leczeniu zaburzen depresyjnych niz leki o ,,pojedynczym” mechani-
zmie dziatania (SSRIs), lecz wyniki nie sg jednoznaczne [26, 27].

Przy terapii lekami z grupy SSRI konieczna jest regularna samokontrola ci$nienia
tetniczego przez pacjenta. Ze wzgledu na dzialanie zwigkszajgce przekaznictwo no-
radrenergiczne przez te leki, u pacjenta moze wystapi¢ zwigkszone cisnienie.
Tym samym nieuregulowane nadcisnienie tetnicze u pacjenta jest przeciwwskaza-
niem do stosowania tej grupy lekow [7, 8, 25].

6. Objawy uboczne lekéw przeciwdepresyjnych

Antydepresanty sa lekami ktére charakteryzuje do$¢ bogaty profil efektow
ubocznych. Istnieje generalna zalezno$¢, ktéra mowi o tym, ze im starszej generacji
jest lek przeciwdepresyjny, tym wigcej skutkow ubocznych moze powodowac [26].

Najpowazniejszym efektem ubocznym leczenia lekami przeciwdepresyjnymi
moze by¢ zespot serotoninowy. Spowodowany jest on zbyt duzym nagromadzeniem
serotoniny w oSrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) [28].

Do objawdéw tego zespotu zalicza sie: wysokie ci$nienie t¢tnicze, tachykardig,
goraczke, pobudzenie, wzmozone odruchy $cigegniste, zlewne poty, rozszerzone zre-
nice, czy biegunke. Pojawienie si¢ danych objawow oraz ich natgzenie zalezy
od drastycznosci przypadku. Ta z kolei koreluje z iloscig serotoniny w OUN —
im bardziej zwigkszone przekaznictwo, tym cigzszy przebieg zespotu [28].

Zespot serotoninowy moze wystgpi¢ po naduzyciu lekow przeciwdepresyjnych
(szczegolnie klasycznych), a takze przy potaczeniu lekow przeciwdepresyjnych
z innymi Srodkami wptywajacymi na przewodnictwo serotoninergiczne — np. trama-
dol, napar z dziurawca zwyczajnego [28].

W najciezszych przypadkach zesp6t serotoninergiczny moze by¢ $miertelny [28].

Whioski

— Zaburzenia depresyjne mozna skutecznie leczy¢. Istnieje szeroka gama lekow
o roznym mechanizmie dzialania.

— Leki przeciwdepresyjne sg grupa, ktorg charakteryzuje bogaty profil dziatan
niepozadanych. Wigkszo$¢ z nich to objawy tymczasowe, ustgpujace po kilku
tygodniach dalszego stosowania leku.

— Lekami pierwszego rzutu w leczeniu depresji sg leki z grupy selektywnych
inhibitoré6w wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRIs).

— ,Klasyczne” leki przeciwdepresyjne — ze wzgledu na nizszy wskaznik tera-
peutyczny i wigcej objawow niepozadanych — sg lekami drugiego rzutu.
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Rola gliflozyn w terapii kardiologicznej

The role of gliflozins in the treatment
of cardiovascular diseases

sk

Karolina Kornatowska*, Malgorzata Kawiorska™, Krzysztof Krzeminski

Streszczenie

Inhibitory kotransportera glukozowo-sodowego 2 (empagliflozyna, dapagliflozyna,
kanagliflozyna, ertugliflozyna, sotagliflozyna) sa nowa i obiecujgca grupa doustnych le-
kow przeciwcukrzycowych o udowodnionym korzystnym wplywie na uklad sercowo-
naczyniowy zardowno u pacjentow z cukrzyca typu 2 (T2DM), jak i bez cukrzycy. Pacjenci
z T2DM, to w wigkszosci osoby z towarzyszacymi chorobami sercowo-naczyniowymi,
takimi jak choroba niedokrwienna serca, zawat serca, niewydolno$¢ serca, choroby tetnic
obwodowych, udar mézgu. Zaréwno zawat serca, jak i uszkodzenie niedokrwienno-reper-
fuzyjne indukuja proces niekorzystnej przebudowy migsnia sercowego (remodeling),
co w efekcie prowadzi do dysfunkcji skurczowej lewej komory i niewydolnos$ci serca
ze zmniejszong frakcjg wyrzutowa (HFrEF). Udowodniono, Zze wiaczenie dapagliflozyny
lub empagliflozyny do standardowe;j terapii HFTEF, powoduje istotng statystycznie reduk-
cje ryzyka zdarzen sercowo-naczyniowych oraz istotne zmniejszenie ryzyka zgonu ser-
cowo-naczyniowego 1 hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca (Heart
Failure Hospitalization, HFH). Badania dotyczace oddziatywania dapagliflozyny, empa-
gliflozyny, kanagliflozyny, ertugliflozyny i sotagliflozyny na uktad sercowo-naczyniowy
(EMPA-REG OUTCOMES, DAPA-HF, CANVAS, DECLARE TIMI-58, EMMY,
EMPEROR-Reduced, EMPEROR-Preserved, DELIVER) wykazaty istotng redukcje ry-
zyka zlozonego pierwotnego punktu koncowego, na ktory sktadaty si¢ zgon z przyczyn
sercowo-naczyniowych, zawat serca niezakonczony zgonem i udar mézgu niezakonczony
zgonem oraz zmniejszenie ryzyka HFH. Efekt ten byt uzyskiwany bez ryzyka hipoglike-
mii zarGwno u pacjentow z cukrzyca, jak i bez cukrzycy.

Niniejsza praca jest przegladem obecnego stanu wiedzy na temat roli SGLT2i
w terapii kardiologiczne;j.
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Stowa kluczowe: inhibitory SGLT2 (SGLT21i), cukrzyca typu 2, choroba wiencowa,
zawal serca, niewydolnos$¢ serca.

Cel pracy: Przedstawienie roli gliflozyn w terapii kardiologicznej w oparciu o naj-
nowsze doniesienia naukowe.

Abstract

The sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors (empagliflozin, dapagliflozin,
and canagliflozin, ertugliflozin, sotagliflozin) are new oral antidiabetic drugs with
proven cardiovascular benefits in both diabetic and non-diabetic patients.
Diabetic patients are mostly people with concomitant cardiovascular diseases such
as coronary heart disease, myocardial infarction, heart failure, peripheral artery
disease, stroke. Both myocardial infarction and ischemia-reperfusion injury induce
the process of adverse myocardial remodeling, which ultimately leads to left ventricular
systolic dysfunction and heart failure with reduced ejection fraction (HFrEF).
The addition of dapagliflozin or empagliflozin to standard HFrEF therapy has
been shown to result in a highly statistically significant reduction in all-cause
and cardiovascular mortality, as well as a reduction in the risk of hospitalization
for heart failure (HFH) in the full range of diabetic and non-diabetic patients. Clinical
trials of dapagliflozin, empagliflozin, canagliflozin, ertugliflozin, sotagliflozin
on the cardiovascular system (EMPA-REG OUTCOMES, DAPA-HF, CANVAS,
DECLARE TIMI-58, EMMY, EMPEROR-Reduced, EMPEROR-Preserved,
DELIVER) showed a significant reduction in both the risk of the primary composite
endpoint of cardiovascular death or hospitalization for nonfatal myocardial
infarction and nonfatal stroke and the risk of HFH in patients with and without
diabetes. This effect was achieved without the risk of hypoglycemia. This review
focuses on the role of sodium-glucose cotransporter 2 inhibitors in cardiovascular
therapy based on available data from completed or ongoing clinical trials.

Keywords: SGLT2 inhibitors (SGLT2i), type 2 diabetes mellitus, heart failure,
coronary artery disease, myocardial infarction.

Wstep

Inhibitory kotransportera glukozowo-sodowego 2 (ang. sodium-glucose co-
transporter-2 inhibitors, SGLT2i) — gliflozyny (flozyny), sa nowa klasg doustnych
lekow przeciwcukrzycowych o udowodnionym korzystnym wplywie na uktad kra-
zenia, bez wzgledu na wspotwystepowanie cukrzycy [1-7]. Kotransporter gluko-
zowo-sodowy 2 (SGLT?2) znajduje si¢ w poczatkowym odcinku kanalikow blizszych
(S1 1 S2) nefronu na powierzchni luminalnej komorek nablonkowych i odpowiada
za zwrotng reabsorpcje glukozy z moczu pierwotnego do krwi [2, 8]. SGLT2i nie
tylko zmniejszaja reabsorpcje i transport zwrotny glukozy z filtratu kiebuszkowego
do krazenia, lecz takze zwigkszajg diurez¢ osmotyczna, natriurez¢ oraz obnizajg ci-
$nienie wewnatrz kltgbuszkowe. Dowiedziono, ze SGLT2i hamujg takze aktywno$¢
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hydroksylazy tyrozynowej bioracej udzial w syntezie katecholamin oraz zmniejszaja ak-
tywno$¢ wspolczulng i stymulacje adrenergiczna generowang w tkance thuszczowe;.

Powszechnie wiadomo, ze pacjenci z cukrzycg typu 2 (T2DM) to w wigkszosci
osoby z towarzyszacymi chorobami sercowo-naczyniowymi, takimi jak choroba
wiencowa, zawal serca, niewydolno$¢ serca, choroby tetnic obwodowych, udar
moézgu. Zarowno zawal serca, jak i niedokrwienno-reperfuzyjne uszkodzenie
mig¢snia sercowego prowadzg do niekorzystnej przebudowy migsnia sercowego
(remodelingu) [1, 4, 9, 10, 11]. Procesowi temu towarzyszy postepujace uposledze-
nie kurczliwo$ci migsnia sercowego prowadzace do niewydolnosci serca ze zmniej-
szong frakcja wyrzutowg lewej komory (HFrEF). Szacuje sie, ze u ok. 12-25% cho-
rych z T2DM wystepuje niewydolnos¢ serca (HF) [12].

W standardowej farmakoterapii HF wykorzystywane sa, inhibitory konwertazy
angiotensyny (ACEI, angiotensin-converting enzyme inhibitor), antagonisci recep-
tora angiotensynowego (ARB, angiotensin receptor blocker), antagonisci receptora
angiotensynowego i inhibitory neprylizyny (ARNI, angiotensin receptor-neprilysin
inhibitor), beta-adrenolityki (LBA), antagonisci receptora mineralokortykoidowego
(MRA, mineralocorticoid receptor antagonist) oraz diuretyki [8, 11]. W 2021 roku
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne wprowadzito rekomendacj¢ stosowania
SGLT-2i u chorych z HF bez wzgledu na wspotwystepowanie cukrzycy.

Liczne randomizowane badania kliniczne pokazaty bowiem, ze leki z grupy
SGLT2i hamujg postep HF oraz zmniejszajg ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych i hospitalizacji z powodu zaostrzenia HF(HFH) u objawowych cho-
rych z HFrEF.

Uwaza si¢, ze korzystny efekt terapeutyczny SGLT21i jest w duzej mierze skut-
kiem jej dziatania glukozurycznego, natriuretycznego i moczopednego. Powoduje
to obnizenie ci$nienia t¢tniczego krwi, zmniejszenie obcigzenia wstgpnego i nastep-
czego oraz zwigkszenie objetos$ci wyrzutowej serca.

Wyniki badan EMPA-REG OUTCOMES, CANVAS, DECLARE TIMI-58,
EMMY, EMPULSE, EMPEROR-Reduced i EMPEROR-Preserved udokumento-
waly korzys$ci kliniczne z zastosowania empagliflozyny, dapagliflozyny, kanagliflo-
zyny, ertugliflozyny i sotagliflozyny w leczeniu chorob uktadu sercowo-naczyniowego.
Badania te wykazaty, ze gliflozyny zmniejszaja ryzyko zdarzen sercowo-
naczyniowych, w tym zawatu serca i zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Zmniejszajg one takze ryzyko wielokrotnych hospitalizacji z powodu zaostrzenia
niewydolno$ci serca (HFH). Stosowanie tych lekow jest szczegdlnie korzystne u pa-
cjentow z T2DM i wysokim ryzykiem rozwoju HF. Zmniejszaja one ryzyko progre-
sji objawowej HF oraz hamuja postep choroby i/lub niewydolnos$ci nerek. W poczat-
kowym okresie leczenia ulatwiajg takze redukcj¢ masy ciala u oséb z nadwagag
i otyloscig [1, 4]. Gliflozyny moga by¢ stosowane zarowno z innymi doustnymi le-
kami przeciwcukrzycowymi, jak i z insuling. Wéréd mechanizméw odpowiedzial-
nych za dziatanie kardioprotekcyjne SGLT2i wymienia si¢: poprawe metabolizmu
i bioenergetyki migs$nia sercowego, hamowanie wymiany sodowo-wodorowej
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w kardiomiocytach, zmniejszenie nasierdziowej tkanki ttuszczowej oraz zmniejsze-
nie aktywacji uktadu wspotczulnego. W efekcie prowadzi to zar6wno do hamowania
przerostu i widknienia migénia sercowego, jak i przebudowy struktury naczyn
krwionosnych [2, 4, 6, 7, 8, 13, 14, 15]. Metaanaliza wynikow wymienionych po-
wyzej badan wykazata 11% redukcje gtéwnych niepozadanych zdarzen sercowo-
naczyniowych, takich jak zawat serca, udar mozgu i zgon z przyczyn sercowo-
naczyniowych [1, 2,5, 8, 11, 14, 16, 17]. Zastosowanie dapagliflozyny lub empagli-
flozyny w terapii HFTEF powodowalo 25% redukcje ryzyka zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych oraz HFH [1, 2, 3, 5, 9, 18]. Dlatego tez, wytyczne ESC 2021
zalecaja wlaczenie dapagliflozyny lub empagliflozyny do standardowego leczenia
HFrEF obejmujacego cztery glowne grupy lekéw: ACEI/ARB, ARNI, beta-adreno-
lityki oraz MRA, niezaleznie od wspotwystepowania cukrzycy [11]. Uaktualnione
w 2023 roku wytyczne ESC 2021 dotyczace diagnostyki i leczenia ostrej i przewle-
ktej niewydolno$ci serca zalecajg stosowanie dapagliflozyny lub empagliflozyny
zardwno u pacjentdow z objawowa HF z fagodnie obnizong frakcja wyrzutowa
(HFmrEF), jak i u pacjentow z zachowana frakcja wyrzutowa lewej komory
(HFpEF) [19].

1. Mechanizm dzialania gliflozyn

W warunkach fizjologicznych glukoza jest prawie w calosci reabsorbowana
z moczu pierwotnego do krwi w kanalikach proksymalnych nerek przy udziale ko-
transporterow glukozowo-sodowych SGLT1 (sodium/glucose cotransporter-1)
1 SGLT2 (sodium/glucose cotransporter-2) [2, 8]. Jest to mozliwe dzigki wytworze-
niu gradientu elektrochemicznego przez aktywne usuwanie z przesaczu jondw Na+
za pomoca pomp sodowo-potasowych, obecnych w btonie podstawnej komorek na-
btonka kanalikéw [14]. SGLT2 odpowiada za reabsorpcje 90% filtrowanej glukozy,
natomiast SGLT1 odpowiada za reabsorpcje pozostatych 10% glukozy [7, 8, 10, 13,
14, 15, 18, 20]. Liczne badania dowodza, ze podwyzszenie progu nerkowego dla
glukozy (>180 mg/dl) u pacjentow z T2DM jest spowodowane nasilong ekspresja
SGLT?2 [10, 13]. Inhibitory SGLT2 poprzez zmniejszenie absorpcji glukozy w ka-
naliku proksymalnym oraz obnizenie progu nerkowego dla glukozy zapobiegajg hi-
perglikemii 1 rozwojowi zwigzanych z tym stanow patologicznych [8]. Udowod-
niono, ze obnizenie progu nerkowego dla glukozy w wyniku stosowania SGLT2
nie powoduje duzego ryzyka hipoglikemii [13, 14]. Jednym z mechanizméw zapo-
biegajacych nadmiernemu spadkowi glikemii u chorych leczonych SGLT2i,
jest kompensacyjny wzrost (ok. 50%) reabsorpcji glukozy przy udziale SGLT1 [8].
Zalezno$¢ skuteczno$ci dziatania SGLT2i od wielkosci filtracji kigbuszkowe;j
(eGFR) sprawia, ze ich zdolno$¢ do obnizenia glikemii zmniejsza si¢ przy
eGFR< 45 ml/min/1,43 m?. Dlatego tez sg one preferowane w przypadku HF i/lub
cukrzycowej choroby nerek z eGFR> 60 ml/ min/1,73 m?. Istniejag dowody na to,
ze mniejsza glukozuria u pacjentow bez cukrzycy leczonych gliflozynami, wigze
si¢ z mniejszym ryzykiem hipoglikemii [13, 14, 18, 20]. SGLT2i powoduja takze
wzrost stosunku glukagonu do insuliny i zwigkszaja stezenie ciat ketonowych
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we krwi. W stanie ketozy glownym zrédtem energii staja si¢ thuszcze [14, 15]. Proces
ten sprzyja redukcji zarowno tkanki tluszczowej, jaki masy ciata [14].

Ponadto, SGLT2i poprzez posrednig blokade nerkowego wymiennika sodowo-
wodorowego (NHE3), odpowiedzialnego za reabsorpcj¢ jonéw sodowych w kana-
liku proksymalnym nerki stymuluja natriureze.

2. Plejotropowy efekt dzialania gliflozyn i mozliwe hipotezy farmakodynamiczne

Poczatkowo uwazano, ze SGLT2i sg lekami hipoglikemizujagcymi i stosowano
je jedynie u pacjentow z T2DM w celu obnizenia st¢zenia glukozy 1 hemoglobiny gli-
kowanej (HbAlc) we krwi, zmniejszenia insulinoopornosci oraz redukcji masy ciala
[4,5,7,8,10, 13, 15, 16, 20]. Wkrotce okazalo sig, ze poza redukcja glikemii SGLT2i
majg korzystny wptyw na redukcje ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
oraz HFH u pacjentow z T2DM i bez cukrzycy. W licznych badaniach klinicznych wy-
kazano, ze SGLT2i sg lekami redukujacymi ryzyko sercowo-naczyniowe u pacjentow
z HFTEF bez rozpoznanej T2DM. Wyniki badania DAPA-HF przyczynity si¢ do apro-
baty stosowania dapagliflozyne u chorych z HFrEF (EF <40%), w klasie czynnos$ciowej
II-IV wg NYHA [35], niezaleznie od wspotistniejacej cukrzycy [2, 3, 7, 21]. Badania
DAPA-HF oraz EMPEROR-Reduced potwierdzity zaréwno kardioprotekcyjne, jak
i nefroprotekcyjne dziatanie SGLT2i [7, 8, 14, 16]. Dziatanie nefroprotekcyjne wynika
z obkurczenia nerkowe;j tetniczki doprowadzajacej, co prowadzi do zmniejszenia hiperfil-
tracji wewnatrz kigbuszka nerkowego i wydalania albumin z moczem [4, 7, 10, 13, 14].
Istniejg przestanki, ze gliflozyny poprzez usuwanie plynu z przestrzeni migdzykomor-
kowej przeciwdzialajg zastojowi krwi 1 powstawaniu obrzgkow obwodowych
w przebiegu zastoinowej HF [2, 5, 13]. W badaniu EMPA-RESPONSE-AHF empagli-
flozyna powodowala niewielki i1 przemijajacy wzrost aktywnosci reninowej osocza bez
istotnego wplywu na stezenie aldosteronu we krwi [13].

SGLT2i poprzez zmniejszenie aktywnoSci uktadu wspotczulnego obnizajg ci$nienie
tetnicze krwi bez przyspieszenia czestosci rytmu serca oraz normalizujg dobowy rytm
ci$nienia t¢tniczego [4, 7].

Wiréd plejotropowych efektow dziatania gliflozyn wymienia si¢ takze dziatanie hi-
pourykemizujace u pacjentow ze zwigkszonym stgzeniem kwasu moczowego we krwi.
Jest to o tyle wazne, Ze hiperurykemia jest $ci$le zwigzana z cukrzyca, otyloscig i cho-
robami uktadu sercowo-naczyniowego oraz pogarsza rokowanie w HF [6, 11]. Dodat-
kowo SGLT-2i stymulujg wydzielanie glukagonu i powodujg wzrost ketogenezy. W ten
sposob ciata ketonowe i tluszcze stajg si¢ gtdéwnym, alternatywnym zrédtem energii dla
organizmu. Ciata ketonowe majg rowniez wlasciwosci przeciwutleniajace i przeciwza-
palne, co moze mie¢ znaczenie w hamowaniu rozwoju mikro- i makroangiopatii cukrzy-
cowej [7, 8, 10, 15].

SGLT2i, poza opisanym wyzej dzialaniem systemowym na uklad krazenia, wyka-
zuja réwniez dziatanie kardioprotekcyjne na poziomie molekularnym. Poprzez dziatanie
obnizajace poziom jondw sodu w kardiomiocytach, aktywuja kinaze biatkowa zalezng
od AMP (AMPK), ktéra m.in. uczestniczy w regulacji wewnatrzkomorkowych przemian
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glukozy, nasila oksydacj¢ kwasow tluszczowych oraz stymuluje glikolize w migs$niu ser-
cowym. Wykazano réwniez, ze SGLT2i poprzez bezposrednie hamowanie aktywnosci
wymiennika sodowo-wodorowego (NHE3) obnizaja st¢zenie wapnia w cytoplazmie kar-
diomiocytow i1 zwickszaja jego stezenie w mitochondriach [2, 4, 6, 7, 10, 22]. Prowadzi
to do poprawy funkcjonowania mitochondriow, wzrostu produkcji aktywnych form
tlenu (ROS) oraz zmniejszenia stanu zapalnego. Ponadto SGLT2i stymulujg produkcje
tlenku azotu, co sprzyja wazodylatacji [2, 6, 7, 14].

W trakcie leczenia dapagliflozyng obserwowano wzrost poziomu Il-10 w suro-
wicy krwi, oraz zmian¢ fenotypu makrofagéw z prozapalnego fenotypu M1 do prze-
ciwzapalnego fenotypu M2, co przyczynialo si¢ m.in. do hamowania procesu wtok-
nienia pozakomorkowego [4, 6, 8, 10]. W wieloosrodkowym randomizowanym ba-
daniu klinicznym EMPA-REG OUTCOME obserwowano istotng redukcj¢ masy le-
wej komory serca juz po sze$ciomiesigcznej terapii empagliflozyng (pomiar za po-
moca rezonansu magnetycznego) [7].

3. Zastosowanie SGLT2i u pacjentéw z cukrzycq i chorobami ukladu sercowo-

naczyniowego

Europejska Agencja Lekow (European Medicines Agency, EMA) zatwierdzila pig¢
SGLT2i do leczenia pacjentow z T2DM: dapagliflozyng, empagliflozyne, kanagliflo-
zyne, ertugliflozyne i sotagliflozyng [2]. SGLT2i znalazty si¢ w I klasie zalecen w ra-
mach prewencji pierwotnej rozwoju HF u pacjentow z T2DM z grupy bardzo duzego
ryzyka sercowo-naczyniowego lub z choroba uktadu krazenia w celu zapobiegania
HFH. W przypadku chorych z HF i T2DM leki te powinny by¢ stosowane w celu
zmniejszenia czestosci HFH, powaznych incydentow sercowo-naczyniowych, schytko-
wej dysfunkcji nerek oraz zgondéw z przyczyn sercowo-naczyniowych. W przypadku
chorych z HFrEF dapagliflozyna lub empagliflozyna powinny by¢ stosowane w celu
redukcji ryzyka HFH oraz zgonow z przyczyn sercowo-naczyniowych, niezaleznie
od wystepowania cukrzycy. Natomiast u chorych z T2DM i HFrEF dapagliflozyna,
empagliflozyna i sotagliflozyna sg zalecane w celu zmniejszenia czgstosci HFH oraz
zgondw z przyczyn sercowo-naczyniowych (klasa I).

3.1. Badanie EMPA-REG OUTCOME

Badanie EMPA-REG OUTCOME (Empagliflozin Cardiovascular Outcome
Event Trial in Type 2 Diabetes Mellitus Patients-Removing Excess Glucose) —
wieloosrodkowe, randomizowane, z podwdjnie $lepa proba, kontrolowane placebo
badanie kliniczne. Badanie to wykazato, ze wiaczenie empagliflozyny do standardo-
wego leczenia chorych z T2DM i duzym ryzykiem sercowo-naczyniowym Spowo-
dowato u 14% redukcje ryzyka wystapienia pierwszorzedowego ztozonego punktu
koncowego (zgon sercowo-naczyniowy, zawat serca niezakonczony zgonem oraz
udar niezakonczony zgonem), 38% redukcje ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-na-
czyniowych, 32% redukcje ryzyka zgonu z dowolnej przyczyny oraz 35% redukcje
ryzyka hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca (HFH) [2, 4, 5, 8,
10, 11, 14, 16, 17, 18, 20, 23].
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3.2. Badanie CANVAS

Badanie CANVAS (Canagliflozin Cardiovascular Assessment Study) — wieloosrod-
kowe, wielonarodowe, randomizowane, podwojnie zaslepione, kontrolowane placebo ba-
danie kliniczne. Badanie CANVAS wykazalo korzystny wplyw kanagliflozyny na reduk-
cje Smiertelnosci z przyczyn sercowo-naczyniowych u pacjentow T2DM i1 wysokim ryzy-
kiem sercowo-naczyniowym. Leczenie kanagliflozyng spowodowato 14,6% redukcje ry-
zyka wystapienia pierwszorzedowego ztozonego punktu koncowego (zgon z przyczyn
sercowo-naczyniowych, zawat serca lub udar mézgu), 11,3% redukcje ryzyka zgonu nie-
zaleznie od przyczyny oraz obnizenie o 36,8% ryzyka hospitalizacji z powodu HF. W ba-
daniu tym obserwowano takze nefroprotekcyjne dziatanie kanagliflozyny (hamowanie
progresji albuminuriii pogorszenia funkcji nerek) [2, 4, 5, 10, 11, 14, 16, 17, 24].

3.3. Badanie DECLARE-TIMI-58

Badanie DECLARE-TIMI-58 (Dapagliflozin Effect on Cardiovascular Events
Thrombolysis in Myocardial Infarction 58 trial) — randomizowane, podwojnie zaslepione,
kontrolowane placebo badanie III b fazy, ktérego celem byta ocena bezpieczenstwa kar-
diologicznego 1 skutecznosci dapagliflozyny. Badanie DECLARE-TIMI-58 wykazato,
ze dapagliflozyna stosowana u pacjentéw z T2DM i rozpoznang chorobe sercowo-naczy-
niowa, czy tez z wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym zmniejsza ryzyko zgonu
Z przyczyn sercowo-naczyniowych o 15,5%, ryzyko zgonu niezaleznie od przyczyny
0 6% oraz ryzyko hospitalizacji z powodu niewydolnosci serca o 24%. Ponadto obserwo-
wano redukcje ryzyka wystapienia nefropatii [2, 4, 5, 9, 10, 11, 14, 16, 17, 23].

4. Zastosowanie SGLT2i u pacjentow z T2DM lub bez cukrzycy ze wspétwystepu-
jaca HFrEF

4.1. Badanie DAPA-HF

Badanie DAPA-HF (Dapagliflozin in Patients with Heart Failure and Reduced Ejection
Fraction) — wieloosrodkowe, randomizowane, podwdjnie zaslepione, kontrolowane
placebo badanie III fazy u pacjentow z HFtEF z T2DM lub bez cukrzycy. Badanie
DAPA-HF wykazalo, ze wlaczenie dapagliflozyny do standardowego leczenia HF spo-
wodowato 26% redukcj¢ ryzyka wystapienia pierwszorzedowego ztozonego punktu kon-
cowego (zgon sercowo-naczyniowy, zawat serca niezakonczony zgonem oraz udar nieza-
konczony zgonem), 18% redukcje wzglednego ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczy-
niowych, 30% redukcj¢ wzglednego ryzyka pogorszenia HF / hospitalizacji z powodu HF,
17% redukcje wzglednego ryzyka zgonu niezaleznie od przyczyny, zmniejszenie nasilenia
objawow HF oraz poprawe jakosci zycia pacjentow z HFrEF (II-IV klasa NYHA). Efekty
leczenia dapagliflozyna u pacjentéw z HF w klasie I wg NYHA byly wigksze niz w po-
zostatych klasach czynnosciowych(III-IV klasa NYHA) [2, 3, 5, 8, 14, 18, 21, 25, 26].

4.2. Badanie EMPEROR-Reduced

Badanie EMPEROR-Reduced (Empagliflozin Outcome Trial in Patients with Chronic
Heart Failure and a Reduced Ejection Fraction) — wieloosrodkowe, prospektywne,
randomizowane, podwojnie zaslepione, kontrolowane placebo badanie kliniczne I1I fazy.
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W badaniu tym oceniano skuteczno$¢ i1 bezpieczenstwo empagliflozyny wiaczonej
do standardowego leczenia HF niezaleznie od wspotwystepowania cukrzycy. Badanie wy-
kazalo istotng 25% redukcj¢ ryzyka wystapienia pierwszorzedowego punktu koncowego
(zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych i/lub pierwsza hospitalizacja z powodu HF)
u chorych z przewlekla HFTEF (EF < 40%) w klasie II-IV wg NYHA z podwyzszonym
stezeniem NT-proBNP we krwi. Empagliflozyna spowodowata takze redukcj¢ ryzyka wy-
stapienia drugorzedowych punktéw koncowych, m.in. zgonu i hospitalizacji z jakiejkol-
wiek przyczyny, catkowitej liczby hospitalizacji z powodu HF, pogorszenia funkcji nerek.
Obserwowano takze op6znienie spadku eGFR w grupie pacjentow leczonych empagliflo-
zyna [2, 5, 8, 14, 18].

Pacjenci bioracy udziat w tym badaniu byli leczeni ACEI/ARB, ARNI, LBA oraz
MRA. Pacjenci przyjmujacy empagliflozyng rzadziej wymagali intensyfikacji leczenia
diuretykami.

5. Zastosowanie SGLT 2 u pacjentoéw z T2DM lub bez cukrzycy ze wspotwystepuja
HFpEF

5.1. Badanie EMPEROR-Preserved

Badanie EMPEROR-Preserved (Empagliflozin Outcome Trial in Patients with
Chronic Heart Failure with Preserved Ejection Fraction).

Badanie EMPEROR-Preserved, podobnie jak badanie EMPEROR-Reduced, stuzyto
ocenie skutecznosci i bezpieczenstwa stosowania empagliflozyny w dawce 10 mg/dobe
u objawowych pacjentow z przewlekla HF z zachowang frakcja wyrzutowa (HFpEF;
EF > 40%) w klasie lI-IV wg NYHA z podwyzszonym stezeniem NT- proBNP we krwi,
niezaleznie od wspolwystepowania cukrzycy.

Wiaczenie empagliflozyny do standardowego leczenia HF (ACE-I/ARB/ARNI oraz
beta-adrenolityk i MRA) spowodowato zmniejszenie ryzyka wystgpienia pierwszorze-
dowego punktu koncowego (zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych i/lub pierwsza
hospitalizacja/pilna wizyta z powodu HF) o 21%, poczawszy od 18 dnia terapii. Efekt
ten wynikat gtdwnie ze zmniejszenia ryzyka wystapienia HFH. Empagliflozyna zmniej-
szala nasilenic objawow HF oraz poprawiata jakos$¢ zycia pacjentdw, poczawszy
od 12 tygodnia terapii [2, 5, 19]. Korzystny efekt w zakresie redukcji ryzyka HFH byt
podobny u chorych z EF > 40% i < 50% oraz dla EF 50-60%. Chorzy leczeni empagli-
flozyna rzadziej wymagali intensyfikacji leczenia moczopednego.

5.2. Badanie DELIVER

Badanie DELIVER (Dapagliflozin in Heart Failure with Mildly Reduced Or Preserved
Ejection Fraction) — wieloosrodkowe, randomizowane, podwdjnie zaslepione, kontrolowane
placebo badanie kliniczne. W badaniu DELIVER oceniano skuteczno$¢ i bezpieczenstwo
stosowania dapagliflozyny w leczeniu chorych z HF(EF > 40%) w klasie II-IV wg NYHA,
ze strukturalng chorobg serca (przerost lewej komory lub powickszenie lewego przedsionka)
1 podwyzszonym poziomem NT-proBNP >300 pg/ml (w migotaniw/trzepotaniu przedsion-
kow NT-proBNP >600 pg/ml). Badanie to wykazato 18% redukcje ryzyka wystapienia
pierwszorzedowego ztozonego punktu koncowego, na ktory sktadaly si¢ pogorszenie
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HF (hospitalizacja z powodu HF lub pilna wizyta z powodu HF) lub zgon z przyczyn
sercowo-naczyniowych (o 17% u chorych ze wspotistniejacag T2DM oraz o 19% u cho-
rych bez wspolistniejacej T2DM), 21% redukcje ryzyka wystapienia ztozonego punktu
koncowego (hospitalizacja z powodu HF lub pilna wizyta z powodu HF), 23% zmniej-
szenie ryzyka hospitalizacji z powodu HF, 24% zmniejszenie ryzyka pilnej wizyty z po-
wodu HF (nieistotne statystycznie), 12% zmniejszenie ryzyka zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych (nieistotne statystycznie) oraz 6% zmniejszenie ryzyka zgonu nie-
zaleznie od przyczyny(nieistotne statystycznie) [2, 5, 19].

Tab. 1. Wyniki badan Kklinicznych z zastosowaniem trzech glownych gliflozyny: Empagli-
flozyny, Kanagliflozyny, Dapagliflozyny. T2DM - cukrzyca typu 2, HF — niewydol-
no$¢ serca, HFH — hospitalizacja z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca,
LVEF - frakcja wyrzutowa lewej komory serca, HFrEF niewydolnos¢ serca z ob-
nizong frakcja wyrzutowa

Badanie - Dawka Kryteria Wyniki
lek vs placebo wlaczenia
EMPA-REG  OUT- 10 mg/d, T2DM + wysokie Redukcja $miertelnosci z powodu zda-
COME zwigkszana  ryzyko sercowo-na-  rzen sercowo-naczyniowych o 14% vs
Empagliflozyna do25mg/d  czyniowe placebo; Redukcja ryzyka zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych o 38% Ob-
nizenie $miertelnosci ogolnej o 32%;
Redukcja HFH 0 35% vs placebo
CANVAS 100 mg/d, Zle kontrolowana Redukcja ryzyka wystapienia pierwszo-
zwigkszana T2DM+wysokie ry-  rzedowego zlozonego punktu konco-
Kanagliflozyna do 300 mg/d zyko sercowo-na- wego (zgon z przyczyn Sercowo — na-
czyniowe lub prze- czyniowych, zawat serca lub udar mo-
byte zdarzenia ser- zgu) o 14,6%; Redukcja ryzyka zgonu
cowo-naczyniowe niezaleznie od przyczyny o 11,3%; re-
dukeja ryzyka hospitalizacji z powodu
HF 0 36,8%
DECLARE-TIMI S mg/d T2DM + wysokie Zmniejszenie $miertelnosciz  powodu
58 ryzyko sercowo-na-  zdarzen sercowo-naczyniowych lub
czyniowe lub prze- HFH glownie w grupie pacjentéw z ob-
Dapagliflozyna byte zdarzenia ser- nizong LVEF (EF< 40%) o 15.5%vs
COWO-naczyniowe placebo; Redukcja ryzyka zgonu nieza-
leznie od przyczyny o 6%; Zmniejszenie
ryzyka hospitalizacji z powodu HF
024%
DAPA-HF 10 mg/d T2DM lub bez Redukcja ryzyka wystapienia pierwszo-
Dapagliflozyna T2DM + niewydol-  rzgdowego zlozonego punktu konco-
nos¢ serca z obni- wego 0 26%; Redukcja ryzyka zgonu
zong frakcja wyrzu-  z  przyczyn sercowo-naczyniowych
towa (HFrEF) o 18%; Redukcja wzglednego ryzyka
<=40% pogorszenia HF / hospitalizacji z po-

wodu HF o 30%; Redukcja wzglednego
ryzyka zgonu niezaleznie od przyczyny
017%

Zrédto: Oprac. wiasne na podst. [2, 5, 9]



92

6. Zastosowanie SGLT2i w zawale serca

SGLT2i sg nowymi lekami przeciwcukrzycowymi, ktore wywieraja korzystny
wplyw na uklad sercowo-naczyniowy [1, 27, 28]. Z analizy badan klinicznych wy-
nika, ze SGLT2i powoduja 10-20% redukcje ryzyka wystapienia zawalu sercu,
zmnigjszenie rozleglosci zawahu oraz ograniczenie procesu przebudowy miesnia ser-
cowego i1 rozwoju pozawatowej niewydolnosci serca zarowno u pacjentdw z cu-
krzyca, jak i bez cukrzycy. Badanie EMMY (z randomizacja, podwdjnie $lepg proba,
kontrolowane placebo) z zastosowaniem empagliflozyny w $wiezym zawale serca,
po interwencji na naczyniach wiencowych wykazalo znaczng redukcje stezenia
NT-proBNP we krwi oraz poprawe struktury i funkcji hemodynamicznej serca
w badaniu USG. Leczenie empagliflozyng w dawce 10 mg/dobeg rozpoczynano
w ciggu 72 godzin od pierwotnej przezskornej interwencji wiencowej (ang. primary
percutaneous coronary intervention, PCI) u chorych z ostrym zespotem wiencowym
(OZW) i prowadzono przez 26 tygodni [28, 29, 30].

W badaniu DAPA-MI, opartym na duzych rejestrach klinicznych, porownano
skutecznos¢ dapagliflozyny vs placebo w leczeniu chorych z ostrym zawatem serca
1 uposledzong funkcja skurczowa lewej komory lub zawatem serca z zatamkiem
Q, bez wspotistniejacej T2DM lub przewlektej HF. Leczenie dapagliflozyna rozpo-
czynano w ciggu 10 dni od wystapienia zawatu serca i1 kontynuowano przez 1 rok.
Badanie to wykazalo poprawe parametrow kardiometabolicznych po okoto 1 roku
leczenia dapagliflozyna, bez istotnych zmian w zakresie redukcji ryzyka wystapienia
ztozonego punktu koncowego (zgon sercowo-naczyniowy lub hospitalizacja z po-
wodu HF) w poréwnaniu z placebo.

Z kolei w badaniu EMPACT-MI oceniano skuteczno$¢ empagliflozyny w lecze-
niu chorych z ostrym zawatem serca. Empagliflozyne wiaczano do standardowego
leczenia zawatu serca w ciggu 14 dni od przyjecia do szpitala. Badanie to wykazato
10%, nieistotng statystycznie redukcje wzglednego ryzyka wystapienia pierwszorze-
dowego zlozonego punktu koncowego (czas do pierwszej hospitalizacji z powodu
HF lub $miertelnos¢ z jakiejkolwiek przyczyny do 26 miesiecy), wzgledng redukcje
ryzyka o 23% w przypadku czasu do pierwszej hospitalizacji z powodu HF i 0 33%
w przypadku catkowitej liczby hospitalizacji z powodu HF, w porownaniu z placebo.

Wkrétce ukazg si¢ wyniki badania klinicznego EMPACT-MI Streamlined (bada-
nie wieloosrodkowe, randomizowane, podwojnie zaslepione, kontrolowane placebo)
majacego na celu oceng wplywu empagliflozyny na ryzyko hospitalizacji z powodu
HF oraz $miertelno$¢ u pacjentdow z ostrym zawatem migénia sercowego.

7. Zastosowanie SGLT2i w zaburzeniach rytmu serca

Zaburzenia rytmu serca, zar6wno nadkomorowe, jak i komorowe u oséb
z T2DM wystepuja istotnie czesciej niz w populacji ogolnej. Najczesciej obserwo-
wang arytmig jest migotanie i/lub trzepotanie przedsionkow (AF i/lub AFL). Podto-
zem tej arytmii jest niekorzystna przebudowa migé$nia sercowego prowadzaca
do dezorganizacji czynnosci elektrycznej na skutek zwickszonego stresu oksydacyj-
nego, wtornego do hiperglikemii. Dostgpne badania randomizowane i metaanalizy
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wskazujg na korzystne dziatanie SGLT2i pod postacig protekcyjnego wplywu na wy-
stagpienie AF i/lub AFL u pacjentéw z T2DM [19, 31, 32, 33]. Istotnie mniej przypad-
kéw AF stwierdzono jedynie u pacjentow leczonych dapagliflozyng w poréwnaniu
do placebo (ponad 30% redukcja czestosci wystepowania AF). Kanagliflozyna, empa-
gliflozyna, ertugliflozyna i sotagliflozyna nie miaty klinicznie znaczacego wptywu
na cze¢stos¢ wystepowania AF/AFL [19, 31, 34]. Eksperymenty na zwierzetach wyka-
zaly, ze empagliflozyna zmniejsza czg¢sto$¢ wystepowania tachyarytmii komorowych
z wydtuzonym odstepem QT oraz istotnie skraca odstep QT w arytmii komorowe;j
(VA) [31]. Wyniki badan klinicznych sugeruja, ze SGLT2i istotnie zmniejszaja ryzyko
wystapienia AF/AFL oraz migotania komér (VF) u pacjentéw z niewydolnoscia serca
z obnizong frakcjg wyrzutowa lewej komory (HFrEF) [19, 32, 33].

8. Dzialania niepozadane gliflozyn

Wigkszos¢ efektow niepozadanych SGLT2i wynika ze wzmozonej glukozurii,
natriurezy, diurezy i hipowolemii. Czesto wystepuja infekcje uktadu moczowo-
plciowego, w tym zakazenia grzybicze [14, 18, 20]. Z danych ilo§ciowych badan
klinicznych: CANVAS, DECLARE-TIMI 58, EMPA-REG oraz DAPA-HF wynika,
ze SGLT2i sg dobrze tolerowane przez pacjentow. Amerykanska Agencja do Spraw
Zywnosci i Lekow (US FDA) w 2018 roku zasygnalizowata, Ze istnieje potencjalne
ryzyko wystapienia zgorzeli Fourniera. W badaniach klinicznych DAPA-HF i DEC-
LARE-TIMI-58 zarejestrowano tylko jeden taki przypadek na 10 955 pacjentow
poddanych terapii dapagliflozyna [4, 18, 20]. W badaniach CANVAS i CANVAS-
R zaobserwowano zwigkszone ryzyko amputacji konczyn dolnych u pacjentéw pod-
danych terapii kanagliflozyng.

Okolo 2/3 zarejestrowanych przypadkéw dotyczylo amputacji na poziomie
palucha Iub kosci srodstopia [18]. W zwiagzku z tym US FDA wydata ostrzezenie
o mozliwym powiklaniu w czarnej ramce na opakowaniu leku (,.black box
warning”) [4, 18]. Jednak, w obliczu nowych doniesien naukowych o korzysciach
ptynacych z terapii kanagliflozyng FDA w 2020 roku odstgpita od tego ostrzezenia.
Kolejnym powiktaniem zwigzanym ze stosowaniem kanagliflozyna byto podwyz-
szone ryzyko patologicznych ztaman kosci [11, 14]. U starszych osob istnieje ryzyko
rozwoju sarkopenii [23]. Rzadkim, ale potencjalnie zagrazajagcym zyciu powikla-
niem wystepujacym u pacjentdow z T2DM leczonych SGLT?2 jest euglikemiczna
kwasica ketonowa (euDKA) [10, 18, 20, 35]. Jest ona spowodowana zwigkszonym
stosunkiem glukagonu do insuliny skutkujacym wzrostem stgzenia ketonow i zakto-
ceniem rownowagi kwasowo-zasadowej organizmu. Do czynnikéw ryzyka wysta-
pienia tego powiklania nalezg: glodzenie, odwodnienie, zabieg chirurgiczny, wy-
czerpujacy wysitek fizyczny i cigza [4, 13, 15, 18]. Leczenie euDKA polega na re-
suscytacji plynowej, podawaniu dekstrozy i wyréwnaniu ewentualnych zaburzen
elektrolitowych [13].
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Whioski

Terapia z wykorzystaniem SGLT2i jest bezpieczna i wykazuje wysoka skutecz-
no$¢ u pacjentéow z HFrEF, HFmrEF oraz HFpEF pod postacig istotnej redukcji ry-
zyka zdarzen sercowo-naczyniowych, ryzyka zgonu sercowo-naczyniowego i hospi-
talizacji z powodu zaostrzenia HF oraz zmniejszenia nasilenia objawow choroby.
Wykazano, ze farmakologiczne strategie postgpowania z uzyciem SGLT2i w przy-
padku HF dziataja rownie dobrze u oséb z T2DM, jak u pacjentdow bez cukrzycy.
Obiecujace wydaje si¢ wykorzystanie SGLT2i w leczeniu ostrego zawalu serca oraz
zaburzen rytmu serca. SGLT2i znalazty rowniez skuteczne zastosowanie w terapii
pacjentow ze wspotistniejgcg HF, T2DM i przewlekla, postepujaca choroba nerek.
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Istota pielegnowania pacjenta w kontekscie
biopsychospolecznym po zawale migsnia sercowego

The essence of patient care in the biopsychosocial
context after myocardial infarction

Katarzyna Cholewifiska®, Justyna Natora™

Streszczenie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego wchodza w sktad choréb cywilizacyj-
nych, a nawet stanowig w Polsce najczgstsza przyczyne hospitalizacji.

Zawal mig$nia sercowego — MI — najczgséciej powstaje w wyniku i na skutek nie-
dokrwienia danego obszaru migénia sercowego. Spowodowane jest to zwezeniem
lub catkowitym zamknigciem jednej z tetnic wiencowych. Przyczyng takiego stanu
moze by¢ nadzerka, skrzeplina badz skurcz naczynia wiencowego.

U pacjentdow po przebytym zawale migsnia sercowego i ich rodzin wazna dla
zdrowia chorego jest wtdrna profilaktyka, zapobiegajaca nastgpnym incydentom
wiencowym. W czasie praktyk zaobserwowano, u pacjentow potrzebe ciaglych po-
zytywnych bodzcow oraz motywacji do przestrzegania zalecen dotyczacych jakosci
zycia po przebytym zawale mig$nia sercowego.

Praca ta oparta jest na studium indywidualnego przypadku — pacjencie, u ktoérego
doszto do zawalu migénia sercowego. Na jego przyktadzie zostat opracowany proces
pielggnowania pacjenta w tym stanie. Celem pracy byta ocena sytuacji zdrowotnej,
spotecznej i potrzeb pielggnacyjnych pacjenta leczonego po przebytym zawale mig-
$nia sercowego, opierajac si¢ na zebranych danych z analizy dokumentow, wywiadu,
zglaszanych objawow klinicznych, obserwacji chorego oraz aktualnego piSmiennic-
twa .

Stowa kluczowe: zawal mi¢$nia sercowego , opieka pielegniarska, czynniki psycho-
spoteczne w chorobie, jako$¢ zycia pacjentow po ostrym zespole wiencowym.

Wydziat Nauk Medycznych i Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Radomski.
Wydziat Nauk Medycznych i Nauk o Zdrowiu, Uniwersytet Radomski.
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Cel pracy: ocena sytuacji zdrowotnej, spotecznej i potrzeb pielggnacyjnych pacjenta
leczonego po przebytym zawale migénia sercowego, opierajac si¢ na zebranych da-
nych z analizy dokumentow, wywiadu, zglaszanych objawow klinicznych, obserwa-
cji chorego oraz aktualnego pismiennictwa.

Abstract

Diseases of the cardiovascular system are among the diseases of civilization,
and even constitute the most common cause of hospitalization in Poland. Myocardial
infarction - MI - most often occurs as a result of ischemia in a given area of the heart
muscle. It is caused by the narrowing or complete occlusion of one of the coronary
arteries. The cause of this condition may be erosion, thrombus or coronary vessel
spasm. In patients after myocardial infarction and their families, secondary
prophylaxis to prevent further infarctions was important for the patient's health.
During my internship, I observed that patients needed constant positive stimuli
and motivation to follow recommendations. This work is based on an individual case
study — a patient who suffered a myocardial infarction. The process of caring
for a patient in this condition was developed based on his example. The aim
of the study was to assess the health and social situation and care needs of a patient
treated after a myocardial infarction, based on data collected from document
analysis, interview, reported clinical symptoms, patient observation and current
literature.

Keywords: myocardial infarction, nurse, care, psychosocial factors.

Wstep

Choroba to zaburzenie powodujace szereg nieprzyjemnych dolegliwosci, ograni-
czajace lub zmieniajace role cztowieka w spoteczenstwie, czg¢sto doprowadzajgce
do niepetnosprawnosci oraz do $mierci.

Zawal mig$nia sercowego — MI — najczgséciej powstaje w wyniku i na skutek nie-
dokrwienia danego obszaru mig$nia sercowego. Spowodowane jest to zwezeniem
lub catkowitym zamknigciem jednej z tetnic wiencowych. Przyczyng takiego stanu
moze by¢ nadzerka, skrzeplina badz skurcz naczynia wiencowego. Kiedy dochodzi
do martwicy, niedokrwienie dotkni¢tego odcinka t¢tnicy wiencowej trwa zwykle
dtuzej niz 15-30 minut.

Zawal mig$nia sercowego czesto powstaje w nastgpstwie nieprawidtowego stylu zy-
cia. Pielegniarka, edukujac pacjenta, moze wptyna¢ na jego zle nawyki zyciowe, zmie-
niajgc je w prozdrowotne. Dieta, aktywny tryb zycia, aktywne metody spedzania czasu
wolnego, ograniczanie uzywek, systematyczne przyjmowanie lekow oraz kontrole
w poradni poprawiajg nie tylko stan fizyczny chorego ale rowniez jego jako$¢ zycia.

U pacjentow po przebytym zawale migsnia sercowego i ich rodzin wazna
dla zdrowia chorego jest wtdrna profilaktyka zapobiegajaca nastepnym zawatom.
W czasie swoich praktyk autorki zaobserwowatly u pacjentéw potrzebe ciaglych po-
zytywnych bodzcow oraz motywacji do przestrzegania zalecen.
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Praca ta oparta jest na studium indywidualnego przypadku — pacjencie, u ktoérego
doszto do zawalu migénia sercowego. Na jego przyktadzie zostat opracowany proces
pielggnowania pacjenta w tym stanie.

1. Czes¢ teoretyczna

1.1. Potrzeby biopsychospoleczne czlowieka warunkujgce zdrowie

Zycie cztowieka sklada sie z zaspokajania szeregu potrzeb. W najprostszym ro-
zumowaniu potrzeba to brak czego$. Na przestrzeni lat powstato wiele koncepcji
i klasyfikacji potrzeb.

Piramida potrzeb wg Mastowa zostala tak stworzona przez autora, ze na jej spo-
dzie znajdujg si¢ potrzeby fizjologiczne. Dopiero po ich zaspokojeniu jednostka be-
dzie dazy¢ do zaspokojenia kolejnej i kolejnej potrzeby, az dotrze do samorealizacji.
Wg Mastowa na pierwszym miejscu sg potrzeby fizjologiczne — podstawowe po-
trzeby kazdego cztowieka, a ostatnie sg potrzeby samorealizacji, czyli procesy roz-
wojowe polegajace na samodoskonaleniu siebie. ktore taczy si¢ z samorealizacja,
czyli wlasnym rozwojem, az do momentu maksymalnego osiagni¢cia celu. W rze-
czywistos$ci jest to stawanie si¢ najlepsza wersja siebie [1].

Cztowiek jako jednostka bio-psycho-spoteczna sama dokonuje wyborow, ktore
nie sg obojetne dla zdrowia. Wazne sg m.in. zwigzki mi¢gdzy zdrowiem a zachowa-
niami ludzkimi, ktére czesto majg wptyw na powstanie chorob, w szczegdlnosci tych
cywilizacyjnych [1].

1.2. Definicja, epidemiologia i kliniczny obraz OZW

Choroby z uktadu sercowo-naczyniowego wchodza w sktad choréb cywilizacyj-
nych, a nawet stanowia w Polsce najczestszg przyczyne hospitalizacji. Do choréb
uktadu sercowo-naczyniowego mi¢dzy innymi zalicza si¢ zawal mig$nia sercowego.
Podlozem jego pojawienia si¢ mogg by¢ btedne nawyki zywieniowe, miazdzyca tet-
nic, niska jako$¢ zycia czy nieprawidtowy styl zycia [2].

Zawal mig$nia sercowego — MI — najczgséciej powstaje w wyniku i na skutek nie-
dokrwienia danego obszaru mig$nia sercowego. Spowodowane jest to zwezeniem
lub catkowitym zamknigciem jednej z tetnic wiencowych. Przyczyng takiego stanu
moze by¢ nadzerka, skrzeplina badz skurcz naczynia wiencowego [2].

1.3. Czynniki ryzyka OZW

Czynniki ryzyka to zachowanie, stan, cecha, ktore zwigkszajg prawdopodobien-
stwo zachorowania. W chorobie niedokrwiennej serca dzieli si¢ je na zalezne i nie-
zalezne, czyli modyfikowalne i niemodyfikowalne [3].

W badaniach wykazano silng korelacj¢ pomi¢dzy poziomem wiedzy zdrowotnej
jednostki a poziomem jej zdrowia [3].
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determinanty zdrowia modyfikowalne niemodyfikowalne

1 styl zycia — nadwaga ’ — wiek ’

| srt(;;i;cv;;ls:( 0 —  siedzacy tryb ] — pleé ]

— opieka zdrowotna — cukrzyca - czynniki ’
genetyczne

— zaburzenia lipidowe

nadci$nienie
tetnicze

— stres

spozywanie
alkoholu

— palenie tytoniu

Ryec. 1. Czynniki ryzyka wystepowania zawalu mie$nia sercowego
Zrodto: [3][21]

1.4. Diagnostyka i objawy OZW

Kliniczny obraz MI r6zni si¢ ze wzgledu na rodzaj zawatu oraz ze wzgledu na czas
jaki mingt od niedokrwienia do powstania pelnego przebytego zawatu. W poczatkowej
fazie MI dochodzi do niedokrwienia migsnia sercowego. Ten stan najczgsciej mozna
zdiagnozowac przy pomocy EKG i wywiadu. Pacjenci zazwyczaj zgtaszaja dyskomfort,
bol, ktory umiejscawia si¢ w klatce piersiowej, nadbrzuszu, konczynie gornej, zuchwie,
meczliwosé i dusznosé. Zgltaszanego bolu nie mozna umiejscowic¢ doktadnie, ma on cha-
rakter rozlany, nie jest tez zalezny od wykonywanych ruchoéw ani polozenia ciata [26].

Przy MI w zapisie EKG wystepuja: nowe niedokrwienne zmiany, uniesione
lub obnizone odcinki ST in fala Pardeego, patologiczne zatamki Q lub zespot QS oraz
odwrocone zatamki T [28, 29].
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Ryec. 2. Zawal serca w zapisie EKG
Zrodto: [29]

W badaniach laboratoryjnych, poza kontrolg Troponiny T, kontroluje si¢ poziom
CK-MB, Mioglobiny, H-FABP, CRP oraz wykonuje si¢ rozmaz krwi obwodowe;.
Wazrost stezen biomarkerow wskazuje martwice migsnia sercowego bez mechanizmu
powstania uszkodzenia [1].

Ponadto wykonuje sig:

e ultrasonografi¢c wewnatrznaczyniowg — badanie to pozwala diagnozowaé

krwiaki, niedroznos¢, skrzepliny czy wsteczny przeptyw wiencowy,

e echokardiografi¢ spoczynkowa — ocenia budowe i czynno$¢ serca, umozliwia wy-
chwycenie powiktan typu peknigcie Sciany serca, tamponad¢ serca, obrazuje za-
burzenia ruchomosci $cian mig$nia sercowego,

e koronarografi¢ — to podstawa rozpoznania MI i zaplanowania leczenia, lokalizuje
przewezenia oraz zamknigcie $wiatla naczyn wiencowych,

e angiotomografi¢ wiencowa — wymaga zmniejszenia czestosci akcji serca, mozna
podac¢ srodek kontrastowy w celu okreslenia drozno$ci przeptywu naczyn, nie jest
to badanie rutynowe w przypadku MI [1].

1.5. Leczenie OZW

Leczenie MI koncentruje si¢ na ograniczeniu obszaru martwicy i zwalczaniu powi-
ktan. Leczenie farmakologiczne skupia si¢ na zwalczaniu bolu, poprawie przeptywu
wiencowego, leczenia p/zakrzepowego i fibrynolitycznego oraz tlenoterapii. Leczenie
p/plytkowe stanowi podstawe leczenia ostrych zespotdow wiencowych w tym i MI ze
wzgledu na duze ryzyko wystepowania zakrzepdw. Europejskie Towarzystwo Kardio-
logiczne propaguje leczenie skojarzone. Zaleca stosowanie kwasu acetylosalicylowego
czy klopidogrelu z zestawieniem silnych inhibitorow receptora P2Y 12, takich jak prasu-
grel lub tikagrelor [4].

Preferowanym leczeniem MI jest mechaniczna reperfuzja polegajaca na pierwot-
nej angioplastyce wiencowej. Podczas tego zabiegu mozna odessaé i implantowac
stenty. W tej metodzie istotny jest czas [9, 20].
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1.6. Pielegnacyjne problemy pacjentow po przebytym zawale mig$nia sercowego

Brak podstawowej wiedzy, co z chorym w danym momencie si¢ dzieje, powoduje
u niego wzmozenie lgkow i obaw oraz braku checi wspdtpracy[11, 17].

Kazdy pacjent po stwierdzonym i udokumentowanym MI jest obcigzony wysokim
ryzykiem sercowo-naczyniowym. Chorzy czgsto wracajg do starych nawykow, sprzed
wystapienia choroby, nie mogac lub nie chcgc zmiany whasnego stylu zycia [11, 17].

Kolejnym problemem pojawiajgcym si¢ w opiece nad pacjentem po przebytym
zawale mig$nia sercowego jest systematycznosc¢.

Rehabilitacja i aktywizacja pacjenta to kolejny problem do rozwigzania dla pie-
legniarki sprawujacej opieke nad chorym po zawale migénia sercowego. Pacjenci
czesto obawiajg si¢ aktywnego stylu zycia.

Choroby wspétistniejgce, typu cukrzyca czy nadcis$nienie tetnicze, to kolejne wy-
zwanie dla opiekujacych si¢ pacjentem [24].

1.7. Rola pielegniarki w opiece nad pacjentem po przebytym zawale mie$nia
sercowego

Opieka nad pacjentem po przebytym MI nie konczy si¢ w szpitalu. To dopiero
wstep do holistycznej opieki pielegniarskiej nad pacjentem po ostrym zespole wien-
cowym, warunkujacy dalsza jakos¢ zycia w chorobie. Do gléwnych zadan w tym
ujeciu nalezy zaliczy¢: edukacje i poradnictwo, kontrole czynnikow ryzyka (mody-
fikowalnych i niemodyfikowalnych), wspoétudziat w rehabilitacji kardologicznej —
wspotpraca z fizjioterapeuty, udzial w przeprowadzanych badaniach profilaktycz-
nych, wsparcie w kontynuacji leczenia oraz nauka samoopieki i samokontroli [11].

2. Cze$¢ metodologiczna
2.1. Cel pracy
Gléwnym celem niniejszej pracy jest ocena sytuacji zdrowotnej, spotecznej i po-
trzeb pielegnacyjnych pacjenta leczonego po przebytym zawale mig¢snia sercowego,
opierajac si¢ na zebranych danych z analizy dokumentow, wywiadu, zglaszanych
objawow, obserwacji chorego oraz z literatury.
Problemy szczegolowe:
1. Jaki jest stan bio-psycho-spoteczny pacjenta po OZW?
2. Jakie czynniki miaty wplyw na wystapienie OZW u pacjenta?
3. Jaki jest poziom wiedzy pacjenta po przebytym zawale mig¢snia sercowego
na temat zmiany stylu zycia i leczenia kardiologicznego?
4. Jakie dzialania pielegnacyjno-opiekuncze i lecznicze wymagajg interwencji
pielggniarskiej u pacjenta po przebytym zawale mig¢$nia sercowego?
5. Jakie znaczenie dla pacjenta ma rehabilitacja kardiologiczna ukierunkowana
na przywrocenie sprawnosci fizycznej?

2.2. Material i metoda
W pracy wykorzystano metode¢ indywidualnego przypadku do zgromadzenia da-
nych, wnikliwej analizy tych danych i sporzadzenia planu opieki pielegniarskiej
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w stosunku do badanej osoby, ktora przebyta zawal migsnia sercowego. Aby otrzy-
mac¢ konieczne dane do przeprowadzenia badania skorzystano z nastgpujacych tech-
nik badawczych:

dokumentacja — dokumentacja medyczna to pierwszy krok z zapoznaniem si¢ sta-
nem zdrowia pacjenta. Z dokumentacji medycznej pielggniarka dowiaduje
si¢, jaki jest obecny stan ogoélny chorego, jakie sa choroby wspotistniejace
1jak jest leczony. Wiedza ta jest istotna w tworzeniu planu opieki pielegniarskie;j;
wyniki badan — aktualne wyniki badan uzupekniajg dane na temat obecnego stanu
pacjenta. W przypadku pacjentéw chorych na cukrzyce konieczne jest, by bada-
nia byly czesto aktualizowane;

pomiary — podstawowe pomiary takie jak RR, temperatura ciata, wzrost, cigzar
ciala, saturacja, kontrola poziomu cukru wykonuje pielggniarka, rodzina lub pa-
cjent sam. Pomiary te uzupehniajg wiedze juz zdobyta o chorym i jego aktualnym
stanie zdrowia;

wywiad — jest to rozmowa pomi¢dzy pielegniarkg a pacjentem i jego najblizszymi
osobami. Dzi¢ki tej rozmowie pielggniarka zbiera subiektywna wiedze o pacjen-
cie i jego obecnej sytuacji, dzieki ktdrej bedzie mogta sporzadzi¢ pielggniarski
plan opieki. Rozmowg przeprowadza nie tylko z chorym ale réwniez z jego naj-
blizszymi.

obserwacja — to wnikliwa analiza tego co widzi pielggniarka podczas wywiadu
1 czynno$ci wykonywanych przy chorym. Ocenia ona zachowanie pacjenta,
mowg ciala, sposdéb wypowiedzi i sposob ubioru. Obserwuje réwniez wzajemne
relacje rodzinne. Ocenia na kim mozna polegac, kto w rodzinie jest liderem.

Narzedzia badawcze wykorzystane w niniejszej pracy:

dokumentacja medyczna dostarczona przez pacjenta,
historia choroby pacjenta,

aktualne wyniki badan,

skala VAS,

karta zlecen lekarskich,

karta kontroli RR,

karta cukrzycowa,

karta bilansu ptynow.

2.3. Organizacja i przebieg badan
Badanie zostato przeprowadzone w Mazowieckim Szpitalu Specjalistycznym w Ra-
domiu na oddziale kardiologii w dniu wypisu chorego do domu, 11 listopada 2023 roku.

3. Czesé badawcza

3.1. Studium indywidualnego przypadku

Gromadzenie danych przez pielegniarke na temat pacjenta to Swiadome dziatanie
w celu uzyskania przez nig informacji przydatnych do sformutowania rozpoznania
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pielegniarskiego. Na rozpoznanie pielegniarskie sktada si¢ diagnoza, nastgpnie pla-
nowanie, realizowanie i ocenianie. Podmiotem badania byt chory o okreslonych da-
nych osobowych. Choroby wspotistniejace: Cukrzyca I1° insulinozalezna, nadcisnie-
nie tetnicze.

Zalecenia przy wystapieniu dusznos$ci to: zaprzestanie wysitku, rozluznienie
ubrania, przewietrzenie pomieszczenia, ewentualnie przyjecie wziewnych lekéw
oraz w sytuacji nieustajacych objawow — wezwanie zespotu ratownictwa medycz-
nego. Zalecane ¢wiczenia rehabilitacyjne przy wspolpracy z fizjoteraputa to: treningi
aerobowe od 3 do 5x w tygodniu przez 45 min, (jazda na rowerze, ptywanie, jogging,
spacer), ¢wiczenia ogolnousprawniajgce 5x w tyg. oraz ¢wiczenia oporowe
2x w tyg., a takze systematyczne stosowanie zleconych lekow.

Edukacja na temat prozdrowotnego stylu zycia: glownie zaprzestanie stosowania
uzywek, dieta cukrzycowa (wymienniki weglowodanowe), utrzymanie poziomu
glukozy w granicach normy, zwigkszenie aktywnos$ci fizycznej oraz redukcja nad-
wagi, a takze regularne kontrole w poradni kardiologicznej, wykonywanie systema-
tycznie kontrolnych badan, state przyjmowanie lekow, kontrola parametréw zycio-
wych.

W poszczegdlnych rozpoznaniach istotne znaczenie ma edukacja pacjenta na te-
mat zdrowego stylu zycia: zaniechanie przyjmowania uzywek, np. palenie papiero-
sow, picie mocnej kawy, naduzywanie alkoholu, edukacja pacjenta na temat syste-
matycznego przyjmowania lekow oraz kontroli glukozy, cisnienia tetniczego krwi
i zwigkszenie aktywnosci fizycznej u pacjenta — aktywne metody spgdzania czasu
wolnego.

Wybrane diagnozy pielegniarskie
Diagnoza I: Pojawiajaca si¢ dusznos¢ u pacjenta po zwigkszonym wysitku.
Cel: Zminimalizowanie wyst¢powania dusznosci.
Dziatania pielegniarskie:
1. Ocena nasilenia duszno$ci wedtug skali MRC:
e (0 oznacza pojawianie si¢ dusznosci przy duzym wysitku,
e 1 pojawiajg si¢ dusznosci podczas marszu czy wejsciu na niewielkie wzniesienie,
e 2 pojawiajg si¢ problemy przy chodzeniu po plaskim terenie (zatrzymanie
si¢ by nabra¢ powietrza), wolniejsze chodzenie,
¢ 3 pojawiajg si¢ problemy juz po przejsciu 100 metréw (chory przystaje, by nabraé
tchu),
o 4 to dusznos$¢ spoczynkowa utrudniajgca wykonywanie czynnosci dnia codzien-
nego).
2. Zalecenia przy wystgpieniu dusznos$ci:
e zaprzestanie wysitku,
e rozluznienie ubrania,
e przewietrzy¢ pomieszczenie,
e cwentualnie przyjecie wziewnych lekow,
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e w sytuacji nieustajgcych objawow wezwanie zespolu ratownictwa medycznego.
3. Stosowanie zalecanych ¢wiczen rehabilitacyjnych pod kontrolg fizjoterapeuty:
e treningi aerobowe od 3 do 5x w tygodniu przez 45 min, (jazda na rowerze,
plywanie, jogging, spacer),
e (¢wiczenia ogdlnousprawniajgce Sx w tyg.,
e (¢wiczenia oporowe 2x w tyg.pod kontrola specjalisty.
4. Systematyczne stosowanie zleconych lekow.

Ocena: Dzi¢ki podjetym dziataniom pielggniarskim zmniejszono wystepowanie
duszno$ci u pacjenta.

Diagnoza II: Zgtaszany bol przez chorego zlokalizowany w klatce piersiowej po

wysitku.

Cel: Eliminacja bélu u chorego.

Dziatania pielegniarskie:

1. Ocena bodlu u pacjenta wedtug skali VAS (10 stopniowa, gdzie 0 to brak bolu,
a 10 — bol nie do wytrzymania).

2. Ocena sytuacji pojawiajacego si¢ bolu (kiedy pojawia si¢ bol? czy systema-
tycznie wystepuje czy okresowo? jakie jest nasilenie tego bolu? kiedy uste-
puje?).

3. Zalecenia podczas wystgpienia bolu:

e zaprzestanie wysitku,
rozluznienie ubrania,
przewietrzenie pomieszczenia,
zachowanie spokoju,
kontrola ci$nienia tetniczego krwi,
wezwanie pomocy W sytuacji nieustgpienia dolegliwosci bolowych
po 20 min. i podaniu lekdéw rozszerzajacych naczynia wiencowe (Nitraty),
e dodatkowe przyjecie lekow (np. rozrzedzajace krew — antykoagulanty, re-
gulujace parametry cisnienia tetniczego krwi).

Ocena: Dzigki podjetym dziataniom, bol w klatce piersiowej ustapit.

Diagnoza III: Ryzyko wystgpienia nast¢pnego incydentu niedokrwienia mig¢$nia
sercowego.
Cel: Niedopuszczenie do ponownego wystgpienia niedokrwienia mi¢snia sercowego
Dziatania pielegniarskie:
1. Kontrola pomiaru ci$nienia krwi i zapisywanie wyniku w dzienniczku pomia-
row.
2. Edukacja na temat prozdrowotnego stylu zycia:
e zaprzestanie stosowania uzywek,
e dieta cukrzycowa-wymienniki weglowodanowe,
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3,
4,
5.

e utrzymanie poziomu glukozy w granicach normy (na czczo 70-99 mg/dl,
a po positku 70-140 mg/dl),

o zwickszenie aktywnosci fizycznej,

o redukcja nadwagi do BMI 18,5-24,9.,

Regularne kontrole w poradni kardiologiczne;.

Wykonywanie regularnie kontrolnych badan profilaktycznych

Systematyczne przyjmowanie lekow.

Ocena: Dzigki podjetym dziataniom ryzyko wystapienia niedokrwienia mig$nia ser-
cowego zmniejszylo sie.

Diagnoza IV: Brak wiedzy na temat postgpowania po przebytym OZW.
Cel: Zwigkszenie wiedzy na temat postgpowania po przebytym OZW.
Dziatania pielegniarki:

1.

kW

Edukacja na temat zdrowego zywienia:

e przyjmowanie positkow 5x dziennie, regularnie, zaczynajac od $niadania,

e zaleca si¢ r6znorodnos¢ w przyjmowanych positkach, uwzgledniajac pro-
dukty pochodzenia zwierzgcego i roslinnego,

e przy kazdym positku jest wskazany owoc lub warzywo (btonnik)

e zaleca si¢ spozywac: cielecing, ryby, chudy drob, chude wedliny, woto-
wing, jaja, chude mleko i jego przetwory bez laktozy, kwasy omega 3,6,9,
thuszcze wielonienasycone i jednonienasycone — oliwa z oliwek.

e nalezy ograniczyC: sol, ostre przyprawy, stodycze, cukier, smazenie na
thuszczu, potrawy wzdymajace,thuszcze zwierzgce i trans.

e positki powinny by¢ smaczne, estetycznie podane, §wiezo przyrzadzone,
pelnowartoSciowe,

e pi¢ nalezy ok. 2,51 ptyndéw (woda, herbata, soki owocowe, napary ziotowe,
kompoty, soki warzywne bez cukru).

. Edukacja na temat aktywnosci fizycznej:

e treningi aerobowe —od 3 do 5x w tygodniu przez 45 min (jazda na rowerze,
plywanie, jogging),

e (¢wiczenia ogélnousprawniajgce Sx w tyg.,

e (¢wiczenia oporowe 2x w tyg pod kontrolg.

Edukacja na temat regularnego przyjmowania lekow.

Szkolenia dotyczace negatywnego przyjmowania uzywek.

Edukacja w kierunku regularnych kontroli w poradniach POZ i specjalistycz-

nych (diabetologiczna, kardiologiczna, dietetyczna).

Edukacja na temat kontroli pomiaréw glukozy we krwi, ci$nienia t¢tniczego,

oddechu i badan laboratoryjnych podstawowych oraz EKG.

Ocena: Dzigki podjetym dzialaniom stan wiedzy na temat prozdrowotnego stylu
zycia jest podwyzszony.
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Whioski

Niniejsza praca przedstawia potrzeby biopsychospoteczne pacjenta po przeby-
tym zawale mig$nia sercowego oraz formy sprawowania opieki pielggniarskiej
iradzenia sobie z problemami chorego. Praca zostata oparta na indywidualnym przy-
padku. Po sformutowaniu problemow pielegnacyjnych pielegniarka opracowuje spe-
cjalistyczne dziatania w celu poprawy jakoSci zycia chorego w srodowisku domo-
wym oraz indywidualny, cato$ciowy proces pielegnowania chorego w aspekcie jego
potrzeb, deficytow wiedzy na temat pielegnowania, leczenia i profilaktyki, uwzgled-
niajac jego stan biopsychospoteczny oraz angazujac rodzing. Pacjent potrzebuje cig-
glego wsparcia i motywacji do przestrzegania zasad prozdrowotnego stylu zycia
oraz zalecen lekarskich. U chorego zauwazono brak checi w zmianie stylu zycia,
a w szczegollnosci zaniechania palenia papierosow i picia alkoholu (piwo) oraz brak
checi na zmiang siedzacego na aktywny tryb zycia. Wyrdznia si¢ rowniez brak sys-
tematyczno$ci w podejmowanych dziataniach. Wymaga cigglego wsparcia i moty-
wacji personelu specjalistycznego.
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Napoje energetyzujgce i ich wplyw
na zdrowie dzieci i mlodzieZy
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on the health of children and adolescents
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Streszczenie

Napoje energetyzujace zyskujg coraz wigksze zainteresowanie nie tylko wsrod
0s6b dorostych, ale rowniez wérod dzieci 1 mtodziezy. Pomimo powszechnie zna-
nych i potwierdzonych badaniami naukowymi dziatan niepozadanych tego typu uzy-
wek, sa one nadal czesto spozywane w celu poprawy wydajnosci i redukcji zmecze-
nia. W niniejszej pracy zostaly przedstawione gtowne sktadniki zawarte w napojach
energetycznych, takie jak: kofeina, tauryna, guarana i karnityna. Porownano takze
zawartos$¢ kofeiny w popularnych napojach energetycznych, kawie, herbacie i napo-
jach typu cola. Na podstawie dostepnych prac naukowych wykazano, ze czynnikami
wplywajgcymi na zainteresowanie napojami energetyzujagcymi wsrod osob matolet-
nich jest ich wysoka popularno$¢ w grupie rowiesniczej, niska cena, tatwos¢ dostepu
i stodki smak. Na podstawie badan stwierdzono, ze dzieci pochodzace z rodzin
0 nizszym stopniu socjoekonomicznym oraz zamieszkujgce obszary wiejskie cze-
sciej korzystaly z napojow energetyzujacych. Do najcze$ciej wymienianych skut-
kow ubocznych spozywania napojow energetyzujacych naleza zaburzenia ze strony
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uktadu sercowo-naczyniowego, takie jak: wzrost ci$nienia tetniczego, wzrost sztyw-
nosci tetnic szyjnych oraz nadkomorowe zaburzenia rytmu. W piSmiennictwie
oprocz zaburzen sercowo-naczyniowych opisano zaburzenia o typie lgkowym, trud-
nosci z koncentracja, bole gtowy i bezsennos$¢. W konsekwencji dlugotrwatego spo-
zywania napojow energetyzujacych mozna by¢ narazonym na uleganie innym uza-
leznieniom, spozywanie wysokoprzetworzonych produktéw, rozwoj insulinoopor-
nosci i otytosci. W aspekcie behawioralnym, osoby uzaleznione od napojow energe-
tyzujacych osiagaty nizsze wyniki w nauce i czgsciej podejmowaty zachowania
zwigzane z ryzykiem utraty zycia badz zdrowia. Do dziatan tych zaliczano migdzy
innymi prowadzenie pojazdéw mechanicznych pod wptywem alkoholu oraz nadu-
zywanie substancji psychostymulujacych.

Stowa kluczowe: napoje energetyzujace, kofeina, dzieci, mtodziez, skutki uboczne.

Cel pracy: Analiza sktadu napojow energetyzujacych i ocena ich wptywu na zdro-
wie dzieci 1 mlodziezy, uwzgledniajac czynniki socjoekonomiczne oraz skutki
uboczne regularnego spozycia, a takze zbadanie zwiazku migdzy ich konsumpcja
a ryzykownymi zachowaniami u mtodych osob.

Abstract

There is a growing interest in energy drinks, not only among adults but also
among children and young people. They are often consumed to improve performance
and reduce fatigue, despite the well-known and scientifically proven side effects
of this type of stimulant. This paper reviews the main ingredients of energy drinks,
including caffeine, taurine, guarana, and carnitine. The caffeine content of popular
energy drinks, coffee, tea, and cola drinks was also compared. Based on the available
scientific work, it was shown that factors influencing interest in energy drinks among
minors are their high popularity in the peer group, low price, easy accessibility,
and sweet taste. On the basis of the study, it was found that children from families
with lower socio-economic status and those living in rural areas were more likely
to use energy drinks. The most commonly reported side effects of energy drinks are
cardiovascular disorders. These include increased blood pressure, increased carotid
artery stiffness, and supraventricular arrhythmias. Anxiety-type disorders, difficulty
concentrating, headaches, and insomnia have also been reported in the literature.
There is a risk of other addictions, consumption of highly processed products,
development of insulin resistance, and obesity as a result of long-term consumption
of energy drinks. Behaviourally, those addicted to energy drinks were found
to perform worse in school and were more likely to engage in life- and health-
threatening behaviours. These activities included driving under the influence
of alcohol and psychostimulant abuse.

Keywords: energy drinks, caffeine, children, adolescents, side effects.
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Wstep

Napoje energetyzujace to substancje spozywcze, ktore zazwyczaj zawierajg ko-
feing, tauryne, choling, karnityne, guarane i mieszanki cukrow prostych. Dodatkowo
sa one wzbogacone o mineraly, preparaty ziolowe oraz witaminy z grupy B, wita-
ming C, witaming A i witaming D [1, 2]. Kofeina moze by¢ dodawana w postaci
oczyszczonej, syntetycznej lub jako substancja wyekstrahowana z roslin, takich jak
guarana i yerba mate [3]. Na popularnosci zyskuja napoje typu ,,zero”, gdzie cukier
zastgpowany jest niskokalorycznymi stodzikami, takimi jak aspartam, acesulfam K
1 sukraloza [4].

Napoje energetyzujace majg na celu polepszy¢ zdolno$ci kognitywne, czas reak-
cji 1 wydolnos¢ wysitkowa [1, 5, 6]. Stodki, owocowy smak jest atrakcyjnym dodat-
kiem, co sprawia, ze energetyki zaczelty wzbudzaé coraz wigksze zainteresowanie
0sO6b w wieku nastoletnim [3, 7]. Poza walorem smakowym oraz poszukiwaniem
dodatkowego zrodta energii [8], podawane przez nastolatkdéw powody konsumpcji
energetykow to: wptyw spoteczny i rowiesniczy [9, 10], subiektywna poprawa sku-
pienia i wydajnosci [8, 11], cieckawos¢ [11], niska cena, tatwos$¢ dostepu 1 rozbudo-
wany marketing [8, 10].

W dostepnej literaturze naukowej wykazano pewne wzorce konsumpcji napojow
energetycznych u osob w wieku nastoletnim. Chtopcy i starsi nastolatkowie czesciej
spozywali energetyki niz dziewczeta [8, 12]. Niskie wyksztatcenie rodzicow, sa-
motne rodzicielstwo, nieustanna krytyka dzieci, restrykcyjna dieta, wyzsze kieszon-
kowe, spozywanie energetykow przez rowiesnikow oraz zycie na obszarach wiej-
skich byly zwigzane z wyzszym spozyciem napojow energetycznych [12-14]. Dzieci
pochodzace z rodzin bardziej wyksztatconych, z wyzszym poziomem nadzoru ro-
dzicielskiego rzadziej korzystaty z tego typu napojow [12].

Badanie przeprowadzone w 2013 roku, ktéore obejmowato sumarycznie
37 500 respondentow z 16 krajow europejskich wykazato, ze 18% dzieci (3-10 lat)
1 68% nastolatkow (10-18 lat) spozywato napoje energetyzujace w poprzednim roku.
Sub-analiza wykazata, ze wsrod regularnych konsumentéw napojow energetyzuja-
cych, 12% zostato sklasyfikowanych jako ,,wysoce chroniczni uzytkownicy”, co po-
zwolito ustali¢ $redni wskaznik spozycia na poziomie siedmiu litrow miesigcznie.
Spozycie napojow energetyzujacych zadeklarowato 12% dzieci oraz 73% nastolat-
kéw z Polski [7].

W Polsce z dniem 1 stycznia 2024 roku zacz¢to obowigzywacé rozporzadzenie
o zakazie sprzedazy napojow energetyzujacych osobom niepeloletnim. Zgodnie
z przepisami, zakaz obejmuje napoje, ktorych sktad zawiera kofeing w ilosci prze-
kraczajgcej 150 mg/L lub tauryne, z wylagczeniem substancji wystepujacych w nich
naturalnie [15].
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1. Kluczowe skladniki napojow energetyzujacych

1.1. Kofeina

Kofeina jest naturalnie wystepujacym alkaloidem metyloksantynowym, wyste-
pujacym w nasionach, orzechach oraz lisciach wielu roslin pochodzacych z Ameryki
Potudniowej i Azji Wschodniej [16]. Jest strukturalnie podobna do czasteczki ade-
nozyny i dziata gtdéwnie jako antagonista receptora adenozyny [16]. Kofeina, wigzgc
si¢ z receptorami adenozynowymi w osrodkowym uktadzie nerwowym, wywiera
dziatanie psychotropowe [16, 17]. Dziatanie to promuje zmniejszone uczucie zmg-
czenia, zwigkszong subiektywna energi¢ i czujnos¢ oraz korzysci w zakresie wydaj-
nosci fizycznej [18, 19]. Wykazano, ze kofeina przyczynia si¢ do poprawy wydol-
nosci wysitkowej, gdy jest spozywana w dawkach 3-6 mg/kg masy ciata [20-22].
Minimalne skuteczne dawki kofeiny pozostajg obecnie nieokreslone, ale moga wy-
nosi¢ nawet 2 mg/kg masy ciata. Spozywanie kofeiny w dawkach przekraczajacych
9 mg/kg masy ciala nie wigze si¢ z uzyskaniem lepszego efektu ergogenicznego.
Udowodniono, ze kofeina suplementowana w takich ilosciach skutkuje wyzszg cze-
stotliwo$cig wystepowania efektéw ubocznych [23].

Zawartos¢ kofeiny w napojach energetyzujacych wynosi okoto 300 mg/L,
w kawie 400 mg/L, herbacie 100 mg/L, napojach typu cola 79,2 mg/L [7]. Tabela
nr 1 przedstawia przyblizong ilos¢ spozywanej kofeiny w zalezno$ci od rodzaju na-
poju i jego $redniej objetosci, w jakiej najczesciej jest sprzedawany.

Tab. 1. Porownanie zawartoS$ci kofeiny w najbardziej popularnych produktach spozyw-

czych
Rodzaj napoju Ilos¢ kofeiny Srednla.objgtosc napoju w jakiej Ilos¢ lfofeln}{
w mg/L jest sprzedawany W porcji napoju

Napoje ener- 300 mg/L 250-500 ml 75-150 mg
getyzujace

Kawa 400 mg/L 250 ml 100 mg
Czarna herbata 100-125 mg/L 250 ml 25-31 mg
Napoje typu cola 79,2 mg/L 330 ml 26,14 mg

Zré6dto: Oprac. wlasne na podst. [3, 24, 25]

Agencja ds. Zywnosci i Lekow (Food and Drug Administration), wysuwa twier-
dzenie, ze dla osoby dorostej spozycie kofeiny na poziomie do 400 mg/d nie wigze
si¢ z negatywnymi skutkami, podczas gdy Amerykanskie Towarzystwo Medyczne
(American Medical Association) zaleca limit 500 mg/d dla dorostych i 100 mg/d dla
nastolatkow [17, 26]. Amerykanska Akademia Pediatrii ostrzega, ze w szczegolnosci
napoje energetyczne zawierajace kofeine nie powinny znajdowac si¢ w diecie dzieci
i mlodziezy i nie sg one odpowiednie do stosowania podczas rutynowej aktywnosci
fizycznej [27].
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1.2. Tauryna

Tauryna jest endogennym aminokwasem sulfonowym, syntetyzowanym w orga-
nizmie poprzez metabolizm metioniny i cysteiny [28, 29]. Jej dodatek do napojow
energetycznych wynika z jej roli w procesach metabolicznych, regulacji osmolalnosci
komorek, utrzymaniu odpowiedniego poziomu hydratacji oraz poprawie wydajnosci
fizycznej [28]. Badania wykazaly, ze tauryna posiada wtasciwosci przeciwzapalne,
chroni przed uszkodzeniami neurotoksycznymi oraz wpltywa korzystnie na metabo-
lizm energetyczny w migéniach szkieletowych, tkance tluszczowej i watrobie [30].

Metaanaliza dziesigciu badan potwierdzita, ze spozycie tauryny w ilosci od 1
do 6 g dziennie moze poprawi¢ wydajnos¢ organizmu w zakresie ¢wiczen wytrzy-
matosciowych [31]. Badania sugeruja takze, ze tauryna moze mie¢ korzystny wplyw
na uktad sercowo-naczyniowy poprzez regulacj¢ profilu lipidowego, dziatanie prze-
ciwutleniajgce oraz antagonizm wobec angiotensyny II [32].

1.3. Guarana

Guarana (Paulliniacupana) jest wykorzystywana jako ziolowe zrédto naturalnie
wystepujacej kofeiny [33]. Szacuje sie, ze zawarto$¢ kofeiny w nasionach guarany
wynosi od 2,5 do 6,0%, co stanowi warto$¢ wyzsza niz w przypadku kawy, herbaty
i yerba mate [1]. Tym samym guarana stanowi jedno z bardziej znaczacych zrodet
kofeiny w napojach energetyzujacych. Ze wzgledu na wysoka zawartos¢ kofeiny,
guarana moze intensyfikowac utlenianie thuszczu [34], potencjalnie zwigkszajac wy-
korzystanie zasobow energetycznych podczas intensywnych ¢wiczen. Wybrane ba-
dania wykazuja, ze spozycie samej guarany w ilo$ci okoto 112 do 300 mg poprawia
zdolnosci kognitywne [35, 36].

1.4. Karnityna

Karnityna wspiera metabolizm energetyczny, transportuje dlugotancuchowe kwasy
thuszczowe z cytozolu do mitochondriow w celu ich utlenienia do produkcji wolnej ener-
gii, a takze uczestniczy w usuwaniu produktow metabolizmu z komorek [37]. W czasie
umiarkowanych ¢wiczen fizycznych karnityna jest wykorzystywana do zwigkszonego
utleniania thuszczow oraz oszczgdzania glikogenu migsniowego. Podczas ¢wiczen
0 wyzszej intensywnosci karnityna przyczynia si¢ do bardziej wydajnego utleniania we-
glowodandw co skutkuje zmniejszong akumulacjg mleczanu [38, 39]. Biorac pod uwagg
jej kluczowe role metaboliczne, karnityna jest skoncentrowana w tkankach, takich jak
miegsnie szkieletowe i migsnie sercowe, ktore metabolizuja kwasy thuszczowe jako zro-
dlo energii [37].

2. Wplyw napojow energetyzujacych na organizm dzieci i mlodziezy

2.1. Wydolnos$¢ i sprawnos¢ fizyczna

W oparciu o aktualne badania wykazano, ze dorazne spozywanie napojow ener-
getycznych moze poprawi¢ wytrzymato$¢ i wydajno$¢ energetyczng, wydolnosé
beztlenowa, wytrzymalos¢ migsniowa i wydajnos¢ ¢wiczen wytrzymatosciowych
wsrod mtodych sportowcdw [40, 41]. Wyniki kazdego badania nalezy interpretowad
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ostroznie, uwzgledniajgc réznorodnos¢ populacji uczestnikow badania, rodzaju wyko-
nywanych ¢wiczen i profili sktadnikéw produktow stosowanych w tych badaniach [1].
Na zréznicowanie wynikoOw badan ma roéwniez wplyw dawka kofeiny, tolerancja,
a takze profil genetyczny uczestnikow. Wszystkie powyzsze czynniki oddzialujg
na docelowy efekt ergogeniczny i metaboliczny spozywanych napojow energetyzuja-
cych [19, 42, 43]. Optymalny czas spozycia kofeiny prawdopodobnie zalezy od jej
zrodta, w przypadku napojow energetycznych jest to okoto 60 minut przed podejmo-
wanym wysitkiem [44, 45]. Kofeina wydaje si¢ poprawia¢ wydolno$¢ fizyczng za-
réwno u 0s6b wytrenowanych, jak i niewytrenowanych [19]. Wykazano, Zze napoje
energetyczne i suplementy przedtreningowe zawierajace kofeing zwigkszajg zarbwno
wydolnos¢ beztlenowa, jak i tlenowa [19, 46].

2.2. Uklad sercowo-naczyniowy

Wykazano, Ze spozycie napojow energetyzujacych przez osoby nieletnie moze po-
wodowac zaburzenia rytmu serca [47-50], wzrost ci$nienia t¢tniczego [49], ostry skurcz
tetnic wiencowych [51] oraz samoistne rozwarstwienie tgtnic wiencowych [52].
Wystgpienie dziatan niepozadanych moze by¢ spowodowane spozyciem kofeiny
w dawce nieprzekraczajgcej dziennej normy. Dowodem na to jest opis przypadku nasto-
latka, u ktérego wystapito rozwarstwienie tetnicy wiencowej w wyniku jednorazowego
spozycia 80 mg kofeiny [53]. Dziatania niepozadane ze strony uktadu sercowo-naczy-
niowego sg nasilone w przypadku wspotistnienia chorob przewlektych u dzieci spozy-
wajacych napoje energetyzujace [52]. Skutki uboczne najczesciej przypisywane sa od-
dziatywaniu kofeiny na naczynia krwionosne. Wykazano, ze kofeina zw¢za naczynia
krwiono$ne oraz dziata inotropowo dodatnio na mig¢sien sercowy, powodujac wzrost ci-
$nienia tetniczego [54, 55].

Oberhoffer 1 wsp. przeprowadzili badania, ktoérych celem bylo potwierdzenie czy
spozywanie napojow energetyzujacych, w ktorych znajdowala si¢ kofeina w dawce
3 mg/kg masy ciata ma znaczacy wpltyw na uktad sercowo-naczyniowy dzieci. Byly
to pojedynczo $lepe proby, w ktorych dzieci przez 2 dni otrzymywaty napoje energety-
zujace lub napoje typu placebo o zblizonej zawartosci pozostatych sktadnikow odzyw-
czych. Maksymalna dawka kofeiny nie przekraczata dziennej normy spozycia dla dzieci.
Spozycie napojow energetyzujacych prowadzilo do istotnie wyzszego skurczowego
i rozkurczowego ci$nienia krwi [56, 57]. Ponadto stwierdzono, ze sztywnos¢ tetnic szyj-
nych wspolnych byta istotnie wyzsza po doraznym spozyciu napojow energetyzujacych
w badanej grupie pediatrycznej [58]. Spozycie napojow energetyzujacych prowadzito
do istotnie nizszej sprawnosci lewej komory u mtodocianych uczestnikow badania [59].
Ponadto wykazano predyspozycje do zaburzen rytmu serca zobrazowang istotnie wyz-
sz3 czgstoscia wystepowania dodatkowych skurczow nadkomorowych po doraznym
spozyciu napojow energetyzujacych [60].

Glownym sktadnikiem napojow energetycznych jest réwniez tauryna. Wedhug do-
stepnej literatury tauryna moze obniza¢ ci$nienie krwi 1 dziata¢ antyarytmicznie [61, 62].
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2.3. Uklad nerwowy

Wykazano, ze u wigkszosci 0sob kofeina ma ergogeniczny wpltyw na funkcje po-
znawcze, w tym uwage i czujno$¢ [46, 63]. Kofeina moze poprawiac funkcje poznawcze
1 wydolnos¢ fizyczng u niektorych osob w warunkach niedoboru snu [19, 46]. Kofeina
jako $rodek pobudzajacy moze prowadzi¢ do stanu nadpobudliwosci, bolu glowy, epi-
zodow psychotycznych i zaburzen lekowych [64, 65].

Schwartz i wsp. przeprowadzili ankiete wsrod uczniéw klas srednich. W ankiecie
wzieto udziat 1649 o0sob z dwunastu losowo wybranych szkot. Wypehiajac kwestiona-
riusz, uczniowie musieli zaznaczy¢, czy w ciagu ostatnich 24 godzin spozywali napoje
energetyzujace. Nastepnie wypelniali pieciopunktowa zwalidowang skale, okreslajac
stopien nieuwagi i poziom problemu z koncentracja. Uczniowie zglaszajacy spozycie
napojow energetycznych byli o 66% bardziej narazeni na ryzyko nadpobudliwosci i nie-
uwagi [66].

Napoje energetyzujace spozywane w nadmiernych ilosciach przyczyniajg si¢ do ob-
nizenia jakoSci 1 czasu trwania snu [9, 67-74].

2.4. Zaburzenia metaboliczne

Najbardziej popularne napoje energetyzujace zawierajg okoto 12 g cukréw pro-
stych na 100 ml napoju, w przeliczeniu na tadunek energetyczny 100 ml napoju do-
starcza okoto 45 kcal [27]. Uwzgledniajac srednie objg¢tosci napojow energetyzuja-
cych, w 250 ml napoju znajduje si¢ okoto 112 kcal. Ze wzgledu na wysoka zawartos¢
cukru, regularne spozywanie napojow energetyzujacych moze prowadzi¢ do zabu-
rzen metabolizmu weglowodandw oraz nadwagi, co w dtuzszej perspektywie zwigk-
sza ryzyko choréb uktadu krazenia [75, 76]. Istniejg dane sugerujace, ze spozycie
kofeiny moze zmniejsza¢ wrazliwo$¢ na insuling [77]. Dlugotrwate spozywanie na-
pojow energetyzujacych i zawartych w nich cukréw prostych moze prowadzi¢
do rozwoju niealkoholowego stluszczeniowego zapalenia watroby. Dowodem
na to jest opisany przypadek 17-letniego chtopca [78], ktory spozywal dziennie
okoto 6 puszek napojow energetyzujacych o objetosci 500 ml. W badaniach labora-
toryjnych zauwazono, ze w ciggu 7 miesi¢cy poziom aminotransferazy alaninowe;j
wzrdst niemal pigciokrotnie. Po przeprowadzeniu dalszej diagnostyki na oddziale
hepatologicznym, potwierdzono rozpoznanie niealkoholowego sttuszczeniowego
zapalenia watroby. Rozpoczecie modyfikacji stylu zycia, w tym ograniczenie spo-
zycia napojow energetyzujacego, doprowadzily do czgsciowej remisji choroby [78].

Wykazano, ze nadmierne spozycie niacyny moze prowadzi¢ do indukowanego
lekami uszkodzenia watroby [79]. Pojedyncza porcja popularnych napojow energe-
tycznych zawiera od 16 do 42,5 mg niacyny, co przekracza zalecane dzienne spozy-
cie tej substancji wynoszace 12-18 mg [80]. Dowodem negatywnego dziatania nia-
cyny, spozywanej w nadmiernych ilo$ciach, jest przyktad 17-letniego chtopca, u kto-
rego stwierdzono ostrg niewydolno$¢ watroby wtorng do toksycznosci niacyny [81].
Mlody mezczyzna zostat przyjety na oddzial intensywnej terapii pediatrycznej
z objawami ostrej niewydolnos$ci watroby. W badaniach stwierdzono u niego niepra-
widlowe wyniki parametréw krzepnigcia i podwyzszony poziom aminotransferaz
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watrobowych. Przeprowadzone testy toksykologiczne i zakazne byly prawidtowe,
nie wykazaty zadnej mozliwej do zidentyfikowania przyczyny ostrej niewydolnosci
watroby. W czasie dalszego post¢powania diagnostycznego pacjent potwierdzit
przyjmowanie niacyny w nieokreslonych ilosciach, w celu ukrycia wynikow zbliza-
jacego sie testu narkotykowego. Odstagpiono od dalszego prowadzenia badan, wraz
z uptywem czasu stan pacjenta poprawit si¢ i w ciggu dwoch tygodni transaminazy
watrobowe i parametry krzepnigcia powrocity do normy.

3. Szkodliwe zachowania wsrdod dzieci i mlodziezy spowodowane regularnym
spozywaniem napojoéw energetyzujacych

Wedlug przeanalizowanych badan, osoby spozywajace napoje energetyczne
w nadmiernych ilo$ciach, tatwiej uzalezniaja si¢ od innych uzywek takich jak alko-
hol, tyton i narkotyki [25]. Dlugoterminowe badanie, przeprowadzone w Kanadzie
wérod mlodziezy, wykazato, ze nadmierne spozycie napojow energetycznych zwigk-
szyto prawdopodobienstwo palenia tytoniu i uzywania e-papierosow, a takze przy-
czynilo si¢ do rozpoczecia tych nalogéw w kolejnych 12 miesigcach [82].

Badania wykazaly, ze spozywanie napojow energetycznych wraz z alkoholem
moze by¢ powodem podejmowania przez osoby nieletnie ryzykownych zachowan,
w tym niejednokrotnie zwigzanych z prowadzeniem pojazdéw mechanicznych,
agresja wobec 0sOb postronnych, czy tez niebezpiecznych dziatan seksualnych [83].
Mtodziez ta czgéciej ulega wypadkom komunikacyjnym i czynnie uczestniczy
w bojkach [83]. Konsumenci napojow energetyzujacych czgsciej spozywaja wyso-
koenergetyczne fast foody, niezdrowe przekaski, inne stodzone napoje bezalkoho-
lowe oraz regularnie pomijajg $niadania [9, 71, 72, 75, 84]. Analiza dlugoterminowa
wykazata, ze konsumenci napojow energetyzujacych mieli wyzsze Srednie wskazniki
masy ciata (BMI) w poréwnaniu do osob niespozywajacych tych produktow [75].
Kolejne badanie wykazalo, Zze spozywanie napojow energetyzujagcych wigzato
si¢ ze zwigkszong otyloscig centralng i podwyzszonym poziomem cukru we krwi
na czczo oraz znacznie zwickszonym ryzykiem wystapienia zespotu metabolicz-
nego, w poréwnaniu do 0sob nie korzystajacych z tego typu uzywek [85].

Napoje energetyzujace czesto spozywane sg w celu subiektywnej poprawy czuj-
nosci oraz skupienia. Analiza dostepnej literatury naukowej wskazuje jednak,
ze spozywanie napojow stymulujacych nie przektada si¢ na poprawe wynikow
w nauce [75, 84, 86, 87].

Whioski

Negatywne konsekwencje, zwigzane ze spozyciem napojow energetyzujacych,
jednoznacznie potwierdzaja shusznos¢ wdrozonego rozporzadzenia dotyczacego za-
kazu sprzedazy napojow z wysoka zawartoscig kofeiny osobom nieletnim. W niniej-
szym przegladzie skoncentrowano si¢ na negatywnym wptywie ich sktadnikow
na rozwijajacy si¢ organizm. Skutki uboczne, takie jak zaburzenia rytmu serca, epi-
zody psychotyczne, zaburzenia Igkowe, a takze zaburzenia metaboliczne, znacznie
przewazaja nad pozytywnymi efektami ergogenicznymi zwigzanymi ze spozyciem
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napojow energetyzujacych. Na zakonczenie nalezy rowniez wspomnie¢ o niepoko-
jacych zachowaniach wystgpujgcych wsréd mlodziezy spozywajacej napoje energe-
tyczne. Rosngce uzaleznienie od narkotykéw i alkoholu, a takze zachowania zagra-
zajace zdrowiu i zyciu, rowniez podkreslajg stusznos¢ zniechecania mlodych osob
do spozywania tego rodzaju substancji. Nalezy jednak pamigtaé, ze regulacje legi-
slacyjne nie sg jedynym skutecznym rozwigzaniem problemu naduzywania napojow
stymulujgcych. MarcLalonde stusznie zauwazyt, Ze najwazniejszym elementem wa-
runkujacym zdrowie jest promocja zdrowego stylu zycia i edukacja spoteczenstwa.
Konieczne jest podjecie skoordynowanych dziatan edukacyjnych, obejmujacych
placowki oswiatowe, system opieki zdrowotnej oraz rodzicow i opiekundw, ktérych
celem bedzie podniesienie $wiadomo$ci na temat negatywnych skutkow spozywania
napojow energetyzujacych. Zwalczanie rosngcej popularnosci napojow wysokoe-
nergetycznych wsrdd osob niepelnoletnich stanowi ogromne wyzwanie. Proby ogra-
niczenia konsumpcji bez kompleksowego podejs$cia, uwzgledniajacego czynniki
psychologiczne i spoteczne, moga okaza¢ si¢ nieefektywne.
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Wplyw zawartosci miodu rzepakowego na wybrane
wlasciwosci maseczek regenerujgcych
dla cery zmeczonej

Effect of rapeseed honey content on selected
properties of regenerating masks for tired skin
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Streszczenie

Miod — naturalny produkt pochodzenia roslinnego — stanowi cenne uzupekienie
wielu formulacji fitokosmetycznych. W prezentowanej pracy opisano wplyw do-
datku miodu rzepakowego na wlasciwosci fizykochemiczne oraz uzytkowe mase-
czek regenerujacych dla cery dojrzatej i zmeczonej. Opracowano recepture maseczki
bazowej oraz sporzadzono seri¢ produktéw o réznej zawartosci miodu (% wag). Pre-
paraty kosmetyczne poddano cyklowi badan: okreslono wartosci parametru pH, lep-
ko$¢ dynamiczna, oceniono stopien nawilzenia skory, postugujac si¢ metodg korneo-
metryczng. Przeprowadzono konsumencka ocen¢ sensoryczng w celu wstepnego
przetestowania jakosci i akceptowalno$ci proponowanych kosmetykow przez poten-
cjalnych uzytkownikéw. Wykazano m.in., ze obecno$¢ miodu w preparatach kosme-
tycznych powoduje obnizenie warto$ci pH, nieznacznie zmniejsza lepkos¢ dyna-
miczng, zwigksza zdolno$¢ nawilzania skory.

Stowa kluczowe: maseczka regenerujaca, pielggnacja cery zmeczonej, midd rzepa-
kowy, lepko$¢ dynamiczna, profil sensoryczny
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Cel pracy: przedstawienie wptywu dodatku miodu rzepakowego na wtasciwosci fi-
zykochemiczne oraz uzytkowe maseczek regenerujacych dla cery dojrzatej i zme-
czongj.

Summary

Honey — a natural product of plant origin — is a value component to many
phytocosmetic formulations. The effect of rapeseed honey addition on the
physicochemical and functional properties of regenerating masks for mature and
tired skin was described. The recipe for the base mask was developed and a series
of products with different honey content (wt%) was prepared. Cosmetic products
were subjected to a series of tests: pH values and dynamic viscosity were determined
and the degree of skin hydration was assessed using the corneometric method.
A consumer sensory evaluation was carried out to initially test the quality
and acceptability of the proposed cosmetics by potential users . It has been shown,
that the presence of honey in cosmetic preparations lowers the pH value, slightly
reduces dynamic viscosity and increases the ability to moisturize the skin.

Keywords: regenerating mask, care of tired skin, rapeseed honey, dynamic viscosity,
sensory profile.

Wstep
Troska o wyglad zewngtrzny towarzyszyta ludziom od najdawniejszych czasow,
jednak zwlaszcza w ostatnich latach nabrata ona wyjatkowo silnego znaczenia.
Wyglad zewngtrzny postrzegany jest coraz czesciej jako wyznacznik zamoznosci,
wymienia si¢ go takze jako istotny, a czasem wrgez nieodzowny, element powodze-
nia osobistego i zawodowego. Motywacj¢ dla podj¢cia badan w prezentowanej te-
matyce stanowita obserwacja aktualnych trendow wyst¢pujgcych na rynku kosme-
tycznym:
» wzrostu popularnosci produktow powstatych na bazie surowcow naturalnych,
w tym rowniez fitokosmetykéw [1, 2],
» zwigkszonego zapotrzebowania na wysokiej jakosci kosmetyki dla cery zme-
czonej i dojrzatej [3, 4].

Warto podkresli¢, ze wspotczesny klient jest coraz bardziej $wiadomy 1 wymaga-
jacy, a podczas zakupu zwraca uwage nie tylko na marke, cene, estetyczne opako-
wanie kosmetyku, ale rowniez na jako$¢ i sktad wybieranych przez siebie produktow
kosmetycznych.

Branza kosmetyczna, wychodzac naprzeciw wysokim wymaganiom konsumen-
tow, wprowadza do sprzedazy szeroka game produktow powigzanych z dermatolo-
gig oraz medycyng estetyczng. Najwigkszg grupe kosmetykow produkowanych
przez firmy stanowig preparaty do pielegnacji twarzy, m.in.: kremy, mleczka, toniki,
maseczki, po zastosowaniu ktorych klienci oczekuja poprawy wygladu i kondycji
skéry w mozliwie jak najkrétszym czasie.
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Rosnaca popularnos$cia cieszg si¢ produkty przeznaczone dla cery dojrzalej i zmg-
czongj. Ich zadaniem jest przede wszystkim regenerowanie tkanki skormej oraz od-
mlodzenie twarzy, m.in. poprzez wlasciwe nawilzenie i natluszczenie skory oraz ni-
welowanie zmian, stanowigcych efekty starzenia si¢ skory, czyli np.:

» usuwanie uszkodzen postonecznych,

» odzywienie i odnowa komorek,

» nadanie elastyczno$ci nadaktywnym mig$niom odpowiedzialnym za powsta-

wanie zmarszczek oraz zwigkszenie napigcia wiotkiej skory

» stymulacja produkcji kolagenu [3, 4].

Dla wyrazniejszego ukazania zwigkszonych potrzeb pielggnacyjnych skory doj-
rzatej narys. 1 przedstawiono obok siebie strukture skory mtodej oraz skory starszej
z widocznymi zmarszczkami i uszkodzonymi mostkami kolagenowymi.
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oraz ujgdrniona skora
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Rys. 1. Zmiany zachodzace w strukturze skory dojrzalej
Zrodto: [5]

Maseczki do twarzy sa jednymi z najczesciej wybieranych kosmetykow, moga-
cych kompleksowo zatroszczy¢ si¢ o kazdy rodzaj cery. W bogatej ofercie produk-
tow dostgpnych w tej formie znalez¢ mozna maseczki przeznaczone do skory o bar-
dzo zréznicowanych potrzebach, w tym takze przeznaczone dla skory z wyraznymi
objawami procesu starzenia si¢. Zwlaszcza dla tej ostatniej polecane sa maseczki
regenerujace, ktore wspomagaja odbudowe uszkodzonego naskérka oraz, podobnie
jak kosmetyki nawilzajace, poprawiaja barier¢ ochronng skory, odzywiajg skore, do-
starczajac jej najwazniejszych sktadnikow oraz poprawiajg ukrwienie i stymuluja
odbudowe komodrkowsa. W ich sktad czgsto wchodzi midd oraz mleko.
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1. Mioéd w produktach kesmetycznych

Miodd ma szerokie zastosowanie w produkcji kosmetykow ze wzgledu na wlasci-
wosci, ktore moga pomodc w pielegnacji skory oraz wloséw. Posiada wysokie cisnie-
nie osmotyczne, co zapewnia utrzymanie odpowiedniego poziomu nawilZenia skory.
Dzieki duzej lepkosci tworzy barier¢ ochronng, co zapobiega utracie wody, a wysoka
zawarto$¢ aminokwasow, kwasow organicznych i biopierwiastkow zapewnia optymalne
nawilzenie. Ceniony jest rowniez za wiasciwosci antyseptyczne i bakteriostatyczne,
dzigki czemu pomaga w zwalczaniu tradziku 1 innych infekcji skornych.
Ma wilasciwosci przeciwzapalne i moze by¢ stosowany do leczenia oparzen iran [6, 7].
Doskonale rozpuszcza si¢ w wodzie, dlatego rowniez moze by¢ z tatwoscia wpro-
wadzany do fazy wodnej produktu kosmetycznego. Charakterystyczny zapach
miodu podnosi atrakcyjno$¢ kosmetyku, w sktad ktorego wchodzi.

Niezwykle cenny jest midd pozyskiwany na przetomie kwietnia i maja z nektaru
z6ltych kwiatow rzepaku — rosliny oleistej oraz miododajnej, nalezacej do rodziny
kapustowatych, powszechnie uprawianej w Polsce (rys. 2).

U P a 4
Rys. 2. Pasieka na polu kwitnacego rzepaku
Zrodto: [8]

Miod rzepakowy charakteryzuje si¢ kremowa, aksamitng konsystencja. Ma naj-
wyzsza zawartos¢ cukrow prostych — glukoza (51%), fruktoza (47%); zawiera
26 aminokwasow (najwigcej proliny, 50-85%), poza tym kwasy organiczne (m.in.
mlekowy, szczawiowy, jabtkowy, mrowkowy, winowy), enzymy (gléwnie oksydazg
glukozowa), witaminy z grupy B, witaminy K, A oraz C. Jest rowniez bogaty w bio-
pierwiastki, m.in.: miedZ, magnez, chrom, cynk, zelazo, potas, fosfor, bor. Posiada
cenne wlasciwosci lecznicze — dziata antygrzybiczo, antybakteryjnie, przeciwzapal-
nie; wspomaga uklad trawienny, wzmacnia detoksykacyjne dziatanie watroby; jest
zalecany w profilaktyce chorob serca i uktadu krazenia; spowalnia postepujace
zmiany miazdzycowe, wspomaga gojenie si¢ ran, przyspiesza proces bliznowacenia;
polecany przy problemach skornych (tradzik, egzema), gdyz wykazuje dzialanie re-
generujace i nawilzajace [8-10].
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Popularnymi zabiegami kosmetycznymi z zastosowaniem miodu rzepakowego
s3: balsamowanie ust, ,,miodowanie” wlosow oraz nawilzanie i odzywianie zmeczo-
nej, suchej cery [11-13]. Wymienione wiasciwosci miodu rzepakowego wskazujg
na shuszno$¢ jego wyboru jako sktadnika aktywnego w formulacji maseczki regene-
rujacej dla cery zmegczone;.

2. Opracowanie receptury i otrzymanie probek masek regenerujacych

Analizujac sktady wielu maseczek dostepnych na rynku, wybrano zestaw kom-
ponentdéw, uzgodniono ich proporcje i opracowano autorskg recepture preparatu ko-
smetycznego w formie maski regenerujacej (tab. 1).

Tab. 1. Receptura maski regenerujacej

Nazwa handlowa INCI [% wag]

Olej ze stodkich migdatow Sweet Almond Oil 34,65

Masto Shea Butyrospermum Parkii Butter 6,09

Lanatte O Cetearyl Alcohol 21,00

Crill 1 Sorbitan Monolaurate 11,55

Glinka zielona Illite( Green Clay) 15,75
Ekstrakt z aloesu Aloe Barbadensis Leaf Extract 0,21

Soda oczyszczona Sodium Bicarbonate 1,47

Vivistar P Sodium Starch Glycolate 7,08

Miéd rzepakowy - 0,0/0,5/1,0/1,5

Zrédto: Opracowanie wlasne

W kolejnym etapie, na podstawie opracowanej receptury, sporzadzono probke
bazowa maski regenerujgcej oraz seri¢ preparatow ze zmienng zawartoscig miodu
rzepakowego (0,5%, 1,0%, 1,5% wag). Producentem uzytego miodu byta firma Mio-
dowa Pasieka (Marek Keska, Kuczki Kolonia k/Radomia, rok prod. 2022). Wszyst-
kie preparaty wykonano wedtug takiej samej metodyki. W celu zapewnienia jedno-
litej konsystencji mieszaning poddano homogenizacji przy uzyciu mieszadta mecha-
nicznego firmy Heidolph Instruments. Uzyskano geste preparaty o barwie zielonka-
wej, pochodzacej od jednego ze sktadnikdéw — glinki zielonej (rys. 3).
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Rys. 3. Wyglad probki maseczki bazowej
Zrbdto: Archiwum wlasne

3. Badanie wlasciwosci fizykochemicznych i uzytkowych masek

Wszystkie sporzadzone produkty poddano cyklowi badan. Wykonano pomiary
warto$ci pH, okreslono lepko$¢ dynamiczng, zbadano stopien nawilzenia skéry po
aplikacji kosmetyku oraz przeprowadzono konsumencka oceng sensoryczng.

3.1. Pomiar pH probek maseczek

Warto$¢ wskaznika pH okresla aktywnos¢ jonow H® w $rodowisku pomiaru.
Skala pH miesci si¢ w zakresie od 0 do 14. Im nizsza wartos¢ pH, tym wieksza kwa-
sowo$¢ preparatu. Dopuszczalna warto$¢ pH dla preparatow nanoszonych na skore
wynosi od 3 do 8,5, jednak finalnie kosmetyk powinien cechowac si¢ wartoscig pH
od 5,5 do 6 (odczyn lekko kwasny) [14, 15].

Wskaznik pH badano przy uzyciu laboratoryjnego pehametru CP-401 firmy EL-
METRON z podiaczong jonodg IUU-44Ct, posiadajaca specjalng membrane dosto-
sowang do zanurzania w lepkich emulsjach. Pierwszy pomiar przeprowadzano bez-
posrednio po sporzadzeniu preparatu.

Uzyskane wyniki zaprezentowano na wykresie 1. Warto$ci pH wszystkich bada-
nych probek zawieraly si¢ w przedziale od 4 do 6, akceptowalnym dla kosmetykow
aplikowanych na skore, przy czym najwyzsza warto$¢ (5,49) osiagneto pH probki
bazowej, natomiast wraz ze wzrostem zawartosci miodu w maseczce zauwazalny
byt spadek wartosci pH.
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(W]

Wartosc pH

Miod Probka Probkal Probka2 Probka3

rzepakowy bazowa X , . .
P Y Prébka z dang zawartoscig miodu

Wyk. 1. Wplyw dodatku miodu rzepakowego na warto$¢ wskaznika pH masek
Zrédto: Opracowanie wiasne

Nizsza od 5 warto$¢ pH maseczek z miodem spowodowana byta m.in. kwaso-
wym odczynem miodu rzepakowego (warto$¢ pH samego miodu wynosita 3,94).
W zwigzku z tym parametr wyregulowano do wartosci ok. 5,5 poprzez ostrozne
wkraplanie 10% roztworu wodnego trietanoloaminy do poszczeg6lnych preparatow.

3.2. Ocena lepkos$ci dynamicznej masek

Badanie lepko$ci dynamicznej preparatéw kosmetycznych polega na ocenie ich
zdolnosci do przepltywu i deformacji w odpowiedzi na zewnetrzne sity lub ruch. Sta-
nowi miar¢ oporu ptynu lub poiptynnego materiatu na zmiany ksztattu lub przeptyw.
Jest to wazna cecha w przypadku wielu kosmetykow, takich jak: kremy, balsamy,
szampony czy masci, poniewaz wptywa na tatwo$¢ ich naktadania, rozprowadzania
i wchtaniania. Lepko$¢ dynamiczng mierzono za pomocg wiskozymetru rotacyjnego
firmy Brookfield, model RV DVI, stosujac wrzeciono numer 92, przy predkosci
10 obrotéw na minute [16]. Badania wykonywano w temp. pokojowej (ok. 20°C).
Dla kazdego preparatu wykonywano po trzy pomiary i obliczano $rednig arytme-
tyczng (wyk. 2).
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Wyk. 2. Zalezno$¢ lepko$ci dynamicznej od skladu probek
Zrodto: Opracowanie wlasne

Analizujac wyniki pomiaré6w zauwaza si¢, ze wraz ze wzrostem zawartosci
miodu rzepakowego w maseczce, wartosci lepkosci dynamicznej wykazuja tenden-
cje spadkowa z 28 700 mPa-s (dla maski zawierajacej 0,5% wag miodu) do 22 300
mPa-s (dla maski z 1,5% wag miodu). Wynika to m.in. z faktu, ze miéd w swym
sktadzie zawiera zwykle ok. 20% wody [13], zatem coraz wickszy dodatek miodu
do preparatu wywoluje zmniejszenie oporu przy obrocie wrzeciona wiskozymetru,
roéwnoznaczne ze zmnigjszeniem lepkosci dynamicznej.

3.3. Ocena stopnia nawilzenia powierzchni skory po aplikacji maski

Badanie poziomu nawilzenia skory przeprowadzono za pomocg korneometru:
Corneometer® CM 825 (Hydra Pen firmy Courage + Khazaka Electronic GmbH).
Zaleta tej metody jest krotki (sekundowy) czas pomiaru oraz wysoka powtarzalnos¢
wynikow. Im wyzszy wskaznik wody w skorze, tym wyzszy jej stopien nawilzenia.
Aby uzyska¢ miarodajne wyniki, przed pomiarami przetarto skore na przedramieniu
czystym wacikiem nasgczonym niewielka ilo$cig alkoholu etylowego, w celu usu-
nigcia z powierzchni zanieczyszczen, thuszczu oraz ewentualnych pozostatosci in-
nych, aplikowanych wczesniej preparatow. Wykonano cztery serie pomiarowe
w okres$lonych odstepach czasowych —najpierw po 1 minucie od aplikacji preparatu,
a nastgpnie po 15 min., po 30 min., po godzinie oraz po 1,5 godz. Za wynik poje-
dynczego pomiaru przyjmowano $rednig arytmetyczng z 6 nastepujacych po sobie
odczytow. Stopien nawilzenia wyrazany byt w jednostkach CU (ang. corneometer
unit). Wynik pomiaru dla skory przed aplikacjg maseczki wynosit 38,6CU. Dla pet-
niejszego zobrazowania korelacji pomigdzy stopniem nawilzenia a sktadem ma-
seczki oraz uptywem czasu od jej aplikacji, uzyskane wyniki przedstawione zostaty
na wykresie 3.
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Wyk. 3. Zalezno$¢ stopnia nawilzenia skory od skladu masek oraz od czasu upltywaja-
cego od momentu aplikacji preparatu
Zrodto: Opracowanie wlasne

Analizujac uzyskane rezultaty badan, stwierdzono, ze wszystkie maski wykazaty
wlasciwos$ci nawilzajace — kazda warto$¢ stopnia nawilzenia po natozeniu preparatu
byla wyzsza niz warto$¢ poczatkowa dla czystej skory (38,6CU). Wartosci stopnia
nawilZenia zmieniajg si¢ w zaleznosci od czasu, jaki uptynal od natozenia maseczki —
mozna zauwazy¢, ze stopien nawilzenia bezposrednio po aplikacji maski na skore
wzrasta w stosunku do wartosci wyznaczonej dla czystej skory, przyjmujac wartosci
ok. 86CU niezaleznie od sktadu probek. Z kolei po uptywie 15 minut widoczny jest
spadek tego parametru dla wszystkich probek; nastgpnie nawilzenie rosnie, wykazu-
jac szczytowe wartosci po uptywie jednej godziny od aplikacji. Stgzenie miodu
w badanym preparacie rowniez wptywa na proces nawilzenia skory, co wida¢ naj-
wyrazniej po 15 minutach od aplikacji maseczek. Najwyzsze nawilzenie skory za-
pewnita probka o stezeniu miodu 0,5%wag po uptywie 1h od aplikacji (90,8CU),
jednak po uptywie kolejnych 30 minut warto$¢ parametru wyraznie spadta (73,3CU).
Przy stezeniu 1,0% oraz 1,5%wag miodu zmiany stopnia nawilzenia w czasie byty
bardzo zblizone.

3.4. Konsumencka analiza sensoryczna maseczek regenerujacych

Podczas oceny cech jakosciowych produktu za pomocg zmystow, m. in.: dotyku,
wzroku i wechu, cztowiek pelni funkcje aparatu pomiarowego [17]. Pomimo subiek-
tywnosci takiej oceny, mozliwe jest zapewnienie skrupulatnosci i wiarygodnosci
przeprowadzonych badan.

Seria sporzadzonych preparatow zostata poddana ocenie sensorycznej. Przy
uwzglednieniu standardowych kryteriow oceniono wybrane cechy produktu oraz
efekty produktu na skdrze, stosujac skale od 0 do 5. Analizg preparatéw przeprowa-
dzita grupa 10 kobiet (tzw. probantow) w réznym wieku [18, 19]. Na podstawie uzy-
skanych wynikoéw sporzadzono wykresy 4-7.
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Wyk. 7. Konsumencka ocena sensoryczna maseczKi z dodatkiem 1,5%wag miodu
Zrodto: Opracowanie wiasne

Kazdy preparat uzyskat nieco inny profil oceny sensorycznej. Konsumentki naj-
gorzej ocenily preparat bazowy — maseczke bez zawarto$ci miodu. Wigkszos¢ cech
zostata oceniona jako bardzo staba lub staba, natomiast brak ocen dobrych i bardzo
dobrych (wykres 4). Przy zawartos$ci 0,5%wag miodu w maseczce oceny dla wigk-
szosci cech zaczgly wzrasta¢ do poziomu sredniego, pojawiaja si¢ takze oceny dobre
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i bardzo dobre (wykres 5). Na kolejnym wykresie (wykres 6) zestawiono oceny pre-
paratu z 1%wag zawarto$cig miodu rzepakowego. Odczucia probantek utrzymywaty
si¢ przewaznie na poziomie dobrym. Natomiast najwyzsze oceny uzyskaty poszcze-
golne cechy w preparacie o zawartosci 1,5%wag miodu (wykres 7). Najkorzystniej
zostaly ocenione parametry thustosci i poziomu nawilzenia skory, szczegdlnie byto
to widoczne, kiedy wzrastata zawarto$¢ miodu w produktach. Cechami najnizej oce-
nianymi okazaty si¢ wchianianie oraz zapach.

Whioski

1. Wartosci wskaznika pH dla wszystkich probek miescily si¢ w zakresie miedzy
4 a 6. Najwyzsze pH uzyskata probka z zawartoscig 0,5%wag miodu. Wraz
ze zwickszaniem dodatku miodu warto$ci pH malaty. Wynika to m.in. z faktu,
ze midd rzepakowy posiada naturalne pH rowne 3,94.

2. Spadek lepkosci dynamicznej wraz ze wzrostem zawartosci miodu moze by¢
skutkiem obecnosci ok. 20% wody w miodzie oraz rozpuszczalnosci cukrow:
glukozy i fruktozy, majacych zdolno$¢ tworzenia potaczen z czasteczkami
wody. Wprowadzenie wigkszej ilosci miodu moze zwigksza¢ zakres interakcji
cukrow z czasteczkami wody, a w efekcie powodowac¢ zmniejszanie oporu
jako konsekwencj¢ spadku lepkosci.

3. Maseczki z zawarto$cia miodu zapewniajg zadowalajacy efekt nawilzenia
skory. Zgodnie z oczekiwaniami, poczatkowo nastgpowal wzrost stopnia na-
wilzenia skory, po uplywie 15 minut poziom nawilzenia lekko spadal, potem
ponownie rdst, przyjmujac szczytowe wartosci po uptywie 1h od aplikacji pre-
paratu. Probka o stezeniu 0,5%wag miodu osiagneta najwyzszy stopien na-
wilzenia po uptywie lh. Natomiast przy stezeniach 1,0% oraz 1,5%wag sto-
pien nawilzenia wykazywal zblizong zmienno$¢ w czasie.

4. Najnizsze oceny przy konsumenckiej analizie sensorycznej uzyskat preparat
bazowy — wigkszos¢ cech zostata oceniona jako bardzo staba lub staba. Nato-
miast juz przy zawartosci 0,5%wag miodu w maseczce, oceny dla wigkszosci
cech zaczely wzrasta¢ do poziomu sredniego. Oceny preparatu z 1% zawarto-
$cig miodu utrzymywaty si¢ przewaznie na poziomie dobrym. Najwyzsze
oceny uzyskaty poszczegodlne cechy w preparacie o zawartosci 1,5%wag
miodu.

Podsumowanie

Zawarto$¢ miodu rzepakowego w preparatach kosmetycznych powoduje obnize-
nie warto$ci pH, nieznacznie zmniejsza lepko$¢ dynamiczng, zwigksza zdolno$¢ na-
wilzania skory.

Sktadnik ten wydaje si¢ szczegdlnie pomocny przy pielegnowaniu cery suchej,
zmeczonej, z problemami, poniewaz obok zdolno$ci nawilzania wykazuje dzialanie
regenerujace, antybakteryjne oraz przeciwzapalne.
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Wplyw pochodnych witaminy C i E na wybrane
wlasciwosci preparatow kosmetycznych

The influence of vitamin C and E derivatives
on selected properties of cosmetic preparations

Klaudia Szpara®, Agnieszka Sliwa*™*,
Ewa Jablonska™", Matgorzata Okulska-Bozek™**

Streszczenie

Witaminy C i E nalezag do grupy maloczasteczkowych zwigzkéw majgcych
wplyw na prawidlowe funkcjonowanie organizmu. Wykazuja duza aktywnos¢ bio-
logiczng 1 uczestniczg w wielu procesach metabolicznych. Wprowadzone do prepa-
ratow kosmetycznych w postaci roztworéw wodnych, ulegaja rozktadowi pod wpty-
wem wielu czynnikow zewngetrznych (temperatury, promieniowania UV, obecnosci
tlenu). Zastosowanie pochodnych estrowych zwigksza stabilno$¢ kosmetykow
do pielegnacji skory. W pracy podjeto probe okreslenia, w jakim stopniu stezenie
substancji aktywnych, pochodnych witaminy C (glukozydu askorbylu) oraz wita-
miny E (octanu tokoferylu) wpltywa na wlasciwosci fizykochemiczne i sensoryczne
kreméw o dziataniu przeciwstarzeniowym.

Stowa kluczowe: witamina C, witamina E, octan tokoferylu, glukozyd askorbylu,
krem anti-age, badania sensoryczne.

Cel pracy: proba okreslenia, w jakim stopniu stezenie substancji aktywnych, po-
chodnych witaminy C (glukozydu askorbylu) oraz witaminy E (octanu tokoferylu)
wplywa na wilasciwosci fizykochemiczne i sensoryczne kreméw o dziataniu prze-
ciwstarzeniowym.
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Summary

Vitamins C and E belong to a group of low-molecular compounds that influence
the proper functioning of the body. They demonstrate high biological activity
and participate inmany metabolic processes. When introduced into cosmetic
preparations in the form of aqueous solutions, they decompose under the influence
of many external factors (temperature, UV radiation, presence of oxygen). The use
of ester derivatives increases the stability of skin care cosmetics. The study attempts
to determine the extent to which the concentration of active substances, derivatives
of vitamin C (ascorbyl glucoside) and vitamin E (tocopheryl acetate) influences
the physicochemical and sensory properties of anti-aging creams.

Keywords: vitamin C, vitamin E, tocopheryl acetate, ascorbylglucoside, anti-age
cream, sensory tests.

Wstep

Wymagania stawiane wspdlczesnym kosmetykom dotycza nie tylko efektu
upickszania, ale przede wszystkim wzmocnienia struktury skory oraz opdzniania
procesOw jej starzenia [1]. W preparatach anti-age stosowane sg sktadniki aktywne
wykazujace wlasciwosci ochronne, regenerujace, nawilzajace oraz przeciwzapalne,
np. witaminy. Witaminy A, C i E, okres§lane ,,witaminami mtodos$ci”, posiadajg zdol-
nosci przeciwutleniajace [2]. Niestety, zwigzki te nie sg wytwarzane przez organizm,
nalezy je regularnie dostarcza¢ wraz z pozywieniem oraz stosujac preparaty kosme-
tyczne. Ze wzgledu na nietrwatos$¢ czystych form tych witamin, dynamicznie rozwi-
jajacy si¢ przemyst kosmetyczny poszukuje ich stabilnych pochodnych, wykazuja-
cych podobne lub lepsze wielokierunkowe dzialanie. Po przeprowadzeniu badan
literaturowych oraz badan rynkowych dostrzezono brak jednoznacznych informacji,
w jakim stopniu wybrane witaminy antyoksydacyjne (C i E), zawarte w preparatach
kosmetycznych, wykazuja dziatanie przeciwstarzeniowe.

1. Witaminy C i E oraz ich formy chemiczne w kosmetykach

Witamina E to grupa o§miu izomerycznych zwigzkdéw organicznych, nalezacych
do tokoferoli i tokotrienoli. Wspo6lna ceche ich budowy stanowi szkielet 6-hydrok-
sychromanu, zawierajagcy dwa pierScienie oraz tancuch boczny z wbudowanymi
trzema grupami izoprenowymi [3]. Za najsilniejszy z nich, wykazujacy aktywnos¢
biologiczna, uznaje si¢ alfa-tokoferol (rys. 1).

Rys. 1.Wzér strukturalny witaminy E
Zrodto: [2]
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Witamina E jest powszechnie uznawana za substancj¢ utrzymujacg organizm
w witalnosci 1 mtodosci, dzigki czemu znalazta zastosowanie w medycynie i kosme-
tologii. Niedobdr tego zwigzku moze by¢ spowodowany niskokaloryczna, uboga
w thuszcze dieta lub objawia si¢ jako nastepstwo szeregu schorzen. Deficyt witaminy
E ma zwykle negatywny wplyw na organizm, powodujac ostabienie, zaburzenia
w funkcjonowaniu migsni, problemy ze wzrokiem, zwigkszong podatno$¢ na infek-
cje, czy problemy z zajSciem w cigze¢ [4]. Na poziomie komorkowym dochodzi
do zbyt szybkiego starzenia tych podstawowych jednostek budulcowych, zarowno
wewnatrz organizmu, jak i w strukturach skory, ktora traci nawodnienie oraz ulega
procesom rogowacienia, staje si¢ sucha i pozbawiona blasku [5]. Procesy gojenia
si¢ ran oraz regeneracja uszkodzen skory przebiegaja wolniej, czgsto prowadza
do powstawania blizn. Poza tym, witamina E poprzez swoje silne wlasciwosci prze-
ciwutleniajgce dziata ochronnie na komorki, zmniejszajac stres oksydacyjny,
a w efekcie zapobiega utlenianiu wielonienasyconych kwasow tluszczowych
(WNNKT) i lipidow w blonach komoérkowych. Witamina ta zmniejsza aktywno$¢
tyrozynazy, ktéra przyczynia si¢ do syntezy melaniny, substancji odpowiedzialnej
za powstawanie przebarwien [6]. Zwiazek ten wbudowuje si¢ w struktury lipidowe
skory, poprawiajac elastyczno$¢ naskorka i uszczelniajac btony komoérkowe. Dzieki
wlasciwo$ciom regeneracyjnym, scala peknigte widkna elastyny, wspomaga synteze
nowych oraz wzmacnia kolagen. Procesy te poprawiajg gesto$¢ skory, napinaja
ja i wizualnie odmtadzaja.

Szerokie spektrum wlasciwosci witaminy E zacheca do wykorzystywania
jej w przemysle kosmetycznym. Aktualnie stata si¢ jednym z wazniejszych sktadni-
kow aktywnych w kosmetykach stuzacych do pielggnaciji zar6wno skéry, jak 1 wto-
sOW czy paznokci.

Sama witamina E jest wrazliwa na $wiatlo, tlen czy temperaturg. Pod wpltywem
dziatania niekorzystnych czynnikoéw ulega rozktadowi [4]. W zwigzku z tym, czgsto
wystepuje w postaci licznych pochodnych alfa-tokoferylu (octanu, fosforanu, olei-
nian tokoferolu), przy czym najpopularniejszym estrem jest octan (rys. 2) [6].

Rys. 2.Wzor strukturalny octanu tokoferylu
Zrédto: [4]

Witamina C (Kwas L-askorbinowy) to jeden z czterech izomeréw kwasu askorbi-
nowego, nalezacy do grupy kofaktoréw, czyli witamin. Jednocze$nie jest organicznym
zwiazkiem nalezacym do grupy nienasyconych alkoholi polihydroksylowych (rys. 3).
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Rys. 3. Wzér strukturalny witaminy C
Zrédto: [2]

Kwas askorbinowy zaliczany jest do pochodnych sacharydow. Dzigki obecnos$ci
grupy karboksylowej oraz dwoch grup hydroksylowych potaczonych wigzaniem
nienasyconym (wigzanie endiolowe), wykazuje silne dzialanie redukujace i kwa-
sowy charakter. Zwigzek ten uczestniczy w biosyntezie kolagenu, przeprowadzajac
proces hydroksylacji reszt proliny i lizyny do hydroksyprolinyi hydroksylizyny,
co skutkuje transformacja prokolagenu we wtasciwy kolagen [7]. Zatem niedobor tego
zwigzku ogranicza zardéwno synteze kolagenu, jak i jego sieciowanie. Jako antyoksy-
dant neutralizuje wolne rodniki tlenowe w komoérkach i minimalizuje uszkodzenia wy-
wotane promieniowaniem UV. Ponadto rewelacyjnie sprawdza si¢ w potaczeniu z fil-
trami UV, wspomagajac ich dziatanie i ochraniajgc skore przed oparzeniami wywota-
nymi stoncem. Witamina C uczestniczy w szlakach wzrostu i r6znicowania komoérek
skory, chronigc je przed rozwojem wielu chorob. Dzieki wlasciwosciom przeciwza-
palnym tagodzi podraznienia i zaczerwienienia, przyspiesza procesy gojenia si¢ ran.
W niewielkim stopniu wykazuje whasciwosci ztuszczajace, przezco obniza si¢ poziom
syntezy melaniny, a skéra i przebarwienia ulegaja rozjasnieniu [8].

W kosmetykach witamina ta stosowana jest w stezeniu od 3 do 15%wag. W for-
mie stalej zachowuje stabilno$¢ chemiczng, natomiast w roztworach wodnych ulega
rozktadowi pod wplywem tlenu, metali, jonow metali (miedzi, zelaza), podwyzszo-
nej temperatury, w Srodowisku alkalicznym lub obojetnym [6]. Kosmetyki z jej do-
datkiem dostepne sg w niewielkich, jednorazowych opakowaniach z krotkim termi-
nem wazno$ci. Uzasadnione wydaje si¢ poszukiwanie alternatywnych pochodnych
kwasu askorbinowego, wykazujacych to samo lub lepsze dziatanie. Do najczgsciej
spotykanych estrowych pochodnych witaminy C naleza: palmitynian askorbylu, glu-
kozyd askorbylu, sol magnezowa fosforanu askorbylu, s6l sodowa fosforanu askor-
bylu, tetraizopalmitynian askorbylu, 3-0 etylowy kwas askorbinowy [9]. Pochodne
te roznig si¢ skuteczno$cig dzialania, ale po analizie za najbezpieczniejszy uznano
glukozyd askorbylu (rys. 4). Zwigzek ten wykazuje znacznie glebsza penetracje
warstw skory, stabilno$¢ w preparatach i, przede wszystkim, nie wywoluje alergii.
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Rys. 4. Wzér strukturalny glukozydu askorbylu

2. Opracowanie receptur i otrzymywanie probek kreméw

Zrodto: [6]

W przedstawionej pracy podjeto probe okreslenia wplywu stezenia substancji ak-
tywnych: octanu tokoferylu oraz glukozydu askorbylu, na wtasciwosci fizykoche-
miczne i uzytkowe serii sporzadzonych preparatow do pielegnacji twarzy. W pierw-
szym etapie opracowano wielosktadnikowe receptury kremu do twarzy (tab. 1).
Na ich podstawie wykonano pi¢¢ produktow kosmetycznych, rézniacych si¢ rodza-
jem zastosowanego sktadnika aktywnego (glukozyd askorbylu, octan tokoferylu)
oraz jego zawartos$cig w preparacie (% wag). Wykonano probke bazowa, bedaca
preparatem kontrolnym dla badanych preparatow badawczych.

Tab. 1. Receptury kreméw do twarzy

Nazwa wg INCI | Nazwa handlowa | Zawartos$¢ surowca [%wag]

Faza olejowa

Ceteareth-20 Emulgin B2 4,0

Argania SpinosaKernelOil Olej arganowy 7,0

EthylhexylHydroxystearate Crodamol OHS 2,0

CetearylAlcohol Lanette O 7,0

Dimethicone Silikon 1,0

TitaniumDioxide Dwutlenek tytanu 0,5
Faza wodna

Glycerin Gliceryna 3,0

HyaluronicAcid Kwas hialuronowy 1,0

Hibiscus Rosa — Sinensis Flower | Ekstrakt z kwiatow hibi- | 1,0

Extract skusa

AscorbylGlucoside Glukozyd askorbylu 0 0 0 1,0 | 3,0

TocopherylAcetate Octan tokoferylu 0 1,0 |30 |0 0

Rosa Damascena Flower Oil Olejek z platkow rozy 0,5

Sodium Benzoate (and) Potas- | KEM BS 0,8

sium Sorbate

Zrédto: Opracowanie wlasne

Wszystkie preparaty otrzymano w analogiczny sposob, przy czym kazdy z nich
zawieral zmienne iloSci substancji aktywnych: preparat bazowy (bez dodatku po-
chodnych witamin), kremy z octanem tokoferylu o stezeniu 1% oraz 3%wag, kremy
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z glukozydem askorbylu o stgzeniu 1% oraz 3%wag. Sporzadzajac krem, odwazono
sktadniki fazy olejowej i potaczono wedlug kolejnosci podanej w recepturze. Zawar-
tos¢ zlewki podgrzano na tazni wodnej do temp. 70°C, jednoczesnie mieszajac
do czasu rozpuszczenia sktadnikow 1 uzyskania jednorodnej konsystencji. W drugiej
zlewce potgczono odwazone wcezesniej sktadniki fazy wodnej i podgrzano
je do temp. 70°C. Nastepnie, przy intensywnym mieszaniu, potagczono obydwie fazy,
dodajac zawartos¢ zlewki z fazag wodna do fazy thuszczowej. Preparat schtodzono
przy cigglym mieszaniu do temperatury 35°C. W ostatnim etapie do probek dodano
olejek z ptatkow roz i konserwant. Otrzymane preparaty przedstawiono na rys. 5.

Rys. 5. Probki emulsji wykonanych wedlug opracowanych receptur
Zrodto: Archiwum wiasne

Otrzymane produkty kosmetyczne poddano dalszym badaniom.

3. Badania fizykochemiczne i sensoryczne

Oceniajac wlasciwosci preparatdéwz pochodng witaminy C i E wykonano pomiary
wskaznika pH, lepkosci dynamicznej, przeprowadzono test wir6wkowy, oceng stopnia
nawilzenia skory oraz analizg sensoryczng z udzialem grupy probantow.

3.1. Ocena stabilnoSci

Stabilnos¢ kosmetyku to kluczowy parametr, wymagany prawnie, decydujacy
o pozwoleniu wprowadzenia produktu na rynek. Badany produkt powinien wykazy-
wac stabilnos¢ fizykochemiczng, czyli przejs¢ pozytywnie testy okreslajace trwa-
10s¢, jakos¢ oraz bezpieczenstwo.

Badane preparaty poddawano zmianom temperatury i otoczenia, poprzez umiesz-
czanie na zmian¢ w lodowce i w miejscu o temp. pokojowej. Badanie prowadzono
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przez 7 dni, a nastgpnie dokonano oceny ewentualnych zmian konsystencji, jednolito-
sci, koloru, zapachu, wystapienia rozwarstwienia lub zmian na powierzchni. Wszyst-
kie badane preparaty uzyskaly pozytywny wynik i podlegaly kolejnym badaniom.

3.2. Pomiar pH

Wartos¢ wspotczynnika pH okresla odczyn roztworu. Wynik pomiaru pH dla da-
nego preparatu pozwala przewidzie¢, w jaki sposob preparat ten bedzie oddziatywat
na naskorek. Jesli po aplikacji kosmetyku naturalne pH skory (4,7-5,5) nie zostanie
utrzymane, zwykle traci ona odporno$¢ na czynniki zewnetrzne czy drobnoustroje.
Niewielka zmiana pH skory moze skutkowa¢ namnazaniem si¢ szkodliwych bakterii
(propionibacteriumacnes), niszczacych mikrobron i wywotujacych liczne stany
chorobowe skory.

Badanie wykonano w celu sprawdzenia warto$ci pH weryfikowanych prepara-
tow, aby, w razie potrzeby, wyregulowaé zbyt wysoki lub zbyt niski poziom
pH do wartosci bezpiecznych dla skéry. Pomiary przeprowadzono za pomoca peha-
metru CP-401 Waterproof firmy Elmetron, zaopatrzonego w jonode typu [UU-44Ct.
Dla kazdej probki wykonano seri¢ trzech pomiaréw i na ich podstawie obliczono
$rednig arytmetyczng. Do wyregulowania pH preparatow do wartosci ok. 5,5 uzyto
wodnych roztwordéw kwasu cytrynowego lub trietanoloaminy. Na wykresie 1 zesta-
wiono warto$ci pH dla badanych preparatéw kosmetycznych zmierzone zaréwno
przed, jak i po regulacji parametru.

Krem z glukozyd.
askorbylu 3%

Krem z glukozyd.
askorbylu 1%

B Warto$¢ pomiaru pH po
Krem z oct. tokoferylu

regulowaniu
3% e
Krem z oct. tokoferylu ™ Wartos¢ pomiaru pH
1%

Baza

0 2 4 6 8

WyKk. 1.Wyniki pomiaru pH produktow przed oraz po wyregulowaniu pH
Zrodto: Opracowanie wlasne

Probka bazowa oraz produkty z dodatkiem octanu tokoferylu wykazywaly zbyt
wysokg warto§¢ pH, natomiast pH kreméw z dodatkiem glukozydu askorbylu byto
zbyt niskie. W celu obnizenia pH w produkcie bazowym oraz w kremach z dodatkiem
octanu tokoferylu w stezeniu 1% i 3% dodano po kilka kropel 10% roztworu kwasu
cytrynowego. W produkcie bazowym wartos¢ pH z 6,57 zmniejszono do 5,61,
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a w kremach z octanem tokoferylu w stgzeniu 1% — z 6,51 do 5,58, w stezeniu 3% —
z 6,46 do 5,54. W celu podwyzszenia pH, do dwoch pozostatych preparatow wkra-
plano 20% roztwor trietanoloaminy. W przypadku kremu z 1% zawartoscia glukozydu
askorbylu warto$¢ pH udato si¢ zwigkszy¢ z 4,12 do 5,60, natomiast przy stezeniu 3%
nie udato si¢ uzyska¢ odpowiedniego pH. Regulator dodawano stopniowo, sprawdza-
jac systematycznie poziom pH. Po dodaniu 20 ml uzyskano wynik 4,55, ale wystgpity
zmiany w konsystencji. Z tego powodu probka ta nie zostata uwzglgdniona w dalszych
badaniach.

3.3. Pomiar lepkosci

Lepkos$¢ jest wlasciwoscia materii we wszystkich stanach skupienia, zwigzang
z oddziatywaniami migdzyczasteczkowymi. W przypadku produktéw kosmetycz-
nych stanowi wazny parametr stuzacy do oceny ilosciowej w badaniach sensorycz-
nych, takich jak: kleisto$¢, rozprowadzenie czy przyczepnos¢. Jest zatem jedng
z wazniejszych cech warunkujgcych przydatno$¢ uzytkowa preparatu kosmetycz-
nego. Zasada pomiaru polega na okresleniu sity $cinania badanej probki o okreslone;j
objetosci na skutek obrotow elementu urzgdzenia pomiarowego (wrzeciona) [10].

Badania lepkosci dynamicznej przeprowadzono przy uzyciu wiskozymetru typu
HADV-III ULTRA BROOKFIELD z zastosowaniem wrzeciona nr 93, przy predko-
$ci obrotowej 10 RPM, w temp. 22°C. Wykonano po 3 niezalezne pomiary dla kaz-
dego preparatu, a nast¢gpnie wyliczono $rednig arytmetyczna. Wyniki przedstawiono
na wykresie 2.

30000
25000
20000
15000
10000
5000
0

Baza Krem z oct. Krem z oct. Krem z gluk.
tokoferylu  tokoferylu  askorbylu
(1%) (3%) (1%)

Wyk. 2. Wyniki pomiaru lepkosci dynamicznej [mPa-s] probki bazowej
oraz emulsji z dodatkiem skladnikéw aktywnych
Zrodto: Opracowanie wlasne

Analizujac uzyskane wyniki, mozna zauwazyc¢, ze najwyzsza wartos¢ lepkosci uzy-
skata emulsja z zawartos$cig 3%wag octanu tokoferylu (26767 mPa-s). Krem z 1% do-
datkiem octanu tokoferylu wykazal znacznie nizsza warto$¢ lepkosci (8130 mPa-s),
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natomiast preparat z 1% zawarto$cig glukozydu askorbylu charakteryzowat si¢ najniz-
sza wartoscig (6117 mPa-s).

3.4. Pomiar stopnia nawilzenia

Nawilzenie naskorka zwigzane jest z obecno$cig naturalnego czynnika nawilzaja-
cego (NMF — Natural Moisturizing Factor) i okreslane jest jako zdolno$¢ wigzania
wody w naskorku. Zawartos¢ wody w rogowej warstwie naskorka zalezy od: zdolno-
$ci skory do utrzymania nawilzenia, ilosci wody dostarczonej do warstwy rogowej na-
skorka, pracy gruczotéw potowych oraz ilosci wody odparowywanej ze skory [11].
W przypadku zdrowej skory prawidtowe nawilzeniewynosi zazwyczaj od 10 do 30%.

Pomiary stopnia nawilzenia wykonano za pomocg korneometru Corneometer®
CM 825, metodg kontaktu sondy ze skorg. Na skérze przedramienia wyznaczono
4 jednakowe pola badawcze dla probek kazdego kremu. W ramach proby kontrolnej
trzykrotnie zmierzono nawilzenie skory i wyliczono $rednig arytmetyczng. Nastegp-
nie w kazdym z p6l rozsmarowano niewielka, jednakowg ilo$¢ kremu przypisanego
do danego pola. Po wchionigciu preparatoéw (po ok. 1 min) ponownie wykonano
po 3 pomiary w kazdym polu i zanotowano $rednie wartosci stopnia nawilzenia.
Pomiary powtorzono kolejno po 30 min i 60 min. Zaleznos$¢ stopnia nawilzenia
od rodzaju kremu i czasu uptywajacego od aplikacji tego kremu na skorze zaprezen-
towano na wykresie 3.

120
=) =¢-—DBaza
2 100 r
= -\
'g 80 == Krem z dodatkiem
p octanu tokoferylu (st.
g 60 1%) .
s Krem z dodatkiem
g 40 octanu tokoferylu (st.
= %)
= 20 Krem z dodatkiem
z glukozydu askorbylu
0 (st. 1%)

Omin po 15 min po 30 min po 60 min

Wyk. 3. Zalezno$¢ stopnia nawilzenia od rodzaju i dodatku skladnika aktywnego
oraz od czasu uplywajacego od aplikacji preparatu
Zrodto: Opracowanie wlasne

Wynik proby kontrolnej (skora bez naniesionego preparatu) wyniost 29,7 a.u.
Przy wszystkich produktach stopien nawilzenia przyjmowat najwyzsze wartosci
bezposrednio po wchlonigciu przez naskorek, nastepnie po uptywie 15 minut warto-
$ci te gwaltownie spadty. Po uptywie 30 minut od aplikacji wszystkich produktow,
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wartos$ci stopnia nawilzenia w niewielkim stopniu wzrosty i stopniowo zwigkszaty
si¢ wraz z uptywem czasu. Najwigkszy wynik pomiaru nawilzenia (100,4 a.u.) bez-
posrednio po aplikacji uzyskat krem z zawarto$cig octanu tokoferylu w stezeniu 3%.
Stopien nawilzenia po aplikacji kremu z glukozydem askorbylu wynosit 71,4 a.u.
Najmniejszg wartos¢ w tym samym czasie wykazato pole z rozsmarowanym pro-
duktem bazowym — 43,9 a.u. Po uptywie 15 minut od aplikacji najwickszy spadek
stopnia nawilzenia zanotowano dla preparatu z 1% octanu tokoferolu oraz dla bazy.
Po 30 minutach od aplikacji emulsji bazowej oraz kreméw z octanem tokoferylu-
warto$ci parametru nawilzenia nieznacznie wzroslty (dla bazy wzrost o 2,5 a.u.,
dla preparatow: stez. 1% o 1,4 a.u., stez. 3% o0 0,9 a.u..). Wprzypadku uzycia kremu
z glukozydem askorbylu, w przedziale migdzy 15 a 30 minut od aplikacji nastgpit
najwigkszy przyrost stopnia nawilzenia, z 35,0 a.u. do 39,2 a.u. Po uptywie godziny
od aplikacji, najnizsze nawilzenie nastgpito na obszarze skory pokrytej warstewka
kremu z dodatkiem 1%wag glukozydu askorbylu, a najwyzsze w polu z naniesionym
kremem z dodatkiem 3%wag octanu tokoferylu.

3.5. Sensoryczna ocena jakoSci produktéw kosmetycznych

Celem badan sensorycznych jest sprawdzenie jakosci nowych oraz modyfikowa-
nych produktéw przed wprowadzeniem ich na rynek kosmetyczny. Metodg te czgsto
stosuje sie do wstepnego testowania istotnych cech produktu przeznaczonego dla
okreslonej grupy odbiorcéw. Konsumencka oceng sensoryczng przeprowadzono
z wykorzystaniem narzadow zmystow probantow [12, 13]. Analizie poddawano: za-
pach, konsystencje, jednolito$¢, rozprowadzanie, przyczepnos¢, wchianianie, thu-
stos¢, kleistos¢, wygladzenie. Badanie zostalo wykonane w 30-osobowej grupie,
przy czym kazdy parametr oceniano w skali od 0 do 5 pkt. Uzyskane wyniki usred-
niono 1 przedstawiono w tabeli 2 oraz na wykresie 4.

Tab. 2. Wyniki oceny sensorycznej preparatow

Kremy z dodatkiem sktadnika aktywnego:
1% octanu 3% octanu 1% glukozydu 3% glukozydu
(el LEE tokoferylu tokoferylu asgimrbyzlfl as%(orbyzlz,l
Jednolito$¢ 5 5 5 5 5
Przyczepno$¢ 5 5 5 4 3,7
Efekt poduszki 5 4.5 5 4 3
Konsystencja 5 4 5 4 3
Rozprowadzenie 2,7 4.5 4,2 5 5
Wchtanianie 3 4 3,5 4.5 4.2
Kleistosé 5 4,2 4,7 4,5 4
Nattuszczanie 3,7 3 4,5 3,7 4.5
Wygtadzanie 4 5 5 4,2 5

Zrédto: Opracowanie wiasne



151

43
42
41
40
39
38
37
36
Baza Krem z Krem z Krem z
zawartodcia ~ zawarto$cig ~ zawartoscia
octanu octanu glukozydu
tokoferolu w  tokoferolu w askorbylu w st.
st. 1% st. 3% 1%

Wyk. 4. Suma punktéw zdobytych przez poszczegolne preparaty
‘W badaniu sensorycznym
Zrbdlo: Opracowanie wtasne

Wykres 4 przedstawia sum¢ ocen czastkowych (z tab. 2), zdobytych przez jed-
nostkowe preparaty w badaniu sensorycznym. Najwyzsza liczba punktow, uwzgled-
niajaca wszystkie parametry badania wynosita 45. Okazato sig, ze emulsja z dodat-
kiem 3%wag octanu tokoferylu w stezeniu 3% zostata oceniona najlepiej (41,9 pkt.).
Na porownywalnym poziome znalazly si¢ emulsje z dodatkiem octanu tokoferylu
w stezeniu 1% (39,2 pkt.) oraz z zawartoscig 1%wag glukozydu askorbylu. Krem
bazowy umiejscowit si¢ na ostatnim miejscu z sumg 38,4 pkt.

Jednolitosé¢

—Baza

==K rem z zawartos$cia
octanu tokoferolu w
st. 1%

e Krem z zawartos$cia
octanu tokoferolu w
nie st. 3%

Wyk. 1. Wyniki oceny sensorycznej sporzadzonych preparatéw kosmetycznych
Zrbdlo: Opracowanie wtasne



152

Parametr przyczepnosci uzyskat maksymalng liczbe¢ punktow w przypadku pro-
duktéw z dodatkiem octanu tokoferylu oraz bazy. W zakresie cechy jakoSciowej
,rozprowadzanie” najmniejszg liczb¢ punktow zdobyly preparaty o najwyzszej lep-
kosci dynamicznej — krem bazowy oraz z dodatkiem 3%wag octanu tokoferylu.
Najszybsze wchtanianie w naskorek przypisano preparatowi z 1% zawarto$cia glu-
kozydu askorbylu, najwolniej zaabsorbowal si¢ preparat bazowy. Bezposrednio
po aplikacji najbardziej lepka warstwe na skorze pozostawila baza, a najmniej lepka
warstwa wytwarzala si¢ po aplikacji kremu z zawartoscig 3%wag glukozydu askor-
bylu. Zdaniem grupy oceniajacej, stopien wygladzenia skory po okreslonym czasie
od aplikacji byl najwyzszy w przypadku preparatow z octanem tokoferylu oraz krem
z 3% dodatkiem glukozydu askorbylu. Nieco mniejsze wygtadzenie odczuwano po
aplikacji pozostatych preparatow.

Whioski

1. Wprowadzenie octanu tokoferylu do preparatu kosmetycznego nieznacznie
wpltywa na obnizenie wartoSci pH, natomiast zastosowanie glukozydu
askorbylu powoduje znaczng zmiane (ApH = 2,45 dla probki o stezeniu 1%
i ApH = 3,52 dla probki o stezeniu 3%) w stosunku do probki bazowe;.

2. Obecnos¢ pochodnych witamin C i E, zarowno octanu tokoferylu, jak 1 glu-
kozydu askorbylu, oraz ich st¢zenia wptywaja na poziom nawilzenia skéry;
najkorzystniejsze dziatanie nawilzajace, tuz po aplikacji, wykazata probka
o stezeniu 3%wag pochodnej witaminy E.

3. Dodatek pochodnej witaminy C zmniejsza lepko$¢ dynamiczng w porownaniu
z probka bazowa. Dodanie pochodnej witaminy E wywoluje znaczny spadek
lepkos$ci dynamicznej dla probki o stezeniu 1% (o 15670mPa-s, co stanowi
ok. 66%), natomiast wraz ze wzrostem stg¢zenia obserwuje si¢ wzrost wartosci
tego parametru (0 2967 mPa-s, co stanowi ok. 12,5%) w stosunku do probki
bazowe;j.

4. Dodatek octanu tokoferylu i glukozydu askorbylu wptywa na konsumencka
oceng jakosci badanych preparatéw kosmetycznych. Wysoka wartos¢ lepko-
$ci preparatu, zawierajagcego pochodng witaminy E w stezeniu 3%, wptynela
na niska ocen¢ rozprowadzania i wchlaniania. Mimo to, po zsumowaniu
wszystkich uzyskanych punktow, zauwazono, ze wtasnie ten preparat okazat
si¢ najlepszy wedlug zespotu oceniajacego.

Podsumowanie

Dodanie pochodnych witaminy C i E wptywa na wlasciwosci fizykochemiczne
i uzytkowe preparatow kosmetycznych. Obecno$¢ pochodnej estrowej witaminy
C (glukozydu askorbylu) daje niezbyt korzystne efekty (przy stezeniu 3% uzyskano
niestabilng emulsj¢). Z kolei preparat z zawartoscig 1%wag glukozydu askorbylu
uzyskat najstabsze wyniki w przeprowadzonych badaniach. Dodatek pochodnej
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witaminy E (octanu tokoferylu) do kremu bazowego wplywa pozytywnie na wiasci-
wosci badanych preparatow. Krem z 3%wag pochodnej witaminy E posiadat dobre
zdolnos$ci nawilzajace oraz uzyskatl wysoka oceng sensoryczna.

Bibliografia

1.

2.

10.

11.

12.

13.

Kaniewska M., Kosmetologia, podstawy, WSiP, Warszawa, 2011, 10-13,
22-23,47-53,79, 81, 85-87.

Musiat C., Sawczuk W., Gawdzik B., Kuban-Jankowska A., Przychodzen P.,
Gorska-Ponikowska M., Witamina C w medycynie i kosmetologii, Wiadomosci
chemiczne 2019, 73, 9-10, 507, 510-511, 514-516,518.

Eitenmiller R.R., Ye L., Landen W.O., Vitaminanalysis for the health and food
sciences, Second Edition, Taylor & Francis Group, 2008.

Czerwonka W., Puchalska D., Zarzycka-Bienias R., Lipinska M., Witek R.,
Habrat A. iwsp., Zastosowanie witaminy E w kosmetologii, Kosmetologia Este-
tyczna 2019; 8, 1: 13-16.

Rutkowski M, Matuszewski T, Kedziora J, Paradowski M, Ktos K, Zakrzewski
A. Witaminy E, A i C jako antyoksydanty. Polski Merkuriusz Lekarski 2010;
XXIX, 174: 377-380.

Arct J., Pytkowska K., Barska K., Kifert K., Pauwels A., Leksykon surowcow ko-
smetycznych, Wydawnictwo WSZKiPZ. Warszawa, 2010; 29-30,118, 227-228.
Moszczynski P., Py¢ R., Biochemia witamin. Witaminy lipofilne i kwas askor-
binowy, Czes¢ I, PWN, Warszawa 1999, 112-136.

Pullar J.M., Anitra C., Carr A.C., C. M. Vissers M.C., The Roles of Vitamin
C in Skin, 36 Health, Nutrients 2017, 9(8), 866.

Mackowiak K., Torlinski L.: Wspotczesne poglgdy na rolg witaminy C w fizjo-
logii i patologii cztowieka, Now Lek. 2007, 76 (4), 349-356.

Susto E, Zielinski R., Wiasciwosci reologiczne kremow kosmetycznych, Zeszyty
Naukowe, Uniwersytet Ekonomiczny w Poznaniu, 2012, 244, 32-46.

Oborska A., Rola i mechanizm dziatania sktadnikow nawilzajgcych, Przemyst
farmaceutyczny 2019, nr 2.

Szakiel J., Turek P., Sensoryczna ocena jakosci kosmetycznych produktow na-
wilzajgcych przeznaczonych do pielegnacji skory rgk, Zesz. Nauk. UEK 2018,
nr 6 (978), 239-252.

Jedryka T., Metody sensoryczne, Wyd. Akademii Ekonomicznej w Krakowie,
Krakow 2001.



Kremy do twarzy 7 filtrem SPF 50 — analiza stanu
skory oraz ocena uzytkowa

Face creams with SPF 50 — skin condition analysis
and usability evaluation

sk

Magdalena Czubak®, Marta Ogorzatek™, Emilia Klimaszewska

Streszczenie

Negatywne skutki promieniowania stonecznego sa juz dostrzegane przez spote-
czenstwo oraz mocno akcentowane przez srodowisko medyczne. W ostatnich deka-
dach $wiadomos¢ tego faktu intensywnie wzrastala. W literaturze przedmiotu mozna
znalez¢ coraz wigcej wnikliwych badan naukowych na temat oddzialywania $wiatta
stonecznego na skore oraz poszukiwan najskuteczniejszych form ochrony przed nim.
Niekorzystne skutki promieniowania stonecznego generowane sg zasadniczo przez
promieniowanie w zakresie widma ultrafioletu (UV). Naleza do nich m.in. oparzenia
stoneczne, powstawanie przebarwien, rozwoj nowotworow skory, przyspieszony
proces starzenia si¢ skory w wyniku utraty elastyczno$ci widkien kolagenowych
i elastyny. W pracy pordwnano receptury wybranych handlowych kosmetykow fo-
toprotekcyjnych z grupy kreméw do twarzy na dzien z filtrem SPF 50. W pierwszym
etapie dokonano ich krotkiej charakterystyki (cena, sktad surowcowy oraz zawarto$¢
suchej organicznej masy). Nastgpnie okreslono ich wiasciwosci fizykochemiczne
(pH, twardo$¢ oraz sit¢ adhezji). W koncowym etapie przeprowadzono oceng stanu
skory przed i po aplikacji badanych kreméw do twarzy.

Stowa kluczowe: ochrona przeciwstoneczna, kremy do twarzy, analiza stanu skory,
wlasciwosci uzytkowe.

Cel pracy: proba udokumentowania na drodze do§wiadczalnej, oceny wlasciwosci
fizykochemicznej oraz skutecznos$ci dziatania handlowych kremow do twarzy z fil-
trem SPF 50 znajdujacych si¢ na rynku.
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Abstract

The negative effects of solar radiation are already recognized by the public,
as well as being strongly empha sized by the medical community. Awareness of this
fact has grown intensively in recent decades. In the literature, one canfind more
and more In sightful scientific studies on the effects of sunlight on the skin
and the search for the most effective forms of protection againstit. Adverse effects
of sunlight are essentially generated by radiation in the ultraviolet (UV) spectrum.
These include sunburn, the formation of hyperpigmentation, the development
of skin cancer, and accelerated skin agingdue to loss of elasticity of collagen
and elastinfibers. The study compares the formulations of selected photoprotective
cosmetics from the group of facia Day creams with SPF 50. At the firststage, their
brie characterization (price, Raw material composition and organic dry matter
content) was carried out. Then their physicochemical properties (pH, hardness
and adhesion force) were determined. In the final stage, the skin condition
was evaluated before and after the application of the tested face creams.

Keywords: sun protection, face creams, skin condition analysis, usable properties.
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Wstep

Na przestrzeni lat wiedza na temat promieniowania UV mocno ewaluowala,
podobnie jak i trend na opalenizng. W starozytnosci oraz w XV wieku ceniono sobie
jasna cer¢ tzw. porcelanowg. Obecnie opalona skora jest wyznacznikiem pigkna,
a kult opalania zostat zainicjowany przez Coco Chanel na poczatku XX wieku [1, 2, 3].
Obecnie temat negatywnych skutkow promieniowania stonecznego jest mocno ak-
centowany zarowno przez spoteczenstwo, jak i srodowisko medyczne. W ostatnich
dekadach $wiadomos$¢ tego faktu intensywnie wzrastala. Istnieje coraz wiecej wni-
kliwych badan naukowych na temat oddziatywania $wiatla stonecznego na skore
oraz poszukiwan najskuteczniejszych form ochrony przed nim [4, 5, 6, 7]. Nieko-
rzystne oddziatywanie promieni stonecznych moze mie¢ charakter oparzen stonecz-
nych, obrzgkoéw, swedzenia, rumieni z wystepujacymi pgcherzami. Ponadto, przesi-
lenie stoneczne powoduje migreny, nudno$ci a nawet zaburzenie krazenia. Promie-
niowanie UV jest czynnikiem wyzwalajgcym powstawanie wiclu fotodermatoz,
miedzy innymi ryzyko rozwoju nowotworéw skory [8, 9]. Promieniowanie UV
mozna podzieli¢ ze wzgledu na zakres dlugosci fali. Najkrotszy z nich posiada UVC
od 200 do 280nm 1 jest catkowicie zatrzymywany przez warstw¢ 0zonowa.
Powszechnie stosowany jest on do dezynfekcji przedmiotéw i pomieszczen. Promie-
niowanie UVB (290-300nm) dziata w godzinach okotopotudniowych, a efekty wi-
doczne sg od razu po ekspozycji. Promieniowanie to wptywa na produkcj¢ melaniny
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w skorze i odpowiada za jej koloryt. Jest on najsilniejszy latem, przenika wowczas
przez naskorek, ale nie oddzialuje na skorg wilasciwg. Promieniowanie UVA
(320-400nm) nie jest zatrzymywane przez atmosferg, przedostaje si¢ w glab skory,
powodujac rozktad kolagenu i elastyny. Ponadto, moze powodowac¢ uszkodzenia
DNA [1, 10].

Obecnie na rynku dost¢pna jest zroznicowana oferta kosmetykdw ochrony prze-
ciwslonecznej [11, 12]. Pierwsze kosmetyki chronigce przed stoncem pojawity si¢
w 1928 roku [1]. Stanowig one istotny element profilaktyki zdrowotnej skory, chro-
nigc przed negatywnymi skutkami nadmiernej ekspozycji stonecznej. Jedna
z wazniejszych grup, oprocz kosmetykéw do opalania, stanowiag kremy na dzien
do stosowania codziennego [13, 14]. Oprocz sktadnikéw hydrofilowych i hydrofo-
bowych o wlasciwosciach pielegnacyjnych oraz substancji konsystencjotworczych,
w skladzie tego typu preparatow znajdujg si¢ filtry UV decydujace o ich skuteczno-
$ci promieniochronnej. Filtry te dzieli si¢ ze wzgledu na mechanizm dziatania:
fizyczne (mineralne), chemiczne oraz mieszane [15, 16]. Mechanizm dziatania fil-
trow fizycznych polega na rozproszeniu promieni stonecznych. Najczesciej stoso-
wanymi filtrami fizycznymi sg ditlenek tytanu (TiO,, INCIL:Titanium Dioxide)
oraz tlenek cynku (ZnO, INCI:Zinc Oxide). Surowce te odbijaja Swiatlo oraz pozo-
stawiajg na skorze bialg warstwe. Filtry chemiczne natomiast wykazuja zdolnos¢ ab-
sorbowania promieniowania ultrafioletowego. Pochlaniajg one energi¢ $wiatla sto-
necznego, zamieniajac ja w energi¢ cieplng. Zapewniaja ochron¢ przed
UVA i UVB [3, 17]. Filtry przeciwstoneczne blokuja, odbijajg lub rozpraszaja pro-
mienie UV, chroniagc skoére. Produkty do codziennej pielgegnacji z filtrami UV
w szczegolnosci polecane sg w przypadku wystepowania fotodermatoz i innych
zmian skornych (np. tradzik rézowaty, przebarwienia). Kosmetyki ochrony przeciw-
stonecznej powinny chroni¢ skore przed promieniowaniem, by¢ stabilne, niedraz-
nigce, o odpowiedniej konsystencji utatwiajacej aplikacje na skore [9, 10, 11]. Kazdy
produkt kosmetyczny z okre$long funkcja promieniochronng, powinien mie¢ podany
na opakowaniu, badz odnotowany w skladzie, tzw. wskaznik ochrony przeciwsto-
necznej oznaczony symbolem SPF (ang. Sun Protection Factor) [16]. Jest to miedzy-
narodowe oznaczenie wysokosci ochrony przed UVB definiowany jako stosunek
czasu, po ktérym pojawi si¢ rumien na skoérze ochronionej kremem z filtrem,
do czasu powstawania efektu rumienia na skorze nie chronionej. Obecnie na rynku
mozna znalez¢ kremy z filtrem posiadajace rézne SPF: 10, 15, 20, 25, 30 oraz 50.
W dzisiejszych czasach fotoochrona jest niezbedna i praktykowana juz od najmtod-
szych lat. Szczegdlnie wazna jest dla 0sob borykajacych si¢ ze zmianami skormymi,
gldwnie skora tradzikowa, wrazliwa z przebarwieniami, lub uszkodzeniami posto-
necznymi, ale rowniez przy atopowym zapaleniu skory [18, 19].

W niniejszym artykule podjeto probe, udokumentowania na drodze do§wiadczal-
nej, oceny wiasciwosci fizykochemicznej oraz skuteczno$ci dziatania handlowych
kremow do twarzy z filtrem SPF 50 znajdujacych si¢ na rynku. Punktem wyjscia do
podjecia analizy handlowych produktéw byla ich krotka charakterystyka
(cena, sktad surowcowy oraz zawarto$¢ suchej organicznej masy). Okreslono ich
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wlasciwosci fizykochemiczne pH, twardo$¢ oraz site adhezji. Nastepnie przeprowa-
dzono oceng stanu skory (stopien nawilzenia oraz skuteczno$¢ promieniochronng)
przed i po aplikacji badanych kremoéw do twarzy.

1. Materialy i metodyki badawcze

1.1. Material badawczy

Do badan wytypowano 4 handlowe kremy do twarzy z filtrem SPF 50, ogolno-
dostepne, zarowno w sklepach internetowych, matych sklepach, jak i drogeriach.
Wytypowano produkty handlowe z roznej ,,potki cenowej” i oznaczono symbolami
H1, H2, H3 i H4. We wszystkich przypadkach w sktadzie odnotowano ten sam ro-
dzaj filtru UV — Diethylamino Hydroxybenzoyl Hexyl Benzoate [20]. Jest to filtr
organiczny (chemiczny), ktory chroni skore przed szkodliwym promieniowaniem
ultrafioletowym w calym zakresie UVA.

Na podstawie analizy sktadu handlowych kreméw do twarzy stwierdzono,
ze sktadnik promieniochronny Diethylamino Hydroxybenzoyl Hexyl Benzoate wy-
stepuje na: czwartym miejscu — produkt H1; drugim miejscu — produkt H2; trzecim
miejscu — produkty H3 i H4. W prezentowanym sktadzie kosmetykow jako pierwszy
wystepuje ten surowiec, ktorego jest najwigcej, a na ostatnim ten, ktorego jest naj-
mniej. Natomiast substancje, ktorych zawartos¢ w produkcie wynosi mniej niz 1 %
moga by¢ wymienione w dowolnej kolejnosci, na koncu listy.

1.2. Metodyki badawcze

Zawartos¢ suchej masy

Pomiar stwierdzajacy zawartos¢ suchej organicznej masy w produkcie wykonano
za pomocg wagosuszarki MAX 60/NP firmy RadWag.

pH

Wyznaczenie pH preparatow dokonano za pomocg wodoszczelnego pH-metru typu
CP-401 firmy Elmetron zaopatrzonego w elektrode kombinowang lonode 1J44C.

Wiasciwosci teksturometryczne

Twardo$¢ i site adhezji handlowych kremow do twarzy wyznaczono za pomoca
analizatora tekstury CT3 firmy Brookfield. Pomiary prowadzono z wykorzystaniem
probnika sferycznego z nylonu, przy glebokosci zanurzenia probnika wynoszacej 5 mm
i predkosci przesuwu glowicy 0,5 mm/s oraz obcigzeniu 1 g. Pomiary wykonano
w temperaturze 22°C. Rezultaty pomiaréw rejestrowano za pomocg programu
TextureProCT. Wyniki na wykresach przedstawiono jako $rednig arytmetyczng
Z pigciu pomiarow.

Stopien nawilzenia skory

Pomiary stopnia nawilzenia skory wykonywano w tych samych warunkach
otoczenia. Parametry pomieszczenia: temperatura wynoszaca 22°C oraz wzgledna
wilgotno§¢ w granicach 40-60%. Osoba testowana (kobieta w wieku 24 lat)
byta 30 minut aklimatyzowana, aby cyrkulacja krwi mogla powroci¢ do stanu
normalnego po ewentualnym wysitku fizycznym. Uczestniczka do$wiadczenia,
przed wzigciem w nim udziatu, wyrazita $swiadoma zgod¢ na wilaczenie jej
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do badania. Test nawilzenia skory przeprowadzono przy uzyciu sondy PEN HP10
firmy Courage + Khazaka do pomiaru nawilzenia, okres§lajacego pojemnosciowa
oporno$¢ warstwy rogowej naskorka. Pomiary wykonywano w pierwszej kolejnosci
na czystej skorze twarzy w obrebie policzka. Nastepnie nanoszono badany krem
na twarz uczestnika badania i po uptywie l1h dokonywano pomiaru. Pomiary
wykonywano z okoto pigciosekundowymi przerwami mi¢dzy kazdym kolejnym
pomiarem. Wynik wy$wietlany byt na urzadzeniu w skali od 0 do 99.

Ocena skutecznosci produktu przed promieniowaniem UV

Oceng skutecznosci handlowych kremow do twarzy przed promieniowaniem
UV prowadzono z wykorzystaniem aparatu Lumiscan gen. 3.0. Parametry
pomieszczenia: temperatura wynoszaca 22°C oraz wzglgdna wilgotno$¢ w granicach
40-60%. Osoba testowana (kobieta w wieku 24 lat) byta 30 minut aklimatyzowana,
aby cyrkulacja krwi mogla powrécic¢ do stanu normalnego po ewentualnym wysitku
fizycznym. Uczestniczka do$wiadczenia, przed wzigciem w nim udziatu, wyrazita
$wiadoma zgod¢ na wiaczenie jej do badania. Pomiary wykonywano w pierwszej
kolejnosci na czystej skorze twarzy. Nastepnie, w obrebie tego samego obszaru skory,
nanoszono rownomiernie badany krem do twarzy i po uptywie 1h dokonywano pomiaru.
Prezentowane wyniki stanowig zdjgcia skory twarzy w s$wietle UV uzyskane
z komputerowej analizy skory — oprogramowanie do sprzetu Lumiscan [21].

2. Wyniki badan oraz dyskusja

W celu szczegdtowej analizy handlowych kremow do twarzy z filtrem SPF 50
w pierwszej kolejnosci podjeto analiz¢ zawartos$ci suchej masy w analizowanych
emulsjach w stosunku do ceny, w przeliczeniu na 10 ml produktu.
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Rys. 1. Zawarto$¢ suchej organicznej masy produktéw handlowych
w korelacji z cena w przeliczeniu na 10 ml produktu
Zrodto: Opracowanie wlasne
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Zawarto$¢ suchej organicznej masy dla handlowych kremow do twarzy miesci
si¢ w zakresie od 48,4 do 82,5%. Interesujacym jest, ze cena produktow nie zawsze
jest adekwatna do zawartoSci suchej organicznej masy, czyli ilosci uzytych surow-
cow kosmetycznych. Produkt H4 zawiera 59% suchej aktywnej masy przy najnizszej
cenie rynkowej, okoto 1,6 zt za 10ml produktu. Natomiast krem do twarzy H3 cha-
rakteryzujacy si¢ najwyzsza zawartoscig sktadnikéw w recepturze, adekwatnie po-
siada najwyzszg cen¢ wsrdd ocenianych produktéw handlowych. Mozna wniosko-
wac, iz na cen¢ produktu wptywaja rowniez inne aspekty, jak np. proces technolo-
giczny, cena surowcOw oraz marketing.

Kolejnym badanym parametrem, tak istotnym z punktu bezpieczenstwa stosowa-
nia kosmetykow, byto pH analizowanych produktoéw. Fizjologiczne pH skory czto-
wieka wynosi okoto 5,5. Odczyn kwasny skory spowodowany jest m.in. zawartoscia
kwasu mlekowego w pocie, wolnymi nienasyconymi kwasami thuszczowymi znaj-
dujacymi si¢ w sebum oraz naturalng florg bakteryjng skory. Dla kobiet prawidlowe
pH skory miesci si¢ w zakresie od 4,5 do 5,5. Natomiast m¢zczyzni posiadajg nieco
wiekszy zakres od 4,3 do 5,5 [22, 23, 24]. Na rys. 2 przedstawiono pH handlowych
kremow do twarzy.
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Rys. 2. pH handlowych kreméw do twarzy z filtrem SPF 50
Zrédto: Opracowanie wiasne

Z przedstawionych danych wynika, ze pH handlowych kreméw do twarzy miesci
si¢ w zakresie od 5,1 do 6,9. Produkty H1, H2 oraz H3 charakteryzuja si¢ odpowied-
nim pH, zblizonym do pH zdrowej skory zardwno kobiet, jak i m¢zczyzn. Natomiast
pH emulsji kosmetycznej H4 jest nieco wyzsze w stosunku do pozostatych analizowa-
nych produktow i wynosi 6,9. Z danych literaturowych wynika, ze nalezy unika¢ ko-
smetykow zbyt zasadowych, ktorych pH wynosi powyzej 6,5 oraz zbyt kwasnych po-
nizej pH 4,0. Produkt kosmetyczny powinien podtrzymywac naturalne pH skory,
zwlaszcza w przypadku kosmetykow typu ,.leave on” [24].
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Wiasciwosci teksturometryczne nalezg takze do jednych z wazniejszych wyznacz-
nikow jakosci kremoéw do twarzy. Na ich podstawie mozna uzyska¢ informacje o ta-
kich cechach produktu, jak przyczepnos$¢ czy rozprowadzanie na skorze. Analiza
profilu tekstury polegata na ocenie twardosci (masa niezbedna do wcisnigcia prob-
nika na gtebokos¢ 10 mm, czyli maksymalna sita rejestrowana w trakcie 1 cyklu
badawczego) oraz sity adhezji (masa jaka nalezy przytozy¢ do prébnika, aby go wy-
ciggna¢ — miara przylegania preparatu do sondy [25, 26].

140,0
120,0 i
100,0
80,0
60,0
40,0
20,0 | | -
0,0 — - -
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20,0 HI o H H4
-40,0
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Twardo$¢ m Sita adhezji

Rys. 4. Twardo$¢ oraz sila adhezji handlowych kreméw do twarzy
Zrédto: Opracowanie wiasne

Na podstawie uzyskanych wynikow mozna stwierdzi¢, ze wartosci twardosci
oraz sity adhezji dla badanych kreméw handlowych sg zréznicowane i mieszcza
si¢ w zakresie od 6,7 do 117,2 g w przypadku twardosci oraz od -71,7 do -2,8g dla
sity adhezji. Przy czym niskimi warto$ciami twardosci (od 6,7 do 31,8 g) oraz wy-
sokimi wartosciami sily adhezji (od -14,3 do -2,8 g) cechowaty si¢ kremy H1 i H2
1 H4. Natomiast najwyzsza wartos¢ twardosci (117, 2 g) oraz najnizszg wartos¢ sity
adhezji (-71,7g) odnotowano dla kremu H3. Nalezy podkresli¢, ze im nizsza warto$c¢
twardosci, tym kremy lepiej rozprowadzaja si¢ na skorze. Sita adhezji $wiadczy na-
tomiast o przyczepnosci kremu do skoéry. Im nizsza jej wartos¢ tym wigksza sita
adhezji.

Kolejnym etapem prac byla ocena skutecznosci handlowych kreméw do twarzy
przed promieniowaniem UV. W tym celu wykonano skan twarzy klienta (przod oraz
profile) w $wietle UV przed zastosowaniem produktu kosmetycznego promieniochron-
nego oraz po aplikacji badanych, handlowych kreméw do twarzy zawierajacych filtr
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SPF 50 — Diethylamino Hydroxybenzoyl Hexyl Benzoate. Dziatanie ochronne tego
typu produktow zawierajacych filtr stoneczny polega na ekranowaniu, pochfanianiu,
rozproszeniu i przetwarzaniu szkodliwego promieniowania w nieszkodliwe dtugo-
falowe promieniowanie widzialne i podczerwone [27]. Wyniki badan przedstawiono
w formie fotograficznej (Fot. 11 2).

Fot. 1. Analiza stanu skory twarzy bez zastosowania kremu z filtrem w Swietle UV
Zrodto: Opracowanie wlasne
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H2 H2/H1 H1

H3 H3/H4 H4

Fot. 2. Skutecznosci handlowych kreméw do twarzy przed promieniowaniem UV
Zrodto: Opracowanie wlasne

Z przedstawionej analizy mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ze wszystkie badane
kosmetyki posiadaja wysoka ochrong przeciwstoneczng. Skora twarzy nie zawiera-
jaca produktu z filtrem (Fot. 1) jest w zupelnos$ci narazona na negatywne dziatanie
promieniowania UV A (barwa jasnoniebieska). W przypadku skory twarzy po zasto-
sowaniu analizowanych kreméw z filtrem Diethylamino Hydroxybenzoyl Hexyl
Benzoate zaobserwowano charakterystyczne zaczernienie obrazu w miejscu aplika-
¢ji kosmetyku informujace o wysokim stopniu ochronnym przed promieniowaniem
UV. Analizujac poszczego6lne fotografie miedzy soba, mozna stwierdzi¢, ze produkt
handlowy H1 wykazuje najstabszg ochrong przeciwstoneczng. Na zdjeciu widoczne
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s3 jasniejsze obszary wzgledem pozostalych fotografii. Zgodnie z danymi literaturo-
wymi [3] produkt kosmetyczny o wspotczynniku SPF 50 powinien chroni¢ skore
przed promieniowanie w 98,3%.

Uzyskanie wysokiej ochrony przeciwstonecznej wymusza wprowadzenie do for-
mulacji produktow kosmetycznych znaczacych ilosci filtrow. Niestety moze prowa-
dzi¢ to do wystepowania dziatan niepozadanych np. wysuszenia, podraznienia skory,
ktore we wspdlczesnych czasach stanowig wazny problem kliniczny [28]. W pracy
Magdaleny Sikory i innych [29] wykazano, ze sposrod ankietowanych az 12,8%
wskazywato na wystepowanie problemow skormych wywotanych kosmetykami z fil-
trem UV. Dlatego tez w pracy podjeto badania oceny stopnia nawilzenia skéry po
zastosowaniu badanych kreméw do twarzy z filtrami UV (Rys. 5).
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Obszar HI H2 H3 H4
kontrolny

Rys. 5. Stopien nawilzenia skory po zastosowaniu handlowych kreméw do twarzy
Zrédto: Opracowanie wlasne

Stopien nawilzenia skory dla obszaru kontrolnego, na ktory nie naniesiono ko-
smetyku wynosit 23 a.u. Po aplikacji wszystkich badanych kreméw handlowych za-
obserwowano wzrost stopnia nawilzenia skory o okoto 9-29 a.u. w stosunku do ob-
szaru kontrolnego. Biorgc pod uwagg stopien nawilzenia skory produkty handlowe
mozna uszeregowaé wedhug: H2<H1<H4<H3. Najwyzszy stopien nawilzenia skory
(52 a.u.) odnotowano po zastosowaniu kremu H2, a najnizszy dla kremu H3 (32 a.u.),
ktory, co ciekawe, w badaniu zawarto$ci suchej organicznej masy cechowat si¢ naj-
wyzsza zawartoscig sktadnikow w recepturze. Wplyw na nawilzenie skory ma od-
powiedni dobor jakoSciowy i iloSciowy substancji zwanych humektantami, jak row-
niez moze on zaleze¢ od stezenia substancji wysuszajacych i podrazniajacych skore,
do ktérych nalezg filtry UV [29, 30]. Dlatego tez jest to wazny aspekt przy opracowy-
waniu formulacji kosmetycznych stosowanych w celu ochrony przeciwstoneczne;.
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Whioski

Na podstawie przeprowadzonych badan dla handlowych kreméw do twarzy
zawierajacych w swym sktadzie filtr UV — Diethylamino Hyroxybenzoyl Hexyl
Benzoate oraz uzyskanych wynikow stwierdzono ze:

e Cena za 10 ml produktow wahata si¢ w granicach od 1.66zt do 14.99 zi,
co nie koreluje w kazdym przypadku z iloScig zastosowanych surowcow
w produkcie;

e pH badanych kremoéw handlowym HI, H2 oraz H3 bylo zblizone
do pH skory. Natomiast krem H4 posiadat pH 6,9, co moze prowadzi¢
m.in. do podraznienia skory;

e Krem H3 charakteryzowat si¢ najwyzszymi wartosciami twardosci i najniz-
szymi warto$ciami sity adhezji, co przektadato si¢ na utrudnione rozprowa-
dzanie produktu na skorze;

o Wszystkie badane kosmetyki posiadajg wysokg ochron¢ przeciwstoneczna,
potwierdzong komputerowa analizg skory twarzy w $wietle UV. Najmniejsza
jednak wykazatl produkt H1;

e Stopien nawilzenia skory po zastosowaniu badanych kremow miescit
si¢ w zakresie od 23 do 52 [a.u.]. Przy czym najwyzszy progres nawilzenia
skory uzyskano po aplikacji kremu H2.
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Czestos¢ wystepowania dolegliwosci bolowych
kregostupa u 0sob po 60. roku Zycia

Frequency of spinalpain in peopleover 60 years of age
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Streszczenie

Wraz z postepem cywilizacji zespoty bolowe kregostupa staly si¢ masowym pro-
blemem zdrowotnym.

Celem pracy jest ocena wptywu stylu zycia na wystepowanie dolegliwos$ci bolo-
wych kregostupa u 0so6b po 60. roku zycia, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi
na role aktywnosci fizyczne;j.

Przeprowadzono badania u 94 0s6b w wieku miedzy 60. a 86. rokiem zycia,
aktywnych fizycznie — z Uniwersytetu Trzeciego Wieku (UTW) i nieaktywnych fi-
zycznie. Do zebrania materiatu postuzyl kwestionariusz ankiety.

Aktywno$¢ fizyczna, w mtodosci i obecnie, nie ma wplywu na czgstos¢ wyste-
powania dolegliwos$ci bolowych krggostupa, ale osoby aktywne lepiej oceniajg ja-
ko$¢ swojego zycia i maja mniej ograniczen w zyciu codziennym. Ankietowane
osoby, w wigkszym stopniu z grupy UTW, korzystaja z rehabilitacji w walce z bolem
1 odczuwaja wiekszg poprawe niz osoby z grupy kontrolne;j.

Stowa kluczowe: bol kregostupa, aktywnos$¢ fizyczna, Uniwersytet Trzeciego
Wieku, fizjoterapia.

Cel pracy: ocena wptywu stylu zycia na wystepowanie dolegliwosci bolowych kre-
gostupa u 0sob po 60. roku zycia, ze szczegdlnym zwroceniem uwagi na role aktyw-
nosci fizyczne;.
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Summary

With the progress of civilization, spinal pain syndrome shave become a mass
health problem.

The purpose of this study is to evaluate the influence of lifestyle on the incidence
of spinal pain in people over 60 years of age, with particular attention to the role
of physical activity.

A study was conducted in 94 people, physically active from the University
of the Third Age (UTW) and physically in active, aged between 60 and 86. A survey
questionnaire was used to collect material.

Physical activity in youth and current activity have no effect on the incidence
of back pain, but active people have a better assessment of their quality of life
and fewer limitations in daily life. Those surveyed, to a greater extent from the UTW
group, use rehabilitation for pain management and experience better improvement
than those in the control group.

Keywords: backpain, physicalactivity, University of the Third Age, physiotherapy.

Wstep

Wraz z postgpem cywilizacji zespoty bolowe kregostupa staty si¢ masowym proble-
mem zdrowotnym, §ci§le zwigzanym z wykonywang praca, stylem zycia oraz brakiem
wiedzy na temat ergonomii wysitku [1, 2, 3, 4, 5]. Powoduja obnizenie jako$ci Zycia,
a takze ograniczenie w zyciu zawodowym, spolecznym i towarzyskim [1, 3, 4]. Zespot
bolowy kregostupa jest zwykle objawem towarzyszacym réznym chorobom [3, 6]. Bol
kregostupa jest jednym z najczestszych powodow wizyt u lekarza pierwszego kon-
taktu, a w nastepnej kolejnosci u lekarza specjalisty [3, 7, 8, 9, 10]. Bole dolnego
odcinka kregostupa, zwane ,,bolami krzyza”, odczuwa w ciggu swojego zycia okoto
80% dorostej populacji [4, 5, 6, 8, 10, 11, 12]. W Polsce ,,bdle krzyza” odczuwa 72%
0s6b przed 40. rokiem zycia, a po 40. roku zycia 30% kobiet i 66% mezczyzn [9].
Chociaz wspotczynnik hospitalizacji z powodu bolu kregostupa w Polsce jest jed-
nym z nizszych w Europie, to obserwowany wzrost liczby hospitalizowanych
wplywa na ekonomiczne obcigzenie systemu opieki zdrowotnej [11]. Bdl staje si¢
przewlekty u okoto 10-15% pacjentow. Czgstotliwos$¢ bolow kregostupa w ostatnich
latach niebezpiecznie si¢ zwigkszyta, ponadto dotyczy coraz wigkszej, roOwniez
mlodszej czesci spoteczenstwa [2]. Czesto$¢ wystepowania wzrasta po 30. roku zy-
cia, a maksimum osigga w wieku 55-64 lat [6]. 60-80% Europejczykow w wieku
30 lat odczuwa bole krggostupa, a po 55. roku zycia dolegliwosci te dotycza juz 98%
mieszkancoOw Europy [8]. Bol dotyczy z pordwnywalng czestoscig kobiet 1 mezczyzn.
Rzadziej wystepuje u ludnosci rasy czarnej [5, 6]. Na dolegliwosci bolowe kregostupa
bardzo czesto uskarzajg si¢ grupy zawodowe majgce zwiazek z cigzka, fizyczng praca
lub dhugotrwalg praca w wymuszonych pozycjach [3, 5, 6, 9, 13]. Obecnie bole krggo-
stupa staly si¢ choroba cywilizacyjng. Oceniono, ze dotyczg 632 milionéw 0sdb na ca-
ym swiecie [2, 5, 9, 13]. Chociaz zespoty bolowe kregostupa szyjnego wystepuja nie
tak czgsto, jak w odcinku ledzwiowo-krzyzowym, to stanowig istotny problem.
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Co najmniej raz w zyciu epizodu bolowego w odcinku szyjnym kregostupa doswiad-
cza 71% populacji. Czgstotliwo$¢ ostrego bolu szyi wynosi 40%, natomiast postac
przewlekta wystepuje u 13,5% kobiet 1 9,5% mezczyzn. Wyzsze ryzyko wystapienia
bolow w odcinku szyjnym kregostupa dotyczy kobiet. Czesto$¢ wystepowania wzra-
sta z wiekiem, stabilizuje si¢ po 50. roku zycia [6]. W okoto 90% przypadkow bol
kregostupa ma charakter mechaniczny i ustgpuje w ciggu 2-6 tygodni, a na skutek
przyczyn uktadowych, zapalnych lub w zwigzku z powaznym uszkodzeniem krego-
stupa bol odczuwa okoto 5% chorych [5].

Epidemii zespotéw bolowych kregostupa sprzyja wiele czynnikow, jednak
do najistotniejszych nalezg: nieprawidlowy styl zycia wspotczesnego cztowieka po-
wigzany ze stresem, brakiem snu i odpoczynku oraz wysoki wzrost, otylos¢ i ogra-
niczona aktywnos¢ fizyczna [1, 2, 5, 7].

Na powstawanie dolegliwosci bolowych krggostupa wplywaja czynniki struktu-
ralne, neurogenne oraz ,,pozakregostupowe” [5, 6, 9, 10, 12, 14, 15, 16].

W oparciu o mechanizmy patofizjologiczne bol mozna podzieli¢ na korzeniowy
1 rzekomokorzeniowy. Zespo6t boélowy krggostupa ma jednak zwykle charakter mie-
szany [5, 6, 14, 17].

Zasadniczym czynnikiem wywotujacym bole kregostupa jest brak prawidlowo
prowadzonej, odpowiedniej profilaktyki, ktora nie tylko zapobiega i eliminuje po-
wstate zmiany, ale rowniez chroni przed powstaniem mozliwych choréb kregostupa.

Aktywno$¢ ruchowa stanowi wazny, lecz nadal niedoceniany czynnik zdrowego
stylu zycia, pozytywnego starzenia oraz warunkujacy odpowiedni rozwdj organizmu
kazdego cztowieka [18, 19, 20, 21]. U o0s6b starszych aktywnos$¢ fizyczna ma cha-
rakter profilaktyczno-leczniczy, wptywa korzystnie na wszystkie starsze osoby,
niezaleznie od posiadanych choréb i ogdlnego stanu zdrowia [18, 22, 23, 24].

1. Material i metody badawcze

Za pomoca anonimowego kwestionariusza przeprowadzono badania u 94 0sob
w wieku pomiedzy 60. a 86. rokiem zycia. Wsrdéd badanych byto 69 kobiet (73%)
i 25 mezezyzn (27%). 69% ankietowanych z grupy podstawowej (56 kobiet oraz
9 mezczyzn) to stuchacze Radomskiego Uniwersytetu Trzeciego Wieku (UTW). Grupg
poréwnawcza stanowitly osoby w analogicznym wieku nie biorgce udzialu
w zajeciach UTW. Pierwsza czg$¢ ankiety zawierata pytania o podstawowe dane re-
spondenta (pte¢, rok urodzenia, wzrost, waga), jego styl zycia oraz ogolny stan zdro-
wia. Jesli badany odczuwa, badz odczuwat w przesztosci dolegliwosci bolowe kre-
gostupa, wypetniat kolejng cze$¢ ankiety dotyczaca wystepujacego bolu. Te czgsé
wypehnito 86 osob.
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2. Analiza wynikéw badan

Uprawianie sportu w mfodosci
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Wyk. 1. Uprawianie sportu w przeszlosci
Zrbdto: Opracowanie wiasne

Zdecydowana wickszo$¢ respondentdw, 66 0sob, nie uprawiata zadnego sportu.
Sport w przesztosci uprawiato w sumie 28 o0séb z obu grup (wyk. 1). Najczesciej
wymieniane aktywnosci to biegi, ptywanie, siatkoéwka i kolarstwo.
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Aktualna aktywnos¢ fizyczna
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Wyk. 2. Aktualna aktywnos$¢ fizyczna
Zrodto: Opracowanie wiasne

Wigkszo$¢ ankietowanych z grupy podstawowej podejmuje codzienng aktyw-
no$¢ fizyczng w roznym wymiarze czasu, natomiast w grupie kontrolnej zdecydo-
wana wigkszos$¢ badanych, 69% mezczyzn i 62% kobiet, aktywno$¢ fizyczna podej-
muje sporadycznie (wyk. 2).
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Pozycja siedzaca
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Wyk. 3. Czas spedzony w pozycji siedzacej
Zrodto: Opracowanie wlasne

Odwrotnie do aktywnosci przedstawiaja si¢ odpowiedzi na czas spgdzony
w pozycji siedzacej (wyk. 3). Stuchacze Uniwersytetu Trzeciego Wieku przebywaja
w pozycji siedzacej mniej czasu niz osoby z grupy kontrolnej. W grupie kontrolne;j
znajduja si¢ osoby, ktore przebywaja w tej pozycji nawet wiecej niz 10 godzin dzien-
nie.
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Odczuwanie stresu
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Wyk. 4. Czgstos¢ odczuwania sytuacji stresowych
Zrodto: Opracowanie wlasne

Stres odczuwa sporadycznie 13% wszystkich badanych. U wigkszosci ankietowa-
nych czasami pojawiajg si¢ sytuacje stresowe. Taka odpowiedz wybrato 43 osoby
z 94 badanych. 13% wszystkich ankietowanych o0sob plci zenskiej twierdzi, ze stres to-
warzyszy im bardzo czgsto, wsrod mezczyzn jest to jedynie 4% badanych (wyk. 4).
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Wyk. 5. Samoocena pozytywnego trybu zycia
Zrbdto: Opracowanie wiasne



174

W grupie podstawowej tryb swojego zycia jako pozytywny ocenito 89% mez-
czyzn i 82% kobiet. W grupie porownawczej na pozytywny tryb zycia wskazato 77%
kobiet i 62% mezczyzn (wyk. 5).

Znajomosc zasad ergonomii i profilaktyki
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Wyk. 6. Znajomos¢ zasad ergonomii i profilaktyki boléw kregostupa
Zrbdlo: Opracowanie wtasne

Na brak wiedzy ze znajomosci ergonomii w grupie podstawowej wskazali:
co dziesiata kobieta i co trzeci mezczyzna. W grupie kontrolnej byto zdecydowanie
gorzej. Potowa 0sob z tej grupy nie zna zasad ergonomii i profilaktyki bolow krego-
stupa (wyk. 6).
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Wystepowanie dolegliwosci bélowych kregostupa
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Wyk. 7. Odczuwanie dolegliwosci bélowych kregostupa
Zrbdto: Opracowanie wiasne

Niezaleznie od znajomosci ergonomii wysitku fizycznego, dolegliwosci bolowe
dotyczyly obu badanych grup w podobnym, znaczacym odsetku — 93% kobiet
1 89% mezczyzn z grupy podstawowej oraz 92% kobiet i 88% mezczyzn z grupy
poréwnawczej (wyk. 7).

Odcinek kregostupa, ktdrego dotyczy bdl
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Wyk. 8. Odcinek kregoslupa, ktérego dotyczy bél
Zrbdlo: Opracowanie wtasne
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Ankietowani odpowiedzieli ktorego odcinka kregostupa dotyczy bol (wyk. 8).
Najczestsza odpowiedzig byt odcinek ledzwiowy krggostupa. To miejsce bolu wska-
zano tgcznie 68 razy. Na wystepowanie dolegliwosci bolowych w co najmniej dwoch
odcinkach kregostupa uskarza si¢ tacznie 34 osoby, co stanowi 40% wszystkich an-
kietowanych 0sob, ktore odczuwaja bol kregostupa. Bol jedynie w szyjnym odcinku
dotyczy 3 kobiet i 1 mezczyzny, a bol w odcinku krzyzowym 3 kobiet i 6 mezczyzn.

Czestos¢ wystepowania bdlu kregostupa
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Wyk. 9. Czestos¢ odczuwania dolegliwosci bolowych kregostupa
Zrbdlo: Opracowanie wtasne

Najbardziej ucigzliwy codzienny bol odczuwa w grupie badawczej 12% kobiet
z grupy podstawowej i 17% z grupy kontrolnej, m¢zczyzni odpowiednio 25 i 14%.
Sporadyczny bdl, kilka razy w roku dominuje w grupie podstawowe;.
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Wyk. 10. Wystepowanie ograniczen spowodowanych bolem kregostupa

w czynno$ciach dnia codziennego
Zrbdto: Opracowanie wiasne

Wystepujacy bol kregostupa nie powodowal ograniczen w zyciu codziennym
u 38% megzczyzn i 15% kobiet z grupy podstawowej. W grupie kontrolnej nie byto
takich osob. Najczesciej pojawiajacg sie¢ odpowiedzig w obu grupach byt bol ogra-
niczajacy czynnos$ci codzienne sporadycznie (wyk. 10) .
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Wyk. 11. Korzystanie z zabiegéw fizjoterapeutycznych
przez osoby odczuwajace bole kregostupa
Zrodto: Opracowanie wlasne
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Kobiety w grupie UTW dwukrotnie chetniej korzystaja z rehabilitacji niz mez-
czyzni (wyk. 11). W grupie kontrolnej potowa kobiet, i nieco mniej mezczyzn, ko-
rzysta z rehabilitacji.

Skutecznos¢ rehabilitacji
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Wyk. 12. Ocena skutecznosci odbytej fizjoterapii
Zrodto: Opracowanie wiasne

Korzystajacy z zabiegow fizjoterapeutycznych w wickszosci pozytywnie oce-
niajg efekty odbytej rehabilitacji (wyk. 12). Odsetek ten wynosi 86% kobiet i 67%
mezczyzn z grupy podstawowej oraz 50% kobiet 1 67% mezczyzn z grupy kontrolnej
(wyk. 12).

3. Dyskusja

Nieprawidtowo wykonywane czynnos$ci dnia codziennego powoduja powstawa-
nie mikroprzecigzen i mikrourazoéw. Z czasem naktadaja si¢ one na siebie i powoduja
uszkodzenie kregostupa [5]. Brak ruchu jest problemem szczegoélnie widocznym
w starszym wieku [18]. Ostabia aparat mi¢sniowy i wiezadtowy, co przyczynia
si¢ do pogorszenia stabilizacji kregostupa [2]. Powszechny u 0s6b w podesztym
wieku siedzacy tryb zycia ostabia ich sprawnos$¢ funkcjonalng i zwigksza mozliwosc¢
wystapienia choréb lub pogarsza przebieg juz wystepujacych [22, 25].

Pozytywne efekty aktywnosci fizycznej obejmuja fizyczne, fizjologiczne, psy-
chiczne oraz spoteczne aspekty zycia. W zwiazku z tym aktywno$¢ jest gtownym
elementem profilaktyki gerontologicznej. Poziom aktywno$ci fizycznej stanowi
glowny czynnik okreslajacy zdolno$¢ do prowadzenia samodzielnego zycia,
zachowania sprawnosci i niezalezno$ci w wykonywaniu codziennych czynnosci [18,
19, 20, 21, 22, 24, 26, 27, 28, 29]. Systematyczne ¢wiczenia fizyczne spowalniajg
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starzenie oraz majg pozytywny wplyw na sprawno$¢ umystowa starszych
0sob [20, 21, 22, 26, 27, 28]. Regularna aktywnos$¢ fizyczna zmniejsza objawy de-
presji, standw lgkowych i zaburzen psychicznych. Doprowadza takze do zapobiega-
nia i zwalczania chorob przewlektych, np. cukrzycy, nadcisnienia tetniczego [22, 23,
24,27, 28, 29, 30].

Z przeprowadzonej ankiety wynika, ze uprawianie sportu w mtodos$ci oraz aktu-
alna aktywno$¢ fizyczna nie przekltadajg si¢ na wystgpowanie dolegliwosci bolo-
wych w wieku starszym. Sportu w mlodosci nie uprawiata zdecydowana wigkszos¢
badanych w obu grupach, aktualnie aktywnos$¢ jest czgstsza wsrod osob z UTW,
a jednak dolegliwosci bolowe dotyczyly 0sob z obu grup w zdecydowanej wigkszo-
$ci, w granicach 90%. Jednak, rozpatrujgc wyniki badan jednostkowo, w gronie
8 ankietowanych, ktorzy stwierdzili, ze nie odczuwajg bolow krggostupa bylo
az 7 osob, ktére uprawialty w przesztosci jakas dyscypling sportu.

Podobne wnioski wyciagnely ze swoich badan A. Marchewka i M. Jungiewicz,
ktore zbadaly zalezno$¢ migedzy aktywnos$cia fizyczng przed 35. rokiem zycia, a ak-
tualnym stanem zdrowia, aktywnoscig i sprawnoscig fizyczng badanych w wieku
55-64 lat [19]. Z badan T. Derewieckiego wynika, ze dolegliwosci bélowe krggo-
stupa i stawow obwodowych czgséciej wystgpuja u osob aktywnych od niedlugiego
czasu oraz u 0sob nieaktywnych fizycznie [31].

Aktywno$¢ fizyczna moze znacznie poprawi¢ kondycje psychofizyczng i odczu-
cie jakoS$ci zycia osoby starszej. W badaniach wiasnych osoby z grupy podstawowe;j,
ktore byty bardziej aktywne niz osoby z grupy kontrolnej, znacznie rzadziej odczu-
waly stres, lepiej oceniaty jako$¢ swojego zycia i, pomimo poréwnywalnych dole-
gliwosci bélowych, miaty mniej ograniczen w zyciu codziennym.

W badaniach przeprowadzonych przez M. Skotnicka i M. Pieszko wykazano,
ze osoby o wysokiej aktywnosci fizycznej lepiej oceniaty swoje samopoczucie i po-
ziom jakoSci zycia [18]. 62% badanych oséb, ktore nie odczuwaly w przesztosci
i nadal nie odczuwaja dolegliwosci bolowych kregostupa, poswiecajg na aktywnosé
fizyczna codziennie min. 30 minut, co potwierdza poglad, ze systematyczna, odpo-
wiednio dobrana aktywno$¢ ruchowa zmniejsza nasilenie i czg¢sto$¢ wystgpowania
bolu. Wigkszo$¢ z nich uwaza, ze ich stan zdrowia i wydolno$¢ fizyczna jest dobra.
Osoby nieodczuwajace dolegliwosci bolowych kregostupa czesciej wyrazaja zado-
wolenie z zycia w poréwnaniu do 0os6b odczuwajacych bol [24, 31, 32].

Uniwersytety Trzeciego Wieku maja za zadanie aktywizowac osoby starsze, za-
pewni¢ im rozwoj intelektualny, spoteczny, fizyczny oraz psychiczny. Uczestnicze-
nie w zajeciach Uniwersytetu Trzeciego Wieku sprzyja utrzymaniu dobrej jakosci
zdrowia fizycznego, funkcjonalnego i psychicznego. Stuchacze Radomskiego Uni-
wersytetu Trzeciego Wieku majg mozliwo$¢ korzystania z réznorodnych zaje¢ oraz
systematycznej aktywnosci ruchowej w formie gimnastyki. Zaobserwowano,
7e osoby te czesciej siegajg po rdzne formy aktywnosci fizycznej, spedzajg mniej
czasu w pozycji siedzacej, chodza na basen, uprawiajg nordicwalking. Czgsciej row-
niez biorg udzial w spotkaniach towarzyskich, a dobre kontakty migdzyludzkie po-
zytywnie wpltywaja na zdrowie i samopoczucie. Ponadto Stluchacze Uniwersytetu
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Trzeciego Wieku czgsciej odpowiadali, ze prowadza zdrowy tryb zycia oraz lepiej
oceniajg swoj stan zdrowia i wydolnos¢ fizyczna [33, 34, 35, 36].

Siedzgcy tryb zycia niekorzystnie wptywa na wigkszo$¢ funkcji i uktadow orga-
nizmu. W badanej grupie 8 respondentow, ktorzy stwierdzili, Ze nie odczuwajg bo-
low kregostupa, spedzaja w pozycji siedzacej mniej niz 8 godzin dziennie, w tym
5 0s6b o$wiadczyto, ze nawet mniej niz 6 godzin. Osoby w podesztym wieku, ktore
nie uczestnicza w zajeciach Uniwersytetu Trzeciego Wieku, spedzaja wigcej czasu
w pozycji siedzacej. Prawie potowa badanej grupy kontrolnej przebywa w pozycji
siedzacej ponad 8 godzin dziennie, a wsrod stuchaczy UTW tylko 5%.

Aktywno$¢ fizyczna jest srodkiem profilaktycznym, ale mozna rowniez trakto-
wac ja jako podstawowa metode leczenia i w ten sposob ograniczy¢ stosowanie
kosztownych terapii.

Rehabilitacja ruchowa oséb starszych powinna obejmowaé 3 podstawowe ro-
dzaje ¢wiczen: ¢wiczenia acrobowe, rozciggajace oraz sitowe. Nalezy jednak pamig-
ta¢ o dostosowaniu odpowiednich zaj¢¢ ruchowych do wieku, stanu zdrowia, wy-
dolnosci wysitkowej i sprawnosci ruchowej [22, 37]. Prawidlowo dobrany ruch, po-
przez zwigkszenie zakresu ruchu, wzmocnienie i rozciggni¢cie mig$ni oraz przywro-
cenie wlasciwych warunkow pracy w poszczegdlnych segmentach kregostupa,
zmniejsza nasilenie i czesto$¢ wystepowania bolow kregostupa [2, 5, 31]. Do profi-
laktyki dolegliwosci bolowych krggostupa nalezy: unikanie przecigzen kregostupa,
wypracowanie nawyku prawidtowej postawy ciala, dbanie o prawidtowg masg ciata,
dobranie odpowiedniego 16zka oraz przede wszystkim systematyczna aktywno$c¢
fizyczna [8]. U 0s6b ze zmianami zwyrodnieniowymi stawoéw kregostupa poprzez
kinezyterapi¢ nalezy zapobiegaé znieksztalceniom, zwigkszy¢ zakres ruchdéw i sta-
bilizacje w stawach oraz zminimalizowac bol. W tym przypadku stosuje si¢ cwicze-
nia korekcyjne, rozciggajace mig$nie przykurczone oraz wzmacniajgce mi¢snie brzu-
cha i grzbietu. Cwiczenia fizyczne zdecydowanie opdzniaja proces demineralizacji ko-
$ci, co znajduje zastosowanie w leczeniu osteoporozy. Zalecany jest trening sitowy oraz
¢wiczenia ogolnokondycyjne i koordynacyjno-rownowazne [23, 27, 30, 37]. Odpo-
wiednio dobrana i regularnie stosowana aktywno$¢ fizyczna zwicksza predkosé
chodu i rownowage, poprawia wydolnos¢ tlenowa i sprawnos¢ funkcjonalna, a takze
uniezaleznia od otoczenia. Istnieja organizacje, ktore majg na celu poprawe jakosci
zycia senioréw, za pomoca propagowania zdrowego trybu zycia oraz podejmowania
aktywnosci ruchowej. Uniwersytety Trzeciego Wicku sg jedng z najpopularniejszych
form aktywizacji seniorow [20, 28].

W badaniach wlasnych, ¢wiczenia — jako sposob radzenia sobie z bolem krego-
stupa — stosuje 40% badanych stuchaczy Radomskiego Uniwersytetu Trzeciego
Wieku, a tylko 8% ankietowanych, ktorzy nie korzystajg z mozliwos$ci Uniwersyte-
tow. Osoby z grupy kontrolnej czgsciej siegaja po leki przeciwbolowe, ktorych nie-
pozadane dziatanie moze nies¢ powazne nastepstwa, szczegodlnie u oséb w pode-
sztym wieku. Prawdopodobnie stuchacze Uniwersytetu Trzeciego Wieku sg bardziej
$wiadomi mozliwych konsekwencji przyjmowania lekow oraz korzystnego wptywu
aktywnosci fizycznej na zdrowie. Mimo tego, iz wystgpowanie i natezenie bolu
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u stuchaczy Uniwersytetu jest mniejsze, to czesciej korzystaja oni z rehabilitacji,
a ich dolegliwosci sa regularnie diagnozowane przez specjalistg. Osoby nienalezace
do Uniwersytetu Trzeciego Wieku czesciej zglaszaja si¢ z boélem do lekarza i/lub
fizjoterapeuty.

Z badan znajomosci zasad profilaktyki dolegliwos$ci bolowych kregostupa
u mieszkancoéw powiatu zamojskiego wywnioskowano, iz ich wiedza nie jest wy-
starczajaca, gdyz nie wszyscy respondenci, oceniajgcy swoja wiedze o profilaktyce
bolow kregostupa jako wystarczajaca, potrafili wymieni¢ chociaz jedng prawidlowa
zasade profilaktyki [8]. W badaniach wlasnych, 50% badanych osob starszych nieu-
czestniczacych w zajeciach Uniwersytetu Trzeciego Wieku nie zna takich zasad, na-
tomiast az 86% respondentéw z Uniwersytetu Trzeciego Wieku twierdzi, Zze zna za-
lecenia profilaktyczne dolegliwosci bolowych kregostupa i zasady ergonomii pracy.
Moze mie¢ to wptyw na rzadsze wystgpowanie 1 mniejsze nasilenie bolu w tej grupie
badanych. Stuchacze Uniwersytetu znacznie czg$ciej, od o0sdb nienalezacych
do Uniwersytetu, odpowiedzieli, Zze bole pojawiaja si¢ tylko kilka razy w roku. R6z-
nica natgzenia bolu widoczna jest takze ze wzgledu na ple¢. Kobiety wyzej ocenity
natezenie odczuwanego bolu niz mezczyzni. Moze mie¢ to zwigzek z czestszym od-
czuwaniem przez nie stresu, ktory moze wywolywac¢ dolegliwosci bolowe krego-
stupa. Wystepujace dolegliwos$ci nie ograniczaja wszystkich stuchaczy UTW w wy-
konywaniu czynnos$ci dnia codziennego, tak jak ma to miejsce w grupie oséb niena-
lezacych do Uniwersytetu.

Wraz z wiekiem wzrasta poziom demotywacji. W badaniach przeprowadzonych
przez Anng¢ Pilch wykazano zwigzek pomigdzy poziomem motywacji 0sob w pode-
sztym wieku a efektami rehabilitacji. Pacjenci o wyzszym poziomie motywacji ko-
rzystniej oceniali przebyte leczenie, deklarowali wigksza che¢ kontynuowania ¢wi-
czen i lepiej oceniali swoje zdrowie oraz jakos¢ zycia [38].

Dolegliwosci bolowe kregostupa nasilajg si¢ wraz z wiekiem. Odcinek lgdz-
wiowy kregostupa jest najczestsza lokalizacjg bolu, co potwierdzaja powyzsze ba-
dania. Wedlug nich bol odcinka szyjnego krggostupa czgséciej dotyczy kobiet, nato-
miast bol w odcinku krzyzowym kregostupa czegsciej odczuwajg mezczyzni. Niepo-
kojacym wynikiem badan jest wystgpowanie dolegliwo$ci bolowych w co najmnie;j
dwoch odcinkach kregostupa u znacznej czgséci ankietowanych, szczegdlnie u ko-
biet. Wystepujace dolegliwo$ci moga ogranicza¢ codzienne funkcjonowanie.
Najwickszym zagrozeniem dla kregostupa jest podnoszenie cigzkich przedmiotow
i state pochylanie si¢. Z powyzszych badan wynika, ze kazda czynno$¢ moze powo-
dowa¢ zwigkszenie nat¢zenia bolu, jednak schylanie 1 dzwiganie to czynnosci naj-
cze$ciej nasilajgce bol.

Mimo nieuchronnos$ci procesu starzenia badania przekonuja, ze o dlugosci zycia
nie decyduja wylacznie czynniki biologiczne, ale takze $srodowiskowe, a przede
wszystkim styl zycia. Najwazniejsze czynniki pomys$lnego starzenia to aktywnos$¢
ruchowa i sprawnos$¢ umystowa. Pozytywne nastawienie do nastgpujacego procesu
starzenia si¢ nie tylko wydtuza czas przezycia, ale wptywa rowniez na podniesienie
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jego jakosci. Natomiast trening zdrowotny wptywa korzystnie na poprawe wydolno-
$ci 1 sprawnosci fizycznej, co przedtuza niezaleznos¢ od innych osob. Dziatania
prozdrowotne moga opozni¢ proces starzenia, wystgpowanie réoznych schorzen
1 utrate samodzielnosci. Styl zycia oraz stosowanie zasad ergonomii w codziennym
zyciu maja ogromne znaczenie w profilaktyce, badz leczeniu wystepujacych dole-
gliwo$ci bolowych kregostupa. W zwigzku z tym nalezy promowaé aktywnosc¢
fizyczna i zachecac¢ ludzi w podesztym wieku do aktywnego stylu zycia.

Whioski
1. Aktywnosc fizyczna w mtodosci 1 obecna nie majg wplywu na czesto$¢ wystepo-
wania dolegliwosci bolowych kregostupa, ale osoby aktywne lepiej oceniaja ja-
kos¢ swojego zycia i majg mniej ograniczen w zyciu codziennym.
2. Ankietowane osoby z grupy podstawowej w wigkszym stopniu stosujg rehabili-
tacje w walce z bolem i odczuwaja lepsza poprawe niz osoby z grupy kontrolne;.
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Streszczenie

Dolegliwosci bolowe odcinka ledzwiowego sa domeng wielu zawodow, zwlasz-
cza zwigzanych z siedzgcym trybem pracy. Problem ten dotyczy w duzej mierze
kierowcow zawodowych.

Celem pracy jest okreslenie skali wystepowania dolegliwosci bolowych odcinka
ledzwiowego kregostupa wérdd kierowcodw zawodowych.

Badaniami obje¢to grupe 100 pracujacych zawodowo kierowcow w wieku
48-57 lat. Materiat badawczy zostat zebrany za pomocg ankiety. Pytania dotyczyty
dolegliwosci bolowych odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa oraz wptywu
bolu kregostupa na zachowania w zyciu codziennym.

Kierowcy zawodowi potwierdzajg wystepowanie bolu kregostupa o znacznym
nasileniu umiejscowionym w odcinku lgdzwiowo-krzyzowym. Bol powoduje absen-
cje w pracy najczesciej u kierowcow po 45 roku zycia z minimum pi¢tnastoletnim
letnim stazem pracy. Dolegliwo$ci bolowe jednak w nieznacznym stopniu znieche-
caja kierowcow do wykonywania swojej pracy.

Stowa kluczowe: kierowcy zawodowi, bol kregostupa, absencja w pracy.
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Abstract

Lumbar painis the domain of many professions, especially those associated with
a sedentary lifestyle, it largely affects professional drivers.

The purpose of this study is to determine the extent of lumbar back paina among
professional drivers.

The study included a group of 100 working drivers aged 48-57 years.
The research material was collected by means of a questionnaire. The questions
concerned complaints of lumbo sacral spinepain and the impact of backpain on daily
life behavior.

Professional drivers confirm the occurrence of backpain of significant severity
located in the lumbo sacral region of the spine. Pain causes absenteeism from work
most often in drivers over the age of 45 with a minimum of 15 years of work
experience. However, pain complaints slightly discourage drivers from doing their
jobs.

Keywords: professional drivers, backpain, work absenteeism.

Wstep

Kregostup jest narazony na wplywy szkodliwych czynnikow, ktore czesto dopro-
wadzaja do zaburzenia jego funkcji lub trwatego uszkodzenia. Schorzenia i dolegli-
wosci uktadu migsniowo-szkieletowego (musculoskeletal disorders — MSD) sg obec-
nie jedng z najczgstszych przyczyn niezdolno$ci do pracy i ograniczenia aktywnosci
zardwno zawodowej, jak i1 zycia prywatnego. Dolegliwo$ci bolowe dolnego odcinka
kregostupa sa najczesciej wystepujacymi w Unii Europejskiej wsrdd 27 problemow
zdrowotnych zwigzanych z praca. Okoto 25% pracownikow europejskich narzeka
na bole krzyza, a 23% na bole mi¢sniowe. Nadmierne i niewlasciwe obcigzenie
uktadu ruchu zwigzane z wykonywanym zawodem jest zrodtem wielu dolegliwosci
uktadu migsniowo-szkieletowego.

Do powstawania MSD mogg przyczynia¢ si¢ roézne grupy czynnikow, w tym
czynniki fizyczne i biomechaniczne, organizacyjne i psychospoteczne, a takze osob-
nicze i osobowe. MSD szczegolnie czesto diagnozuje si¢ wsrod pracownikow stuzby
zdrowia i opieki spotecznej, kierowcow, operator6w maszyn oraz pracownikow firm
budowlanych [1].

Poprzez czgste zglaszanie tych dolegliwosci, bole okolicy krzyzowo-lgdzwiowe;
urastajg do rangi schorzen cywilizacyjnych, wystgpujacych zaréwno u pracownikow
fizycznych, jak i u pracownikow umystowych pozostajacych przez wiele godzin
w pozycji siedzacej [2, 3]. Powoduja one duzy dyskomfort, uniemozliwiajgc w ten
sposob zachowanie prawidlowej postawy ciata, a takze zaburzaja odpowiednie
wzorce ruchowe. Bole plecow nie moga by¢ lekcewazone, poniewaz czesto wska-
zuja na znaczace dolegliwosci.

Kregostup w odcinku ledzwiowym przez cale zycie podlega réznym naciskom
i obcigzeniom dzialajacym w rdznych ptaszczyznach. Aby spetnia¢ swoje zadania,
kregostup jest jednoczesnie wytrzymaty i elastyczny, a takze ruchomy w wielu
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plaszczyznach. Jednym z gwarantow elastycznos$ci kregostupa sg krazki migdzykre-
gowe, ktore odgrywaja ogromna role w jego biomechanice. Nieskazitelna kondycja
krazkéw miedzykregowych warunkuje prawidlowe spetnianie jego funkcji podpo-
rowej, ochronnej, kinetycznej i amortyzacyjnej [4].

Biomechanika kregostupa to zespot jego cech oraz nienaruszony przez zmiany
degeneracyjne sposéb dzialania, pozwalajacy by spetniat on swoje funkcje. Srednio
stwierdza si¢, ze przecig¢tna sila nosna kregostupa dorostego cztowieka wynosi
ok. 350 kg [5].

Zawodowi kierowcy autobuséw narazani sg na wielorakie zagrozenia, ktorych
konsekwencjami mogg by¢ dolegliwosci migsniowo szkieletowe. Na §wiecie prowa-
dzono wiele badan, ktore wskazuja na duza skale dolegliwosci bolowych odcinka
ledzwiowego u kierowcow zawodowych. Duzg grupe stanowig takze kierowcy ama-
torzy [6, 7]. Okolice ciata, w ktorych wystepuja dolegliwosci bolowe, pozwalaja
na sklasyfikowanie ich do grupy choréb zawodowych majacych zrodto w sposobie
wykonywania pracy [1]. Potwierdzono, ze dolegliwosci bolowe odcinka lgdzwio-
wego sa wywolywane poprzez zawodowe czynniki ryzyka [8, 9]. Kabina autobu-
sowa nie jest przystosowana do indywidualnych potrzeb kierowcdw. Jej konstrukcja
wynika z budowy autobusu i jest standaryzowana [10].

Cel pracy: Celem pracy jest okre$lanie skali wystepowania dolegliwo$ci odcinka
ledzwiowego kregostupa wsrod kierowcoéw zawodowych Miejskiego Przedsigbior-
stwa Komunikacji w Radomiu.

Pytanie badawcze
Czy dolegliwosci bolowe odcinka ledzwiowego kregostupa wystepuja czesciej
u kierowcow z wigkszym stazem pracy?

1. Material i metody

Materiat badawczy zebrano za pomoca ankiety. Badania przeprowadzono
w Miejskim Przedsiebiorstwie Komunikacji w Radomiu sp. z 0.0., w okresie
od stycznia do kwietnia 2015 roku. Badaniami obj¢to grupg 100 kierowcoéw pracu-
jacych w MPK Radom w wieku 48-57 lat. 99/100 badanych stanowili me¢zczyzni,
w badaniach wzigta udziat jedna kobieta. Uzyskane wyniki badan poddano ocenie
ilosciowej za pomocg wartosci liczbowych i1 procentdow. Wyniki przedstawiono
w tabelach i na wykresach.

Badani kierowcy pracowali w MPK Radom od 5-44lat. Sredni staz pracy ankie-
towanych wynosi 34 lata. Dominujgcg grupg stanowily osoby pracujace powyzej
25 lat — 86%. Wsrod badanych jedynie 34% okreslito sposob spedzania wolnego
czasu jako ,,aktywny” (od 2 do 5 razy w tygodniu), reszta ankietowanych okreslita
jako ,,pasywny”.

Ankieta sktadata si¢ z dwoch czesci. Pierwsza to autorski kwestionariusz ankiety,
sktadajacy si¢ z 10 pytan zamknietych. Pytania dotyczyly wieku, ptci, wysokosci
1 masy ciata, ktére postuzylty do wyliczenia BMI, miejsca zamieszkania, miejsca
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pracy, stazu pracy, systemu zatrudnienia, krokow podejmowanych przez responden-
tow w zwiazku z zespotami bélowymi kregostupa oraz sposob spedzania wolnego

czasu.

Druga cz¢s$¢ ankiety to pytania stluzace do oceny typu boélu, jego natezenia oraz
wptywu dolegliwosci bolowych kregostupa na zycie codzienne i zawodowe. Pytania
dotyczyty dolegliwosci bolowych odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa oraz

wplywu bolu kregostupa na zachowania w zyciu codziennym.

2. Analiza wynikéw badan

Miejsce zamieszkania

0%

20% 40% 60%

80%

H Wies

m Miasto

Wiekszo$¢ ankietowanych mieszkata w miescie — 72%, pozostate 28% badanych

Wyk. 1. Miejsce zamieszkania badanych
Zrodto: Opracowanie wiasne

byto mieszkancami wsi (wyk. 1).
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Wskaznik BMI

B Prawidtowy
B Nadwaga

Otytosc

Wyk. 2. Wskaznik BMI ankietowanych os6b
Zrbdlo: Opracowanie wtasne

Analizujac wskaznik BMI, stwierdzono u 58 badanych prawidtowy wskaznik
BMI, u 34 nadwagg, a u 8 badanych wg wskaznika wystepowata otytos¢ (wyk. 2).

Subiektywne odczucia bélowe
respondentow

Silny

Wyk. 3. Subiektywne odczucie bélu kregostupa ledzwiowego wsréd badanych
Zrodto: Opracowanie wlasne

W5rdd ankietowanych kierowcow jedynie 8 sposrod 100 badanych nie odczuwata do-
legliwosci ze strony uktadu ruchu. Pozostatych 92 ankietowanych odpowiadato twier-
dzaco. Poproszono o okreSlenie natezenia bolu w skali od 0-10, bol w skali 1-3 lekki,
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4-7 umiarkowany oraz 8-10 silny. Posrod 92 0sob 38 okreslito odczucia bolowe jako lek-
kie, 41 jako umiarkowane, a 13 odczuwato silne dolegliwosci bolowe (Wyk. 3).

Tab. 1. Najczestsze przebyte schorzenia ukladu ruchu i dolegliwo$ci z nimi zwiazane

Przebyte schorzenia ukladu ruchu Liczba wskazan
rwa kulszowa 47
dyskopatia 42
zmiany przecigzeniowe krggostupa 12
kregozmyk 15
bole migsni 68
dre¢twienie/ mrowienie konczyn gornych 18
dre¢twienie/ mrowienie konczyn dolnych 38

Zrédto: Opracowanie wlasne

Badani najczg$ciej wskazywali na dolegliwosci dotyczace bolu migéni oraz drgtwie-
nie lub mrowienie konczyn dolnych. Przyczyna tych dolegliwo$ci w znacznym stopniu
byla zdiagnozowana rwa kulszowa Iub dyskopatia. W mniejszym stopniu dolegliwosci
byly rezultatem kregozmyku oraz zmian przecigzeniowych kregostupa (Tab. 1).

Absencja z powodu MSD

82,22%
100%

50%

3% 14,78%

0%
kierowcy, ktorzy kierowcy, ktérzy kierowcy, ktérzy
nigdy nie otrzymuja otrzymuja
otrzymali zwolnienie zwolnienie
zwolnienia lekarskie lekarskie raz na
lekarskiego przynajmniej trzy miesigce
raz do roku

Wyk. 4. Niezdolnos¢ do pracy u kierowcow zawodowych z powodu dolegliwos$ci
bélowych odcinka ledzwiowego
Zrodto: Opracowanie wlasne
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Wisrod 92 respondentow, ktorzy odczuwali dolegliwosci bolowe, 58,69% z nich
odpowiedzialo, ze prowadzenie autobusu nasila u nich bol, ktéry utrudniat im pracg.
Pozostatym respondentom odczuwany bol nie utrudniat kontynuowania prowadze-
nia autobusu.

Z powodu dolegliwosci bolowych odcinka ledzwiowego kierowcy czgsto otrzy-
muja zwolnienia lekarskie (Wyk. 4). Tylko 3% z nich zdeklarowato, ze nigdy nie
przebywalo na zwolnieniu lekarskim z powodu bolu plecéw. Natomiast 82,22 % od-
powiedziato, ze bol odcinka ledzwiowego powoduje absencje (ok. tygodnia) w pracy
raz do roku, a 14,78% przyznaje, ze przebywa na zwolnieniu lekarskim z tego po-
wodu czesciej, raz na trzy miesigce.

Czy dolegliwosci bélowe powoduja
u Ciebie niechec do pracy?

Wyk. 5. Okreslenie stopnia wplywu dolegliwos$ci bélowych odcinka
ledzwiowo-krzyzowego na zadowolenie z pracy
Zrbdlo: Opracowanie wtasne

Pomimo dolegliwosci bolowych, ktore towarzysza badanej grupie zawodowe;,
zdecydowana wigkszo$¢ badanych kierowcow, 87 ze 100, odpowiedziato, ze ich stan
zdrowia nie powoduje u nich niecheci do pracy.

3. Podsumowanie i dyskusja

Istnieje wiele czynnikoéw ryzyka zawodowego u kierowcow w odniesieniu do do-
legliwosci bolowych kregostupa ledzwiowego i aparatu migsniowego:

1) dhugotrwaty bezruch,

2) nienaturalne pozycje ciata,

3) ucisk na uda i przenoszone wibracje,

4) chwyt palcowy,

5) praca stawow kolanowych w czgéciowym zakresie ruchu,

6) ,,zawieszone” utozenie segmentow ruchowych [10].



192

Wyzej wymienione czynniki s powodem zbyt duzych obcigzen i powoduja cho-
roby uktadu migsniowo-szkieletowego u kierowcow.
Do ergonomicznych czynnikéw ryzyka zawodowego kierowcow autobusoéw za-
liczajg sig:
1) niedostateczne dostosowanie kabiny pracy kierowcy do cech fizycznych
(waga, wzrost) i psychicznych;
2) obciazenia statyczne spowodowane unieruchomieniem (zatozenie wykony-
wania pracy wylacznie w pozycji siedzacej);
3) obcigzenia dynamiczne wynikajace ze sposobu jazdy (czgste, naglte przyspie-
szenia i hamowania);
4) organizacja pracy (zbyt krotkie przerwy);
5) stres zwigkszajacy napigcie mig¢Sniowe;
6) warunki klimatyczne (czgste zmiany temperatury);
7) wstrzasy i mikrowstrzasy;
8) Niedostosowanie fotela pojazdu do indywidualnych warunkéw fizycznych
kierowcy [1, 10, 11].

Niewlasciwa pozycja przyjmowana podczas wykonywania pracy jest przyczyng
duzych obciazen oraz zmeczenia uktadu mig$niowo-szkieletowego [11].

O pozycji wymuszonej moéwimy gdy pozycja jest narzucona konstrukcijg stano-
wiska pracy lub rodzajem wykonywanej czynno$ci oraz gdy modyfikacja owej po-
zycji nie jest mozliwa, zgodnie z subiektywnymi odczuciami pracownika. Kierowcy
autobusow niestety pracujg w pozycji wymuszonej. Z przeprowadzonej ankiety oraz
rozmow z kierowcami wynika, ze kabina autobusowa, chociaz powinna by¢ dosto-
sowana do potrzeb kierowcow — jest standaryzowana, to 70% ankietowanych osob
stwierdza, ze czgsto przebywajg w nienaturalnych pozycjach, np. podczas patrzenia
w lusterka badZ podczas obstugi technicznej pojazdu panelem sterowniczym. Mozna
wigc wnioskowac, ze dolegliwosci odcinka ledzwiowego krggostupa to choroba za-
wodowa, a nie parazawodowa, kierowcow autobusow [12].

Zdecydowanie dominujacg grupa badanych byli me¢zezyzni 99%, tylko jedna osoba
z badanych byla kobietg. Grupa kierowcoéw byta zréznicowana pod wzgledem wieku,
miejsca zamieszkania, wyksztalcenia, aktywnosci fizycznej i wskaznika BMIL.

Przeprowadzone badania wykazaly, ze 92% kierowcdw potwierdza wystgpowa-
nie boléw dolnego odcinka kregostupa. Tylko 8% badanych nie zgtaszato problemu
z kregostupem. Dolegliwosci bolowe kregostupa ledzwiowego kierowcow nasilaja
si¢ podczas wymuszonej pozycji, ktora najczegsciej ma zwiazek z prowadzeniem au-
tobusu [10]. Pomimo, iz dolegliwosci bolowe odcinka lgdzwiowego kregostupa wy-
stepuja czgsciej wraz ze zwigkszeniem lat stazu pracy, nie mozna jednoznacznie
okresli¢, ze kierowanie pojazdem jest bezposrednig przyczyna ich powstawania.
Nalezato by zbada¢ inne grupy zawodowe, aby wyciagnaé¢ dalej idace wnioski.
W zakresie wskazanych przez ankietowanych dolegliwosci, szczeg6lnie dominuja
bole miesni okolicy ledzwiowej oraz drgtwienie/mrowienie konczyn dolnych
w przebiegu rwy kulszowej, dyskopatii, krggozmyku oraz zmian przecigzeniowych.
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Badania przeprowadzone w Zaktadzie Fizjologii Pracy i Ergonomii Instytutu Me-
dycyny Pracy w Lodzi wykazaly, ze zespoty bolowe kregostupa, zwlaszcza w odcinku
ledzwiowym i szyjnym wystepuja u okoto 60% kierowcow autobusow miejskich. Zde-
cydowana wigkszo$¢ badanych (67,8%) wskazywata odcinek ledzwiowo-krzyzowy
lub tacznie odcinek szyjny i ledzwiowo-krzyzowy kregostupa jako lokalizacje zgta-
szanych dolegliwosci. Dolegliwo$ci wystepowaty przede wszystkim u kierowcow
o dhugim stazu pracy. U blisko polowy kierowcow dolegliwosci miaty charakter na-
wracajacy (46,4%), rzadziej zas wystgpowaly one sporadycznie (38,1%) [11]. Bada-
nia wlasne wykazaly, ze w MPK Radom odsetek kierowcow, ktorzy doznaja dole-
gliwosci ze strony uktadu ruchu, jest wigkszy i wynosi 92%.

Literatura przedmiotu potwierdza, ze wérdd czynnikow wywotujacych dolegli-
wosci bolowe okolicy ledzwiowo-krzyzowej sa: wysoki wskaznik BMI, mata ak-
tywno$¢ fizyczna w czasie wolnym, wymuszona pozycja ciata jakg przybieraja kie-
rowcy podczas wykonywania swojej pracy (przecigzenia odcinka ledzwiowo krzy-
zowego) i, dodatkowo, czynnikiem sprzyjajacym jest wiek [11].

Analiza stopnia dolegliwo$ci odcinka ledzwiowego powodujacego absencje
w pracy wykazata, ze jedynie 13 sposrod 100 badanych nie przebywata na zwolnie-
niu z tego powodu. Dos¢ niepokojacy jest fakt, ze znaczny odsetek kierowcow, ra-
dzac sobie z dolegliwosciami, przyjmuje leki przeciwbolowe, ktore sa dostgpne bez
recepty. Czgsto nieznajomo$¢ objawdw towarzyszacych skutkom ubocznym tego ro-
dzaju lekow, moze zwigksza¢ ryzyko wystgpowania wypadkow.

Oczywiste zdaje si¢ by¢, ze kierowcy przebywajacy na zwolnieniu znajdowali si¢
w przedziale wiekowym 40-50+ i ich staz pracy byl wyzszy niz 15 lat. Pocieszaja-
cym jest fakt, ze jedynie 13 ze 100 respondentéw opowiedziato si¢ za tym, ze czuja
nieche¢ do pracy w zwigzku ze swoim stanem zdrowia.

Boéle w odcinku ledzwiowym stanowig najwigkszg grupe zglaszanych przez pa-
cjentow dolegliwosci w obrebie kregostupa. Przeprowadzone badania epidemiolo-
giczne wskazuja, ze blisko 50% oséb dorostych doznaje okresowych dolegliwosci
w dolnej partii kregostupa. Béle te w okoto 20% przypadkéw powoduja czasowa
niezdolnos¢ do pracy [1, 13].

Publikacje zwigzane z wplywem stazu pracy zawodu kierowcy na zdrowie dono-
sza, ze dolegliwosci bolowe odcinka ledzwiowego nie sg jedynymi schorzeniami,
z jakimi zmagajg si¢ zawodowi kierowcy autobuséw miejskich. Przewlekly stres,
negatywne emocje, ztos¢, irytacja, ciagle skupienie na drodze, napigcie zwigzane
Z poczuciem zapewnienia bezpieczenstwa pasazerom, a takze presja czasu, czesto
powoduja psychozy, depresje lub nadpobudliwos¢ psychiczna [14, 15]. Wczesne go-
dziny rozpoczecia pracy, rézna dtugos¢ dziennego czasu pracy oraz nieregularne
przerwy prowadza do chronicznego zmeczenia fizycznego. Zmgczenie psychiczne
to takze nieodzowny element pracy kierowcy spowodowany gtownie przez ciagly
stres, kontakt z masg ludzi, a takze §wiadomoscig odpowiedzialnosci za nich.

Wsrod chorob, na jakie narazeni sg kierowcy, wystepuja rOwniez te, zwigzane
z uktadem krazenia — choroba niedokrwienna serca, nadci$nienie tetnicze. Choroby
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uktadu krwiono$nego wynikaja z trybu pracy kierowcy autobusu miejskiego, powo-
duja je m.in.: dtugotrwata pozycja siedzaca, czas pracy, jak rowniez wspomniana
niska aktywno$¢ fizyczna i podwyzszony wskaznik BMI [16, 17].

Wzrok jest zmystem ekstremalnie eksploatowanym przez kierowcg autobusu miej-
skiego. Stan wzroku ma kluczowe znaczenie podczas prowadzenia pojazdu [10, 11].
Kierowcy autobusow sg regularnie badani okulistycznie i ich zdolno$¢ do wykonywania
tego zawodu jest uzalezniona od wypehnienia okreslonych standardow badan
okulistycznych. Kluczowa dla kierowcow jest ostros¢ widzenia, zdolnos¢ widzenia
stereoskopowego, duze pole widzenia, poznawanie barw a takze widzenie zmierzch-
niowe 1 wrazliwos$¢ na ol$nienie [11].

Po analizie danych wynikajacych z badan wiasnych wykazano stuszno$¢ hipo-
tezy roboczej. W zwigzku z tym, ze §redni staz pracy kierowcow przebadanych wy-
nosil powyzej 15 lat 1 92% badanych przyznato, iz wystepuja u nich dolegliwosci
boélowe odcinka ledzwiowego, mozna wyciggnaé wniosek, ze dolegliwosci bolowe
okolicy ledzwiowej moga wynikaé z dlugiego stazu pracy w zawodzie kierowcy au-
tobusu miejskiego.

Whioski

1. Kierowcy zawodowi MPK Radom potwierdzaja wystepowanie bolu
kregostupa o znacznym nasileniu umiejscowionym w odcinku ledzwiowo-
krzyzowym krggostupa.

2. Bol krggostupa powoduje absencje w pracy najczesciej u kierowcow
po 45. roku zycia z minimum pigtnastoletnim letnim stazem pracy.

3. Wykonywana praca wptywa na powstawanie dolegliwosci bolowych, ktore
jednak w nieznacznym stopniu zniech¢caja kierowcoéw do wykonywania swo-

j€j pracy.
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Analiza rozwoju osobniczego mlodzieZy licealnej

An analysis of the personal development
of high school adolescents
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Streszczenie

Wraz ze wzrostem tempa zycia 1 przyspieszeniem rozwoju osobniczego nalezy zwro-
ci¢ uwagg na pojawianie si¢ u dzieci i modziezy, w przebiegu ontogenezy, coraz wigkszej
liczby wad postawy.

Celem pracy jest okreSlenie wystgpowania skolioz u miodziezy licealnej
ze szczegblnym zwroceniem uwagi na zwigzek miedzy wystepowaniem skolioz
W rozwoju osobniczym w stosunku do masy ciata i wysokosci ciata.

Analizy postawy ciala przeprowadzono na grupie 34 chtopcow oraz 78 dziewczat.

Najwigksza liczba skolioz wystgpowata w wieku 6 lat (25 osob). Najmniej skolioz
pojawito si¢ natomiast po okresie pokwitania, w wieku 16 lat (1 osoba). Przyrost
wysokosci ciata w podobnym stopniu, w badanych przedziatach przyrostu, determinowat
pojawienie si¢ nowych skolioz. Pojawienie si¢ nowych skolioz bylo odwrotnie
proporcjonalne do przyrostu masy ciata, z wyjatkiem najmniejszego ocenianego
przedziatu.

Stowa kluczowe: rozwoj osobniczy, skoliozy, masa ciala, wysokos$¢ ciala.
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Cel pracy: Celem pracy jest okreslenie wystepowania skolioz u mtodziezy licealnej
na przykladzie X Liceum Ogodlnoksztalcacego imienia Stanistawa Konarskiego
w Radomiu, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na zwigzek miedzy wystepowaniem
skolioz w rozwoju osobniczym w stosunku do masy ciata i wysokosci ciata.

Summary

With the increase in the pace of life and acceleration of personal development,
attention should be paid to the appearance of an increasing number of postural defects
in children and adolescents in the course of ontogenesis.

The purpose of this study is to determine the incidence of scoliosis in high school
adolescents with particular attention to the relationship between the incidence
of scoliosis in personal development in relation to body weight and height.

Posture analyses were performed on 34 boys and 78 girls.

The highest number of scolioses occurred at the age of 6 years (25 subjects).
In contrast, the least amount of scoliosis appeared after puberty at age 16 (1 person).
The increase in body height detrmined the appearance of new scoliosis to a similar
degree in the growth intervals studied. The appearance of new scoliosis was inversely
proportional to weight gain except in the smallest range evaluated.

Keywords: personal development, scoliosis, body weight, body height.

Wstep

Rozwojem osobniczym nazywamy proces genetycznie zaprogramowanych zmian
zachodzacych w ciggu zycia cztowieka. Kazdy organizm rozwija si¢ wedtug okreslo-
nego genetycznie tempa [ 1]. Na przestrzeni ostatniego stulecia zaobserwowano zjawisko
przyspieszonego rozwoju biologicznego cztowieka. Proces ten, noszacy nazwg trendu
sekularnego, widoczny jest w zmianach wartosci prawie wszystkich wymiarow ciala.
Akceleracja ta najbardziej jest zauwazalna i opisywana na przyktadzie wysokos$ci i masy
ciata, gdyz sa to cechy o stabej determinacji genetycznej [2]. Na poziom oraz tempo
rozwoju osobniczego majg wptyw nie tylko czynniki genetyczne, ale tez bardzo wazng
rolg odgrywaja czynniki srodowiskowe [1, 3, 4, 5].

Przebieg rozwoju dzieci i mlodziezy byt obiektem zainteresowan i badan wielu
autoréw [1, 2, 3, 4, 6, 7]. Badania nad rozwojem prowadzone byly migdzy innymi
w takich osrodkach naukowych w Polsce, jak Zaktad Rozwoju Dziecka Instytutu
Matki i Dziecka w Warszawie, Zaktad Antropologii Uniwersytetu Jagiellonskiego
i Akademii Wychowania Fizycznego w Krakowie oraz Zaktad Antropologii Uni-
wersytetu Adama Mickiewicza w Poznaniu. Pomiary wykonywane byty takze
w wielu innych regionach Polski, na przyktad w wojewodztwie lubuskim, warmin-
sko-mazurskim oraz w Kielcach, Wroctawiu, Lodzi, a takze w Radomiu [7, 8]. Poza
Polska rozwdj osobniczy i wplyw czynnikow na jego przebieg badano rowniez mig-
dzy innymi w Chinach [9], Butgarii [10] czy Stanach Zjednoczonych [11].
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Wraz ze wzrostem tempa zycia i przyspieszeniem rozwoju osobniczego, nalezy
zwrdci¢ uwage na pojawianie si¢ u dzieci i mlodziezy, w przebiegu ontogenezy, co-
raz wigkszej liczby wad postawy [12]. Postawa ciata jest cechg indywidualng dla
kazdego cztowieka [13]. Ulega ona zmianom w przebiegu ontogenezy, jednak naj-
bardziej w okresach wzrostu [14, 15]. Badanie ich i opisywanie jest kolejnym za-
gadnieniem, tuz obok zmian w rozwoju osobniczym, ktérego analizowaniem zaj-
muje si¢ wielu autorow (m.in. Tuzinek S., Nowotny J., Skolimowski T.,
Wolanski N.). Jedna z najczesciej opisywanych wad postawy sa skoliozy (np. Sle-
zynski J., Karski T.) [16]. Podobnie jak na rozw6j osobniczy, na wystepowanie wad
postawy majg wplyw czynniki genetyczne i uwarunkowania spoteczne [16, 17, 18, 19].

Coraz czgstsze wystgpowanie wad postawy wsrod dzieci i mtodziezy oraz wyste-
powanie zjawiska trendu sekularnego na catym $wiecie, stanowig problem spo-
teczno-cywilizacyjny [20].

1. Pytania badawcze:
1) W jakim wieku wystepowata najwigksza liczba nowych skolioz?
2) Ktory z parametrow antropometrycznych, masa ciata czy wysoko$¢ ciata,
w wiekszym stopniu determinowaty pojawienie si¢ skolioz?

2. Material i metody badawcze

W pracy wykorzystano wyniki badan przesiewowych miodziezy z X LO im.
Stanistawa Konarskiego w Radomiu. Analiza dotyczyta 34 chtopcow oraz 78 dziewczat
uczeszezajacych do wyzej wymienionej placowki. Badania mtodziezy prowadzone byty
przez pielggniarke szkolng w odpowiednim okresie rozwoju dzieci. Badania zostaly
udostepnione do analizy za zgoda pielegniarki szkolnej oraz dyrektora X LO w Radomiu.
Analizie poddane zostaty wyniki badan przeprowadzone kolejno w 6., 9., 11., 13. oraz 16.
roku zycia. Do oceny wykorzystano siatki centylowe opracowane przez Zbigniewa Kutage
i1in. [21] wykorzystujacych dane z projektow badawczych OLAF i OLA prowadzonych
w latach 2007-2012 w populacji dzieci i mlodziezy w wieku 3-18 lat [22].

3. Analiza wynikow badan

Uzyskane wyniki badan przedstawione zostaty graficznie w tabelach 1-4 oraz na
wykresach 1-6. Tabele 1 i 2 zawierajg informacje dotyczace dziewczat, natomiast
tabele 3 1 4 dane chlopcow. Wykresy 1-2 zawierajg informacje na temat rozwoju
osobniczego dotyczacego przyrostu wysokosci ciata i masy ciata w kolejnych latach.
Wykresy 3-6 poswiecone sa analizie wieku oraz zwigzku wysoko$ci ciata i masy
ciata ze zdiagnozowaniem skolioz w badanej grupie.
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Tab. 1. Liczba dziewczat mieszczacych si¢ w danym przedziale centylowym, dotycza-
cym wysokosci ciala, w kolejnych latach zycia

WIEK
11

=)

<3

3
3-10
10
10-25
25
25-50
50
50-75
75
75-90
90
90-97
97
>97
Zrédto: Opracowanie whasne

J—
N

(o)}
[ee]
o]

(9}
[e=)

CENTYLE
W

W

EAN
UJN"-&-O\UI"\];\]UI"LMOO\O

e =1 I I [N = N =N IV [V [ N P P P™N
= |gfw|e|s|=|w|—=|o|—|w|lunu|c]|w|m
=[O |D|— |0 [ |O|—= (||| — |-

WlWco|n|Q[N[—= W= (— OO

Wigkszos¢ z 78 dziewczat, w kazdym badanym roku zycia, pod wzgledem wy-
sokosci ciala, miescita si¢ w zakresie normy, w przedziale centylowym 3-97.
W 6. roku zycia byto ich 68, w 9. — 75, w 11. — 74, w 13. — 73 i w 16. roku
zycia — 75. Wérdd nich w dolnym pograniczu normy, w przedziale 3-10 oraz w gor-
nym pograniczu normy, przedziat 90-97, bylo odpowiednio: w 6. r.z. — 4 1 3,
worz-3il2,wll.rz.—1ill,w13.r.z.— 518 orazw 16.1.2z. — 71 10.

Ponizej dolnej granicy normy w wieku 9 i 11 lat nie bylo zadnej dziewczyny,
w wieku 6 i 16 lat znajdowato si¢ tylko po jednej badanej dziewczynie. Najwigcej
dziewczat ponizej tej normy byto w wieku 13 lat — 3 dziewczyny.

Powyzej goérnej granicy normy pod wzgledem wzrostu najwiecej dziewczat byto
w wieku 6 1at-9, po 3 dziewczyny w wieku 91 11 lat oraz po dwie badane w ostatnich
dwoch, 13116 lat.
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Tab. 2. Liczba dziewczat mieszczaca si¢ w danym przedziale centylowym, dotyczacym
masy ciala, w kolejnych latach zycia

WIEK
6 9 11 13 16

<3 2 1 3 3 3

3 2 1 0 0 1

3-10 0 3 3 3 5

10 4 2 1 1 1

10-25 9 11 9 6 9

= 25 6 0 2 2 4

e 25-50 11 16 16 17 9

z 50 7 6 5 3 4
o 50-75 16 11 13 19 15

75 1 4 3 0 4

75-90 10 11 12 13 9

90 0 4 2 0 3

90-97 8 4 6 8 4

97 0 1 0 0 1

>97 2 3 3 3 6

Zrodto: Opracowanie wlasne

Podobnie jak dla wysokosci ciata, wickszo$¢ badanych dziewczat pod wzglgdem masy
ciata znajdowala si¢ w przedziatach centylowych z zakresu normy 3-97. W wieku 61 9 lat
byloichpo 74, w 11113 r.z. po 72,aw 16 1.z 69.

Ponizej dolnej granicy normy w 6 r.z. byly 2 dziewczyny, w 9 r.z. jedna, a w 11, 13
116 r.z.— po 3 dziewczyny.

Powyzej gornej granicy normy w badanych latach zycia byto odpowiednio 2 w 6 1.Z.,
po3w9,11113rzi6wl6r.z

Tab. 3. Ilo§¢ chlopcoéw mieszczaca si¢ w danym przedziale centylowym, dotyczacym wy-
sokosci ciala, w kolejnych latach zycia
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W grupie 34 badanych chlopcow, wigkszos¢ pod wzgledem wysokosci ciata mie-
Scita si¢ w przedziale 3-97 centyli. W wieku 6 i 9 lat w przedziale normy miescito
si¢ po 29 chlopcow, jedenastoletnich w normie byto 26. W kolejnym badanym roku
zycia bylo 31 i w ostatnim 30.

Wsréd grupy chtopcow mieszczacych si¢ w normie, w dolnej granicy normy, w prze-
dziale 3-10 centyli, w wieku 6, 9 i 16 lat byto tylko po jednym badanym, w wieku
13 lat — czterech, a wérod jedenastolatkow nie byto zadnego badanego.

W gornej granicy normy, 90-97 centyli, w wieku 6 1 9 lat byto po trzech chtop-
cow, czterech jedenastolatkow, jeden trzynastolatek i zadnego w ostatnim badanym
roku zycia.

Ponizej normy trzech centyli, pod wzglgdem wzrostu, byto po dwoch chtopcow
w wieku 6, 91 13 lat oraz po czterech w wieku 111 16 lat.

Powyzej 97 centyla byto po trzech chtopcow w 6.1 9. r.z., czterech w 11. r.Z.,
jeden w 13. oraz zaden w 16. r.Z.

Tab. 4. Ilo$¢ chlopcow mieszczgca si¢ w danym przedziale centylowym, dotyczacym
masy ciala, w kolejnych latach zycia

WIEK
6 9 11 13 16
<3 2 1 1 1 2
3 0 1 0 0 0
3-10 0 1 2 2 2
10 0 0 0 1 2
10-25 0 1 3 3 2
= 25 0 3 1 1 0
= 2550 12 11 7 6 10
z 50 2 1 1 3 1
O 50-75 6 4 7 6 5
75 2 0 0 1 0
75-90 3 5 5 5 5
90 3 0 0 0 0
90-97 1 2 2 1 2
97 0 1 1 0 0
>97 3 3 4 5 3

Zrédto: Opracowanie wlasne

Pod wzgledem masy ciata, w zakresie normy, miescito si¢ 29 chtopcow w wieku
6, 111 16 lat, 30 dziewigciolatkdéw i 28 trzynastolatkow.

W wieku 6 lat nie byto chtopcéw w dolnej granicy normy. W pozostatych bada-
nych latach zycia bylo po dwoch chtopcow.

W dolnej granicy miescito si¢ po jednym chtopcu w 6. 1 13. r.z., dwoch w 16.
ipotrzechw9.111.r.z.
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Poza normg, ponizej 3 centyla bylo po jednym dziewigciolatku, jedenastolatku
i trzynastolatku oraz po dwoch w pierwszym i ostatnim badanym roku zycia. Powy-
zej 97 centyla bylo po trzech chtopcéw w wieku 6, 9 1 16 lat, czterech w wieku
13 lat i 5 badanych w 13 roku zycia.

20
18
16

17,92

14 12,32
12

10

9,88

wysokosci ciata [cm]

srednia wartosc przyrostu

O N b O

6-9 9-11 11-13 13-16

wiek [lata]

Wyk. 1. Srednia warto$¢ przyrostu wysokosci ciala w kolejnych latach zycia w bada-
nej grupie dziewczat i chlopcow
Zrédto: Opracowanie wlasne

Srednia warto$¢ przyrostu wysokosci ciata, w grupie dziewczat i chtopcow, byta
odwrotnie proporcjonalna do wieku (Wyk. 1). Najwigckszy skok wzrostu widoczny
jest migdzy 6. a 9. rokiem zycia, wynosit on 17,92 cm. W kolejnych latach przyrost
ten zmniejszat si¢ i w przedziale migdzy 13. a 16. rokiem zycia wyniost 8 cm.
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Wyk. 2. Srednia warto§¢ przyrostu masy ciala w kolejnych latach zycia w badanej
grupie dziewczat i chlopcow
Zrbdto: Opracowanie wiasne

Sredni przyrost masy ciala nie wykazywat takiego zroznicowania, jak przyrost
wysokosci ciata. Byt zblizony we wszystkich badanych przedziatach wiekowych
i wyniost od 10,04 do 8,46 kg.
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WyKk. 3. Sumaryczne wystepowanie skolioz w kolejnych latach zycia
Zrbdto: Opracowanie wiasne
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Wykres nr 3 ukazuje, ze w kazdym badanym roku zycia w badanej grupie

112 os6b, przybywato dziewczat i chlopcow ze zdiagnozowang skolioza. W wieku
szesciu lat byto 25, a wieku lat szesnastu — 53.
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Wyk. 4. Wiek pojawienia si¢ skoliozy
Zrbdto: Opracowanie wiasne

Pomimo, iz najwigcej skolioz byto wsrdd dzieci w wieku 16 lat, to wraz z wie-
kiem nowych zdiagnozowanych skolioz bylto coraz mniej (Wyk. 4). Najwiecej sko-

lioz pojawito si¢ u dzieci w wieku 0-6 lat (25 osoby), najmniej natomiast w 16 roku
zycia (1 osoba).
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Wyk. 5. Pojawienie si¢ skolioz w odniesieniu do przyrostu wysokosci ciala w badanych
przedzialach wiekowych
Zrbdto: Opracowanie wiasne

Wykres nr 5 zawiera dane dotyczace korelacji pomigdzy przyrostem wzrostu
a pojawieniem si¢ skoliozy. Najwiecej skolioz — 10, pojawilo sig, kiedy przyrost
wzrostu byt w przedziale 16-20 cm oraz w przedzialach 6-10 cm — 9 o0s6b
i 11-15 cm — 7 nowych skolioz. W przedziatach przyrostu wysokosci ciata pomi¢dzy
0-5 cm oraz 26-30 cm nie pojawita si¢ zadna skolioza.
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Wyk. 6. Pojawienie si¢ skoliozy w odniesieniu do przyrostu masy ciala w badanych
przedzialach wiekowych
Zrodto: Opracowanie wiasne
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Najwigcej skolioz pojawito si¢, gdy przyrost masy ciala wynosil 6-10 kg
(11 osob) oraz 11-15 kg (8 nowych skolioz). Po cztery nowe skoliozy pojawity si¢
gdy przyrost masy ciata byt w przedziatach 0-5 i 16-20 kg. Najmniej natomiast, gdy
wyniost 21-25 kg (1 osoba). Wigksze przyrosty masy ciata nie generowaty pojawie-
nia si¢ nowych skolioz. (Wyk. 6).

4. Podsumowanie i dyskusja

Analizujac wyniki udostgpnionych badan, nalezy zaznaczy¢, ze nie posiadamy
zadnych informacji na temat trybu zycia dziecka i §rodowiska, w jakim si¢ ono roz-
wijalo, a opieramy si¢ jedynie na badaniach przesiewowych prowadzonych przez
pielegniarke szkolng. Aktywnos¢ fizyczna obok odzywiania jest bardzo waznym ele-
mentem warunkujgcym prawidlowy rozwoj oraz zdrowie dzieci i mlodziezy [23].
Aktywno$¢ fizyczna moze zmniejsza¢ wystepowanie skoliozy. Programy ¢wiczen
fizycznych powinny by¢ tak skonstruowane, aby dziataty profilaktycznie i korekcyj-
nie w ksztattowaniu prawidlowych krzywizn kregostupa [24, 25]. W aktywnosci
fizycznej nalezy wzig¢ pod uwage zajecia, jakim dziecko poswigca duzg cze$¢ swo-
jego czasu, poniewaz ma to stuzy¢ kompensacji obcigzen [26]. Poza tym pozycja
siedzaca, w ktorej dziecko przebywa wickszo$¢ dnia, rOwniez negatywnie wplywa
narozwijajacy si¢ organizm [27, 28 ,29]. Wedlug badan innych autoréw stwierdzono
wysoki procent dzieci z nieprawidtowosciami w budowie ciala. Predysponowaty
do tego nadwaga i otytos¢ [30, 31, 32].

Dzieci mlodsze z reguly nosza plecaki obcigzajace je symetrycznie, ale czgsto
waga plecaka jest zbyt duza, nie przystosowana do mozliwos$ci dziecka. Jezeli doj-
dzie do tego asymetryczne noszenie plecaka, to moze to mie¢ konsekwencje w po-
jawieniu si¢ bocznego skrzywienia kregostupa [33]. Wysokos$¢ 1 masa ciata sg pod-
stawowymi parametrami okreslajgcymi stan zdrowia dziecka [8]. Prawidtowe war-
tosci centyli zawierajg si¢ w dwdch normach. Norma szeroka zawarta jest pomigdzy
10 a 90 centylem, natomiast norma waska miedzy 25 a 75 centylem. Obserwacji
wymagajg wszystkie osoby mieszczace si¢ ponizej 10 i powyzej 90 centyla. Jezeli
dziecko znajduje si¢ migdzy 3-10 centylem $wiadczy to o niedoborze masy lub wy-
sokosci ciata natomiast, jesli pomiedzy 90 a 97 centylem oznacza to nadwagg, po-
wyzej 97 centyla otytos¢. Ponizej 3 centyla oznacza niedobor masy czy wysokosci
ciata. Je$li masa lub wzrost dziecka przypada na 50 centyl oznacza to, ze 50% r6-
wiesnikow jest szczuplejszych lub wyzszych oraz 50% jest ciezszych lub nizszych
[34]. Wigkszo$¢ 0sob z analizowanych badan zarowno dla masy jak i wysokosci
ciata mie$cila si¢ w najbardziej pozadanym przedziale centylowym, czyli pomig¢dzy
10-25 a 75-90 przedziatem centylowym. Swiadczy to o tym, ze chlopcy i dziewczeta
rozwijaty si¢ prawidtowo. Porownujac centyle dla wagi i wzrostu chtopcow 1 dziew-
czat, chtopcy czgsciej miescili si¢ w skrajnych przedziatach centylowych. Zgodne
jest to z badaniami przeprowadzonymi we wschodnich regionach Polski, ktore wy-
kazaty, ze niedobor wysokosci ciata dotyczy 13,2 % chlopcdw, natomiast nadmierny
wzrost u 11,3% chiopcow. Prosty niedobor wzrostu jest najczgsciej wystepujacym
zaburzeniem w przebiegu rozwoju i dotyczy on zardwno chlopcéw i dziewczat [1].
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Wedlug Malinowskiego skok wysokosci i przyrostu masy ciata wystepuje u dzieci
miedzy 7-8 rokiem zycia oraz w okresie pokwitania [24]. Z analizy badan wlasnych
wynika, ze wlasnie w tych okresach przyrosty wzrostu byly najwieksze (6-9 rok zy-
cia $rednia warto$¢ przyrostu wysokosci ciata wyniosta 17,92cm, 9-11 rok zycia-
12,32 cm oraz 11-13 rok zycia — 9,88 cm). W przyrostach masy ciata mi¢dzy kolej-
nymi latami nie zauwazono wyrdzniajacego si¢ skoku tej wielkosci, a przyrosty
sg raczej zblizone do siebie warto§ciami. W procesie ontogenezy wystepujg dwa
okresy krytyczne posturogenezy, podczas ktorych powstaje najwigcej wad postawy.
Pierwszy z nich ma miejsce w momencie rozpoczecia przez dziecko nauki w szkole,
drugi za$ w okresie pokwitania [15]. Przeanalizowane badania potwierdzajg t¢ za-
lezno$¢. Najwiecej przypadkow skoliozy pojawilo si¢ do 6. roku zycia oraz migdzy
11 a 13 rokiem zycia. Najmniej przypadkow skoliozy za$ wystapito po okresie po-
kwitania. Zapobieganie wadom postawy wymaga wielokierunkowej ochrony dzieci.
Dotyczy to zardwno aktywnosci fizycznej, ergonomii siedzenia, odpowiedniego ob-
cigzenia plecakiem, jak rowniez diety [35]. Na cato$¢ efektow ma takze wptyw stan
emocjonalny dziecka [36].

Whioski

1. Najwigksza liczba przypadkow skoliozy wystepowala w wieku 6 lat (25 osob),
najmniej pojawilo si¢ natomiast po okresie pokwitania w wieku 16 lat
(1 osoba).

2. Przyrost masy ciata w podobnym stopniu w badanych przedziatach przyrostu
detrminowat pojawienie si¢ nowych przypadkow skoliozy.

3. Pojawienie si¢ nowych przypadkow skoliozy bylo odwrotnie proporcjonalne
do przyrostu wysokosci ciata, z wyjatkiem najmniejszego ocenianego
przedziatu.
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	12. RED OK Cholewińska , Natora
	13. RED OK Kamińska-Omasta, Romańczuk, Komoń, Tyniec, Morshed
	14. RED OK Siara, Warchoł, Okulska-Bożek, Jabłońska
	15. RED OK Szpara, Śliwa, Jabłońska, Okulska-Bożek
	16. RED OK Czubak , Ogorzałek, Klimaszewska
	17. RED OK Schabowski, Paziewska, Kośmiński, Orawiec
	18. RED OK Kruk, Lipiec, Schabowski, Orawiec
	19. RED OK Kośmiński, Janczyk, Schabowski, Orawiec
	klimaszewska - natora - pierwsze kroki w nauce 2024 - 2



