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Wplyw zywienia na zespol napi¢cia przedmiesiagczkowego

Adamczyk Natalia

! Studenckie Koto Naukowe Zywienia Cztowieka przy Zaktadzie Zywienia Cztowieka, Wydziat Nauk o Zdrowiu,
Warszawski Uniwersytet Medyczny
Natalia Adamczyk: adamczyk.natalial997 @gmail.com

Streszczenie

Zespdt napigcia przedmiesiagczkowego jest zaburzeniem doswiadczanym przez miliony kobiet na $wiecie,
mogacym znaczgco pogarszaé jako$¢ zycia. Pomimo iz etiologia tego problemu nie jest jeszcze dobrze poznana,
rola zywienia w rozwoju i tagodzeniu napigcia przedmiesigczkowego jest coraz lepiej udokumentowana. Zaréwno
nieprawidlowa dieta, m. in. obfita w produkty typu fast-food i napoje stodzone, jak i niedobory niektérych witamin
i sktadnikow mineralnych, np. wapnia i witaminy D, moga wplywaé na wystgpowanie tego zaburzenia. Celem
pracy byto przedstawienie wykazanych dotychczas zaleznosci pomiedzy zywieniem a wystgpowaniem zespotu
napigcia przedmiesigczkowego na podstawie przegladu dostgpnej literatury naukowej. Wskazane jest prowadzenie
dalszych badan, ktore szczegdtowo okresla wptyw konkretnych sktadnikow pokarmowych na rozwoj oraz
przebieg zespohu napigcia przedmiesigczkowego i przyczynia si¢ do poprawy zycia kobiet na catym $§wiecie.

Stowa kluczowe: zespot napigcia przedmiesigczkowego, zywienie, kobieta
Impact of nutrition on premenstrual syndrome

Summary

Premenstrual syndrome is a disorder experienced by millions of women around the world that can significantly
impair quality of life. Although the etiology of this problem is not yet well understood, the role of nutrition in the
development and relief of premenstrual tension is increasingly well documented. Both improper diet, among other
things abundance of fast-food products and sweetened beverages, as well as deficiencies of certain vitamins and
minerals, e. g. calcium and vitamin D, may influence the occurrence of this disorder. The aim of this review was
to present the relationships between nutrition and premenstrual syndrome based on a review of the available
scientific literature. It is advisable to conduct further research that will detail the effects of specific nutrients on
the development and course of premenstrual syndrome and improve the lives of women worldwide.

Keywords: premenstrual syndrome, nutrition, woman

1. Wstep

Menstruacja, zwana rowniez krwawieniem miesi¢cznym, jest fizjologicznym procesem
wystepujacym cyklicznie u kobiet w wieku rozrodczym. Podczas cyklu miesiaczkowego
kobiety moga wielokrotnie dos§wiadcza¢ roznych zaburzen, ktore w wigkszym lub mniejszym
stopniu wptywajg na ich codzienne zycie (Kim i Park, 2020). Jednym z najczeSciej
wystepujacych jest zespol napigcia przedmiesigczkowego (premenstrual syndrome — PMS).
Cho¢ zostal opisany po raz pierwszy w 1931 roku, zapisy dotyczace jego objawdw mozna
znalez¢ juz w niektorych pracach Hipokratesa (O’Brien i in., 2007). Kobiety z umiarkowanym
lub cigzkim zespotem napigcia przedmiesigczkowego lub przedmiesigczkowym zaburzeniem
dysforycznym (premenstrual dysphoric disorder — PMDD), bedacym bardziej nasilong postacia

PMS, doswiadczaja pogorszenia jako$ci zycia, relacji spotecznych, spadku wydajnosci pracy,



ponosza takze wyzsze koszty opieki zdrowotnej niz kobiety z fagodnymi symptomami PMS
lub bez tego zaburzenia (Borenstein i in., 2007). Ocenia si¢, ze okoto 90% kobiet doswiadcza
objawOw napigcia przedmiesigczkowego. Jednak czgstos¢ wystepowania PMS spetniajacego
kryteria diagnostyczne wynosi okolo 47,8%, uwzgledniajagc znaczace roznice migdzy
panstwami (od 12,0% we Francji do 98,0% w Iranic), a PMDD mi¢dzy 3 a 9% (Direkvand-
Moghadam i in., 2014; Robinson i in., 2015). Aktualnie w leczeniu stosuje si¢ glownie
selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny, leki diuretyczne, srodki przeciwlgkowe
oraz terapi¢ hormonalng, ktore wykazujg ograniczong skuteczno$¢ i skutki uboczne (Abdi i in.,
2019; Maharaj i in., 2015). Specjalisci z Royal College of Obstetricians and Gynaecologists
(2016) wskazuja na potrzebe holistycznego leczenia pacjentek z zespolem napigcia
przedmiesigczkowego, z udzialem wielodyscyplinarnego zespotu terapeutycznego, w ktorego
sktad wchodzi¢ powinien: lekarz pierwszego kontaktu, ginekolog, specjalista zdrowia
psychicznego oraz dietetyk.

Obecnie w leczeniu w PMS i PMDD najczesciej zaleca si¢ modyfikacje stylu zycia
obejmujace m. in. aktywno$¢ fizyczng oraz diety (RCOG 2016). W ostatnich latach pojawia si¢
jednak coraz wigcej badah na temat roli Zywienia, szczegdlnie wpltywu konkretnych
mikroelementéw 1 sktadnikow bioaktywnych, na rozwoj oraz lagodzenie przebiegu PMS
i PMDD.

Celem pracy bylo przedstawienie wykazanych dotychczas zaleznos$ci pomiedzy
zywieniem a wystepowaniem zespotu napigcia przedmiesigczkowego na podstawie przegladu
aktualnie dostgpnego piSmiennictwa.

2. Zespol napiecia przedmiesigczkowego

Zespot napiecia przedmiesigczkowego (PMS) jest definiowany jako zespot objawow
emocjonalnych, fizycznych i behawioralnych, ktore pojawiaja si¢ pod koniec fazy lutealne;j
1 zanikaja wraz z poczatkiem miesigczki lub w ciggu 4 dni od jej rozpoczgcia bez nawrotu, co
najmniej do 13. dnia cyklu. W celu zdiagnozowania tego zaburzenia nalezy retrospektywnie
obserwowac¢ przynajmniej jeden objaw emocjonalny 1 jeden fizyczny przez 5 dni przed
miesiaczka przez trzy cykle z rzedu. Natomiast na podstawie prospektywnego dziennego zapisu
objawy nalezy monitorowa¢ przez 5 dni przed miesigczkg przez dwa cykle z rzedu (Ismaili
i in., 2016; Dennerstein i in., 2012; Ryu i in., 2015). Symptomy sa bardzo zréznicowane,

a najczescie] wystepujace zostaly przedstawione na rycinie 1 (Rys. 1).
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Rysunek 1. Najczestsze objawy zespotu napiecia przedmiesigczkowego Zrodho: Opracowanie whasne na podstawie
Pratyusha i in. 2020

Wsrod modyfikowalnych czynnikéw predysponujacych do rozwoju PMS/PMDD
wymienia si¢ palenie papieroséw oraz otytos¢ (Bertone-Johnson i in., 2008, 2010). Wykazano
znacznie wyzsze ryzyko wystapienia tych zaburzen u kobiet z BMI wynoszacym 27,5 kg/m2
lub wigcej w porownaniu z kobietami z BMI ponizej 20,0 kg/m2, a takze liniowa zaleznos¢
miedzy wskaznikiem BMI, a ryzykiem wystgpienia PMS (kazdemu wzrostowi o 1 kg/m2
towarzyszyl znaczacy wzrost ryzyka wystapienia zespotu napigcia przedmiesigczkowego).

3. Znaczenie zywienia w zespole napiecia przedmiesiaczkowego
1 Faza lutealna a dieta

W fazie lutealnej cyklu miesigczkowego u kobiet zaobserwowano tendencje do spozycia
diety o zwigkszonej wartosci energetycznej 1 wiekszym udziale makrosktadnikow, w tym
glownie weglowodandow (Kammoun i in., 2017; Gorczyca i in., 2016). U kobiet w tej fazie
cyklu wzrasta apetyt na stodkie i stone przekaski (Souza i in., 2018). Zaleznosci te byly
wyrazniejsze wsrdd kobiet do§wiadczajacych zespolu napigcia przedmiesigczkowego (Cross
i in., 2001).

1 Zywienie zwyczajowe

W obserwacyjnym badaniu przekrojowym przeprowadzonym wsréd 200 studentek
szkoly §redniej wykazano, ze spozycie 3 razy dziennie lub czesciej produktéw smazonych,
napojow stodzonych, produktow typu fast-food, co jest charakterystyczne dla diety zachodniej
wigzalo si¢ z czestszym wystgpowaniem PMS niz w grupie spozywajacej te produkty rzadziej
niz 3 razy na dzien (Rad i in., 2018; Cheng i in., 2013). Autorzy badania zaznaczyli, iz

wprowadzajac wlasciwe nawyki w zakresie stylu zycia, w tym gtéwnie diety, istnieje
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mozliwos¢ zredukowania symptomow zespotu napiecia przedmiesigczkowego. W tym samym
badaniu wykazano takze, ze spozycie owocOw czestsze niz 3 razy dziennie wigzalo si¢
z wystepowaniem PMS (Rad i in., 2018). Nalezy jednak zauwazy¢, ze korzystny efekt spozycia
owocow zostal udowodniony w innych badaniach wskazujac na ochronne dziatanie przeciw
psychicznym i fizycznym objawom PMS (Hashim i in., 2019).
1 Alkohol

Spozywanie alkoholu wigze si¢ z umiarkowanym wzrostem ryzyka PMS, w tym
najbardziej szkodliwe jest nadmierne spozycie w ilosci ponad 10g etanolu na dzien. Nie zostala
ustalona bezpieczna dawka alkoholu w kontekscie zespotu napigcia przedmiesigczkowego,
a jego ograniczenie wydaje si¢ zasadne i zgodne z ogdlnymi zaleceniami dla populacji
(Fernandez i in., 2018).
1 Weglowodany

Wyniki pierwszego eksperymentalnego badania dotyczacego wpltywu spozycia
produktow z pelnego ziarna na PMS, w ktérym zastapiono co najmniej 4 porcje ziarna
rafinowanego na pelne ziarno w codziennej diecie (stosujac 120 g chleba z maki
petnoziarnistej) wykazaly znaczacg poprawe w zakresie objawow fizycznych i psychicznych.
Autorzy badania zwrdécili uwage na towarzyszaca spozyciu petlnego ziarna zwigkszong podaz
mikroelementéw i witamin, tj. magnezu, cynku, manganu, witaminy E, tiaminy, miedzi,
biotyny oraz witaminy Be, ktore bezposrednio mogty mie¢ wptyw na zmniejszenie nasilenia
objawoOw zespotu napiecia przedmiesigczkowego (Esmaeilpour i in., 2019). Ponadto, Houghton
11in. (2018) wykazali brak zwigzku pomigdzy catkowitym spozyciem weglowodanow, cukrow
prostych, indeksem 1 tadunkiem glikemicznym a ryzykiem rozwoju PMS. Zwrocono jednak
uwage na zwiekszone spozycie maltozy wsrod kobiet, u ktorych nastepnie rozwinal si¢ PMS.
Bylo to pierwsze badanie, w ktorym wykazano takg zalezno$¢. Stad autorzy sami zasugerowali
mozliwo$¢ przypadku 1 ostrozno$¢ w formutowaniu wnioskow w tej kwestii (Houghton 1 in.,
2018). Z kolei, wyniki badania Nagata 1 in. (2004) wskazuja na mozliwos$¢ zwigzku niskiego
spozycia wysokoweglowodanowych pokarméw skrobiowych, tj. zbdz czy ziemniakdéw
z wystepowaniem objawOw napi¢cia przedmiesigczkowego.
1 Thuszcze

Badania dotyczace wplywu spozycia tluszczu oraz poszczegdlnych kwasow
thuszczowych na ryzyko rozwoju PMS pozostaja niejednoznaczne (Houghton i in., 2017;
Nagata i in., 2004). Najlepiej udokumentowane sg wyniki korzystnego dziatania suplementacji
kwasow omega-3 na lagodzenie objawow PMS. Skuteczno$¢ dostrzezono w przypadku kuracji
olejem z ryb, kryla, a takze mieszanka skladajaca si¢ z kwasu gamma-linolenowego,

10



oleinowego, linolowego, innych kwasow wielonienasyconych oraz witaminy E (Houghton i in.,
2017; Behboudi-Gandevani i in., 2018). Znaczenie w tagodzenie objawow PMS zdaja si¢ mieé¢
takze osobno kwasy tluszczowe omega-6, tj. kwas gamma-linolenowy (GLA) oraz linolowy.
Do produktéw zawierajagce je w znacznej ilosci naleza m.in. olej z nasion wiesiotka
dwuletniego, ogorecznika oraz zmijowiec czerwony (Echium amoenum) (Watanabe i in., 2005;
Farhmand i in., 2020). Wyniki badania przegladowego potwierdzily skuteczno$¢ oleju
z wiesiotka, ktory jest bogatym zrédlem GLA, w dawce 1 oraz 2 g na dzien w redukcji nasilenia
objawow PMS po 4 do 6 miesigcach stosowania (Mahboubi, 2019).
1 Witaminy i sktadniki mineralne a podtoze PMS

W etiologii zaburzen napigcia przedmiesigczkowego prawdopodobnie uczestnicza
interakcje migdzy hormonami produkowanymi w jajnikach a neuroprzekaznikami (serotoning
I kwasem gamma-aminomastowym), a takze niedobory niektorych sktadnikow mineralnych
(glownie wapnia i magnezu) i witamin (gtdéwnie witamin z grupy B oraz wit. D) (Kaewrudee
i in.. 2018).
1 Witamina D i wapn

Niska podaz wit. D z dieta moze predysponowaé do rozwoju PMS, a obnizone stezenie

wit. D oraz wapnia w surowicy krwi podczas fazy lutealnej cyklu miesigczkowego moze
powodowac lub nasila¢ symptomy PMS (Abdi i in., 2019; Bertone-Johnson i in., 2005).
Wigksze spozycie tych sktadnikow z pozywienia i w formie suplementow diety wigze si¢ ze
zmniejszonym ryzykiem wystgpienia zespotu napigcia przedmiesiaczkowego (Bertone-
Johnson i in., 2005).
1 Witaminy z grupy B

Stwierdza si¢ nizsze ryzyko rozwoju PMS u kobiet dostarczajacych duzg ilos¢ tiaminy
i ryboflawiny z naturalnych zrédet pokarmowych. Do zaobserwowania takich efektow byta
jednak niezbedna znacznie wyzsza ilo$¢ tych witamin niz zalecane dzienne spozycie i wynosila
odpowiednio 1,9 mg tiaminy i 2,5 mg ryboflawiny na dobe. Co istotne, w przypadku stosowania
suplementéw witamin z grupy B zauwazono odwrotny efekt, wskazujac na zwigkszone ryzyko
rozwoju PMS (Chocano-Bedoya i in., 2011). Niektére witaminy z grupy B biora udziat
w metabolizmie serotoniny i ich niedobér, w tym szczeg6lnie wit. Bs, moze utrudnia¢ produkcje
tego neuroprzekaznika, co skutkuje zaburzeniami nastroju (Hvas i in., 2004; Lewis i in., 2013).
W badaniu przeprowadzonym przez Masoumi 1 in. (2016) zastosowanie potaczenia wapnia
(500 mg) i wit. Bs (40 mg), a takze wit. Be osobno przez 2 miesigce skutkowato obnizeniem

cigzkosci objawow PMS, przy czym poprawa byta wieksza w kuracji taczone;.
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1 Magnez i cynk

Wsérod kobiet z PMS zauwazono nizsze stezenie magnezu oraz cynku we Krwi
w pordéwnaniu z grupg kontrolng, co sugeruje, ze niedobor tych sktadnikéw mineralnych moze
stanowi¢ czynnik w etiologii zespotu napigcia przedmiesigczkowego (Chocano-Bedoya i in.,
2013). Magnez uczestniczy w syntezie dopaminy w mézgu, a brak rownowagi dopaminowej
moze wpltywaé na nastrdj (Kaewrudee i in., 2018). Na chwile obecng nie zaleca si¢ jednak
suplementacji magnezu w leczeniu PMS z powodu niewystarczajacych dowodéw naukowych
(RCOG, 2016). Z kolei zaobserwowano odwrotng zalezno$¢ migdzy wysokim spozyciem
cynku z suplementéw (mediana 25 mg/dzien) a ryzykiem PMS (Chocano-Bedoya i in., 2013).
Siahbazi 1 in. (2017) wykazali, ze spozycie przez kobiety siarczanu cynku w postaci kapsutek
zawierajacych 50 mg cynku od 16. dnia cyklu miesigczkowego do drugiego dnia nast¢gpnego
cyklu wigzato si¢ ze zmniejszeniem czestosci umiarkowanego do ci¢zkiego zespolu napigcia
przedmiesigczkowego w grupie badane;j.
1 Zelazo

Chocano-Bedoya i in. (2013) wskazali, ze spozycie zelaza nichemowego, wystepujacego
gtéwnie w pokarmach ro$linnych i suplementach diety zmniejsza ryzyko wystapienia PMS.
Poziom spozycia, powyzej ktorego zaobserwowano taka zalezno§¢ wynosit > 20 mg/dzien i byt
wyzszy niz aktualnie zalecane spozycie dla kobiet w wieku reprodukcyjnym (18 mg / dzien),
co wydaje si¢ stosunkowo trudne do zrealizowania z naturalnych zrodet diety i moze
wykazywac¢ potencjalne szkodliwe skutki zdrowotne. W zwigzku z tym potrzeba jest dalszych
badan w tym temacie (Chocano-Bedoya i in., 2013; Jarosz i in., 2020).
1 Ekstrakty roslinne i przyprawy

Takze niektore ekstrakty roslinne oraz przyprawy wykazuja skutecznos¢ w tagodzeniu
PMS. Nalezy do nich niepokalanek pospolity (Vitex agnus-castus L.), ktory jest dobrze
tolerowany przez pacjentki i skuteczny w tagodzeniu zaréwno fizycznych, jak i psychicznych
tagodnych i umiarkowanych objawow tego zaburzenia (Zamani i in., 2012). Sugerowany jest
takze korzystny wplyw ekstraktu z kietkow pszenicy, izoflawonoéw sojowych, szafranu, melisy
lekarskiej, kurkuminy, ginkgo biloba oraz dziurawca zwyczajnego na przebieg PMS. Potrzeba
jednak wigcej dowodow naukowych na potwierdzenie ich skutecznos$ci oraz okreslenie
zalecanej i bezpiecznej dawki (RCOG, 2016).
4. Podsumowanie

Zespot napigcia przedmiesigczkowego jest powszechnym zaburzeniem, ktore moze
znaczgco pogarszac jakos¢ zycia doswiadczajacych go kobiet. Obecnie wiadomo, ze sktadniki
zywno$ci moga wptywaé na rozwdj oraz fagodzenie objawow PMS, przez co modyfikacja diety
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jest wskazywana jako jeden z elementdéw terapii uzupetniajacej. Znaczna czes¢ kobiet w wieku
reprodukcyjnym nie realizuje rekomendowanego dziennego spozycia na niektore skladniki
pokarmowe, co moze przyczyniac si¢ to rozwini¢cia lub nasilenia symptomow zespotu napiecia
przedmiesigczkowego. Zasadne wydaje si¢ zwrocenie uwagi na ten problem i edukacja w tym
obszarze. System zalezno$ci miedzy zywieniem a zespotem napigcia przedmiesigczkowego jest
ztozony 1 stopniowo poznawany, dlatego wciaz brakuje wystarczajacej ilosci dowodow
naukowych, ktéore moglyby pozwoli¢ na sformutowanie konkretnych wnioskow i zalecen.
Konieczne wydaje si¢ prowadzenie dalszych badan, ktore szczegoétowo okresla wplyw
konkretnych sktadnikow pokarmowych na rozwéj oraz przebieg zespolu napigcia
przedmiesigczkowego i przyczynig si¢ do poprawy zycia milionéw kobiet na calym $wiecie.
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Streszczenie

Wspotczesny rozwdj medycyny charakteryzuje intensywny rozwoj oparty przede wszystkim na korzysciach
wynikajacych z zastosowania nowoczesnej technologii. Jak pokazuje gospodarka $wiatowa umiejgtne jej
zastosowanie sprzyja rozwojowi, a jesli chodzi o zdrowie w sposOb niesamowity koncentruje si¢ na intensywnej
diagnostyce i leczeniu. Jednoczes$nie poszczegélne specjalno$ci medycyny wykorzystuja zakres technologii
odpowiednio do kompetencji personelu, niejednokrotnie narzucajac konieczno$¢ podnoszenia kwalifikacji wbrew
dotychczas stosowanym schematom ksztalcenia. Istnieje jednak wiele ograniczen, ktére hamuja rozwdj
poszczegolnych dziedzin medycyny. Ich znajomo$¢ pozwala na odpowiednie przygotowanie narzedzi,
oprogramowania i ludzi.

Stowa Kluczowe: howoczesna technologia, sztuczna inteligencja, medycyna.

Application of modern technology in medicine

Summary

Contemporary development of medicine is characterized by intensive development based primarily on benefits
resulting from the application of modern technology. Global economy shows that skillful use of modern
technology is favorable to development, whereas when it comes to heath, it concentrates on intensive diagnostics
and treatment. At the same time, particular specializations in medicine use the scope of technology according to
the competences of the staff, often imposing the need to raise qualifications contrary to the education schemes
used so far. There are, however, numerous limitations, which inhibit the development of different fields of
medicine. Knowledge of these limitations allows for the proper preparation of tools, software and people.

Key words: modern technology, artificial intelligence, medicine.

1. Wstep

W obliczu rozwoju wspotczesnej technologii zastosowanie jej w zakresie medycyny jest
jak najbardziej uzasadnione. Dotychczas podejmowane dzialania, przede wszystkim ze
wzgledu ograniczenia finansowe, nie sprzyjaja zastosowaniu nowoczesnej technologii
w medycynie na szersza skalg. Oczywiscie nie mozna tu pomingé komputeryzacji,
dokumentacji elektronicznej, zastosowania innowacyjnych rozwigzan w zakresie diagnostyki
czy leczenia operacyjnego. Wiele ograniczen powoduje, ze pomija si¢ nawet sprawdzone juz
rozwigzania zastosowane w swiecie. Warto bytoby je przyblizy¢ i pozna¢, ale i ustali¢, co tak
naprawde nas powstrzymuje przed jej zastosowaniem.
Al rozumiane jako inteligencja otoczenia to wsparcie dla aktywnosci cztowieka dzigki

narzedziom i technikom z zakresu informatyki i telekomunikacji [1].
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Mimo, iz zdecydowana wigkszo$¢ ludzi w zyciu prywatnym korzysta z nowoczesnej
technologii, wielu jednak pozostaje na krawedzi oczekiwan 1 watpliwo$ci co do zastosowania
jej w medycynie.

Bioragc pod uwage oczekiwania spoteczne w zakresie posiadania zdrowia, zapobiegania
chorobom, ale i w ujeciu organizacyjnym skrocenia czasu oczekiwania na porade lekarska,
skracania czasu diagnostyki, leczenia czy rehabilitacji do minimum oraz jednocze$nie
wzrastajace zapotrzebowanie na wydtuzone trwanie zycia, opoéznienie wystepowania objawow
choroby czy starosci, a nader wszystko sprawnos$¢ fizyczng i psychiczng po doktadnej analizie
siegna¢ do kazdego, mozliwego rozwigzania. Tym samym pokona¢ Igk przed zmiang, ktora jak
kazda moze okaza¢ si¢ korzystna lub nie, w zaleznos$ci od tego czy do jej wdrozenia
odpowiednio si¢ przygotujemy.

2. Zastosowanie nowoczesnej technologii we wspélczesnej medycynie

Funkcjonowanie opieki zdrowotnej podlega wielu dyskusjom, zarowno w kraju, Unii

Europejskiej, jak i na calym §wiecie. Istotg zagadnien jest bowiem zdrowie postrzegane jako
najwyzsza warto$¢ cztowieka. Jego dobry stan jest wyrazem szczgscia jednostki, ale
i warunkiem rozwoju spoteczenstwa [2].
Wykorzystanie zasobow sztucznej inteligencji od poczatku nakierowane bylo na pomoc
cztowiekowi. Dzigki zastosowaniu pierwszych usprawnienh w postaci protez konczyn,
implantéw stuchu, sztucznej siatkdwce czy innym materiatow 1 elementdéw wspierajacym
dziatalno$¢ cztowieka, duzo szybciej sprawnos$¢ cztowieka zostata osiagnigta. Wzrok, stuch,
dotyk to podstawowe zmysty warunkujace wysoka jakos¢ zycia cztowieka, to wsparcie ich
dzigki zastosowaniu nowoczesnej technologii, pozwala znacznej grupie spoteczenstwa
przynajmniej czesciowo jakos¢ te utrzymac|[3].

Zastosowanie innowacji w sektorze ochrony zdrowia obejmuje zar6wno zdrowie
publiczne, jak i ochron¢ zdrowia. Zdrowie publiczne postrzegane jest jako ukierunkowane jest
na zabezpieczenie cato$ciowe, natomiast sama ochrona zdrowia to swego rodzaju System
obejmujacy organizacje, funkcjonowanie 1 finansowanie instytucji realizujgcych §wiadczenia
medyczne

Wystepujace zmiany zardwno spoleczne, gospodarcze, jak i kulturowe, a co si¢ z tym
wigze rowniez postep techniczny, pociagaja za soba nowe potrzeby czlowieka. Zatem
wykorzystanie technologii odpowiada na konieczno$¢ ich zaspokojenia. Biorgc pod uwage
zdrowie jako warto$¢ najwiekszg, implementowanie innowacji do sektora ochrony zdrowia sg

trendem nie tylko polskim czy europejskim, ale ogélno§wiatowym [1].
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Zastosowanie sztucznej inteligencji w okulistyce zainicjowat prof. Marco Zarbin
z Uniwersytetu Rutgers w New Jersey w Stanach Zjednoczonych. Prowadzil on badania
pacjentow w dziedzinie okulistyki w czasie wolnym m.in. podczas pobytu w urzgdzie.
Wykonywanie tych badan okazato si¢ na tyle skuteczne, ze profesor rozszerzyt swoje dziatanie
rowniez na Europe. W Polsce prowadzi badania z prof. Robertem Rejdakiem, kierownikiem
Kliniki Okulistyki Uniwersytetu Medycznego w Lublinie. Przeprowadzenie pilotazowych
badan w Polsce mialo istotny wplyw na wskazanie problemoéw zdrowia w tej dziedzinie, a same
badania przyspieszyly diagnostyke w okulistyce [4]. Rownie popularna w Stanach
Zjednoczonych jest diagnostyka z wykorzystaniem algorytmu. Obejmuje ona diagnostyke IBM
Watson. Lekarz wprowadza dane pacjenta, a system dokonuje analizy i wskazuje procedury
konieczne do wykonania u chorego. Wskazanie do realizacji procedur diagnostycznych utatwia
postawienie diagnozy, a nastepnie proponuje leczenie [2].

Nie bez znaczenia sg prace prowadzone w zakresie medycyny, zwlaszcza neurologii czy
psychiatrii. Istotng role obejmuje diagnostyka i leczenie udaréw mozgu, a co za tym idzie
wsparcie dla istniejacego tu procesu leczenia czy rehabilitacji. To takze szczegdlny rodzaj
diagnostyki pozwalajacej bardzo doktadnie okresli¢ obszary uszkodzenia mozgu chorego, by
nastgpnie skutecznie leczy¢ je operacyjnie. Dzieki juz istniejagcym aplikacjom chorym
przywraca si¢ wzrok 1 stuch poprzez zastosowanie implantow elektronicznych.
Nie wykorzystywanym jeszcze powszechnie rozwigzaniem sg detektory podczerwieni
zastosowane w okulistyce dla uzyskania widzenia w nocy, a w laryngologii — do uzyskania
styszalno$ci ultradzwiekow [2].

Od wielu lat Polska przejawiata zainteresowanie wspoOtpraca w zakresie stosowania
nowoczesne] technologii w medycynie. Poczatkowo wyposazona zostata strefa zabiegowa,
teraz administracyjna, a w koncu bedzie czas 1 na medycyne zachowawczg. Juz dzi§
funkcjonujace systemy e-recepty, elektroniczne zwolnienia lekarskie czy ushugi w postaci
teleporady pokazaly, ze warto bylo zainwestowac. Okazuje si¢ jednak, iz jest wiele dziedzin,
w ktérych mozna by doprowadzi¢ do wymiany funkcjonujacych rozwigzan na nowoczesng
technologi¢. Korzystnym rozwigzaniem jest zastosowanie nowoczesnej technologii m.in.
w diagnostyce i radiologii. Wbrew powszechnym sagdom inwestycja szybko si¢ zwraca, gdyz
obniza znacznie koszty wykonanych przez komputer ustug [5].

Przedluzajace si¢ problemy pacjentdéw m.in. z dodzwonieniem si¢ do szpitala juz dzi$
zmuszaja dyrektoréw do poszukiwania nowych rozwigzan. Nie wystarczy juz zwiekszenie
liczby linii telefonicznych ani tez obstluga dokonywana przez kolejnych pracownikow.

Pozyskiwanie informacji ta droga nie ustaje. Informatyzacja placowek, ujednolicenie

18



funkcjonujacych systeméw, ale 1 wymiana sprzetu komputerowego to zalgzek nowoczesnosci.
Wsparcie z Polskiego Funduszu Rozwoju pozwala na podjecie dziatania. Na polowe biezacego
roku zaplanowane zostalo wprowadzenie voicebota, programu komputerowego stuzgcego
porozumiewaniu si¢ cztowieka z robotem. Jego zastosowanie ma wspomoc dziatalnos¢ szpitala
w Ostrodzie. Do podstawowych zadan robota bgdzie nalezato odbieranie telefondéw i udzielanie
biezacych informacji, prowadzenie rozmoéw i przypominanie o planowanej wizycie lekarskiej
ewentualnie zmianie terminu czy nawet pomoc lekarzowi w postawieniu diagnozy [5].

Zastosowany program komputerowy zostanie przygotowany z uwzglednieniem
indywidualnych potrzeb placowki. Uwzgledni on mi.in. najbardziej popularne pytania
zadawane przez potencjalnych pacjentow lub ich rodziny, dostosuje do nich odpowiedzi,
a w administracji dokona analizy wszelkich posiadanych danych, by korzystajac z ustalonych
algorytmow docelowo zarzadza¢ szpitalem i optymalizowa¢ wydawane $rodki [6].
Szeroka diagnostyka w okulistyce, diabetologii czy onkologii to kolejne dziedziny, w ktorych
lekarze juz dzi$ korzystaja z nowoczesnej technologii. Istnieja jednak ograniczenia, ktore
powstrzymujg rozwdj medycyny tam, gdzie przeszkody nie stanowia pieniadze. To przepisy
prawne nie reguluja jeszcze do konca wielu aspektow pracy np. z robotami. Wielu ekspertéw
podkresla, ze wdrazanie rozwigzan na bazie sztucznej inteligencji bedzie ogromnym
wyzwaniem spolecznym 1 wymaga szczegdlnego traktowania. Pocigga za sobg rowniez
ogromng odpowiedzialnos¢, dotyka bowiem najdelikatniejszej sfery jaka jest ludzkie zycie [5].

Medycy widzg jednak potencjat w technologii, uznajac jednoczesnie, ze zar6wno sposob,
jak 1 zakres stosowania jest kwestiag zaimplementowania dobrych rozwigzan. Polska jest
bowiem zainteresowana nie tylko wykorzystaniem technologii, ale tez aktywnym jej
tworzeniem. Wiele nowatorskich rozwigzan juz zostato stworzonych, min. no$nik substancji
leczniczych czy przeno$ne urzadzenie diagnostyczne, wykorzystujace sztuczng inteligencje.
Wazne jest rOwniez zbieranie, przechowywanie 1 wykorzystanie posiadanych informacji, ktore
docelowo moze oceni¢ efektywnos¢ zastosowanego leczenia. Z kolei dobra analiza danych
wstepnych moze przyczynic¢ si¢ w konsekwencji do szczegotowej analizy potrzeb zdrowotnych
pacjenta oraz skutecznej profilaktyki [7].

Aktualnie w podmiotach dziatalnosci leczniczej zastosowanie sztucznej inteligencji
w medycynie opiera si¢ na telemedycynie, a w niej min. na teleporadach, teleoperacjach,
telerehabilitacji, monitorowaniu stanu zdrowia czy monitorowaniu podawanych lekow.
Wykorzystuje si¢ rowniez oprogramowania oparte na Al w terapii cukrzycy, opiece nad
osobami w podesztym wieku , zwlaszcza pozostajacymi w opiece domowej. To takze inetrfejsy

do rozpoznawania gestow. Alternatywnie mowi si¢ o szpitalnych interfejsach przyté6zkowych
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celem przekazywania informacji, komunikowania, a nawet rozrywki. Stosowane sg one przede
wszystkim przez osoby niepelnosprawne, takze w podesztym wieku. Nie sg tez juz nowoscia
platformy sprawdzajace si¢ w geriatrii stosowane do zapewnienia bezpieczenstwa chorych,
pomocy w zyciu codziennym, nauce i pracy [1].

3. Czynniki warunkujace zastosowanie sztucznej inteligencji w medycynie przyszlo$ci

W analizie rozwoju technologii w §wiecie na pierwszy plan wysuwa si¢ szybkie tempo
wprowadzania innowacji praktycznie w kazdej dziedzinie zycia. Nie ulega watpliwosci, ze
stosowanie nowych rozwigzan utatwiajacych funkcjonowanie, jest niezbedne. Ponadto
skrécenie czasu wykonywania zadan, dokonywania analiz czy mozliwo$¢ wykonania wigkszej
ilo$ci pracy w krotszym czasie lub przy mniejszej liczbie pracownikow to kolejny czynnik
przemawiajacy za jej wykorzystaniem. Wida¢ rowniez, ze to niemalze idealne rozwigzanie dla
tak obcigzonego systemu w kazdym panstwie, jakim jest sektor ochrony zdrowia.
Wspotczesna medycyna oparta na pomocy cztowiekowi w szerokim tego stowa znaczeniu,
wykorzystuje wszystkie mozliwe zasoby. Rozwoj technologii pomaga w tym od lat i ma istotny
wpltyw na wykonywanie procedur medycznych. Do tego potrzeba jednak personelu,
posiadajacego wysokie kwalifikacje ogolne i specjalistyczne, sprzgtu oraz Srodkow
finansowych. Po potaczeniu tych zasobow uzyskujemy wysokiej jakosci $wiadczenia
medyczne realizowane na rzecz cztowieka.

Nie bez znaczenia jest jednak ryzyko, jakie pocigga za sobg rozw0j nowoczesnej
technologii. Jej aktualny rozw6j poréwnuje si¢ z wynalezieniem energii atomowej, a dyskusje
nad etyka zaklada si¢ jeszcze intensywniejsze. O ile pierwsze rozwigzanie przy wolnosci
zastosowania grozito smiercig okreslonej czesci ludzkosci, cho¢ tez z mozliwa wizjg konca
Swiata na skutek promieniowania jagdrowego, o tyle wprowadzenie zgody na bezgraniczne
stosowanie sztucznej inteligencji grozi¢ moze utratg cztowieczenstwa. Niepokojacym jest
réwniez dazenie transhumanistow do petnej rezygnacji z ciata ludzkiego na rzecz przeniesienia
umystu ludzkiego to $wiata wirtualnego z wykorzystaniem symulacji komputerowych.
Ich wizja wirtualnego zycia wiecznego nie okresla Zzadnych granic zastosowania nowoczesnej
technologii [3].

Nie bez znaczenia jest rOwniez zagrozenie wynikajagce z niewystarczajacej ochrony
infrastruktury informatycznej. Fake newsy, uczenie maszynowe w rekach przestepcow,
naruszanie prywatnosci i bezbronne wobec hakeréw inteligentne miasta to gtbwne zagrozenia,
z ktorymi przyjdzie nam si¢ zmierzy¢ w nadchodzacym roku [8]. By¢ moze jeszcze
nieuzasadnione sg watpliwos$ci 1 niepokoje zwigzane z zastosowaniem szczepionek z chipami

weryfikujacymi stan zdrowia cztowieka czy skomputeryzowana ingerencja w umyst cztowieka.
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Ostatnie przezycia zwigzane z pandemig bardzo silnie wplynglty na psychike zwiaszcza
mtodych ludzi. Psychiatrzy sugeruja intensyfikacje¢ dziatan naprawczych, by wesprze¢ ludzkos¢
w trudzie przezywania emocji. Wzmocnienie dziatan z wykorzystaniem komputerowych
symulacji w wirtualnym $wiecie moze stanowi¢ zagrozenie dla czlowieka, ktéry juz dzi§ ma
problem z rozroznieniem realnego zycia i1 zdarzen $wiata wirtualnego. Juz dzi§ szeroko
popularna wirtualna akceptacja kieruje decyzjami i dziataniami czg$ci naszej spotecznosci. Nie
méwi sie jeszcze o uzaleznieniach, lecz wnioskujac z analizy zachowania, wyciaga
konstruktywne wnioski. Istnieje takie prawdopodobienstwo, ze pokolenie to moze by¢
w przysztosci bardzo podatne na manipulacje z cyberprzestrzeni.

Oczekiwane rezultaty wynikajace z zastosowania i wykorzystania sztucznej inteligencji
moga by¢ jednak odmienne od zatozonych. Nadrzedny cel towarzyszacy jej powstaniu
nakierowany byl na pomoc cztowiekowi, zwlaszcza w tych dziedzinach, a ktérych ludzkie
mozliwos$ci cztowieka sg ograniczone. Jednakze budzi niepokdj mozliwo$¢ zgota odmiennych
rezultatow jej zastosowania. Jednym z nich jest ,,dekonstrukcja czlowieka, a potem budowa
nowego czlowieka” [2]. Wejscie robotow na rynek medyczny zdaniem specjalistow nastgpi
bardzo szybko, szybko tez przynajmniej czgsciowo rozwiane zostang watpliwosci. Uznajac
niesamowitg sit¢ napedowa technologii przysztosci zbiezng z technologia codzienno$ci, majaca
jednoczesnie korzystny wplyw na stan zdrowia, chociazby w ujeciu skrocenia czasu
oczekiwania na kolejne wizyty czy zabiegi, prace w najblizszych latach b¢da intensywne [5].
4. Podsumowanie

W obliczu istniejagcych aktualnie niedostatkdw w sektorze ochrony zdrowia tematyka
zastosowania nowoczesne] technologii na poziomie sztucznej inteligencji wydaje si¢ by¢
niemozliwa do wykorzystania. Jednoczesnie spogladajac na rozwdj innych panstw w zakresie
ochrony zdrowia, szybkosci 1 trafnosSci diagnostyki, wysokich standardéw leczenia
z wykonywaniem zabiegéw operacyjnych wprawdzie na miar¢ umiejetno$ci naszego
personelu, ale bez wykorzystania odpowiedniej technologii, niemozliwe do przeprowadzenia,
mamy $wiadomos$¢ koniecznosci wykorzystania wszelkich srodkow na rzecz ratowania zycia
ludzkiego.

W mysl popularnego w ostatnich miesigcach stwierdzenia, ze po pandemii nic juz nie bedzie
takie samo, warto byloby zintensyfikowaé dyskusje spoteczne w zakresie ich oczekiwan
dotyczacych zastosowania 1 wykorzystania nowoczesnej technologii. Trzeba przemysle¢
alternatywe wyboru 1 nie uzaleznia¢ wartoSciowania cztowieka od podporzadkowania si¢
sztuczne] inteligencji lub nie. Machina rozwoju technologii ruszyta juz dawno, teraz

przyspiesza. Trzeba zadba¢, by jej rozwdj sprzyjat cztowiekowi.
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I nalezy pamigtaé, ze dopoki nie ma ograniczen w konstrukcji prawnej, dopoty intensyfikacja
juz podjetych dziatan trwa. Tempo, jakiego nabieraja nowatorskie rozwigzania, prace nad nimi
i nowe zrodia finansowania, bed¢ temu sprzyjaty.

Zatem nalezy podja¢ dziatania w ochronie praw cztowieka tu i teraz. Uznanie nowoczesnej
technologii jako podporzadkowanej czlowiekowi to nadrzgdne =zadanie, koniecznos$¢
nadzorowania procesoOw od poczatku do konca przez cztowieka, to kolejny etap, a w koncu
uzaleznienie podejmowania dzialania od ostatecznej decyzji cztowieka, to sprawa ostatnia.
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Streszczenie

Rozwdj nowoczesnej technologii w standardach mi¢dzynarodowych od dawna ma swoje miejsce w porzadku
prawnym. Wybrane aspekty prawne podsuwaja mozliwosci i rozwigzania jej zastosowania dla dobra czlowieka.
Jednoczesnie znajomos¢ tajnikow wiedzy technologii ukierunkowuje zakres prac ponad dotychczasowe standardy.
Warto zatem spojrze¢ na technologi¢ przez pryzmat jej wykorzystania w gospodarce §wiatowej. Wowczas bowiem
znajdziemy konstruktywne rozwigzania dylematow jej wykorzystania i zastosowania w dziedzinach, w ktorych
dotychczas nie byly uznane za potrzebne czy konieczne. Nie byly tu réwniez podejmowane analizy w kontekscie
mozliwych do uzyskania korzysci, nie tylko finansowych, ale spotecznych, w szerokim tego stowa znaczeniu.

Stowa kluczowe: nowoczesna technologia, sztuczna inteligencja, medycyna
The influence of modern technology on the development of gobal economy

Summary

The development of modern technology in international standards has long had its place in the legal order. Selected
legal aspects provide possibilities and solutions for its application for the benefits of people. At the same time,
knowledge of the secrets of technology directs the range of work beyond the current standards. Therefore, it is
worthwhile to look at technology through the prism of its use in the global economy. Only then will we find
constructive solutions for the dilemmas concerning the use of modern technology and its application in areas where
they have not yet been considered as necessary or essential. What is more, analyses of the possible benefits — both
financial and social regarded in a broad sense — have not been conducted.

Key Words: modern technology, artificial intelligence, medicine

1. Wstep

Dokonujac przegladu aktualnego migdzynarodowego stanu prawnego dotyczacego
wykorzystania nowoczesnej technologii, ze sztuczng inteligencja wilacznie, wskazujaca na
mozliwosci 1 korzysci zastosowania wlasciwie w kazdej dziedzinie gospodarki w kraju 1 na
swiecie, a jednoczesnie wskazujac na istniejace juz dzi§ watpliwosci, nadano rozwojowi
technologii nowy status. Dzi§ stopien jej wykorzystania odnalazt nowy kierunek. Tu bowiem
mowa nie tylko o technologii jako takiej, ale zastosowaniu jej najwyzszych elementow ze
sztuczng inteligencja wilacznie.
Podejmowane dyskusje na poziomie swiatowym nie dajg watpliwosci co do zasadnosci jej
zastosowania. Nie brakuje réwniez finansow na jej rozwdj i kolejne badania. W $wietle
zapotrzebowania §wiatowego wydaje si¢ niemozliwym zamknigcie tematu na poziomie

wykorzystywania technologii w kraju. Byloby to wysoce krzywdzace dla spotecznosci, tym
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bardziej, iz dostep do informacji jest kluczcowym w budowaniu zapotrzebowania na sprzet
z zastosowaniem najnowszej technologii.
2. Wykorzystanie sztucznej inteligencji w rozwoju swiatowej gospodarki

Terminologia zwigzana z tematem jest stosunkowo mitoda i si¢ga roku 1955, kiedy John
McCarthey po raz pierwszy zaproponowat i zdefiniowal pojecie sztucznej inteligencji. W toku
prowadzonych badan doszto do dualizmu podej$¢ do sztucznej inteligencji i utworzenia
podejsécia stabej 1 silnej Sztucznej Inteligencji [1]. Nie rozwigzato to jednak problemow
zwigzanych z terminologia, jednakze dato powodu do konstruowania dalszych definicji.
Sztuczna inteligencja rozumiana jako najwyzszy na stan obecny poziom technologii zajmuje
juz bardzo istotne miejsce w zyciu cztowieka. Czasem nie zdajemy sobie sprawy, jak daleko
idace s dziatania zmierzajace do wykorzystania jej w codziennym uzytku. Wykorzystywana
jest w dziennikarstwie, gdzie algorytmy pisza artykuly do prasy, a specjalnie przygotowane
programy przygotowuja materiaty na kazdy temat. Algorytm opracowany przez profesora
Philipa Parkera przygotowuje ksigzke w 20 minut [2].
Eksperci twierdza, ze sztuczna inteligencja juz dzi§ przenikngta do wielu dziedzin: od
transportu, poprzez medycyng, az do ogdlnej cyfryzacji panstw. Pociagajac za sobg niskie
koszty pracy, wnosi innowacje do wielu dziedzin. Wymaga jednak usankcjonowania, osadzenia
w etycznych i prawnych zasadach, by nastepnie wykorzystac jg do pracy z cztowiekiem [3].
Swiat jest otwarty na nowosci techniki w kazdej dziedzinie, choé¢ wielu naukowcéw wiodaca
role widzi w wykorzystaniu jej do udoskonalenia modelu czlowieka. To wlasnie
transhumanizm, rozumiany jako ruch intelektualny, ale i kulturowy, wskazuje na mozliwo$¢
utworzenia doskonatego cztowieka, a wlasciwie jego powtoki okreslanej jako ,,materialna”. Ma
ona stuzy¢ obstludze mozgu cztowieka, by w konsekwencji doprowadzi¢ nawet do kopii umystu
z gwarancja jego niesmiertelnosci [4].
Wskazanie, i1z nasze czlowieczenstwo jest bardzo kruchej konstrukcji przez swoja ulomnos¢
1 wadliwos$¢, pocigga za sobg mys$lenie o konieczno$ci jego usprawnienia. Zachecajaca do
uzyskania wstepnej akceptacji spotecznej jest obietnica zycia bez bolu, cierpienia czy strach
[5]. Odczucia te postrzegane jako ostabiajace czlowieka czy utrudniajagce mu funkcjonowanie
moga przewazy¢ szalg istniejacych obaw na rzecz uzyskania dobrostanu i Zycia jak
w Nirwanie.
Duza popularnoscig cieszg si¢ roboty. Ich wykorzystanie w gospodarce wydaje si¢ uzasadnione,
ale tez wielu naukowcow widzi zagrozenia jej zastosowania chociazby w tak delikatnej materii

jaka jest zdrowie [6].
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Efektem juz podejmowanych dziatan i zastosowania Al jest min. stworzenie robota najnowszej
generacji, ktory w Belgii zyskal status ,,cztowieka”. Robot ma imi¢, swoich rodzicow, objety
zostat ubezpieczeniem spotecznym oraz ma okreslony i podobny do cztowieka zakres praw
i obowigzkow. Na mocy europejskich przepisow prawnych w miasteczku Haaselt, burmistrz
miasta wydat robotowi akt urodzenia. Tym samym jest on petnoprawnym obywatelem Belgii,
mimo, iz jest robotem [2]. Cztowiek — robot budzi jednak watpliwosci. Mimo usankcjonowania
prawnego w Unii Europejskiej trafne sa spostrzezenia zmierzajagce do podjecia dyskursu
o konieczno$ci usprawniania cztowieka oraz zapewnienia maksimum ochrony dla niego. Warto
przemysle¢ rowniez kwestie¢ problemoéw, jakie moga zaistnie¢ po zrOwnowazeniu wartos$ci
cztowieka z czlowiekiem robotem. W budowie cztowieka- robota proponuje si¢ wykorzystanie
nie tylko dotychczasowych rozwigzan komputerowych, ale i zwigkszenie wkiadu, np. inzynierii
genetycznej, biotechnologii lub nanotechnologii [5]. Swiat wypetniony jest juz takze
inteligentnymi samochodami bez kierowcy - cztowicka, a muzyka kreowana przez program
TensorFlow powstaje juz z pominigciem artysty [2].

Stany Zjednoczone prowadza juz dzialania zmierzajace do zastosowania cyfrowego asystenta
prawnego. Zalozenia dotycza nie poprawy dziatalnosci zasadniczej w zakresie prawa, ale min.
ograniczenia czasu pracy czy kosztow przygotowywania nowych prawnikow. O ile studia
prawnicze pozwalaja na przygotowanie w ciggu kilku lat prawnika, to system oparty na
algorytmach bedzie znacznie krotszy. Juz dzi§ W Stanach Zjednoczonych niemalze
powszechnie korzysta si¢ z oprogramowania weryfikujacego dokumentacj¢ prawna,
tworzagcego nowe umowy czy akty wlasnosci. Dokonujac pordwnania sprawnoSci
funkcjonowania systemu komputerowego i pracy rak ludzkich, zdecydowanie odbyto si¢ ono
na korzys$¢ systemu komputerowego, zarowno pod wzgledem poswigconego czasu jak i1 analizy
dokumentacji. W obliczu kilkunastu sekund pracy algorytmu cztowiek pracujacy nad tym
samym problem kilka godzin, cztowiek przegrywa z maszynag [7].

Na szczegdlna uwage zastuguje jednak sposobno$¢ tworzenia niekonczacej si¢ liczby
algorytméw 1 analizy posiadanych danych. Algorytmy sztucznej inteligencji, ktore
wykorzystujac wzorce zachowan ludzkich tworza nowe rozwigzania, jednoczesnie prawie od
razu je kontrolujac i dokonujac korekt, potrafig wprowadzi¢ rozwigzania w ciagu kilku sekund.
Ta sama dziatalno$¢ cztowieka, wykonana w takim samym lub zblizonym czasie z podobnym
efektem, jest niemozliwa. Problem polega jednak na tym, 1z naukowiec podejmujacy si¢ badan
naukowych zawsze okresla cel, jaki zamierza osiggna¢. Algorytm nie ma celu. Na miar¢ swoich
mozliwosci  czlowiek probuje wyprzedzi¢ system w tworzeniu zabezpieczenia

nieprzewidzianym skutkom dziatania algorytmu, niestety bez dobrych efektow [8].
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Podstawga funkcjonowania wspéiczesnych gospodarek swiata sg dane cyfrowe. Mowi si¢ nawet
o wejsciu w erg rewolucji danych czy wiek danych [9].
Kwestia ochrony danych to juz nie tylko analizy i wnioski sprzyjajace rozwojowi i ochronie
cztowieka. Dzi$ wartos¢ danych przelicza si¢ na pienigdze, co zaczyna czyni¢ z nich towar.
Towar natomiast podlega¢ moze sprzedazy. Ten tok prostego rozumowania budzi niepokoj
bezpieczenstwa zbieranych i przechowywanych danych. Zagrozenie istnieje jednak tylko nie
z punktu widzenia komercyjnego, ale zastosowania tych samych rozwigzan algorytmow,
ktorych ostatecznego efektu dziatania, nikt dzis nie jest w stanie przewidzie¢. Cztowiek juz dzi§
w wielu przypadkach jest tylko obserwatorem [7].
3. Etyczno- prawne aspekty rozwoju nowoczesnej technologii

Swiat od dawna opiera swoje funkcjonowanie w oparciu o nowoczesng technologie.
Niemniej z racji zachowania autonomii kazdego panstwa wykorzystywanie i stanowienie prawa
w tej kwestii nie bylo ujednolicone. Polska opiera swoje zatozenia o wytyczne i prawo UE.
Jednym z wazniejszych dokumentéw Komisji Europejskiej jest Strategia Europa 2021, ktora
powstata w marcu 2010 roku. Celem jej powstania bylo przygotowanie UE i panstw
cztonkowskich na zadania w kolejnym dziesigcioleciu. Jednym elementdéw tej strategii jest
program Europejska Agenda Cyfrowa. Glownym jej zadaniem bylo pokazanie roli, jakg odegra
w przysztosci technologia informacyjno- komunikacyjna [10].
Komunikat Komisji z maja 2010 roku skierowany do Parlamentu Europejskiego reguluje
szczegdtowo te kwestie, zwracajac szczegdlng uwage min. na potrzebe ujednolicenia rynku
cyfrowego w tym dostgpu do Internetu, by dziatania pozostate mogly by¢ realizowane [11].
Komunikat ten Polska przekazata do uzgodnien zewngtrznych w styczniu 2013 roku. Caly
,,Plan dziatania w dziedzinie e-zdrowia na lata 2012—-2020. Innowacyjna opieka zdrowotna w
XXI wieku” wraz ze stanowiskiem naszego rzadu zostat poddany pod dyskusje. Celem
komunikatu bylo przygotowanie podstaw do utworzenia
I zastosowania nowoczesnej technologii, z mozliwoscig przeniesienia jej do sektora ochrony
zdrowia. Mialo to zwiekszy¢ efektywnos$¢ dziatania w opiece zdrowotnej, poprawi¢ jakos¢
zycia pacjentoOw oraz zainteresowal rynki wspolpracujace z sektorem do zastosowania
innowacyjnych rozwiazan. Polska [12].
Polska droga do zastosowania sztucznej inteligencji rozpoczeta si¢ w wyrazny sposdb w roku
2016, kiedy to Uchwatg Nr 107/2016 Rady Ministrow podjeta zostala decyzja o otwarciu
danych publicznych. Oczywiscie nie oznacza to pierwszego kontaktu naszego panstwa

z nowoczesng technologia, a jedynie wtaczenie si¢ w prace nad szeroko rozumiana Strategig
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Sztucznej Inteligencji w Polsce. W roku 2017 przygotowana zostata Strategia na rzecz
Odpowiedzialnego Rozwoju Polski do roku 2020, z perspektywa do roku 2030.

W listopadzie 2017 nastapilo podsumowanie dotychczasowych prac i oczekiwan na mocy
czego przygotowano analize diagnostyczng pt. Intensywno$¢ wykorzystania danych
w gospodarce a jej rozwoj [13].

Z przedstawionego raportu wynikato, ze Polska ma szanse ustali¢ obszary, w ktorych posiada
najwigkszy potencjat do zastosowania sztucznej inteligencji. Na tamten czas byl to gldwnie
potencjat tkwigcy na poziomie mikroekonomicznym poprzez zastosowanie dziatan
innowacyjnych przez przedsigbiorcow [9].

Kolejny krok Polski w przysztos¢ to nowy projekt Ministerstwa Cyfryzacji w roku 2018, pt.
Przemyst +. Gospodarka oparta na danych [13]. Koncepcja projektu zostata opracowana na
bazie wynikéw badan oraz do$wiadczen i wynikow prac analitycznych, a efektem jej bylo
pokazanie warunkow do stworzenia silnej Polski gospodarki cyfrowej [9].

W migdzyczasie w kwietniu 2018 roku powstat dokument Komisji Europejskiej, oznaczony
jako Komunikat: Sztuczna Inteligencja dla Europy [13]. W dokumencie Komisja Europejska
zapewnita o posiadaniu wszelkich warunkow do osiggnigcia tytutu lidera rewolucji
wprowadzania sztucznej inteligencji z zachowaniem wiasnych zasad i warto$ci. Jednoczesnie
zacheca Europejczykow do czynnego udzialu w pracach, tak by wartosci i prawa Unii
Europejskiej byty na pierwszym planie. Nastgpnie powotano Grupe Ekspertow ds. Sztucznej
Inteligencji w Spoleczenstwie [AIGO] celem prowadzenia polityki 1 wspolpracy
mi¢dzynarodowej. Naczelne dziatania Grupy to budowanie zaufania spotecznego i akceptacji
sztucznej inteligencji [9].

Jego efektem w listopadzie 2018 roku Ministerstwo Cyfryzacji w Polsce, zorganizowato
konferencje pod nazwa : Sztuczna Inteligencja — Polska 2018. Zaraz po niej MC przygotowato
publikacje, pt.: Zatozenia strategii Al w Polsce oraz Plan dziatan Ministerstwa Cyfryzacji.

W grudniu 2018 Komisja Europejska przygotowata kolejny dokument, a byt nim:
Skoordynowany plan w sprawie sztucznej inteligencji. W Polsce na poczatku 2019 roku
zorganizowana zostata Konferencja, pt. : Mapa drogowa rozwoju sztucznej inteligencji
w Polsce, a po niej 26 lutego 2019 roku przyjete zostalo przez Ministra Cyfryzacji, Ministra
Przedsigbiorczosci i Technologii, Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyzszego oraz Ministra
Inwestycji i Rozwoju : Memorandum na rzecz rozwoju sztucznej inteligencji w Polsce [14].
Kolejnym etapem prac w Polsce bylo powotanie w 2019 roku Fundacji Platforma Przemystu
Przyszto$ci. Nastepnie ukazata si¢ publikacja Komisji Europejskiej pt.: Publikacja wytycznych

dot. etyki w sztucznej inteligencji, a zaraz po niej Komunikat pt.: Budowanie zaufania do
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sztucznej inteligencji ukierunkowanej na cztowieka. W toku tych prac Komisja Europejska

przyspieszyta prace nad wytycznymi w zakresie etyki, rozpoczeta rejestracje projektow

pilotazowych, informowata o wytycznych dot. etyki, a poprzez infografik¢ przekazata
informacj¢ pt.: sztuczna inteligencja w jednolitym rynku cyfrowym.

W Polsce w tym czasie ogloszono konsultacje spoteczne projektu Polityki Rozwoju Sztuczne;j

Inteligencji w Polsce na lata 2019-2027 [13]. Dokument zostal opracowany przez

miedzyresortowy zespot analityczno-redakcyjny, ustanowiony na mocy memorandum

zawartego w lutym 2019 [14].

Z przedstawionej drogi ku rozwojowi sztucznej inteligencji wida¢ wyraznie wspotprace Polski

z Komisja Europejska oraz efektywnos$¢ podejmowanych przez Polske krokow w postaci

konkretnych dokumentow.

Na dzien dzisiejszy do wiodacych aktéw prawnych i dokumentow w Polsce naleza:

1. Ustawa z dnia 28 kwietnia 2011 r. o systemie informacji w ochronie zdrowia — ustawa ta
W sposob szczegdlny okresla zadania instytucji, wskazuje kierunek dziatania i wytycza
zasady przeprowadzania kontroli. Celem jest przede wszystkim dzialanie strefy
informatycznej zgodnie z prawem.

2. Ustawa z dnia 19 lipca 2019 r. o zmianie niektorych ustaw w zwigzku z wdrazaniem
rozwigzan w obszarze e-zdrowia , dokonuje zmian w zakresie dotychczasowych przepiséw
w e-zdrowiu.

3. Program Zintegrowanej Informatyzacji Panstwa — to gtéwny dokument uwzgledniajacy
strategi¢ dziatania, okre$lajacy narz¢dzie planowania i koordynowania dzialan, ktore
zwigzane s3 z zadaniem informatyzacji podmiotow, realizujacych zadania publiczne.

4. Strategia na rzecz odpowiedzialnego rozwoju do roku 2020 — okresla projekty strategiczne
jak np. Efektywna stuzba zdrowia, ukierunkowane na budowanie systemow
informatycznych w sektorze ochrony zdrowia.

5. Krajowe ramy strategiczne. Policy paper dla ochrony zdrowia na lata 2014-2020 —
dokument, szczegotowo opisujacy stan krajowego systemu ochrony zdrowia i wskazujacy
cele strategiczne oraz potrzebne do ich realizacji narzedzia.

6. Strategia Europa 2020: W dokumencie Komisja Europejska zaprezentowata projekt
przewodni pt.: ,,Europejska agenda cyfrowa”. KE podejmuje dzialania na rzecz stworzenia
jednolitego rynku tresci 1 ustug on-line. Zgodnie z zatozeniami projektu panstwa
cztonkowskie majg propagowac stosowanie i korzystanie z nowoczesnej technologii

w zakresie zdrowia, jak np. z ustug on-line m.in. e-zdrowia.
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7. ,Strategia jednolitego rynku cyfrowego” dokument Komisji Europejskiej zaktada
dziatalno$¢ m.in. telemedycyny i e-zdrowia. Zwraca uwage, iz podejmowane dziatania
z wykorzystaniem technologii cyfrowej powinny by¢ zgodne i1 spdjne. Podkresla
jednoczesnie ich znaczenie dla pacjentow, pracownikéw 1 calego systemu opieki
zdrowotnej [15].
Aktualny stan prawny przygotowany w Polsce na bazie wytycznych Unii Europejskiej do dzi$
wydawat si¢ wystarczajacy. Ostatnie miesigce zycia ludzi w catym $wiecie pokazaty jednak, ze
zmiana rzeczywista juz nastgpila, a potrzeba przyspieszenia tempa zycia dzigki zastosowaniu
nowoczesnej technologii jest nieunikniona. Biorgc pod uwage zaawansowany rozwoj
technologii, dazenie do podjecia pewnych rozwigzan prawnych mogloby sugerowac ostatni
etap prac przed wlaczeniem sztucznej inteligencji do praktyki. Jednakze przygotowanie prawa
dla istniejacych rozwigzan na bazie tego co juz posiadamy jest bardzo trudne, jako ze dotyka
tematu w duzej mierze nieznanego. Mozna uzna¢ znajomos$¢ technologii, ale nie
nieprzewidywalno$¢ nieograniczonej liczby rozwigzan uzyskanych droga jej zastosowania.
Trzeba zatem bardzo szybko pochyli¢ si¢ nad prawem w kontek$cie umiejscowienia w nim
wszelkich mozliwych nowosci technicznych i skutkow ich zastosowania.
Niezwykle istotne jest zatem przygotowanie nowych regulacji prawnych. Istotny problem
stanowi np. sygnalizowana juz odpowiedzialno$¢ za popetniony btad medyczny. Kto bowiem,
w przypadku zastosowania sztucznej inteligencji w medycynie, za niego odpowie? Na dzien
dzisiejszy przepisy prawne w sposOb przejrzysty reguluja odpowiedzialno$¢ medykoéw za
popetiony btad. Trzeba jednak zdaé sobie sprawe z podziatu tej odpowiedzialnosci na kilka
punktow, gdzie lekarz wprawdzie stanowi¢ powinien najwazniejsze 0gniwo w procesie
leczenia, ale nie obejdzie si¢ réwniez bez udzialu min. informatykéw czy inzynierdw
medycznych [16].
Usankcjonowany prawnie obowigzek nieustannego ksztatcenia pracownikow medycznych daje
realng szans¢ na wykorzystanie nowoczesnej technologii dla dobra pacjenta. Tu nie wystarczy
wlaczenie administracyjne specjalistow informatyki. Potrzebni bedg jednak specjalisci, ktorzy
na bazie posiadanego wyksztalcenia medycznego rozszerza zakres swoich kompetencji
o wiedz¢ z nowoczesnymi rozwigzaniami technologicznymi. Oczywiscie nie ulega watpliwosci
konieczno$¢ posiadania zaplecza informatycznego oraz wyksztatconej kadry, nie mniej dla
potaczenia zrozumienia nowoczesnej technologii z warto$cig najwyzszg jaka jest zycie, wydaje
si¢ zasadne wzmocnienie kadry medycznej o stosowne wyksztalcenia. Dla medykow
ukierunkowanych na nieustanne ksztalcenie realizowane przez cate zycie, nie bedzie to

stanowilo problemu. Pociagnie za soba nie tylko wigksze kompetencje, zrozumienie tematu,
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ale 1 nabycie praktycznych umiej¢tnosci, ktore beda potrzebne w niedalekiej przysziosci

zawodowej.

Tym samym juz dzi§ wydaje si¢, iz aktualny system ksztalcenia w wielu dziedzinach wymaga

zmiany, a stosowane dotychczas metody nauczania za chwile beda nieuzyteczne.

We wszystkich dziedzinach oprocz specjalistow, potrzebne bedzie bowiem rozszerzenie

wiedzy w zakresie nowoczesnej technologii i sztucznej inteligencji, ale 1 nauczania

maszynowego. To takze nie tylko wiedza techniczna, ale polaczenie jej z psychologia

z ekonomig [7].

Tworzenie prawa nie moze tez odbywac si¢ bez poszanowania najwyzszej wartosci, jaka jest

zycie ludzkie. Gwarantem bezpieczenstwa ochrony tych warto$ci jest przygotowanie zasad

etycznego postepowania wraz z sankcjami za brak respektowania tych zasad zgodnie

z porzadkiem prawnym.

Aby sprosta¢ wymogom etycznym podejmowane dzialania winny oprze¢ si¢ na podstawowym

systemie warto$ci. Brak zdefiniowanego jednoznacznie pojecia cztowieczenstwa pozwala juz

w tym miejscu na sugerowanie odmiennych zasad etycznych waznych dla cztowieka.

Réznice te moga wynikaé chociazby z interesu, jaki bedzie przy$wiecat cztowiekowi.

Dazenie do osiagnigcia poprawy stanu zdrowia wymaga czasu i podjecia ztozonych prac.

Nalezy zatem dotozy¢ wszelkich staran 1 wykorzysta¢ wszelkie mozliwe sposoby poprawy

stanu zdrowia by wypracowac wielosektorowe i wielowymiarowe rozwigzania [17].
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Ocena wplywu syntetycznych analogow tyloforyny na ekspresje i aktywnos¢
metaloproteinaz macierzy MMP-2 i MMP-9 w komérkach glejaka

wielopostaciowego méozgu linii LN229
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Streszczenie

Glejak wielopostaciowy to wysoce ztosliwy pierwotny nowotwor mozgu, cechujacy si¢ wysoka heterogennoscia
oraz inwazyjno$cig. Standardowe postepowanie terapeutyczne obejmuje resekcje chirurgiczng w potaczeniu
z chemioterapig temozolomidem oraz radioterapig. Pomimo tych dziatan, wigkszo$¢ pacjentow umiera po okoto
15 miesigcach od ustalenia rozpoznania. Waznym etapem inwazyjnosci nowotworu jest modyfikacja macierzy
zewnatrzkomorkowej, w ktorej uczestnicza metaloproteinazy MMP-2 i MMP-9. Celem pracy bylo zbadanie
dziatania dwoch analogow tyloforyny GD9 1 GD11 na ekspresje i aktywnos$¢ tych enzyméw w komoérkach glejaka
linii LN229. Przezywalno$¢ komorek oznaczono testem MTT, ekspresje genéw metoda Real-Time PCR oraz
aktywno$¢ enzymoéw za pomocg zymografii. Oba zwigzki wraz ze wzrastajacym st¢zeniem zmniejszaty
przezywalnos¢ komorek glejaka, jednakze GDI11 charakteryzowat si¢ znacznie nizszg toksycznoscig oraz
wickszym efektem hamujacym ekspresje obu enzymoéw i1 aktywnos¢ MMP-2. Wzrost ekspresji inhibitora
metaloproteinaz — TIMP-1 pod wplywem GDI11 moze sugerowa¢ mechanizm dziatania tego zwigzku na
aktywno§¢ MMP-2. Ze wzgledu na nizsza toksycznos¢ i skuteczniejsze dzialanie hamujace aktywno$¢ MMP-2
i ekspresje MMP-9, GD11 moze by¢ obiecujacy w terapii glejaka, ale wymaga dalszych kompleksowych badan.

Stowa kluczowe: glejak wielopostaciowy, MMP-2, MMP-9, TIMP-1, analogi tyloforyny.

Assessment of the effect of synthetic analogues of tylophorin on the
expression and activity of matrix metalloproteinases MMP-2 and MMP-9 in

glioblastoma multiforme cell line LN229

Summary

Glioblastoma multiforme is highly aggressive primary brain tumor characterized by high heterogeneity and
invasiveness. Standard therapeutic management includes surgical resection in combination with temozolomide
chemotherapy and radiotherapy. Despite these, most patients die approximately 15 months after diagnosis. An
important stage of cancer invasiveness is the modification of the extracellular matrix, mediated by
metalloproteinases MMP-2 and MMP-9. The aim of the study was to investigate the effect of two tyloforin
analogues GD9 and GDI11 on the expression and activity of these enzymes in LN229 glioma cells. Cell survival
was determined by the MTT test, gene expression by the use of the Real-Time PCR, and enzyme activity by
zymography. Both compounds with increasing concentrations decreased the survival of glioblastoma cells,
however, GD11 was characterized by much lower cytotoxicity and a much greater inhibitory effect on expression
of both enzymes, and MMP-2 activity. The increase in the expression of the metalloproteinase inhibitor TIMP-1
under the influence of GD11 may suggest the mechanism of its action on the activity of MMP-2. This compound
may be promising in glioma therapy due to its lower toxicity and more effective inhibition of MMP-2 activity and
MMP-9 expression, but further more comprehensive research is required to confirm this.

Keywords: glioblastoma multiforme, MMP-2, MMP-9, TIMP-1, tylophorine analogues

1. Wstep
Glejaki wywodzace si¢ z tkanek nerwowo-nabtonkowych nalezag do najczestszych

pierwotnych nowotworow osrodkowego uktadu nerwowego, stanowigc 2-3% wszystkich
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nowotworow cztowieka (Riemenschneider i1 Reifenberger, 2009). Glejak wielopostaciowy
(GBM, glioblastoma multiforme) stanowi okolo potowg zdiagnozowanych glejakow
u pacjentow dorostych (Schneider i in., 2010). Zgodnie z klasyfikacja WHO, GBM nalezy do
najbardziej agresywnych sposréd wszystkich guzéw o IV stopnia ztosliwosci (Louis 1 in.,
2016). Wzrost zapadalnosci obserwuje si¢ wraz z wiekiem, natomiast wigkszo$¢ pacjentow
diagnozowanych jest migdzy 5 a 6 dekada zycia (Pan i in., 2015). Przezycie 2-letnie
zdiagnozowanych pacjentoéw obserwuje si¢ u zaledwie 18% chorych, natomiast na przezycie
3 lat ma szanse jedynie 11% zdiagnozowanych (Poon 1 in., 2020). Nowotwor ten cechuje si¢
wysoka heterogennoscig, naciekajagcym wzrostem oraz intensywng migracja, co znacznie
utrudnia calkowita resekcje chirurgiczng guza. Standard postepowania terapeutycznego
obejmuje leczenie chirurgiczne pacjenta, radioterapi¢ oraz chemioterapi¢ temozolomidem
(Stupp 1 in., 2014). Mimo nadziei, liczne badania nad zastosowaniem nowego leku
bewacyzumabu — inhibitora VEGF (czynnika wzrostu srodbtonka naczyniowego) nie wykazaty
wigkszej skutecznos$ci leczenia z nowo rozpoznanym GBM (Gilbert i in., 2014). Niska
skuteczno$¢ chemioterapeutykow, ktora wykazuje efekt jedynie w 50% przypadkow, zwigzana
jest z wysoka aktywno$cia enzymu naprawczego MGMT — metylotransferazy O°
metyloguaniny (Shah i in., 2011).

Inwazyjnos¢ to ztozony wieloetapowy proces, w ktorym komorki odrywane sg od
gléwnej masy nowotworowej 1 ulegajg adhezji do elementdw macierzy zewnatrzkomorkowej
(ECM), natomiast macierz ulega enzymatycznej degradacji, co pozwala na migracj¢ komorek
nowotworowych (Teodorczyk 1 in., 2010). Degradacja ECM jest wigc jednym z kluczowych
procesdw wptywajacych na inwazyjnos¢ nowotworu. Zachodzi pod wptywem metaloproteinaz
macierzy zewnatrzkomorkowej (MMP), ktore naleza do grupy endopeptydaz, zawierajacych
w centrum aktywnym jon cynku. Wydzielane sa w formie nieaktywnego zymogenu do
przestrzeni zewnatrzkomorkowej, gdzie aktywowane uczestniczag w degradacji 1 remodelingu
ECM (Laronha 1 Caldeira, 2020). Ze wzgledu na swoisto$¢ substratowa MMP zostaly
podzielone na stromelizyny, matrylizyny, zelatynazy, kolagenazy, metaloproteinazy btonowe
oraz inne. W tkankach GBM wykazano znaczaco podwyzszony poziom ekspresji Zelatynazy
A — MMP-2 i zelatynazy B — MMP-9 oraz wykazano, ze s3 one wskaznikiem gorszego
rokowania u pacjentéw (Pullen i in., 2018; Zhou i in., 2019). Aktywnos¢ MMP regulowana jest
na wielu poziomach: od transkrypcji genow 1 stabilnosci mRNA po regulacje aktywacji
proteolitycznej zymogenu, degradacje¢ MMP oraz  inhibicje aktywnego enzymu. Do
endogennych inhibitorow naleza tkankowe inhibitory metaloproteinaz (TIMP) bezposrednio

hamujace proteoliz¢ ECM, jak réwniez posrednio regulujace remodeling ECM (Arpino i in.,
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2015). Istnieje wiele badan dotyczacych zastosowania syntetycznych inhibitoréw MMP,
jednakze pomimo obiecujacych wynikow przedklinicznych nie udato jak dotad uzyskaé
powodzenia w badaniach klinicznych. Wynika to z faktu, iz nie wszystkie hamujg rozwoj
nowotworu, ¢ze¢$¢ z nich pomimo hamowania progresji we wczesnym etapie guza, promuje
jego rozwd] w zaawansowanym stadium choroby. Ponadto cz¢$¢ z nich powodowata znaczne
skutki uboczne (Winer i in. 2018). Celem naszych badan byla ocena dziatania syntetycznych
analogow tyloforyny na ekspresje i aktywno$s¢ MMP-2 i MMP-9 w linii komoérkowej GBM —
LN229.
2. Materialy i Metody

Komoérki GBM linii LN229 zakupiono w ATTC (American Type Culture Collection),
analogi tyloforyny GD9 i GDI11 uzyskano z Zaktadu Syntezy i Technologii Srodkéw
Leczniczych Uniwersytetu Medycznego w Bialymstoku. Po dodaniu do komorek w stanie
konfluencji zwigzkow w odpowiednich stezeniach, prowadzono inkubacje przez 24 h. Po tym
czasie pozywke zbierano i oznaczano w niej aktywnos¢ MMP metodg zymografii (Unemori
i Werb, 1986). Do dokumentacji zeli uzyto aparatu G:BOX (Syngene), a pomiary
densytometrycznie wykonano przy uzyciu programu Gene Tools (Syngene). Lizaty komodrek
stuzyly do izolacji RNA zestawem Extractme Total RNA Kit (DNA Gdansk, Polska)
1 oznaczania ekspresji genow metoda Real-Time PCR za pomoca zestawu Sensi Fast SYBR
No-ROX Kit (Bioline, UK) 1 starterow (Tab. 1). Test MTT wykonano zgodnie z metoda
Carmichael i in. (1987).

Tab. 1 Wykaz stosowanych primeréw sensownych (S) i antysensownych (AS)

Gen Startery i ich sekwencja 5’ - 3’
T MP S TGCAGGATGGACTCTTGCAC
AS TCCAGGGAGCCACAAAACTG
T1 MP S GATGCACATCACCCTCTGTG
AS GTGCCCGTTGATGTTCTTCT
MM R2 S GTATTTGATGGCATCGCTCA
AS CATTCCCTGCAAAGAACACA
MM P9 S TTGACAGCGACAAGAAGTGG
AS GCCATTCACGTCGTCCTTAT
GAPD S GTGAACCATGAGAAGTATGACAA
AS CATGAGTCCTTCCACGATAC

3. Wyniki

Rys. 1 przedstawia strukture¢ syntetycznych analogéw tyloforyny: GD9 1 GDI1,
stosowanych w badaniach oceny ich wptywu na ekspresje¢ i1 aktywnos¢ MMP-2 i MMP-9
w komoérkach GBM linii LN229.
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Rys. 1 Struktura zwiazkow GD9 i GDI11; skrotami oznaczono podstawniki: -OH (hydroksylowy), -OMe
(metoksylowy), -TBSO (tert-butylo-dimetylosilyloeterowy), -Ph (fenylowy).

Cytotoksyczno$¢ powyzszych zwigzkow zbadano z zastosowaniem testu MTT (Rys. 2).
Przezywalno$¢ komorek byla nizsza w poroéwnaniu do kontroli (komoérek nietraktowanych
zwigzkami) w obecno$ci wszystkich zastosowanych stezen zwigzkow (w zakresie 5 pM
—100 uM). Jednakze porownujac cytotoksycznos¢ obu zwiazkéw widoczne s3 duze roznice,
zwlaszcza przy zastosowaniu ich wyzszych stezen: 50 uM, 75 uM i 100 uM, poniewaz
przezywalno$¢ komorek w obecnosci GD9 jest nizsza kolejno o 27%, 50% 1 55% niz
w obecnosci GD11. Do kolejnych badan zostaty wybrane st¢zenia mniej toksyczne: 5 pM, 10
uM, 25 uM 1 50 uM.
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Rys. 2 Przezywalno$¢ komorek GBM linii LN229 traktowanych GD9 i GDI11. Stupki przedstawiaja srednie
wartosci £SD z trzech niezaleznych do§wiadczen. Do oceny statystycznej zastosowano jednoczynnikowa analize
wariancji ANOVA i test post-hoc Duncana; p < 0,05

Pod wptywem GD9 ekspresja MMP-9 na poziomie mRNA nie ulegla znaczacym
zmianom a ekspresja MMP-2 zwigkszyla si¢ pod wptywem najwyzszego st¢zenia zwigzku —
50 uM (Rys. 3). Odmienne wyniki uzyskano traktujac komorki GD11, poniewaz w wyzszych
stezeniach: 25 uM 1 50 uM w przypadku MMP-2 oraz 10 uM, 25 uM 1 50 uM w przypadku
MMP-9 zwiazek ten wywieral wptyw hamujacy (Rys. 3).
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Rys. 3 Wptyw GD9 i GDI11 na ekspresj¢ genow kodujacych MMP-2 i MMP-9. Stupki przedstawiajg $rednie
wartos$ci £SD z trzech niezaleznych doswiadczen. Do oceny statystycznej zastosowano jednoczynnikowg analize
wariancji ANOVA i test post-hoc Duncana; p < 0,05

W kolejnym etapie badan przeprowadzono zymografi¢ w celu okreslenia wptywu obu
zwigzkdéw na aktywno$¢ zelatynolityczng enzymow. Zymogramy na Rys. 4 przedstawiajg
aktywno$¢ tylko jednego enzymu MMP-2 (w formie proMMP-2 i MMP-2), natomiast nie
wykryto w tych komoérkach aktywnosci MMP-9. Oprocz MMP-2 widoczne sg na zelach
wysokoczasteczkowe kompleksy MMP. GD9 dodany do komoérek w najwyzszym stezeniu
spowodowal hamowanie aktywnos$ci proMMP2 o ok. 30% w poréwnaniu do kontroli,
natomiast GD11 zmniejszyt aktywnos$¢ proMMP-2 o ok. 30% 1 50% oraz MMP-2 0 50% 1 70%
w stezeniach 25 uM 1 50 uM.

W celu wstepnej analizy mechanizmoéw odpowiedzialnych za hamujacy wptyw zwigzkow
na aktywnos$¢ enzymatyczng, zbadano ekspresje inhibitora tkankowego TIMP-1 na poziomie
mRNA. Jak pokazuje Rys. 5 w obecnosci GD9 w stezeniu 10 uM uzyskano 1,7-krotny wzrost
ekspresji transkryptu, natomiast GD11 zwigkszyt ekspresje TIMP-1 1,6-krotnie i 2-krotnie
w stezeniach 25 uM 1 50 uM.

36



kD

a
150
120
100
85

proMMP-2 70 proMMP-2
MMP-2 MMP-2

60

Stezenie (M) — 5 10 25 50 Stezenie (M) — 5 10 25 50

120 - ~ 120 -

- <

q a

~ 100 1 — o 100 { —

o * 5 *

= 80 g 80 -

3 5 x

5 60 - S 60

0 N

‘@ 40 - 3 40

§ 20 1 § 20 A

= -

0 0
— 5uM 10uM 25uM  50uM —_ 5uM 10uM  25uM  50uM
120 - _ 1207

g g

< 100 4 —— ~ 100 -

o o

< s0 z 801

= 0 *

“Q o4 o) 60 N

0 60 9

<]

§ 40 5 40 - *

£ E

T 201 20 -

0 0
—_ 5uM 10uM  25uM  50uM —_ 5uM 10uM 25uM  50uM

Rys. 4 Wplyw GD9 i GD11 na aktywnos¢ zelatynolityczng MMP-2 i MMP-9. Stupki przedstawiaja $rednie
wartosci £SD z pomiaréw densytometrycznych intensywnos$ci prazkow z trzech niezaleznych doswiadczen. Do
oceny statystycznej zastosowano jednoczynnikowg analiz¢ wariancji ANOVA i test post-hoc Duncana; p < 0,05
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Rys. 5 Wptyw GD9 i GD11 na ekspresje¢ genu kodujacego TIMP-1. Stupki przedstawiaja $rednie wartosci +SD z
trzech niezaleznych doswiadczen. Do oceny statystycznej zastosowano jednoczynnikowg analize wariancji
ANOVA i test post-hoc Duncana; p < 0,05
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4. Dyskusja

Liczne badania naukowe dotyczace MMP pozwolilty na glebsze poznanie ich roli
w mechanizmach patologicznych nowotwordw oraz poszukiwania zwigzkow wysoce
selektywnych, wybiorczo hamujacych dziatanie MMP, dajac nadzieje¢ na zastosowanie ich
w terapii przeciwnowotworowej (Cathcart 1 in., 2015). MMP biorg udziat w najwazniejszych
etapach rozwoju nowotworu, jak inwazyjnos¢ nowotworu, migracja komérek nowotworowych
(Pullen 1 in., 2018) czy rozwdj naczyn krwiono$nych (Ahir i in., 2020). Sposréod wielu
metaloproteinaz, MMP-2 1 MMP-9 sg przedmiotem intensywnych 1 trwajacych od wielu lat
badan w r6znych nowotworach, w tym GBM. Ramachandran i in. (2017) przebadali probki
tkanek od 89 pacjentéow, u ktérych zdiagnozowano gwiazdziaka rozlanego, gwiazdziaka
anaplastycznego 1 glejaka wielopostaciowego, na obecno$s¢ MMP-2. Ekspresja enzymu
wzrastala wraz ze stopniem zaawansowania guza 1 byla istotnie wyzsza w glejakach
w poréwnaniu z prawidlowa tkanka mézgowa (p<0,001), rozlanymi gwiazdziakami (p<0,001)
i anaplastycznymi gwiazdziakami (p<0,05). Ekspresja MMP-2 byla zwigzana z krétszym
czasem przezycia chorych; w przypadku GBM wysoka zawartos§¢ MMP-2 wigzata si¢
z gorszym rokowaniem u chorych, ktérzy przezyli duzej niz 8,5 miesigca, niezaleznie od wieku
1 plei (p=0,033). Badanie to wskazuje, ze MMP-2 wiaze si¢ z agresywnoscig w gwiazdziakach
1 moze mie¢ niekorzystng warto$¢ prognostyczng u chorych na glejaka wielopostaciowego.
Z kolei MMP-9 wykryto w 90% guzow GBM w postaci proenzymu, a aktywng form¢ w 50%
guzéw (Choe 1 in. 2002). O ile MMP-2 wystepuje w zdrowej tkance moézgu, MMP-9 nie
wykryto w Zadnej ze zdrowych probek moézgu (p<0,001). Ponadto aktywng forme tego enzymu
wykryto w 69% pierwotnych i 14% wtornych GBM (p = 0,027). Jej obecnos¢ byta skorelowana
z nadekspresja EGFR (receptora czynnika wzrostu naskoérka) — wykryto w 73% guzow
z nadekspresja EGFR 1 w 20% guzéw z ujemnym EGFR (p = 0,072). Autorzy tej pracy
sugeruja, ze u pacjentow z pierwotnym GBM, zwlaszcza tych wyrazajacych EGFR lub jego
izoforme¢ (EGFRVIII) mogg odnies$¢ szczegdlne korzySci z terapii majacej na celu zahamowanie
aktywnosci MMP-9. Wyniki badan przeprowadzonych przez Xue i in. (2017) rowniez wskazuja
na zwigkszong ekspresje MMP-9 w tkankach GBM. Enzym ten indukowatl proliferacje
komorek glejaka, co byto zwigzane z gorszym obrazem klinicznym pacjentow (Xue i in., 2017).
Pacjenci z nizszym poziomem ekspresji MMP-9 wykazywali lepsza odpowiedZ na leczenie
temozolomidem (Li 1 in., 2016).

W naszych badaniach wykryto ekspresj¢ obu enzymow MMP-2 i MMP-9 w komérkach
GBM linii LN229 na poziomie mRNA, natomiast nie wykryto aktywnosci MMP-9. Jako

potencjalne inhibitory metaloproteinaz zastosowano syntetyczne analogi tyloforyny, ktora jest
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bioaktywnym metabolitem wtornym obecnymw Ty p b @ai ahé aykazujagcym szereg cennych
wiasciwosci  biologicznych (Cyriac 1 in., 2020). Tyloforyna ma silne dziatanie
antyproliferacyjne w komorkach rakowych; zmniejsza ekspresje cykliny D1 oraz biosynteze
biatek (Joa 1 in., 2019). W komorkach raka piersi dochodzito do zwigkszenia apopotozy
w obecnosci tyloforyny lub tyloforyny w potaczeniu z doksorubicyng poprzez oddziatywanie
na ekspresje genow kaspazy 3 1 9 (Pratama i in., 2018). Tyloforyna moze hamowac¢ proces
angiogenezy poprzez szlak sygnatowy VEGFR2 (receptora 2 czynnika wzrostu $rddbtonka
naczyniowego) (Saraswati i in., 2013). Z powodu wysokiej toksycznosci syntetyzowane sg
analogi tyloforyny o nizszej cytotoksycznosci, do ktorych nalezg m.in. badane w pracy GD9
1 GD11. Analog GDI11 ktory cechowat si¢ znacznie nizszg cytotoksycznos$cig w porownaniu
do GD9Y, wykazywat skuteczniejsze dziatanie hamujace ekspresje 1 aktywno$¢ badanych
metaloproteinaz. Zwigkszona ekspresja TIMP-1 pod wptywem dzialania GDI11 moze
sugerowac, ze hamowanie aktywnosci MMP-2 moze odbywa¢ si¢ za posrednictwem tego
inhibitora. Sg jednakze doniesienia wskazujace, ze wysoka ekspresja tego inhibitora moze
by¢ niekorzystna, poniewaz z wyzszym wskaznikiem przezycia pacjentow byla powigzana
niska ekspresja TIMP-1 (Aaberg-Jessen 1 in., 2009). Nalezy jednak podkresli¢, ze sa to
pierwsze wstepne badania biologiczne tych zwigzkow, dlatego niezbgdna jest ich kontynuacja
w celu potwierdzenia potencjatu terapeutycznego GD9 lub oby tych zwigzkow.
5. Whnioski

Syntetyczny analog tyloforyny GD11 w stezeniach 25 1 50 nM znacznie silniej hamowat
ekspresje 1 aktywnos¢ MMP-2 oraz ekspresj¢ MMP-9 w porownaniu do GD9. Jego dziatanie
hamujace aktywno$s¢ MMP-2 mogto by¢ spowodowane wzrostem ekspresji TIMP-1. GD11 ze
wzgledu na znacznie nizszg cytotoksycznos¢ 1 wyzszy potencjat terapeutyczny w pordwnaniu
do GDY, moze stanowi¢ obiecujacy zwigzek w dalszych badaniach nad jego wlasciwosciami
przeciwnowotworowymi.
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Streszczenie

Okoto 90% nowych lekow bedacych w fazie badan i rozwoju jest trudno rozpuszczalnych w wodzie. Stanowi to
coraz wicksze wyzwanie dla technologii farmaceutycznej w opracowaniu nowych doustnych formulacji.
W ostatnim czasie coraz wigkszym zainteresowanie cieszy si¢ wykorzystanie fosfolipidow jako substancji
pomocniczych wptywajacych na zwigkszanie biodostepnos¢ opracowywanych formulacji. W pracy wykorzystano
fosfatydylocholing (PC) do tworzenia statych matryc z fenofibratem (FEN). FEN to lek z grupy fibratow uzywany
w leczeniu mieszanej hipercholesterolemii oraz hipertriglyceridemii. Matryce otrzymano przy pomocy
liofilizatora, w stosunku molowym FEN:PC 1:1, 1:2, 1:5. Nastepnie poddano je charakterystyce przy pomocy
dyfraktometrii proszkowej (XPRD), a nastgpnie wykonano test rozpuszczalno$ci pozornej i badanie
rozpuszczalnosci i przenikalnosci FEN w komorach typu ,,side-by-side”. Analiza XPRD wykazata zmniejszony
stopien krystalicznosci FEN zawartego w fosfolipidowych matrycach. Badanie rozpuszczalno$ci pozornej
wykazato wzrost rozpuszczalnos$ci pozornej FEN w matrycach 1:1, 1:2, 1:5 odpowiednio 19, 20.5 oraz 30,5 razy
w stosunku do krystalicznego FEN. Matryce zawierajace FEN poddane badaniu przenikalno$ci charakteryzowaty
si¢ zmniejszonym stopniem przenikalnosci przez blong biomimetyczna.

Stowa kluczowe: fosfolipidy, matryce, fenofibrat, state dyspersje

Phospholipid matrices for pharmaceutical applications

Summary

About 90% of newly developed drugs are poorly soluble in water what poses new challenges for the
pharmaceutical technology in developing new oral formulations. Recently the use of phospholipids as potential
excipients in oral formulations has been gaining more interest to increase bioavailability. In this study,
phosphatidylcholine (PC) was used as a representative phospholipid. Matrices (solid dispersions) were formed
using PC and a model drug substance, fenofibrate (FEN), a fibrate used to treat hypertriglyceridemia and mixed
hypercholesterolemia. Matrices were prepared by a freeze-drying method with FEN to PC molar ratio of 1:1, 1:2,
1:5. Solid dispersions were characterized by powder X-ray diffraction (XPRD), and subsequently, apparent
solubility and permeability studies were carried out. The XPRD showed a decreased level of crystallinity of FEN
in matrices containing PC. The apparent solubility study revealed that FEN solubility, used in PC solid dispersions
at molar ratios 1;1, 1:2 and 1:5, increased by a factor of 19,5, 20,5 and 35, respectively, in comparison to crystalline
FEN. Matrices used in the permeability study showed the decreased permeation of FEN. The use of phospholipids
as excipients has led to an increase in FEN's apparent solubility and reduced the level of crystallinity of FEN in
matrices; however, the permeability of FEN was hampered when PC-based solid dispersions of FEN were used.

Key words: phospholipids, matrices, fenofibrate, solid dispersions

1. Wstep

Obecnie, okoto 90% nowych substancji leczniczych bedacych w fazie badan 1 rozwoju
jest trudno rozpuszczalnych w wodzie. Stanowi to coraz wigksze wyzwanie dla technologii
farmaceutycznej w opracowaniu nowych doustnych formulacji (Lee, 2013). Otrzymywanie
statych dyspers;ji jest jednym z dominujacych trendow i nowocze$niejszych metod zwigkszenia
rozpuszczalno$ci trudno rozpuszczalnych substancji leczniczych. Stan amorficzny jest
definiowany jako pozbawiony regularnego uprzadkowania, charakterystycznego dla sieci

krystalicznej; jest stanem wysokoenergetycznym, a przez to charakteryzuje si¢ niska
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stabilno$cig, CO moze prowadzi¢ do rekrystalizacji substancji leczniczej (Yu, 2001).
Stabilizacja dyspersji statych jest osiggana przy uzyciu polimeréw, ktore stanowig matryce
dyspesji statej. Pozwala to na zwigkszenie stabilnosci uktadu i przedtuzenie okresu trwatosci.
W ostatnim czasie coraz wigkszym zainteresowanie cieszy si¢ wykorzystanie fosfolipidow jako
substancji pomocniczych wplywajacych na zwigkszanie rozpuszczalno$ci i biodostgpnosci
trudno rozpuszczalnych substancji leczniczych (Vasconcelos i in., 2016).

Fosfolipidy sa zwigzkami organicznymi powszechnie wystepujacymi w przyrodzie,
stanowig gléwny sktadnik budulcowy blon komorkowych. W technologii farmaceutycznej
fosfolipidy stosowane sg m.in. jako substancje emulgujace, solubilizatory, sktadniki nosnikow
lekéw m.in. liposomoéw. Jako substancje pomocnicze mogg by¢ wykorzystane do opracowania
formulacji doustnych, parenteralnych oraz do podania na skore. Fosfolipidy sg uznane za
zwigzki bezpieczne, a lecytyna sojowa ma nadany status GRAS (ang. generally recognized as
safe”), czyli ,,powszechnie uznana za bezpieczng”, przez amerykanska Agencje ds. Zywnosci
i Lekow (van Hoogevest i Wendel, 2014).

W ostatnim czasie coraz wickszym zainteresowaniem cieszy si¢ wykorzystanie
fosfolipidow jako sktadnikdow dyspresji przeznaczonych do podania doustnego Jacobsen i in.
wykorzystali mono- i diacylowe pochodne fosfolipidow do wytworzenia statych dyspers;ji
celekoksybu (CXB) w celu zwigkszenie rozpuszczalno$ci trudno rozpuszczalnych substancji
leczniczych (Jacobsen i in., 2019) Kolbina i in. zastosowali uwodornione fosfolipidy do
otrzymania matryc o przedluzonym uwalnianiu dla hydrofilowych substancji leczniczych,
tj. diprofiliny, kofeiny oraz teofiliny (Kolbina i in., 2019).

Celem badan bylo zbadanie mozliwo$ci zastosowania fosfolipidow, jako substancji
pomocniczych, do otrzymywania statych rozproszen (matryc) trudno rozpuszczalnej substancji
leczniczej, tj. fenofibratu (FEN); oraz zbadanie wplywu fosfolipidow na zwiekszenie
rozpuszczalnosci i przenikalnosci FEN. Jako modelowy fosfolipid wybrano fosfatydylocholing
(PC).

2. Materialy i metody

2.1. Materiaty
Fenofibrat (FEN) zakupiono w Sigma-Aldrich, Merck KGaA, Niemcy, a bursztynian glikolu
polietylenowego d-alfa-tokoferylu (TPGS) w Antares Health Products Inc. Jonesborough,
USA. Lipoid ES80, tj. lecytyna pochodzaca z jaja kurzego o zawartosci fosfatydylocholiny (PC)

>80%, zostata uzyczona do badan przez Lipoid GmbH, Niemcy.
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2.2. Przygotowanie matryc fosfolipidowych

Matryce otrzymano metoda liofilizacji, przy uzyciu liofilizatora (Gamma 2-16 LSC,
Martin Christ GmbH). PC i FEN rozpuszczono w odpowienim stosunku molowym (Tabela 1)
w mieszaninie tert-butanolu i wody (92:8, v/v). Nastepnie, przygotowane probki wymrazono
przez 12 h w temp. -80°C, po czym przeniesiono do liofilizatora, uprzednio schtodzonego do
temp. -60°C, i poddano liofilizacji. Cykl liofilizowania sktadat si¢ z 2 etapoéw: (1) gtowne
suszenie: temperatura potki 25°C, cisnienie 0,1 mbar, czas 24 h, (2) suszenie koncowe:
temperatura potki 50°C, ci$nienie 0,011 mbar, czas 24 h. Po zakonczeniu liofilizacji probki

przechowywano w eksykatorze.

Tabela 1 Sktad roztworu fosfatydylocholiny (PC) i fenofibratu (FEN) w mieszaninie tert-butanolu i wody (92:8,
v/v) poddanych liofilizacji.

Fenofibrat (FEN) Fofatydylocholina (PC)
liofilizowany FEN 13.0 - -
FEN:PC 1:1 13.0 28.3 1:1
FEN:PC 1:2 13.0 56.6 1:2
FEN:PC 1:5 13.0 141.5 1:5

2.3. Analiza XPRD
Analiza strukturalna zostata wykonana przy pomocy rentgenowskiej dyfraktometrii proszkowe;j
(XPRD). Uzyto dyfraktometru X'PerPRO MPD generujacego promieniowanie CuKa. Matryca
FEN:PC 1:1, krystaliczny i liofilizowany FEN oraz PC zostaly zmierzone w zakresie 3°-40°
2Theta.

2.4. Badanie rozpuszczalno$ci pozornej
Otrzymane w procesie liofilizacji matryce zdyspergowano w 10 ml buforowanej fosforanem
soli fizjologicznej (PBS, pH=7,4) i poddano homogenizacji przy uzyciu generatora
ultradzwickéw (UW 2070 BANDELIN electronic GmbH & Co. KG) przez 5 lub 10 minut.
Shomogenizowane probki przeniesiono do polietylenowych proboéwek i odwirowywano przez
30 lub 60 minut (8000 rcf), w temperaturze 37°C. Po odwirowaniu, pobierano 1 ml supernatantu
i oznaczano FEN metoda wysokosprawnej, wysokocisnieniowej chromatografii cieczowej
(UHPLC; UltiMate 3000 UHPLC, ThermoFisher). Pozostaly supernatant wytrzasano
i umieszczano w fazni wodnej w temp. 37°C na 12 h. Ponownie odwirowano i pobierano 1ml
supernatantu, w ktorym oznaczono FEN.

2.5. Badanie przenikalno$ci

Badanie przenikalnosci zostalo wykonane w komorze typu ,side-by-side”, ktora

zbudowana jest z kompartmentu donorowego o objetosci 5 ml i1 akceptorowego o objetosci

7 ml, przedzielonych membrang. W badaniu przenikalnosci wykorzystano blone
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biomimetyczng PermeaPad (innoME GmbH, Espelkamp, Germany). Komory ogrzewano przy
pomocy plaszcza wodnego, a w czasie badania utrzymywano temperaturg 37 °C. Efektywna
powierzchnia przenikania wynosita 1,77 cm3. Roztwér 1% TPGS w PBS zostat wykorzystany
jako medium akceptorowe, aby zniwelowaé efekt niespecyficznej adsorpcji. Jako probke
kontrolng wykorzystano krystaliczny FEM. Odwazono 50 mg FEN i rozproszono w 50 ml PBS
podgrzanego do temp. 37 °C. Otrzymane wcze$niej matryce zostaly rozproszone w tych
samych warunkach w 26 ml PBS. Nastepnie pobrano 5 ml dyspersji i przeniesiono do komory
donorowej i inkubowano w temp. 37 °C przez 5 h. Z komory akceptorowej pobierano 1 ml
roztworu akceptorowego w kazdej kolejnej godzinie inkubacji, przenoszono do kolby miarowej
i rozcienczano metanolem do objetosci 10 ml. Objetos¢ roztworu w komorze akceptorowej
uzupehiano $wiezym roztoworem 1% TPGS w PBS o temp. 37 °C. Dodatkowo z komory
donorowej 1 akceptorowej pobrano probki w czasie to.
2.6. Analiza chromatograficzna UHPLC

FEN oznaczano przy pomocy ultra-wysokosprawnej chromatografii cieczowej (UltiMate
3000 UHPLC, ThermoFisher, Waltham, USA) z detekcjag UV/vis wg metody opracowanej
przez Sironi i in. (Sironi i in. 2017).
3. Wyniki

3.1. Analiza XPRD

Otrzymane state dyspersje FEN w matrycach fosfolipidowych poddano badaniu metodg XPRD
w celu przeprowadzenia analizy faz krystalicznych. Badanie wykonano dla probek
kontrolnych, tj. krystalicznego FEN, PC, liofilizowanego FEN i matrycy FEN:PC o stosunku
molowym sktadnikow 1:1. Na widmie analizy rentgenograficznej probki liofilizowanego FEN
(Rycina 1) zaobserwowano zmniejszong ilo$¢ ostrych pikow charakterystycznych dla
substancji krystalicznych. W widmie wykreSlonym dla matrycy FEN:PC 1:1, rowniez
wykazano zmniejszony stopien krystaliczno$ci w poréwnaniu do krystalicznego FEN oraz
zaobserwowano obecnos¢ tzw. ,,amorficznego halo”. Widmo probki zawierajacej tylko

fosfolipid PC pokazuje charakterystyczny, dla tego materiatu, brak struktury krystaliczne;.
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Rycina 1 Widma analizy dyfraktometrii rentgenowskiej probki fenofibratu (FEN) krystalicznego i liofilizowanego,
matrycy zawierajacej fenofibrat i fosfatydylocholing Lipoid E80 (PC) w stosunku molowym 1:1 (FEN:PC 1:1),
fosfatydylocholing Lipoid E80 (PC).

3.2. Badanie rozpuszczalnosci pozornej
Termin rozpuszczalno$ci pozornej odnosi si¢ do substancji rozpuszczonej w formie
czgsteczkowej oraz obecnej w roztworze w formie solubilizowanej, np. w fosfolipidach.
Rozpuszczalno$¢ krystalicznego 1 liofilizowanego FEN zostaly zbadane 1 okreslone w pH=7,4
i temperaturze 37 °C. W przypadku FEN w formie dyspersji w matrycach fosfolipidowych
badanie przeprowadzono w tych samych warunkach i obliczono rozpuszczalno$¢ pozorna.

Otrzymane wyniki przedstawiono na Rycinie 2.
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Rycina 2 Probki krystalicznego fenofibratu (FEN), liofilizowanego FEN, matryc FEN:PC 1:1, 1:2, 1:5
zdyspergowano w PBS podczas sonikacji przez 5 lub 10 min., a nastepnie odwirowywano przez 30 lub 60 min.
Stezenie fenofibratu [pg/cm®] w probkach oznaczono po zakonczeniu wirowania (AC) i po 12 h inkubacji (OE)
metoda UHPLC.

Do pordéwnania stezen FEN wykorzystano test t-studenta. Stezenia FEN w probce
liofilizowanego 1 krystaliczngo FEN nie sg statystycznie istotnie rézne (wartos¢ p>0,05).
Poréwnujac rozpuszczalno$¢ pozorng FEN w matrycach fosfolipidowych, wszystkie
charakteryzuja si¢ wyzszymi st¢zeniami FEN niz liofilizowany 1 krystaliczny FEN, niezaleznie
od czasu wirowania i sonikacji. Najwyzsze stezenie FEN uzyskano w badaniu ropzuszczalno$ci
pozornej dla matrycy FEN:PC 1:5, ktore wynosito 7,85 pg/ml, a najnizsze dla matrycy FEN:PC
1:1, wynoszace 0,73 pg/ml.

Rozpuszczalno$¢ pozorna FEN rosta wraz ze wzrostem zawartosci fosfolipidow w matrycach,
z wyjatkiem matryc FEN:PC 1:1 dla czasow sonikacji i odwirowania 5/30, w ktorych
oznaczono FEN zaraz po odwirowaniu. Drugi wyjatek odnosit si¢ dla probek 10/30, jednak
w tym wypadku byly to probki, ktére inkubowano w tazni wodnej przez 12 h.

Podsumowujac, stezenie FEN w badaniu rozpuszczalnosci pozornej matryc fosfolipidowych
z FEN byto 19,5 (FEN:PC 1:1), 20,5 (FEN:PC 1:2) 1 35 (FEN:PC 1:5) razy wigksze
w porownaniu do probki krystalicznego FEN.
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3.3. Badanie taczone rozpuszczalno$ci i przenikalnosci
Badanie taczone rozpuszczalnosci i przenikalnosci wykonano w komorach typu ,,side-by-side”
przedzielonych btong biomimetyczng PermeaPad. Btona PermeaPad jest zbudowana
z dwuwarstwy fosfolipidowej, w ktorej sktad wchodzi fosfatydylocholina S-100 osadzona na
dwoch warswtach arkuszy pomocniczych.
W pierwszym etapie badania, oznaczono st¢zenie FEN w komorze donorowej w czasie to.
Wyniki oznaczen, zestawione w Tabeli 3, wskazuja na wzrost stezenia FEN w komorach
donorowych wraz ze wzrostem zawartosci fosfolipidow w matrycach, co potwierdza wyniki
uzyskane w badaniu rozpuszczalnosci pozornej (punkt 3.2).
Tabela 2 Stezenie fenofibratu w zdyspergowanych probkach krystalicznego fenofibratu (FEN), liofilizowanego

FEN i matryc FEN:PC 1:1, FEN:PC 1:2, FEN:PC 1:5, w czasie t0 w komorze donorowej uktadu ,,side-by-side”
podczas badania taczonego rozpuszczalno$ci i przenikalnosci.

Nazwa probki Stezenie w czasie to [ng/ml]

*wynik ponizej granicy oznaczalno$ci metody

liofilizowany FEN 0,09

krystaliczny FEN *
FEN:PC (1:1) 1,56
FEN:PC (1:2) 6,08
FEN:PC (1:5) 19,45

W pobranych do analizy roztworach z komory akceptorowej uktadu ,,side-by-side” oznaczono
FEN i obliczono skumulowang ilos¢ FEN, ktory przeniknat przez btone podczas 5 h inkubacji
(Rycina 4).

35

FEN:PC (1:1)
FEN:PC (1:2)
FEN:PC (1:5)
FEN crystalline
FEN freeze-dried

30 A

25

obadaoe®

Skumulowana prznikalnosé fenofibratu [pgicmz]
o

Czas [h]

Rycina 3 Skumulowana przenikalno$¢ FEN w badaniu tagczonym rozpuszczalnosci i przenikalno$ci w komorach
typu ,,side-by-side” przedzielonych btong biomimetyczng PermeaPad.

49



Na podstawie uzyskanych wynikow stwierdzono, ze przenikalnos¢ liofilizowanego FEN nie
rozni si¢ statystycznie od krystalicznego FEN. Ilos¢ FEN w testowanych matrycach
fosfolipidowych, ktory przeniknat przez blone jest nizsza niz FEN krystalicznego
i liofilizowanego. Uzyskane wyniki wykazaly brak wptywu obecno$ci fosfolipidow na
zwiekszenie przenikalnosci FEN.

4. Dyskusja

Celem pracy bylo zbadanie mozliwo$ci zastosowania fosfolipidow, jako substancji
pomocniczych, do otrzymywania stalych matryc z FEN. FEN nalezy do klasy 2 wg Systemu
Klasyfikacji Biofarmaceutycznej (BCS), co oznacza, ze jest substancjg trudno rozpuszczalng
w wodzie, a rownoczesnie dobrze przenika przez btony biologiczne (Adkins i Faulds, 1997).
Aktualnie wykorzystywane metody zwickszenia biodostepnosci FEN, stosowane
w komercyjnie dostgpnych produktach leczniczych, polegaja na zmniejszeniu wielkosci
czastek do rozmiaréw mikro- 1 nanoczastek. W zatozonych badaniach, stale dyspersje FEN
I PC w réznych stosunkach molowych (1:1, 1:2, 1:5), zostaly otrzymane metoda liofilizacji.
Metoda liofilizacji wykorzystywana jest przez zespol Profesora Martina Brandl do
otrzymywania dyspersji stalych substancji o dziataniu przeciwzapalnym klasy BCS 2,
celekoksybu, w matrycach fosfolipidowych (Fong i in. 2016; Jacobsen i in. 2019).W literaturze
do otrzymywania staltych dyspersji FEN stosowano takze inne sposoby, m.in. wytlaczanie na
gorgco (Kallakunta i in., 2020), zamrazanie cienkowarstwowe (Zhang i in., 2012),
elektroprzedzenie (Sipos i in., 2020).

Istotnym etapem badan dyspers;ji statych jest analiza faz krystalicznych, a metoda XPRD
jest najczescie] wykorzystywang w tym celu metodg analizy ciata stalego. Wyniki naszych
badan wskazuja, liofilizowane materiaty tj. liofilizowany FEN i matryca FEN:PC1:1
charakteryzuja si¢ nizszg krystalicznoscig w porownaniu do krystalicznego FEN. Fong i in.
(Fong i in. 2016) wykazali, ze w wyniku liofilizacji CXB ulega czg$ciowej przemianie z formy
krystalicznej do stanu amorficznego, co zostalo potwierdzone analiza PXRD i skaningowej
kalorymetrii réznicowej (DSC). Ponadto, stwierdzono, ze CXB w formie dyspersji stalej
w matrycy zawierajacej CXB i PC w stosunku 1:20 wystepuje w stanie amorficznym (Jacobsen
i in., 2021). Warto zauwazy¢, ze zastosowany przez Jacobsen i in. (Jacobsen i in., 2021)
stosunek molowy substancji leczniczej i fosfolipidow (1:20) jest wyzszy niz w matrycach
otrzymanych w prezentowanych badaniach (1:1, 1:2 i 1:5).

W pracy wykazano, ze rozpuszczalnos¢ pozorna FEN w matrycach fosfolipidowych
zwigksza si¢ ze wzrostem zawarto$ci PC. Wyniki te sa zgodne z rezultatami uzyskanymi

w odniesieniu do innych substancji leczniczych klasy drugiej BCS. Rozpuszczalno$¢ pozorna
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CXB w statych dyspersjach fosfolipidowych, do otrzymania ktorych wykorzystano pochodne
mono- i diacylowe fosfolipidow rosta wraz z wzrostem zawartosci fosfolipidow w matrycach.
Wazrost rozpuszczalno$ci w matrycach przypisuje si¢ wiasciwosciom solubilizujagcym
fosfolipidow, ktore w kontakcie z roztworem wodnym tworzg koloidalne struktury (np. micele
liposomy), w ktorych trudno rozpuszczalne substancje lecznicze ulegaja solubilizacji. Wzrost
rozpuszczalnosci FEN mozna przypisa¢ cze$ciowej amorfizacji FEN, co rdwniez potwierdzita
Jacobsen i in. w odniesieniu do CXB (Jacobsen i in., 2021).

W przedstawionym badaniu rozpuszczalnosci i przenikalno$ci w komorze ,,side-by-side”
nie zaobserowano wzrostu przenikalno$ci FEN w matrycach fosfolipidowych w poréwnaniu
do jego postaci krystalicznej i liofilizowanej, mimo ze ste¢zenie FEN w komorach donorowych,
do ktérych wprowadzono matryce zdyspergowane w PBS bylo istotnie wyzsze. Obserwowang
zalezno$¢ mozna wytlumaczy¢ ,,zamknigciem” FEN poprzez enkapsulacje w strukturach
koloidalnych, ktére tworza si¢ spontanicznie w procesie hydratacji matrycy fosfolipidowe;.
Uwieziony w ten sposoéb FEN nie moze przenika¢ przez sztuczng btong biomimetyczna, ale
rowniez przez blony biologiczne. Warto jednak zauwazyé, ze w organizmie ludzkim,
w przewodzie pokarmowym fosfolipidy sg trawione przez fosfolipaz¢ A2 oraz inne enzymy.
Taki proces moze prowadzi¢ do uwolnienia substancji leczniczej i chwilowego powstania
roztworu przesyconego, z ktérego w mysl prawa dyfuzji Ficka przeniknetaby wieksza 1los¢
substancji leczniczej przez btong biologiczng przewodu pokarmowego.

5. WhnioskKi

W przedstawionej pracy na przykladzie FEN wykazano, ze fosfolipidy moga by¢
wykorzystane do otrzymania statych dyspersji trudno rozpuszczalnych substancji leczniczych,
tutaj FEN. W matrycach zawierajacych PC, FEN wykazuje zmniejszony stopien krystalicznosci
i ulega czeSciowej przemianie do stanu amorficznego. Badanie in vitro wykazato, ze state
dyspersje zawierajace fosfolipidy oraz FEN zwigkszaja rozpuszczalnos¢ pozorng FEN wraz ze
wzrostem zawartosci fosfolipidéw w matrycach. W badaniu przenikalnosci FEN, obecnos¢
fosfolipidow nie wptyneta na zwigkszenie przenikalnosci substancji, a nawet ograniczata
przenikalno$¢, prawdopodobnie poprzez spontanicznie formujace si¢ w procesie hydratacji
matryc, koloidalne struktury.
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Zastosowanie metody kinesiotapingu w celu poprawy funkcji motorycznych

stopy opadajacej w wyniku udaru mozgu: przeglad piSmiennictwa
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Streszczenie

Sposrod wielu dysfunkeji, ktorych doznaje pacjent po udarze, wyzwanie terapeutyczne stanowiag dysfunkcje stopy
Mnogos¢ i ztozonos¢ jej struktur powoduje utrudniong kontrole nad jej mobilnos$cig oraz stabilnoscig. Dodatkowo
czgstym problemem towarzyszacym jest zjawisko opadania stopy, ze wzgledu na niskg aktywno$¢ miegsnia
piszczelowego przedniego. W procesie powrotu do zdrowia po udarze, w przypadku konczyny dolnej funkcja
zginaczy grzbietowych stopy powraca najpdzniej. Fakt ten szczegolnie utrudnia wykonanie prawidtowego wzorca
chodu. Celem pracy byto zebranie i usystematyzowanie wiedzy na temat wptywu Kinesiotapingu na funkcje
motoryczne stopy opadajacej u pacjentow po udarze moézgu. Dane zebrano na podstawie pismiennictwa
dostepnego w bazach naukowych: PubMed, Google Scholar, PEDro. Zastosowane frazy to: stroke, foot drop,
kinesiotaping, kinesiotaping after stroke.

Badania pokazuja efektywno$¢ stosowania kinesiotapingu wsréd pacjentdw po udarze moézgu
w zakresie ruchomosci stawow, sity migéniowej, stabilnosci, rOwnowagi, wydtuzenia kroku oraz symetrii chodu.
Autorzy wykazujg pozytywne dziataniem kinesiotapingu na uklad proprioceptywny. Opisywana metoda jest
najbardziej skuteczna jezeli stanowi uzupehienie podstawowe;j terapii, a nie jest jedyna jej forma.

Stowa kluczowe: udar, stopa opadajaca, kinesiotaping

The using of kinesiotaping to improve the motor functions of the foot drop

as a result of a stroke: a literature review

Summary

Among many dysfunctions suffered by post-stroke patients, a foot dysfunction is therapeutic challenge. The
multiplicity and complexity of its structures make it difficult to control its mobility and stabilize it. Additionally,
a frequent coexisting problem is a phenomenon of foot drop due to a low activity of the tibialis anterior muscle.
In post-stroke health scenarios, the function of the dorsal flexors of the foot returns in the affected limbs as the last
one. This fact makes it particularly difficult to perform the proper gait pattern. The aim of the study was to collect
and systematize the knowledge on the influence of kinesiotaping on the motor functions of the foot drop in patients
after stroke. The data was collected on the basis of the literature available in the following databases: PubMed,
Google Scholar, PEDro. The following phrases were used in the research: stroke, foot drop, kinesiotaping,
kinesiotaping after a stroke.

The research indicates an increasing level of kinesiotaping growth among post-stroke patients in muscle
development, stability, joint movability and gait symmetry. The described method is effective if it complements
the basic therapy, and is not it's only form.

Keywords: foot drop, stroke, kinesiotaping
1. Wstep

Stopa pelnigc podporowa funkcje w naszym ciele umozliwia stanie, lokomocj¢ 1 wraz
z innymi sktadowymi determinuje prawidlowy wzorzec chodu poprzez przeniesienie ci¢zaru
ciala przez guz pigtowy w kierunku glowy pierwszej i piatej kosci $rodstopia. Powoduje to

rOwnomierny rozktad cigzaru ciatla oraz utrzymanie pozycji wyprostnej. Ztozonos¢ zadan
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stopy, ktore zaleza od budowy uktadu kostno-stawowego 1 stanu czynnosciowego mi¢sni oraz
mnogos¢ struktur w niej wystepujacych powoduja wyzwanie terapeutyczne szczeg6lnie
u pacjentow z zaburzeniami regulacji napi¢cia migsniowego (Godek i in., 2018). Do takiej
grupy pacjentéw zaliczajag si¢ pacjenci po udarze mozgu. W wyniku uszkodzenia gornego
neuronu motorycznego dochodzi do niedowtadu miesni. W konczynie gornej dotyczy to
prostownikow, w konczynie dolnej zginaczy stawu biodrowego, kolanowego oraz zginaczy
grzbietowych stopy (Stawek i in., 2016). Po wystapieniu udaru pierwszy pojawia si¢ tzw. okres
wiotkosci. Charakteryzuje si¢ obnizonym tonusem mi¢sniowym. W obrgbie konczyny dolne;j
napi¢cie mig$niowe najpierw pojawia si¢ w zginaczach stawu biodrowego, nastgpnie
zginaczach stawu kolanowego. Funkcja zginaczy grzbietowych stopy powraca dopiero po
uplywie okoto czterdziestu dni od wystapienia incydentu, co generuje potrzebe zabezpieczenia
tego rejonu w celu prawidtlowego przygotowania do reedukacji chodu. (Salbach i in., 2004)
(Strojek i in., 2016).
Niemozno$¢ uniesienia przodostopia uposledza prawidtowe przetaczanie stopy. Wplywa to
bezposrednio na kontakt piety z podtozem (IC — initial contact). Objawia si¢ to brakiem
efektywnej lokomocji i utrwalaniem nieprawidtowego wzorca chodu. Brak prawidlowego IC
powoduje dysfunkcje w obrebie innych podfaz. Manifestujg si¢ m. in. przeprostem stawu
kolanowego w trakcie pelnego obcigzenia konczyny dolnej podporowej oraz fazie
ekscentrycznego hamowania. Obraz kliniczny to brak pelnego obcigzenia konczyny oraz
skrocenie fazy podporu (Strojek i in., 2016). Konieczne jest zatem odpowiednie zabezpieczenie
stawu skokowego. Kinesiotaping (KT) z powodzeniem jest stosowany u pacjentow po udarze
mozgu z problemem opadajacej stopy. Badania naukowe opisujg poprawe wzorca chodu
u pacjentow z uszkodzeniem goérnego neuronu ruchowego po zastosowaniu KT. (Mosiejczuk
i in., 2016; Mikotajewska, 2011; Michalak i in., 2009; Lentino i in., 2010).

Metoda KT zazwyczaj stosowana jest jako uzupelnienie terapii w celu podtrzymania
I  wspomagania jej efektu, ale moze by¢é stosowana roéwniez samodzielnie.
Jej cele to: normalizacja regulacji napiecia migsniowego, poprawa zakresu ruchomosci stawow,
wspomaganie ukladu limfatycznego, wspomaganie propriocepcji oraz ulatwienie
mikrokrazenia i fagodzenie bolu. Mechanizm redukcji bolu za pomoca plastrow kinesiotape
odbywa si¢ na zasadzie teorii bramki kontrolnej Melzacka i Walla. Oprécz efektu
analgetycznego odnotowano dziatanie opisane za pomocg modelu tensegracji. Mowi o tym, ze
cialo przenikniete jest powigzig, ktorej zmiana konformacji w jednym miejscu skutkuje

dzialaniem w innym jego rejonie. Dodatkowo plaster unosi skor¢ i powiez dzigki czemu
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zwieksza si¢ przestrzen i poprawia si¢ perfuzja ptynéw w okolicy leczonego miejsca (Kiebzak
i in., 2012; Mosiejczuk i in., 2016).
2. Cele pracy oraz material i metody

Celem pracy byto usystematyzowanie wiedzy na temat skuteczno$ci stosowania metody
kinesiotapingu u pacjentow z objawem opadajacej stopy, do ktorego doszto w wyniku udaru
moézgu oraz ukazanie korzysci i efektow terapeutycznych wyzej wymienionej metody na
podstawie przegladu dostgpnego piSmiennictwa. Przeszukano bazy naukowe takie jak: PubMed
oraz Google Scholar, PEDro. Ze wskazaniem takich fraz jak: stroke, foot drop, kinesiotaping,
kinesiotaping after stroke. L.gcznie znaleziono 17 prac. Do przegladu wiaczono 9 prac.

3. Przeglad piSmiennictwa

Przeglad pismiennictwa dostarcza kilkanascie pozycji poruszajacych tematyke
kinesiotapingu stosowanego na mig¢énie konczyny dolnej u pacjentéw po udarze moézgu.
Wigkszosé¢ dostepnych prac pochodzi z kontynentu azjatyckiego (Yijuan i in., 2019).

Badania Yang Rae Kim i wsp. dotyczyly dysfunkcji zgiecia grzbietowego stopy wsrod
pacjentdow po udarze mozgu. Przeklada si¢ to na zaburzenia utrzymania pozycji stojacej,
rownowagi, a w konsekwencji prowadzi do ograniczenia aktywno$ci dnia codziennego
(Yang Rea i in., 2012). Chcac oceni¢ skutecznos¢ kinesiotapingu do badania wigczono
26 pacjentéw po przebytym udarze médzgu. Grupa badana (n=13) byla objeta ¢wiczeniami oraz
kinesiotapingiem, grupa kontrolna (n=13) wytacznie ¢wiczeniami. Program obejmowat
¢wiczenia: zwigkszajace mobilno$¢ stawu skokowego, site migsniowa w jego obrebie,
¢wiczenia z obcigzeniem w pozycji siedzacej, ¢wiczenia z obcigzeniem wraz z treningiem
funkcjonalnym w pozycji stojacej. Uczestnicy badania ¢wiczyli 30 min, 3 razy w tygodniu,
facznie 8 tygodni. Plastry zastosowano na migsien piszczelowy przedni, brzuchaty tydki oraz
wspomagajaca staw skokowy. W opisywanym badaniu réwnowage mierzono przez
Biofeedback System (AP1153 Biorescue, France), ktory mierzy rozktad masy ciata w obrgbie
stop, ruchy srodka ciezkosci. Ré6wnowage statyczng badano prébag Romberga z otwartymi
1 zamknigtymi oczami, rownowage dynamiczng sprawdzano testem LOS (limit of stability),
oraz forward and back test, zdolno$¢ chodu mierzono za pomoca testu Time Up and Go (TUG)
oraz 10 metrowego testu chodu, oceniajacego jego predkosc. Wyniki pokazuja istotnie
statystyczng réznice w probie Romberga u o0sob z grupy badanej. Oba testy oceniajace
stabilno$¢ dynamiczng (LOS oraz forward and back test) wykazaty istotnie statystycznie wynik,
jednak grupa badana osiggneta lepszy rezultat. Badania chodu pokazuja, ze obie grupy w obu
testach poprawity swoja predkos¢ chodu, jednak réznice migdzy grupa badang a kontrolng jest

duza, z korzyscia dla pacjentow z zastosowaniem Kinesiotapingu. Podsumowujac wykazano
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wickszy postep terapeutyczny wsrdd pacjentow z grupy badanej. Poprawie ulegla
propriocepcja, wptywajaca na rownowage i chod (Yang Rea i in., 2012). Podobne badanie
przeprowadzit Yilan Sheng, opisujac porownywalne rezultaty (Sheng i in., 2019).

Natomiast badania Woo Il Kim i wsp. opisuja wplyw kinesiotapingu na rOwnowage
1 chod koreanskich pacjentow po udarze mozgu. W celu zweryfikowania zatozonej tezy
przebadano 30 pacjentéw. Podzielono ich na grupg badang i kontrolng. Grupa badana korzystata
z kinesiotapingu przed ¢wiczeniami terapeutycznymi, grupa kontrolna uczestniczyta tylko
w ¢wiczeniach. Procedura byla powtarzana 3 razy w tygodniu, lacznie przez 6 tygodni.
Oklejeniu podlegat migsien czworoglowy uda, migsien piszczelowy przedni, dwuglowy
ramienia oraz mig¢snie rotujgce topatke gornie po stronie porazonej. Tasme klejono bez
naprezenia, na rozciagnigtym miesniu. W celu zbadania chodu przeprowadzono test SWT,
polegajacy na przejsciu 10 m. przez badanego wzdhuz linii prostej, a kat odchylenia od linii
swiadczyt o stopniu uposledzenia chodu. Test przeprowadzony zostal bez kontroli wzrokowe;.
Réwnowaga dynamiczna oceniona zostata za pomoca Berg Balance Scale (BBS), szybkos¢
chodu zmierzono za pomocg 10 metrowego testu chodu (10 MWT). Odnotowano istotng
statystycznie poprawe chodu w grupie eksperymentalnej. Grupa kontrolna nie osiggneta
wyniku istotnie statystycznego. Powyzsze badanie potwierdza zasadno$¢ stosowania metody
kinesiotapingu wsrdd pacjentow po udarze mozgu (Woo-Il i in., 2014).
Podobne badania przeprowadzita Zahra Rojhani- Shirazi i wsp. (Rojhani- Shirazi i in., 2015).

W badaniach innych autoréw poroéwnywano efekty stosowania kinesiotapingu oraz
ortezy AFO wsrod pacjentdw z opadajaca stopa po udarze moézgu. Pacjenci zostali podzieleni
na dwie grupy: badang (n=13), ktora podlegata oklejeniu plastrami uzywanymi do
kinesiotapingu oraz grupe kontrolng (n=12), ktora nosita orteze¢ AFO. Pacjenci 3 razy
w tygodniu po 30 min chodzili na biezni. £.3cznie badania trwaty 4 tygodnie. Oklejeniu podlegat
migsien piszczelowy przedni, brzuchaty tydki oraz zastosowano taping wspomagajacy staw
skokowy. Przed 1 po badaniach aktywno$¢ mie$niowg badano za pomoca EMG, zakres
ruchomosci stawu zbadano za pomocag Dartfish (Pro Suite, Korea), ktéry analizuje chod
w hemiplegii. Wyniki dotyczace aktywnos$ci mig$niowej statystycznie istotne okazaly sig¢
w grupie badanej. Wyniki zakresu ruchomosci stawu w grupie badanej wykazatly istotnie
statystyczng zmiang zar6wno w zgieciu grzbietowym oraz podeszwowym. Grupa posiadajaca
orteze¢ AFO nie wykazata wyniku istotnie statystycznego. Badania te opisujg skuteczno$¢
dwoéch metod terapeutycznych stosowanych do rozwigzania problemu stopy opadajace;.
Wyniki jednoznacznie potwierdzaja wyzszo$¢ metody kinesiotapingu w pordéwnaniu do

noszenia ortezy. Uzasadniono to dzialaniem wspomagajacym propriocepcje, ktora jest
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kluczowa w prawidtowej funkcji miesni i stawow, w szczegdlnosci u pacjentow z zaburzeniami
ze strony uktadu nerwowego. Ci sami badacze kontynuujac powyzsze badania (Woo-Il i in.,
2016) dodali 10 metrowy test chodu (10MTW), dzigki ktéremu ocenili predkos¢ chodu. W obu
grupach predkos¢ chodu ulegta poprawie, jednak grupa badana uzyskata wigkszy progres
(Woo-Il'iin., 2015).

Problem stopy opadajacej badali takze Young- Hyeon Bae i wsp. Trzydziestu pacjentow
zostato podzielonych losowo na grupe badang (n= 15), w ktorej zastosowano metode
kinesiotapingu oraz grupe¢ kontrolng (n=15), w ktorej stosowano placebo taping. Grupa badana
miata oklejone miesnie: strzatkowy dhugi i trzeci, prostownik dtugi palcoéw, piszczelowy
przedni oraz oklejenie wspomagajace stabilnos¢ stopy. W grupie kontrolnej nie stosowano
oklejenia stabilizujacego stopg. Mierzono réwnowagg, obcigzenie stop oraz stabilno$¢. Badanie
pokazuje skuteczno$¢ opisywanej metody, szczegolnie w strategiach zachowania rownowagi
typowej dla stawu skokowego. Potrzeba badan, ktére beda opisywaty problem w procesie
dlugoterminowym, poniewaz testy w opisanym eksperymencie byty robione bezposrednio po
zdjeciu plastrow (Young- Hyeon i in., 2015).

Shin-Jun Park badat relacje pomiedzy metoda kinesiotapingu oraz metoda PNF i ich
wplyw na parametry chodu wsrdd pacjentéw po udarze mozgu, ktorych podzielono na trzy
grupy. Pierwsza korzystata tylko z metody PNF (n=7), druga z metody PNF oraz kinesiotaping
(n=7) oraz grupa, u ktorej stosowano tylko kinesiotaping (n=6). W grupie
z taczonymi metodami istotnie statystycznie wzrosta kadencja chodu oraz dlugos¢ kroku.
Jednak catosciowo nie uzyskano istotnej roznicy migdzy trzema grupami. Badacz po raz
kolejny bada jedynie efekt krotkoterminowy, jednak potrzeba kontynuacji badan aby zobaczy¢
rezultaty tak prowadzonej terapii na zasadzie dtugoterminowej (Shin-Jun i in., 2017).

Uczeni z Chin w celu weryfikacji jako$ci badan dotyczacych wptywu kinesiotapingu na
rownowage po udarze moézgu sporzadzili metaanaliz¢ (Yijuan i in., 2019). Badacze
weryfikowali tylko randomizowane badania znajdujace si¢ w bazach: EMBASE, MEDLINE,
Cochrane Library, PubMed, PEDro, China Biology Medicine, Wan Fan, China National
Knowledge Infrastructure (CNKI). Do metaanalizy wtaczono wszystkie badania opublikowane
do grudnia 2018 roku, z ktérych wybrano jedynie 22 rzetelnie prowadzone badania z Chin,
Korei i Iranu. Uczestniczyto w nich tacznie 1331 pacjentéw w tym: w grupie eksperymentalne;j
667 aw grupie kontrolnej 664 osoby.

W badaniach kinesiotaping zastosowano w obrgbie mig$nia czworogtowego uda,
piszczelowego przedniego, brzuchatego tydki oraz oklejenie stabilizujace staw skokowy.

Czas trwania leczenia zawierat si¢ od 1 dnia do 3 miesigcy. Tylko jedno badanie ocenialo efekty
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terapii o zasiggu dlugoterminowym. Wyniki testu Berg Balance Scale (BBS), oceniajacego
rownowage pokazuja istotnie statystyczng rdznice w grupie z zastosowaniem kinesiotapingu
w poroéwnaniu do grupy kontrolnej, korzystajacej z klasycznej rehabilitacji. Natomiast czas
trwania terapii tgczonej z kinesiotapingiem nie miat istotnego znaczenia w poréwnaniu obu
grup jesli terapia trwata krdocej niz 4 tygodnie, istotna roznica ujawnita si¢ kiedy czas terapii
byt wigkszy badz réwny 4 tygodni. Porownujac wyniki testu TUGT (Time Up and Go)
oceniajacego szybko$¢ chodu metaanaliza wykazala istotnie statyczng rdznice pomiedzy
grupami, z uwzglednieniem lepszych wynikéw w grupie, w ktorej stosowano kinesiotaping.
Takze pozostate testy skupiajace si¢ na rownowadze okazaty si¢ byC istotne statystycznie.
Jedynie dziesigciometrowy test chodu (10 MTW) nie wykazal istotno$ci w grupie
z kinesiotapingiem (Yijuan H. i in. 2019). Podsumowujac, badacze zwracaja uwagg, ze brak
umiejetnosci utrzymania réwnowagi jest ograniczeniem dla pacjentdéw po udarze moézgu
w czynno$ciach zwigzanych z codziennym zyciem oraz zwigksza ryzyko upadkow
prowadzacych do roznego rodzaju powiktan. Mechanizm dziatania metody kinesiotapingu nie
jest do konca poznany, lecz jego skutecznos$¢ przypisuje si¢ pobudzeniu receptorow, poprzez
naklejenie tasmy bezposrednio na skér¢ w rdéznym kierunku oraz naprezeniu. Dodatkowo
metoda jest bezpieczna, stosunkowo tania i dobrze dostgpna. Badacze zaznaczaja jej wysoka
skutecznos¢. Ograniczeniem wyzej opisanych badan jest nie usystematyzowany czas terapii
oraz metodologia naklejania plastréw. Wigksza liczebnos$¢ proby takze dostarczytaby bardziej
wiarygodnych wynikoéw. Badacze zaznaczaja potrzebe kontynuacji badan w tym obszarze
z zastosowaniem standaryzowanych metod i narzedzi badawczych co poprawi jakos$¢
metodologiczng 1 pozwoli opracowac skuteczny model terapii, mogacej znaczaco poprawic
jakos¢ zycia pacjentdw po udarze mozgu oraz ich rodzin.
4. Podsumowanie

Analiza badaf r6znych autorow wykazata efektywnos¢ stosowania kinesiotapingu wérod
pacjentow po udarze moézgu w zakresie: ruchomosci stawow, sity migsniowej, stabilnosci,
rownowagi, wydluzenia kroku oraz symetrii chodu. Autorzy zwracaja uwage na dzialanie
kinesiotapingu na uktad proprioceptywny. Opisywana metoda jest najbardziej skuteczna jezeli
stanowi uzupetnienie podstawowej terapii, a nie jest jedyna jej forma. Wsréd zalet KT mozna
wyr6ozni:  dostgpnos$¢, niski koszt oraz brak inwazyjnosci w jej stosowaniu. Dostepne
pismiennictwo pochodzi glownie z kontynentu azjatyckiego.

Ograniczeniami przeprowadzonych badan przez roznych badaczy, co do ich interpretacii,
s3: mate grupy badane, brak obiektywnych dowodéw dzialania metody w aspekcie

dhlugoterminowym oraz wiele r6znic metodycznych podczas aplikowania plastrow.

59



5. Literatura

Godek P., 2018. Diagnostyka roznicowa stawu skokowego 1 stopy - cze¢§¢ 1. Praktyczna
fizjoterapia i rehabilitacja 99: 42-49.

Horasart A., Klomjai W., Bovonsunthonchai S., 2020. Immediate Effect Of Kinesio Tape On
Gait Symmetry In Patients With Stroke: A Preliminary Study. Human Movement 21(1): 73—
81.

Kiebzak W., Kowalski 1., Pawlowski M., Gasior J., Zaborowska-Sapeta K., Wolska O.,
Sliwiniski Z., 2012. Wykorzystanie metody Kinesiology Taping w praktyce fizjoterapeutycznej:
przeglad literatury. Fizjoterapia Polska 12 (4): 1-11.

Kyung-Hun K., Yang-Jin L., 2020. Immediate Effects of Kinesio Taping of Tibialis Anterior
and Ankle Joint on Mobility and Balance Ability for Chronic Hemiparesis: Randomized
Controlled Cross-Sectional Design. Phys Med Rehab Kuror 30: 350-357.

Lentino C., Checchia G., Camuzzini N., Corvaglia G., Vigo G., 2010. Gait analysis to assess
Kinesio Taping Method efficiency in Neurological Patients. European Journal of Physical and
Rehabilitation Medicine 46(2):121.

Michalak B., Halat B., Kufel W., Kopa M., Luniewski J., Bogacz K., 2009. Ocena stereotypu
chodu po zastosowaniu Kinesiology Tapingu u pacjentdow po udarze mozgu. Fizjoterapia
Polska 2(4):133-42.

Mikotajewska E., 2011. Kinesiotaping u pacjentow z niedowtadem potowiczym. Praktyczna
Fizjoterapia i Rehabilitacja 19:33-7.

Mosiejczuk H., Lubinska A., Ptak M., Szylinska A., Kemicer-Chmielewska E., Laszczynska
M., Rotter I., 2016. Kinesiotaping jako interdyscyplinarna metoda terapeutyczna. Pomeranian
J Life Sci 62(1):60-66

Rojhani- Shirazi Z., Amirian S., Meftahi N., 2015. Effects od Ankle Kinesio Taping on Postural
Control in Stroke Patients. National Stroke Association 24(11):2565- 2571.

Salbach NM., Mayo NE., Wood-Daphinee S., Hanley JA., Richard CL., 2004. A task oriented
intervention enhances walking distance and speed in the first year post stroke. A randomized
controlled trial. Clinical Rehabilitation 18: 509-519.

Sheng Y., Kan S., Wen Z., et al., 2019. Effect of Kinesio Taping on the Walking Ability of
Patients with Foot Drop after Stroke. Article ID 2459852, doi:10.1155/2019/2459852
Shin-Jun P., 2017. The immediate effects of proprioceptive neuromuscular facilitation with
taping on gait parameters in patients with chronic stroke. J. Phys. Ther. Sci 29(11): 2018-2021.

60



Stawek J., Bogucki A., Budrewicz S., Druzdz A., Koziorowski D., Krawczyk M., Ochudto S.,
Rudzinska-Bar M., Sarzynska-Dilugosz 1., 2016. Leczenie toksyng botulinowa spastycznosci
konczyny dolnej po udarze mozgu. Polski Przeglad Neurologiczny 12 (2): 65-79.

Strojek K., Janczak L., Radziminska A., Kazmierczak U., Piekorz Z., Straczynska A., Zukow
W., 2016. Potrzeba reedukacji chodu po udarze niedokrwiennym moézgu. Journal of Education,
Health and Sport 6(10):79-89.

Woo-Il K., Young-Han P., Youn-Bum S., Chan-Woo Nam., 2015. Effects of Kinesio Taping
for Ankle Joint and AnkleFoot Orthosis on Muscle Stimulation and Gait Ability in Patients with
Stroke Suffering Foot Drop. Advanced Science and Technology Letters 116: 261- 265.
Woo-Il K., Young-Han P., Youn-Bum S., Chan-Woo N., Jung- Ho L., 2016. Influence of
Kinesio Taping for Stroke's Ankle Joint versus Ankle-Foot Orthosis on Muscle Stimulation and
Gait Ability in Stroke's Foot Drop. International Journal of Bio-Science and Bio-Technology
8(1): 263-274.

Woo-Il K., Yong- Kyu C., Jung- Ho L., Young-Han P., 2014. Effect of Muscle Facilitation
Using Kinesio Taping on Walking and Balance of Stroke Patients. J. Phys. Ther. Sci. 26(11):
1831-1834.

Yang Rea K., Jea Ic K., Yong Youn K., Kwon Young K., Bo Kyoung K., Joo Hyun P., Ho Jung
A., Kyung Ok M., 2012. Effects of Ankle Joint Taping on Postural Balance Control in Stroke
Patients. J. Int Acad Phys Ther Res 3(2): 413-478.

Yijuan H., Dongling Z., Qiwei X., Qiang C., Juan L., Rongjiang J., 2019. Kinesio Taping for
Balance Function after Stroke: A Systematic Review and Meta-Analysis. Hindawi Evidence-
Based Complementary and Alternative Medicine Article 1D 8470235, doi:
10.1155/2019/8470235.

Yong-Kyu C., Young-Han P., Jung- Ho L., 2016. Effects of Kinesio taping and Mcconnell
taping on balance and walking speed of hemiplegia patients. J. Phys. Ther. Sci 28(4):1166—
1169.

Young- Hyeon B., Hyeong Geun K., Kyung Sam M., Suk Min L., 2015. Effects of Lower-Leg
Kinesiology Taping on Balance Ability in Stroke Patients with Foot Drop. Evidence-Based

Complementary and Alternative Medicine (1):1-5.

61



Indukcja $mierci komoérkowej in vitro pod wplywem czynnikéw patogennych

— badanie programowanych i nieprogramowanych $ciezek Smierci

Fochtman Daniel &, Nieslon Patrycja (), Galecki Seweryn (O, Kostka Daria ), Wegrzyn

Magdalena @, Zamojski Dawid M), Adamiec Malgorzata 3, Skonieczna Magdalena )

! Studenckie Koto Naukowe Biotechnologéw, Politechnika Slaska, ul. Krzywoustego 8, 44-100 Gliwice

2 Katedra Inzynierii i Biologii Systeméw, Instytut Automatyki, Politechnika Slgska, ul. Akademicka 16, 44-100
Gliwice

3 Centrum Biotechnologii, Politechnika Slaska, ul. Krzywoustego 8, 44-100 Gliwice

Matgorzata Adamiec: malgorzata.adamiec@polsl.pl

Streszczenie

Smieré komorkowa jest istotnym procesem zachodzacym w sposob programowany, cechujac sie wyzszym
stopniem uporzadkowania lub w sposob nieprogramowany zwigzany z zaburzeniem homeostazy. Procesy
programowane obejmujg wiele $ciezek sygnalowych w komorce, przez co wyrdznia si¢ réozne typy Smierci np.
apoptoze, ferroptoze, nekroptoze i inne. Jednym z najwazniejszych proceséw tego typu jest apoptoza, $cisle
powiazana z kaskada sygnatowa kaspaz. W odroznieniu od apoptozy, nekroza to istotny rodzaj nieprogramowanej
$mierci komodrkowej. Zwigzana jest z utratg integralno$ci blon komoérkowych wywolanych przypadkowym
zaburzeniem w §rodowisku. Zrozumienie ztozonosci wielu $ciezek prowadzacych do $mierci komorkowej jest
istotne ze wzgledu na zwigzane z nig procesy chorobowe wywotane m.in. czynnikami patogennymi.

Stowa kluczowe: programowane i nieprogramowane $ciezki $mierci, apoptoza, nekroza, czynniki patogenne,
badania in vitro

In vitro cell death studies induced by pathogenic agents — programmable and

non-programmable cell death pathways

Summary

Cell death is an important process that occurs in a programmed, more orderly manner or by a non-programmed
pathway connected to a homeostasis disruption. Programmed processes include many cellular signaling pathways,
which allow differentiating distinct cell death types e.g. apoptosis, ferroptosis, necroptosis. One of the most
important processes is apoptosis, closely related to the caspases signaling cascade. Unlike apoptosis, necrosis is
the dominant type of non-programmed cell death. It is connected to the loss of the integrity of cellular membranes,
brought about by a disturbance in the environment. Understanding the complexity of various cell death pathways
is important due to the many diseases, sometimes caused by pathogenic agents.

Keywords: programmable and non-programmable death pathways, apoptosis, necrosis, pathogenic factors, in
vitro studies

1. Wstep

Smier¢ jest jednym z kluczowych proceséw zachodzacych w populacji koméorkowe;.
Wyrdznia si¢ programowang $mier¢ komorek, gdy aktywowany zostaje wewnatrzkomorkowy
szlak $mierci. Jego najpowszechniejsza formag jest apoptoza. Jest regulowana i wynika

z dziatania szlakéw sygnalowych oraz innych procesow biologicznych, mogacych zachodzi¢
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w obszarze wewnatrz- lub zewnatrzkomérkowym. W przypadku zaburzenia homeostazy oraz
braku wystraczajacej adaptacji nastepuje nagly proces $mierci, ktoéry nie jest regulowany
i okre$lany jest mianem nieprogramowanej $mierci komdrkowej. Do tej grupy zalicza si¢
nekrozg, charakteryzujacg si¢ przerwaniem integralnosci blony lipidowej, w nastepstwie czego
dochodzi do lizy komorki (Golstein i in., 2007).
2. Podstawowe $ciezki Smierci komorkowej

2.1 Apoptoza
Apoptoza moze zachodzi¢ z udzialem rdéznych szlakoéw, bowiem jest to zaprogramowana
odpowiedz komorkowa. Komorki przechodzace ten proces wykazujg szereg zmian fizycznych,
takich jak pecherzenie btony komorkowej, permeabilizacja btony mitochondrialnej,
fragmentacja DNA, kondensacja cytoplazmy i ostatecznie rozpad komorki w ciatka
apoptotyczne, ktore w koncowych etapach s3 pochlaniane przez —makrofagi
(Biologydictionary.net Editors, 2017). W wyniku $mierci dochodzi do aktywacji kaspaz, ktore
rozktadajg liczne substraty w umierajacych komorkach, by utatwi¢ ich usuwanie (Suzanne i in.,
2013). Kaspazy sa tworzone poczatkowo jako nieaktywne prekursory zwane prokaspazami
i aktywowane w odpowiedzi na sygnaty indukujace apoptoze. Wazne z punktu widzenia
przebiegu apoptozy sa kaspazy inicjatorowe, odpowiadajace za rozcinanie 1 aktywacje
kolejnych kaspaz, a takze kaspazy wykonawcze, ktore niszcza istotne biatka w komorce.
Pobudzenie kaspaz ma zatem charakter kaskadowy (Rudnicka i in., 2011).

Indukcja apoptozy nie zawsze jest wywolana impulsem z wnetrza komorki - sygnat
moze mie¢ pochodzenie zewnatrzkomorkowe. Jego zrodlem moze by¢ np. otoczenie lub
sasiadujace komorki. Sygnaty takie aktywuja biatka receptorowe na powierzchni komorki,
zwane receptorami $mierci (Pedrycz 1 in., 2012). Mozna wyr6zni¢ np. receptor $mierci Fas,
aktywowany przez bialtko zwigzane z btong, nazwane ligandem Fas, ktore wystgpuje na
zewngtrznej czgsci komodrek odpornosciowych — limfocytow cytotoksycznych. Aktywacja
szlaku $mierci komoérkowej nastepuje przez wigzanie ligandu Fas z jego receptorem,
w nastepstwie czego dochodzi do $mierci poprzez kaskade kaspaz (Labedzka i in., 2006).
W obrebie apoptozy wyrodznia si¢ takze szlak pseudoreceptorowy, zwigzany z limfocytami T,
szlak sfingomielinowo-ceramidowy, charakterystyczny dla zaburzen réwnowagi pomiedzy
sfingami, a ceamidami i mielinami oraz szlak indukowany stresem, rozumiany jako zmiana
w retikulum endoplazmatycznym, prowadzaca bezposrednio do zmian w mitochondrium
komorkowym. Skutkiem szlakoéw sygnatlowych 1 wynikajacych z nich bledow sa choroby

r6znego rodzaju (Paduch i in., 2015).
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Zaburzenia, ktére mozna powigzac z apoptoza sg gidwnie zwigzane z uktadem krazenia,
nowotworami, zaburzeniami neurodegeneracyjnymi, ale réwniez infekcjami wirusowymi
I bakteryjnymi oraz dysfunkcjami autoimmunologicznymi (Favaloro i in., 2012; Knight i in.,
2011).

2.2 Nekroza

Nekroza zachodzi w przypadku, gdy komorki narazone sga na niekorzystne warunki
srodowiskowe. Proces nie jest zaprogramowany, uwazany za chaotyczny oraz rozchodzacy si¢
w sposob przypadkowy, prowadzac do zaniku komorki. Nie mozna wi¢c prosto wyroznié
pojedynczego szlaku sygnatowego aktywowanego w komorce. Objawem nekrozy sg przede
wszystkim: zwigkszenie objetosci komorki oraz jej organelli, przypadkowa degradacja
jadrowego DNA, rozlegta liza btony komorkowej. W czasie $mierci komorkowej wiekszo$¢
organelli przechodzi transformacj¢ biochemiczng — dochodzi wtedy do proteolizy oraz
peknigcia bton (Ferri 1 in., 2001). Z lizosoméw uwalniane sg gtownie enzymy hydrolityczne,
wystepujace zazwyczaj w postaci proteaz, nalgzacych do niespecyficznej klasy katepsyn,
natomiast w czasie pgkniecia lizosomow uwalniane sg inne proteazy cysteinowe (Adamec i in.,
2000). Podczas nekrozy moze wzrasta¢ stgezenie wapnia wewnatrzkomorkowego,
w nastepstwie czego dochodzi do aktywacji kalpainy, odpowiedzialnej za naruszenie
integralnosci bton komdrkowych. Ich pobudzenie wptywa bezposrednio na katepsyny, ktore
uwalniane sg do cytoplazmy, co w ostateczno$ci doprowadza do $mierci (Leist i in., 2001).

Zaburzenia powigzane z nekroza to gldéwnie zaburzenia neurodegeneracyjne oraz te, ktore
powstaja za sprawg obumierania komorek. Czynniki wywolujace martwicg tkanek to miedzy
innymi obecno$¢ toksyn, reaktywne formy tlenu (RFT) i azotu, ekstremalne zmiany
temperatury, czy brak dostepu do tlenu 1 sktadnikow odzywczych. Zaburzenia ukladu
neurologicznego wystepujace przy udziale nekrozy to gléwnie epilepsja, stwardnienie
zanikowe boczne — ALS, choroby: Alzheimera, Huntingtona oraz Parkinsona (Syntichaki i in.
2002).

3. Porownanie proceséw programowanych i nieprogramowanych
Porownanie przyktadowych procesow programowanych i nieprogramowanych ze

wzgledu na wybrane kryteria zebrano ponizej w Tabeli 1.
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Tabela 1. Poréwnanie procesow programowanych i nieprogramowanych (opracowanie na podstawie: Cornell
2016).

Nekroza Apoptoza
(nieprogramowany proces Smierci (programowany proces $mierci
komorkowej) komorkowej)
Wielkosé Zwigkszenie objetosci komorki Zmniejszenie objetosci komorki

Stan zapalny, dziatanie

Odpowiedz makrofagw Brak stanu zapalnego
Blony lipidowe Liza — utrata integralnos$ci Tworzenie ciatek apoptotycznych
. C e, . Zmniejszenie objgtosci,
Organella Zwigkszenie objetosci, degradacja uporzadkowana degradacja (DNA na

W sposob losowy

fragmenty ~200bp)

4. Inne programowalne $ciezki Smierci
4.1 Ferroptoza

Ferroptoza jest programowanym rodzajem S$mierci komodrkowej, spowodowanym utratg
aktywnos$ci enzymu odpowiadajacego za naprawe lipidow — peroksydazy glutationowej, co
skutkuje akumulacja RFT, w szczegolnosci utlenionych lipidow. Smieré kontrolowana jest
przez okreslone szlaki, z udzialem chelatorow zelaza i lipofilowych przeciwutleniaczy
(Galluzzi i in., 2018). Proces ten zwigzany jest z uwolnieniem zawarto$ci mitochondriow ze
wzgledu na utrate integralnosci ich btony (Han i in., 2020). Kluczowymi genami sg tu: TFRC,
ISCU, FTH1 i FTL, ktore kontrolujg metabolizm i magazynowanie zelaza poprzez wptyw
na poziom Fe 2*. Geny kontrolujace ferroptoze to z kolei geny odpowiedzialne, miedzy innymi
za kodowanie rybosomalnego biatka L8, syntazy cytrynianu, syntazy ATP Fo czy zloZzonej
podjednostki C3 (Dixon i in., 2012).

Opisywany rodzaj $mierci komorkowej odpowiedzialny jest za wystapienie zaburzen
neurodegeneracyjnych takich jak: choroba Alzheimera, Parkinsona, Huntingtona, chordb
nowotworowych czy zespotu poreperfuzyjnego (Han i in., 2020).

4.2 Nekroptoza
Jest to martwicza forma $mierci, regulowana w sposob genetyczny 1 aktywowana przez ligandy
z rodziny receptoréw $mierci lub bodzce indukujace ekspresj¢ ligandow receptoréw $mierci
w warunkach niedoboru apoptozy. Aktywacja zachodzi przy udziale kinazy RIP1, ktora
posredniczy w aktywacji MLKL i1 RIP3, dwdch istotnych mediatoréw nekroptozy. Aktywacja
jest rowniez modulowana przez r6zne formy ubikwitynacji, w szczegolnosci K63, K48 oraz
fosforylacje RIP1i fosforylacje MLKL przy udziale RIP3 (Zhou i in., 2014; Shan i in., 2018).
Nekroptoza wykazuje jednak kilka wspdlnych cech dla nieprogramowanych $ciezek $mierci
komorkowej, bowiem w czasie jej trwania dochodzi do obrzgku organelli, lizy i w ich

konsekwencji reakcji zapalnych (Tonnus i in., 2019).
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Choroby zwigzane z nekroptoza to glownie choroby nowotworowe oraz
neurodegeneracyjne, ale rowniez choroby ukladu krazenia, liczne infekcje, choroby nerek,
watroby oraz uktadu oddechowego (Choi i in., 2019).

4.3 ACD - $mier¢ przez autofagi¢

Autofagia rozumiana jest jako wewnatrzkomorkowy szlak, w ktorym sktadniki
komoérkowe sa pochtaniane przez autofagosomy, a nastgpnie degradowane. Organizm
chroniony jest w ten sposob przed niechcianymi patogenami, co umozliwia zachowanie
prawidtowej homeostazy. Jest to zatem proces niezbedny dla normalnego rozwoju. Istnieje
coraz wigcej doniesien, iz ACD jest rowniez mechanizmem $mierci komorkowej, poniewaz
doprowadza komoérke do $mierci w wyniku niekorzystnych warunkéw $rodowiskowych (Qian
i in., 2017). Autofagia moze by¢ rowniez Wywotana przez pozbawienie komorki czynnika
wzrostu. Za regulacje procesu w glownej mierze odpowiadaja hormony i cytokiny.
Przyktadowo, insulina hamuje rozwdj autofagii, z kolei glukokortykoidy indukuja autofagi¢
poprzez stymulacj¢ transkrypcji genow autofagii (LC3 lub ATGS5) (Jung i in., 2020). Inicjacja
autofagii wymaga obecnosci kompleksu kinazy podobnej do Atgl / Unc-51 (ULK). Zadaniem
takiego kompleksu jest przekazywanie sygnatéw odpowiedzialnych za pobudzenie, mi¢dzy
innymi biatek koniecznych do utworzenia autofagosomu. Nastepnie dochodzi do fuzji
z lizosomem, celem utworzenia autolizosomu i rozpoczecia procesu ACD (Denton i in., 2019).

Smier¢ komorek zalezna od autofagii przyczynia sie do powstania niektorych zaburzen
u ludzi. Mozna wymieni¢ tutaj w szczegolnosci choroby neurodegeneracyjne, choroby watroby,
migséni, serca, infekcje, zaburzenia uktadu odpornosciowego, stan zapalny oraz przyspieszone
procesy starzenia komorkowego (Levine i in., 2008).
5. Wybrane eksperymentalne metody badania $ciezek $mierci in vitro

5.1 Elektroforeza chromatyny

Jednym z elementéw uporzadkowania w procesie apoptozy jest degradacja materiatu
genetycznego na fragmenty o okreslonej dtugosci, zwykle ~180 par zasad lub wielokrotnosci
tej liczby (Sakahira i in. 1998). Zaangazowany jest tutaj szlak sygnatowy kaspaz,
a w szczegolnosci - kaspaza 3. Jest go gtoéwny aktywator procesu degradacji, ktéry prowadzi
bezposrednio DNAza aktywowana kaspaza 3, w skrocie - CAD (Wolf i in., 1999). DNA
zwigzane z histonami nie jest przecinane, lecz fragmenty taczace kolejne histony sktadajace si¢
na chromatyne jest juz dostepne dla CAD (Elmore, 2007).

Zachodzenie opisanego procesu pozwala na proste rozréznienie pomiedzy apoptoza,
a innymi procesami $mierci, ktdre nie angazuja szlaku kaspaz. W tym celu wykonuje si¢

badanie z rozdzialem elektroforetycznym wyizolowanej chromatyny. Jesli na zelu obserwuje
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si¢ prazki o dtugosci ~180bp 1 wielokrotnosci tej liczby, mozna stwierdzi¢ iz obserwowany
proces jest zwigzany z apoptoza. Przyktadowy rozdziat elektroforetyczny chromatyny komorek
apoptotycznych w poréwnaniu z DNA fragmentowanym nukleaza przedstawiono ponizej na

Rysunku 1.

a 3h MN 5h MN

)

J

Rys. 1. Rozdzial elektroforetyczny chromatyny tymocytéw inkubowanych przez 3h lub 5h ze $rodkiem
wywolujgcym apoptoze (10°M bursztynianu metyloprednizolonu) oraz chromatyny poddanej dziataniu nukleazy
mikrokokowej, oznaczonej MN (opracowanie: Wyllie 1980).

5.2 Wykorzystanie barwnikow fluorescencyjnych

Barwniki fluorescencyjne pozwalaja na badanie z pomoca mikroskopii fluorescencyjnej lub
cytometrii przeptywowej iloéci i1 jakosci materiatu genetycznego w komorkach. Przyktadem
specyficznego barwienia jest test metoda TUNEL (Kyrylkova i in., 2012). Opiera si¢ ona na
dziataniu enzymu TdT. Enzym ten wykorzystywany jest do przylaczenia nukleotydow
potaczonych z fluorochromem, lub inng tatwo wykrywalng czg¢scia do konca 3’ fragmentow
DNA (Darzynkiewicz i in., 2008). Ze wzgledu na fragmentacje DNA komorek apoptotycznych,
CO opisano powyzej, test ten jest specyficzny dla apoptozy. Schematyczny mechanizm dziatania
testu TUNEL przedstawiono na Rysunku 2.

Analiz¢ mozna takze prowadzi¢ z uzyciem dwoéch barwnikdw, w tym sprzegnigtego
z przeciwcialem, co pozwala na rozroznienie pomiedzy wczesng, a pdznig apoptoza lub
nekroza. Do tego celu stosuje si¢ przeciwciato sprzegniete z barwnikiem FITC, Anneksyne-V
oraz jodek propidyny (PI). Anneksyna-V rozpoznaje specyficznie fosfatodyloseryny (PS)
normalnie znajdujacej si¢ po wewngtrznej stronie btony komoérkowej. W wyniku apoptozy

dochodzi do ekspozycji PS, ktora staje si¢ dostgpna dla przeciwciata (Kenis i in., 2004).
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Rys. 2. Mechanizm dziatania testu wykrywajacego apoptoz¢ TUNEL (opracowanie: Darzynkiewicz i in., 2008).

Nastegpnie obserwuje si¢ aktywacje¢ fluorochromu, ktorego wzbudzenie mozna badaé za
pomoca specyficznych detektorow fluorescencyjnych. Jodek propidyny natomiast to barwnik
interkalujacy (Riccardi i in., 2006). Jako iz nie moze on w prosty sposob przechodzi¢ przez
btony komoérkowe, wysoki sygnat odczytywany dla PI §wiadczy o obecno$ci wolnego DNA
w $§rodowisku, a takze obecno$¢ komorek z utracong integralnoscig blony, co jest cechg
charakterystyczng dla nekrozy lub pdznej apoptozy (Lecoeur, 2002). Interpretacje uzyskanych

wynikow w tescie Anneksyny-V przedstawiono na Rysunku 3.

annexin V

R1 R4

-

Pl- uptake

Rys. 3. Przyktadowy wynik analizy z pomoca testu Anneksyng- V, gdzie R1: komorki zywe (Anneksyna-V
ujemnie/PI ujemnie), R2: komoérki wezesSnie apoptotyczne (Anneksyna-V dodatnio/Pl ujemnie), R3: komorki
pozno-apoptotyczne lub nekrotyczne (AnneksynaV dodatnio/PI dodatnio) oraz R4: komorki uszkodzone
(Aneksyna-V ujemnie/P1 dodatnio); (opracowanie: van Engeland i in., 1998).
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6. Dyskusja i wnioski

Smier¢ komoérkowa jest zjawiskiem niezbednym do prawidtowego funkcjonowania calej
populacji, gdyz przyczynia si¢ do zachowania homeostazy tkanek i organizmu. Jest jednym
z procesOw warunkujacych zachowanie okreslonej liczby komorek aktywnych biologicznie
(Stepien 1 in., 2007). R6wnowaga pomigdzy proliferacja, a procesami $mierci jest kluczowa —
zbyt wysoka ilo§¢ podziatow moze by¢ przyczyna powstania nowotworu. Z drugiej strony -
zbyt wysoka czestotliwos¢ $mierci komoérkowej moze $wiadczy¢ o wpltywie np. czynnika
patogennego (Walensky, 2006). Warto zauwazy¢, iz programowalne procesy $mierci
komorkowej nie ograniczaja si¢ jedynie do apoptozy, a obejmujg wiele roznorodnych procesow
(Galluzzi, 2018).
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Streszczenie

Glownym czynnikiem indukujacym ferroptoze jest peroksydacja lipidow, a jej ceche charakterystyczna stanowi
gromadzenie produktow procesu ich utleniania, jak i sama produkcja reaktywnych form tlenu (RFT). Celem badan
byto zbadanie i okreslenie wptywu stresu oksydacyjnego, poprzez monitorowanie poziomu RTF w réznych liniach
komoérkowych.

Do badan wykorzystano dwie linie komorkowe wyprowadzone z ludzkiego organizmu: raka okreznicy (HCT116),
oraz niedrobnonablonkowego gruczolaka ptuc (A549).

W celu pozyskania materialu genetycznego do badan wykonano procedurg izolacji catkowitego RNA, nastgpnie
na podstawie uzyskanego jednoniciowego mRNA, zsyntezowano cDNA, ktory stanowit matrycg w rekcji PCR.
Na podstawie otrzymanych wynikéw dokonano ilosciowego okreslania ekspresji badanych genéw markerowych
dla ferroptozy (TFRC, ACSL4, oraz LC3).

Okreslono rowniez poziom glutationu totalnego (GSH), oraz RTF po 24 h ekspozycji komérek na dziatanie
induktora ferroptozy - Erastyny.

Komorki linii HCT116 indukujg ferroptozg poprzez wewnatrzkomoéwkowe zasoby zelaza (uwolnione z rozktadu
autofagosomalnej ferrytryny), podczas gdy bardziej wrazliwe komodrki AS549 poprzez zelazo pobrane
zewnatrzkoméwkowo w uktadzie transferrytryna-receptor TFRC.

Stowa kluczowe: Ferroptoza; stres oksydacyjny; glutation; RTF, ACLS4.
Induction of ferroptosis through intracellular oxidative stress

Summary

The main factor inducing ferroptosis is lipid peroxidation. Its characteristic features are the accumulation of the
products of their oxidation process and production of ROS. The research aimed to investigate and determine the
influence of oxidative stress by monitoring the level of ROS in various cell lines.

Colon cancer cell line (HCT116), and non-small-cell lung adenoma (A549) were used for the study.

To obtain genetic material for research, the procedure of isolating total RNA was performed, then, based on the
obtained single-stranded mMRNA, cDNA was synthesized, which was a template in PCR reaction.

The expression of the studied genes (TFRC, ACSL4, and LC3), and level of total glutathione (GSH) and RTF after
24h of cell exposure to the Erastin was described. HCT116 cells induce ferroptosis through intracavitary iron stores
(released from autophagosomal ferritin breakdown), while more sensitive A549 cells induce through extracavitary
iron uptake in the transferrin TFRC receptor system.

Keywords: Ferroptosis; oxidative stress; glutathione; ROS, ACLS4.

1. Wstep

Celem badan byto zbadanie i okreslenie wplywu stresu oksydacyjnego, poprzez
monitorowanie poziomu reaktywnych form tlenu (RFT) w réznych liniach komorkowych in
vitro, na indukcje szlaku programowanej $mierci — ferroptozy. Do badan wykorzystano dwie
linie komérkowe wyprowadzone z ludzkiego organizmu: raka okreznicy (HCT116), oraz

niedrobnonabtonkowego gruczolaka ptuc (A549).
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1.1 Smieré¢ komérkowa

W celu prawidtowego funkcjonowania komorek, stale utrzymywana jest homeostaza, okreslana
jako wewnetrzna rOwnowaga, na ktora sktadajg si¢ miedzy innymi odpowiednie poziomy pH,
cisnienia osmotycznego, makro i mikroelementow, czy tez st¢zenia zwigzkéw chemicznych
i molekut wykazujacych potencjat redoks. Czynniki te umozliwiajg prawidtowy przebieg wielu
procesow metabolicznych i katabolicznych. W przypadku zachwiania tej rOwnowagi dochodzi
do uposledzenia funkcjonowania komorki, co czg¢sto prowadzi do jej $mierci. Sposrod wielu
typOw $mierci wyrdznia si¢ programowane i spontaniczne, w tym apoptoze, nekroze, autofagie,
onkozg, pyroptozg, katastrofe mitotyczna, czy tez wspomniang ferroptoze (Paduch i in., 2015;
Adamczyk i in., 1998).

Ferroptoza w literaturze jest opisywana jako stosunkowo nowy rodzaj programowanej,
nieapoptotycznej $mierci komorkowej, zaleznej od Zelaza. Obecnie jest przedmiotem wielu
badan naukowych, w tym procesow zwigzanych z kontrolowanym przetaczaniem pomig¢dzy
réznymi $ciezkami $mierci (Danielewska i in., 2019). Gléwnym czynnikiem wyzwalajagcym
ferroptoze jest peroksydacja lipidow, a ceche¢ charakterystyczng stanowi gromadzenie
produktéw procesu ich utleniania, jak i sama produkcja reaktywnych form tlenu (RFT).
Ograniczenie aktywnosci enzymu antyoksydacyjnego GPX4 — peroksydazy glutationowej
4 (Glutathione peroxidase 4) za posrednictwem inhibicji Systemu Xc- (anty-transporteru
cysteiny/glutaminianu) w przypadku tego rodzaju $mierci jest czynnikiem ja inicjujacym
(Skoupilova 1 in. 2018). Nagromadzenie zelaza w komorce, wynikajace gldéwnie z przebiegu
reakcji Fentona, odpowiada za genrowanie fali wolnych rodnikow, ktore wywieraja
destruktywny wplyw na organizm, gtownie poprzez utlenianie komponentow strukturalnych
i funkcjonalnych komorek. W konsekwencji tych zdarzen dochodzi do uposledzenia
prawidtowego funkcjonowania komorek 1 tkanek. Wyszczegdlnione wyzej procesy
1 mechanizmy przyczyniaja si¢ do uszkodzen kwasow nukleinowych, biatek 1 lipidow
(Hirschhorn i in., 2019; Czajka 2006).

1.2 Stres oksydacyjny

Stres oksydacyjny okresli¢ mozna, jako nadmierng produkcje¢ RFT, w wyniku bezposredniej
ekspozycji na czynniki pro-oksydacyjne. Stres oksydacyjny $ci§le zwigzany jest z zaburzeniem
enzymatycznych procesOw antyoksydacyjnych, ktére prowadza do zachwiania réwnowagi
pomiedzy tempem detoksykacji, a wytwarzaniem RFT — zaburzenie rownowagi redoks,
homeostazy (Hirschhorn i in. 2019, Markuszewsk i in. 2006). W wyniku stresu oksydacyjnego

w warunkach in vivo wytwarzany jest tlenek azotu ("NO) oraz anionorodnik ponadtlenkowy
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(02" ), ktorych sprotonowane aniony w réwnowadze stanowig nadtlenoazotyn, generujacy
wiele powaznych chordb, takich jak cukrzyca, schorzenia kardiologiczne czy tez
neurodegeneracyjne (Gebicka i in., 2010). Stres oksydacyjny uwazany jest réwniez, jako
czynnik patogenetyczny wielu choréb. (Czajka, 2006; Scibior-Bentkowska i in., 2009).

1.3 Reaktywne formy tlenu

Reaktywne formy tlenu (RFT) na okre§lonym poziomie sg stale produkowane, migdzy innymi
w mitochondriach kazdej zywej komorki. Synteza ich zachodzi réwniez za posrednictwem
katalizowanych przez oksydazy reakcji, oraz mikrosomalnego tancucha transportu elektronow
(Szlagatys-Sidorkiewicz i in., 2007). Do ich nadprodukcji dochodzi na skutek stresu
oksydacyjnego. Najbardziej powszechnymi formami sg rodniki: wodorotlenkowy (HO2"), oraz
ponadtlenkowy (O™ ), gdzie ten ostatni nie jest uwazany za

silnie reaktywny.

1.4 Antyoksydanty

Antyoksydanty s3 zwigzkami chemicznymi, chronigcymi organizm przed negatywnymi
efektami stresu oksydacyjnego. Przeciwutleniacze powoduja przeksztalcenie wolnych
rodnikow w nieposiadajace destruktywnego dzialania pochodne. Antyoksydacyjny uktad
ochronny ma dziatanie ograniczajace produkcje wolnych rodnikow i powoduje przeksztalcenie
juz powstatych w O2 lub H2O (Czajka, 2006). Endogenne antyoksydanty, takie jak glutation
czy tioredoksyna, okreslane sg jako zmiatacze wolnych rodnikéw, $cisle kontrolujg stezenie
RTF w komorkach (Lugowski i in., 2011). Poza endogennymi przeciwutleniaczami istnieja
réwniez takie, ktorych ludzki organizm nie jest w stanie samemu zsyntezowac, zatem
koniecznym jest dostarczanie ich np. z pozywieniem. Do egzogennych antyoksydantow
zaliczajg si¢: witaminy C 1 E, selen, cynk, czy tez polifenole.

GSH (g-glutamylocysteinyloglicyna) jest zbudowanym z trzech aminokwaséw
zwigzkiem tiolowym, syntezowanym w niemal wszystkich komorkach z glutaminianu, cysteiny
1 glicyny. Okreslany jest, jako jeden z najwazniejszych przeciwutleniaczy wystepujacy we
wszystkich komorkach eukariotycznych. Glutation w organizmie poprzez wchodzenie
w reakcje z RFT pelni funkcje zabezpieczajace biatka przed destruktywnym i nieodwracalnym
wptywem RFT na ich grupy tiolowe. Wystepuje pod postacig zredukowang (GSH), utleniong
(GSSG) oraz jako S-nitrozoglutation (GSNO) (Bilska i in., 2007, Bukowska 2004).

2. Materialy i metody
Prowadzono hodowle komorkowe linii HCT116 1 A549 (ATTC) w jalowych naczyniach

o pojemnosci 75 ml (Falcon) w standardowych warunkach: 37°C i 5% stezeniu CO2 przy 80%
wilgotnosci. Po 24 inkubacji z Erastyng (5 1 10 T M) z zebranych komoérek wyizolowano pule
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jednoniciowego mRNA (A@A Biotechnology), na podstawie ktorego zsyntezowano cDNA
w reakcji odwrotnej transkrypcji (Eurx). W kolejnym etapie przeprowadzono reakcje real-time
PCR (Biorad), a otrzymane wyniki poddano analizie i wygenerowano wykresy przedstawiajace
relatywng ekspresje wybranych genéw markerowych dla §ciezki ferroptozy.

Wszystkie wykresy utworzone zostaty z usrednionych wynikow. Natozono na nie odchylenia
standardowe. Wykonany zostal test Dixona, w celu wyeliminowania pomiarow odstajacych.
2.1 Izolacja catkowitego RNA

Zawieszone w Fenozolu (A@A Biotechnology) komoérki rozmrozono na lodzie, umieszczono
w jalowych probowkach typu eppendorf i przeniesiono do inkubacji w termobloku. Dodano
chloroform, wymieszano i wirowano 10 minut przy obrotach 12 000 RPM. Wirowanie ma na
celu rozdziat lizatéw na dwie frakcje: supernatant (gorna frakcja wodna), w ktorym znajdowac
si¢ bedzie RNA, oraz organiczna (dolna) frakcja, nad ktorg biatka tworzg wyrazng obrgcz.
Gorng frakcje z RNA przeniesiono do nowych probowek, dodano izopropanol i wymieszano
poprzez kilkukrotne pipetowanie. Catos¢ zaaplikowano na gére kolumny do oczyszczania
RNA, ktora wirowano 1 minute przy 12 000 RPM. Po wirowaniu minikolumn przeniesiono je
do nowych probdéwek, powtdrzono wirowanie z uzyciem roztworu phluczacego, po czym
dokonano wyptukania RNA z krzemionkowego ztoza poprzez naniesienie wody jatowej na
szczyt kolumny.

2.2 Odwrotna transkrypcja

Sporzadzono mieszaning reakcyjng do odwrotnej transkrypcji (Eurx) i wykonano ten proces
w celu syntezy cDNA na matrycy jednoniciowego RNA. Podczas przeprowadzania wszystkich
czynnosci zwigzanych z procesem odwrotnej transkrypcji zwracano szczegdlng uwage na
czystos¢ stanowiska pracy, aby unikna¢ kontaminacji probek. Dezynfekowano wigc obszar
roboczy 1 niezbedne przyrzady inhibitorem RNAz.

2.3 Reakcja Real-Time gPCR

Ilosciowa reakcja tancuchowa polimerazy jest zmodyfikowang standardowa metoda PCR od
lat stosowang w biologii molekularnej, stuzaca do ilosciowego okreslania ekspresji badanych
genéw. W pordéwnaniu z klasyczng reakcjg tancuchowa polimerazy umozliwia ona §ledzenie
przyrostu produktow reakcji w czasie rzeczywistym kazdego z cyklow reakcji. Cechuje si¢
wyzsza czutoscia, doktadnoscia 1 krotszym czasem prowadzenia analizy.

Mieszanina reakcyjna zostatla sporzadzona poprzez wprowadzenie do jatowej probowki
odpowiednich ilosci wody wolnej od RNAzy, zworteksowanej i zwirowanej matrycy w postaci
cDNA, oraz roztworu MasterMix (A@A Biotechnology). Przygotowana mieszaning

rozdzielono pomiedzy 2 serie jalowych probowek i do potowy z nich dodano mieszaning
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primeréw badanego genu (np. TFRC), a do drugiej mieszaning starterow genu referencyjnego
(RPL41). Na 96-dotkowa plytke nanoszono po 20 pl mieszaniny reakcyjnej (po 3 powtorzenia),
usunigto powstate pecherzyki powietrza poprzez 3-minutowe wirowanie przy 1000 RPM,
a nastepnie przeniesiono do termocyklera (CFX-96, Biorad), w ktorym prowadzono reakcje
RT-gPCR.

2.4 Pomiary spektrofotometryczne RFT i totalnego glutationu

Komorki obu linii posiano na plytke 96-dotkowa po 10 000 na dotek i pre-inkubowano 24 h.
Nastepnie dodano Erastyne (Sigma) w dwoch dawkach 51 10 uM, inkubowano kolejne 24 h.
Przed pomiarem do komoérek dodano barwnika Monochlorobimane (20 uM, Sigma) w celu
dokonania pomiaru poziomu totalnego glutationu (Webb i in. 2006), oraz CellROX Deep Red
(12,5 uM, Life Science), aby zmierzy¢ catkowitg ilos¢ RFT. Komorki znakowano przez 20
minut w 37 °C, w ciemnosci. Probki przeplukano trzykrotnie roztworem soli fizjologicznej
(1 x PBS, PAA). Pomiary wykonano na czytniku wielofunkcyjnym Varioskan LUX (Thermo
Scientific), przy ustawieniach dlugosci fali wzbudzenia i emisji odpowiednio dla
Monochlorobimane (Ex 394 nm; Em 490 nm) i CellROX Deep Red (Ex 640 nm; Em 665 nm).
2.5 Analiza statystyczna

Test t-studenta jest testem parametrycznym, poréwnujacym ze sobg dwa zbiory usrednionych
wartosci liczbowych. Zastosowano go w celu okreslenia czy réznice w liniach komorkowych
HCT116 1 A594 sg istotne statystycznie. Test zaktada hipoteze, ze Srednie w grupach nie r6znig
si¢ od siebie na ustalonym poziomie istotnosci 0,05 (Wadhwa i in., 2020).

3. WynikKi

3.1 Analiza poziomu totalnego glutationu (GSH)

Poziom totalnego glutationu (GSH) w HCT116 | A549
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Rys. 1. Poziom GSH w badanych liniach komérkowych.

76



Rysunek 1 przedstawia zalezno$¢ poziomu glutationu totalnego w komorkach linii HCT116
I A549 po 24-godzinnym traktowaniu ich Erastyng w dawkach 5 uM i 10 uM. Poziom
glutationu totalnego w komérkach HCT116 po podaniu Erastyny spada. Wraz ze zwigkszeniem
dawki Erastyny, poziom GSH w komorkach raka jelita grubego maleje (im wigksza dawka
Erastyny, tym mniejszy poziom GSH). Wynika to prawdopodobnie z upo$ledzenia
prawidlowego funkcjonowania systemu Xc, poprzez ograniczenie transferu cystyny do
wnetrza komorki przez Erastyng. Seria trzech powtorzen pomiaréw w przypadku dawki 10 uM
Erastyny w komowkach linii HCT116 wykazata istotno$¢ statystyczng na poziomie 5%.
W komorkach linii A549 nie zaobserwowano spadku poziomu totalnego glutationu.

3.2 Analiza poziomu reaktywnych form tlenu (RTF)

Poziom reaktywnych form tlenu (RTF) w HCT116 | A549
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Rys. 2. Poziom RTF w badanych liniach komérkowych.

Rysunek 2 przedstawia poziomy RTF dla linii komorkowych A549 i HCT116 po 24
godzinach od podania Erastyny w dawkach 5 uM 1 10 uM. Poziom RFT w komoérkach HCT116
przy 5 uM jest wyraznie wyzszy, w pordwnaniu z proba kontrolng. Wyniki poziomu RTF
w A549 wykazuja istotno$¢ statystycznag i przy dawce 10 uM poziom ten nieznacznie wzrasta.
3.3 Analiza ekspresji genow
N podstawie uzyskanych wynikoéw przedstawiono zaleznosci pomiedzy ekspresja badanych
genow Sciezki ferroptozy (TFRC, LC3 I ACSLA4), a typem linii komorkowej (HCT116 1 A549).
Komorki obu linii zostaly poddane dzialaniu Erastyny, jako czynnika aktywujacego $mier¢

ferroptotyczng. Kazdorazowo, w taki sam sposéb przeprowadzano 3 eksperymenty
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biologiczne, okreslono istotno$¢ statystyczng na poziomie 5%. Czas inkubacji z Erastyna

wynosit zawsze 24 godziny.

Ekspresja TFRC w A549, 24h po podaniu Erastyny
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Rys. 3. Ekspresja genu TFRC w linii komérkowej A549.

Ekspresja TFRC przy dawce 5 uM Erastyny osiaga wyzsza warto$§¢ wzgledem proby
kontrolnej (Rys. 3). Pomiar przy dawce 5 pM wykazuje istotno$¢ statystyczng. Zwigkszona
ekspresja $wiadczy¢ moze o aktywacji transportera dla jonow Fe3+. Przy dawce 10 pM poziom

ekspresji nieznacznie spada wzgledem kontroli (Rys. 3).

Ekspresja TFRC w HCT116, 24h po podaniu Erastyny
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Rys. 4. Ekspresja genu TFRC w komérkach linii HCT116.
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Wykres ekspresji genu TFRC w komérkach linii HCT116 przedstawia wyrazng tendencje
spadkowa, zalezng od zwickszajacej si¢ dawki Erastyny (Rys. 4). Po 24 h inkubacji Erastyna
statystycznie wptyneta na wyciszenie ekspresji genu receptora. W przypadku komoérek HCT116
traktowanych Erastyng w dawkach 5 uM 1 10 uM, zostala wykazana istotnos$¢ statystyczna
(Rys. 4).

Ekspresja LC3 w A549, 24h po podaniu Erastyny
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Rys. 5. Ekspresja genu LC3 w komorkach linii A549.

Wykres przedstawia zalezno$¢ ekspresji genu LC3 w komorkach liniit A549 w stosunku
do dawki Erastyny po 24 h inkubacji (Rys. 5). Zauwazy¢ mozna wyrazny wptyw Erastyny na
aktywacje ekspresji badanego genu. W przypadku obu analizowanych dawek, relatywny
poziom ekspresji genow jest wyzszy anizeli w przypadku probki kontrolnej. W przypadku genu
LC3, uwolnienie jonow Fe3+ z autofagosomow moze mie¢ zwiagzek z indukcjg ferroptozy
W Wyniku podania Erastyny, zarowno w linii A549, jak 1 HCT116 (Rys. 5 1 6). Przy dawde
5 uM Erastyny, zmiany wykazaty istotno$¢ statystyczng (Rys. 6).

Analizujac wykres ekspresji genu LC3 w komorkach raka jelita grubego nie obserwuje
si¢ istotnych statystycznie réznic w poziomach ekspresji (Rys. 6). Przy dawce 10 uM obserwuje
si¢ jednak wzrost ekspresji genu LC3 po podaniu Erastyny. Przy dawce 5 uM poziom mRNA
zblizony jest do kontroli (Rys. 6).

Na wykresie zalezno$ci relatywnego poziomu ekspresji genu ACSL4 w komoérkach A549
po 24 h od podania Erastyny w dawkach 5 uM i 10 uM, w obu przypadkach obserwuje si¢
zwiekszong ekspresje badanego genu, w odniesieniu do proby kontrolnej. Wyniki wykazaty

istotnos¢ statystyczng (Rys. 7).
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Ekspresja LC3 w HCT116, 24h po podaniu Erastyny
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Rys. 6. Ekspresja genu LC3 w komorkach linii HCT116.

Ekspresja ACSL4 w A549, 24h po podaniu Erastyny
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Rys. 7. Ekspresja genu ACSL4 w komorkach linii A549.
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Ekspresja AC5L4 w HCT116, 24h po podaniu Erastyny
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Rys. 8. Ekspresja genu ACSL4 w komorkach linii HCT116.

Na wykresie zaleznos$ci relatywnego poziomu ekspresji genu ACSL4 w komorkach
HCT116 przy dawce 5 uM Erastyny obserwuje si¢ obnizong ekspresj¢ w odniesieniu do probki
kontrolnej, a wartos¢ wspotczynnika R jest statystycznie istotna i wynosi okoto 0,6 (Rys. 8).
W przypadku 10 uM Erastyny praktycznie nie obserwuje si¢ réznicy w poziomie ekspresji
genow w odniesieniu do proby kontrolnej (rys. 8).

4. Dyskusja wynikow

O O,
ERASTYNA & 00 00
L 00%0 <€— Reakcja Fentona
OH’ 1 etap cyklu
System Xc [ RFT Habera-Weissa
Eot* FERROPTOZA Femsper
Uwolnienie jonow
Fe¥
For —p Fe™ :
‘ 4 [=] ’ -
Ferrytyna ‘ v Zniszczenie ferrytyny

Autolizosom

Rys. 9. Schemat reakcji prowadzacych do ferroptozy z udziatem genéw TFRC i LC3 (opracowanie wlasne na
podstawie www.genome.jp/kegg-bin/show_pathway?ko04216)
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Naplywajace do wnetrza komorki jony zelaza Fe®*, w kompleksie z transferytryna, lacza sie
kolejno z ferrytyng, ktéra umozliwia wejscie 1 przechowywanie jondw zelaza
w autolizosomie. Gdy jego zawarto$¢ zostaje strawiona przez enzymy lizosomalne, nastgpuje
uwolnienie jonow zelaza (Fe3*), ktore ulegaja redukeiji do Fe?* w ramach 1 etapu cyklu Habera-
Weissa 1 wchodzg w reakcje Fentona (Rys. 9). Produktem ubocznym tej reakcji jest wysoce
reaktywny rodnik hydroksylowy, posiadajacy destruktywny wplyw na komodrkowe
komponenty strukturalne, poprzez swdj wysoki potencjat utleniajagcy. Uruchomiona zostaje
produkcja reaktywnych form tlenu, ktorych fala wolnych rodnikéw finalnie prowadzi do

indukcji szlaku $mierci ferroptotycznej (Rys. 9).
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Rys. 10. Schemat reakcji prowadzacych do ferroptozy z udziatem genu ACSL4 (opracowanie wiasne na podstawie
www.genome.jp/kegg-bin/show_pathway?ko04216 )
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Erastyna jako induktor ferroptozy hamuje wchtanianie cystyny, poprzez blokowanie
uktadu Xc™, co bezposrednio wplywa na ograniczenie aktywnos$ci GPX4 (Rys. 10). Enzym ten
odgrywa znaczacg rol¢ w utrzymaniu homeostazy redoks i ochronie komorek przed stresem
oksydacyjnym, zatem nastgpstwem ograniczenia jego aktywnosci jest generowanie fali
wolnych rodnikow, ktére przy dostatecznie matym poziomie antyoksydantéw, prowadza do
indukcji ferroptozy. Zaleznos¢ ta potwierdza analiza wynikow poziomu totalnego glutationu
(GSH) 1 poziomu reaktywnych form tlenu w komoérkach HCT116, gdzie wraz ze zmniejszonym
poziomem glutationu totalnego obserwuje si¢ znaczny przyrost reaktywnych form tlenu, co
moze $wiadczy¢ o zajSciu reakcji Fentona 1 nadprodukcji wolnych rodnikow. Wnioskowac
mozna zatem, iz zahamowanie transportera cystyna-glutaminian i wywotlanie stresu

oksydacyjnego sg istotnymi czynnikami wywotujacymi ferroptoze¢ (Rys. 10).
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5. Whioski

W liniach nowotworowych wewnatrzkomorkowy stres oksydacyjny wynika z przebiegu
reakcji Fentona/Habera Weissa i produkcji reaktywnych form tlenu (RFT):
e w linii A549 indukowana Erastyng ferroptoza powigzana jest z nadekspresjg receptora TFRC
i dokomoérkowym napltywem Fe** zwiazanych z transferytryna;
e aktywuje si¢ gen LC3 w $ciezce degradacji autolizosomow, co moze skutkowa¢ uwolnieniem
dodatkowej puli wewnatrzkomérkowych jonéw Fe3* zwigzanych z ferrytryna;
e nadekspresja genu ACLS4 potwierdza wrazliwos$¢ linii A549 na indukcje¢ ferroptozy po
podaniu Erastyny - $mier¢ nast¢puje gtownie w wyniku peroksydacji lipidow i nadproducji
RFT.

Linie nowotworowe tkankowo r6znig si¢ wrazliwo$cig oraz mechanizmem indukcji
ferroptozy po podaniu Erastyny:
e w linii HCT116 indukowana Erastyng ferroptoza nie jest powigzana z nadekspresja receptora
TFRC i nie wynika z dokomérkowego naptywu Fe®';
e aktywuje si¢ gen LC3 w $ciezce degradacji autolizosomow, co prawdopodobnie skutkuje
uwolnieniem puli wewnatrzkomérkowych jonow Fe®* zwigzanych z ferrytryna, ktére napedzaja
reakcje Fentona/Habera Weissa i produkcj¢ RFT;
e obnizona wzgledem nietraktowanej kontroli ekspresja genu ACLS4 w linit HCT116
potwierdza indukcje ferroptozy po podaniu Erastyny, gldwnie na skutek nadprodukcji RFT,
a nie peroksydacji lipidow.
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Poziom generowanej mocy miesniowej konczyn goérnych w réznych

dyscyplinach sportéow walki
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Streszczenie

W pracy przeanalizowano warto$ci maksymalnej i $redniej mocy mig$niowej oraz maksymalnej i $redniej
predkosci sztangi podczas wyciskania lezac z obcigzeniem zewngtrznym roéwnym 80% 1RM. Badania zostaly
przeprowadzone z udziatem zawodnikéw sportéw walki: mieszane sztuki walki (MMA), karate, boks. Karate
i boks nalezg do sportow walki o charakterze uderzanym, MMA to dyscyplina wszechstylowa, gdzie moze rowniez
wystepowaé walka na chwyty (grappling). W badaniu nie wykazano istotnych statystycznie réznic w zakresie
analizowanych parametrow pomiedzy poszczegdlnymi dyscyplinami sportéw walki, co moze byé powiagzane
z dominacjg uderzanego stylu walki w omawianych dyscyplinach.

Stowa kluczowe: sztuki walki, sita migsniowa, mma, karate, boks
The level of power output in upper limbs in different combat sports
disciplines

Summary

The purpose of this study was to examine the level of power output and the bar velocity achieved by different
combat sports athletes: mixed martial arts (MMA), karate and boxing, during barbell bench press exercise at load
80% 1RM. Karate and boxing are classified as striking disciplines, MMA is a universal discipline which combines
both striking and grappling. The results of the study did not show statistically significant differences between
analysed variables, what may be related to striking dominant fighting profile in aforementioned disciplines.

Keywords: martial arts, muscle strength, mma, karate, boxing

1. Wstep

Poczatki sztuk walki datuje si¢ na okoto 5000 lat p.n.e. To defensywne lub ofensywne
sposoby prowadzenia pojedynku (Souza Junior i in., 2015). Ich rozwoj w ostatnich latach
mozna przypisywa¢ mieszanym sztukom walki (MMA), ktore stanowig unikalne polaczenie
roznych sportow walki (Lenetsky i in., 2012). Poza wszechstylowa dyscypling - MMA, nalezy
wyrédznié sporty walki 0 charakterze uderzanym (striking), takie jak: karate, taekwondo, boks
czy kickboxing oraz chwytanym (grappling), do ktorych zaliczamy migdzy innymi judo,
brazylijskie jiu-jitsu i zapasy (Souza Junior i in., 2015).

Znaczgca cze$¢ czynnosci ruchowych w sportach walki to dynamiczne, eksplozywne
techniki, takie jak uderzenia, kopnigcia oraz rzuty. Wystepuja tu réwniez, zwlaszcza
w dyscyplinach o charakterze chwytanym trzymania, duszenia badZz unieruchomienia
przeciwnika, ktére charakteryzuja si¢ izometrczng czynnos$cig miesni. Poprawa poziomu
sportowego zawodnikow dyscyplin, w ktérych wystepuja ruchy o takiej strukturze jest

powiazana z rozwojem zdolnos$ci motorycznych takich sita i moc mig$niowa (Lonergan i in.,
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2018).

Badania Da Silva i in. (2015); Lachlan i in. (2016) dowodza, ze wyzszy poziom sity
1 mocy migsniowej odrdznia elitarnych zawodnikéw poszczegolnych dyscyplin sportéw walki
(zard6wno o charakterze uderzanym jak i1 chwytanym) od sportowcow, ktoérzy nie odnosza
sukcesow we wspotzawodnictwie. Ponad to, w dyscyplinach o charakterze chwytanym (judo,
zapasy w stylu wolnym i klasycznym) wykazano, ze zawodnicy posiadaja wyzszy poziom
absolutnej oraz wzglednej sity migsniowej niz sportowcy dyscyplin uderzanych, takich jak
karate czy taekwondo (Chaabenei in., 2012; Franchini i in., 2011; Liossis i in., 2013; Tabben
i in., 2014). Zatem nalezy zwroci¢ szczegolng uwage na odpowiedni rozwoj sity i mocy
mig$niowej w oparciu o wymagania i styl danej dyscypliny.

Zroznicowany charakter i specyfika sportow walki pozwala wyrézni¢ dyscypliny,
w ktorych przewazaja schematy ruchowe z dominacja komponentu sity mie$niowej (high force
takie jak walka w parterze, trzymania, duszenia przeciwnika, badz ruchy oparte na predkosci
(high velocity, np. uderzenia. Wedlug Lonergan i in. (2018) wplynie to na odmienne
ksztaltowanie si¢ krzywej sita-predkos¢ dla sportow walki o charakterze chwytanym
i uderzanym (Rys.1).

Increase l
in Vmax Black - Grappling Dominant Profile
Grey - Striking Dominant Profile

Velocity

Force —

Increase m Fmax

Rys. 1. Przyktadowe krzywe sita(force)-predkosé(velocity) dla sportow walki z dominacja stylu
chwytanego[grappling, kolor czarny] i uderzanego [striking-kolor szary](Lonergan i in. 2018)

Mimo duzej liczby badan naukowych analizujacych poziom sity i mocy migsniowe;j
zawodnikow sportow walki niewiele prac poréwnuje poszczegoélne dyscypliny w kontekscie
warto$ci generowanej mocy migsniowej, zwlaszcza przy zastosowaniu wysokich obcigzen
zewnetrzynch. Za glowny cel pracy przyjeto pordéwnanie poziomu generowanej maksymalnej

1 Sredniej mocy migsniowe] oraz maksymalnej 1 Sredniej predkosci sztangi uzyskiwanej przez
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zawodnikow sportow walki (MMA, katate, boks) podczas wyciskania lezac na tawce ptaskiej
z obcigzeniem zewnetrznym rownym 80% 1RM (jednego powtdrzenia maksymalnego).
2. Material i metody
1 Materiat badawczy

W badaniu wzie¢lo udziat 82 zawodnikow MMA, 29 zawodnikow karate oraz 14
zawodnikow trenujacych boks (wiek: 23,1+4,3 lat, masa ciata: 81,5£8,3 kg, wzrost: 182,645,8),
z minimum 5 letnim do$wiadczeniem w treningu sity mig$niowej (5,7+0,73 roku) [dane
przedstawione jako S$rednia + standardowe odchylenie (SD)]. Uczestnicy zapoznali si¢
z protokotem badan, nie posiadali zadnych standw patologii i urazow oraz mogli w kazde;j
chwili zrezygnowac z badan. Protokot badan zostat zaakceptowany przez Uczelniang Komisje
Bioetyczng ds. Badan Naukowych Akademii Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki
w Katowicach, zgodnie z normami etycznymi Deklaracji Helsinskiej z 1983r. Uczestnicy badan
byli zobowigzani do powstrzymania si¢ od treningu oporowego na 72 godziny przed
rozpoczeciem testu.
9 Narzgdzia pomiarowe i protokét badan

Badania przeprowadzono w Laboratorium Sity i Mocy Migéniowej Akademii
Wychowania Fizycznego im. Jerzego Kukuczki w Katowicach. Procedura testowania zostata
podzielona na dwa etapy. W pierwszym etapie badan, tydzien przed sesja eksperymentalng
przeprowadzono test absolutnej sity migéniowej w celu wyznaczenia wartosci 1RM
w wyciskaniu sztangi lezac na tawce ptaskiej. Po wykonaniu rozgrzewki zgodnej z protokotem
Saeterbakken'a i in. (2011) badani wykonali seri¢ maksymalnych powtorzen, w taki sposob, by
miara powtorzen oscylowata w przedziale 3-8. W oparciu o wartosci 1RM, obliczono wielkos¢
obcigzenia zewnetrznego, z jakim badany wykonywat testy pomiarowe (Baechle 1 in. 2008).

PYD ¢ @M QUbmEI ¢t @ mnmnoox UET T1AE AIAAOE OUAd

Gléwne badania pomiarowe przeprowadzono w dwodch sesjach: rozgrzewkowej oraz
gtownej. Czg$¢ rozgrzewkowa przeprowadzono zgodnie z protokotem (Wilk i in., 2020).
W czesci glownej zawodnicy wykonali jedng serie¢ wyciskania sztangi lezac na tawce ptaskiej
z obcigzeniem zewngetrznym réwnym 80%1RM, a nastepnie dwie serie po 1 powtdrzeniu
wyciskania sztangi lezac na fawce plaskiej z nastawieniem na uzyskanie mozliwie najwyzszej
predkosci sztangi w fazie koncentrycznej ruchu, z tym samym obcigzeniem zewngtrznym
(80%1RM). W analizie wykorzystano najlepszy wynik uzyskany przez zawodnika. W badaniu
uzyto sztangg oraz obcigzenie zewnetrzne firmy Eleiko (Eleiko, Sport AB Sweden). Szeroko$¢
chwytu sztangi zostata zindywidualizowana i ustalona jako 1,5 krotno$¢ odlegtosci najbardziej

wysunigtych na zewnatrz punktéw ,,acromion” - wyrostkow szczytu barkowego. Badani
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wykonali faze ekscentryczng w sposob kontrolowany, az do momentu dotknigcia klatki
piersiowej, a nastepnie eksplozywne wycisnigcie sztangi do pozycji wyjsciowej. Sekwencje
wykonywano w asyscie 0sob odpowiedzialnych za asekuracje, w celu zapewnienia
bezpieczenstwa badanych. Moc mig$niowa 1 predkos¢ sztangi generowana podczas ruchu
koncentrycznego zostata zmierzona w wartosciach maksymalnych 1 S$rednich przy
zastosowaniu urzadzenia Tendo TM Power Analyzer (Tendo Sport Machines, Trencin,
Stowacja), ktore wykazuje wysoka rzetelno$¢ pomiarowa na poziomie r > 0.90.
1 Analiza statystyczna

Wszystkie pozyskane w wyniku pomiaréw zmienne zostaty przeanalizowane z uzyciem
testu Shapiro — Wilka i stwierdzono, ze posiadajg one rozktad normalny. Roznice pomig¢dzy
poszczegdlnymi grupami zawodnikow MMA, karate oraz boksu w aspekcie analizowanych
zmiennych zostaly okreslone z wykorzystaniem analizy wariancji ANOVA z istotno$cia
p<0.05. Doktadne zalezno$ci miedzygrupowe zostaty ustalone z wykorzystaniem testow post-
hoc RIR Tukeya. Wszystkie analizy statystyczne wykonano z wykorzystaniem pakietu
Statistica.
3. Wyniki

W przeprowadzonych badaniach nie wykazano istotnych statystycznie r6znic w wartosci
generowanej mocy migsniowej 1 predkosci sztangi pomiedzy badanymi grupami. Brak istotny
r6znic dotyczyt zarowno wartos$ci $rednich, jak i maksymalnych (Tab. 1,2).

Tabela 1. Srednia oraz odchylenie standardowe dla poszczegdlnych zmiennych: Power AVE — §rednia moc
miesniowa, Velocity AVE — $rednia predko$¢ sztangi, Power PEAK — maksymalna moc mig$niowa, Velocity

PEAK — maksymalna predkos¢ sztangi w badanych grupach
Zmienna Power AVE [W] Velocity AVE Power PEAK Velocity PEAK
[m/s] (W] [m/s]
MMA ® 458,26 0,58 739,43 0,81
SD 130,26 0,13 245,19 0,18
Karate ® 417,31 0,59 691,23 0,88
SD 95,35 0,14 129,33 0,19
Boks ® 488,19 0,62 780,31 0,78
SD 167,94 0,12 335,08 0,12
Tabela 2. Wynik analizy wariancji ANOVA w celu okre$lenia istotnych réznic pomigdzy badanymi zmiennymi
Zmienna F P
Power AVE [W] 1,022690 0,363082
Velocity AVE [m/s] 0,483831 0,617747
Power PEAK [W] 0,439347 0,645604
Velocity PEAK [m/s] 1,177820 0,311873
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4. Dyskusja

Przeprowadzone badanie z udziatlem zawodnikow MMA, karate oraz boksu nie wykazato
znaczacych réznic w zakresie analizowanych parametréw: $redniej i maksymalnej predkosci
sztangi oraz $redniej i maksymalnej mocy migsniowej generowanej podczas wyciskania lezgc
z obcigzeniem zewngetrznym rownym 80% 1RM.

Uwzglednione w badaniu dyscypliny naleza do sportow walki o charakterze uderzanym.
Jedynie w MMA w zalezno$ci od stylu walki zawodnika moze dodatkowo wystepowaé walka
na chwyty (Lonergan i in., 2018). Wedlug Loturco i in. (2016) optymalizacja generowania
mocy migsniowej moze odbywac si¢ poprzez popraw¢ komponentu sity migsniowej lub
predkosci. W przypadku sportow walki o charakterze uderzanym, krzywa sity do predkosci
bedzie wskazywata na wiekszg zalezno$¢ produkceji mocy mig$niowej od predkosci niz od sity
migsniowej (Lonergan i in., 2018). Wyciskanie sztangi lezagc z wartoscig obcigzenia
zewngtrznego rownego 80% 1RM jest ruchem, gdzie generowanie mocy migsniowej w gtdwnej
mierze opiera si¢ na komponencie sity mig$niowej, a uzywane obcigzenie zewnetrzne
w konsekwencji powoduje znaczne zmniejszenie predkosci sztangi. W wyniku tego, krzywa
sity do predkosci ksztaltuje sie¢ w odmienny sposéb niz, podczas dziatan ruchowych typowych
dla sportow walki, zwlaszcza o charakterze uderzanym. W celu dalszej analizy aspektow sity
I mocy migsniowej w omawianych dyscyplinach zasadne wydaje si¢ przeprowadzenie badan
z wykorzystaniem eksplozywnego wyrzutu sztangi (BPT), ktore wykazuje wigksze
podobienstwa w zakresie kinetyki 1 kinematyki ruchu w stosunku do uderzen. Ponad to, w tym
¢wiczeniu $rednia i maksymalna moc migéniowa jest osiggana przy nizszych warto$ciach
obcigzenia zewngetrznego w pordwnaniu do wyciskania sztangi lezac (Soriano i in., 2016).

Roschel 1 in. (2009) porownali wartosci sity 1 mocy migsniowe] podczas wyciskania
sztangi lezac zawodnikoéw kadry narodowej Brazylii w karate oraz przeprowadzili symulacje
turnieju w celu pordwnania analizowanych parametréw z wynikiem sportowym. Przy
zastosowaniu obcigzenia zewnetrznego rownego 60% 1RM nie wykazano znaczacych roznic
migdzy grupami zwycigzcOw 1 przegranych, jednak przy obnizeniu wartosci obcigzenia
zewngtrznego do 30% 1RM zawodnicy reprezentujacy wyzszy poziom sportowy osiggneli
znaczaco wyzsze wartosci generowanej mocy migsniowej. W badaniu Da Silva 1 in. (2014)
z udziatem zawodnikow chwytanych sportow walki rOwniez poréwnano warto$ci generowanej
mocy mig$niowe] przy obcigzeniu zewnetrznym réwnym 30%1RM 1 60%1RM u elitarnych
oraz reprezentujgcych nizszy poziom sportowy zawodnikoéw brazylijskiego jiu jitsu podczas
BPT, jednak nie wykazano istotnych r6znic w warto$ciach generowanej mocy mig$niowe;j

pomiedzy grupami. Wyzej omdéwione badania moga wskazywac¢ na powigzanie pomiedzy
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stylem walki sportowej zawodnika, a poziomem generowanej mocy migéniowej (Lonergan i in.
2018).

Wedlug Soriano i in. (2016) $rednie wartosci obcigzenia zewngtrznego (30-70% 1RM)
pozwalaja na osiggni¢cie najwyzszych wartosci sredniej oraz maksymalnej mocy migsniowe]
podczas wyciskania sztangi lezac. Wczesniejsze badania Jarosz i in. (2019) z udzialem
zawodnikow MMA, judo 1 kickboxingu, w ktorych analizowano wartosci $redniej
i maksymalnej predkos$ci oraz $redniej i maksymalnej mocy mig$niowej podczas wyciskania
sztangi lezac z obcigzeniem zewnetrznym rownym 40% 1RM wykazaly istotne rdznice
w zakresie generowanej $redniej mocy mieg$niowe] pomiedzy analizowanymi grupami judo
i kickboxingu. Mozna stwierdzi¢, ze generowanie wyzszych wartosci S$redniej mocy
mig$niowej przez zawodnikéw judo wynika z ich znacznie wyzszego poziomu absolutnej sity
migs$niowe] (co charakteryzuje zawodnikéw chwytanych sportow walki) niz zawodnikow
kickboxingu (Franchini i in., 2011; Lenetsky i in., 2012; Slimani i in., 2017).

Wedhug Izquierdo i in. (2002) obciazenie zewngtrzne (% 1RM), przy ktorym osiggane sa
najwyzsze wartos$ci mocy miesniowej jest zalezne od wielu czynnikéw, w tym od dystrybucji
wiokien migsniowych, przekroju poprzecznego migsnia, przesztosci sportowej. Zawodnicy
sportow, w ktoérych pokonywane jest wigksze obcigzenie zewnetrzne (podnoszenie cigzarow,
pitka reczna) osiaggali znacznie wyzsze Srednie warto$ci mocy mig¢$niowej podczas wyciskania
sztangi lezac, a moc maksymalna byta osiggana przy obcigzeniu zewnetrznym rownym 30%
IRM. Z kolei w przypadku dyscyplin wytrzymato$ciowych (kolarstwo szosowe, biegi
sredniodystansowe) oraz w grupie kontrolnej, $rednie warto$ci mocy mie$niowej osiggnigto
dopiero przy obcigzeniu zewnetrznym rownym 45%1RM. Sugeruje to, Ze roznice wystgpujace
pomiedzy poszczegdlnymi sportami walki wymagaja odmiennego podejscia w zakresie
treningu sily 1 mocy mig$niowej w celu zmaksymalizowania wynikdéw sportowych. Co wigcej,
nawet w dyscyplinach charakteryzujacych si¢ tym samym stylem walki sportowej wystepuja
roznice w zakresie wartosci %1RM dla wyciskania sztangi lezac gdzie osiggane sg najwyzsze
warto$ci mocy migsniowej. Wsrdod zawodnikow brazylijskiego jiu jitsu byto to 45% 1IRM,
z kolei w zapasach 34-37%1RM (Da Silva i in., 2014; o Vidal Andreato i in., 2017).

W kontekscie sztuk i sportow walki nalezy zwroci¢ uwage na fakt, Zze sg to dyscypliny
wymagajace od zawodnikdéw wysokiego poziomu wielu zdolnosci motorycznych, a trening sity
1 mocy mig$niowej jest w pewnym stopniu ograniczony na rzecz rozwoju innych zdolnos$ci
motorycznych, zwlaszcza wytrzymatosci, co jest niezbedne do maksymalizacji wynikéw
w omawianych dyscyplinach. Zawodnicy czesto pracuja w oparciu o trening towarzyszacy

(concurrent training, rozwijajac jednoczesnie site migsniowa i wytrzymatosé. Lachlan i in.
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(2013) uwazaja, ze taki typ treningu powoduje zakidcenia rozwoju pozadanych zdolnosci
motorycznych (concurrent training effect). Methenitis (2018) wykazat, ze w zaleznosci od tego,
czy priorytetem dla zawodnika bgda zmiany adaptacyjne wywotane treningiem oporowym,
badz wytrzymalosciowym nalezy dobra¢ odpowiednig kolejnos¢ ¢wiczen. Trening
wykonywany jako pierwszy wywota korzystniejsze adaptacje, niz drugi w kolejno$ci rodzaj
wykonywanych ¢wiczen (Methenitis, 2018). Nalezy wigec dobra¢ indywidualng strategie
treningowa w zaleznosci od poziomu poszczegolnych zdolno$ci motorycznych jak i wymagan
konkurencji sportowej.

Przeprowadzone badania pozwalajg tylko w pewnym stopniu okresli¢c wspotzaleznosci
sity 1 mocy mig$niowej w sportach walki i wymagaja kolejnych analiz. Brak znaczacych roznic
w zakresie analizowanych parametréw moze wynika¢ z podobnego stylu walki w karate
1 boksie. Jedynie w MMA moze wystgpowa¢ walka na chwyty, jednak rozwijane przez
zawodnikow zmiany adaptacyjne beda prawdopodobnie powigzane ze zrodlowym,
preferowanym stylem walki. Ponad to okreslenie analizowanych w badaniu parametrow
u zawodnikow chwytanych sportéw walki pozwoliloby na lepsze poznanie i zoptymalizowanie
aspektow treningu sity i mocy mig$niowe;.

5. Whioski

Przeprowadzona analiza wykazala brak istotnych statystycznie rdéznic w zakresie
analizowanych parametréw: maksymalnej i $redniej mocy migsniowej oraz maksymalnej
1 $redniej predkosci sztangi podczas wyciskania lezac na tawce plaskiej z obcigzeniem
zewnetrznym rownym 80%.

W celu precyzyjnego okreslenia wspoélzaleznosci sity 1 mocy mig$niowej nalezy
przeprowadzi¢ badania uwzgledniajgce podziat zawodnikow ze wzgledu na styl walki
sportowej (chwytany/uderzany) z uzyciem nizszych warto$ci obcigzenia zewngtrznego
(%1RM) w kazdej z grup. Zasadnym wydaje si¢ roéwniez przeprowadzenie analizy
z wykorzystaniem BPT w przypadku sportow uderzanych, gdzie zawodnicy nie pokonuja tak
duzego oporu zewngtrznego jak w dyscyplinach o charakterze chwytanym, jak réwniez
wykorzystanie BPT z udzialem zawodnikéw dyscyplin obu stylow walki.

Specyfika i wymagania poszczegolnych sportow walki wymagaja dalszych analiz
w kontekscie mocy migsniowej zawodnikow, nie tylko w obrebie koniczyn gornych ale réwniez
konczyn dolnych (Lenetsky 1 in. 2013, Loturco 1 in. 2013). Ponad to, kolejne badania powinny
uwzgledni¢ poziom absolutnej 1 wzglednej sity migsniowej sportowcow poszczegdlnych

dyscyplin.
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Streszczenie

Wstep. Odpowiednio zbilansowana dieta stanowi podstawe prawidlowego rozwoju dzieci i mtodziezy. Brak
wystarczajacej wiedzy sprzyja wystepowaniu bledéw zywieniowych. Jadlospisy nastolatkdw czesto
wysokokaloryczne oraz ubogie w sktadniki odzywcze.

Cel pracy. Celem badania byta ocena stanu odzywienia, jakosci diety i zwyczajow zywieniowych miodziezy
zamieszkujacej internat.

Material i metody. W badaniu udziat wzigto 44 ochotnikéw w wieku 16-19 lat, zamieszkujacych internat przy
technikum w Krzyzowicach. Dokonano pomiaréw antropometrycznych i obliczono wskaznik BMI. Do oceny
jakosci diety i zwyczajow zywieniowych wykorzystano kwestionariusz QEB.

Wyniki. 57% mtodziezy cechowata si¢ prawidtowym BMI. Uczniowie spozywali zwykle 3 positki dziennie.
Powszechnym zjawiskiem bylo nieregularne jedzenie, podjadanie oraz dostadzanie. Dieta badanych
charakteryzowata si¢ niska wartoscig zar6wno korzystnego, jak i niesprzyjajacego zdrowiu wskaznika jakosci
diety (odpowiednio pHDI-8 oraz nHDI-8). Dieta dziewczat cechowata si¢ wigkszym potencjatem prozdrowotnym
niz dieta chtopcow.

Whioski. Przeprowadzone badanie oraz dostepna literatura wskazuja na wystgpowanie negatywnych zachowan
zywieniowych wéréd mtodziezy. Identyfikacja btedow moze by¢ pomocna w opracowaniu efektywnej edukacji
zywieniowe;j.

Stowa kluczowe: mtodziez, zachowania zywieniowe, BMI, jako$¢ diety, stan odzywienia

Diet quality index and dietary behaviours of teenagers living in school
dormitory

Summary

Introduction: The well-balanced diet is a basis of proper development of children and teenagers. The insufficient
knowledge predispose teenagers to nutritional errors. Young people diets usually provide excessive amount of
energy and lack of nutrients.

Objective: The aim of the study was to evaluate the nutritional status, diet quality and dietary behaviors of young
people living in dormitory.

Methods: Our analysis was conducted on data obtained from 44 volunteers at the age of 16-19. Students were
living in dormitory of the technical college in Krzyzowice. Anthropometric measurements were performed among
the teenagers and BMI were calculated. The QEB questionnaire was used to evaluate the quality of the diet and
adolescents’ eating habits.

Results: 57% teenagers had proper BMI. Students declared eating 3 meals a day and irregular eating. Having
snacks between meals and sweetening was common dietary mistakes.Teenagers was characterized by a low value
of both healthy and unhealthy diet index (pHDI-8 and nHDI-8, respectively). The females’ diet was characterized
by a greater health-promoting potential compared to the males’ diet.

Conclusion: Our research and other authors’ studies indicate negative eating behaviors among teenagers. The
identification of the most common nutritional errors would be helpful to develop an effective nutritional education.

Key words: teenagers, dietary behaviors, BMI, diet quality, nutritional status
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1. Wstep

Odpowiednio zbilansowana dieta stanowi podstawe prawidtowego rozwoju dzieci oraz
mitodziezy. W okresie adolescencji dochodzi do intensywnego wzrostu organizmu. Sposob
zywienia i prowadzony styl zycia majg istotny wplyw na zachowanie zdrowia w przysztosci.
Ksztattowanie prawidlowych nawykow zywieniowych w wieku mtodzienczym ma na celu ich
utrwalenie i zapobieganie rozwojowi chorob dietozaleznych w wieku dorostym (Jarosz, 2010).
Na zwyczaje zywieniowe miodziezy wplywa wiele czynnikdéw: stan ekonomiczno-spoteczny
rodziny, sposob odzywiania rodziny i rowiesnikéw, reklamy produktow spozywczych oraz
poziom wiedzy zywieniowej. W ksztaltowaniu nawykoéw zywieniowych skuteczna moze
okaza¢ si¢ edukacja zywieniowa prowadzona w szkole oraz stosowanie zasad zdrowego
zywienia W domu rodzinnym. Odpowiednie postgpowanie rodzicow i nauczycieli, pozwala
utrwala¢ prawidtowe wzorce (Tomaszewska, 2014). Wiedza zywieniowa mlodziezy jest czgsto
niekompletna 1 nieuporzadkowana, co sprzyja wystgpowaniu niekorzystnych zachowan
zywieniowych. Do powszechnie wystepujacych btedow zywieniowych wsrod milodziezy
naleza: nieregularne positki, podjadanie, wysokie spozycie zywnosci typu fast food, stodyczy,
niskie spozycie warzyw i owocow. W konsekwencji jadtospisy osob mtodych cechuja si¢ niska
warto$cig odzywczg przy jednoczesnej nadmiernej podazy kalorii, co moze skutkowaé
przyrostem masy ciata i zwigkszonym ryzykiem wystepowania choréb dietozaleznych (Decyk-
Checel 2017).

Dokonanie oceny sposobu zywienia pozwala pozna¢ zwyczaje zywieniowe miodziezy
i zidentyfikowac btedy zywieniowe. Zasadnym wydaje si¢ zbadanie zachowan zywieniowych
mtodziezy z r6znych srodowisk, w celu okreslenia zmiennych wptywajacych na ich diete.

Celem badania byla ocena stanu odzywienia, jakosci diety 1 zwyczajow zywieniowych
mlodziezy zamieszkujacej internat nalezacy do Powiatowego Zespotu  Szkot
nr 1 w Krzyzanowicach.
2. Material i metody

Badanie przeprowadzono w pierwszej potowie 2019 roku wsrod uczniow Powiatowego
Zespotu Szkét Nr 1 w Krzyzowicach. Grupe badang stanowilo 44 ochotnikow, w tym
8 chlopcow (18%) i 36 dziewczat (82%) w wieku 16-19 lat, zamieszkujacych internat,
zywionych zbiorowo. Badania zostaty poprzedzone pisemng zgoda rodzicow lub petnoletnich
uczestnikow.

Sposdb zywienia oceniono na podstawie czgstotliwosci spozycia wybranych grup
produktow spozywczych. Dane postuzyly do obliczenia wskaznikow jakosci diety: indeksu

diety sprzyjajacej lub niesprzyjajacej zdrowiu (Gawecki, 2014).
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Do oceny jako$ci diety i zwyczajoéw zywieniowych milodziezy wykorzystano
kwestionariuszQEB (ang. Questionnaire of Eating Behaviguropracowany przez Zespot
Behawioralnych Uwarunkowan Zywienia Komitetu Nauki o Zywieniu Czlowieka PAN
(Gawecki, 2014). Kwestionariusz QEB zawiera pytania dotyczgce: zwyczajow zywieniowych
oraz czestotliwosci spozycia zywnos$ci. Wyznaczono wartosci wskaznikow jako$ci diety
0 korzystnym badz negatywnym wptywie na zdrowie cztowieka: ,,Indeks prozdrowotnej diety”
(pHDI-8, ProhealthyDiet-Index8) oraz ,,Indeks niezdrowej diety” (nHDI-8, Non-Healthy
Diet-Index8) w oparciu o czestotliwo$¢ spozycia wybranych produktow spozywczych
(Wadotowska i in., 2014).

Otrzymany wynik indeksu jako$ci diety przyporzadkowano do skali natgzenia
korzystnych oraz niekorzystnych cech odzywiania wedtug przedziatow: 0-33 punktéw - mate
nate¢zenie, 34-66 punktow - umiarkowane natezenie, a powyzej 67 punktow - duze.

Wsroéd badanych wykonano takze pomiary antropometryczne, takie jak: pomiar
wysokosci ciata, za pomoca wzrostomierza Tanita HR-100 i pomiar masy ciata, wskazany przez
wage Tanita BC-545 7z funkcjg bioimpedancji. Parametry te wykorzystane zostaty
do oszacowania wskaznika BMI (ang. body mass indgxU mtodziezy ponizej 18 roku zycia
warto$ci wskaznika BMI zostaly odniesione do siatek centylowych BMI dla dziewczat
i chtopcow (OLA 1 OLAF) (Kutaga i in., 2015).

Badanie przeprowadzono za zgoda komisji bioetycznej numer KB-492/2020. Obliczenia
statystyczne wykonano przy uzyciu programow: Microsoft Excel 2013 oraz Statistica 13.3.

3. WynikKi
Charakterystyke badanej populacji przedstawiono w tabeli 1.
Tabela 1. Charakterystyka badanej populacji

Zmienna Kobiety Mezczyzni

[N/%]=36/81,8% [N/%]=8/18,2%

(x)£SD (Min-Max)

Wiek [lata] 17,041,2 (16-19) 17,1%1,5 (16-19)

Wzrost [cm]

165,0+1,2 (153-182)

178,8+8,8 (164-195)

Masa ciala [kg]|

64,0+17,6 (42,0-116,6)

69,2+11,8 (55,2-86,7)

BMI [kg/m?|

23,4+5,7 (16,5-40,1)

21,6+3 (16,8-26,9)

X- $rednia arytmetyczna, SD- odchylenie standardowe, Min- warto§¢ minimalna, Max- warto$é

maksymalna, N- liczebnos¢
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Tabela 2. Zachowania zywieniowe mtodziezy w zalezno$ci od plci

Zmienna Ogotem (%) Kobiety(%) Mezczyzni(%)
Liczba positkéw w ciagu dnia

5 23% 2.8% 0 %
4 20.5 Y 30,6 % 25 %
3 523 % 50,0 % 62,5 %
2 13,6 % 13,9 % 12,5 %
1 23% 2,8 % 0%
Regularnos¢ spozywania

positkow 25,0 % 27.8% 12,5 %
Nie 45,5 % 41,7 % 62,5 %
Tak, ale nieregularnie 295 % 30,6 % 25,0 %
Tak

Pojadanie miedzy positkami

Nie 9,1 % 8,3 % 12,5 %
Tak 90,9 % 91,7 % 87,5 %
Pojadanie - czestotliwos¢

Nigdy 2,5% 0% 14,3 %
1-3 razy w miesiacu 5% 6,1 % 0%
Raz w tygodniu 10 % 12,1 % 0 %
Kilka razy w tygodniu 17,5 % 21,2 % 0 %
Raz dziennie 37.5% 39.4% 28,6 %
Kilka razy dziennie 27.5% 21,2% 57,1 %
Pojadanie - owoce 43.6 % 40,6 % 57,1 %
Pojadanie - warzywa 2,6 % 3,1 % 0 %
Pojadanie - jogurty, serki 282 % 28,1 % 28,6 %
Pojadanie - stodycze 41 % 43,8 % 28,6 %
Pojadanie - stone przekaski 41 % 37,5 % 57,1 %
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Pojadanie - orzechy 15,4 % 18,8 % 0%

Dostadzanie napojow

Nie 20,5 % 25,0 % 0%
Tak, 1 tyzeczka cukru 273 % 27.8 % 25 %
Tak, 2 1 wigcej tyzeczek cukru 523 % 47,2 % 75 %

Dosalanie potraw

Nie 45,5 % 472 % 37,5 %
Tak, ale tylko czasami 38,6 % 36,1 % 50 %
Tak 15,9 % 16,7 % 12,5 %

Tabela 3. Jako$¢ diety mtodziezy w zaleznosci od ich pici

Wskazniki jakos$ci diety Ogotem (x£SD) | Kobiety(x+SD) | Mgzczyzni(x+SD)
Indeks diety sprzyjajacej zdrowiu 16,8+9,4 17,3+9,8 14,4+7,5
(punkty)*

Natgzenie cech korzystnych

(% proby)

— mate 95,5 % 94.4 % 100 %
— umiarkowane 4.5 % 5,6 % 0%
Indeks  diety  niesprzyjajacej 12,2+6,2 11,7+6,1 14,4+6,3
zdrowiu (punkty)*

Natezenie cech niekorzystnych

(% proby)
— male 100 % 100 % 100 %
— umiarkowane 0% 0% 0%

x-§rednia arytmetyczna wartosci, SD - odchylenie standardowe

Wigkszos$¢ badanej mtodziezy (57%) charakteryzowata si¢ prawidlowa masa ciata.
Dziewczeta charakteryzowaly si¢ wyzszg warto$cig wskaznika BMI od chtopcow. W grupie
badanej niedowaga wystepowata u 16% badanych. 18% badanej mtodziezy cechowalo si¢

nadwagg, natomiast u 9% stwierdzono otylos¢.
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Zachowania zywieniowe mtodziezy zostaly przedstawione w tabeli 2. Analiza wynikow
pozwolita na wyodrebnienie bledow jakosciowych w dietach uczniéw. Niespetna 30%
badanych spozywala positki o statych porach, za§ 45,5% jadala nieregularnie. Mtodziez
spozywala najczesciej 3 lub 4 positki dziennie. Przewazajaca cz¢$¢ badanych (90,9%) dojadata
miedzy positkami. Przekaski byly spozywane raz lub kilka razy dziennie. Do najczesciej
wybieranych przekasek nalezaty: owoce (43,6%), stodycze i stone przekaski (po 41%), rzadziej
produkty mleczne (28,2%) i orzechy (15,4%), natomiast najrzadziej warzywa (2,6%).
Zdecydowana wigkszo$¢ badanych (79,6%) dostadzata napoje gorace, wtym 52,3% co
najmniej 2 tyzeczkami cukru. Ponad potowa ankietowanych (54,5%) dosalata przygotowane
potrawy.

W celu oceny jako$ci diety mtodziezy obliczono indeks prozdrowotnej oraz niezdrowe;j
diety. Dziewczeta uzyskaty srednio wyzszg warto$¢ pHDI-8 (17,3+£9,8 vs. 14,4+7,5), za$ nizszg
warto$¢ NHDI-8 (11,7+6,1 vs. 14,4+6,3) od chlopcow. Dieta zdecydowanej wigkszo$ci uczniow
charakteryzowata si¢ matym nate¢zeniem cech korzystnych diety, a 4,5% badanych uzyskato
umiarkowane natezenie tych cech. Wszyscy ankietowani zostali zakwalifikowani do grupy
0 niskim natg¢zeniu cech negatywnych diety.

4. Dyskusja

Nieprawidlowosci zwigzane ze stanem odzywienia stanowig jeden z najwazniejszych
problemow zdrowotnych i spotecznych populacji w r6znym wieku. Grupe najbardziej podatng
na wystgpowanie nieprawidlowego stanu odzywienia stanowia dzieci i mlodziez, dlatego
konieczna jest jego systematyczna ocena (Chabros i in., 2011; Catyniuk i in., 2014). W badaniu
przeprowadzonym wsrod mlodziezy licealnej przez Orkusz 1 wsp. odnotowano nizszy odsetek
osOb z prawidlowa masa ciata (55,3%) w porownaniu do badania wilasnego (57%).
W przytoczonym badaniu zaobserwowano wigkszy odsetek mtodziezy z wartoscia BMI
ponizej normy - 32,8 % vs. 16 % w badaniu wtasnym (Orkusz i in., 2015). Zaréwno niedowaga,
jak i nadmierna masa ciata mogg prowadzi¢ do niekorzystnych konsekwencji zdrowotnych.
Sprzyjaja one zwigkszonemu ryzyku wystepowania chorob cywilizacyjnych, m.in:. cukrzycy
I miazdzycy w p6zniejszym okresie zycia (Sadowska i in., 2016). Nadmierna masa ciata moze
takze mie¢ negatywny wplyw na relacje nastolatkow z rowie$nikami. Prowadzi m.in. do
obnizenia jako$ci zycia oraz zaburzenia zdrowia psychicznego, co moze mie¢ powazne
konsekwencje w dorostosci (Zahra i in., 2014).

Wedlug zalecen dietetycznych przedstawionych w Piramidzie zdrowego zywienia
I aktywnosci fizycznej dla dzieci i mlodziezy, mlodziez powinna spozywac pie¢ positkow

dziennie (Jarosz i in., 2019). W przeprowadzonym badaniu spozywanie 5 positkow dziennie
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deklarowata jedynie 1 osoba (co stanowilo 2,3% badanych), natomiast w badaniu
przeprowadzonym przez Sitko i wsp. oraz Orkusz i wsp. odsetek mtodziezy spozywajacej
5 positkow w ciagu dnia byt wyzszy i wynosit odpowiednio 24 i 13% badanych. Przewazajaca
lo$¢ mlodziezy zamieszkujacej internat spozywata 3 lub 4 positki dziennie (81,8%). Podobne
warto$ci odnotowano w badaniach innych autorow (Sitko i in., 2012; Orkusz i in., 2015).
Przewazajaca liczba oséb spozywajacych 3 positki na dobe (52,3%) w badaniu wlasnym, moze
wynikac¢ z realizacji zywienia zbiorowego w internacie, gdzie podawane byly 3 gléwne positki.
W badaniu wlasnym odnotowano takze wiekszy odsetek badanych deklarujgcych spozywanie
1-2 positkow w ciggu dnia w porownaniu do innych badan, gdzie spozycie 1-2 positkow
deklarowato 6-9% respondentéow (Saracen, 2010; Sitko i in., 2012; Orkusz i in., 2015). Nie
zaobserwowano znacznych réznic w liczbie spozytych positkdw w zaleznosci od pici.

Regularne przyjmowanie positkow pozwala na zapewnienie statej podazy energii w ciggu
dnia oraz optymalne wykorzystanie sktadnikow odzywczych (Jarosz i in., 2019). Zar6wno
w badaniach przeprowadzonych przez Sitko i wsp., Orkusz i wsp., jak i w badaniu wtasnym
zaobserwowano, ze mtodziez spozywata positki nieregularnie (Sitko i in., 2012; Orkusz i in.,
2015). W badaniu przeprowadzonym przez Sitko i wsp. 40% badanej mtodziezy deklarowato,
ze nigdy nie spozywa positkow regularnie; podobny odsetek zaobserwowano u miodziezy
z internatu w Kobierzycach. Analiza odzywiania si¢ uczniow wykazata, ze nieregularnie positki
czesciej spozywali chtopey niz dziewczeta. W badaniu Zahra i wsp. stwierdzono, ze w grupa
miodziezy, ktora jadata positki nieregularnie, charakteryzowata si¢ gorszym zdrowiem
psychicznym oraz niekorzystnymi zmianami w zachowaniu. Podobne obserwacje odnotowano
w przypadku badanej miodziezy, ktora czesto siggata po niezdrowe produkty (zywnos¢ typu
fast food oraz stodycze) (Zahra i in., 2014).

Wielu autorow wskazuje na powszechno$¢ wystgpowania nawyku podjadania migdzy
positkami wsrod miodziezy (Wajszczyk i in., 2008; Sochacka-Tatara i in., 2010; Sitko i in.,
2012; Kiciak i in., 2014; Krajewska i in., 2014; Orkusz i in., 2015). Wysoki odsetek podjadania
(90%) zaobserwowano w badaniu wlasnym oraz w badaniu Sochackiej-Tatary i wsp.
(Sochacka-Tatara i in., 2010). Wséroéd mlodziezy zamieszkujacej internat odsetek chtopcow
podjadajacych migdzy positkami byl nizszy (91,7% vs. 87,5%), podobnie jak w badaniu
przeprowadzonym przez Wajszczyk i wsp. (69,4% vs. 63,2%). Niepokojacym moze by¢ fakt,
ze w badanej grupie mtodziezy az 65% deklarowato, ze podjada raz dziennie lub kilka razy
dziennie. Codzienne podjadanie byto rzadszym zjawiskiem w badaniu Orkusz i wsp. (43,5%).
Natomiast wyniki badania Kiciak i wsp. wykazaty, ze sposrod badanej mlodziezy codziennie

po przekaske sigga 30% chtopcow i 25% dziewczat.
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Podjadanie migdzy positkami moze by¢ zjawiskiem korzystnym, jesli mtodziez dokonuje
odpowiednich wyborow zywieniowych. Do zdrowych przekasek naleza: warzywa, owoce czy
niestodzony nabiat i orzechy. Zjawiskiem niekorzystnym jest pojawianie si¢ w diecie
produktow wysokokalorycznych i przetworzonych (stodycze, stone przekaski) (Wajszczyk
i in., 2008; Jarosz iin., 2019). W badaniu przeprowadzonym przez Sitko i wsp. mlodziez
licealna najchetniej wybierata stodkie 1 stone przekaski (odpowiednio 70 1 42%
ankietowanych). W naste¢pnej kolejnosci mlodziez siggata po owoce - 66% badanych. Takze
w badaniu wiasnym, owoce nalezaly do czgsto wybieranych przekasek o wysokiej wartosci
odzywczej (43,6%). Rzadziej konsumowanymi produktami w formie przekasek byty produkty
mleczne, co wigze si¢ z nizsza wartos$cig odzywcza diety (Sitko i in., 2012).

W badaniu przeprowadzonym przez Krajewska i wsp. odnotowano nizszy odsetek
podjadajacej mtodziezy (78,9% dziewczat i 64,8% chtopcow). Wyniki wyzej przytoczonego
badania wyr6znity sie na tle pozostatych, gdyz wykazaly najwigksza preferencje jogurtow
(49,7%), a nastepnie owocoOw i warzyw (46,5%) wsrod konsumowanych przekasek. Stodycze
stanowily trzeciag w kolejno$ci najczesciej wybierang grupe produktow (32,4%) (Krajewska,
i in., 2014). Badana mtodziez czesto siggata po stodycze oraz stone przekaski (po 41%
ankietowanych), co sprzyja¢ moze nadmiernej podazy tluszczu oraz za niskiej podazy
sktadnikow mineralnych iwitamin z dietg. Dlugofalowg konsekwencjg nieprawidtowych
nawykow zywieniowych moze by¢ nadmierny przyrost masy ciata, co niesie ze sobg liczne
konsekwencje zdrowotne (Wajszczyk i in., 2008; Sochacka-Tatara i in., 2010; Sitko i in., 2012).
Nieregularno$¢ positkow oraz podjadanie, zwlaszcza niezdrowych przekasek, wplywa
niekorzystnie na funkcje kognitywne oraz gospodarke weglowodanowg organizmu, prowadzac
do okresow hiper- 1 hipoglikemii. Podjadanie stodyczy moze skutkowac takze prochnicg zebow
oraz zaniechaniem spozywania pelnowartosciowych positkéw (Ponczek i in., 2012).

Zauwazono réznice w rodzaju wybieranych przekasek w zaleznos$ci od ptci. Dziewczgta
cze$ciej siegaly po stodycze, natomiast chtopcy po slone przekaski. W badaniu
przeprowadzonym przez Lagowska i wsp. tendencje do spozycia wigkszej ilosci stodyczy
wykazywaty dziewczgta w porownaniu do chtopcow (Srednio 42,8 vs. 37,2 porcji/miesiac).
Chtopcy czesciej od dziewczat siggali po stodkie napoje (30,0 vs. 9,9 porcji/miesigc). Odwrotng
tendencje zaobserwowano w odniesieniu do spozycia warzyw i owocow (182,3 vs. 158,9
porcji/miesigc) Natomiast w badaniu wlasnym chtopcy czesciej od dziewczat siggali po owoce
miedzy positkami (57,1 vs. 40,6%) (Lagowska i in., 2011).

Zjawiskiem negatywnym dla zdrowia, powszechnie wystepujacym w badanej grupie

mitodziezy, jest dostadzanie napojéw. Prawie 80% ankietowanej mitodziezy deklarowata
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dostadzanie, w tym 52,3% co najmniej 2 tyzeczek. Dostadzanie jest czestszym zwyczajem
zywieniowym w grupie chtopcéw W grupie studentéw badanej przez Zaborowicza i wsp.
dostadzanie deklarowat mniejszy odsetek badanych osob (61,5%). Odnotowano, ze dodawanie
duzych ilosci cukru bylo charakterystyczne dla grupy mezczyzn (38% badanych). Zar6wno
W przytoczonym badaniu, jak i w badaniu wlasnym ponad polowa respondentow dosalata
potrawy (Zaborowicz i in., 2016).

W badaniu Galinskiego i wsp., przeprowadzonym w grupie studentéw, zaobserwowano
niskie natezenie zarowno korzystnych, jak i1 antyzdrowotnych cech diety, co rowniez
potwierdzono w badaniu wlasnym. W obu tych badaniach diety kobiet charakteryzowaty si¢
nizszg warto$cig Indeksu diety niesprzyjajacej zdrowiu oraz wyzszym wynikiem Indeksu
prozdrowotnej diety w pordwnaniu do diet mezczyzn, przy czym wigkszg rozbieznos¢ wynikow
wykazano dla wskaznika nHDI-8. Sposob Zywienia kobiet bioragcych udziat w przytoczonych
badaniach byt bardziej prozdrowotny w porownaniu do m¢zczyzn (Galinski i in., 2016).

W grupie mlodziezy szkolnej, dziewczeta rzadziej siegaty po produkty spozywcze
0 niekorzystnym wplywie na zdrowie. Ich diety mialy niskie natgezenie cech prozdrowotnych
i antyzdrowotnych, podobnie jak w badaniu wtasnym (Ferenc i in., 2018).

5. Whioski

Przeprowadzone badanie wtasne wskazuja na wystepowanie licznych niekorzystnych
zachowan zywieniowych wsrod miodziezy.

Stan odzywienia 1 sposdb Zywienia badanej mtlodziezy wykazywat liczne
nieprawidlowosci, mimo Ze ankietowani otrzymywali positki w ramach Zywienia zbiorowego
w internacie. Uzyskane wartos$ci wskaznikow jakosSci diety takze wskazuja na nieodpowiedni
sktad ilo§ciowo-jakosciowy diet mtodziezy.

Zasadnym wydaje si¢ wigc opracowanie efektywnej edukacji zywieniowej dla mtodziezy
w zakresie najczgsciej wystepujacych btedow zywieniowych, do ktorych naleza: nieregularne
spozywanie positkow, podjadanie przekasek o niekorzystnym potencjale zdrowotnym oraz
dostadzanie napojow.
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Streszczenie

Pomimo powszechnie znanej wiedzy na temat szkodliwego wptywu alkoholu na sprawno$¢ fizyczng i zdrowie,
konsumpcja alkoholu wydaje si¢ by¢ obecna takze wérdd sportowcow. Niemniej jednak brakuje sprecyzowanych
rekomendacji dedykowanych sportowcom w tym zakresie, a dotychczasowa wiedza wydaje si¢ by¢
nieuporzadkowana. Dlatego tez, celem tego przegladu byla analiza aktualnej wiedzy na temat wptywu alkoholu
na efektywnos¢ treningu sitowego, bedacego elementem przygotowan w kazdej dyscyplinie sportu. Aktualne
badania wykazuja, ze okolotreningowe spozycie alkoholu moze negatywnie wptywac na potreningowg odpowiedz
hormonalng, syntez¢ bialek migSniowych i regeneracj¢ po ¢wiczeniach oporowych. Jednakze, wplyw
jednorazowego spozycia alkoholu na wyniki sprawnosci fizycznej w testach analizujacych ¢wiczenia oporowe jest
niejednoznaczny i wymaga dalszych badan. Nie mniej jednak, w celu maksymalizacji mozliwosci wysitkowych
zaleca si¢ sportowcom powstrzymanie od spozywania alkoholu podczas catego okresu treningowego i startowego,
zarowno przed jak i po wysitku.

Stowa kluczowe: etanol, sita i moc mig$niowa, regeneracja, sprawno$¢ fizyczna

Influence of alcohol consumption on resistance training and recovery

Summary

Despite the commonly knowledge about negative impact of alcohol consumption on sports performance and
health, it is frequently used by athletes. Nevertheless, there are no strict guidelines dedicated to athletes, and the
current knowledge seems to be unsystematized. Therefore, the purpose of this review was to analyze ad
summarizes the current knowledge about the influence of alcohol on the effectiveness of strength training, which
is a mandatory part of sports training in each discipline. Current research shows that alcohol consumption can
negatively impact on the post-workout hormonal response, muscle protein synthesis and recovery after resistance
exercise. However, the impact of acute alcohol ingestion on physical performance in tests analyzing resistance
exercise is inconclusive and requires further research. Nevertheless, in order to maximizing individual potential,
athletes are advised to avoid from consuming alcohol through all training season, before and after exercise or
competition.

Keywords: ethanol, muscle strength and power, regeneration, physical fitness

1. Wstep

Alkohol to najczesciej uzywany srodek psychoaktywny na $wiecie. Szacuje si¢, ze kazda
osoba dorosta (powyzej 15 roku zycia) spozywa rocznie $rednio 4,31 czystego alkoholu.
Swiatowa Organizacja Zdrowia (World Health Organization, 2011) okresla, iz bezpieczny lub
niski poziom spozycia alkoholu dla mezczyzn to 4 standardowe porcje alkoholu dziennie,
natomiast dla kobiet 2 standardowe drinki dziennie (1 porcja = 8 g etanolu). Spozycie alkoholu
staje si¢ niebezpieczne, w momencie gdy przewyzsza bezpieczny i zalecany poziom,
zaproponowany przez Swiatowa Organizacje Zdrowia, odpowiadajacy kolejno 4-6 badz 2-4

standardowym porcjom dziennie dla m¢zczyzn i kobiet. Wyzsze warto$ci klasyfikowane sg
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jako szkodliwe 1 moga w znaczny sposob zwicksza¢ ryzyko wystgpienia problemow
zwigzanych zarowno ze zdrowiem psychicznym, jak i fizycznym (Corrao i in., 2004; Rehm
i in., 2009).

Sportowcy, mimo potencjalnie znanego szkodliwego wptywu alkoholu na sprawno$¢
fizyczna, podobnie jak reszta populacji, rOwniez spozywajg alkohol. Potwierdzajg to badania
dotyczace nawykow zywieniowych, ktore wykazaty, ze elitarni sportowcy deklarowali czeste
spozycie alkoholu, ktére stanowito nawet do 5% catkowitego dziennego spozycia kalorii
(Burke i in., 2002). Sprzeczne sg jednak informacje sugerujace, iz spozycie alkoholu przez
sportowcow jest wigksze (Lorente i in., 2004; O’Brien i in., 2005) lub mniejsze (Lorente i in.,
2003; Shirreffs i in.,, 2006) niz ogdélu spoleczenstwa, natomiast roznice pomiedzy
przedstawicielami konkretnych dyscyplin sportu moga cz¢$ciowo wynika¢ z ich
charakterystyki 1 uwarunkowan socjokulturowych. Wydaje si¢, ze spozywanie alkoholu jest
szczegolnie zwigzane ze sportami zespotowymi, z uwagi na czeste zachecanie do spozywania
alkoholu jako elementu wiegzi zespotowej. Dodatkowo, konsumpcja alkoholu moze by¢
zwigzana Z checig tagodzenia stresu i sposobem na radzenie sobie z presja startowa (Martens
i in., 2005).

Mimo faktu, iz wsrdd grupy sportowcow i trenerdw panuje ogdlne przekonanie, ze
spozycie alkoholu ma szkodliwy wplyw na fizjologi¢ cztowieka, to brakuje sprecyzowanych
informacji 1 zalecen w tym zakresie. Co wigcej, wplyw alkoholu na wyniki sportowe
i regeneracj¢ nie byl do tej pory poddawany szczegbtowym analizom i Systematyzacji,
szczegllnie w obszarze treningu sitowego, ktory jest waznym elementem przygotowan
w kazdej dyscyplinie sportowej. Dlatego celem niniejszego przegladu jest przedstawienie
aktualnej wiedzy na temat wplywu alkoholu na efektywnos¢ treningu sitowego i powysitkowa
regeneracje¢, ktora moze pomoc zarowno trenerom, jak i samym zawodnikom w maksymalizacji
wynikow sportowych.

2. Material i metody

Przeprowadzono przeglad przy uzyciu wyszukiwarek PubMed, ResearchGate,
GoogleScholar i ScienceDirect w celu zbadania bezposredniego wptywu alkoholu na czynniki
zwigzane z efektywno$cig treningu sitowego i regeneracja po takim wysitku. Artykuty
wiaczone do tego przegladu musialy poruszaé przynajmniej jeden z nastepujacych tematow:
spozywanie alkoholu przez sportowcow, wptyw alkoholu na regeneracje po wysitku i / lub
czynniki zwigzane z regeneracja, wplyw bezposredniego spozycia alkoholu na sprawnos¢
fizyczng i/ lub wysitek fizyczny. Kluczowe terminy wyszukiwania ,,alkohol” lub ,,etanol” byty

uzywane w potaczeniu z nast¢pujacymi hastami: ,,sportowcy”, ,,0osoby aktywne fizycznie”,
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»wyniki”, ,.¢wiczenia”, ,sport”, ,trening silowy”, ,C¢wiczenia oporowe”, ,hormony”,
,metabolizm”, ,juzupetianie glikogenu migsniowego”, ,synteza biatek”, ,regeneracja”,
,hawodnienie”, ,kontuzje”, ,uszkodzenie mie$ni szkieletowych”, ,uszkodzenie mig$ni
wywotane wysitkiem fizycznym”. Dodatkowo przeprowadzono wyszukiwania r¢czne na
listach referencyjnych odzyskanych artykutéw. Ze wzgledu na réznorodno$¢ tematow objetych
wyszukiwaniem, okres przeszukiwan nie byl ograniczony.

3. Wyniki i Dyskusja

2.7.  Wptyw alkoholu na wysitek o charakterze oporowym

Literatura naukowa wskazuje, ze nadmierne, chroniczne spozycie alkoholu ma szkodliwy
wpltyw na funkcje i struktur¢ mies$ni szkieletowych, a skutki sa wspdlnie okreslane jako
alkoholowa choroba migéni (AIMD) (Preddy i in., 2001). Co wigcej, spozywanie alkoholu
skutkuje zmniejszeniem syntezy biatek (Lang i in., 2001), a takze stopniowym zanikiem
wiokien mig$niowych typu II, prowadzacym do redukcji masy migsniowej nawet
0 30% (Preddy i in., 2001).Bezposrednie spozywanie alkoholu odpowiada roéwniez za
zaburzenia sprzg¢zenia pobudzenie-skurcz w mi¢$niach szkieletowych, czego konsekwencja jest
obnizenie sily migéni szkieletowych (Nicolas 1 in., 1998). Natomiast nie do konca jest jeszcze
znany wplyw nadmiernego spozycia alkoholu na czynno$§¢ mieéni szkieletowych
u osob okazyjnie spozywajacych alkohol. Tabela 1 przedstawia aktualng literature naukowa,
ktora oceniata wpltyw spozycia alkoholu na poziom sity migsniowej 1 wytrzymatosci sitowe;.

Dotychczasowe, nieliczne badania na temat wptywu alkoholu na sit¢ i wytrzymatos§¢
sitowa wykazuja sprzeczne wyniki, co moze by¢ spowodowane roéznica w protokotach
eksperymentalnych w zakresie testow sprawnosci fizycznej, roznych dawek alkoholu oraz
odmiennym czasem jego podania. Niemniej jednaj, alkohol uposledza zdolnos¢ do pracy
1 powoduje ogdlny spadek poziomu sprawnosci fizycznej, co jest spowodowane skutkami
sercowo-naczyniowymi i metabolicznymi, poniewaz nawet mate dawki alkoholu wplywaja na
wytrzymato$¢ poprzez szkodliwe oddzialywanie na metabolizm weglowodanow, co moze mie¢
znaczenie w kontek$cie calej jednostki treningu o charakterze oporowym. Ponadto alkohol
zaburza regulacj¢ temperatury oraz przyspiesza odczucie zmeczenia podczas ¢wiczen
o wysokiej intensywnosci (Suter i in., 2009).

Wptyw alkoholu na wyniki treningu silowego nadal pozostaje niejasny, chociaz
wickszo$¢ autorow zgadza si¢ ze sobg w twierdzeniu, iz alkohol zmniejsza sile
i wytrzymato$¢ miesniowa w trakcie wysitku (Barnes i in., 2010a; Lecoultre i in., 2009).
Niestety dotychczasowe badania analizowaty jedynie protokoty eksperymentalne oceniajace

site izometrycznag, a nie badaty wptywu alkoholu na zazwyczaj stosowane ¢wiczenia oporowe,
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wykorzystywane w

treningu

sportowym. Bioragc pod uwage niedostatki

wiedzy

w tym zakresie przyszte badania powinny skupi¢ si¢ na ocenie wpltywu jednorazowego

spozycia alkoholu na poziom sily i mocy mig¢§niowej w tych ¢wiczeniach.

Tabela 1. Wptyw alkoholu na poziom sity migéniowej i wytrzymatosci sitowej(opracowanie wiasne)

Liczba
% Cel badania bad’anyf:h, Trening Dawka i rodzaj Efekt
< pte¢, wiek
[lata]
| szczytowej sity
miesniowej (proba
alkoholowa)
2 proby: 300 | sity dynamiczne;j i
g Wplyw spony:ia maksymalnych 1g etanolu / kg statycznej po spoZyci.u
S alkoholu na sit¢ ekscentrycznych MC (wodka + nawet umiarkowanej
Z mig$niowa po 11; M; skurczow migénia s0k) lub sam sok ilosci alkoholu po
25 ekscentrycznych 23,9+47 czworogltoweg0 ha 30 min po éwiczeniach
GE’ ¢wiczeniach jednej nogi na wysilku ekscentrycznych
3 oporowym izokinetycznym 1 CK w osoczu
dynamometrze 1 oceny bolesnosci
mie$niowej; brak
wptywu alkoholu
Alkohol (96%) +
Izokinetyczna sok (1:4) lub sok;
wytrzymatos¢ podano 5 dawek:
5 Wpltyw spozycia prostownikow 1 dawka w
S | alkoholunasie | o oo kolana — 30 bolusie, 1 <> wplyw na
c migéniowa KA _) maksymalnych uzupelniajaca i 3 sprawnos¢ fizyczng
= bezposrednio po oraz +MO); ruchow, podtrzymujace w <> CK; brak wptywu
5 . . 26(23-29) o alkoholu
© 241 48 godzin po wytrzymatosé odstepach 1 h (w
§ spozyciu zginaczy nadgarstka sumie: 1,59 +
— 25 maksymalnych 0,18 g/kgu M i
ruchow 1,48 £0,10 g/kg u
K)

MC masa ciata, CK kinaza keratynowa, M mezczyzni, K kobiety

2.8.  Wplyw alkoholu na powysitkowe stezenie hormonow, metabolizm i synteze¢ biatek
migsniowych (MPS)

Okres powysitkowy koncentruje si¢ na wzmocnieniu procesOw fizjologicznych, ktoére sa
kluczowe w przywroceniu, wywolanych wysitkiem, zaburzen homeostazy 1 funkcji
fizjologicznych oraz promowaniu powysitkowe] adaptacji treningowej (Hawley 1 in., 2011).
Dlatego powszechnie stosowane sg strategie zywieniowe, maksymalizujace regeneracje migsni
szkieletowych, sugerujace spozycie biatka, ktore zwigkszy tempo MPS oraz weglowodandw,

2011).

przeprowadzone ws$rdd osob nieaktywnych fizycznie wykazaty ze przewlekle spozycie

ktore uzupeilnia zapasy glikogenu (Stellingwerff i in., Generalnie, badania

alkoholu zmniejsza MPS, sprzyjajac warunkom prowadzacych do atrofii migsniowej (Vella
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i in., 2010).Co wigcej, badania przeprowadzone wérod sportowcoOw wykazaly, ze dorazne

spozycie alkoholu ostabia MPS, a do jego spadku po wysitku dochodzi nawet pomimo

optymalnego dostarczania sktadnikow odzywczych (Parr i in., 2014). Dodatkowo wykazano,

ze spozycie etanolu po wysitku zmienia catkowite st¢zenie testosteronu i jego biodostepnosc,

co rowniez moze skutkowa¢ zmniejszong adaptacja potreningowa poprzez zmniejszony

domigsniowy wychwyt aminokwaséow i MPS oraz zwigzang z tym obnizong regeneracjg
(Vingren i in., 2003; Kvorning i in. 2006).

Tabela 2. Wptyw alkoholu na hormony, metabolizm i MPS (opracowanie wlasne)

Liczba
S . badanych, . . .
g Cel badania anys Trening Dawka i rodzaj Efekt
< pteé, wiek
[lata]
1 MPS po wysitku,
nawet przy
spozywaniu z B
500ml biatka 1 stezenia glukozy po
serwatkowego wysitku po spozyciu
3 proby: 8 x 5 ysitku po spozy
e o | @50)1ub 15gkg | alkoholu + W
- Wplyw spozycia powtorzeh wyprostu MC alkoholu + enic oluk
= | alkoholu na tempo nog; ciggte (30min) 550 bialka > stezenie glu 0zy po
& MPS po 8;M; 21,4 | icykliczne (10 x Serwatﬁowe b wysitku w probie
= intensywnym +4.8 30s) interwaty o g samego alkoholu lub
£ i ioi 1,5g/kg MC alkoholu + B
= | wysitku fizycznym ze wysokiej
& 7yci i = alkoholu + W od | aktywnosci reakcji
spozyciem W lub B intensywnosci na o '
rowerze razu po wysitku i anabolicznych, co
po 4h od jego moze utrudniaé¢
zakonczenia regeneracje i adaptacje
do treningu i /lub
pdzniejszej wydajnosci
TT i FT bezposrednio
1 p
po wysitku
2 proby: 6 x 10 < SHBG, kortyzolu i
& | Wplyw spozycia powtorzen 1,099 etanolu estradiolu; brak
S etanolu po przysiadow na zbozowego/kg wptywu alkoholu
£ ¢wiczeniach 8; M; 25,3 | suwnicy Smitha z bezttuszczowej T TT’ FT !
= oporowych na +3.2 obcigzeniem MC lub placebo wspblczynnika
S poziom TT, FT, zewnetrznym 80% 1 | po 10-20 min po wolnych andrc?genow
'r>£ kortyzolu i estradiolu powtorzenia zakoniczeniu testu 149—300m|n' po
maksymalnego wysitku dla proby z
etanolem

MPS synteza biatek migsniowych, W weglowodany, B biatko, M mezczyzni, MC masa ciata, TT catkowity
testosteron, FT wolny testosteron, SHBGglobulina wigzaca hormony plciowe

Mimo faktu, ze alkohol jest tatwo dostepnym zrodtem energii (1g dostarcza 7 kcal), to

ma negatywny wpltyw zarowno na produkcj¢ energii przez organizm, jak i gromadzenie
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zapasow energii w migsniach w postaci glikogenu (Suter i in., 2008; Vellai in., 2010). Niektore
badania sugerujg jednak, ze niskie dawki alkoholu (ok.0,5g/kg masy ciata (MC) spozyte po
wysitku nie maja szkodliwego wptywu wiasnie na uzupetnianie glikogenu, a takze nawodnienie
1 uszkodzenie migsni. Moze to by¢ spowodowane czesciowym zastepowaniem weglowodanow
przez alkohol w positkach o odpowiedniej wartosci energetycznej (Vella i in., 2010; Barnes,
2014).Mimo tego nie zaleca si¢ spozywania alkoholu, gdy przerwa wypoczynkowa jest krotsza
niz 8h (Barnes, 2014). Jest to istotne w przypadku zawodowych sportowcoéw, gdyz w dhuzszej
perspektywie czasu taka alkoholowa strategia moze mie¢ negatywny wplyw na progres
sportowy. Tabela 2 przedstawia dotychczasowe badania naukowe, okreslajagce wptyw alkoholu
na hormony, metabolizm i MPS.

2.9. Wplyw alkoholu na regeneracj¢ powysitkowa

Intensywny wysitek z ¢wiczeniami o charakterze ekscentrycznym powoduje
mikrostrukturalne uszkodzenia mig$ni szkieletowych (Maughan i in., 1989), ktore inicjuja
powstawanie standw zapalnych, bolu oraz uposledzenie wydajnosci w zakresie sity migsniowej
(Tidball, 2005). Szczytowy efekt mikrouszkodzen przypada na 24-72h po wysitku i jest
okreslany jako opdzniona bolesnos¢ migéniowa — DOMS (Maughan i in., 1989).
W zwiagzku z tym, aby zwigkszy¢ tempo adaptacji i spowodowac szybszy powrdt migénia do
optymalnej funkcji, stosuje si¢ strategie regeneracyjne, ktore minimalizujg DOMS 1 zwigzane
z nim ostabienie sity migéniowej (McLeay i in., 2016).Co ciekawe, pomimo klinicznego
zwigzku pomigdzy przewleklym naduzywaniem alkoholu, a miopatia migéni szkieletowych,
dotychczasowe badania wykazaty jednak niewielki wptyw jednorazowej konsumpcji na
uszkodzenie migsni spowodowane wysitkiem (Clarkson i in., 1990; Barnes i in., 2010b).
Natomiast w dalszym ciggu protokot badan nie odwzorowuje typowego treningu sitowego, co
uniemozliwia wyciagniecie jednoznacznych wnioskow. Ponadto nie ma obecnie badan, ktére
w dtuzszej perspektywie oceniaja wptyw doraznego spozycia alkoholu na site i moc mig$niowa,
dlatego przyszte badania powinny si¢ skupi¢ na okreSleniu tych zmiennych. Tabela 3
przedstawia aktualne badania analizujgce wptyw spozycia alkoholu na aspekty zwigzane
z powysitkowa regeneracja.

Innym waznym aspektem w protokole regeneracji powysitkowej jest jak najszybsza
rehydratacja po odwodnieniu wywotanym wysitkiem. Uogolnione wytyczne wskazuja, ze
w tym w okresie nalezy unika¢ napojow zawierajacych alkohol, ze wzgledu na jego
moczopedne dziatanie (Eggleton, 1942). Pomimo tego, Ze stopien diurezy jest zalezny od dawki

alkoholu, a takze od indywidualnych predyspozycji, jak szybko$¢ wchtaniania substancji, to
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w dalszym ciggu zaleca si¢ powstrzymywac¢ od spozywania alkoholu po wysitku (Eggleton,

1942).
Tabela 3. Wptyw spozycia alkoholu na regeneracje¢ powysitkowa(opracowanie wlasne)
Liczba
2 Cel badania badfx nyF:h, Trening Dawka i rodzaj Efekt
< pteé, wiek
[lata]
Nap6j <—> .pom.iar si.ly .
s zawierajacy 0,8¢ mi¢sniowey, st(;.zenle
S | Wplyw spozycia 2 proby (po jednej | alkoholu/kgMC | CK W surowicy
Z etanolu na 10: K- brak | ™ kazda reke), 50 lub napéj usz;czzl;?jl;lql? .
= | uszkodzenie migéni (;Ian;/ch maksymalnych bezalkoholowy i hf;
§ wywolane wysitkiem skurczow migs$ni podany 35 min .W.ywo anyc o
= fizycznym zginaczy tokcia przed wysitkiem po spozyeid
o wykonaniem alkoholu;
éwiczenia brak wptywu alkoholu
1 tymczasowej utraty
— | Ocena, czy wystepuje 3 serie po 100 ‘Nal')éj sity mig$niowej
) o . maksymalnych zawierajacy 1g | (bezwzgledny i $redni
S zalezno$¢ pomiedzy ,
8 spozywaniem skurczow eta’nolu / kg (I)\/IC szczytowy moment
< | alkoholu po wysitku, 10; M; 23,5 ekscentr){cznych, (wodka 37,5% + | obrotowy) zwigzanej z
= a uszkodzeniem +5,1 w zakre5|.e rgchu sok) lub sam soK | uszkodzeniem mig$ni
c micsni i ostabieniem 60 ° (migsien podany 30 min po wywolanych
& sity mig$niowej czworoglowy zakonczeniu wysilkiem po spozyciu
konczyny dolnej) ¢wiczenia alkoholu
Spozycie 6 | sity migsniowe;j
2 proby na napojow <> bolesnos¢
= Ocena poziomu sity dynamometrze zawierajacych migéniowa
§ migéniowej 36 1 60 h izokinetycznym: | 0,88g etanolu / kg > regeneracja W
T:_’ po intensywnym 8 K- 23 300 maksymalnych MC (wodka dniach nastepujacych
Z ¢wiczeniach (’2 1_’25) ekscentrycznych | 37,5% + sok) lub po uszkodzeniu
§ ekscentrycznych powtorzen z bezalkoholowych | mieéni- brak wptywu
3 poprzedzonych wykorzystaniem po 30 min od alkoholu
2 spozyciem alkoholu mieg$nia zakonczenia 1 CK w probie
czworoglowego ¢wiczenia; jeden alkoholowej
drink co 15 min
Spozycie napoju T aktywn?é01 CK
_ Wplyw 3 seric 06 100 zawierajacego 1 produkcji cytokin
= bezposredniego serie PO & 1,099 etanolu / kg prozapalnych .
S zycia alkoholu na powtorzen beztluszczowej | sity migSniowej
| spozycia alkoholu . ] ..
£ | regeneracje i poziom 13, K; 21- maksymalnych MC + napéj | regeneracji
= o 34 ekscentrycznych sprawnosci mieéni po
g o m%f;SIllO.WQ] P wyprostow jednej slodzony lub : ¢wiczeniach
E) éwiczeniach nodi placebo po 10 min
oporowych g od zakonczenia oporowych-
brak wptywu alkoholu

proby

K kobiety, M me¢zczyzni, MC masa ciata, CK kinaza keratynowa
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Mimo, ze aktualnie nie ma badan okreslajacych dokladny wptyw alkoholu na stopien
nawodnienia podczas treningu silowego, to badania z wykorzystaniem préb
wytrzymalosciowych, jednoznacznie wskazuja na pogorszenie sprawnosci fizycznej oraz
opoznienie powrotu do stanu nawodnienia. Nalezy podkresli¢, ze spozycie alkoholu
1 pozniejsze wykonanie treningu silowego moze zatem zwigksza¢ ryzyko kontuzji i wptywaé
na czgstotliwos¢ wystepowania skurczow migsniowych w trakcie wysitku (Barnes, 2014).

3. Whnioski

Dotychczasowe badania analizujace wplyw spozycia alkoholu na efektywnos$¢ ¢wiczen
o charakterze oporowym i powysitkowg regeneracje wykazuja sprzeczne wyniki, ktore wydaja
si¢ by¢ zalezne od czynnikow takich jak rodzaj i dawka alkoholu, typ wykonywanych ¢wiczen,
jednorazowe lub chroniczne spozycia alkoholu. Wigkszos¢ doniesien wykazuje, ze spozycie
alkoholu po ¢wiczeniach oporowych moze negatywnie wptywac¢ na potreningowa odpowiedz
hormonalna, syntez¢ biatek migéniowych i regeneracje. Jednakze, wptyw alkoholu na wyniki
sprawno$ci fizycznej w testach analizujgcych ¢wiczenia oporowe jest niejednoznaczny
i wymaga dalszych badan. Nie mniej jednak, w celu maksymalizacji mozliwosci wysitkowych
zaleca si¢ sportowcom powstrzymanie od spozywania alkoholu podczas calego okresu
treningowego 1 startowego, zardwno przed jak 1 po wysitku.
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Streszczenie

Rozw¢j technologii medycznych i terapeutycznych pozwolil na leczenie cigzkich postaci chorob, uznawanych
kiedy§ za niculeczalne. Dziatania zwigzane z uporczywym leczeniem sg konsekwencja czynnosci
doprowadzajagcych do wyzdrowienia pacjenta lub poprawy jego stanu zdrowia. Celem artykulu jest proba
odpowiedzi na pytanie: jakie problemy wiaza si¢ z zastosowaniem wspotczesnych technologii w medycynie,
szczegolnie tych stosowanych w terapiach granicznych oraz jakie czynniki majg wplyw na podejmowanie decyzji
przez personel medyczny , pacjenta i jego bliskich, dotyczace wykorzystania lub zaprzestania wspodtczesnych
technik w terapiach daremnych.

Slowa kluczowe: technologie medyczne, pacjent, etyka, terapia.

The moral and economic side of the border medical therapies in the care of

the patient

Summary

The development of medical and therapeutic technology has allowed the treatment of the severe diseases, once
believed to be incurable. Persistent treatment activities are a consequence of actions leading to the patient’s
recovery or improvement in his health. The aim of this article is an attempt to find and answer to the following
question: what problems are related to modern technologies in medicine, in particular those used in the borderline
therapy, and what factors impact on decision-making by medical personnel, patient and his relatives, regarding the
use or discontinuation of modern techniques in the futile therapy.

Key words: the medical technology, patient, ethics, therapy.

1.Wstep

Postep technologii medycznych, ktoéry obserwujemy od konca lat XX wieku przyniost
szereg korzysSci, ale tez szereg problemow. Dotyczyly one granic w stosowaniu wszelkich
osiaggni¢¢, jakie niesie za soba wspdiczesna medycyna. Rozwoj technologii terapeutycznych
pozwolil na leczenie cigzkich postaci choréb uznawanych kiedy$ za nieuleczalne. Oddziaty
intensywnej terapii majag zawansowane techniki podtrzymywania zycia za pomaca
specjalistycznego sprzetu medycznego. Podstawowym  kryterium leczenia w oddziatach
intensywnej terapii jest stan zagrozenia zycia i potencjalna odwracalno$§¢ niewydolnos$ci
narzadéw. Z réznych powodéw jednak, w wielu nieuleczalnych chorobach dziatania te nie

maja mozliwosci doprowadzenia do wyzdrowienia pacjenta lub poprawy jego stanu. Powoduje
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to inicjowanie dziatan zwigzanych z uporczywym leczeniem. Uporczywa terapia wg definicji,
okreslana jest jako ,,stosowanie procedur medycznych w celu podtrzymywania funkcji
zyciowych nieuleczanie chorego, ktore przedtuza jego umieranie, wigzac si¢ z nadmiernym
cierpieniem, a nawet naruszaniem godno$ci pacjenta [1].
Powody takiego postepowania s3g ztozone. Podstawowym czynnikiem podjecia decyzji
0 zaprzestaniu uporczywej terapii powinna by¢ rzetelna ocena stanu pacjenta i mozliwosé
wyleczenia go, badz chociaz doprowadzenia do poprawy jego stanu. Niestety lekarz spotyka
si¢ z wieloma czynnikami utrudniajagcymi niejednokrotnie podjecie wtasciwej decyzji. Jednym
z takich czynnikow jest presja ze strony rodziny, wynikajaca najczesciej z niewiedzy
medycznej lub silnego zwigzku emocjonalnego z pacjentem.
Waznym czynnikiem jest tez obawa przed odpowiedzialno$cig karng za zaniechanie pewnych
procedur medycznych. Do istotnych powodow nalezg tez; sumienie, wiara, przekonania
osobiste, prawo oraz obawa podjecia niewtasciwej decyzji. Te wszystkie czynniki powoduja,
ze na oddziatach intensywnej terapii przebywaja w wigkszosci pacjenci w podesztym wieku
z nieuleczalnymi chorobami, nie majacy szans na powro6t lub poprawe stanu zdrowia.
Zaawansowana technologia medyczna powinna by¢ wykorzystana do leczenia pacjentow, a nie
uzywana do uporczywej terapii, przedtuzajacej cierpienie chorego. Wazne jest zastanowienie
si¢ nad problematyka tego zagadnienia 1 proba odpowiedzi na pytanie o rol¢ granicznych terapii
w opiece nad pacjentem i wynikajace z tego skutki pozytywne, jak i negatywne. Istotne wydaje
si¢ omoOwienie nastawienia do problemu, personelu medycznego.
2. Wplyw rozwoju technologii medycznych na wydluzenie zycia pacjentow

Postep medycyny zainicjowat tworzenie oddziatow intensywnej terapii, w ktorych cigzko
chorzy pacjenci , maja by¢ otaczani specjalistyczng opieka. Rozwdj, takich dziedzin jak
anestezjologia 1 chirurgia przys$pieszylo powstawanie tego rodzaju oddziatoéw. Zalazkiem byty
tworzone w Stanach Zjednoczonych oddziaty nadzoru wiencowego. W Polsce byly to gtownie
oddziaty pooperacyjne [2]. Poczatki intensywnej terapii zwigzane sg z okresem epidemii z 1952
r., ktora dotyczyla choroby Heinego Medina. To wlasnie lata szes¢dziesigte przyniosty szybki
rozwdj intensywnej terapii. W Polsce pierwsze oddzialy powstaty 1962 r. w Poznaniu [3].
Intensywna terapia jest specjalno$cig $cisle zwigzang z postepem techniki. Postep w zakresie
stosowanej aparatury diagnostycznej, monitorujacej, czy terapeutycznej, si¢gajacy swym
poczatkiem przetomu lat 60/70-tych minionego wieku, przyczynit si¢ jak nigdy wczesniej, do
poprawy jakosci leczenia w catej medycynie, a najbardziej w przypadku leczenia stanow
zagrozenia zycia. Wyniki terapii oceniane s3 na podstawie $miertelno$ci, ktora jest rowniez

powszechnie uzywanym sposobem oceny wynikow leczenia w oddziatach intensywnej terapii.
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Bada si¢ tez $miertelno$¢ wewnatrz oddziatlowg lub $miertelno$¢ w ustalonym punkcie czasu,
na przyklad przezycie 28-dniowe. Dane dotyczace S$miertelnosci, jako oceny wynikow
przytaczane sa, oddajac ogdlne wrazenie skutecznosci leczenia, ale zalezg od szeregu
czynnikéw. Niektore z nich sg tatwe do okreslenia, jak na przyktad réznorodnos¢ leczonych
chorych, czy wiek pacjentoéw. Czynniki trudniejsze do uchwycenia, to na przyktad zasady
dotyczace przyjmowania i wypisywania pacjentoéw z oddziatu. Wyzej wymienione czynniki
wplywaja nie tylko na $miertelno$¢, lecz maja wptyw na dtugos$¢ pobytu w oddziale [4].
Poréwnanie wynikow badan oceniajacych $miertelnos¢ chorych w oddziatach intensywnej
terapii wykazuje, ze wystepujg znaczace roznice pomigdzy poszczegdlnym krajami, a takze
oddzialtami w tych samych krajach. W dwoch duzych badaniach EURICUS-I (16,095
pacjentéw) i EPIC (1,417 pacjentéw) przeprowadzonych w krajach europejskich stwierdzono
duze r6znice w $miertelnosci na oddziatach intensywne;j terapii; od 6% w Niemczech do 28%
w Grecji. Intensywna terapia to tylko cze$¢ skomplikowanego procesu leczenia w trakcie
pobytu pacjenta w szpitalu [5]. Ocenia si¢ rowniez $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng, jako wynik
leczenia w oddziale intensywnej terapii. Uwaza si¢, ze przezycie szpitalne ukazuje
przypuszczalng zdolno$¢ do zycia pacjentdéw leczonych w oddziale intensywnej terapii.
W badaniach J. Goldhilla, ktére objety 12762 pacjentdéw wypisanych z oddziatu intensywnej
terapii, Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna wynosita 27%. Wiekszos$¢ zgonow dotyczyta chorych
w podesztym wieku, ktorzy spedzili krotki okres czasu w oddziale intensywnej terapii. J. Wallis
w swojej pracy badal przyczyny zgondéw w szpitalu wsréd 1700 chorych wypisanych z oddziatu
intensywnej terapii. Badania pokazaty, ze gtéwnymi przyczynami zgonow bylo: zapalenie ptuc,
niedotlenienie 1 udar mozgu, zawat serca, niewydolnos$¢ nerek, niewydolno$¢ wielonarzagdowa
i sepsa [6]. W ocenie efektywnos$ci intensywnej terapii krotkoterminowe wyniki leczenia sg
jednak nie wystarczajace ,a $miertelno$¢ okazuje si¢ relatywnie mato czutym parametrem.
3. Technologie medyczne a aspekty ekonomiczne

Intensywna terapia jest to dziedzina gltgboko zwigzana z postgpem techniki. Uwaza sig,
ze szybki postep przyczynit si¢ nie tylko do przedluzania Zycia chorych, ale tez do
niepotrzebnego wzrostu wydatkéw na intensywna terapi¢. Pomija si¢ jednak przy tym
argumenty, ze nowoczesna aparatura, cho¢ coraz drozsza, w znaczacy sposob obniza liczbe
powiktan i skraca czas pobytu chorego w oddziale.

Istnieje szeroko rozpowszechnione przekonanie, ze koszty opieki zdrowotnej wzrosng
istotnie w ciggu nast¢pnej dekady, poniewaz zyjemy w swiecie, w ktérym ludzie zyja dluzej
i oczekuja bezwarunkowego dostgpu do opieki zdrowotnej [7]. Wedlug danych

opublikowanych przez OECD (Organization for Economic Cooperation and Development)
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wzrost wydatkow na opieke zdrowotng, wyrazony w odsetkach produktu krajowego brutto,
wyniost w wigkszosci krajow od 0,2 do 2,8% w ciggu 10 lat (1986-1996 r.). W Stanach
Zjednoczonych ochrona zdrowia pochtoneta w 1986 roku 10,8% produktu krajowego brutto,
aw 1996 roku juz 13,6%, przy czym 25-30% budzetu szpitalnego w tym kraju przeznacza si¢
na oddziaty intensywnej terapii [8]. Na oddziale intensywnej terapii generuje si¢ ogromne
koszty i wymaga stosowania bardzo kosztownych terapii. Na oddziaty tego typu trafiajg
pacjenci z sepsa, powiklaniami po ci¢zkich, dtugotrwatych zabiegach, po naglym zatrzymaniu
krazenia, z urazami wielonarzgdowymi. Pobyt chorego w takim stanie rozcigga si¢ w czasie.
Oddziaty intensywnej terapii generuja najwigksze koszty w catym rozrachunku szpitala.
Amerykanie obliczyli , ze pierwsza doba kosztuje okoto pig¢ tysiecy dolarow. Biorac pod
uwage to, iz technologie i leki sg takie same we wszystkich krajach, wg profesora K. Kusza
(prezesa Polskiego Towarzystwa Anestezjologicznego i Intensywnej Terapii) w Polsce dobowa
stawka za jednego chorego wynosi ok. trzy tysigce ztotych .Jezeli u pacjenta wystapia
powiktania koszty moga by¢ wielokrotnie wyzsze. Dochodzi do sytuacji, ze bardziej optaca si¢
wylaczac tozka przez np. przedtuzajaca si¢ dezynfekcje, niz odestac pacjenta do innego szpitala
[9]. Narodowy Fundusz Zdrowia finansuje za leczenie dopiero od trzeciego dnia. Aby bardziej
zobrazowad, jak duze sg koszty leczenia w tego typu oddziatach, warto przytoczy¢ wypowiedz
dyrektora wielkopolskiego oddzialu NFZ Agnieszki Pachniarz. W Szpitalu Powiatowym
w Chodziezy $redni czas pobytu pacjenta w oddziale intensywnej terapii to okres dziesieciu
dni, a koszt to okoto 45 tys. Ztotych [10]. Jeszcze bardziej obrazowe sg dane Centrum
Medycznego HCP W Poznaniu. Koszt leczenia 76 letniego m¢zczyzny z ostrg niewydolnoscia
oddechow3 1 ostrg niewydolnos$cig nerek wyniost 610 tys. zlotych. Wartos¢ leczenia 76 letniej
kobiety z zapaleniem otrzewnej i ostrg niewydolnosciag oddechowg przekroczyta sumeg 460
tysiecy. Leczenie 22 letniego mezczyzny z ostrag niewydolno$cig oddechowa kosztowato 413
ty$. Ztotych [11]. Jak widac¢ koszt leczenia jest bardzo wysoki i generuje ogromne $rodki.
Oddziaty OIT charakteryzuja si¢ tez duza $miertelnoscig okoto 60 %, co jest zwigzane
nie tylko ze specyfikg schorzen, ale tez wiekiem pacjentow. Przyktadowo u chorych leczonych
w oddziale intensywnej terapii w Raciborzu w 2007 r. $rednia wieku wyniosta 59 lat a w 2008
r. 64 lata, a $miertelno$§¢ wyniosta 60 % [12]. Wazng rolg ogrywa tez, brak zaufania do
pracownikow shuzby zdrowia, co wigze si¢ z obawa przed decyzja, opierajaca si¢ na wzgledach
ekonomicznych po stronie szpitala, moggce kolidowac z interesem pacjenta .Tego rodzaju
sytuacje, wywotane moga by¢ nie tylko przez pacjenta, ale tez jego bliskich [13]. Wydawaloby

sig, iz w tak waznej decyzji jak zycie i zdrowiem cztowieka, czynnik ekonomiczny nie powinien
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mie¢ wplywu na podejmowane decyzje. Wazniejsze sg jednak czynniki etyczne, prawne,
religijne, jak i wola samego pacjent.
4. Uporczywa terapia i godna Smier¢.

W latach dziewig¢cdziesigtych ubieglego stulecia rozpoczgta si¢ dyskusja, jak
zroznicowa¢ definicje uporczywej terapii i1 godnej S$mierci. Zrdznicowanie wynika
z uwarunkowan kulturalnych, religijnych i prawnych. Dystanazja jest podstawa naciskajacg na
warto$¢ ludzkiego zycia, ktérego nalezy broni¢ za wszelka ceng. Zwolennicy tej opcji uwazaja,
ze,, pacjent powinien podac si¢ terapii bez wzgledu na to , jak trudne do zniesienia beda $rodki
zastosowane podczas leczenia, szczeg6lnie wtedy ,gdy moze pomoc choremu[14].

W 2008 roku Polska Grupa Robocza do Spraw Probleméw Etycznych Konca Zycia
zdefiniowala uporczywa terapi¢ w nastepujacy sposob: ,,Uporczywa terapia jest to stosowanie
procedur medycznych w celu podtrzymywania funkcji zyciowych nieuleczalnie chorego, ktora
przedtuza jego umieranie, wigzac si¢ z nadmiernym cierpieniem lub naruszeniem godnosci
pacjenta. Uporczywa terapia nie obejmuje podstawowych zabiegdw pielegnacyjnych,
tagodzenia bolu i innych ucigzliwych objawow oraz karmienia i nawadniania, o ile stuzg dobru
pacjenta. Podobng definicj¢ mozemy znalez¢ w dokumentach ko$cielnych [15].

Wazne jest tez zrozumienie sedna tej definicji w odniesieniu do leczenia w oddziale
intensywnej terapii. Ostatnio opracowane wytyczne, mowig o zrezygnowaniu z okreslonych
dziatan terapeutycznych u pacjentow leczonych w oddziatach intensywnej terapii jak tez
wytyczne dotyczace zaniechania i wycofania si¢ z uporczywego leczenia podtrzymujacego
zycie dzieci .Wytyczne dotyczace oddziatow intensywnej terapii mowig jasno, iz odstapienie
od terapii powinno nastgpi¢ wobec braku skuteczno$ci podtrzymywania funkcji narzadow.
Okresla si¢ to jako zaniechanie terapii daremnej. Kluczowe jest, aby zdefiniowac pojecie
godnej $mierci, ktdra czesto okreslana jest jako punkt pomigdzy eutanazjg a uporczywa terapia.
Godna $mier¢ to sytuacja, w ktorej osobie umierajacej zapewnia si¢ tagodzenie bolu i obecnosé
bliskich. Jesli cztowiek jest §$wiadomy swojej sytuacji, woéwczas ma on prawo do informacji na
temat swojej sytuacji zdrowotnej i nie powinien by¢ pozbawiony mozliwosci decydowania
0 sobie [16]. Bezdyskusyjnie najwazniejsza jest jednak wola pacjenta [17].

Pojecie ,,godna $mier¢” jest uwarunkowane zatozeniami antropologicznymi i bywa
rozumiane jako eutanazja lub zgon osoby z zachowaniem integralnosci osobowej i spoteczne;j.
Kazdy cztowiek ma naturalne prawo do $mierci, ktoremu towarzyszy zasada autonomii
jednostki. Niezalezno$¢ jednostki stanowi prawo postawione bardzo wysoko w hierarchii dobr
chronionych, obok prawa do zycia, ktore wynika z ludzkiej godnos$ci cztowieka. Na podstawie

tego prawa cztowiek ma mozliwo$¢ decydowania o sobie, ze szczegdlnym uwzglednieniem
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autonomii w koncowej fazie nieuleczalnej choroby. Oczywiscie nie daje to prawa do wyboru
raczej $mierci niz zycia, a moze by¢ bardziej ukierunkowane na wolno$¢ i zycie. Nie mozna
doprowadzi¢ tez do sytuacji zadania $mierci. Chory terminalnie i umierajacy nadal jest
cztowiekiem i posiada przynalezng mu godno$¢ i wyptywajace z niej prawa czyli: prawo do
niedyskryminacji, prawo do autonomii i prawdy , prawo do godnego traktowania oraz prawo
do godnego umierania. Umierajacego nalezy traktowac jako osobe, az do jej $mierci, udzielaé
mu informacji o stanie zdrowia ,dopuszcza¢ do udzialu w decydowaniu o sposobie leczenia,
jak tez umozliwi¢ mu odmoweg terapii przedtuzajacych proces umierania i pozwoli¢ na
naturalng $mier¢ [18]. Oprocz woli pacjenta, podstawowym czynnikiem przy podejmowaniu
decyzji o zaniechaniu uporczywej terapii sa czynniki medyczne. Podstawa jest ocena szans na
odwrécenie procesu chorobowego. Kryteria medyczne oparte muszg by¢é na dowodach
naukowych, powtarzalno$ci faktow oraz stopniu ich powtarzalnosci. Nie mozna pomingé
oczywiscie wzgledow etycznych [19].

Konkludujac, w podejmowaniu decyzji wazne jest stwierdzenie, ze zastosowana terapia
nie jest skuteczna, ale daremna. Wtasnie wtedy mowimy o daremno$ci medycznej mimo, ze tez
nie ma satysfakcjonujacej definicji, ale moze by¢ w miar¢ obiektywnym i rozstrzygajacym
elementem w podejmowaniu limitowania poszczegolnych terapii.

5. Etyczne problemy zwigzane z granicznymi terapiami

Zycie ludzkie jest uwazne za najcenniejsze dobro cztowieka, a co za tym idzie istnieje
Scisly obowigzek etyczny, aby je chroni¢ i promowac. Obowiazek ten dotyczy wszystkich ludzi.
Powinien obejmowac zycie i zdrowie wiasne kazdej jednostki spotecznej. Oczywiscie wicksza
odpowiedzialnos$¢ dotyczy 0sob profesjonalnie zajmujgcych si¢ ochrong zdrowia [20]. Warto$¢
zycia ludzkiego jest wazna we wszystkich spotecznosciach, nie zaleznie od cywilizacji czy
epoki . Nienaruszalno$¢ zycia ludzkiego zagwarantowana jest w systemie praw czlowieka.
Wysoki status wartosci ludzkiego Zycia miat i nadal ma wplyw na rozumienie problemu
zwigzanego z postepowaniem lekarza w cigzkich, nieuleczalnych chorobach. Réwniez
I W dzisiejszych czasach, gdy wspotczesna medycyna zastanawia si¢ nad granicami leczenia,
probuje sie okresla¢ cechy uporczywej terapii i warunki odstgpowania od niej [21].

We wspolczesne] medycynie zostala zaakceptowana zasada autonomii pacjenta, ale
w bardzo restrykcyjnym rozumieniu. Obecnie trwa dyskusja czy ta zasada powinna dotyczy¢
tez mozliwosci decydowania przez pacjenta o sposobie 1 czasie umierania, co oznaczatoby
prawo do eutanazji. Ten sposob naruszalby jednak nienaruszalne prawo do zycia cztowieka.
Medycyna w chwili obecnej dysponuje bardzo zréznicowanymi sposobami leczenia.

Pracownicy ochrony zdrowia powinni zna¢ i rozumie¢ wszystkie czynniki kulturowe
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1 spoteczne poszczegdlnych grup ludnosci, takze te zwigzane z umieraniem oraz $miercig. Praca
ta ma si¢ przyczyni¢ do zrozumienia, iz jednym z filarbw opieki catego zespotu
terapeutycznego jest zrozumienie, ze pacjenci roéznig si¢ miedzy soba nie tylko rodzajem
schorzenia, ale takze statusem spotecznym, przynalezno$cig kulturowa, podejsciem do zdrowia,
sposobow terapii, umierania 1 $mierci oraz ,ze istnieje $cisty zwigzek pomigdzy tymi
czynnikami [16]. Nawadnianie i odzywianie traktowane jest jako podstawowe dziatanie
pielegnacyjne. Zaprzestanie moze by¢ spowodowane wylacznie obiektywnym dobrem
chorego, gdy zastosowanie ma znamiona uporczywej terapii [13].

Stosujac wiedze etyczng do opieki nad pacjentem mozemy funkcjonowac, jako osoby
odpowiedzialne moralnie. Pomimo trudnosci i wielu watpliwosci nurtujgcych wszystkich
z powodu zbyt dlugo trwajacych zmian w shuzbie zdrowia, pracownicy medyczni, powinni by¢
przepetnieni empatia, posiada¢ odpowiednig wiedze, co pozwoli uzyskac jak najwyzsza jakos¢
ustug medycznych i1 podniesie range holistycznej opieki nad pacjentem w kazdym okresie jego
zycia. Nie nalezy zapomina¢ réwniez, ze uwarunkowania prawne musza by¢ stosowane
niezaleznie, od wzgledow etycznych oraz pozostatych czynnikow [14].

6. Aspekty prawne a uporczywa terapia

Powszechna deklaracj¢ praw cztowieka (ang. Universal Declaration of Human Rights)

jak 1 Konwencje¢ o ochronie praw czlowieka i1 podstawowych wolnosci to umowy
mig¢dzynarodowe, regulujace tematyke praw czlowieka oraz ich ochrony, ktore koncentrowaty
si¢ raczej na zyciu jako najwyzszej wartos§ci. W pewnym momencie zauwazono potrzebe
ochrony godnosci cztowieka u kresu egzystencji [15]. Zachowanie statusu osobowego, az do
Smierci pojawilo si¢ dopiero w XX w. poprzez wydarzenia historyczne. Zdecydowano si¢
chroni¢ godnos$¢ cztowieka umierajacego.
Ten zbior praw znajduje swoje zastosowanie zarOwno na podstawie aktoéw prawa krajowego,
w tym Konstytucji Rzeczypospolitej Polskiej, dalej jako: prawa mi¢dzynarodowego. W efekcie
ich odzwierciedlenie znajduje takze swoje ratio legis w etyce medycyny, czy tez w wezszym
rozumieniu w etyce lekarskiej.

Prawa pacjenta jako integralna cze$¢ praw czlowieka powstaty w wyniku rozwoju nie
tylko etyki i mysli humanistycznej — o czym wspomniano powyzej, ale takze w wyniku rozwoju
nauk medycznych. Mialy one minimalizowa¢ poczucie zagrozenia praw podmiotowych
jednostki, a jednocze$nie chroni¢ jg przed naruszeniem godnos$ci [16]. W swietle polskiego
prawa pojecie ,,uporczywej terapii ‘’nie wystepuje. Nie znajdziemy tego terminu w zadnej
ustawie. Brakuje tez formalnej definicji. Pojecie uporczywej terapii znajdziemy w kontekscie

prawa medycznego i karnego. Pojecie uporczywej terapii znajdziemy w Kodeksie Etyki
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Lekarskiej, jako zbidr zasad etycznych: ,, 1. W stanach terminalnych lekarz nie ma obowigzku
podejmowania i prowadzenia reanimacji lub uporczywej terapii i stosowania s$rodkoéw
nadzwyczajnych. 2.Decyzja o zaprzestaniu reanimacji nalezy do lekarza i jest zwigzana z oceng
szans leczniczych... [ 17]. Opisane w ustawie prawo do umierania i godno$ci zawiera zakaz
podejmowania w stosunku do pacjenta dziatan medycznych, ktore naruszatyby jego godnos¢
w fazie terminalnej. Nie mozna jednak pozbawi¢ go prawa do usmierzania bolu [18]. Oprocz
wyzej wymienionych ustaw lekarze maja ogolny obowigzek udzielania pomocy lekarskie;j,
a jego niewykonanie pocigga za sobg odpowiedzialno$¢ karng z art.162 kodeksu karnego [19].

Analizujgc problem uporczywej terapii nalezy ja skonfrontowaé z pojeciem eutanazji,
ktéra jest prawnie zabronionym i karalnym czynem. Do sejmu wptywaly niejednokrotnie
projekty ustaw dotyczacych omawianych wczesniej kwestii, niestety do tej pory nadal nie ma
konkretnych ustawi aktow prawnych. Nalezy zaznaczy¢, Zze obowigzujace przepisy prawa
medycznego nie reguluja w dostateczny sposdb wyrazenia swojej woli przez pacjenta.
Pozytywne strony wyrazania woli w ogdlnym zatozeniu sg rozpoznawalne i akceptowalne.
Niestety rozwigzania szczegdélowe pokazuja wiele zagrozen, i co z tym zwigzane powoduja
rezerw¢ w ich wprowadzaniu. W rezultacie tylko nieliczne kraje zdecydowaly si¢ na ich
legalizacj¢ [19].
7. Poglad kosciola na zagadnienie uporczywej terapii

Stanowisko Kosciola katolickiego wobec zagadnienia terapii uporczywej jest szeroko
znane. W literaturze nie brakuje opracowan na ten temat. Latwo dotrze¢ do polskich ttumaczen
dokumentoéw i1 wypowiedzi Magisterium Kosciota, ktére omawiaja etyczng problematyke
zaniechania leczenia. Omawiajac problemy z obszaru etosu medycznego, wskazane jest
okresli¢ klucz do zrozumienia wszystkich wypowiedzi Kosciota w tym aspekcie. Jest nim
oczywiscie nieredukowalna warto$¢ zycia ludzkiego. Stanowisko Kosciota wyraza precyzyjnie
wydana przez Kongregacje Nauki Wiary w 1987 roku instrukcja "Donum vitae": ,, Zycie
fizyczne, mimo iz z jednej strony wyraza osobe 1 od niej czerpie swojg wartos¢ do tego stopnia,
ze nie mozna dysponowac nim jak rzeczg, z drugiej jednak — nie wyczerpuje wartosci osoby
ani nie jest najwyzszym dobrem"[20]. Do moralnej, ludzkiej intuicji, ze zycie ludzkie to
warto$¢ nienaruszalna dochodzi w wypowiedziach Kosciota argument teologiczny: Zycie jest
darem Bozym, ktory jest dany czlowiekowi, ale ostatecznym Panem Zycia i $mierci jest Bog.
Nie oznacza to, ze zycie fizyczne mialoby osiggngc¢ range wartosci najwyzszej. W perspektywie
teologicznej zycie doczesne, jak to okreslit Jan Pawel II, pozostaje rzeczywistoscig przed

ostateczng czyli przemijajaca i wskazujacg na ostateczne dopelnienie w wiecznosci [21].
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Postawa podkreslajgca warto§¢ wszystkich zyjacych ludzi 1 sprzeciw wobec zamierzonego
skracania zycia w obliczu cierpienia i bolu, bywa niejednokrotnie rozumiana jako wyraz
niedopuszczalnej eutanazji. Kosciol, jak si¢ argumentuje, dazy do ochrony cztowieka, ktorego
zycie jest juz jedynie biologiczng wegetacja, nie tylko niewartym podtrzymywania, ale
jednoczesnie pochtaniajgcym ogromne S$rodki. Wiasnie w tym konteks$cie pojawia sie
wyrazenie ,,zyjaca roslinka". Zarzut zwigzany z eutanazja bytby uzasadniony, jedynie przy
tezie dualistycznej antropologii, w ktorej istota czlowieczenstwa sa wyzsze czynnoSci
umystowe, a cialo czlowieka nie wyraza wigkszej warto$ci niz biologiczne jestestwo [22].
Zatozenia antropologiczne nauki Kosciota, sg jednak duzo odmienne. Ciato cztowieka nigdy
nie bedzie jedynie zespolem tkanek i narzadow. Jest bowiem cialem "uduchowionym", tak jak
jego duch jest glgboko zwiazany z ciatem. W kontekscie chrzescijanskiej antropologii nie do
przyjecia jest poglad, aby w jakimkolwiek momencie ludzkiego zycia cztowiek mogl by¢
jedynie ciatem, w ktére ma by¢ wprowadzona dusza. Prawo do godnej $mierci to prawo do
umierania i wynika z akceptacji ludzkiej kondycji, do ktorej nalezy przemijanie. Umieranie to
nie etap, jaki nalezy odsuwac za wszelka cen¢ i ktory miataby by¢ wylaczony z ludzkiej
egzystencji. Smieré powinna byé postrzegana jako ostatni akt zycia, a ono powinno byé
przezywane z godnos$cig [22]. Ko$ciot uwaza, ze z petnowartosciowa osoba ludzkag mamy do
czynienia, dopoki zyje ludzki organizm. Osoba taka moze by¢ zdefektowana, uposledzona,
chora, nieprzytomna, a co za tym idzie niezdolna do komunikowania si¢ ze Swiatem
zewngtrznym oraz do decydowania o swoim zyciu. Wtasnie dlatego Kosciot ktadzie nacisk na
moralng powinnos$¢, aby osoby w takich stanach byty objete opieka podstawowa ( basiscare ).
Opieka podstawowa w rozumieniu Kosciota obejmuje przede wszystkim podawanie ptynow
1 pokarmoéw. Osobg w stanie wegetatywnym nalezy traktowac, jak innych powaznie chorych.
Nalezy podkresli¢, iz opieka podstawowa, nie ma rangi nakazu i powinna by¢ zalezna od stanu
pacjenta. Jesli czynnosci poteguja bol i cierpienie powinny by¢ zaniechane [ 23]. Magisterium
Kosciota podkresla, ze kazdy czlowiek podczas swojej egzystencji jest wartoscig Swigta
1 nienaruszalng. Przeciwko tej warto$ci nie wystepuje jednak ten, kto w zetknigciu
z nieuchronng §miercig, nie powstrzymuje si¢ od uzycia nieproporcjonalnych i nadzwyczajnych
srodkow, a ogranicza si¢ do czynnos$ci tagodzenia ucigzliwych objawow 1 opieki podstawowe;.
Opieka powinna by¢ oparta na dos§wiadczeniu lekarza i zyczliwo$ci wobec chorego. W swojej
trudnej i odpowiedzialnej pracy pracownicy stuzby zdrowia powinni by¢ zawsze "stugami zycia

a nie narzedziami Smierci’’[24].
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8. Personel medyczny a uporczywa terapia

Omoéwione wczesniej czynniki wskazuja na zlozono$¢ omawianej problematyki,
zwigzanej z granicznymi terapiami, ktore moga przyczyniac si¢ do eskalacji problemu wsrod
personelu medycznego. Przyktadem mogg by¢ badania przeprowadzone w Oddziale Urologii,
Oddziale Choréb Wewngetrznych i Gastroenterologii, Oddziale Anestezjologii 1 Intensywnej
Terapii, Szpitalnym Oddziale Ratunkowym oraz Oddziale Nefrologii, Endokrynologii,
Nadci$nienia Tetniczego 1 Choréb Wewngtrznych Samodzielnego Publicznego Szpitala
Wojewoddzkiego imienia Papieza Jana Pawta II w Zamosciu, a takze w Hospicjum ,,Santa
Galla” w Labuniach oraz w Zakladzie Opiekunczo Pielggnacyjnym ,,Bialy Domek”
w Komarowie. Badania przeprowadzono na grupie 100 pielggniarek i pielegniarzy (85 kobiet
oraz 15 me¢zczyzn), za pomocg kwestionariuszy. Badania te nie wykazaly istnienia zwigzku
pomiedzy takimi czynnikami jak staz pracy, wyksztalcenie, miejsce zamieszkania czy pracy,
a przedstawiong przez badang grup¢ opinie dotyczaca decydowania o swoim zyciu przez osob¢
nieuleczalnie chorg i $wiadomg swojego stanu. Ankietowana grupa uwaza, ze konieczne jest
wprowadzenie uregulowan prawnych dotyczacych uporczywej terapii. Ponadto z analizy ankiet
wynikato, ze rola pielegniarki w decydowaniu o prowadzeniu tego rodzaju terapii jest
niewystarczajaca 1 mato istotna. Udzial w uporczywej terapii deklarowato 66% badanych.
Wedlug 32% respondentoéw uporczywa terapia to bolesne przedtuzanie agonii, natomiast 27%
uznato, ze jest to przedtuzanie zycia. Wérod ankietowanych 65% za godng $mier¢ uznato Smierc
naturalng w wyniku starzenia si¢ lub choroby [ 25].

Kolejnym przyktadem moga by¢ badania przeprowadzono na wybranych oddzialach
anestezjologii i intensywnej terapii na terenie wojewodztwa wielkopolskiego. Grupa badanych
bylo 155 os6b, w tym 123 pielggniarki 1 32 lekarzy. W badaniach zastosowano autorski
kwestionariusz. Znajomos$¢ prawidlowej definicji uporczywej terapii deklarowato 91,6%,
natomiast wskazato prawidlowa tylko 43,9%. 81,3% os6b stwierdzilo, Ze protokot
o zaprzestaniu daremnej terapii powinien by¢ stosowany W uzasadnionych medycznie
przypadkach [26]. Zdecydowana wigkszos¢ (66,5%) respondentow potwierdzita, ze nie
wykorzystuje wskazanego protokolu w miejscu pracy. Z kolei 71% ankietowanych
potwierdzito stosowanie terapii uporczywej w miejscu pracy [ 26].

Podobne badania przeprowadzono w 2018 r., gdzie zbadano opini¢ 581 pielggniarek
1 13 pielegniarzy. Badania objely pracujacych na réznych oddziatach szpitalnych w Kros$nie,
Jasle, Rzeszowie 1 Strzyzowie. W badaniach uczestniczylo 100 pielegniarek 1 pielgegniarzy
o zroznicowanych cechach zawodowych i demograficznych. Wyniki badan dowodza, ze

badana grupa w 69% uwaza $mier¢ za proces naturalny, dla 28% osob $mier¢ jest koficem
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cierpienia, udreki 1 bolu, a 3% ankietowanych traktuje $mier¢ jako porazke w walce o Zycie.
Czynnikami wptywajacymi na zachowania i ocen¢ personelu pielegniarskiego wobec
umierania i $mierci, jest wiek chorego (98%), zgon nagly (97%), $mier¢ w stanie paliatywnym
(60%), relacje z chorym (85%), relacje z rodzing chorego (64%). Zdaniem 97%ankietowanych,
najbardziej etycznym postgpowaniem w stosunku do chorego umierajacego, jest zapewnienie
mu godnych warunkéw umierania, a tylko 3% pielggniarek uwaza, ze powinno si¢ stosowac
uporczywa terapi¢. Stosowanie uporczywej terapii wobec chorego w stanie terminalnym
w szpitalu 91% ankietowanych uwaza za przedluzanie procesu umierania, a 9% uznaje je za
przedtuzanie zycia. Pomoc w godnym umieraniu to zdaniem ankietowanych: danie odczucia
pacjentowi statej obecnos$ci personelu i wspieranie go podczas procesu umierania [27].

Kolejnym przyktadem moga by¢ badania przeprowadzone w Wojewodzkim Szpitalu
Podkarpacki im. Jana Pawla II w Krosnie. Badanie zostalo przeprowadzone na grupie
pielegniarek. Personel w najwickszym stopniu (52,2%) rozumie $mier¢ jako naturalne
zjawisko. W wigkszosci respondenci do $mierci pacjenta podchodzg emocjonalnie (42,3%)
[28]. Najczestszymi emocjami towarzyszacych $mierci pacjenta sg wspotczucie (69,4%) oraz
smutek (67,8%). Personel pielggniarski za najbardziej etyczne postepowanie wobec
umierajacego pacjenta uwaza zapewnienie mu godnych warunkow umierania (98%). Personel
pielegniarski uporczywa terapie w 79,6% uznaja za przedtuzanie cierpienia [28].

Wyzej przedstawione badania dowodza, ze personel medyczny, pielegniarki 1 lekarze,
spotykaja si¢ ze stosowaniem uporczywej terapii. Wigkszo$¢ uwaza terapie daremng za nie
etyczng. Duza grupa oséb bioracych udzial w badaniach wskazuje czynniki utrudniajace
podejmowanie decyzji 0 zaprzestaniu uporczywej terapii. Jest to przede wszystkim: brak
uregulowan prawnych.

9. Podsumowanie

Smier¢ jest nieodtacznym czynnikiem zycia czlowieka, zjawiskiem powszechnym
w naturze, doswiadczeniem okolicznosci, w ktorej buduje si¢ ztozona relacja: cztowiek
umierajagcy a otoczenie. Czesto $mieré postrzegana bywa jako co$ patologicznego,
wstydliwego, ale jednoczeénie bardzo fascynujacego. Pojecie granicznych terapii jest
oczywiscie zwigzane nieodiacznie ze $miercig. Wspolczesna medycyna, rozwini¢ta na bardzo
wysokim poziomie, mogaca przedtuza¢ ludzkie zycie przez dlugi czas ,musi si¢ zmierzy¢
z konieczno$cig dokonywania trudnych wybordéw, dotyczacych zastosowania wysokiej klasy
sprzetu medycznego podtrzymujacego zycie. Podstawowymi czynnikami utrudniajgcymi
podjecie decyzji jest brak uwarunkowan prawnych, réznice w rozumieniu pojec: uporczywa

terapia 1 godna S$mier¢, ktéora wynika z czynnikow spotecznych, religijnych, prawnych
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1 $wiadomosci pacjenta oraz jego rodziny. Wazne jest, aby zaznaczy¢, iz czynnik ekonomiczny

nie moze by¢ wyznacznikiem podjg¢cia decyzji o zaprzestaniu leczenia chorego w stanie

terminalnym lub jakiejkolwiek innej choroby. W czasie pandemii wywotanej wirusem SARS

CoV2, uswiadamiamy sobie jak pomocna w ratowaniu zycia okazuje si¢ respiratorroterapia,

ktora umozliwia leczenie ogromnej liczby osob dotknigtych cigzka chorobg. Mimo mato

optymistycznych statystyk, dotyczacych przezywalnosci chorych zakazonych wirusem SARS

CoV2, aleczonych w oddziatach intensywnej terapii, musimy uswiadomic sobie, ze wysokiej

klasy sprzet, jakimi sg respiratory, umozliwia ztagodzenie cierpien wynikajacych z cigzkiej

niewydolnosci oddechowej. W tym wypadku wida¢, jak granica pomie¢dzy uporczywa terapig

a godng $miercig bez cierpienia i bolu wydaje si¢ prawie niewidoczna.
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Streszczenie

Podejscie cztowiecka do $mierci umierania zawsze cechujg emocje warunkujace postawy wobec tych
traumatycznych zdarzen. Cierpienie, cho¢ tak trudne i bolesne, jest jednak kwestig bardzo ludzka, a uczestniczenie
w cudzym cierpieniu by¢ moze by¢ dla nas ogromng naukg. To na ile stosunek personelu medycznego do
czlowieka umierajacego jest humanitarny, a na ile zdepersonalizowany zalezy przede wszystkim od
indywidualnych cech charakteru kazdej pielggniarki i lekarza. Celem niniejszego artykutu jest poznanie postaw
personelu pielegniarskiego wobec chorych umierajgcych, ukazanie emocji i przezy¢ towarzyszacych
pielggniarkom, oraz czynnikow, ktére maja wptyw na poszczegélne postawy.

Stowa kluczowe: $mier¢, postawy, personel medyczny.

Attitudes of the medical personnel towards death and dying

Summary

The human approach to dying is always characterized by emotions that determine attitude towards these traumatic
events. Suffering, though so difficult and painful, is very human matter, and participating in someone else’s
suffering can be a great learning experience for us. To what extent the relation of the medical staff to the dying
person is humanitarian, and to what extent is depersonalized, depends on the individual character traits of each
nurse and doctor. The aim of this article is to learn about the attitude of the nursing staff towards dying patients,
to show emotions and experiences accompanying nurses, and factors that affect particular attitudes.

Key words: death, attitudes, the medical personnel

1. Wstep

Na przestrzeni dziejow spostrzeganie S$mierci przez spoteczenstwo zmieniato si¢
radykalnie - od jak udostgpnia Vuillemin, taczenia zgonéw z przemiang duchowa, a takze
cielesng do odhumanizowanej medykalizacji $mierci w obecnych czasach. Wielowiekowe
kultury, bardziej wytrzymale na umieranie, uksztattowaty model ,,$mieci oswojonej”. Ludzie
umierali we wlasnych domach, pogodzeni z tym faktem 1 w otoczeniu najblizszej rodziny.
Smier¢ od poczatku ludzkosci kojarzona jest z bolem, cierpieniem, strata oraz szeregiem wielu
innych negatywnych emocji. Pomimo ze jest ona nieodtaczng czescia ludzkiej egzystencji
trudno jest ja jednoznacznie zdefiniowac, a nad sprecyzowaniem tego zjawiska od starozytnosci
pracowali zarowno medycy, jak 1 filozofowie, duchowni, psychologowie, dazac do poznania
czlowieka w aspekcie fizjologicznym, psychologicznym, religijnym, spolecznym

Obecnie coraz wigcej spoteczenstwa pragnie umiera¢ szybko, bez bolu, w znieczulenia
najlepiej we $nie. Dlatego tez temat $mierci jest pomijany i niewygodny[1]. M. Pecyna podaje,

ze ludzie najczesciej postrzegaja Smier¢ jako: naturalny koniec zycia w ogoble, bol, samotnosc,
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nieznane, obojetnos¢, kare, kleske, odwage, nagrode w zyciu [2]. W biologii i medycynie
przyjmuje si¢, ze $mier¢ nastgpuje poprzez gwattowne lub powolne zatrzymanie aktywnos$ci
organizmu. WHO okres$la §mier¢ jako utrate zycia bez szansy na ponowne jego przywrocenie.
Uczeni zastanawiali si¢, czy definiujgc $mier¢, nalezy bra¢ pod uwage zanik pracy serca czy
mozgu.

Wspotczesny rozwodj medycyny i postep techniki daje coraz wicksze mozliwosci leczenia
jak i przedtuzenia ludzkiego zycia. Sg to niejednokrotnie ucigzliwe zabiegi dla chorego, ktére
czesto nie s3 w stanie zmieni¢ niepomyslny przebieg choroby, a ktére czesto pochtaniajg zbyt
duze srodki finansowe [3].

Wedlug definicji Polskiej Grupy Roboczej ds. probleméw Etycznych Kofca Zycia uwaza
si¢, ze uporczywa terapia to stosowanie procedur medycznych w celu przedtuzeniu/
podtrzymaniu zyciowych funkcji nieuleczalnie chorego, ktore wydtuza jego umieranie, a co za
tym idzie jego nadmierne cierpienie, naruszenie jego godnosci.

Uporczywa terapia nie dotyczy za$ podstawowych zabiegéw pielegnacyjnych, usmierzania
boélu i innych objawdw, a takze nawadniania, karmienia jesli shuzg one jego dobru.
Zgon pacjenta wplywa niekorzystnie na funkcjonowanie pielegniarki w zakltadzie pracy.
Emocje 1 przezycia przenoszone sa do srodowiska rodzinnego, co powoduje poczucie winy
1 przygnebienie. Krotkotrwalg poprawe samopoczucia wraz z tagodzeniem napigcia
uruchamiajg mechanizmy obronne. Nast¢gpuje zaprzeczenie, tlumienie, wyparcie
i racjonalizacja.
2. Smieré¢ jako temat tabu

Gdy w ostatnich dziesigcioleciach XX wieku tabu $mierci poczgto stabnaé¢, a rosngca
warto$¢ czasu ziemskiego zaczela si¢ ujawnia¢ wprost w formie zgdan i1 oczekiwan, by: Dtuze;j-
By¢-W-Ogole. We nowoczesnym $wiecie pojawiaja si¢ rOwniez wymagania, ktore moga by¢
wyrazem, iz tabu $mierci w jakims$ sensie pomatu zanika. Dalszym elementem detabuizacji
$mierci wydaje si¢ by¢ rozwdj tanatologii - nauki o $mierci, ktéra powstat w latach 70-tych
1 zajmujacej si¢ jakoSciowym opisem przyczyn $mierci towarzyszacym jej zalem oraz
zaktadajacej, ze zycie jest tak istotng warto$cia, iz moze okazaé si¢ korzystnym poznaniem
procesu umierania i jesli to mozliwe, sposobow wpltywania na niego [4]. Tanatologia
,wytknela” takze niehumanitarne postegpowania personelu szpitalnego wobec 0s6b
umierajacych. Rozwoj medycyny daje nadzieje na odsuwanie $mierci w czasie. Coraz lepsza
znajomo$¢ anatomii 1 fizjologii, a takze takie nowe wynalazki, pozwalaja coraz skuteczniej
diagnozowaé choroby i je leczy¢. Smieré, gdy pojawia sie zagrozenie zycia, nie musi by¢

konieczna i ostateczna. Daje to nadziej¢ na jej pokonanie. Niezaleznie od braku ,,mig¢kkich”
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umiejetnosci komunikacyjny zrodlo tego stanu rzeczy lezy we wspodiczesnych postawach
wobec $mierci i charakterystycznej dla naszej kultury niecheci do poruszania tematow
zwigzanych z umieraniem. Takze ogélne orientacje zyciowe, nastawione raczej na dorazng
konsumpcj¢ i poszukiwanie tatwego, beztroskiego zycia, nieskomplikowanego trudnos$ciami
1 wyrzeczeniami, utrudniajg konfrontacj¢ z cierpieniem, bélem i wyniszczeniem.
3. Wplyw rozwoju opieki paliatywnej na godne umieranie

Rozwoj ruchu hospicyjnego, zapoczatkowany zostal w latach 60. przez Elisabeth Kiibler-
Ross, ktory ma na celu ksztatcenie i uswiadamianie, ze umierajgcy ma prawo do godnej $mierci.
Stworzona przez Kiibler-Ross klasyfikacja faz adaptacja si¢ do nieuleczalnej choroby, czy faz
umierania stanowi do dzi§ fundament psychologii paliatywnej, a przeprowadzone przez nig
liczne badania kliniczne nad podejsciem ludzi w obliczu zblizajacej si¢ $mierci, nad
przelamaniem barier milczenia pomi¢dzy personelem medycznym a pacjentem umierajagcym,
1 tym samym przyblizaja problemy chorych umierajacych i ich rodzin. Za prekursorke
nowoczesnego ruchu hospicyjnego uwaza si¢ prof. Cicely Saunders, ktora zatozyla w 1967
roku Hospicjum $§w. Krzysztofa w Londynie. W roku 1947 roku podczas spotkania
z umierajacym Zydem polskiego pochodzenia — Dawidem Tasma otrzymata od niego
przestanie :,,Chcg tylko tego, co jest w twoim umysle i w twoim sercu”, ,,Be¢d¢ oknem w Twoim
domu”, ktore stato si¢ mottem opieki hospicyjnej 1 holistycznie uymujacej wymiary cierpienia
cztowieka [5]. To uzmystowilo jej, jak nieodzowna jest zmiana w sposobie traktowania ludzi,
ktorych zycie zbliza si¢ do kresu. Przestaniem Hospicjum $w. Krzysztofa byto ,,You matter
because you are you, and you matter until the last moment of your life. We will do all we can,
not only to help you die peacefully, but also to live until you die”. (Liczysz si¢ poniewaz jestes$
tym kim jestes. Liczysz si¢ do ostatniej chwili swojego zycia. Zrobimy wszystko co w naszej
mocy, nie tylko pomagajac ci spokojnie umrze¢, ale takze zy¢ az do $mierci) [6]. Hospicjum
stato si¢ dla calego $wiata przykladowy osrodkiem opieki nad umierajacymi, gdzie powigzano
doskonatg medycyne z globalng pomocg psychologiczng nad chorymi, tacznie z pomoca rodzin
chorych i szkoleniem kandydatoéw do tej pracy a wraz z badaniami naukowymi nad
udoskonaleniem procedur postgpowania. Obecnie hospicja powstaja coraz to liczniej
1 z determinacja walczg przede wszystkim o poszanowanie podmiotowos$ci, godnos$ci chorego,
ich prawa do samo decydowania, i rowniez daza do objecia umierajacego i jego rodziny
ochrona wielowymiarowa. Wyze] wymienionemu popiera¢ wydaje si¢ roOwniez rozwoj
hospicyjnego wolontariatu, ktérego misjg jest towarzyszenie ci¢zko choremu i umierajacemu,
pomoc w pielegnacji, karmieniu, poruszaniu si¢ na wozku, spedzaniu wolnego czasu,

rozmowie, ale takze wspdlne milczenie, potrzymanie za r¢ke. Nie kazdy czuje si¢ na sitach
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1 nie kazdy moze pomagac pacjentom w taki sposéb. Moze to jednak robi¢ bez bezposredniego
kontaktu z chorym [4]. Cicely Saunders stwierdzita ,,ruch hospicyjny i opieka paliatywna
rozpowszechnily si¢ na catym §wiecie, wsrdd ludow réznych wyznan, a takze tych, ktdrzy nie
majg wiary w nic poza codzienng walkg z ucigzliwo$ciami materialnego Swiata. cyt.[5].
Hospicjum przedstawito, jakie wartos$ci rodzinne i czg¢sto niewyrazalne pragnienia moga
pojawi¢ si¢ z silg pod koniec zycia. Ludzie wywodzg si¢ z réznych kregow kulturowych
1 dysponuja réznymi umiejetnosciamii sg w stanie wyj$¢ naprzeciw pragnieniom umierajacego
cztowieka z ogromng wyobraznig i wyczuciem”. W roku 1976 roku Saunders, napisata artykut
o eutanazji w ,,The Nursing Times” 1 umie$cita w nim najistotniejszy przekaz, jaki osoby
opiekujace si¢ chorym winien nie$¢ swym podopiecznym: ,,Jeste§ wazny, bo jestes Soba. Jestes
wazny az do ostatniego momentu swego zycia. Zrobimy wszystko, co potrafimy, nie tylko, by
pomoc Ci umrzeé w pokoju, ale bys$ zyl az do momentu $mierci” [7].
W Polsce prekursorka w dziedzinie opieki hospicyjnej byta Hanna Chrzanowska, ktéra w roku
1981 w Krakowie utworzyla , Towarzystwo Przyjaciot Chorych — Hospicjum”, ktore
przystapito do budowy pierwszego w Polsce hospicjum stacjonarnego, a w roku 1991 opicka
paliatywna/ hospicyjna zostata oficjalnie wlaczona w struktury stuzby zdrowia [8].

Cierpienie, cho¢ tak trudne 1 bolesne, jest jednak kwestig bardzo ludzka, a uczestniczenie
w cudzym cierpieniu by¢ moze by¢ dla nas ogromng naukg. Cztowiek odchodzacy moze
nauczy¢ nas przede wszystkim tego, jak zy¢. Zgodnie z artykutem 19. ustep 1. punkt 5. ustawy
o zaktadach opieki zdrowotnej ,,pacjent ma prawo do: ,,umierania w spokoju i godnosci”.
W tym wypadku stowo ,,godnos$¢” jest uzywane w sensie cztowieczenstwa i odnosi si¢ do
adekwatnego traktowania chorego umierajacego przez personel medyczny. Chodzi bowiem
o to, by w ostatnim momencie umierajacego nie towarzyszyly obojetnos¢ 1 pozostawienie ze
strony najblizszych a towarzyszy¢ z szlachetnym uczuciem. Kazdy czlowiek chciatby umiera¢
z godnoscig. Chcac odnosi¢ si¢ do osoby cigzko chorej z szacunkiem 1 godno$cig, zapoznajmy
si¢ z dziesigcioma prawami cztowieka umierajacego [9].
Prawa te dotycza wyjatkowego momentu ludzkiego zycia, ktore powstaty w 2008 roku, na
potrzeby akcji ,,umiera¢ po ludzku” wraz z komentarzami ks. prof. Wojciecha Boloza
z Centrum Ekologii cztowieka i Bioetyki UKSW [4].
Prawo do godnej, czyli natur al nej i Swi adome

Pojecie ,,godnej $mierci” jest uszczegdtowieniem pojecia ,,godnego zycia”. Na strazy
godno$ci zycia 1 $mierci cztowieka stoja jego prawa. Tylko $mier¢ naturalna, bedaca

nastepstwem nieuleczalnej choroby lub brakiem biologicznych mozliwosci organizmu do
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kontynuowania zycia z powodu starzenia si¢, bez sztucznego jej przyspieszania lub
przedhuzania, nie narusza podstawowego prawa cztowieka do zycia [10].
Prawo do umierania® wgasnym domu

Istniejg trzy gldwne sposoby opieki nad osobami starszymi i umierajacymi . Coraz
czestszg forma przezywania starosci i umierania jest pozostawianie cztowieka w warunkach
dotychczasowego zycia, w jego domu, w otoczeniu wlasnej rodziny, zapewniajac mu
réwnocze$nie opieke medyczng i1 pielegnacyjng. Model ten jest najbardziej korzystny,
poniewaz zapewnia cztowiekowi, dozywajagcemu swoich dni w znanym S$rodowisku
i otoczeniu, poczucie bezpieczenstwa, cztonkom rodziny za$ u§wiadamia wiezi taczace ich
z przeszto$cig. Realizacje prawa do umierania we wlasnym domu utrudnia brak rozbudowanych
struktur spoteczno-medycznych, gwarantujacych wystarczajaca opieke nad takimi chorymi
[10].

Prawo do rzetelnej i nf ormacj i udecygjt ani e

Wspotczesna etyka lekarska i prawodawstwo medyczne podkreslaja prawo pacjenta do
informacji o stanie jego zdrowia. Prawo to posiada takze pacjent w terminalnej fazie choroby.
Istniejg niewatpliwie pozytywne strony szczerej rozmowy 1 wlasciwe] informacji. Jezeli
umierajacy pacjent podejrzewa, ze jego stan nie rokuje poprawy, cho¢ otoczenie temu
zaprzecza, bedzie §wiadom atmosfery ,,zmowy milczenia”, a w swoich cierpieniach i lekach
bedzie osamotniony. Szczere informowanie pacjentdéw o ich kondycji ma tez te zalete, ze daje
im szans¢ na przygotowanie si¢ do $§mierci — pozegnania.

Zblizajaca si¢ Smier¢ jest bowiem zbyt waznym wydarzeniem, aby zataja¢ przed chorym
jej nadejscie. Umierajacy powinien mie¢ mozliwos¢ uporzadkowania swoich spraw
rodzinnych, prawno-finansowych i religijnych. Zatajanie prawdy przed chorym obniza
autorytet lekarza 1 zaufanie do niego 1 jego wspotpracownikow [10].

Prawo do zwalczania fizycznego b-1u i

Czestym 1 dominujgcym do$§wiadczeniem umierajgcego jest bol, ktory jest nieodtgcznym
elementem choroby . Sposéb odczuwania bolu jest subiektywng cecha cztowieka. Bol
somatyczny prowadzi do niepokoju, drazliwos$ci i reakcji depresyjnych, co z kolei wyzwala
w otoczeniu nieche¢¢ i w konsekwencji sprawia, ze chory bywa pozostawiony sam sobie i czuje
si¢ samotny. Interakcja pomig¢dzy bolem somatycznym a czynnikami psychicznymi
1 spolecznymi sprawia, ze posiada on depersonalizujacy charakter. Bol ogranicza zdolno$¢
sprawowania kontroli nad swoim zyciem i ksztaltowania relacji z innymi. Dlatego lekarz
opiekujacy si¢ chorym powinien ogranicza¢ jego bdl, aby ufatwi¢ mu panowanie nad soba

1 polepszy¢ relacje z otoczeniem [10].

132

zdr ow

i nnych



Prawo do troski i pielngnacji =z poszanowanhni e
W czasach relatywizmu narasta tendencja, aby godno$¢ i prawo do zycia przyznac tylko

tym osobom, ktére ciesza si¢ wystarczajaco wysoka jakosciag zycia i funkcjonuja na

odpowiednim poziomie indywidualnym i spotecznym . Najwazniejsza z nich jest wlasciwa

opieka. Trzeba podkresli¢, ze obok specjalistycznej opieki medycznej 1 pielegnacyjnej wielkie

znaczenie ma szacunek dla chorego i postawa zyczliwosci wobec niego[10].

Prawo do otwartego wyraUania swoich uczul, z
Choroba terminalna ktadzie kres wszystkim planom i wyborom cztowieka. Perspektywa

$mierci kwestionuje wszystko, kim cztowiek byl i co posiadal. Obcowanie z umierajgcymi

sprawia, ze nawet osoby dojrzale i przygotowane mogg ulec wypaleniu. Dlatego caty zespot

hospicyjny powinien wzmacnia¢ t¢ osobe, ktéra w konkretnym przypadku szczegdlnie duzo

uwagi i sil po§wigca umierajacemu [10].

Prawo do swobodnego kontaktu z rodzinN i bl i
Istotnym warunkiem godnej $§mierci cztowieka sg istniejace do konca jego zycia relacje

rodzinne, sSrodowiskowe i religijne . Umozliwiajg one bowiem kontynuacj¢ jego podstawowych

funkcji osobowych i1 spotecznych. Cieszac si¢ kontaktem z bliskimi i dostgpem do praktyk

religijnych, chory terminalnie ma poczucie ciggtosci zycia, a w konsekwencji takze poczucie

wigkszego bezpieczenstwa [10].

Prawo do pomocy psychologicznej i wsparcia duchowego zgodnego z przekonaniami
Nie jest tatwo pogodzi¢ si¢ cztowiekowi z nieuleczalng chorobg i $miercig. Chory

dos$wiadcza wtedy smutku, niepokoju, strachu, depresji, poczucia winy, czemu czgsto

towarzyszy jeszcze narastajacy bol fizyczny. Dlatego celem opieki paliatywnej jest tagodzenie

cierpienia i zapewnienie pacjentowi potrzebnego mu ludzkiego wsparcia psychologicznego

1 duchowego. Jest to model opieki paliatywnej uwzgledniajacy integralng wizje cztowieka

1 holistycznie traktujacy jego potrzeby duchowe. Istotnym elementem tego wsparcia jest

solidarno$¢ z chorym 1 pomoc w odnajdywaniu sensu w chorobie 1 umieraniu [10].

Prawo do rezygnacji Z uporczywej terapidi pr z
Medycyna dysponuje dzi§ wieloma mozliwo$ciami leczenia i1 przedluzania ludzkiego

zycia. Terapie te pochlaniajag ogromne $rodki finansowe, czgsto tez sa zwigzane z ucigzliwymi

zabiegami, ktore 1 tak nie przynosza pacjentowi spodziewanej poprawy zdrowia. Pojawia si¢

zatem problem, jak dtugo chory, jego rodzina i spoleczenstwo maja obowigzek podejmowania

takich terapii. Aby Ustali¢, do czego zobowigzany jest chory, lekarz lub krewni 1 utatwic¢

podejmowanie decyzji, wypracowano pojecie medycznych $rodkow proporcjonalnych

1 nieproporcjonalnych, ktéore powinny by¢ zastosowane celem przywrocenia zdrowia
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1 ratowania zycia. Zaprzestanie kosztownych zabiegéw medycznych, wigze si¢ to z odmowa
tzw. uporczywej terapii, ktora polega na stosowaniu nadzwyczajnych procedur medycznych
w celu sztucznego podtrzymywania funkcji zyciowych chorego dotknigtego nieuleczalng
chorobg i1 opdznienia jego $mierci . Uporczywa terapia jest nieskuteczna leczniczo, przedtuza
umieranie a nie obejmuje podstawowych zabiegéw pielegnacyjnych, takich jak: karmienie
1 nawadnianie, fagodzenie bdlu i1 innych objawow. Decyzje o rezygnacji z uporczywej terapii
podejmuje w sposob wolny i dobrze poinformowany sam chory po wystuchaniu uzasadnione;j
medycznie opinii kompetentnego lekarza, zgodnie z jego wiedzg i sumieniem. ,,W sytuacji, gdy
$mier¢ jest bliska 1 nieuchronna, mozna w zgodzie z sumieniem zrezygnowac z zabiegow, ktore
spowodowatyby jedynie nietrwale i bolesne przedluzenie zycia, nie nalezy jednak przerywaé
normalnych terapii, jakich wymaga chory w takich przypadkach. Rezygnacja ze $rodkow
nadzwyczajnych i1 przesadnych nie jest rownoznaczna z samobdjstwem lub eutanazja; wyraza
raczek akceptacje ludzkiej kondycji w obliczu $mierci”
Prawo do naleUnego szacunku dla swojego ciag

Cialo jest nieodlgcznym elementem cztowieka, bierze udzial w jego podmiotowosci
1 godnosci, dlatego jego integralnos$¢ traktowana jest jako nienaruszalna i chroniona moralnie
i prawnie.
4. Eutanazja

Znaczacym problemem dla nauk medycznych jest temat eutanazji. Bardziej on dotyczy
lekarzy, gdyz to oni sg najczgsciej o to proszeni, jednak i jako pielggniarka si¢ z tym zapewne
zetkng. Samo stowo eutanazja pochodzi z greckiego i oznacza dobrg $mier¢, czyli bez
cierpienia, spokojna, jak zasnigcie. Jest to nic innego jak Smier¢ na zadanie, zabicie cztowieka
na jego zadanie przez lekarza. Badania pokazuja, ze nieznaczna wigkszoS$¢ studentow
medycyny to zjawisko popiera [11]. W mas mediach pojawiajg si¢ bardzo czesto artykuty na
korzy$¢ eutanazji. Sam temat jest jednak bardzo kontrowersyjny. Musimy si¢ przeciez liczy¢,
Ze mogg nastgpi¢ rozne naduzycia: wptywanie na wole chorego - przez opiekujacy si¢ nim
personel medyczny, jak réwniez rodzing pacjenta, obnizenie si¢ jakosci medycyny paliatywne;j
(czyli wilasnie takiej, ktora zajmuje si¢ $miertelnie chorymi) i zahamowanie jej rozwoju.
Z drugiej strony podtrzymanie czyjego$ zycia na sit¢, nie ma sensu i sprawia choremu tylko
niepotrzebne cierpienia [12]. W calej sytuacji najbardziej tragicznym jest fakt, iz za nic
w $wiecie nie potrafimy znalez¢ ,,zlotego srodka”. Popada si¢ z jednej skrajnosci, w druga.
Z jednej strony traktuje si¢ ludzi starszych i nieuleczalnie chorych, jak kogo$ zupehie juz nam
niepotrzebnego, wrecz przeszkadzajacego i z checig zobaczylibySmy takie osoby w grobie,

a z drugiej strony robi si¢ wszystko, by w nawet beznadziejnej sytuacji, gdy czlowiek nie moze
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juz zy¢ bez skomplikowanej aparatury, podtrzymujacej jego czynnos$ci zyciowe, nie
pozwalamy mu ,,0dej$¢”. Nalezy zaakceptowac §mier¢ jako co$ naturalnego. Moze wtedy, gdy
to zrozumie si¢, to wOwczas przestanie si¢ na site przyspieszaé, lub zatrzymywac[13].
5. Postawy personelu medycznego wobec eutanazji

We wspotczesny ksztalt medycyny wpisujg si¢ konkretne postawy pracownikow ochrony
zdrowia wobec $mierci i umierania. Analiz¢ postaw nalezy rozpocza¢ od programu nauczania
pracownikow stuzby zdrowia. Rozwoj wspotczesnej medycyny bardzo mocno wplynat na
ksztalt nauczania zawodu pielegniarki, lekarza czy opiekuna medycznego [14].
Dawniej student obok zglebiania metod leczenia studiowal humanistyke, zaznajamial sig¢
z postaciami i my$lami autorow klasycznych i tak poglebiat swoja wrazliwos$¢ na problemy
ludzkie. W miar¢ rozwoju poszczegolnych gatezi medycyny, a takze stopniowym usuwaniu
klasycznych przedmiotow nauczania na dalszy plan, studia medyczne przybraty charakter
techniczny. Studenci medycyny zdobywaja rozlegla wiedz¢ na temat anatomii czlowieka
I przebiegiem poszczegodlnych chordb oraz metodami ich leczenia. Obecnie celem studiow
medycznych jest zdobycie kompleksowej wiedzy, aby potem byta przydatna w pracy
Z pacjentem.
Takze przygotowanie pielggniarek do opieki nad umierajagcym w ramach nauki w szkotach jest
niewystarczajagce. Mimo iz polskie podrgczniki do nauki pielegniarstwa w wigkszym lub
mniejszym stopniu omawiajg zagadnienia umierania to 1 tak widoczne sg istotne braki
w przygotowaniu pielggniarek, a przeciez to one sg przy umierajagcym do ostatniego oddechu.
Teoria o umieraniu i $§mierci dostarcza tylko og6lng wiedze od strony technicznej opieki nad
umierajacym, ale nie uwzglednia pozostatych sfer zycia cztowieka. Pielegniarki czgsto nie sg
przygotowane do tego, aby wilasciwie podejScie do umierajacego i z nim rozmawiac. Czesto
tak bywa, ze pierwszy kontakt z chorym umierajacym powoduje, ze pielggniarka stara si¢
unika¢ pacjentdow umierajacych. Bywa tez czg¢sto powodem do zrazenia si¢ do zawodu
pielegniarki.
Jesli juz temat $mierci podejmowany jest w ramach studiow, to jest on zredukowany do
perspektywy klinicznej, natomiast sg braki w przygotowaniu filozoficznym, psychologicznym,
1 etycznym. Wiedze, ktora student zdobywa na temat $mierci ma podtoze biologiczne- lekarz
potrafi dokladnie okresli¢ pojecia takie jak ,,$mier¢ kliniczna”, ,,$§mier¢ biologiczna”, ,, §mier¢
mozgowa”. Lekarz etapy czgsto interpretuje tylko jako konieczno$¢ walki o zycie, nie docenia
natomiast potrzeb emocjonalnych i psychicznych umierajacego [15].

Bywa tak, ze psychospoleczne problemy widziane sg jako zaburzenia biologiczne.
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Nie tylko w Polsce wystepuja braki w wyksztatceniu pielggniarek 1 lekarzy w problemie
umierania i $mierci. Biskupi niemieccy takze zwrécili uwage na braki w wyksztatceniu
personelu medycznego w wymiarze psychologicznym, duchowym i etycznym. Wedtug nich
takie zagadnienia jak: towarzyszenie umierajgcemu, moéwienie prawdy przy tozku chorego,
problem eutanazji, poruszane s3 gdzie$ na marginesie w matym wymiarze godzin.

Studia pomagaja lekarzowi sta¢ si¢ czystym praktykiem, czy lekarz praktyk bedzie
wiedzial pacjenta cato$ciowo i dostrzegal problem umierania i $mierci — zalezy tylko
1 wylacznie od indywidualnej postawy samego lekarza.. Lekarze przekonani sg, ze medycyna
moze calkowicie opanowac 1 wyeliminowac bol, cierpienie, chorob¢ a nawet Smier¢. Czesto
dostrzegaja oni tylko chorobe, a na drugim miejscu samego chorego cztowieka. Gdy chory
znajduje si¢ w niebezpieczenstwie $mierci lekarz bedzie go leczyt za wszelka ceng, nie patrzac
na faktyczny stan zdrowia chorego, zastosuje nieraz skomplikowane zabiegi leczenia
1 aparaturg. Taka postawa 1 nastawieniem zapomina, ze lezacy bezwladnie chory, czesto prawie
nagi, unieruchomiony, omotany kablami, rurkami, drenami, podtaczony do kroplowki
i otoczony skomplikowang aparaturg jest osoba czujaca i myslacg. Te zmagania lecznicze
nieraz s3 przeszkoda w umarciu czlowieka w ciszy 1 spokoju, a sprawiaja, ze umiera on
oddzielony od bliskich iw catkowitej samotnosci. Gdy nastapi $mier¢ jest to traktowane jako
porazka i jawi si¢ jako wrog ,,numer1”.

Czesto postawy personelu ulegajg zmianie gdy w konkretnych przypadkach przekonani
sa, ,,2€ nic wigcej nie da si¢ zrobi¢”, aby chorego utrzymac przy zyciu i podejmuja decyzje¢
o zaniechaniu dzialan terapeutycznych, mowimy, ze chory znajduje si¢ w stanie terminalnym.
Pacjenci w szpitalach znajdujacy si¢ w tym stanie, czg¢sto spychani sg na dalszy plan, gdyz nie
realizuje on celu szpitala -,,przywracanie zdrowia”. Bywa tak, ze lekarz w czasie obchodu
krocej zatrzymuje si¢ s przy 16zku chorego, czasem wrecz unika kontaktu z nim. Jedynym
dziataniem terapeutycznym lekarza jest zlecenie dozylnego nawadniania i podawania srodkéw
przeciwbolowych.

Nierzadko natomiast personel pielegniarski opieke sprawuje z wielkim po§wigceniem,
gdyz uwaza, ze umierajacy szczegdlnie jej potrzebuje. Bywa, Ze pielggniarki czegsto sa
w sytuacjach konfliktowych: z jednej strony koniecznos$¢ zaspakajania potrzeb umierajacego,
ktory wymaga wigkszej iloSci czasu i1 zaangazowania, a z drugiej strony troska o innych
pacjentow oddzialu. Duze znaczenie ma tu fakt, ze na oddzialach szpitalnych z roku na rok
coraz mniej pracuje pielegniarek. W szpitalach niekiedy ma miejsce zjawisko tzw. ,,$§mierci
spotecznej”, ktora wyprzedza $mier¢ biologiczng. Zdarza si¢ tak, ze pacjent za zycia traktowany

jest jak martwy, przy nieprzytomnym pacjencie prowadzi si¢ rozmowy na rdzne tematy
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dotyczace jego choroby, a przeciez nie wiemy czy ma on zdolno$¢ odbierania pewnych
bodzcow- tu stuchowych. Nie bez znaczenia dla umierajacego i relacji migdzy nim a osobami
z jego otoczenia s3 materialno-techniczne warunki fizyczne szpitali. Czgsto ciasnota
w szpitalach, mata ilo§¢ pojedynczych sal utrudnia odizolowanie chorych umierajagcych
i zapewnienie mu i jego rodzinie spokojnej atmosfery. Na salach wieloosobowych i korytarzach
pacjenci izolowani sg tylko parawanami.

To na ile stosunek personelu medycznego do czlowieka umierajacego jest humanitarny, a na
ile zdepersonilizowany zalezy przede wszystkim od indywidualnych cech charakteru kazdej
pielegniarki i lekarza. Skrajnym przypadkiem niepersonalistycznego podejscia personelu do
cztowieka umierajacego i do problemu $mierci jest praktykowanie zamachu na zycie.

W  przygotowaniu zawodowym personelu medycznego do postgpowania wobec
pacjentow umierajagcych nalezy stwierdzi¢, ze lekarze i1 pielegniarki czg¢sto nie zdobywaja
doktadnej wiedzy na temat procesu $mierci. W ramach studiow medycznych podejscie do tego
zagadnienia jest redukcjonistyczne, natomiast ktadzie si¢ nacisk na biologiczng i techniczng
strong problemu, a nie dostrzega si¢ potrzeb emocjonalnych, duchowych i psychicznych
cztowieka umierajacego.

Istotnym przestaniem humanizacji 1 repersonalizacji medycyny jest koniecznos$¢
przyznania wlasciwego miejsca problematyce etycznej w procesie edukacji personelu ochrony
zdrowia [11]. Na tak wazny problem zwraca uwage dokument Papieskiej Rady ,,Cor Unnm”
poswigcony etycznym zagadnieniom opieki nad chorym umierajacym i ciezko chorym:
,Nauczanie etyki 1 kodeksow deontologicznych powinno stanowi¢ nierozerwalng czgs$¢
wyksztalcenia personelu lekarskiego, pielegniarskiego 1 sanitarnego. Nie moze by¢ ono
traktowane przez profesoréw i studentow jako przedmiot nadobowigzkowy, dla tych tylko,
ktérzy sa nim zainteresowani”. Przemiany postaw i otwieranie si¢ spoteczenstwa na problemy
umierania i warunki, w jakich ono przebiega, nie jest bez znaczenia dla sposobu dos§wiadczenia
Smierci przez samych umierajacych, ich najblizszych 1 personel medyczny sprawujacy nad nimi
opieke. To, co czujemy, myslimy o Smierci, w co wierzymy i jakie wartosci jej przypisujemy
przektada si¢ w znacznej mierze na sposoby, w jaki spoleczenstwa, instytucje i rodziny rozstaja
si¢ ze swoimi cztonkami.

6. Podsumowanie

Podsumowaniem rozwazen na temat odniesienia personelu medycznego do problemu
$mierci moze by¢ wypowiedz Jana Pawtla I1, ktory tak opisuje sytuacje cztowieka umierajacego:
,,dzi$ przebywa on czesto w zaludnionych i ruchliwych salach pod kontrola lekarzy i personelu,

interesujacych si¢ gtoéwnie biologicznym aspektem choroby. Coraz cz¢$ciej Smierc ujawnia jest
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w kategorie wytacznie medyczne, co odczuwa si¢ coraz bardziej za brak poszanowania dla
ztozonej sytuacji cierpigcej osoby.(..) Gdy za$ ziemskie zycie zbliza si¢ ku koncowi, jest jeszcze
mitos$¢, ktora potrafi znalez¢ najwlasciwsze sposoby, aby zapewni¢ chorym w tak zwanej
ostatniej fazie zycia pomoc prawdziwie humanitarng i nalezycie zaspokoi¢ ich potrzeby,
a przede wszystkim ztagodzi¢ ich leki i poczucie osamotnienia. W tych przypadkach
niezastgpiona jest rola rodziny, ale osoby te moga znalez¢ wielka pomoc w strukturach opieki
spotecznej, a kiedy jest to konieczne w leczeniu paliatywnym korzystajac a odpowiednich ustug
sanitarnych 1 spotecznych, dziatajacych zaréwno w miejscach zorganizowanej opieki jak
1w domu” [16].

Niezaleznie od specjalizacji kazda pielegniarka w swoim dorobku zawodowym ma kontakt ze
$miercig, ktora moze aktywizowac cata game roznych uczué. W procesie opieki nad pacjentem
personel pielggniarski z biegiem czasu coraz lepiej poznaje jego, jego najblizszych, co
nierzadko rodzi przywigzanie a nawet buduje pomiedzy nimi wigz. Smier¢ tej osoby moze
oznacza¢ dla nich $mier¢ juz kogo$ bliskiego, lub tez, kogos$ z kim potaczyta ich szczegolna
sympatia. W tych momentach pielegniarka nieobce sa smutek, przygngbienie i nie rzadko
rodzace si¢ pytanie o to, czy taka strata byla mozliwa do uniknigcia, a nawet czy aby jest
sprawiedliwa. Musimy pamieta¢, ze ,,Smier¢ pacjenta nie jest nasza porazka” sa to stowa dla
wielu z nas pocieszeniem trudnych chwilach kiedy Zegnamy si¢ z chorym. Czgsto gdy
pielegniarki maja kontakt z pacjentem umierajagcym narazone sg na przezywanie stresu
1 niszczycielskie dziatanie negatywnych emocji, ktore bywaja ogromnym obcigzeniem
psychicznym, szczegdlnie w przypadkach jak: pierwszy kontakt ze $miercig, mtody wiek
pacjenta umierajacego, nawigzanie pozytywnych wiezi a pacjentem.

W wyzej wymienionych sytuacjach $mier¢ moze spowodowaé¢ zmiang podejscia do
podstawowych spraw egzystencjonalnych, ktore wywotuja uczucie leku o wlasne zycie i zycie
najblizszych [12].

Osoba, ktoéra sprawuje opieke winna odtozy¢ wtasne doznania 1 ,,wej$¢” w uczucia
chorego, winna takze powstrzymywac si¢ komentarzy i udzielaniu rad. Towarzyszenie
pacjentowi to tez t uznanie jego praw do godnego zycia do konca jego dni [12]. Umierajacemu
nie tylko rodzina moze towarzyszy¢, moze to by¢ tez personel medyczny, jego troskliwa opieka
wzbudza u chorego zaufanie, nadzieje, a co za tym idzie zwigksza poczucie bezpieczenstwa.
Takze osoby duchowne mogg towarzyszy¢ umierajagcemu [12].

W literaturze naukowej wykazuje si¢ na istotng zalezno$¢ statystyczna pomig¢dzy
poziomem wyksztalcenia 1 do$wiadczenia, a umiejetnoscia towarzyszenia osobom

umierajacym, wyzszy stosunek do opieki nad umierajacym wyrazaty te pielggniarki, ktore
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miaty wyzsze wyksztatcenie 1wigksze do§wiadczenie w sprawowaniu opieki nad umierajacym
[12]. ,,0d tego nie da si¢ tak po prostu odcig¢”, wbrew pozorom, ze umieranie jest procesem
naturalnym, ktorego nie da si¢ powstrzymac, $mier¢ jest sprawdzianem wywotujacym wiele
emocji szczegbdlnie negatywnych. Pomimo profesjonalizmu, opanowaniu takim momentom
towarzysza silne emocje i1 uczucia szczego6lnie zalu, opuszczania i braku nadziei. Te emocje
wplywaja negatywnie nie tylko na pracg pielegniarki. Czesto przezycia i emocje zwigzane ze
$miercig pacjenta personel pielggniarski przenosi do domu i ,,karmi” nimi swoich najblizszych,
gdyz nie da si¢ do konca oddzieli¢ pracy zawodowej od zycia prywatnego. Nieprzerwanie mysli
si¢ o chorych, nawet o tych, ktorzy juz odeszli z tego $wiata. Rodzi to obawy o zdrowie
najblizszych, nadmiernym legkiem o zycie np. dziecka i utratg poczucia bezpieczenstwa [17].
Czesto zapomina si¢, ze pielegniarki tez odczuwaja smutek zamyslenie, wspodtczucie do
umierajacej osoby i jego rodziny, nie da si¢ by¢ w pracy, a potem jak gdyby nic wyj$¢ z pracy
zamkna¢ drzwi i1 catkowicie si¢ odcigé.

Obcowanie ze $miercig wcale nie musi oddzialywa¢ na nas negatywnie- moze nauczy¢ nas
ogromnego dystansu do zycia. Spostrzega¢ na to jak zycie nasze jest kruche, nabieramy
szacunku do tego co nas otacza. Przeciwnos$ci zycia codziennego, ktore spostrzegamy jako
cze¢sto niemozliwe do przeskoczenia, w tym zderzeniu nagle przestaja mie¢ znaczenie. Uczymy
si¢ szczegolnie szacunku, co jest pozytywnym aspektem $mierci.

Towarzyszenie umieraniu 1 $mier¢ powoduje u wielu pielegniarek wypalenie zawodowe,
nieustanna pomoc ludziom naznaczonym stygmatem $mierci, jest ogromna i odpowiedzialng
forma ,,stuzby”. Nadmierne eksploatowanie tychze cech prowadzi¢ moze do wewngtrznego
wyczerpania sit i powodowaé powstanie zagrozen wypaleniem zawodowym. Smiato mozna
powiedzie¢, ze pielegniarstwo jest zawodem szczegolnie narazonym na wystgpienie syndromu
wypalenia zawodowego [18].

Badania naukowe ukazuja, ze wigkszo$¢ pielggniarek jest dobrze przygotowana do opieki
nad chorym umierajagcym, swg wiedz¢ w wigkszosci zdobywaly same, prezentuja postawe
zrozumienia jego leku, cierpienia 1 odpowiedzialno$ci za znoszenie poczucia samotnosci za
niestwarzanie nierealnych nadziei i nie poglebianie smutku i niepokoju. Potrafig podejmowac
rozmowy o sensie zycia $mierci, gdyz pacjent ma prawo zna¢ prawdg i najczgsciej chee ja znac.,
widza tez jak wazne jest utrzymanie kontaktu terapeutycznego, ktérego uznaty jako naczelng
zasade w opiece nad chorym umierajagcym [18].

Reasumujac niniejszg prace nalezy zaznaczy¢, ze pielegniarka ma duzy wplyw na

zapewnienie choremu godnego umierania, jest przygotowana do opieki nad chorym
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umierajagcym, to jej postawa i posiadana wiedza aby zrozumie¢ jego Igk, cierpienie fizyczne
i psychiczne. Swoja widz¢ i umiej¢tnosci zdobywa sama w ramach samoksztalcenia.
Potrzebna jest koniecznos$¢ organizowania wyktadow, warsztatéw szkoleniowych dla personelu
pielegniarskiego, ktore prowadziliby zespoly wielodyscyplinarne w zakresie prawidtowych
postaw wobec umierania i $§mierci, aby pokaza¢ jak majg radzi¢ sobie ze stresem, emocjami,
prowadzenia rozmdéw z pacjentem i ich rodzinami.

,Jesli my, pielegniarki nie bedziemy potrafity w sposob profesjonalny zachowasz si¢
w obliczu $mierci, to jak bedziemy mogly pomoc naszym pacjentom? Jesli to bedzie stanowito
problem w naszym zyciu 1 jesli $mier¢ bedzie dla nas przerazajagcym tabu, nigdy nie bedziemy
w stanie zachowac si¢ spokojnie i z opanowaniem wobec pacjenta, ktéry umiera.” S. Szuler
[19].

Pamigta¢ nalezy, iz kontakt ze $§miercig w ogot pracownikéw ochrony zdrowia jest czestsze
niz u przecigtnego czlowieka. O ile bowiem niektdrzy ludzie maja w ciagu swojego zycia
sposobnos¢ do naocznego kontaktu z osobg umierajaca, to o tyle pielegniarki bardzo czesto sa
swiadkami $§mierci swoich pacjentow.
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Streszczenie

Torbiele pajeczynowki sg okreslane mianem patologicznych zbiornikdw ptynowych, otoczonych btong o budowie
zblizonej lub identycznej z pajeczyndwka i wypetnionych ptynem identycznym lub zblizonym do pltynu mézgowo-
rdzeniowego. Lokalizacja torbieli pajeczynowki jest dos¢ zmienna, z wyrazng dominacjag zmian w Srodkowym
dole czaszki oraz za mézdzkiem. Najczgsciej torbiel pajeczyndwki wykrywana jest przypadkowo i nie wigze si¢ z
zadnymi objawami. W nietypowych przypadkach torbiele pajgczynéwki dajg objawy. Sg to migdzy innymi: bole
glowy (stanowigce 66% objawow), drgawki, zwigkszone cisnienie $rodczaszkowe, wodoglowie, podejrzenie
udaru, niedowtadu polowiczego, szumy uszne i zawroty glowy. Obrazowanie za pomoca tomografii komputerowej
(TK) jest czgsto wystarczajagce do zdiagnozowania torbieli pajeczynowki, gdy pojawia si¢ torbiel wypetniona
ptynem. Do oceny rozmiaru, anatomicznej lokalizacji oraz zajgtych struktur przydatny jest rezonans magnetyczny
(MRI). MRI jest rowniez metoda diagnostyczna, ktora rozstrzyga diagnozg, jesli chodzi o diagnostyke roznicowa.
Wiekszo$¢ torbieli pajeczyndowki jest bezobjawowa i nie wymaga leczenia. Leczenie moze by¢ konieczne, gdy
pojawiaja si¢ objawy. Najczesciej stosowanymi metodami leczenia torbieli pajgczynowki sa mikrochirurgiczna
fenestracja poprzez kraniotomig, fenestracja neuroendoskopowa oraz dializa torbielotrzewnowa. Obecnie
wiasciwe leczenie wciagz budzi kontrowersje, co do tego, ktora technika jest najlepsza. Nalezy pamigtaé, ze
lokalizacja i wielko$¢ objawowych torbieli pajeczyndwki sa gldownymi wyznacznikami strategii leczenia.

Stowa kluczowe: torbiel, pajeczynéwka, kraniotomia, fenestracja neuroendoskopowa

Arachnoid cyst treatment methods - literature review

Summary

Arachnoid cysts are defined as pathological fluid reservoirs, surrounded by a membrane of a structure similar to
or identical to the arachnoid cyst and filled with fluid identical or similar to the cerebrospinal fluid. The location
of the arachnoid cyst is quite variable, with a clear predominance of lesions in the central fossa of the skull and
behind the cerebellum. Most often, arachnoid cyst is detected accidentally and is not associated with any
symptoms. In unusual cases, arachnoid cysts are symptomatic. These include: headaches (66% of symptoms),
convulsions, increased intracranial pressure, hydrocephalus, suspected stroke, hemiparesis, tinnitus, and dizziness.
Imaging by computed tomography (CT) is often sufficient to diagnose a spider cyst when a fluid-filled cyst is met.
Magnetic resonance imaging (MRI) is useful to assess the opinion, anatomical location, and affected structures.
MRI is also a diagnostic method that decides the diagnosis when it comes to differential diagnosis.

Most arachnoid cysts are asymptomatic and do not require treatment. Treatment may be necessary when symptoms
appear. The most commonly used methods of treating arachnoid cysts are microsurgical fenestration by
craniotomy, neuroendoscopic fenestration and cystic dialysis. Right now, proper treatment is still controversial as
to which technique is the best. It should be remembered that the location and size of symptomatic arachnoid cysts
are the main determinants of a treatment strategy.

Keywords: cyst, arachnoid, craniotomy, neuroendoscopic fenestration
1. Wstep

Torbiele pajeczyndéwki sg okre§lane mianem patologicznych zbiornikéw plynowych,
otoczonych btong o budowie zblizonej lub identycznej z pajeczyndéwka i wypetnionych ptynem
identycznym lub zblizonym do ptynu mézgowo-rdzeniowego. Ze wzgledu na etiologig torbiele

pajeczynowki dzieli si¢ na pierwotne, powstajagce w zyciu ptodowym (wrodzone), oraz wtorne,
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powstajace w zyciu pozaptodowym, najczesciej w wyniku procesu zapalnego lub urazu (Ariai
I in., 2005). Torbiele wtorne zwykle komunikujg si¢ z przestrzenig podpajgczynowkows i ex
definitione nie s3 ,,prawdziwymi” torbielami pajeczynowki (Respondek-Liberska i in., 2009).
Torbiele zazwyczaj sa jednokomorowe, ale moga posiada¢ takze dwie lub trzy dodatkowe
komory, sg cienkoscienne, o regularnych lub niereguarnych zarysach, moga by¢ polozone
w linii posrodkowej Iub asymetrycznie. Ponadto, torbiele pajeczynéwki mogg stanowic
izolowang wade, z wtdornym poszerzeniem komoér bocznych (wentrykulomegalig) lub by¢
powigzane z dysgenezja ciala modzelowatego badz innymi anomaliami w zakresie OUN
1 innych narzadow. Cecha torbieli pajeczynéwki sa najczesciej jej niezbyt regularne zarysy.
Zachorowalno$¢ wsérod dorostych wynosi okoto 1,4%, z przewaga kobiet, natomiast wsérdd
dzieci 2,6% (Al-Holou i in., 2013). Niektore zespoty sa zwigzane z torbielami pajeczynowki,
sg to m. in.: zespot Aicardi, mukopolisacharydoza, zesp6t Marfana, oraz zesp6t Chudley-
Mullougha (Reichert i in., 2016).

Istnieje kilka hipotez probujacych wyjasni¢ podloze obserwowanych zmian.
Najpopularniejsza z nich jest hipoteza =zastawki, zlokalizowanej pomigdzy torbielg
a przestrzenia podpajeczynowkowa. Inna z hipotez oparta jest na istnieniu gradientu ci$nien
pomiedzy plynem wewnatrz torbieli, a ptynem moézgowo-rdzeniowym (PMR). Kolejna
z hipotez zaklada obecno$¢ komorek, zlokalizowanych w $cianie torbieli, majacych
wlasciwoéci wydzielnicze. Zadna z nich w sposob jednoznaczny nie wyjasnia dynamicznego
charakteru torbieli (Winczewska-Wiktor i in., 2006).

Lokalizacja torbieli pajeczynowki jest do§¢ zmienna, z wyrazna dominacja zmian
w Srodkowym dole czaszki oraz za mozdzkiem. Mniejsza liczba torbieli jest obecna na
wypuktosci 1 w okolicy nadsiodtowej. Najmniejsza czesto$¢ zmian obserwuje si¢ w kacie
moézdzkowo-katowym, przestrzeni mi¢dzykomorowej, komorze czworobocznej, otaczajace;j,
dole przednim i pniu moézgu. Istnieja doniesienia o znacznych roznicach w czestosci
wystepowania rzadszych lokalizacji torbieli pajeczynowki.

Najczesciej torbiel pajeczynowki wykrywana jest przypadkowo i nie wigze si¢ z zadnymi
objawami. W nietypowych przypadkach torbiele pajeczynowki daja objawy. Zwigzane jest to
glownie z dwoma mechanizmami: efektem masy i/lub peknigciem torbieli, co moze dawac
wszelakie manifestacje kliniczne, bedace wskazaniem do diagnostyki obrazowej. Sg to miedzy
innymi: bole glowy (stanowigce 66% objawoéw), drgawki, zwigkszone ci$nienie
srodczaszkowe, wodoglowie, podejrzenie udaru, niedowladu polowiczego, szumy uszne
i zawroty glowy (Pradilla i in., 2007). Odchyleniem, ktore mozna zaobserwowac¢ w badaniu

neuroobrazowym, jest poszerzenie uktadu komorowego bez cech aktywnego wodogtowia (lub
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z wodogltoweim w przypadku znacznych wymiaréw torbieli) i obecno$¢ asymetrii uktadu
komorowego. Wystepuja one z podobna czestoscig w grupie chorych z torbielami nad -
I podnamiotowymi.

U dzieci objawami mogg by¢ deformacje czaszki lub makrocefalia, a takze opdznienie
rozwojowe i zaburzenia behawioralne. Torbiele w okolicy nadsiodtowej u dzieci prezentujg si¢
jako kotysanie i kiwanie glowa (zespot laleczki), natomiast torbiele w lewym $rodkowym dole
czaszki byty zwigzane z ADHD. U starszych pacjentow (powyzej 80 roku zycia) objawy czesto
przypominaja krwiaka podtwardowkowego lub wodoglowie z prawidtowym ci$nieniem.
Objawy torbieli pajeczynoéwki czesto wskazujg na ich lokalizacje, np.: nadnamiotowa torbiel
pajeczynéwki moze nasladowaé atak choroby Meniera, torbiele pajeczynowki okolicy
czolowej zwigzane sa z depresja, torbiele czotlowo-skroniowe po stronie lewej wykazuja
objawy aleksytymii (niezdolno$¢ do identyfikacji i rozumienia emocji).

Wigksza dostepnos¢ nowych metod neuroobrazowania powoduje wzrost liczby chorych
z rozpoznanymi ,,niemymi” klinicznie torbielami wewnatrzczaszkowymi. Obrazowanie za
pomoca tomografii komputerowej (TK) jest czgsto wystarczajace do zdiagnozowania torbieli
pajeczyndwki, gdy pojawia si¢ torbiel wypetniona ptynem. Do oceny rozmiaru, anatomicznej
lokalizacji oraz zajetych struktur przydatny jest rezonans magnetyczny (MRI). MRI jest
rowniez metodg diagnostyczng, ktéra rozstrzyga diagnoze, jesli chodzi o diagnostyke
roznicowg. Nalezy rowniez oceni¢ struktury mozgu pod wzgledem efektu masy wtérnego do
torbieli pajeczynowki (Mustansir i in., 2018).

2. Material i Metody

Metode badawczg stanowi przeglad dostepnego pisSmiennictwa wyszukanego w bazie
Pubmed z lat 2005-2020.

3. WynikKi

Wigkszo$¢ torbieli pajeczyndwki jest bezobjawowa i nie wymaga leczenia. Leczenie
moze by¢ konieczne, gdy pojawiajg si¢ objawy. Wtedy nalezy wykona¢ zabieg odbarczenia
torbieli. Najcze$ciej stosowanymi metodami leczenia torbieli pajeczyndéwki sg
mikrochirurgiczna fenestracja poprzez kraniotomig, fenestracja neuroendoskopowa oraz
metody majace na celu usunigcie wodoglowia spowodowanego torbiela tj. endoskopowa
wentrykulostomia oraz sztuczna zastawka (Mustansir i in., 2018).

4. Dyskusja
Dokonano przegladu literatury w celu poréwnania skutecznosci obecnie wykonywanych

metod chirurgicznych. Chirurgiczne leczenie torbieli pajgczynéwki moze polegaé na
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wentrykulostomii w celu odbarczenia wodoglowia, lub fenestracji torbieli za pomoca
kraniotomii lub technik endoskopowych.
1 Mikrochirurgiczna fenestracja przez kraniotomie

Klasyczny dostep operacyjny do torbieli oraz innych schorzen osrodkowego uktadu
nerwowego polega na wykonaniu kraniotomii, a wi¢c rozlegtego otwarcia jamy czaszki. Jest to
zabieg przeprowadzany w znieczuleniu ogolnym, polegajacy na przecigciu poszczegdlnych
struktur jamy czaszki, w celu bezposredniego dostepu do zmiany w osrodkowym uktadzie
nerwowym. W przypadku torbieli pajeczyndwki, przecina si¢ torbiel w celu uwolnienia ptynu
oraz zmniejszenia wymiaréw zmiany. W przypadku schorzen uktadu komorowego dostepy
operacyjne sa rozne, a wybor zalezy od potozenia zmiany. W zmianach potozonych w komorze
trzeciej istnieja dwa dostepy: miedzypotkulowy czolowy oraz dwumiejscowy —
migdzypotkulowy czotowy i pterionalno-transsylwialny. W przypadku zmian ekspansywnych
komor bocznych mozna zastosowac trzy rodzaje dostepu migdzypotkulowego: przystrzatkowy
czotowy (przedni i tylny), posrodkowy oraz ciemieniowo-potyliczny (Btaszczyk i in., 2014).
Kraniotomia i marsupializacja torbieli pozostajg najbardziej preferowana opcja leczenia torbieli
szczeliny Sylwiusza i innych torbieli wypuktych.

Jest to metoda zwigzana z mozliwosciag wystgpienia roznych powaznych powiktan
pooperacyjnych, takich jak: krwiak, obrzek mozgu, odma, zakazenie, udar mézgu, uszkodzenie
struktur prowadzace do wycieku ptynu moézgowo-rdzeniowego, trudnosci w potykaniu oraz
przezuwaniu, a takze uszkodzenie struktur moézgu objawiajace si¢ padaczka, problemami
Z mOowg 1 poruszaniem si¢.

1 Fenestracja neuroendoskopowa
Endoskopia wewnatrzczaszkowa stala si¢ innowacyjnym narzedziem chirurgicznym do
réznych zabiegow wewnatrzczaszkowych, ale jej zastosowanie pozostaje ograniczone do
neurochirurgéw przeszkolonych w tej matoinwazyjnej technice. Ztozone torbiele pajeczynowki
u podstawy czaszki stanowig jeden z podtypoéw, ktore sg trudne do leczenia z powodu
sasiadujacych struktur nerwowo-naczyniowych. Jednak pojawienie si¢ wewnatrzczaszkowych
technik endoskopowych zrewolucjonizowato leczenie. Neuroendoskopia stosowana jest do
celow diagnostycznych i leczniczych w obrgbie uktadu komorowego mozgu. Operacje
endoskopowe nalezg do grupy zabiegéw tzw. minimalnie inwazyjnych, co oznacza, ze
traumatyzacja powlok 1 tkanki modzgowej ograniczona jest do minimum. Technike
endoskopowa stosuje si¢ zwlaszcza w przypadkach patologii uktadu wewnatrzkomorowego
(w ktorych dojscie klasyczne wigze si¢ z koniecznoscig przechodzenia przez zdrowsg tkanke).

Zabiegi endoskopowe stosuje si¢ rowniez, gdy zachodzi potrzeba wykonania jedynie
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niewielkich manipulacji w obszarach zlokalizowanych gleboko (np. wyciecie czesci torbieli
$ciany pajeczyndwki i potaczenie jej ze zbiornikami pajgczyndéwki) (Btaszezyk i in., 2014).
Ponadto, hospitalizacja pacjentéw leczonych metoda endoskopowa jest krotsza w przypadku
guzow wewnatrzkomorowych. Metoda endoskopowa daje takze mniej powiktan w leczeniu
guzow wewnatrzkomorowych, szczegolnie cigzkich.

Fenestracja neuroendoskopowa jest to zabieg, ktorego celem jest uzyskanie potgczenia
torbieli z ukltadem komorowym, w celu zmniejszenia ci$nienia wewnatrzczaszkowego
I zZtagodzenia objawow. Wykonywany jest w znieczuleniu ogolnym. Polega na nacigciu skory
glowy 1 przedostaniu si¢ przez jame¢ czaszki do torbieli, nast¢pnie przy pomocy endoskopu
wykonuje si¢ fenestracje w btonie torbieli (Luyuan Li i in., 2017).

Rozwoj 1 rozpowszechnienie technik neuroendoskopowych przewyzszyto standardowe
metody mikrochirurgiczne jako leczenie planowe. Jednak nadal istnieja kontrowersje co do
leczenia towarzyszacego wodoglowia lub konieczno$ci zastosowania zastawki torbielowo-
otrzewnowej po endoskopowej fenestracji.

Endoskopowa fenestracja wewnatrzsiodlowej torbieli pajgczynowki jest zabiegiem
bezpiecznym i prostym bez powaznych powiktan (Kyu-Won Shim i in., 2013).

1 Endoskopowa wentrykulostomia

Torbiele pajeczynoéwki o duzych rozmiarach mogg interferowac¢ w przeptyw ptynu moézgowo-
rdzeniowego. Wszelkie blokady na $ciezce tego ptynu powoduja jego gromadzenie si¢, co
prowadzi do wodogtowia. W celu jego odbarczenia stosuje si¢ endoskopowa
wentrykulostomig¢. Jest to metoda uwazana za leczenie z wyboru obturacyjnego wodogltowia
(Reichert i in., 2016). Wentrykulostomia komory III jest obecnie najczgéciej wykonywanym
neuroendoskopowym zabiegiem operacyjnym. Bezposrednie polaczenie komory III
z przestrzenia podpajeczynowkowa u wielu chorych z wodoglowiem obturacyjnym pozwala na
przywrécenie zblizonych do fizjologicznych warunkow krazenia ptynu mézgowo-rdzeniowego
1 tym samym na uniknigcie powiktan wynikajacych z zastosowania drenazu wewngtrznego.

Endoskopowa wentrykulostomia (ETV) to zabieg chirurgiczny wykonywany na mézgu
w celu zmniejszenia ci$nienia spowodowanego nagromadzeniem plynu mdzgowo-
rdzeniowego. Procedura polega na utworzeniu otworu w dolnej czgsci trzeciej komory mozgu,
aby umozliwi¢ odptyw ptynu moézgowo-rdzeniowego. Endoskop jest starannie prowadzony do
tkanki mozgowej 1 przez otwor zwany otworem Munro. Ten otwor prowadzi do trzeciej
komory, ktora znajduje si¢ w dolnym Srodkowym obszarze mézgu. Nastepnie neurochirurg
sondg dziurkuje otwor w dolnej czesci trzeciej komory. Cewnik balonowy jest wprowadzany

do endoskopu i prowadzony przez otwor w trzeciej komorze. Balon jest napompowany i stuzy
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do powigkszania otworu. Otwoér ten umozliwia odprowadzenie nadmiaru ptynu mézgowo-
rdzeniowego z mozgu. W przypadku leczenia torbieli nadsiodtowych pajeczynéwki metoda
endoskopowa wentrykulostomia jest odpowiednig interwencja chirurgiczng (Rizk i in., 2013).
Powrot do zdrowia jest zwykle szybki, umozliwiajagc pacjentom powrdét do normalnej
aktywnos$ci w ciggu kilku dni. Wigkszos¢ powiktan rozwija si¢ we wczesnym okresie
pooperacyjnym, ale powiktania §miertelne moga rozwing¢ si¢ pdzno, co wskazuje na znaczenie
dlugoterminowej obserwacji.
9 Sztuczna przetoka (zastawka)

W celu usunigcia wodogtowia, spowodowanego torbielg pajeczyndwki o znacznych
wymiarach mozliwe jest zalozZenie sztucznej zastawki. Celem leczenia jest ustabilizowanie
ci$nienia w modzgu, aby nie dopusci¢ do uszkodzen i1 zapewni¢ prawidtowy rozwdj; mozgu.
Leczenie polega na operacyjnym wprowadzeniu cewnika, czyli systemu silikonowych rurek
z zastawka, ktora odprowadza nadmiar ptynu z komor mézgowych albo do otrzewnej, albo do
krwioobiegu.

Powiklania po wszczepieniu sztucznej przetoki, jak infekcja lub nieprawidlowe dziatanie
mechanizmu, najczeéciej wystepuja w krotkim czasie po operacji. Objawy takie jak
zaczerwienienie, gorgco lub opuchlizna wzdtuz cewnika, podwyzszona temperatura, ropa /$luz
W ranie pooperacyjnej czy wyciek z rany pooperacyjnej moga swiadczy¢ o prawdopodobnym
zakazeniu. Nieprawidlowe dziatanie przetoki moze wynika¢ z zatkanego cewnika, ztamania
cewnika, zlej lokalizacji albo mechanicznego uszkodzenia zaworu. Najwigksze ryzyko, ze
przetoka nie zadziata prawidtowo wystepuje zaraz po operacji, ale moze tez ujawnic si¢ wiele
lat potem. Symptomy powigkszonego ciSnienia wewnatrzczaszkowego pojawiaja sie
w poczatkowej fazie rano, w ciagu dnia nastgpuje polepszenie.

5. Whnioski

Obecnie wlasciwe leczenie torbieli pajeczynowki wceigz budzi kontrowersje, co do tego, ktora
technika jest najlepsza. Nalezy pamigta, Ze lokalizacja 1 wielko§¢ objawowych torbieli
pajeczynowki sa gtdwnymi wyznacznikami strategii leczenia. Ogdlna jako$¢ Zycia pacjenta jest
poréwnywalna w przypadku przedstawionych typow procedur. Zastosowanie metody
endoskopowej znamiennie statystycznie skraca czas trwania zabiegu (w leczeniu guzéw
wewnatrzkomorowych az o 44%, a torbieli pajeczyndwki o 25%), co przektada si¢ na mniejsze
koszty zabiegu 1 mniejsze prawdopodobienstwo powiktan przy krotszym znieczuleniu
(Btaszczyk i in. 2014). Metoda ta jest rOwniez obarczona znacznie mniejszym ryzykiem

powiktan niz klasyczna metoda chirurgiczna - kraniotomia.
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Streszczenie

Rak watrobowokomorkowy (HCC— hepatocellular carcinoma) zajmuje szoste miejsce na $wiecie pod wzglgdem
wystepowania nowotworow ztosliwych. Ponadto HCC jest czwarta najczgstsza przyczyng Smiertelnosci zwiagzang
z nowotworem, ze $rednig przezywalno$cia ponizej szesciu miesi¢cy, jesli nie jest leczony. We wspodtczesnej
medycynie wyrdézniamy wiele metod radiologii zabiegowej, ktore sa wykorzystywane do leczenia zmian
nowotworowych watroby. Zaliczamy do nich metody ablacji: krioablacje, ablacj¢ etanolem, ablacje laserowa,
ablacje termiczne RFA (ang. radiofrequency ablation) i MWA (ang. microwave ablation), a takze zabiegi
embolizacyjne: przeztetnicza embolizacja, chemoembolizacja i radioembolizacja.

Celem pracy jest przyblizenie wyzej wymienionych metod ablacji, przedstawienie zasad ich dziatania oraz ich
znaczenia w leczeniu zmian nowotworowych watroby. Zrédlo informacji stanowi przeglad dostepnego
pismiennictwa wyszukanego w bazie Pubmed.

Metody radiologii zabiegowej sa powszechnie stosowane w leczeniu zmian nowotworowych watroby ze wzgledu
na ich maloinwazyjno$¢, dostepnos¢ oraz nizsze ryzyko skutkdéw ubocznych w poréwnaniu z resekcja
chirurgiczna. Z wszystkich poznanych technik radiologii najwigksze znaczenie maja ablacje termiczne (RFA
i MWA), ablacja etanolem oraz chemoembolizacja. Jednak metody te wymagaja dalszych badan dotyczacych
powiktan ogoélnoustrojowych oraz oceny ich skutecznosci podczas leczenia wykorzystujacego nie tylko jedna
technike.

Stowa kluczowe: ablacja, embolizacja, rak watrobowokomoérkowy

Interventional radiology methods in the treatment of liver cancer

Summary

Hepatocellular carcinoma (HCC) ranks sixth in the world in terms of malignant neoplasms. Moreover, HCC is the
fourth most common cause of cancer-related mortality, with an average survival of less than six months if left
untreated. In modern medicine, there are many methods of interventional radiology that are used to treat neoplastic
liver lesions. These include the methods of ablation: cryoablation, ethanol ablation, laser ablation, RFA
(radiofrequency ablation) and MWA ( microwave ablation) thermal ablations, as well as embolization treatments:
transarterial embolization, chemoembolization and radioembolization.

The aim of the study is to present the abovementioned ablation methods, to present the principles of their operation
and their importance in the treatment of neoplastic liver lesions. The source of information is an overview of the
available literature found in the Pubmed database.

Interventional radiology methods are commonly used in the treatment of neoplastic liver lesions due to their
minimally invasive nature, availability and lower risk of side effects in comparison with surgical resection. Of all
known radiology techniques, thermal ablation (RFA and MWA), ethanol ablation and chemoembolization are the
most important. However, these methods require further research on systemic complications and the assessment
of their effectiveness in treatment using more than one technique.

Keywords: ablation, embolization, hepatocellular carcinoma
1. Wstep

Watroba jest czgstym miejscem wystegpowania guzoéw pierwotnych i przerzutowych. Do

najczesciej wystepujacych nowotworow  ztosliwych ~ watroby  nalezy  rak
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watrobowokomorkowy, ktory wywodzi si¢ z hepatocytow oraz rak powstajacy z komorek
wyscielajacych przewody przewodzace z6l¢ wewnatrz tego narzadu. U wielu pacjentow
resekcja chirurgiczna jest przeciwwskazana ze wzgledu na wiele chordb wspotwystepujacych.
Dlatego obecnie dazy si¢ do wykorzystywania matoinwazyjnych metod radiologii zabiegowe;,
ktore powodujg niewielkie skutki uboczne.

2. Material i metody

Metode badawcza stanowi przeglad dostgpnego piSmiennictwa wyszukanego w bazie Pubmed,
ktore dotyczy metod radiologii zabiegowej wykorzystywanych w leczeniu zmian
nowotworowych watroby.

3. Wyniki

Do metod radiologii zabiegowe;j, ktore mozna stosowa¢ w leczeniu HCC i innych guzéw
watroby naleza techniki ablacyjne, a takze przeztgtnicza embolizacja, chemoembolizacja
i radioembolizacja.

4. Dyskusja

Ablacja to proces polegajacy na niszczeniu patologicznej tkanki za pomoca zwigzkéw
chemicznych lub wysokiej temperatury. Do metod ablacji zaliczamy: krioablacje, ablacje
etanolem, ablacj¢ laserowg oraz ablacje termiczne ( RFA i MWA).

* Krioablacja

Krioablacja to metoda, w ktorej wykorzystywana jest niska temperatura w celu zniszczenia
patologicznej zmiany. Miejsce 1 kat naklucia, stopien zamrazania, pozycja pacjenta sg ustalane
przed wykonaniem zabiegu, natomiast sama procedura ablacji jest wykonywana pod kontrola
obrazowania tomograficznego. Wizualizacja umozliwia nie tylko precyzyjne zlokalizowanie
guza, ale pozwala takze kontrolowac¢ zakres 1 stopien przeprowadzanej ablacji. Krioablacja jest
stosowana do leczenia guzow bezposrednio przylegajacych do otaczajacych struktur (takich jak
torebka watroby, naczynie, przepona, woreczek zétciowy) z maksymalng odlegloscia 1,0 cm
(Mahnken i in., 2018; Ma i in., 2019). Na proces krioablacji i jej skutecznos¢ wptywaja:
temperatura, szybkos¢, czas trwania oraz liczba procesOw zamrazania 1 rozmrazania. W tej
metodzie srodkami wykorzystywanymi do zamrazania patologicznej tkanki sa ciekly azot lub
gazowy argon. Natomiast hel ma znaczenie przy aktywnym rozmrazaniu tkanki (Tan i in.,
2020). Przyktadowy protokdt krioablacji moze sktada¢ si¢ z dwoch faz zamrazania
rozdzielonych fazg pasywnego rozmrazania (Littrup i in., 2009). Celem terapeutycznym
krioablacji jest osiggniecie minimalnego marginesu ablacji guza wynoszgcego 5-10 mm
(Littrup i in., 2009).
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* Ablacja etanolem

Ablacja etanolem to zabieg polegajacy na niszczeniu patologicznie zmienionej tkanki za
pomoca etanolu o wysokiej czystosci ( powyzej 95%). Objetos¢ wstrzykiwanego alkoholu
etylowego jest zalezna od jego rozmieszczenia si¢ w zmianie, a takze od wielkosci guza
(Yu i in., 2016). Etanol jest silnym koagulantem biatkowym, uszkadza S$rodbtonek
naczyniowy i prowadzi do kohezji plytek krwi. Powoduje to zamknig¢cie naczyn
krwiono$nych 1 zawal guza. Ponadto powoduje odwodnienie komorek i martwice
koagulacyjng tkanek. Etanol swoje wiasciwosci zawdzigcza budowie. Posiada wigzania
wodorowe i dobrze rozpuszcza si¢ w wodzie (Hahn i in., 2019; Kan i in., 1997). Przed
zabiegiem wykonuje si¢ badanie obrazowe- arterioportografi¢ CT, ktoéra umozliwia doktadne
zlokalizowanie zmiany nowotworowej. Natomiast samo nakluwanie przebiega pod kontrola
ultrasonografii ( Lin i in., 2005). Wazne jest, aby podczas wstrzykiwania unikna¢ przenikania
etanolu do segmentarnej zyly wrotnej lub zyly watrobowej. Wykrywa si¢ to poprzez
pojawianie si¢ hiperechogenicznych plam wewnatrznaczyniowych. Obecnie ablacja etanolem
nie jest standardowym leczeniem, natomiast stosuje si¢ jg tylko w wybranych sytuacjach.
Przede wszystkim, Kkiedy przeciwwskazane jest zastosowanie u pacjenta zabiegu
wykorzystujacego RFA. Ma to miejsce wowczas, gdy guz przylega do przewodu
pokarmowego lub wystepuje refluks jelitowo-zoétciowy ( Omata i in., 2017).

* Ablacja laserowa

Ablacja laserowa jest to technika ablacji wykorzystujaca zjawisko hipertermii w celu
zniszczenia patologicznej zmiany. Polega na dostarczania do tkanki wysokoenergetycznego
promieniowania laserowego przez laserowe S$wiatlowody, ktore przeksztalcaja energie
elektryczng w energi¢ cieplng, ktora wewnatrz tkanki wytwarza ciepto (Di Costanzo 1 in.,
2014). W wyniku promieniowania laserowego dochodzi do martwicy koagulacyjnej,
poniewaz w miejscu ablacji osiggane sg temperatury do 150 ° C. Swiatlo jest dostarczane za
pomoca widkien kwarcowych, natomiast stosowane sg lasery diodowe (dtugos¢ fali 800-980
nm) oraz neodymowo-glinowo-granatowe ( dtugo$¢ fali 1064 nm) (Sartori i in., 2017; Vogl
i in., 2014). W terapii laserowej mozemy wykorzysta¢ urzadzenie rozszczepiajace wiazke,
ktére umozliwiaja dostarczanie §wiatla do wielu wtokien. Ma to szczegdlne znaczenie przy
ablacjach laserowych guzéw o znaczacych rozmiarach, a takze mnogich guzow
zlokalizowanych w roznych miejscach watroby. Obecnie ablacja laserowa jest rzadko
uwazana za skuteczng metode ablacji. Znaczna cz¢$¢ nowych badan jest skierowana wobec
coraz bardziej popularnych termicznych ablacji, ktéore wykorzystuja promieniowanie.

Natomiast dostgpne informacje odnos$nie skutecznosci i skutkow ubocznych opisywanej
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metody sg do$¢ dobre (Sartori in., 2017).

* Ablacja termiczna ( RFA i MWA)

Do termicznych ablacji guza zaliczamy: ablacje falami elektromagnetycznymi
o czestotliwoéci radiowej (RFA- radiofrequency ablation) oraz ablacj¢ falami
elektromagnetycznymi o spektrum mikrofal (MWA- microwave ablation). Mechanizm
dzialania ablacji termicznych polega na wzro$cie temperatury wewnatrz tkanki, co powoduje
koagulacje biatka i zniszczenie komorek (Shibata i in., 2002). Podczas ablacji RFA
wykorzystywane sg fale o czestotliwosci co najmniej 900 MHz. Natomiast podczas ablacji
MWA oddziatywujg fale o czestotliwosci 900- 2450 MHz. Obie metody wykonujemy
wczesnym stadium guza lub gdy resekcja chirurgiczna jest niemozliwa. Podczas zabiegéw
uzywane sg sondy przezskorne, a ich umieszczanie odbywa si¢ pod kontrola USG Ilub
tomografii komputerowej (Vogl i in., 2017). Obecnie metody ablacji termicznej sa
powszechnie stosowane w leczeniu pierwotnego i wtornego raka watroby (Gillams i in., 2015;
Yu i in., 2017). U wigkszos$ci leczonych pacjentow zaobserwowano znaczng poprawe oraz
wzrost dlugosci przezycia. W ostatnich latach prowadzone s3 badania dotyczace
ogolnoustrojowych skutkow ubocznych, w tym stymulacji komoérek nowotworowych
znacznie odlegtych od miejsca ablacji. Po ablacji guza dochodzi do efektéw ubocznych takich
jak: podwyzszenie poziomu markeréw zapalnych (Nijkamp i in., 2009), ekspresja czynnikéw
proangiogennych (VEGF i HIF-1a) (Kong i in., 2012), czy tez wzrost poziomu bialek szoku
cieplnego (Chandrasekhara i in., 2018). W badaniu przeprowadzonym w 2016 roku
stwierdzono, ze protokoty szybszego ogrzewania o wiekszej mocy mogg potencjalnie tagodzi¢
stany zapalne oraz hamowa¢ wzrost odlegtych guzéw (Velez i in., 2016).

* Embolizacja

Embolizacj¢ guza definiuje si¢ jako zablokowanie doptywu krwi do guza. Zablokowanie jest
zwykle wykonywane z dostgpu wewnatrznaczyniowego, ale mozna je rowniez wykona¢ przez
bezposrednie przezskorne wstrzyknigcie srodkow zatorowych do guza. Dotetnicze podanie
srodka embolizujacego ma zasadnicze znaczenie dla zablokowania naczyn odzywiajacych guz
1 pozbawienia komorek nowotworowych doptywu sktadnikow odzywczych 1 tlenu.
Embolizacja powoduje rowniez Smier¢ komorek nowotworowych i hamuje wzrost guza (Guan
I in.,, 2012). Przezt¢tnicza embolizacja (TAE- transarterial embolization) odnosi si¢ do
embolizacji tegtnicy watrobowej bez uzycia jakichkolwiek §rodkéw chemio czy tez
radioterapeutycznych (Guan i in., 2012). Materialy powszechnie stosowane w embolizacji
przeztetniczej to alkohol poliwinylowy, olej jodowy i gabki zelatynowe, ktdre sg klasyfikowane

jako $rodki zatorowe oraz pingjangmycyna, bleomycyna i morrhuan sodu, ktoére sa
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klasyfikowane jako utwardzacze (Dong i in., 2019). Wykorzystuje si¢ rowniez metalowe cewki,
czasteczki zelowe i $rodki ptynne, takie jak N-butylo-2-cyjanoakrylan (Leon i in., 2020).
Embolizacja przeztetnicza jest powszechnie stosowana w leczeniu raka watroby u pacjentow,
ktorzy nie kwalifikujg si¢ do operacji. W ostatnich latach embolizacja przeztetnicza jest coraz
czesciej stosowana w naczyniaku krwionosnym watroby i jest obecnie uwazana za preferowang
opcj¢ radiologii interwencyjnej w przypadku zmian mnogich i / lub olbrzymich (Dong i in.,
2019).

* Chemoembolizacja

Chemoembolizacja przeztetnicza (TACE- transarterial chemoembolization) to technika
wstrzykiwania lekow chemioterapeutycznych do tetnic odzywiajacych guza wraz z czastkami
zaprojektowanymi w celu spowolnienia lub zatrzymania dalszego tetniczego przeptywu krwi
i tym samym dostarczania tlenu i sktadnikow odzywczych do guza (Young i in., 2020). TACE
mozna podzieli¢ na 2 gtéwne kategorie dostarczania chemioterapii: 1) TACE z wydzielajacymi
lek czastkami embolizacyjnymi oraz 2) TACE, w ktérym aktywny lek chemioterapeutyczny
i czasteczki embolizacji sg oddzielnymi §rodkami (tj. konwencjonalnymi). Konwencjonalny
TACE (cTACE) to mieszanina trzech srodkéw: §rodka kontrastowego lipiodolowego, leku do
chemioterapii i Srodka embolizujgcego. TACE z czasteczkami uwalniajacymi lek (TACE-DEB
lub DEB-TACE) wykorzystuje kulki zywiczne, ktére powoli uwalniaja chemioterapeutyk
(Young i in. 2020). Chemoembolizacja przezt¢tnicza (TACE) stanowi ztoty standard dla
pacjentéw w stadium posrednim wedtug systemu klasyfikacji raka watroby BCLC, szczegdlnie
tych z duzym lub wieloogniskowym HCC z zachowang czynno$cig watroby, pogorszonym
stanem sprawnosci 1 nowotworowa zakrzepica zyly wrotnej (PVT) lub przerzutami
pozawatrobowymi (Facciorusso 2018). TACE nie powinien by¢ wykonywany u pacjentow
z niewyréwnang marskos$cig watroby, definiowang jako obecno$¢ wodobrzusza, encefalopatii,
z6ttaczki lub krwawienia z zylakéw (Young i in., 2020).

* Radioembolizacja

Radioembolizacja  przeztetnicza  (TARE-  transarterial ~ radioembolization)  jest
przezcewnikowym zabiegiem dotetniczym wykonywanym przez radiologa interwencyjnego
w leczeniu pierwotnego 1 wtdrnego raka watroby. Mikrosfery impregnowane radioizotopem
itru-90 sa selektywnie dostarczane przez uktad naczyniowy watroby do docelowego guza.
Selektywne dotetnicze wstrzyknigcie tych mikrosfer pozwala na bezpieczne podanie duzych
dawek promieniowania do guza (Kallini i in., 2016). Ze wzgledu na dostep naczyniowy
radioembolizacja moze by¢ przeprowadzana przez dostep w tetnicy udowej (najczesciej) lub

W tetnicy promieniowe (Kis iin., 2016). Procedura radioembolizacji sktada si¢ z dwoch czgsci:
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embolizacji 1 brachyterapii. Angiograficzne punkty koncowe embolizacji i niekiedy zastoju
krwi, a takze konieczno$¢ dostosowania wprowadzenia $srodka embolizujacego do wynikow
angiograficznych w fluoroskopii definiujg t¢ terapi¢ jako procedure embolizacji. Podawanie
promieniowania z dozymetrig opartg na guzie 1 objetosciach docelowych definiuje te terapig
jako procedure brachyterapii. Radioembolizacja jest zatem potgczeniem obu technik,
napromieniania z embolizacja, chociaz efekty tkankowe sa gléwnie spowodowane
uszkodzeniem popromiennym (Tong i in., 2016). Do bezwzglednych przeciwwskazan TARE
naleza: nieuleczalny wodobrzusze (pomimo optymalnego leczenia moczopednego) lub inne
kliniczne objawy niewydolno$ci watroby w badaniu przedmiotowym, skaza krwotoczna, ktorej
nie mozna skorygowac¢ standardowymi formami terapii, ci¢zka choroba naczyn obwodowych,
ktéra wykluczataby cewnikowanie tetnic oraz cigzkie nadci$nienie wrotne.

5. Whnioski

Z ablacyjnych technik w leczeniu zmian nowotworowych metody termiczne zyskujg coraz
wigksze znaczenie ze wzglgdu na matoinwazyjnos¢, niski koszt leczenia i wysoka skutecznosc.
Wazne bedg wyniki badan dotyczace ogolnoustrojowych skutkow ubocznych stosowania RFA.
Poréwnujac RFA 1 MWA konieczne sg dalsze badania koncentrujace si¢ na powiktaniach
1 dtugosci przezycia pacjentow. Pomimo tego, ze krioterapia jest jedng z najstarszych technik
ablacji to obecnie roénie jej zainteresowanie. Szczego6lne znaczenie ma dobra wizualizacja kuli
lodowej, co poprawia kontrole w poréwnaniu z innymi technikami ablacyjnymi. Z metod
embolizacji chemoembolizacja przeztetnicza (TACE) jest najczeSciej stosowana metoda
leczenia chorych na raka watrobowokomoérkowego (HCC) w stadium posrednim. Wedtug
systemu GRADE uwaza si¢, Ze najistotniejsze znaczenie w leczeniu HCC majg TACE, RFA
dla guzéw mniejszych niz 5 cm oraz ablacja etanolem dla guzéw nieprzekraczajacych 2 cm,
kiedy metoda RFA jest przeciwwskazana u pacjentow. Obecnie nadal potrzebne sa badania
ukierunkowane na konkretne i klinicznie istotne wyniki z bardziej dopracowanymi kryteriami
doboru pacjentow. Szczegodlnie jezeli chodzi o taczenie metod 1 jednoczesne wykorzystywanie
kilku czynnikow w celu catkowitego wyeliminowania guza przy jak najmniejszych
powiktaniach.
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Streszczenie

Ograniczona ilo$¢ aktywnosci ruchowej 1 dotkliwos$¢ siedzacego trybu zycia, niesie za sobg wiele konsekwencji
bolowych. Fizjologiczna potrzeba aktywnosci fizycznej z wiekiem zanika poprzez ksztattowane we wczesnych
latach zycia zle wzorce oraz nawyki ruchowe. Celem pracy jest ukazanie pozytywnego wplywu treningu
oporowego na przygotowanie dzieci do pdzniejszych zmagan w zakresie roznych aktywnosci ruchowych, a takze
przedstawienie badan naukowych, ktore wykazuja, ze trening oporowy moze by¢ bezpieczng forma aktywnosci,
jesli jest ona nadzorowana przez wykwalifikowang osobe. Wykazano, ze trening oporowy nie wplywa na
zahamowanie fazy wzrostu wérdd dzieci, wspomaga prewencj¢ urazow, a takze zmniejsza ryzyko wystepowania
choréb sercowo-naczyniowych, ktore rozwijajg si¢ w pdzniejszych etapach zycia. Dziecinstwo moze by¢
odpowiednim czasem do podjgcia treningu oporowego z obcigzeniem wlasnej masy ciata lub obciazeniem
zewngtrznym, ktore zwigksza zawartos¢ i ggsto$é kosci.

Stowa kluczowe: trening oporowy, bezpieczenstwo, dzieci

The influence of resistance training on health among children-a review

Summary

Lack of exercise and sedentary lifestyle that raises nowadays lead to a lot of painful consequences. Physiological
need of physical activity fades throughout the years and starts from childhood lead by wrong patterns and
standards. The key is to show the positive results of resistant training to prepare children for future struggles in
mobility such as jumping or running as well as showing research that if the resistance training is lead by a qualified
person it is more than recommended. Myth about resistance training can stop children from growing isn’t supported
by any medical exams. Furthermore, it is a fact that resistance training helps to prevent injuries as well as reduces
vascular diseases which develop in different stages of life. Childhood might be an appropriate time to take an
action and start working with resistants which improves the content and the density of bones.

Key words: resistance training, safty, children

1. Wstep

Swiadomo$¢ tego, ze ruch jest bardzo waznym czynnikiem do zachowania zdrowia
fizycznego, jest z dnia na dzien coraz wigksza (Ridzuan i in., 2018). ,,Ruch, jest biologicznym
zapotrzebowaniem organizmu, ktoéry odgrywa wazna role w funkcjonowaniu organizmu i jest
Scisle potaczony z aktywnoscia migsni, co przyczynia si¢ do przystosowania si¢ do sSrodowiska”
(Krucewicz i Bezwerchnia, 2013). Spopularyzowane zegarki z krokomierzami naktaniaja do
monitorowania dziennej aktywnosci fizycznej, ktorg tatwo zaniedbaé¢ przez podnoszenie
komfortu zycia, ogoélnodostepng komunikacje miejska czy tatwos$¢ przemieszczania sig
samochodami, co ogranicza dzienng aktywnos$¢ ruchowg do minimum. Mozliwe powody tak
zanizonej aktywnosci, zostaly przedstawione m.in. w badaniu Seefeldt i in. (2012). Zwrocono
W nim uwage na to, ze rozpoczgcie 1 utrzymanie regularnej aktywnos$ci fizycznej wsrod

dorostych, zalezy od wielu biologicznych i spoteczno-kulturowych zmiennych, ktore wymagaja
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uwagi przez cate zycie. Istnieje jednak pewna korelacja na poziomie sprawnosci fizycznej
w dziecinstwie i okresie dojrzewania oraz w wieku dorostym.

Uktad szkieletowo-mig$niowy cztowieka jest poddawany wielu procesom i1 zmianom
adaptacyjnym, ktore sg bardzo istotne w budowaniu prawidlowych wzorcow ruchowych.
Wedlug Bastiana (2008) adaptacja to proces polegajacy na dostosowywaniu ruchu do nowych
wymagan. Mozna dzigki niej wprowadzi¢ w nawyk prawidlowe wzorce ruchowe, dzigki ich
powtarzalnosci.

Trening oporowy- odnosi si¢ do wyspecjalizowanej metody, ktora polega na stopniowym
stosowaniu szerokiego zakresu obcigzen oporowych, w tym masy ciata oraz réznorodnych
metod treningowych majacych na celu poprawe zdrowia sprawnosci i wynikow sportowych
(Behm i in., 2008).

Trening oporowy wsrdd dzieci powszechnie jest niestusznie uznawany za niebezpieczny,
poniewaz termin ten czgsto jest kojarzony z zastosowaniem wysokiej warto$ci obcigzenia
zewngtrznego, ktore nie jest dostosowane do tak mtodego wieku trenujgcego. Badania naukowe
jednak pokazuja, ze najczgstsza przyczyna urazow oraz kontuzji w wyniku treningu oporowego
wérdd dzieci, jest brak nadzoru wykwalifikowanego trenera (Faigenbaum i in., 2009). Co
wigcej, autorzy wielu prac potwierdzajg, ze minimalna ilo$¢ codziennej aktywnosci fizycznej
z wykorzystaniem ¢wiczen oporowych, moze przynie$¢ ulge w dolegliwosciach bolowych,
takich jak bole szyi i ramion, wynikajacych z siedzacego trybu zycia (Agarwal, 2012).
Andersen i in. (2011) wykazali, ze wystarcza 2 minuty na dzien treningu oporowego
z wykorzystaniem lasek gimnastycznych, wykonywanego 5 razy w tygodniu przez okres 10
tygodni, aby zanotowac istotne zmniejszenie bolu 1 tkliwosci u zdrowych oséb dorostych
z czgstymi objawami bolu szyi/ramiom. Spedzanie duzej ilo$ci czasu w pozycjach siedzacych,
wplywa na ostabienie mig$ni posladkowych, co moze by¢ zwigzane z coraz czgsciej
wystepujacym zjawiskiem ,,Jlowback pain” (z j.ang. - bol dolnej czeSci grzbietu). W badaniu
przeprowadzonym przez Citko i in. (2018) wykazano, ze prowadzenie siedzacego trybu zycia
spowodowato 3,5-krotny wzrost czestoSci nawracajgcych dolegliwosci ,,lowback pain”.
Migénie posladkowe odgrywaja wazng role w poprawnym funkcjonowaniu uktadu ruchu
cztowieka (Buckthorpe i in. 2019), a ich ostabienie wptywa na niepoprawne ustawienie
miednicy tzw. ,,przodopochylenie”. Niewlasciwie ustawienie miednicy i brak interwencji
w celu wykluczenia dysbalansu strukturalnego czy dystonii mi¢sniowej, moze powodowac
rozw0j kompensacji oraz ksztaltowanie nieprawidtowych wzorcow ruchowych.

Wedlug Plewy i in. (2006) aktywnos$¢ fizyczna sprzyja nie tylko obniZeniu masy ciata,

a réwniez powoduje wzrost masy mig$niowej 1 kostnej, poprawia tolerancj¢ glukozy i profilu
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lipidéw oraz og6lnego samopoczucia i zdrowia psychicznego. Dziecinstwo jest przetomowym
okresem, gdzie bez uswiadamiania jak duzg role odgrywa ruch w zyciu, jego potrzeba bedzie
spada¢, a wraz z nig zatracane sg zakresy ruchomo$ci w stawach (Lurati, 2017). Aby
przeciwdziata¢ tego typu kompensacjom, nalezy korzysta¢ z owych zakreséw i je utrwalac
poprzez powtarzalnos¢ lub dotozenie oporu zewnetrznego, po opanowaniu w peini danego
wzorca ruchowego (np. przysiadu), w celu rozwinigcia tkanki mig¢éniowej i poprawy jej
funkcjonowania, ktéra odpowiada za wykonanie ruchu w obrebie stawu. Celem niniejszej pracy
jest przedstawienie najnowszych badan naukowych, analizujgcych wptyw treningu oporowego
na zdrowie dzieci 1 jego mozliwy wptyw na ich dalsze zycie. Na potrzeby tego artykutu termin
,»dzieci” odnosi si¢ do chtopcow i dziewczat, ktdrzy nie rozwingli jeszcze drugorzgdnych cech
ptciowych (w przyblizeniu do 11 lat u dziewczat i 13 lat u chtopcoéw). Natomiast ,,mtodziez”-
uznaje si¢ za nig osoby w stanie przejsciowym migdzy dziecinstwem, a dorosto$cig
(dojrzatoscia). Pod wzgledem faz rozwoju cztowieka, przyjmuje si¢ granice wiekowe miedzy
11, a 19 rokiem zycia.
2. Bezpieczenstwo

Bezpieczenstwo w treningu dzieci odnosi si¢ do ochrony ¢wiczacych przed wystapieniem
szeroko pojmowanych kontuzji i urazow. Behringer i in. (2011) dowiedli, ze dzieci
uczestniczace w treningu oporowym przejawiajg wigksze korzysci wynikajace z treningu
w zakresie roznych sprawnosci ruchowych (np. skoki, biegi, rzuty), niz mtodziez. Co wigce;,
autorzy udowodnili, ze mtodsi badani oraz osoby nieuprawiajgce sportu, wykazuja wigksze
korzy$ci w zakresie sprawnosci motorycznej po treningu w poréwnaniu do starszych
trenujacych.

Faigenbaum i in. (2009) analizowali czgsto$¢ wystepowania urazow powigzanych
z bezpieczenstwem i skutecznoscig treningu oporowego wsrod dzieci i mtodziezy (od 6 roku
zycia), ktorzy uczestniczyli w réznych formach treningu oporowego (z wykorzystaniem
wolnego cig¢zaru, trenazerow czy pitek lekarskich). Na tej podstawie wykazano, ze
wystepowanie urazow wsrod dzieci 1 mtodziezy byto bardzo niskie lub zerowe (no injuries),
natomiast bezposrednie i dlugofalowe zmiany adaptacyjne treningu oporowego bylty bardzo
dobrze tolerowane przez mtodych badanych (Faigenbaum i in., 2009). Na podstawie wynikow
badan mozna przedstawi¢ szacunkowe wskazniki obrazen, wynoszace odpowiednio 0,176,
0,053 i 0,055 na 100 godzin uczestnictwa w treningu oporowym, gdzie jednoczesnie w tym
badaniu, wskaznik urazow na 100 godzin gry w rugby wynosit 0,800. (Faigenbaum i in., 2009).
Autorzy powyzszego badania sugeruja, ze trening oporowy dzieci i mtodziezy bedzie si¢

wigzac z ryzykiem urazo6w migsniowo-szkieletowych, lecz ryzyko nie wydaje si¢ by¢ wigksze,
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niz w przypadku innych zaj¢¢ sportowych i rekreacyjnych. Istniejg rowniez obawy dotyczace
testowania sity maksymalnej wérod dzieci poprzez wykonanie jednego powtorzenia (1RM- one
repetition maximum), jednak badanie przeprowadzone przez Faigenbauma i in. (2003) wsrod
32 dziewczynek i 64 chtopcow w wieku 6,2-12,3 lat wskazuje, ze prawidtowo przeprowadzona
procedura testowa przez wykwalifikowane osoby, wsrod zdrowych dzieci, moze by¢
calkowicie bezpieczna. Badanie to byto jednak przeprowadzone na trenazerach, co moze
sktania¢ ku sprawdzaniu sity maksymalnej wiasnie na tego typu urzadzeniach. Natomiast samo
testowanie 1 sprawdzanie 1RM w tak mtodym wieku nie jest wskazane, poczatkowo nalezy
skupi¢ si¢ na ksztattowaniu umiejetnosci ruchowych w celu wypracowania prawidtowego
wzorca ruchowego. Faigenbaum i in. (2012) przeprowadzili badanie naukowe na 30
dorastajacych sportowcach (chlopcy w wieku 15 +/- 1 lat), ktdrzy od przynajmniej 1 roku
zajmowali si¢ podnoszeniem ci¢zaroOw (tzw. dwubdj- dyscyplina sportowa, w ktorej sktad
wchodzg rwanie 1 podrzut). Badanie to wykazalo, ze testowanie 1IRM w ¢wiczeniu ,,power
clean” (w zarzucie), byto bardzo dobrze tolerowane przez mtodych cigzarowcow, a w okresie
badania nie doszto do Zadnych urazéw. Podczas testow byly przestrzegane wszystkie
standardowe procedury oraz instrukcje, a badani byli pod ciaglym nadzorem
wykwalifikowanych osob (Faigenbaum i in., 2012).

3. Prewencja urazow

W przegladzie badan, ktorego dokonal Zwolski i in. (2017) dotyczacych rozwoju
sportowcow, umiejetnosci fizycznych, treningu oporowego 1 zapobiegania urazéw wsrod dzieci
1 mlodziezy wykazano, ze dobrze przeprowadzona jednostka treningu oporowego, moze by¢
bezpieczna wérod dzieci, ale réwniez moze si¢ okaza¢ koniecznym czynnikiem, aby zmniejszy¢
prawdopodobienstwo wystepowania urazéw. Autorzy dowiedli, ze trening oporowy zmniejsza
ryzyko kontuzji nawet o 68%, poprawia wyniki sportowe i $rodki zdrowotne, a takze
przyspiesza rozw6j umiejetnosci fizycznych.

Faude i in. (2013) wykazali, ze czgstos$¢ urazow pitkarskich wsrod dzieci 1 mtodziezy byta
prawie stata dla zawodnikéw w wieku 13-19 lat 1 wahata si¢ od 1 do 5 na 1000 godzin treningu,
a czgstotliwo$¢ urazow meczowych wzrastata wraz z wiekiem, ze $rednig okoto 15 do 20
urazé6w na 1000 godzin meczowych zawodnikow starszych niz 15 lat. Od 60% do 90%
wszystkich urazow pilkarskich uznano jako traumatyczne, a 10%-40% kontuzji wynikato
z przecigzenia. Wigkszo$¢ urazow dotyczyta konczyn dolnych, a szczegolnie stawu
skokowego, stawu kolanowego oraz uda. Ztamania natomiast, wystgpowaty czgséciej u dzieci
ponizej 15 roku zycia, w przeciwienstwie do starszych graczy. Adirim i in. (2003) sugeruja, ze

moze to wynika¢ z braku dostatecznych zdolnos$ci motorycznych potrzebnych do tego typu
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sportu. Dlatego tez, warto ktas¢ nacisk u miodszych trenujacych na nauke podstawowych
wzorcow ruchowych, gdyz zbyt wezesna specjalizacje wigze si¢ z wigkszym ryzykiem urazow.
Niezwykle pomocnym aspektem stajg si¢ tez dowody na to, ze trening oporowy znacznie
wplywa na gestos¢ kosci (Lloyd i in. 2014), co znacznie zmniejsza ryzyko ztaman.

4. Zdrowie

Steinberger (2003) wykazal, ze istnieje silna korelacja z rozwojem czynnikow ryzyka
choréb miazdzycowych 1 sercowo-naczyniowych w dziecinstwie, a ich po6zniejszym
rozwijaniem. Dane wskazujg, ze nadwaga w dziecinstwie i okresie dojrzewania jest istotnie
zwigzania z insulinoopornoscig, nieprawidtowymi lipidami i podwyzszonym cisnieniem krwi
w mtodym wieku dorostym. Autor wskazuje, ze utrata masy ciata w takich sytuacjach skutkuje
spadkiem st¢zenia insuliny, wzrostem wrazliwosci na nig w kierunku wartosci prawidtowych.
Przy chorobach uktadu krazenia, otytosci i cukrzycy typu 2, duze znaczenie ma zrozumienie
1 kontrolowanie czynnikéw ryzyka w mtodym wieku. Ksztaltowanie zdrowych nawykow od
najmtodszych jest zatem kluczowe.

Faigenbaum (2007) wykazal réwniez poprawe samopoczucia psychospotecznego
chlopcow 1 dziewczat oraz wykonywanie codziennych czynnosci z wigksza energig 1 wigorem,
dzieki silniejszemu uktadowi migsniowo-szkieletowemu, ktéry im to umozliwia, a takze moze
zwiekszy¢ odpornos¢ mtodego sportowca na kontuzje sportowe.

5. Wplyw treningu oporowego na faze wzrostu u dzieci

Mozliwe zahamowanie fazy wzrostu u dzieci jest czesto powielajacym si¢ mitem, kiedy
mowa o treningu z oporem ws$rodd dzieci. Jednak obawa o uszkodzenie ptytek wzrostu przez
tego typu trening, nie jest poparta naukowymi doniesieniami lub obserwacjami klinicznymi.
Lloyd i in. (2014) w swoim badaniu wskazuja, ze chociaz liczne czynniki, w tym genetyka
1 stan odzywienia, wptywaja na zdrowie, to regularne uczestnictwo w programach sportowych
1 fitness, ktore obejmuja ¢wiczenia oporowe, moga pomoc w optymalizacji gromadzenia si¢
mineralow kostnych w okresie dziecinstwa i dojrzewania. Sadres i in. (2001) przeprowadzili
dwuletnie badanie w$rod chlopcow przed okresem dojrzewania (9,2 + 0,3 lat), ktorzy zostali
podzieleni na dwie grupy. Jedna z grup uczestniczyta w progresywnym treningu oporowym,
natomiast grupa kontrolna uczestniczyta w standardowych zajeciach wychowania fizycznego.
Sesje treningowe sktadaty si¢ z 1-4 zestawow po 3-6 ¢wiczen po 5-30 powtdrzen w zestawie.
Obcigzenie wahato si¢ pomigdzy 30%-70% cigzaru maksymalnego, a trening byt wykonywany
2 razy w tygodniu. Nie zaobserwowano réznic w przyroscie wzrostu pomigdzy grupami, a co
wigcej, w grupie, ktora uczestniczyta w treningu oporowym, odnotowano znaczny wzrost sity
migséni.
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6. Strona fizjologiczna

Wyniki badan przeprowadzonych przez Behringera i in. (2011) wykazuja, ze trening
oporowy jest niezwykle dobrym $rodkiem w zwigkszaniu sprawnosci motorycznej, jednak
autorzy wykazali rowniez, ze dzieci uczestniczace w tego typu treningu, czerpig wigksze
korzysci z tego typu treningu, niz nastolatki. Behringer i in. (2011) wskazuja, ze wigze si¢ to
z wieksza plastycznos$cig neuronalng. Dzieci 1 mlodziez z duzo wicksza latwoscia ucza si¢
nowych jezykow obcych czy gry na instrumencie, co jest powiagzane z dojrzewaniem ukladu
nerwowego 1 zwigkszong proliferacja nerwow. Bedzie to réwniez oddziatywaé na lepsze
przyswajanie nauki wzorcoOw ruchowych i ogdlnego rozwijania aparatu ruchu, tak aby
W poOzniejszym czasie moc korzysta¢ z niego w najlepszy i najzdrowszy dla nas sposob, gdyz
efekty dobrze opracowanego treningu moga by¢ dhugotrwale. Dodatkowy stres i obcigzenie
w organizmie spowodowane treningiem, stanowig dodatkowy bodziec do juz naturalnej
proliferacji, wigc czerpiemy z niej jeszcze wigksze korzysci.

7. Zagrozenia wynikajace ze spadku aktywnosci fizycznej.

Obecnie WHO uznaje brak aktywnos$ci fizycznej jako jeden z wiodacych czynnikow
ryzyka globalnej $miertelno$ci 1 wspiera udzial w réznych aktywnos$ciach, w tym
wzmacniajacych miesnie i kosci. Najnowsze dane wskazuja, ze mtodziez jest wystarczajaco
aktywna w zaledwie 30%-40%, co jest ogromnym spadkiem w ostatnich dziesigcioleciach
(Ekelund i in., 2011). Badania przeprowadzone przez Guthold i in. (2010) na uczniach z 34
krajow, wykazaty, ze z 72845 przebadanych, wymagania, co do minimalnej dziennej
aktywnosci, spehito 23,8% chlopcoéw i 15,4% dziewczat. Mial na to wplyw prowadzony
siedzacy tryb zycia, ktoéry obejmuje czestotliwos¢ chodzenia lub jezdzenia na rowerze do szkoty
(w Emiratach Arabskich wynik wynosit 18,6%), czy tez spedzanie dodatkowego czasu poza
szkotg - na zajeciach siedzacych, z wytaczeniem czasu spgedzanego w szkole 1 na odrabianiu w
domu zadan domowych — w ponad potowie krajow ponad jedna trzecia uczniow spedzala w ten
sposob 3 lub wigcej godzin.

8. Wnioski

Trening oporowy nie tylko moze by¢ bezpieczny wsrod dzieci, a wrecz wskazany, aby
zmniejszy¢ prawdopodobienstwo wystepowania urazoéw, zwiekszy¢ gestos¢ 1 zawarto$é
mineralng kos$ci, co wiaze si¢ z ochrong przed zlamaniami. Prawdopodobienstwo
wystepowania urazow jest zwiekszone u mtodziezy, w przeciwienstwie do dzieci, co moze
sktania¢ ku rozpoczg¢ciu treningu oporowego juz w dziecinstwie, aby przygotowac aparat ruchu
do zmagan zwigzanych z podejmowaniem aktywnosci fizycznej w dalszych etapach Zycia.

Wszelkie doniesienia o zahamowaniu fazy wzrostu u dzieci pod wplywem tego typu treningu,
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nie majg podstaw w badaniach naukowych. Trening oporowy sprzyja zwigkszeniu proliferacji
nerwow, dzigki ktorej z wigksza tatwoscig uczymy si¢ wzorcéw ruchowych, co przetozy si¢ na
inne formy aktywno$ci. Wedlug badan naukowych, warunkiem uczestnictwa w treningu
oporowym, jest swiadoma kontrola ciata oraz umiejetnos¢ skupienia si¢ na wykonywanej
pracy, z czego wynika, ze minimalny wiek, od ktérego mozna rozpoczac uczestnictwo
W treningu oporowym, jest zalezny od etapu rozwoju dziecka, co jest kwestig indywidualng.
Najwazniejszym czynnikiem odpowiadajacym za bezpieczenstwo i efektywnos$¢ treningu, jest
wykwalifikowany trener, ktory czuwa nad przebiegiem ¢wiczen, ktore muszg by¢ dostosowane
do wieku i umiejetnosci trenujacego. Wazne, aby w poczatkowych etapach treningu skupic¢ sie
na nauce podstawowych wzorcoéw ruchowych, takich jak przysiad, bez obcigzenia. Prawidlowa
technika bedzie warunkiem efektywnosci i bezpieczenstwa treningu. Dopiero w kolejnych
etapach, co jest zalezne od szybkoS$ci robienia postepow ¢wiczacego, mozna wprowadzac
stopniowo dodatkowe obcigzenie. Taki zabieg w mtodym wieku umozliwia tatwiejsza kontrolg
masy ciala, co wptywa pozytywnie na kondycje zdrowotnga w pdzniejszym zyciu.
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Streszczenie

W Polsce co roku produkowane jest bardzo wiele odpadéw biodegradowalnych. Jednym z nich sg fusy po kawie,
ktére posiadajg szereg drogocennych wlasciwosci kosmetycznych. Fusy po kawie charakteryzuja sig
wlasciwosciami ujedrniajacymi i wygtadzajacymi skore, redukujacymi tkanke thuszczowa oraz cellulit. Ponadto
zapobiegaja starzeniu si¢. Celem pracy bylo poznanie zainteresowania konsumentéw wykorzystaniem fuséw po
kawie w produktach kosmetycznych. W pracy przeprowadzono badanie sondazowe, w ktorym udziat wzigty 304
osoby, roéznigce si¢ picig, wickiem i miejscem zamieszkania. W pracy wykazano, ze blisko 50% spoteczenstwa
jest zainteresowane wykorzystaniem fusé6w po kawie. A ponad jedna trzecia respondentéw uzywa ich do
pielegnacji ciata lub wlosow. Fusy po kawie wykorzystywane sg najcz¢sciej do tworzenia peelingéw do ciata lub
wlosow oraz maseczek do twarzy. 40% badanych wskazato, Zze stosuje ponownie ten odpad do tworzenia
domowych kosmetykow. Ankietowani wykazali si¢ duzg wiedza na temat fuséw po kawie i mozliwosci ich
wykorzystania w kosmetyce.

Stowa kluczowe: kawa, fusy po kawie, kofeina, zagospodarowanie odpadow, produkty kosmetyczne

Review on consumer interest in using of coffee grounds in cosmetics

Summary

In Poland, a lot of biodegradable waste is produced every year, one of them are coffee grounds, which have a lot
of valuable cosmetic properties. Coffee grounds are characterized by firming and smoothing the skin, reducing
adipose tissue and cellulite and preventing skin aging. The aim of review was to find out the consumer’s interest
in using coffee grounds in cosmetic products. In this review conduct survey study with 304 participants, varying
in gender, age and place of residence. The study showed, that less than 50% of Poles use this biodegradable waste,
furthermore just over a third of people use it for body or hair care. Coffee grounds are most commonly used to
make body or hair scrubs and face masks. 40% of people reuse this waste to create homemade cosmetics. The
interviewees showed great knowledge about coffee grounds and their possible use in cosmetics.

Keywords: coffee, coffee grounds, caffeine, waste management, cosmetic products

1. Wstep

Problem wzrastajacej liczby odpadow komunalnych, a co za tym idzie takze odpadow
biodegradowalnych, jest obecnie bardzo powszechny i naglo$niony. Wedtug danych Gtéwnego
Urzedu Statystycznego (GUS) w Polsce w 2018 roku zebrano ponad 1,015 milionéw ton
odpaddéw biodegradowalnych. Natomiast rok pdzniej liczba ta wzrosta juz o ponad 180 tysiecy
ton (GUS, 2020). Do tej grupy odpadéw zaliczajg si¢ migdzy innymi odpady organiczne
z przetworstwa owocow i warzyw, skorupki jaj, a takze fusy po kawie. W Polsce w 2019 roku
sprzedano ponad 94 miliony kilograméw kawy, z czego zdecydowana wigkszo$¢ zostata
wyrzucona po jednokrotnym uzyciu 1 zasilita mase¢ odpadow biodegradowalnych zebranych

w danym roku. Warto$¢ rynku kawy w Polsce osiggneta w 2018 r. niecate 4 miliardy zlotych
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(Szymanek, 2020). Znaczacy wptyw na ilo$¢ marnowanych odpadow corocznie ma rowniez
rynek kosmetyczny, ktorego warto§¢ w 2019 roku w Polsce wynosita okoto 13,2 miliardy
ztotych. Pod wzgledem wartos$ci rynku kosmetykow Polska zajmuje wysokie 6. miejsce
w Europie, za takimi potggami gospodarczymi jak Niemcy, Francja czy Wielka Brytania.
Kosmetyka jest bardzo dobrze rozwijajaca si¢ gatezig przemystu, oferujaca konsumentom
szeroki wachlarz produktéw (Zurek, 2020). Europejski rynek opanowany jest gléwnie przez
swiatowe koncerny, jednak w Polsce pojawia si¢ coraz to bardziej popularny trend tworzenia
kosmetykow naturalnych, przez matle, czg¢sto rodzinne manufaktury. Konsumenci zwracaja
coraz bardziej uwage na ekologi¢ oraz prostote i znajomos¢ sktadu chemicznego przy
wybieraniu produktow pielegnacyjnych. Wielu z nich decyduje si¢ rowniez na tworzenie
domowych kosmetykéw, wykorzystujac w tym celu rozne surowce, ktore posiadajag w domu,
takie jak zywno$¢ czy rosliny. W celu redukcji cho¢ w minimalnym stopniu liczby
wytwarzanych odpadow biodegradowalnych mozliwe jest wykorzystanie m.in. fusow po kawie
do celéw pielegnacyjnych.

Krzew kawowy zaliczajacy si¢ do rodziny marzanowatych (z tac. Coffeg rosnie gtownie
w strefach miedzyzwrotnikowych i to z niego pozyskuje si¢ ziarna kawy. Rosliny te osiagaja
do 7 m wysoko$ci oraz charakteryzuja si¢ zielonym kolorem przez caty rok. Liscie krzewu maja
eliptyczny ksztalt, ciemnozielong barwe, a ich tekstura przypomina w dotyku skore. Kwiaty tej
rosliny majg mate rozmiary, rurkowaty ksztalt i bialg lub kremowa barwe. Owoce majg postaé
migsistej jagody zmieniajacej swoje ubarwienie w zalezno$ci od stopnia dojrzatosci od zottej
po purpurowa. Pod skorupa owocu znajduja si¢ dwie pestki o owalnym ksztalcie, otoczone
migzszem o $luzowatej konsystencji i ciemnoczerwonym kolorze. To wlasnie pestki czyli
ziarna kawy, sa najcenniejszg czgécig tej rosliny (Blinova i in. 2017; Matysek-Nawrocka
i Cyrankiewicz, 2016). W celu uzyskania pozadanego smaku i aromatu kawy, ziarna poddaje
si¢ procesom palenia w temperaturze 200-250°C. Najpopularniejszymi na $wiecie gatunkami
kaw sg kawa arabska (Coffea arabica) oraz robusta (Coffea robustg. Ich produkcja wynosi az
95% $wiatowej produkcji kawy (Matysek-Nawrocka i Cyrankiewicz, 2016). Te dwa gatunki
kawy roznig si¢ glownie miejscem uprawy oraz ksztattem i barwg ziaren. Arabika posiada
podtuzne, zielone ziarna i uprawiana jest glownie w Brazylii i Kolumbii, jak réwniez na
Karaibach, Jawie, w Indiach oraz Afryce Rownikowej. Robusta natomiast cechuje si¢
owalnymi, zo6tto-zielonymi ziarnami i uprawiana jest w Wietnamie, Kamerunie i Ugandzie
(Zieba, Matysa i Wykrota, 2015; Zukiewicz-Sobczak i in., 2012).

Kawa i fusy, sa zrodtem bardzo cennych wlasciwosci pozadanych w przemysle

kosmetycznym. Gtownym sktadnikiem kawy, zawartym rowniez w fusach, jest kofeina.
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Kofeina jak 1 zawarte w niej teofilina i teobromina podnosza poziom adrenaliny, serotoniny
I neorepinefryny w organizmie. Proces ten wspomaga ukrwienie mozgu i koncentracje,
zmniejsza uczucie zmgczenia oraz pobudza procesy trawienne. Ponadto kofeina wspomaga
przemiane¢ materii. Ze wzglgdu na swoje wlasciwosci redukcji thuszczoOw poprzez zapobieganie
dziataniu receptorow alfa (odpowiedzialnych za zwickszanie si¢ komorek thuszczowych)
wspomaga zwalczanie cellulitu, toksyn oraz redukcji tkanki thuszczowej. Posiada rowniez
dziatanie antybakteryjne oraz przeciwzapalne. Oprocz kofeiny kawa zawiera réwniez inne,
drogocenne sktadniki miedzy innymi: witamin¢ PP (okoto 40 mg w jednej filizance), potas
(okoto 300 mg w jednej filizance) i btonnik pokarmowy (Zigba, Matysa i Wykrota, 2015).
Korzystny wptyw kawy na organizm cztowieka moze wynika¢ zarowno z jej spozywania jak
i stosowania produktéw kosmetycznych z dodatkiem samej kawy badz jej sktadnikow, lub
pozostatosci po niej. Najczesciej stosowane w kosmetyce sg ekstrakty z ziaren kawy i fuséw
oraz wyizolowana kofeina. Substancje pozyskane z kawy stosuje si¢ glownie do produkcji
kreméw, peelingdéw, maseczek czy perfum. Charakteryzuja si¢ one wlasciwosciami
ujedrniajagcymi, wygladzajagcymi i poprawiajacymi ukrwienie skory oraz zapobiegaja jej
starzeniu si¢ i poparzeniom stonecznym (Matysek-Nawrocka i Cyrankiewicz, 2016). Kawa
1 fusy charakteryzuja si¢ takze wysokim potencjatem antyoksydacyjnym, ze wzgledu na
obecnos¢ polifenoli. Niedobor antyoksydantow w codziennej pielegnacji skory jest przyczyng
starzenia si¢ organizmu 1 powstawania wielu chorob cywilizacyjnych, bedacych nastgpstwem
stresu oksydacyjnego. Polifenole zawarte w kawie 1 fusach s3 zdolne do neutralizowania
wolnych rodnikow. W szczego6lnosci chronig przed ich dziataniem biatka, lipidy, komorkowe
DNA, oraz wykazuja dziatanie przeciwstarzeniowe 1 antynowotworowe, a takze
przeciwzapalnie i przeciwbakteryjnie. Jednym z najwazniejszych zwigzkow z tej grupy jest
kwas chlorogenowy odpowiedzialny za ochrong DNA przed zniszczeniami spowodowanymi
dlugotrwatym dziataniem promieni stonecznych. Co wigcej powoduje opdznienia procesu
rozktadu zawartej w organizmie ludzkim witaminy C oraz posiada mozliwo$¢ wigzania metali
(Zigba, Matysa i Wykrota, 2015).

Wszystkie wymienione drogocenne wiasciwosci kawy dla skory powinny by¢ zacheta do
stosowania jej w coraz wigkszych iloSciach w przemysle kosmetycznym. Jednak poza
sklepowymi kosmetykami, mieszanki z kawa mozna sporzadzi¢ rowniez W domu,
wykorzystujac do tego fusy kawowe. Charakteryzujg si¢ one tymi samymi wlasciwos$ciami co
ekstrakt z kawy, ponadto dobrze sprawdzg si¢ jako Scierniwo do peelingu ziarnistego,
nalezacego do grupy peelingdéw mechanicznych. Rola $cierniwa w tego typu produktach to

glownie usuwanie z powierzchni skory wszelkich niedoskonato$ci, zanieczyszczen czy
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obumartych komorek rogowej warstwy naskorka. Kosmetyk na bazie fusow do kawy $wietnie
oczyszcza skore, wspomaga wyrdéwnanie jej kolorytu oraz dobrze przygotowuje ciato do
dalszych zabiegdéw pielegnacyjnych. Wytwarzanie takich kosmetykow umozliwia réwniez
ponowne wykorzystanie odpadu, co ma walory ekologiczne (Matysek-Nawrocka
i Cyrankiewicz, 2016; Zieba, Matysa i Wykrota, 2015).

Celem pracy jest poznanie zainteresowania konsumentéw wykorzystaniem fusow po
kawie w produktach kosmetycznych. Do realizacji zatozonego celu przeprowadzono badanie
sondazowe.

2. Material i Metody

Badaniami objeto 304 osoby. Dane zbierano w | kwartale 2021 roku z wykorzystaniem
autorskiego kwestionariusza, ktory sktadat si¢ z pytan zamknigtych podzielonych na obszary
tematyczne oraz pytan dotyczacych struktury socjodemograficznej respondentoéw. Badanie
przeprowadzono za posrednictwem platformy internetowej. Wsrod badanych dominowaly
kobiety (80,3%). Struktura wiekowa byta zréznicowana, przy czym jedna piatg stanowity osoby
w przedziale wickowym 26 do 35 lat (18,4%), a troche ponad jedng dziesigtg osoby w wieku
od 46 do 60 lat (12,2%). Najwiekszg grupe stanowily osoby w wieku 18 — 25 lat, byto ich blisko
polowa (49,7%). Najwiecej respondentow (39,1%) mieszkato w miastach powyzej 250 tysigcy
mieszkancoOw oraz w miastach do 50 tysiecy mieszkancow (25,3%). Pozostali byli
mieszkancami wsi (22,4%) i mniejszych miast (38,5%). Niecate dwie trzecie stanowity osoby
z wyzszym wyksztatceniem (64,1%), blisko jedna trzecia z wyksztalceniem $rednim (31,3%),
pozostali (4,6%) mieli wyksztatcenie podstawowe lub zawodowe.

3. Wyniki i dyskusja

Wyniki przeprowadzonych badan wskazuja, ze ponad dwie trzecie ankietowanych (69,7%) pije
na co dzien kawe sypana, co za tym idzie tworza odpad jakim sg fusy po kawie. Pozostale osoby
mogg decydowac si¢ na kawe rozpuszczalng, zbozowa lub catkowicie rezygnowac z jej
spozywania na rzecz herbaty lub innych goracych napojow.

Ponad potowa respondentow (54,3%) nie zagospodarowuje ponownie fusow po kawie,
tylko je wyrzuca. Pozostate osoby wykorzystuja ten odpad do pielggnacji ciala lub wloséw
(36,8%) oraz nawozenia ro$lin (32,6%). Respondenci w mniejszym stopniu zadeklarowali
réwniez wykorzystanie fusow po kawie do innych celdéw, takich jak: odstraszanie owadow,
barwienie materiatow lub papieru, dodatek do potraw, dekoracja domu lub badania naukowe.
Jedna z 0s6b podjeta nawet probe hodowania boczniakdéw na podtozu z fusow, jednak nieudana,
kolejna tworzy mieszanki fusoéw oraz sody oczyszczonej i tak przygotowane mieszaniny stosuje

jako pochfaniacz brzydkich zapachow w lodowce. Pojawila si¢ rowniez odpowiedz, ze
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ankietowany/-a wykorzystuje fusy do szorowania talerzy, zamiast druciaka oraz do
przeczyszczania rur. W tym pytaniu ankietowani mieli mozliwo$¢ zaznaczenia wigcej niz
jednej odpowiedzi oraz podania swojej wlasnej propozycji.

W kolejnym pytaniu ankietowani okreslali powod ponownego zagospodarowania fusow
po kawie, ponownie byto to pytanie wielokrotnej odpowiedzi, z mozliwoscig dodania wtasnej
opcji. Blisko potowa 0sdb (48,4%)odpowiedziata, ze nie wykorzystuje ponownie tego odpadu.
Pozostali najczesciej wykorzystywali fusy po kawie ze wzgledu na ich wlasciwosci $cierne
(101 osob) oraz fakt, ze stosowane jako nawo6z pomagajg utrzymac¢ kwasny odczyn ziemi,
poprawiajg odptyw i retencj¢ wody oraz napowietrzaja glebe (76 oséb). Ankietowani doceniajg
rowniez fakt, ze fusy po kawie sg bogatym zrodiem dobroczynnych sktadnikéw (65 osob),
usuwajg nieprzyjemne zapachy (31 osob). Kolejnymi z powodow byta ekologia, co za tym idzie
redukcja ilosci odpaddéw (59 osob), w szczegdlnosci detergentdw i1 tworzyw sztucznych oraz
czynnikow ekonomicznych, czyli gtownie oszczednos$¢ (38 osob). Najbardziej znaczace
powody ponownego wykorzystania fusoéw, pokrywaja si¢ ze sposobami ich wykorzystania.
Najwazniejsze sa wilasciwosci $cierne, ktore wykorzystywane sg gltéwnie przy tworzeniu
peelingéw oraz dobre zdolnos$ci nawozenia, ktdre wykorzystywane sg do pielggnacji roslin.

Na pytanie o korzystanie z kosmetykow z dodatkiem kawy lub jej sktadnikow (fuséw,
ekstraktow, wyizolowanej kofeiny) odpowiedzi byty podzielone niemal jednakowo. 130 0sob
(42,8%) nie korzysta z takich kosmetykow, 128 0sob (42,1%), czyli zaledwie dwie osoby mniej,
uzywa takie kosmetyki, natomiast pozostata cz¢s¢ respondentow (15,1%) nie jest w stanie tego
stwierdzi€.

Kolejne z pytan wielokrotnego wyboru miato na celu okresli¢, ktore z wihasciwosci
pielegnacyjnych kawy sg najwazniejsze dla ankietowanych 1 powoduja wykorzystywanie przez
nich kosmetykow z dodatkiem kawy lub jej sktadnikow. Szczegdtowe odpowiedzi na to pytanie
przedstawiono na rys. 1. Najwigcej z osob, bo az 127 (41,8%) zaznaczylo, Ze nie korzysta
z takich kosmetykow, z kolei 40 os6éb (13,2%) nie potrafito udzieli¢ odpowiedzi na to pytanie.
Dla pozostatych ankietowanych, najcenniejszymi wtasciwosciami kawy sa: ujedrnianie skory,
redukcja cellulitu, poprawa kolorytu skory oraz zapobieganie starzeniu sig¢ jej.

Najwiecej ankietowanych (244 osoby) styszato o mozliwosci wykorzystaniu fuséw po
kawie do tworzenia peelingdw do ciatla. Ponad 100 oséb, zdaje sobie sprawe, ze fusy mozna
wykorzysta¢ rowniez w maseczkach do twarzy oraz peelingach do skory gltowy. Jedynie 48
0s0b nigdy nie styszato o zadnej z mozliwos$ci uzycia tego odpadu do celéw pielegnacyjnych.

Pozostali respondenci odpowiedzieli, ze z fus6w mozna stworzy¢ ptukanke barwiaca wiosy,
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szczegolnie do jasnych wlosow lub maski oraz oktady antycellulitowe do ciata. Bylo to kolejne

z pytan, na ktore ankietowani mogli udzieli¢ wigcej niz jednej odpowiedzi.

Zapobiegajg wypadaniu wtosow - 3,6%

11,2%

Zapobiegajg starzeniu sie skory

13,2%

Nie wiem

Poprawiaja koloryt skéry 17,1%

28,9%

Redukuja cellulit

Ujedrniaja skoe 40,8%

41,8%

Nie stosuje

Rys. 1. Najwazniejsze wlasciwosci pielegnacyjne kawy. Zrodto: opracowanie whasne

Ponad dwie trzecie osob bioracych udzial w ankiecie (69,1%) nie tworzy samodzielnie
domowych kosmetykéw do pielggnacji zawierajacych fusy po kawie. Powodem moze by¢
nieznajomo$¢ drogocennych wilasciwosci fusow, brak czasu/mozliwosci ich ponownego
zagospodarowania do celow pielegnacyjnych, zuzywanie ich do innych celéw lub po prostu
nieprodukowanie fusow.

W tym niewykorzystywanie fusow do produktow kosmetycznych zadeklarowato jedynie
179 osob (58,9%). Powodami, przez ktére nie wykorzystuje si¢ ponownie fusow po kawie
w kosmetyce moze by fakt, ze zbyt agresywnie wykonywany peeling mechaniczny z fusami
jako $cierniwem, moze powodowaé podraznienia w przypadku bardzo wrazliwej skory,
w szczegOlnosci twarzy lub skalpu. Pozostale osoby najczesciej wykorzystuja fusy po kawie do
tworzenia domowych kosmetykow takich jak: peelingi do ciala, maseczki do twarzy, peelingi
do skory gtowy oraz ptukanki barwigce do wloséw. Zdarzali si¢ ankietowani bardzo chwalgce
sobie domowe peelingi kawowe. Pytanie to nalezato do grupy pytan wielokrotnego wyboru

1 zostato doktadnie przedstawione na Rys. 2.
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Ptukanki do wiosow . 2,0%

Peeling do skéry glowy - 10,2%
Maseczki do twarzy -11,5%
[ O ————
C e————

Rys. 2. Zabiegi pielegnacyjne wykonywane z wykorzystaniem fusow po kawie. Zrédto: opracowanie whasne

W ostatnim z pytan ankietowali musieli okresli¢ skad czerpig informacje
o mozliwosciach wykorzystania fuséw po kawie, mogli wybra¢ tu wiecej niz jedng odpowiedz.
Po raz kolejny blisko jedna trzecia badanych (34,2%) zaznaczyta, ze wcale nie szuka takich
informacji. Pozostali najczgsciej wykorzystuja w tym celu Internet — blogi, posty, artykuty
(61,8%), znajomych lub rodzing (26,0%) oraz telewizj¢ badz radio (4,6%). Pozostali czerpia
wiedze ze szkoty/studiow (3,3%), pracy (2,3%) lub ksigzek/czasopism drukowanych (1,3%).
Pojawity si¢ réwniez odpowiedzi, ze informacje te ,,same si¢ pojawiaja” co za tym idzie, wcale
nie trzeba ich bardzo szukaé. Moze to $wiadczy¢ o coraz wigkszym popularyzowaniu
stosowania tego odpadu do tworzenia domowych kosmetykow.
4. \WhnioskKi
Na podstawie otrzymanych wynikow stwierdzono, Ze:
1 duza cze$¢ respondentéw pije kaweg sypana, a mimo to ponad potowa ankietowanych
wyrzuca fusy po niej do $§mietnika powodujac przy tym wzrost, odpadow biodegradowalnych;
| ponad jedna trzecia respondentow wykorzystuje fusy pozostate po kawie do pielegnacji
ciata lub wlosow, ponadto istnieje rowniez wiele innych sposobow na ich zagospodarowanie;
1 najbardziej warto$ciowa cecha fuséw okreslone zostaly ich dobre wtasciwosci §cierne,
co ma najwieksze znaczenie przy tworzeniu domowych peelingéw do ciata lub skéry glowy,
ktore sg najczestszym produktem robionym samodzielnie w domu przez ankietowanych;
1 blisko potowa respondentéw nie wykorzystuje kosmetykdéw z kawg lub jej sktadnikami,
co za tym idzie pomimo swoich drogocennych wiasciwosci, nie jest ona jednak tak

powszechnie stosowana w kosmetyce;
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| najwazniejsze wlasciwos$ci pielegnacyjne kawy dla respondentéw to ujedrnienie skory,
poprawa jej kolorytu oraz redukcja cellulitu;

| najlepszym zroédtem informacji na temat ponownego wykorzystania fusow po kawie jest
wedtug respondentow Internet.

Podsumowujac pomimo duzej ilosci spozywanej kawy sypanej przez Polakow oraz co za
tym idzie produkowania odpadéw w postaci fus6w pozostatych po jej zaparzeniu, niewiele oséb
stara si¢ ponownie wykorzysta¢ ten odpad, a gdy si¢ na to decyduja, nie robig tego ze wzgledow
ekologicznych. Pomimo drogocennych dla przemystu kosmetycznego wtasciwosci kawy takich
jak: redukcja tkanki ttuszczowej, cellulitu i toksyn, dzialanie antybakteryjne i przeciwzapalne,
a takze ujedrnienie, wygladzenie i poprawa ukrwienia i kolorytu skoéry, kosmetyki na bazie
kawy, nie sa powszechnie stosowane w pielegnacji Polakéw. Ponadto niewiele osob zdaje sobie
sprawe, ze fusy po kawie zawieraja rowniez kofeine, jedynie w mniejszej ilosci i cechujg si¢
wlasciwosciami podobnymi do kawy. Kosmetyki z dodatkiem fusé6w nie maja potencjatu
rynkowego, przez wzglad na zagrozenie mikrobiologiczne. Jednak moga przynies¢ wiele
korzys$ci poprzez projektowanie wiasnorgcznie wykonanych domowych kosmetykow. Takie
produkty beda na pewno dostosowane do potrzeb skory uzytkownika, tansze od drogeryjnych
zamiennikow, ekologiczne oraz ich sktad bedzie calkowicie znany. Jednak przy stosowaniu
domowych kosmetykow wykorzystujacych fusy po kawie nalezy pamigta¢ o szczeg6lnej
delikatno$ci przy uzywaniu ich jako peelingdw mechanicznych.
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Wystepowanie radonu ?Rn w wodzie z obszaru Kalisza, wojewédztwo
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Streszczenie

Historia badan nad radonem liczy ponad sto lat, jednak podej$cie do niego przez ogdét ludzkosci jest zmienny.
Radon-222, nalezacy do grupy gazéw szlachetnych jest produktem rozpadu radu-226. Oba izotopy
sa promieniotworcze. Zgodnie z obowigzujacymi przepisami, wody przeznaczone do spozycia przez ludzi musza
spetnia¢ odpowiednie wymagania, w tym te, okre$lajace stezenie aktywnosci 222Rn i ?2°Ra. Autor zdecydowat sie
na zbadanie obszaru miasta Kalisza pod wzgledem stgzenia tego izotopu w wodzie, zarowno dostepnej z sieci
wodociggowej, jak i przydomowych studni. Do badan wykorzystano metode cieklej scyntylacji. Na wyznaczonym
obszarze dodatkowo dokonano pomiaréw podstawowych parametréw fizyko-chemicznych, takich jak:
temperatura, odczyn pH, przewodnictwo elektrolityczne wilasciwe oraz potencjat oksydacyjno-redukcyjny.
Na podstawie otrzymanych wynikow stwierdzono, ze badane wody speiniajg wymagania stawiane wodom
przeznaczonym do spozycia przez ludzi pod wzgledem steZenia aktywnos$ci 2?Rn, a jego maksymalne stezenie
wyniosto 5,26 Bg/dm®. Wickszo$¢ wod byla slabo zasadowa, z uwagi na potencjat redoks — przejsciowa
a wszystkie byty ciepte i stodkie.

Stowa kluczowe: radon, wody podziemne, wojewddztwo wielkopolskie

Occurrence of radon %??Rn in water from the Kalisz area, Greater Poland

Voivodeship

Summary

The history of research on radon is over a hundred years old, but the approach to it by mankind is changing. Radon-
222 is a noble gas, and it is a decay product of radium-226. Both isotopes are radioactive. Due to the European
law regulations, water intended for human consumption must meet the relevant requirements (including activity
concentration: 222Rn and 2?Ra). The author decided to examine the Kalisz area in terms of the concentration of
this isotope in the water, both from the water supply network and backyard wells. The liquid scintillation method
was used for the research. In addition, the basic physicochemical parameters were measured in the designated area.
The tested waters met the requirements for water intended for human consumption in terms of the activity
concentration of 222Rn, and its maximum concentration was 5.26 Bg/dm?®. Most of the waters were slightly alkaline,
transient and all were warm and sweet.

Keywords: radon, groundwaters, Greater Poland

1. Wstep

Radon jest pierwiastkiem o liczbie atomowej 86, znajdujacym si¢ w 18 grupie, 6 okresie
uktadu okresowego pierwiastkow chemicznych. Nalezy do grupy helowcow. Zostat odkryty
w 1900 roku przez Friedricha Dorna podczas badan nad zmianami masy radu. Z radonem
zetkneli si¢ rOwniez, nieco wezesniej bo w roku 1898, Maria Sktodowska-Curie i Pierre Curie,
podczas ogrzewania blendy uranowej. Nie zostaly jednak wyciagnigte z tego decydujace
wnioski. Historia badan nad radonem liczy wiec ponad 100 lat (Sktodowska-Curie 1953;
Miliszkiewicz 1978; Cothern i Smith 1987; Szymanski 1991; Heiserman 1997).
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W swojej historii radon ma wzloty i upadki pod wzgledem swej popularnosci
i zastosowan. Dopiero w pierwszej potowie XX wieku radon zaczat by¢ $wiadomie
wykorzystywany w celach leczniczych (Przylibski, 2005).

W latach 30. XX wieku wprowadzona zostata koncepcja, na podstawie ktorej twierdzono,
ze negatywne skutki promieniowania wyst¢pujg dopiero po przekroczeniu pewnej dawki.
Kolejne lata badan, jak i pierwsze wybuchy bomb jadrowych, doprowadzity do postrzegania
radonu jako stanowigcego duze niebezpieczenstwo. Poczatkowo przyjeto liniowa hipoteze
bezprogowa. Wedlug niej niezaleznie od przyjetej dawki efektywnej wystepujg te same skutki
popromienne, jednak z czestos$cig wystgpienia proporcjonalng do otrzymanej dawki. Jest
to hipoteza sprzeczna ze zjawiskiem hormezy, ktora mowi o zasadniczo pozytecznych lub
stymulujacych skutkach dla zdrowia, przy otrzymywaniu matych dawek, a szkodliwych przy
dawkach duzych badz w przypadku niedoboréw. To wlasnie na tej podstawie od ubieglego
wicku az do dzi§ dziatajg uzdrowiska, w ktorych stosuje si¢ zabiegi balneologiczne
wykorzystujace radon rozpuszczony w wodach podziemnych (Kochanski 1978, 2002; Kobal
i Renier 1987; Rudnicki i Wysocki 1987; Ponikowska i in. 1995; Szerbin 1996; Huber
i Ennemoser 2001; Zdrojewicz i Belowska-Bien 2004).

Aktualnie, wody podziemne, w ktérych moze wystepowaé rad 2?°Ra i produkt jego
rozpadu - radon ?*’Rn, s3 wykorzystywane do wielu celéow. Mogg stanowié¢ miedzy innymi
zrodto wod przeznaczonych do spozycia przez ludzi. Zgodnie jednak z obowigzujagcym prawem
(Council Directive 2013/51/EURATOM; Rozporzadzenie 2017), aby moc uznaé te wode
za spehiajaca wymagania radiologiczne, miedzy innymi stezenia aktywnosci 222Rn i ?°Ra nie
moga przekraczaé odpowiednio 100 Bg/dm?® i 0,5 Bg/dm?.

W przypadku, gdy woda podziemna charakteryzuje si¢ stezeniem aktywnos$ci radonu
wiekszym badz réwnym 74 Bq/dm?® i dodatkowo spetnia pozostate wymogi pod wzgledem
swojej czystosci, moze zosta¢ uznana za wodg leczniczg radonowsg (Ustawa, 2011).

2. Obszar badan

Kalisz jest najstarszym miastem w Polsce, aktualnie na prawach powiatu, potozonym
w wojewodztwie wielkopolskim. Pod wzglgdem budowy geologicznej (rys. 1) zlokalizowany
jest w obrebie monokliny przedsudeckiej oraz nalezacej do niej monokliny
kalisko-ztoczewskiej. Jura na glgbszym podtozu przejawia si¢ osadami srodkowojurajskimi,
ktoére tworza mulowce, piaskowce 1 wapienie, oraz gornojurajskimi, ktdre reprezentuja
wapienie 1 margle. Utwory kredy stanowig: wapienie, ily, margle, piaskowce 1 piaski. Osady

trzeciorzgdowe maja forme: itow, piaskéw, wegli brunatnych i mulkow oraz zwirdw.
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Czwartorzed reprezentuja utwory glacjalne plejstocenskie 1 aluwialne utwory holocenskie

(Studium, 2019).

L Legenda:
‘ Zloza surowcdw naturainych

| - Tereny gémicze

m Obszary gérnicze

’ Geostanowiska
Granice GZWP nr 311

Gldwne cieki wodne

—
’ = Elementy ukladu komunikacyjnego
iniary 1 ' _ Granice Miasta Kalisza
- -
1 Budowa geologiczna
= ~ glina zwatowa
' ity | mutki
‘-’ iy, mutki i piaski zastoiskowe
OKRE‘GLICA mady rzeczne
’ mady, mulki, piaski | 2wiry rzeczne
-
P ’ mutki, piaski | 2wiry rzeczne
-

namuly
plaski | 2mry wodnolodowcowe
piaski. 2wiry | glazy lodowcowe

piaski, 2wiry, glazy moreny czolowe)j

Rysunek 1. Budowa geologiczna i surowce mineralne Kalisza (Studium 2019)

Obszary hydrogeologiczne majg rézne poziomy wodonosne utwordw: jurajskich, kredowych,
trzecio- i czwartorzedowych. Pod wzgledem zaopatrywania ludnosci w wodg pitna, najwicksze
znaczenie ma pietro czwartorzedowe (2878 m®h), a najmniejsze trzeciorzedowe (280 m®/h).
Warstwe wodono$ng poziomu czwartorzedowego tworzg zwiry rzeczne oraz piaski (plejstocen
1 holocen), jej migzszo$¢ wynosi od kilkunastu do 50 metrow. Zwierciadlo wody zalega na
glebokosci 40 m, poza doling Prosny, gdzie znajduje si¢ na glgbokosci 1-3 m. Pierwszy poziom
wodono$ny wystepuje zwykle na poziomie 2-4 m p.p.t., a jego sezonowe wahania wynoszg =+
0,5-1 m (Studium, 2019).

W przypadku studni, wystepuje warstva o migzszosci okoto 10 m z piaskow
réznoziarnistych ze zwirem. Zalega ona na giebokos$ci okoto 40 m p.p.t. Zasilana jest dzigki
wodom opadowym na utwory piaszczysto-zwirowe lub stabo przepuszczalne osady glin
zwalowych. Wody te nie nadaja si¢ jednak bezposrednio do spozycia przez ludzi, poniewaz
zawierajg znaczne ilo$ci amoniaku, zelaza oraz zawiesin 1 nie sg geologicznie odizolowane
(Studium, 2019).

Warstwa wodonosna poziomu gornojurajskiego stanowi spekane, szczelinowe wapienie
oraz margle. Poziom wodonos$ny zalega na gltgbokosci od 60 m do 150 m i jest wykorzystywany

do zaopatrywania ludnosci w wodg (Studium, 2019).
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Woda, ktora trafia do mieszkancow Kalisza, pochodzi ze zrodet glgbinowych (wody
podziemne s3 jedynym zrédlem wody pitnej), po wczesniejszym uzdatnianiu w jednej
z czterech stacji uzdatniania wody (SUW). Miasto dysponuje pigcioma ujeciami wody
podziemnej (Studium 2019; Strona PWiK):

- ujecie LIS, stanowi najwazniejsze zrodto wody, eksploatowane w ilosci 1770 m3/h, zawiera
42 studnie glebinowe, czwartorzedowe,

- ujecia z pietra jurajskiego, eksploatowane w iloéci 2128 m®/dobe, w sklad ktérych wchodza:
Fabryczna (1 studnia glebinowa), Poznanska (1 studnia glgbinowa), Warszawska (1 studnia
glebinowa), Szeroka (1 studnia glebinowa jurajska i 1 studnia czwartorzgdowa).

Najwigkszg powierzchniowo strefa zasilania Kalisza w wode (rys. 2) jest SUW LIS,
obejmujacy miedzy innymi: Noskow, Szczypiorno, Piwonice, Dobrzec czy Zagorzynek.
W obszarze strefy zasilania SUW FABRYCZNA-POZNANSKA leza na przyklad: Majkow,
Piskorzewie, Ogrody, Centrum, Czaszki czy Zawodzie, natomiast w obszar
SUW WARSZAWSKA-WINIARY migdzy innymi: Chmielnik, Tyniec oraz Winiary.

STREFY ZASILANIA KALISZA W WODE

Legenda

. strefa zasilania SUW LIS
/ O strefa zasilania SUW FABRYCZNA - POZNANSKA
O strefa zasilania SUW WARSZAWSKA -~ WINIARY

—s. przewody magistraine
LXXVH zasuwy strefowe

Rysunek 2. Strefy zasilania Kalisza w wodg (Strona PWiK)
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2. Materialy i metody

Do wykonania pomiarow (??Rn i 2%°Ra) wykorzystano metode ciektoscyntylacyjna.
W  Laboratorium Nauk o Ziemi i Inzynierii Mineralnej Politechniki Wroctawskiej
przygotowywane byty zubozone w potas szklane naczynka, do ktérych wlewano 10 cm?®
Insta-FLUOR™ Plus. Jest to substancja organiczna, ktéra zostala wykorzystana jako
scyntylator. Do tak przygotowanego naczynka, za pomoca wzorcowanych strzykawek,
w terenie pobierana byla probka wody podziemnej o objetosci 10 cm®. Przed pobraniem probki,
upuszczano wode przez minimum 20 minut w celu wyeliminowania réznic zawarto$ci radonu
w wodzie. Naczynkiem ze scyntylatorem 1 pobrang probka energicznie kilkudziesigciokrotnie
wstrzasano. Dzigki temu radon, ktéry jest gazem, rozpuszczal si¢ w fazie organicznej —
przechodzit do niej z warstwy wodnej. Scyntylatory maja zdolno$¢ do zamiany promieniowania
jonizujacego w btyski §wietlne (fotony), dzieki czemu mozliwe bylo na dalszym etapie badan
ich zarejestrowanie przez spektrometr ciekloscyntylacyjny. Dodatkowo, naczynko ze
scyntylatorem, a nastepnie naczynko ze scyntylatorem i probka wody, byly wazone w celu
zachowania jako$ci wykonywanych pomiaréw.

Do rejestracji promieniowania jonizujacego pochodzacego od badanych izotopow,
wykorzystano ultraniskottowy spektrometr ciektoscyntylacyjny o/f Quantulus 1220.
Urzadzenie to wykorzystuje zjawiska scyntylacji 1 fotoelektryczne zewnetrzne. Scyntylacja
umozliwia detekcje promieniowania jonizujgcego. Rejestrowane btyski swietlne, powstajace
w chwili reakcji promieniowania jonizujacego ze scyntylatorem sa rejestrowane jako mierzalny
impuls pradu elektrycznego (zjawisko fotoelektryczne zewngtrzne). Zmierzona liczba
impulséw jest natomiast wprost proporcjonalna do liczby przemian promieniotworczych alfa
w cieklym scyntylatorze, jest wigc miarg st¢zenia aktywnosci promieniotworczej.

W celu wykonania pomiaréw stezenia aktywnosci radu 2?°Ra nalezato odczekaé,
az pierwotnie obecny w wodzie radon ?2Rn ulegnie rozpadowi. Pozwolito to na uzyskanie
w badanej probce wody jedynie nuklidu 22°Ra. Rad ten, poprzez swéj rozpad zgodnie z prawem
rozpadu promieniotworczego, produkowat pochodne izotopy, migdzy innymi ???Rn. Po czasie
niezb¢ednym do ustalenia rownowagi promieniotworczej migdzy radem i radonem w badanej
probee wody nie znajdowat sie juz wystepujacy w niej pierwotnie radon 222Rn, a jedynie 22°Rn
bedacy produktem rozpadu 2%Ra. Dzieki temu, wykonujac ponowny pomiar stezenia
aktywnosci 2?2Rn, mozliwe bylo uzyskanie wyniku stezenia aktywnoséci ??°Ra, réwnego
stezeniu aktywno$ci nowopowstatego radonu 222Rn.

Pomiar podstawowych parametréw fizyko-chemicznych, takich jak: potencjat

oksydacyjno-redukcyjny (Eh), odczyn pH, przewodnictwo elektrolityczne wlasciwe
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(PEW) 1 temperatura (T), wykonywany byl za pomoca miernika multiparametrowego
WTW MultiLine. Wszystkie pomiary podstawowych parametrow fizyko-chemicznych
wykonywane byly w terenie, w miejscu poboru probek.

Lacznie pobrano probki wod z 18 lokalizacji (rys. 3), przy czym w pi¢tnastu lokalizacjach
woda byta pobierana wytacznie z kranu (woda wodociggowa), w dwoch z kranu 1 przydomowej
studni a w jednej wylacznie ze studni. Woda wodociagowa z dziewigciu uje¢ pochodzita
ze strefy zasilania SUW LIS, w pigciu przypadkach byt to SUW FABRYCZNA-
POZNANSKA, a w jednym SUW WINIARY.

[ I

=
Wy
5
Juosmon A
Pobor wody z kranu
SUW LIS o i

Urn
2

- Str;fy zasilan.ia:
[ SUW FABRYCZNA- @ Pobér wody ze studni
POZNANSKA
@ Pobdr wody z kranu
| SUW WINIARY i ze studni

Rysunek 3. Strefy zasilania Kalisza (Strona PWiK) wraz z punktami poboru wody.

3. Wyniki i dyskusja

Wisrod uzyskanych wynikow (tab. 1) najwieksze odnotowane stezenie aktywnosci 222Rn
wyniosto 5,28 Bq/dm® w probce wody wodociagowej ze strefy zasilania SUW LIS.
Najmniejsze stezenie aktywnosci 22’Rn, wynoszace 0,36 Bg/dm®, zmierzono w probce wody
pobranej z przydomowe;j studni. Rozpatrujac jedynie wod¢ wodociaggowa, najmniejsze st¢zenie
wyniosto 0,66 Bq/dm?3, takze ze strefy zasilania SUW LIS.

Srednie stezenie aktywnosci radonu ??Rn w wodach wodociagowych wyniosto
1,57 Bg/dm® (dla wszystkich, wraz z prébkami wéd pobranych ze studni 1,55 Bq/dm?®),
odchylenie standardowe 1,18 Bg/dm® (dla wszystkich 1,15 Bg/dm®) natomiast mediana
1,21 Bg/dm? (dla wszystkich 1,19 Bg/dm?).
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Tabela 3. Wyniki pomiarow stezenia aktywnosci 22Rn i ?2°Ra

Data Numer | Stezenie 222Rn Btad Stezenie %*°Ra
na mapie [Bg/dm?] [+ Bg/dm®] [Bg/dmq]
1 0,75 0,17 <0,05
2 0,66 0,16 <0,05
3 2,01 0,30 <0,05
4 1,52 0,26 < 0,05
5 1,22 0,23 <0,05
6 2,71 0,37 < 0,05
7 0,76 0,17 <0,05
8' 8 1,00 0,21 <0,05
8_ 9 0,36 0,11 <0,05
3 10 5,28 0,57 <0,05
N 11 1,18 0,22 <0,05
12 1,19 0,23 <0,05
13 0,74 0,17 < 0,05
14 0,97 0,20 < 0,05
15 3,16 0,41 < 0,05
16 2,34 0,34 < 0,05
17 1,24 0,23 < 0,05
18 1,22 0,23 < 0,05

Wedtug klasyfikacji Przylibskiego (2005), wsrdd uzyskanych wynikoéw stezen aktywnosci
222Rn, sze$¢ z nich zalicza sie do wod bezradonowych (?2?Rn < 1 Bg/dm?), natomiast wszystkie
pozostate do ubogich w radon (1 Bg/dm® < #?Rn < 9,9(9) Bg/dm?®). Pozostate typy wod

(niskoradonowe, radonowe, wysokoradonowe i ekstremalnie radonowe) nie wystapily (rys. 4).

14
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=
(=]

LICZBA PROBEK [SZT]
=]
RADON

s
ONOWE
MISKORADOMNOWE

EKSTREMALNIE RADOMOWE

RADOMNOWE

WYSOKORADOMNOWE

TYP WODY ZE WZGLEDU NA STEZENIE AKTYWNOSCI Z2RN

Rysunek 4. Podziat badanych wod na typy wod radonowych wedtug klasyfikacji Przylibskiego (2005)

We wszystkich badanych probkach wéd stezenie aktywnosci radu 2°Ra wyniosto ponizej
0,05 Bg/dm? (co stanowito granice oznaczalnosci zastosowanej metody).

We wszystkich punktach poboru probek dokonano rowniez pomiarow: Eh, pH, PEW
i T (tab. 2). Srednia wynikow potencjatu oksydacyjno-redukcyjnego (Eh) dla wszystkich prob
wod wodociggowych wyniosta 69,5 mV (dla wszystkich 95,2 mV), odchylenie standardowe
69,5 mV (dla wszystkich 39,2 mV) oraz mediana 75,7 mV (dla wszystkich 79,5 mV).
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Srednia warto$¢ odczynu pH dla wod wodociggowych wyniosta 7,310 (dla wszystkich
7,294), odchylenie standardowe 0,402 (dla wszystkich 0,355) oraz mediana 7,205 (dla
wszystkich 7,189).

Badania wody wodociggowej pod wzgledem przewodnictwa elektrolitycznego
wihasciwego (PEW) wykazatly S$rednig dla probek wod wodociggowych wynoszaca
593,778 uS/cm (dla wszystkich 567,800 uS/cm), odchylenie standardowe 92,489 uS/cm (dla
wszystkich 28,587 uS/cm) oraz mediang 557,000 puS/cm (dla wszystkich 557,000 uS/cm).

Srednia temperatura wod wodociagowych wyniosta 16,9°C (dla wszystkich 17,1°C),
odchylenie standardowe 1,4°C (dla wszystkich 1,3°C) natomiast mediana 16,4°C (dla
wszystkich 16,8°C).

Tabela 4. Wyniki pomiar6w podstawowych parametréw fizyko-chemicznych; Eh — potencjal oksydacyjno-
redukcyjny, PEW — przewodnictwo elektrolityczne wiasciwe, pH — odczyn, T — temperatura

Data Numer Eh pH PEW T

na mapie | [mV] [[1 | [uS/icm] | [°C]

1 154,1 | 6,707 542 17,7

2 101,4 | 7,425 545 17,5

3 -28,5 | 6,632 605 14,4

4 155,2 | 7,189 557 16,8

5 92,1 | 7,043 590 19,0

6 -111,9 | 7,536 610 15,6

7 40,6 | 8,047 557 16,1

S 8 166,4 | 7,556 623 19,6
& 9 -37,7 | 8,012 956 16,5
8 10 54,4 | 7,098 637 17,7
N 11 61,6 | 7,602 | 545 | 158
12 69,4 | 7,728 545 16,1

13 73,3 | 7,640 557 19,5

14 62,5 | 7,161 553 17,7

15 79,5 | 7,128 548 15,5

16 959 | 7,220 579 15,7

17 78,1 | 7,110 587 16,1

18 143,7 | 6,749 552 16,3

W przypadku potencjalu oksydacyjno-redukcyjnego, zmierzone warto$ci zostaty
przeliczone wedtug wzoru (1) na skalg redoks.
0Q it @) O
i 0 TG("” )
Gdzie:
rH — skala redoks, [-],
Eh — potencjatl oksydacyjno-redukcyjny, [V],
pH — odczyn pH, [-].
Uzyskane wyniki (tab. 3) pozwolity na dokonanie klasyfikacji wedtug potencjatu redoks
(Merkel i Sperling, 1996), ktora wykazata, ze siedem wod zalicza si¢ do stabo redukcyjnych,

natomiast pozostate do przejsciowych (rys. 5C).
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Wyniki pomiarow przewodnictwa elektrolitycznego wtasciwego zostaty przeliczone

za pomoca wzoru (2) na ogolng mineralizacj¢ wody.

"YO"Y D O¢DQ

Gdzie:

TDS — og6lna mineralizacja wody,

PEW — przewodnictwo elektrolityczne wtasciwe,

f — wspotczynnik liczbowy. [-]; przyjeto 0,75.

)

Otrzymane wyniki (tab. 3) pozwolily na sklasyfikowanie wody ze wzgledu na ich

mineralizacj¢ (Witczak 1 Adamczyk 1994). Wszystkie badane probki reprezentowaly wody

stodkie (rys. 5D).

Tabela 5. Uzyskane po przeliczeniach warto$ci: skali redoks (rH) i ogblnej mineralizacji wody (TDS)

ampie | ™ TS
1 18,6 0,407
2 18,2 0,409
3 12,3 0,454
4 19,6 0,418
5 17,2 0,443
6 11,3 0,458
7 17,4 0,418
8 20,7 0,467
9 14,8 0,717
10 16,0 0,478
11 17,3 0,409
12 17,8 0,409
13 17,7 0,418
14 16,4 0,415
15 16,9 0,411
16 17,6 0,434
17 16,8 0,440
18 18,3 0,414

Na podstawie klasyfikacji ze wzgledu na odczyn pH (Pazdro i Kozerski, 1990)

stwierdzono, ze pietnascie probek reprezentowato wody stabo zasadowe, natomiast trzy stabo

kwasne (rys. SA).

Dokonano rowniez klasyfikacji ze wzgledu na temperature (Pazdro i Kozerski, 1990).

W tym wypadku wszystkie wody byty typu cieplego (rys. 5B).
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Rysunek 5. Klasyfikacja wod ze wzgledu na odezyn pH (A), temperature (B), potencjal redoks (C)
i mineralizacj¢ (D)

Poréwnujac uzyskane wyniki pomiaréw stezenia aktywnosci 222Rn z przydomowych
studni, z innymi wynikami z obszaru monokliny przedsudeckiej (Maciejewski, 2020), mozna
stwierdzi¢, ze sg one zblizone.

4. WhnioskKi

Radon 222Rn oraz rad ?Ra s3 izotopami promieniotworczymi wystepujacymi
w wodach podziemnych i moga znaczaco wplywaé na ich wlasciwosci promieniotworcze
(Chau i in., 2011). Ich stezenie zalezy od budowy geologicznej oraz charakterystyki
mineralogiczno-petrologiczno-geochemicznej obszaru, na ktérym wystepuja.

Przeprowadzone pomiary stezenia aktywnosci 22Rn w wodzie z sieci wodociggowej,
ktora dostarczana jest do odbiorcow przez stacje zasilania SUW LIS, SUW FABRYCZNA-
POZNANSKA oraz SUW WINIARY, wykazaly, ze maksymalne odnotowane stezenie
aktywnosci tego izotopu w badanych probkach wyniosto 5,28 Bg/dm?®. W badanych wodach
stezenie aktywnosci 2°Ra nie przekroczyto 0,05 Bg/dm?.

Wody te, zardwno dostarczane przez sie¢ wodociggowa, jak i pobrane z trzech studni
przydomowych, spetniajg wymagania postawione w Rozporzadzeniu Ministra Zdrowia z dnia
7 grudnia 2017 r. w sprawie jakoSci wody przeznaczonej do spozycia przez ludzi w badanym
zakresie (%2Rn i ?°Ra) (Rozporzadzenie, 2017).
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Zauwazono, ze zmierzone warto$ci Eh dla wody z sieci byly znacznie wieksze, niz dla
wod pobieranych ze studni. W przypadku przydomowych studni wartosci te bylty ujemne,
co potwierdza, ze sg to wody podziemne, glebokiego krazenia, ubogie w tlen atmosferyczny.
Dodatnie warto$ci dla wod z sieci mogg by¢ efektem uzdatniania wody oraz rozpuszczenia
w nich tlenu atmosferycznego podczas transportu.

Pozostate parametry fizyko-chemiczne (pH, PEW, T) wod ze studni przydomowych oraz
z sieci wodociggowej nie odbiegaja znacznie od siebie warto$ciami. Wigkszo$¢ wod byta stabo
zasadowa, przejsciowa a wszystkie byty ciepte i stodkie.
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Streszczenie

Rozwdj gospodarczy $wiata i wzrost ilosci produkowanych opakowan spowodowal zwigkszenie si¢ ilosci
odpadéw opakowaniowych z tworzyw sztucznych. Szacuje si¢, ze tworzywa sztuczne stanowig prawie 40%
wszystkich materiatlow wykorzystywanych w przemysle opakowaniowym. Wynika to z ich lekkosci,
higienicznosci oraz oplacalnosci. Szkodliwy wplyw nieprzetworzonych odpadéw opakowaniowych z tworzyw
sztucznych zmusil nie tylko Uni¢ Europejska, ale takze wiele grup proekologicznych do nawotywania do
recyklingu i zwickszenia wysitkow poprawiajacych jej wydajnos¢. Kazdy konsument moze przyczynic¢ si¢ do
recyklingu poprzez ponowne wykorzystywanie raz zakupionych opakowan, czy tez wykorzystywania do zakupow
wiasnych butelek i torebek. Wazna jest rowniez doktadna segregacja w gospodarstwach domowych. Zwigkszanie
mozliwosci recyklingu mozna uzyska¢ rdwniez na drodze projektowania opakowan w taki sposob, ktory utatwi
pozniejszg identyfikacje i sortowanie. Zastosowanie technologii inteligentnej separacji materialdw moze poprawié
bezpieczenstwo materiatdéw pochodzacych z recyklingu oraz zwigkszy¢ ilos¢ odzyskanych surowcow.

Stowa kluczowe: opakowania, odpad, tworzywa sztuczne, recykling

Reuse of plastic packaging waste

Summary

The world economic development and the increase in the amount of produced packaging has resulted in an increase
in the amount of plastic packaging waste. It is estimated that plastics represent almost 40% of all materials used in
the packaging industry. This is due to their lightness, hygiene and cost-effectiveness. The harmful effects of
untreated plastic packaging waste have forced non only the European Union, but also many environmental groups
to call for recycling and increase efforts to improve its efficiency. Every consumer can contribute to recycling by
reusing once purchased packaging or using their own bottles and bags. A thorough segregation in households is
also important. Increased recyclability can also be achieved by designing the packaging in a way that facilitates
subsequent identification and sorting. The use of intelligent material separation technology can improve the safety
of recycled materials and increase the number of recovered products.

Keywords: packages, waste, plastics, recycling

1. Wstep
Znaczacy wzrost rynku opakowaniowego, widoczny szczeg6lnie w ostatnich latach, przyniost
za soba przede wszystkim poprawe jako$ci Zywno$ci poprzez coraz lepsze spelnianie
podstawowej funkcji opakowan, jaka jest ochrona produktu. Oprocz tego, pojawito si¢ wiele
innowacyjnych technologii gwarantujacych poprawe bezpieczenstwa opakowan, doktadniejsze
informowanie klienta o ich zawarto$ci, zwigkszanie uzytecznosci, utatwienie zarzadzania
produktem podczas procesow logistycznych. Ogromny nacisk potozono rowniez na ekologie
opakowania, tworzac opakowania wielokrotnego uzytku oraz opakowania z materialow
przyjaznych dla srodowiska.

Mimo licznych wysitkbw majacych na celu zmniejszenie wykorzystania tworzyw

sztucznych do tworzenia materialdw opakowaniowych, wiele przedsigbiorstw, szczegdlnie
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z sektora spozywczego, wcigz wykorzystuje ich ogromng ilos¢. Jest to zwigzane z faktem, ze
polimerowe opakowania s3 przede wszystkim optacalne, higieniczne i lekkie. Majac na
uwadze, ze materiaty opakowaniowe z tworzyw sztucznych nie zawsze mogg zostac zastapione,
istotne jest poszukiwanie sposoboOw na powtorne wykorzystanie powstajacych z nich odpadow.

Zgodnie z ustawg z dnia 13 czerwca 2013 r. o gospodarce opakowaniami i odpadami
opakowaniowymi odpady opakowaniowe definiuje si¢ jako ,,opakowania wycofane z uzycia,
stanowigce odpady w rozumieniu przepisow ustawy z dnia 14 grudnia 2012 r. o odpadach,
z wyjatkiem odpaddéw powstajacych w procesie produkcji opakowan” (Dz. U. z 2020 poz.
1114).

Celem artykutu jest przedstawienie mozliwosci ponownego wykorzystania odpadu
opakowaniowego z tworzyw sztucznych oraz wskazanie dziatan skierowanych na zwickszenie
mozliwosci recyklingu opakowan.

2. Rynek odpadow opakowaniowych w Polsce

Na ksztattowanie rynku odpadow opakowaniowych wplywaja nie tylko przedsigbiorstwa
czy firmy, ale réwniez organy wtadzy publicznej, tworzace warunki funkcjonowania w tym
zakresie. Wprowadzane regulacje maja na celu powstanie rownowagi mig¢dzy celami
ekologicznymi, wynikajacymi przede wszystkim z przynaleznosci Polski do Unii Europejskiej
oraz celami ekonomicznymi, ktore zwigzane sg z zasada swobody dziatalnosci gospodarczej
(Stys 1 in., 2015). Polityka Unii Europejskiej dotyczaca gospodarki odpadami odnosi si¢ do
zapobiegania zagrozeniom dla zdrowia i zycia, a takze §rodowiska oraz zwigkszenia wysitkow
majacych na celu jak najlepsze wykorzystanie odpadoéw i ich minimalizacj¢ na wysypiskach
smieci (Gembalska-Kwiecien, 2016).

W Polsce, w 2018 roku opakowania z tworzyw sztucznych stanowity najwieksza grupe
wszystkich produkowanych opakowan (az 37,8%) (Wasiak, 2018). Wedtug danych Gtownego
Urzedu Statystycznego ilos¢ odpadéw opakowaniowych przypadajacych na jednego
mieszkanca w roku 2017 wyniosta 154 kg (Gtowny Urzad Statystyczny, 2020). Majac na
uwadze, ze opakowania polimerowe stanowily prawie 40% opakowan, mozna przyjac, ze
generowana przez jednego mieszkanca ilo$¢ odpadoéw opakowaniowych z tworzyw sztucznych
w roku 2017 wyniosta okoto 58 kg. W skali catego kraju ilo$¢ ta moze sigga¢ nawet 2 mln ton

rocznie.
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3. Charakterystyka oraz wykorzystanie tworzyw sztucznych do produkcji materialéw
opakowaniowych

Charakteryzujac tworzywa sztuczne, mozna wyrozni¢ dwie podstawowe grupy: tworzywa
termoplastyczne i tworzywa termoutwardzalne. Podziat oraz przyktady polimeroéw nalezacych

do konkretnej grupy przedstawiono w tab.1.

Tabela 1. Przyklady tworzyw termoplastycznych i termoutwardzalnych. Zrodto: Opracowanie wilasne na
podstawie: Plastics Europe, 2019

Tworzywa termoplastyczne Tworzywa termoutwardzalne
Polietylen (PE) Poliuretan (PUR)
Polipropylen (PP) Estry winylowe
Poli(chlorek winylu) (PVC) Poliestry nienasycone
Poli(tereftalan etylenu) (PET) Zywica akrylowa
Polistyren (PS) Fenol - formaldehyd
Polistyren ekspandowany (EPS) Zywica melaminowa
Poliamid (PA) Silikon
Polimetakrylan metylu (PMMA) Fluoropolimery
Elastomer termoplastyczny (TPE) Polisulfon

Termoplasty to tworzywa wykorzystywane najcze¢sciej i mozna je uzna¢ za najwazniejsze
sposrod dostepnych na rynku. Posiadajg duza mase czasteczkowa. Swojej budowie
zawdzieczajg fakt, ze pod wptywem okreslonej temperatury mogg stawac si¢ plastyczne 1 tym
samym ponize] tej temperatury przechodzi¢ do stanu stalego, co czyni je podatne na
wielokrotne formowanie bez zmiany wilasciwosci fizyczno-mechanicznych. Za$ tworzywa
termoutwardzalne to materiaty, ktore w wyniku ekspozycji na dziatanie podwyzszonej
temperatury utwardzajg si¢ 1 tym samym stajg si¢ produktem nierozpuszczalnym i nietopliwym.
Mimo wyzszej wytrzymatosci, ogromng ich wadg jest fakt, ze ich ponowne przetworzenie jest
praktycznie niemozliwe (Wasniewski, 2016).

Do tworzyw sztucznych fatwo poddajacych si¢ recyklingowi mozna zaliczy¢:
politereftalan etylenu (PET), polietylen o wysokiej gestosci (HDPE) oraz polipropylen (PP).
Trudniejsze do ponownego wykorzystania sg przede wszystkim:

a) cienkie folie, worki i opakowania elastyczne z polietylenu o niskiej gestosci (LDPE),

b) opakowania wielomateriatlowe (kompozyty), do ktoérych mozna zaliczy¢ przede wszystkim
tacki 1 materialy laminowane z warstwg folii,

c) poli(chlorek winylu) (PVC), ktérego przetwarzanie nie jest powszechnie stosowane ze
wzgledu na generowanie szkodliwych produktéw ubocznych,

d) polistyren (PS),
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e) czarny plastik, ktorego wykrycie podczas recyklingu przez systemy optyczne nie jest
mozliwe (Parliamentary office of Science & Technology, 2019).

Analizujac zastosowania poszczegdlnych polimerdw zauwazy¢é mozna, ze sposrod
wykorzystywanych w opakowalnictwie, najwigksza role odgrywaja materiaty wytwarzane
z polipropylenu oraz polietylenu o niskiej gestosci. Do przyktadow zaliczy¢ mozna przede
wszystkim opakowania zywnosci: stodyczy i przekasek, woreczki, tacki i pojemniki oraz folie
stuzace do pakowania zywno$ci. Polietylen o wysokiej gestosci znalazt zastosowanie
w opakowaniach kosmetykow (na przykiad szampony) oraz butelkach na mleko. Butelki na
roznego rodzaju napoje oraz Srodki czyszczace stanowig materialty wykonane najczescie]
z politereftalanu etylenu. Natomiast polistyren oraz polistyren ekspandowany to tworzywa
uzywane w opakowaniach nabiatu oraz produktow rybnych (Plastics Europe, 2019).

4. Dzialania majace na celu zminimalizowanie odpadéw opakowaniowych z tworzyw
sztucznych

W niektérych panstwach na $wiecie, takich jak Indonezja czy Malezja,
charakteryzujacych si¢ slabiej rozwinigta gospodarka, tylko 10% wszystkich odpadow
z tworzyw sztucznych przetwarza si¢ ponownie. Pozostata cz¢$¢ trafia na wysypiska $mieci,
jest spalana lub wprowadzana do srodowiska. Szacuje si¢, ze na calym $wiecie kazdego roku
w oceanach laduje nawet 8 milionow ton opakowan z tworzyw sztucznych.
W konsekwencji, powstalo wiele grup ekologicznych, ktorych gléwnym zadaniem jest
wywieranie nacisku na organy wtadzy publicznej, aby ich dzialania przyczyniaty si¢ do
zmniejszenia iloSci niepotrzebnych opakowan, promowanie recyklingu materialow oraz
wykorzystanie materiatow bardziej przyjaznych dla srodowiska.

Coraz czescie] wlasciciele sklepow, punktow ustugowych, a nawet producenci roznych
dobr wprowadzaja proekologiczne rozwigzania. Wsrdd najpopularniejszych trendéw majacych
na celu redukcje wytwarzania opakowan nie biodegradowalnych jest zache¢canie konsumentow
do ponownego uzywania opakowan. Coraz wigcej sklepow zachgca klientdéw do przynoszenia
wlasnych opakowan oferujac m.in produkty luzem oraz specjalne dozowniki. W Polsce trend
ten mozna zauwazy¢ w niektorych drogeriach, ktore oferujag mozliwos¢ kupna migdzy innymi
szampandéw, mydta i innych artykuléw ptynnych do wlasnych butelek i pojemnikow.

Wielu producentdow stawia réwniez na nieopakowywanie swoich artykulow. Obecna
technologia umozliwia umieszczanie niezbednych informacji bezposrednio na produktach.
Przyktadowo, wiele owocow oraz warzyw moze by¢ znakowane przy pomocy techniki
laserowej, bez wplywu na okres ich przydatnosci. W celu zmniejszenia produkcji butelek PET,

na rynku mozna znalez¢ specjalnie skoncentrowane dodatki, ktore po wrzuceniu do wody maja
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nada¢ jej odpowiedni smak i zapach. W posredni sposéb umozliwia ona ponowne stosowanie
butelek po wczesniej kupionych napojach. Zachecania do proekologicznych zachowan
podejmujg si¢ rowniez wilasciciele kawiarni oraz restauracji. Na popularnosci zyskuja lokale
uslugowe oferujace mozliwo$¢ serowania napoi oraz positkdOw w naczyniach wielokrotnego
uzytku przyniesionych przez klientow. Wiele restauracji zachgca swoich klientow do takiego
dziatania poprzez oferowanie dodatkowych znizek i promocji. Wiele dziatan majacych na celu
powtérne wykorzystanie podejmuja réwniez lokalne wiadze. Przyktadem takiego dzialania
moze byC¢ zbieranie konkretnego typu wykorzystanych opakowan od spoleczenstwa
1 dostarczanie ich do zaktadéw recyklingowych. Wiele artykuléw moze zosta¢ poddanych
recyklingowi materiatowemu. Laminowane kartony po mleku moga postuzy¢ do wytworzenia
papieru (Parliamentary office of Science & Technology, 2019).

Zgodne z zasadami Gospodarki Obiegu Zamknigtego istotne jest rowniez budowanie
swiadomos$ci konsumentéw. Mimo rozwijajacych si¢ trendow proekologicznych, wigkszo$¢
z nich nie ma doktadnej wiedzy na temat mozliwos$ci recyklingowych danego opakowania oraz
stosowanych technologii (Czarnecka-Komorowska i Wiszumirska, 2020). W zwigzku z tym
wazne jest nie tylko znakowanie opakowan w sposdb zrozumiaty dla konsumenta
1 informowanie go o materiale z jakiego zostato wykonane czy mozliwosci przetworzenia, ale
rowniez zachecanie w sposob bezposredni do tego, by konsekwencja siegnigcia po nie bylo
powtorne jego uzycie.

5. Zwig¢kszanie wydajnosci recyklingu opakowan z tworzyw sztucznych

Kluczowym aspektem decydujacym o wydajnosci recyklingu jest doktadna identyfikacja
1 sortowanie tworzyw sztucznych. W przypadku tworzyw, ktore przetwarzane sg na materiaty
do kontaktu z zywnoS$cig, istnieje bardzo duze ryzyko zanieczyszczeniem substancjami
toksycznymi, ktore moga stanowi¢ zagrozenie dla zycia i zdrowia ludzkiego. Aby zwigkszy¢
przydatnos¢ opakowania do recyklingu wazne jest rowniez jego projektowanie, ktore zapewni
mozliwos¢ wielokrotnego opakowania, co zagwarantuje przeptyw surowcdéw w obiegu
zamknietym (Czarnecka-Komorowska i Wiszumirska, 2020).

5.1. Projektowanie opakowan uwzgledniajace mozliwo$¢ recyklingu

Do dziatan korzystnie wptywajacych na mozliwosci powtdrnego wykorzystania odpadow
opakowaniowych z tworzyw sztucznych zalicza si¢ koncepcje ecodesign ktéra polega na
wprowadzaniu rozwigzan proekologicznych juz na etapie projektowania. Przykladem
zastosowania tej koncepcji jest rezygnowanie przedsiebiorstw z wytwarzania bardzo matych
opakowan, ktore ze wzgledu na trudnosci w identyfikacji, czgsto nie mogg zostaé przetworzone.

Wazne jest rowniez, aby podczas produkcji opakowan materiaty, ktore moga zosta¢ poddane
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recyklingowi nie byly lgczone z materiatami biodegradowalnymi. Zbidr i segregacja
materialdw polimerowych oraz kompostowalnych przebiega w rozny sposob i jesli opakowanie
stanowi produkt bedacy ich kombinacja, rozdzielenie ich na drodze recyklingu stanowi
skomplikowany zabieg technologiczny.

Uwzglednianie mozliwosci recyklingu danego materiatu opakowaniowego jest wazne juz
na etapie jego projektowania w celu redukowania szkodliwego wplywu na srodowisko w calym
cyklu zycia opakowania mig¢dzy innymi poprzez mniejsze zuzycie energii czy tez ograniczenie
stosowania niebezpiecznych substancji. Aby oceni¢ wptyw na srodowisko danego opakowania
nalezy przede wszystkim zapozna¢ si¢ z materialem zastosowanym do jego wykonania,
wielkoscia, ksztattem, sposobem potaczenia poszczegdlnych jego czesci (na przyktad klejenie)
oraz konstrukcja. Oprdcz tego zwraca si¢ uwage na umieszczong na opakowaniu etykiete oraz
rodzaj zamknigcia. Kolejnym etapem jest zastgpienie elementow mniej podatnych na recykling
tymi, ktérych mozliwosci recyklingowe sa wicksze. Na przyktad zastosowanie etykiet
transparentnych zamiast catkowicie zadrukowanych. Nast¢pnie dokonuje si¢ doktadnej analizy
wplywu opakowania na srodowisko za pomoca oceny cyklu zycia oraz powigzanych narzedzi.
Uwzglednia si¢ w niej wszelkie przeplywy elementarne i produktowe.

Dzieki ocenie podatnosci danego opakowania na recykling, mozliwe jest zastosowanie
w obiegu materialowym nizszej jako$ci recyklatow, co wplywa korzystnie na wykorzystanie
surowcow wtornych, bez koniecznosci przeznaczania ich do utylizacji podczas procesu
spalania. Przyktadem jest produkcja regranulatow poliofelinowych, ktére pozyskuje si¢
z odpaddéw opakowaniowych 1 nastgpnie stosuje si¢ do produkcji mebli ogrodowych czy
doniczek (Czarnecka-Komorowska i Wiszumirska, 2020).

5.2. Wykorzystanie technologii inteligentnej separacji materialéw

Recykling opakowan z tworzyw sztucznych z wykorzystaniem technologii inteligentnej
separacji materialow (skrot PRISM z j. ang. Plastic Packaging using Intelligent Separation
technologies for Materials) to nowoczesna technologia pozwalajaca na sortowanie réznych
rodzajow tworzyw sztucznych z wykorzystaniem kodowanych etykiet fluorescencyjnych.
Dzigki PRISM mozliwe jest rozroznienie polimeréw, ktore byty uzyte do pakowania
produktow spozywczych od polimeréw klasy niespozywczej. Technologia wykrywa roéwniez
czarny plastik, skutecznie sortuje opakowania z polipropylenu, politereftalanu etylenu,
polietylenu lub polietylenu o duzej gestosci. Jest uzupetlieniem wczesniej powstate]
technologii NIR (bliskiej podczerwieni). 1 moze sortowa¢ odpady opakowaniowe, ktore sg
uszkodzone, odksztatcone oraz zabrudzone, co znacznie zwigksza ilo$¢ odzyskanego materiatu.

(Slater, 2020).
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Recykling opakowan z tworzyw sztucznych z wykorzystaniem technologii inteligentne;
separacji materialdow wykorzystuje inteligentne etykiety z niewidocznymi kodami, ktore sa
nanoszone z wykorzystaniem materiatlow luminescencyjnych, najcze¢sciej soli nieorganicznych
fosforow. Mozliwe jest tez nanoszenie kodow bezposrednio na artykuty. Podczas recyklingu,
do zidentyfikowania i posortowania odpadow wedtug konkretnych kryteridow, wykorzystuje si¢
promieniowanie wzbudzajace o okre$lonej dlugosci fali 1 nastepnie wykrywanie
w podczerwieni. Kiedy polimery zostang juz posortowane, za pomocg ptukania zasadowego,
ktore rozpuszcza klej, usuwa si¢ etykiety, w celu zapobiegania zanieczyszczenia tworzywa
sztucznego materiatem luminescencyjnym.

Do =zalet PRISM nalezy =zaliczy¢é: wykorzystywanie promieniowanie o matych
dlugosciach fali (brak koniecznosci stosowania zwickszonej ochrony dla pracownikow),
wysoka doktadno$¢, brak ingerencji w szybkos$¢ procesu recyklingu. Oprocz tego, proces
wzbudzania i zachodzacy po nim proces detekcji w podczerwieni, moze zosta¢ wkomponowany
do mniej skomplikowanych proceséw recyklingu bez koniecznos$ci ponoszenia wysokich
kosztéw na zakup nowych technologii (Brunel University London).

6. Podsumowanie

Ogromny wzrost konsumpcji i wynikajaca z niej koniecznos$¢ produkcji coraz wickszej
ilosci artykutow wptynely na wyrazny rozwdj przemystu opakowaniowego. Najwigksza czes¢
produkowanych opakowan, zarowno w Polsce jak i na $wiecie, stanowig opakowania
z tworzyw sztucznych, charakteryzujace si¢ przede wszystkim wzglednie niska cena
1 lekkoscia. Z uwagi na szkodliwy wptyw jaki wywieraja na srodowisko polimerowe odpady
opakowaniowe, niezbedne jest wszczecie dziatanh majacych na celu zredukowanie ogromnej ich
ilosci trafiajgcej na wysypiska smieci.

Oprécz zachowan konsumentdw, wynikajacych ze zwigkszania $wiadomosci
ekologicznej 1 dzialan skierowanych bezposrednio w ich kierunku, istotne jest takze
wprowadzanie zmian w funkcjonowaniu przedsigbiorstw przetworczych oraz recyklingu.
Zmiany te zwigzane sg z koniecznos$cig zwigkszania zdatnosci odpadow opakowaniowych do
ponownego przetworzenia, poprzez wprowadzanie odpowiednich dziatan juz na etapie
projektowania opakowania. Dodatkowo, dzigki zastosowaniu zaawansowanych technologii
identyfikacji 1 sortowania odpadoéw przed recyklingiem, zwigksza si¢ ilo§¢ materiatow
opakowaniowych, ktére moga by¢ wykorzystywane kilkakrotnie 1 tym samym redukowanie ich
utylizacji poprzez inne niebezpieczne dla srodowiska formy.

Podsumowujac, mimo szerokiego zastosowania tworzyw sztucznych do produkcji

opakowan, istnieje wiele mozliwo$ci, za sprawa ktdrych znaczaca ich wigkszo$¢ moze by¢
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ponownie przetwarzana. Jednak dziataniem, ktore najskuteczniej wplynie na zmniejszenie
ilosci produkowanych opakowan z tworzyw sztucznych jest zatwierdzenie przez Parlament
Europejski tak zwanej dyrektywy plastikowej (The Single-Use Plastic Directive). Zgodnie z jej
zalozeniami, od 1 stycznia 2021 roku nastapit zakaz wprowadzania do obrotu jednorazowych
produktéw polimerowych, do ktorych nalezag migdzy innymi jednorazowe pojemniki do
zywnosci, kubeczki, talerze oraz stomki (Adamski, 2021).
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Streszczenie

Metalotioneiny od momentu wyizolowania w 1957 roku stanowily temat licznych badan nad ich wlasciwosciami
dotyczacymi organizmu, a takze korelacji z metalami cigzkimi i metaloidami. Obecnos$¢ tych pierwiastkow
odgrywa istotng rol¢ w organizmie, szczeg6lnie w obrgbie waznych z punktu zdrowia zwierzat uktadu nerwowego
i moczowo-piciowego. Zebrane w ciggu ostatnich kilkudziesigciu lat wnioski pozwolilty dowies¢ istoty regulacji
stezenia metali i metaloidow przez metalotioneiny prowadzace do utrzymania prawidtowego przebiegu procesow
na poziomie komoérkowym, a tym samym zdrowia organizmu. Biatka te ponadto dziataja hamujaco na procesy
nowotworowe, poprawiajac rokowanie pacjenta, a takze moga by¢ wykorzystywane jako indykatory chordb lub
uszkodzen organow takich jak nerki utatwiajac dalsza diagnostyke.

Stowa kluczowe: metalotioneiny, metale ciezkie, metaloidy

Metallothionein role in pathological conditions induced by metals and

metalloids in animals

Summary

Since their isolation in 1957, metallothioneins have been the subject of numerous studies on their properties
regarding the organism, as well as their correlation with heavy metals and metalloids. The presence of these
elements plays an important role, especially in the nervous and urogenital systems that are important for animal
health. The conclusions collected over the last few decades have allowed to prove the essence of the regulation of
the concentration of metals and metalloids by metallothioneins, leading to the maintenance of the proper course of
processes at the cellular level, and therefore the health of the organism. Moreover, these proteins inhibit neoplastic
processes, improving the patient’s prognosis and can also be used as indicator of diseases or damage to organs
such as kidneys, facilitating further diagnosis.

Keywords: metallothioneins, heavy metals, metalloids

1. Wstep

Metale oraz metaloidy coraz szerzej uymowane sg jako czynniki istotne w patogenezie
wielu chorob zwierzat. Rosngca rola przemystu, wyzszy stopien mechanizacji rolnictwa oraz
ocieplenie klimatu powodujg ujawnienie nieznanych lub nieistotnych dotychczas negatywnych
zmian w organizmach powodowanych toksynami przedostajacymi si¢ z pozywienia oraz ze
srodowiska (Kabir 1 in., 2020). Jednym z wazniejszych czynnikdw stanowigcych zagrozenie
dla organizméw zywych sa metale i metaloidy. Wiele z nich dziata w obrebie waznych z punktu
widzenia zdrowia zwierzat ukladéw: nerwowego oraz moczowo-ptciowego (Raikwar i in.,
2008; Furrow i in., 2017). Wyizolowane po raz pierwszy w 1957 roku z kory nerek konskich

metalotioneiny (MT) (Margoshes 1 in., 1987) sa wewnatrzkomérkowymi biatkami o niskiej
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masie czasteczkowej z licznymi resztami cysteinowymi, charakteryzujacymi si¢ duzym
powinowactwem do metali przejsciowych. Wystepuja one pod jedng z czterech form, z ktorych
MT-I i -1 ulega ekspresji pod wplywem kadmu, cynku i rtgci, MT-I11 funkcjonuje w obszarze
mozgu, a MT-1V dziata glownie w uktadzie pokarmowym (Thirumoorthy 1 in., 2007).

Jednym z poznanych dziatan tych biatek jest utrzymywanie homeostazy stezen cynku
i miedzi oraz detoksykacja organizmu z kadmu i rtgci (Yang i in., 2001; Ruttkay-Nedecky i in.,
2013). Dziatanie metalotionein nie wystepuje jedynie na poziomie komoérkowym. Posrednio
wpltywajac na wazne dla wilasciwego funkcjonowania zywego organizmu pierwiastki
przyczyniaja si¢ do zapewnienia prawidlowego przebiegu proceséw biologicznych juz na
poziomie genetycznym (Hongfang 1 in., 2020). Ponadto, stanowig barier¢ ochronng
w przypadku nowotworow, stresu oksydacyjnego, apoptozy komorek oraz mutacji
(Thirumoorthy i in., 2007). Biatka te wykorzystywane sa takze jako bioindykatory ekspozycji
na metale, szczegdlnie w przypadku organizméw wodnych (Amiard 1 in., 2006). Wiele
z metalotionein dziala takze w specyficznych narzadach lub ich czeéciach powodujac
charakterystyczne odpowiedzi na obecno$¢ metali, a tym samym na dane jednostki chorobowe.
2. Uklad nerwowy

Metalotioneiny spetniaja w ukladzie nerwowym dwojakie funkcje, z jednej strony
odpowiadajg za transport 1 magazynowanie niezbednych dla organizmu metali (Cu, Zn),
z drugiej strony wykazujg dziatanie detoksykacyjne. Biatka te zapobiegaja powstawaniu
uszkodzen komorek nerwowych i1 chorob neurodegeneracyjnych indukowanych metalami
cigzkimi. Izomer MT-III wykazuje szczegélne dziatanie neuroprotekcyjne w przypadku
wystepowania drgawek. W tym procesie z pecherzykow synaptycznych uwalniany jest Zn
1 glutaminian, ktore aktywuja kwas kainowy 1 receptory AMPA. U myszy, u ktérych
dezaktywowano synteze MT-III, czestotliwo§¢ wystgpowania napadow drgawkowych byta
istotnie wyzsza oraz wykazywaty wigksze uszkodzenia w polu CA3 hipokampa (Erickson i in.,
1997). Wykazano, ze metalotioneiny opozniajag wystgpienie oraz progresj¢ stwardnienia
zanikowego bocznego (Puttaparthi i in., 2002). Przyczyniajg si¢ do one przedtuzenia czasu
przezycia pacjenta z ta jednostka chorobowa. Wykazano, ze jedng z przyczyn wystgpowania
tej choroby sa mutacje w genie enzymu dysmutazy ponadtlenkowej typu 1 (SOD-1).
Odpowiada ona za katalizowanie dysmutacji anionorodnika ponadtlenkowego (O2 -) a wigc
inaktywacje wolnych rodnikéw w organizmie. Enzym ten sklada si¢ z dwoch monomerow
zawierajacych atomy Zn i Cu. Cynk pelni funkcje¢ strukturalng podczas gdy miedz determinuje
aktywnos$¢ katalityczng tego enzymu.(Grieb., 2002). Metalotioneina usuwa powstaly nadtlenek

wodoru pochodzacy z jednoelektronowej redukcji tlenu przez dysmutaze ponadtlenkows.
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W doswiadczeniu na mysim modelu stwardnienia zanikowego bocznego (ALS), wraz
z opisanymi zwigkszeniami st¢zen cynku i miedzi oraz zwigkszonymi poziomami peroksydacji
lipidow, stwierdzono podwyzszone poziomy MT-I11 w neuronach. (Juarez-Rebollar i in., 2017),
natomiast po skrzyzowaniu myszy modelowych dla ALS z myszami z dezaktywacjg MT-I11/-
I lub MT-III, u osobnikow potomnych stwierdzono szybsze wystapienie objawdw tej choroby
oraz krotszy czas przezycia (Hidalgo i in., 2006)

3. Uklad moczowo-plciowy

Ekspozycja ssakow na metale prowadzi do wielu zaburzen ze strony uktadu rozrodczego
obojga ptci. Kadm nalezy do pierwiastkow bezwzglednie toksycznych i istotnie ogranicza
mozliwosci prawidlowego rozmnazania zwierzat. Badania De 1 wspolpracownikow
polegajacych na iniekcji wysokich dawek kadmu u myszy po zaptodnieniu wykazala,
wykazaty, ze okres okoloimplantacyjny zarodka byt najbardziej wrazliwy na wysokie stezenia
tego metalu. U samcoOw, przy uzyciu takiej samej metody badawczej stwierdzono, ze
spermatogeneza byta procesem, ktéry odznaczal si¢ najwigkszymi zmianami spowodowanymi
toksycznym dziataniem kadmu (De i in., 1993). Stwierdzono ponadto, ze wysokie stezenia
kadmu prowadzity do redukcji liczby zaptodnien, a u samcoéw nawet do nekrozy jader. Mimo
zaktadanych efektow detoksykacyjnych metalotioneiny MT-I, nie stwierdzono ograniczenia
toksycznego dzialanie kadmu przez to biatko (Dalton 1 in., 1996). Kadm posiada takze zdolnos¢
do oddziatywania na epigenetyczng modyfikacje histonu H3 - H3K9me2 oraz H4 - H4K12ac
w oocycie, a te z kolei warunkuja nabywanie kompetencji rozwojowych oocytu (Zhu i in.,
2018). Stwierdzono, ze chroniczne zatrucie kadmem stymuluje syntez¢ metalotionein de novo
a sama faza zatrucia rozpoczyna si¢, gdy stezenie tego pierwiastka przekracza bufor
metalotionein. Najlepiej poznanym mechanizmem toksycznego dziatania kadmu jest jego
dziatanie nefrotoksyczne, prowadzace do uszkodzenia komorek kanalika blizszego.

Dzigki obecnosci MT-1 w moczu mozliwe jest wykorzystanie metalotionein jako indykatorow
uszkodzenia uktadu moczowego 1 ptciowego przez poszczegdlne metale cigzkie (Saboli€ 1 in.,
2010; Sugihira i in., 1986).

Cynk jest niezbedny dla prawidtowego funkcjonowania ukladu rozrodczego, m.in.
zwigkszajac efektywno$¢ reprodukcyjna, co powoduje, ze jest szczegdlnie istotny u zwierzat
gospodarskich. Badania przeprowadzone przez Zhanga i wspoOtpracownikéw wykazaty, ze
uzupelnienie poziomu cynku u kur prowadzito do zmniejszonej ilosci pekniec jaj, z ktorych
wykluwaty si¢ brojlery, zwigkszenia ich wagi oraz og6lnej ptodnosci (Zhang 1 in., 2017).
U krow odpowiednia podaz cynku istotnie przyspieszata wystgpienie pierwszej rui. (Campbell

i in., 1998). Badania na szczurach, ktére spozywaty pasze o deficytowej zawartosci cynku
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wykazaty wystapienie zaburzen w rozwoju jader i najadrzy oraz kanalikéw nasiennych. (Millar
i1in., 1958). Wykazano, ze zaburzenia ekspresji genow metalotioneiny I oraz II prowadzity do
zaburzen gametogenezy i sekrecji gonadotropin spowodowanych deficytem cynku, natomiast
catkowita ich dezaktywacja prowadzita do znacznego zwickszenia wystgpienia
nieprawidlowosci rozwoju zarodka (okoto 260-290%) w porownaniu do badanych szczurdéw,
gdzie ekspresja genow MT-1 i MT-II nie byla zaburzona. (Glen i in., 1999). Metalotioneiny
wykazuja takze tendencje do zwiekszonego gromadzenia si¢ w obszarach, w ktérych wystepuja
produkty pochodzenia bakteryjnego, a takze wirusowego, np. w btonie sluzowej macicy oraz
btonach ptodowych (Lappas 2018). Najwicksze stezenie tych bialek stwierdzono podczas
okresu rozrodu, co skorelowane jest z poziomem cynkiem bioragcego udziat w regulacji
prawidtowego przebiegu spermatogenezy, embriogenezy oraz rozwoju ptodu. (Geffard i in.,
2007; Olsson i in., 1987). Ponadto, dlugotrwata ekspozycja na kadm i cynk oraz ich kumulacja
w nerkach indukuja zwigkszong produkcje metalotioneiny I i II w organizmie Clethrionomys
glareolu co moze wskazywac na jej udziat w czynnej ochronie organizmu przed negatywnym
oddziatywaniem metalami ci¢zkimi (Mikowska 1 in., 2018; Schanz i in., 2017; Mavis i in.,
1982).
4. Podsumowanie

Od momentu wyizolowania pierwszych metalotionein wykazano, ze biorg udzial w wielu
procesach komorkowych. Biorgc po uwage badania dotyczace ich roli w stanach
patologicznych, wykazano ich korzystne dziatanie dla organizmu. W opisanym wyzej ukladzie
moczowo-ptciowym i nerwowym wskazano m.in. dziatanie detoksykacyjne, protekcyjne dla
chorob neurodegeneracyjnych czy zatru¢. Majg roéwniez wplyw na rozrost guzow
nowotworowych oraz procesy z nim zwigzane takie jak proliferacja, r6znicowanie, apoptoza
czy angiogeneza. Bialka te biorg takze wudzial w reakcjach przeciwzapalnych
1 immunomodulacji. Poza tym pelnig funkcje zaréwno regulatorowe jak i ochronne —
prowadzace do utrzymania homeostazy metali 1 metaloidow, chronigc organizm zaréwno przed
ich niedoborem, jak i nadmiarem.
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Streszczenie

SARS-CoV-2 to wirus powodujacy chorob¢ COVID-19 charakteryzujacg si¢ m.in. niewydolno$cig oddechowa.
Patogen dostaje si¢ do komoérki gospodarza dzieki biatku powierzchniowemu SP1, ktére wigze si¢ z receptorem
ACE2 na powierzchni blony. Aktywatorem reakcji jest receptor TMPRSS2. Receptory te wystgpuja w wielu
komorkach ludzkich, m.in. w komoérkach skory. Celem pracy bylo zbadanie zaleznosci pomiedzy chorobami
wspotistniejacymi skory, a potencjalng podatnoscig na infekcje wirusowe. W eksperymencie wykorzystano linie
komorkowe skory, prawidtowe HaCaT, NHDF i nowotworowe 1205Lu. Jako czynnik symulujacy przebieg
pierwszej fazy infekcji wykorzystano fragment rekombinowanego biatka powierzchniowego S1 wirusa SARS-
CoV-2. Komorki inkubowano przez 24h w obecnos$ci biatka wirusowego w réznych stezeniach. Sprawdzono
poziomy ekspresji gendéw ACE2, TMPRSS2 i dodatkowo genow IL6 i IL8 odpowiedzialnych za synteze
interleukin majacych charakter prozapalny. Przeprowadzono roéwniez analizg ilosciowa poziomu RFT i poziomu
totalnego glutationu. Analiza wynikéw wykazata, ze prawidlowe komorki skory w obecnosci biatka wirusowego
wykazuja zwickszong ekspresj¢ gendéw ACE2, TMPRSS2, a takze IL6 i ILS8.

Stowa kluczowe: SARS-CoV-2, ACE2, choroby skoéry, infekcja wirusowa, linie komdrkowe.

The study of the relationship between comorbid skin diseases and

susceptibility to viral infections

Summary

SARS-CoV-2 is the virus that causes the COVID-19 disease, characterized by respiratory system failures. The
pathogen enters the host cell using the SP1 surface protein, which binds to the ACE2 receptor on the membrane
surface. The activator of the reaction is the TMPRSS2 receptor. These receptors are found in human skin cells.
The project aimed to investigate the relationship between skin diseases and susceptibility to viral infections.
HaCaT, NHDF, and 1205Lu cell lines were used in the experiment. A fragment of the recombinant surface protein
S1 of the SARS-CoV-2 virus was used as the stimulator of the infection first phase. Cells were incubated for 24 h
in the presence of viral protein at various concentrations. The expression levels of the genes ACE2, TMPRSS2, as
well as IL6, and IL8 were estimated. The quantitative analysis of the ROS level and total glutathione level was
also performed. The results showed that normal skin cells in the presence of the viral protein show increased
expression of the ACE2, TMPRSS?2, as well as IL6 and IL8 genes.

Keywords: SARS-CoV-2, ACE2, Skin diseases, viral infections, cell lines.

1. Wstep

Choroby skory to schorzenia atakujace naskorek, warstwy skory wilasciwej, tkanki
warstwy podskornej, mieszki wlosowe czy gruczoty potowe. Schorzenia skorne
cze$ciowo objawiajg sie¢ W postaci zmian i niedoskonato$ci na powierzchni skory. NajczesSciej
s to zaczerwienienia, strupki, bable czy wysypki (Blaszczyk i in., 2009). Choroby skorne moga

by¢ wywolywane przez wirusy, bakterie 1 grzyby. Wyr6znia si¢ takze schorzenia
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dermatologiczne wywotane radykalng odpowiedzig autoimmunologiczng, uwarunkowaniami
genetycznymi czy nowotworami, jak czerniaki (Blaszczyk i in., 2009).

Wirusy to mate, mieszczace si¢ w granicach 10-400 nm czastki zakazne infekujace
komorki eukariotyczne 1 prokariotyczne (Turner, 2015). Nie wykazujg one wlasnego
metabolizmu, aich zdolno$ci do namnazania sg S$ci$le uzaleznione od funkcjonowania
zainfekowanej komorki (Turner, 2015). Wirusy nie sg zdolne do funkcjonowania poza
organizmem zywym, jednak po wnikni¢ciu w cialo gospodarza moga wystepowaé¢ w dwdch
postaciach: w formie pozakomoérkowej jako wirion, bagdz w formie komdrkowe;j, aktywne;.

Wirus SARS-CoV-2 wywotuje chorobe COVID-19, ktora objawia si¢ w rozny sposob,
poczawszy od tagodnych objawow infekcji oddechowej, po powazna postac krytyczng mogaca
doprowadzi¢ do $mierci. Okres inkubacji wirusa SARS-CoV-2 wynosi okoto 14 dni (Dennis
Normile, 2020).

Bialko fuzyjne S wirusa SARS-CoV-2 pehi kluczowa role w adsorpcji wirionu na
powierzchni komoérki i jego fuzji z blong komoérkowa. Biatko S sklada si¢ z dwoch
podjednostek: S1 i S2. Podjednostka S1 rozpoznaje receptor ACE2 znajdujacy si¢ na
powierzchni komorek gospodarza, natomiast podjednostka S2 bierze udziat w fuzji blony
wirusa z btong komodrkowa gospodarza (Pyr¢, 2015).

Receptor ACE2 (Angiotesin-Converting Enzyme 2) jest to enzym pelnigcy funkcje biatka
powierzchniowego zlokalizowanego na blonie komorkowej. ACE2 wystepuje licznie
w komorkach phuc, nerek, jelit, serca i tetnic. Wptywa on m.in. na obnizenie ci$nienia krwi
1 gojenie ran poprzez hydroliz¢ angiotensyny II, hormonu powodujacego zwe¢zanie naczyn
krwionosnych 1 zwigkszanie uszkodzeh wysciotki naczyn krwionosnych (Turner, 2015).
Receptor ACE2 wykazuje powinowactwo do biatka wypustkowego SARS-CoV-2, przez co jest
kluczowy do rozpoczecia infekcji wirusowej (Pyr¢, 2015).

Biatko TMPRSS2 usprawnia wnikanie wirusOw do komorek gospodarza, dzigki
aktywacji glikoprotein pochodzacych z otoczki biatkowej wirusa (Molliva, 2020). Odpowiada
ono przede wszystkim za fuzj¢ wirusa z btong komorkowa gospodarza poprzez ACE2 (Ragia
i in., 2020). Istnieje kilka wirusow potrafigcych wykorzysta¢ biatko TMPRSS2 podczas
infekowania komorki gospodarza. Naleza do nich m.in. SARS-CoV-2 (Wilson i in. 2005, Soller
i in.,2006) czy tez dtuzej znane wirusy, jak SARS-CoV, MERS-CoV, HCoV-229E, czy wirus
grypy (Molliva, 2020).

Glutation jest organicznym zwiagzkiem chemicznym, niewykazujacym trwatosci poza
organizmem. Jest ztozonym tripeptydem z glutaminianu, cystyny i glicyny (Silvagno i in.,

2020). Wystepuje u wszystkich roslin 1 zwierzat (Hassa 1 in., 2004). Glutation jest istotnym
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zwigzkiem wptywajacym na funkcjonowanie limfocytow, kotore pelniag w organizmie
kluczowa role w zwalczaniu patogenéw. Glutation jest takze antyoksydantem, regulujacym
stezenie reaktywnych form tlenu (RFT). W przypadku zaburzenia rownowagi erdoks, przy
nieodpowiednim poziomie glutationu w komorce, dochodzi do uruchomienia $Sciezki $mierci -
apoptozy (Hall, 1999).

RFT s3 wysoce reaktywnymi czasteczkami chemicznymi dzielacymi si¢ na rodnikowe
i nierodnikowe. Biorg udziat takze w sygnalizacji migdzykomorkowej w organizmach zywych.
Gwattowny wzrost RFT jest zjawiskiem stresu oksydacyjnego, ktéry moze mie¢ miejsce pod
wplywem dziatania roznych czynnikéw patogennych wobec komoérki. Obrona przed stresem
oksydacyjnym polega miedzy innymi na zwigkszeniu ekspresji enzymow 1 aktywacji systemow
odpowiadajacych za zmiatanie wolnych rodnikow.

Interleukiny to grupa cytokin, ktore spelniaja w organizmie role odpornosciowe
i krwiotworcze (Gotab, 2007). Ekspresja niektorych interleukin (IL6, IL8) ma miejsce
w komorkach skory, np. fibroblastach i keratynocytach (Velazquez-Salinas i in. 2019).
Interleukiny w komoérkach skéry wytwarzane sa w przypadku uszkodzenia tkanek lub réznego
rodzaju infekcji, w tym infekcji wirusowych. Ich ekspresja moze by¢ zatem skorelowana ze
stanem zapalnym lub infekcja wirusowa rozwijajaca si¢ wewnatrz komorki (Velazquez-Salinas
i in. 2019).

2. Materialy i metody

Linie komorkowe NHDF, HaCaT i 1205Lu inkubowano przez 24 h w medium DMEM-
F12 (Sigma) w obecnos$ci rekombinowanego biatka wirusowego SP1 (Biovision) w st¢zeniach
20, 10, 5, 2,5 1 1,25 ng/ml. Po inkubacji komorki zebrano poprzez trypsynizacjg, nastgpnie po
odwirowaniu uzyskany osad poddano lizie w Fenozolu (A@A Biotechnology) w celu izolacji
materialu genetycznego. Wyizolowane RNA oceniono pod katem czystosci i jakosci,
a nastgpnie przeprowadzono proces odwrotnej transkrypcji (Eurx). Uzyskane w ten sposob
cDNA przeniesiono nastepnie na ptytke 96-dotkowag w celu wykonania reakcji real-time gPCR.
Reakcja real-time qPCR zostata przeprowadzona pod katem oceny zmiany ekspresji genow
ACE2, TMPRSS2, IL6 i IL8. Wyniki analizowano relatywnie wzgledem genu referencyjnego
RPLA41.

Ocene RFT i totalnego glutationu wykonano dla komoérek wszystkich trzech linii.
Komoérki wysiano ptytke 96-dotkowg (10 tysiecy/dotek) i dodano na 24 h biatko SPI
w stezeniach: 20, 10, 5, 2,5 i 1,25 ng/ml. Po uptywie inkubacji dodano barwniki
monochlorobimane (20 uM; Sigma) oraz CellROX Deep Red (12,5 uM; Life Science),

nastepnie probki inkubowano przez 20 minut w ciemno$ci, w 37°C. Nastgpnie probki
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trzykrotnie przeptukano roztworem soli fizjologicznej (1XPBS, PAA). Pomiary absorbancji
wykonano na czytniku wielofunkcyjnym Varioskan LUX (Thermo Scientific) przy
ustawieniach dtugosci fali wzbudzenia i emisji odpowiednio dla monochlorobimane (Ex 394
nm; Em 490 nm) i CellROX Deep Red (Ex 640 nm; Em 665 nm).
3. Wyniki
3.1. Ekspresja genow receptoréow ACE2 i TMPRSS1

Opierajac si¢ na wynikach z reakcji real-time qPCR, stwierdzono, ze ekspresja genu
ACE2 mozliwa byta do przeanalizowania wylacznie w prawidlowych keratynocytach skory,
HaCaT. W komorkach 1205Lu i NHDF ekspresja genu ACE2 byta trudna do okreslenia, poza
probka stymulowang biatkiem SP1 w dawce5 ng/ml. Komoérki HaCaT wykazaty ekspresje genu
ACE2 zgodnie z ich charakterystyka tkankowa i danymi literaturowymi (Ma i in. 2020). Dla
linii HaCaT obliczono wzgledng ekspresje genu ACE2 wzgledem nietraktowanej kontroli
(Wykres 1).

Kontrola 20 ng/ml 10 ng/ml 1,25 ng/ml
{¢BA9DbLY9 {twm

Wykres 1. Wzgledna ekspresja genu ACE2 w komoérkach HaCaT, po 24h inkubacji.

Na Wykresie 1 mozna zauwazy¢ zwigkszong ekspresje genu ACE2 wzgledem kontroli
po zastosowaniu SP1 w réznych st¢zeniach. Moze to oznacza¢, ze obecno$¢ SP1 w srodowisku
komoérek HaCaT spowodowata zwigkszong ekspresje genu receptora ACE2 w tych komorkach.
Najwyzszg ekspresj¢ genu odnotowano w przypadku najnizszego z badanych stezen,
w pozostatych ekspresji nie wykryto. Zamiany ekspresji ACE2 nie sg liniowe i odwrotnie
koreluja ze wzrostem st¢zenia podawanego biatka SP1.

W prawidlowych fibroblastach NHDF wykryto ekspresje genu TMPRSS2, takze dopiero
pod wptywem bialtka SP1. W przypadku komorek HaCaT ekspresja tego genu wystepuje
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naturalnie, podobnie jak ekspresja ACE2. Na Wykresie 2 zobrazowano wzgledng ekspresje
genu TMPRSS2 w komoérkach HaCaT.

91aLINSac2l 3ISydz
HaCaTlJ2 R g LJOéegSY

Kontrola SP1 20 ng/ml SP1 2,5 ng/ml
{¢BA9DbLY9 {twm

Wykres 2. Wzgledna ekspresja genu TMPRSS2 w komodrkach HaCaT po 24h inkubacji.

W przypadku komoérek HaCaT odnotowano wyrazny wzrost ekspresji genu TMPRSS2
po 24 h inkubacji z biatkiem SP1 w najwyzszej dawce (20 ng/ml). Po zastosowaniu nizszych
stezen SP1 (2,5 ng/ml) ekspresja genu spadata nieznacznie wzglgdem nietraktowanej kontroli.
Najwyzszg ekspresje¢ genu odnotowano w przypadku najwyzszego stezenia SP1, w pozostatych
ekspresja spadfa lub jej nie wykryto. Zamiany ekspresji TMPRSS2 s3 liniowe i pozytywnie
koreluja ze wzrostem stezenia podawanego biatka SP1.

W czasie badan z wykorzystaniem linii nowotworowej 1205Lu wykryto zmiany ekspresji
genu TMPRSS2 pod wplywem 24 h inkubacji z biatkiem SP1. Zmiany obserwowano jedynie
dla najwyzszej dawki (20 ng/ml) i byt to spadek ekspresji wzgledem nietraktowanej kontroli.
W przypadku zastosowania mniejszych stezen biatka wirusowego komorki nie wykazaty
ekspresji genu TMPRSS2. Zamiany ekspresji genu TPPRSS2 w komoérkach nowotworowych
12-5Lu nie sg liniowe i odwrotnie korelujg ze wzrostem stezenia podawanego biatka SP1. Na
Wykresie 3 przedstawiono wzgledna ekspresje genu TMPRSS2 w komorkach 1205Lu po 24h
inkubacji z biatkiem SP1.
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Kontrola SP1 20 ng/ml
{¢BA9DbBLY9 {twm

Wykres 3. Wzgledna ekspresja genu TMPRSS2 w komoérkach 1205Lu po 24h inkubacji.

3.2. Ekspresja genéw interleukin IL6 i IL8

W badanych liniach komérkowych przeprowadzono proby okreslenia zmiany ekspresji
genow interleukin prozapalnych IL6 i IL8 pod wptywem biatka wirusowego SP1. Wyznaczono
wzgledna ekspresje genu IL6 dla prawidtowych linii komorkowych skory, HaCaT i NHDF
(Wykres 4).
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Kontrola 20 ng/ml 10 ng/ml 5 ng/ml 2,5 ng/ml 1,25 ng/ml
{¢BA9DbLY9 {tm wbDkal 8

Wykres 4. Wzgledna ekspresja genu IL6 w komorkach HaCaT i NHDF po 24h inkubacji.

Ekspresja genu IL6 w komoérkach HaCaT utrzymata si¢ na podobnym, kontrolnym
poziomie przy wszystkich dawkach SP1, poza 1,25 ng/ml - w tej probie ekspresja genu IL6

znacznie zmalata. W komorkach NHDF odnotowano wieksze wahanie poziomu ekspresji genu.
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Wozrosta ona znaczgco przy stezeniu SP1 rownym 10 ng/ml, podczas gdy znaczaco zmalata dla
prob o nizszych stezeniach SP1 (Wykres 4). Brak liniowej odpowiedzi w dwoch prawidlowych
typach linii komorkowych §wiadczy o tkankowej specyfice indukcji sygnaldow za pomoca

czynnikéw stanu zapalnego.

D

91alLINSaecl 3ISydz L[y ¢
HaCaT po inkubacji z SP1 [24H]
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Kontrola 20 ng/mi 10 ng/ml 5 ng/ml 2,5ng/ml 1,25 ng/mi
{¢BA9DbLY9 {tm wbDkal®6

Wykres 5. Poziom ekspresji genu IL8 w komorkach NHDF i HaCaT po 24h inkubacji.

Wzrost ekspresji genu interleukiny IL8 stymulowanej podaniem biatka wirusowego SP1
wyraznie zaobserwowano po 24 h w linii prawidlowych fibroblastow NHDF, dla prob
o stezeniu biatka SP1 20, 10 i 5 ng/ml (Wykres 5). W komoérkach HaCaT ekspresja genu
IL8 byta niska lub nie wykryto jej za pomoca reakcji real-time gPR (Wykres 5).

3.3. Spektrofotoemtryczna ocena poziomu RFT i totalnego glutatinu

We wszystkich trzech liniach komérkowych oznaczono poziom RFT za pomocg czytnika
ptytkowego. W wyniku 24 h inkubacji z biatkiem wirusowym SP1 wzrost produkcji RFT
zaobserwowano zarowno dla prawidlowych keratynocytow HaCaT, jak i dla nowotworowych
1205Lu (Wykres 6). Zmiany te nie byty liniowe i1 jednoznaczne, jednak dla prawidtowych
fibroblastow NHDF podanie biatka SP1 spowodowato spadek produkcji RFT (Wykres 6).

W prawidtowych komoérkach NHDF poziom RFT zmniejszyt si¢ wzgledem kontroli
w kazdej probce. W komoérkach HaCaT poziom RFT nieznacznie wzrost w probkach ze
stezeniem SP1 rownym 1,25 ng/ml i 20 ng/ml. Znaczacy wzrost odnotowano w probie
o stezeniu SP1 rownym 5 ng/ml. W komoérkach 1205Lu poziom RFT wzrést jedynie dla
stezenia SP1 rownego 5 ng/ml. W pozostatych probkach nowotworowych poziom RFT zmalat

lub utrzymywat si¢ na poziomie zblizonym do proby kontrolne;.
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kontrola 20 ng/ml 10 ng/ml 5 ng/ml 2,5 ng/ml 1,25 ng/ml
{¢BA9DbLY9 {twm

Wykres 6. Poziom RFT w badanych komoérkach pod wptywem SP1 po 24h inkubacji.

Poziom totalnegoglutationu w badanych
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kontrola 20 ng/mi 10 ng/mi 5 ng/ml 2,5 ng/ml 1,25 ng/ml
{¢BA9DbLY9 {twm

Wykres 7. Poziom totalnego glutationu w badanych komoérkach pod wptywem SP1 po 24h inkubacji.

W komorkach 1205Lu oraz NHDF zmiany poziomu totalnego glutationu oscylowaty
wzgledem poziomu kontrolnego. Podanie biatka SP1 do 24 h inkubacji nie zmienito znaczgco
poziomu puli glutationu (zredukowanego i utlenionego). Z kolei w komérkach HaCaT poziom
totalnego glutationu w kazdej z badanych prob ulegt zmniejszeniu (Wykres 7).
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3.4. Analiza korelacji pomiarowych

Dla wszystkich przeprowadzonych pomiarow RFT i totalnego glutationu w liniach
komorkowych skory obliczono wspotczynnik korelacji Pearsona, ktory umozliwia sprawdzenie
czy zmienne iloSciowe sa ze sobg powigzane zwigzkiem liniowym. W korelacji tej wartoSci
wahayja si¢ w przedziale od -1 do 1. Korelacja jest tym wigksza, im blizej skrajnej dodatniej lub
ujemnej granicy znajduje si¢ wynik korelacji (Buda i in.2010). Zbadanie wspotczynnika
korelacji miato na celu sprawdzenie, czy wystepuje zalezno$¢ pomigdzy poziomem RFT,
a poziomem totalnego glutationu w badanych komorkach. Otrzymane wyniki przedstawiono
w Tabeli 1.

Tabela 1. Korelacja pomi¢dzy poziomem RFT a poziomem totalnego glutationu.

Wspotczynnik korelacji Pearsona

0,64
-0,05
0,23

W komorkach 1205Lu zaobserwowano umiarkowang korelacj¢ pomiedzy poziomem
RFT, a poziomem totalnego glutationu pod wptywem SP1, podczas gdy w prawidlowych
komoérkach NHDF 1 HaCaT korelacja jest staba.

4. Dyskusja

Analiza ekspresji genu ACE2 wykazala, ze w komérkach HaCaT ekspresja genu moze by¢
skorelowana z obecnoscia biatka SP1 w S$rodowisku komorkowym (Wykres 1).
W keratynocytach ekspresja genu ACE2 wystepuje naturalnie (https://www.proteinatlas.org/
ENSG00000130234-ACE2/celltype), dlatego jest mozliwe, ze biatko SP1 wpltywa na
zwiekszenie ekspresji genu ACE2 w komorkach HaCaT (Wykres 1). W przypadku linii NHDF
1 1205Lu ekspresja genu ACE2 raczej nie zostata wykryta. Brak ekspresji genu w tych liniach
wynika¢é moze z faktu, ze nie wykazujg one naturalnie ekspresji genu ACE2 (https://
www.proteinatlas.org/E NSG00000130234-ACE2/celltype).

W oparciu o wyniki ekspresji genu TMPRSS?2 oraz dane literaturowe mozna potwierdzi¢
naturalng  ekspresjc tego genu w fibroblastach  (https://www.proteinatlas.org/
ENSG00000184012 -TMPRSS2/celltype/skin), a takze mozna dojs¢ do wniosku, ze obecno$¢
SP1 moze wywota¢ w komérkach NHDF zwiekszong ekspresje genu, jednak w badaniach nie
udato sie tego jednoznacznie potwierdzié.

Wiyniki analizy ekspresji genu TMPRSS2 w komorkach HaCaT (Wykres 2) i 1205Lu

(Wykres 3) nie pozwalaja jednoznacznie stwierdzi¢, jak komorki reaguja na obecnos¢ SP1.
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W komorkach HaCaT odnotowano wyrazny wzrost ekspresji genu TMPRSS?2 dla stezenia SP1
réwnego 20 ng/ml. Dane literaturowe wskazuja, ze komorki keratynocytow w matym stopniu
wykazuja ekspresje genu TMPRSS2 (https://www.proteinatlas.org/ENSG00000184012-
TMPRSS2/celltype/skin), dlatego mozliwe, ze stezenie biatka SP1 rowne 20 ng/ml wptyneto
na zwigkszenie ekspresji badanego genu. Jednak brak danych dla prob o stezeniu 10, 51 1,25
ng/ml uniemozliwia wyciagniecie jednoznacznych wnioskow.

Stymulacja produkcji cytokin prozapalnych IL6 1 IL8 w komodrkach skory pod wptywem
24 h inkubacji z biatkiem wirusowym SP1 pokazata, ze przypadku fibroblastow NHDF
odnotowano znaczny wzrost ekspresji genu IL6 dla stezenia SP1 réwnego 10 ng/ml (Wykres
4) 1 og6lny wzrost ekspresji genu IL8 (Wykres 5). W komorkach fibroblastow ekspresja IL6
i IL8 wystepuje  naturalnie (https://www.proteinatlas.org/ENSG00000136244-
IL6/celltype/skin). Moze to oznaczaé, ze SP1 w efektywnych (wyzszych) st¢zeniach moze
indukowac nadekspresje genow interleukin prozapalnych w komoérkach NHDF. W przypadku
komorek HaCaT ekspresja genu IL6 nie zmienia si¢ znaczaco pod wplywem dzialania SP1
(Wykres 4), aw przypadku genu ILS8 ekspresja byta nizsza wzgledem kontroli lub nie wystapita
wcale (Wykres 5). Niska ekspresja genow IL6 1 IL8 w linii HaCaT moze wynika¢ z faktu, ze
keratynocyty wykazuja stosunkowo niska ekspresje tych genow (https://www.proteinatlas.org
/ENSG00000136244-1L6/celltype/skin).

Skoro podanie SP1 moze prowokowac¢ ekspresje receptoréw ACE2 1 TMPRSS2 dla
dokomorkowego wnikania wirusa, a takze indukcje ekspresji markerow stanu zapalnego IL6
i IL8 w komoérkach skory zbadano dodatkowo wewnatrzkomorkowy stres oksydacyjny.
Znaczace wzrosty w poziomie RFT w komoérkach 1205Lu 1 NHDF zaobserwowano dla stezen
SP1 201 5 ng/ml, podczas gdy dla pozostatych stezen obserwowano raczej spadek (Wykres 6).
W przypadku prawidtowych fibroblastow NHDF stres oksydacyjny nie wynikat z podania na
czas 24 h inkubacji biatka SP1 (Wykres 6).

Tarcza glutationowa, chronigca komorki przed stresem oksydacyjnym powinna by¢
odpowiednio aktywowana, a zmiany w poziomach totalnego glutationu powinny korelowac
z poziomem RFT. Na podstawie przeprowadzonych badan wynika, ze poziom totalnego
glutationu spadl wzgledem nietraktowanej kontroli w komorkach HaCaT, podczas gdy
w liniach 1205Lu i NHDF nie odnotowano wyraznych zmian (Wykres 7). Prawdopodobnie
indukowany przez biatko SP1 stres oksydacyjny, powigzany z ekspresjg interleukin
prozapalnych 1L6 1 IL8 stymuluje rowniez wewnatrzkomérkowe S$ciezki sygnalowe,

charakterystyczne dla przebiegu infekcji wirusowej z fazag wybuchu wolnorodnikowego.
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W uktadzie eksperymentalnym z wykorzystaniem biatka wirusowego SP1 na liniach
komoérkowych skory udato sie wykazaé zwigzek pomiedzy predyspozycja prawidtowych
komorek do ekspresji receptorow ACE2 i TMPRSS2, a mozliwoscig ich nadekspresji
w obecno$ci czynnika patogennego. Zauwazy¢ nalezy jednak, ze takie zwigzku nie wykazano
dla linii nowotworowej 1205Lu, gdzie ekspresji tych receptorow nie udato si¢ zbadaé. Zgodnie
z wykazang indukcja ekspresji interleukin prozapalnych IL6 i1 IL8 po podaniu SP1
zaobserwowano takze po 24 h wzrost RFT (Wykres 6), co moze $wiadczy¢ o tym, ze
prawidtowe komorki skory NHDF 1 HaCaT moga odpowiada¢ stymulowanym wybuchem
wolnorodnikowym w pierwszej fazie infekcji wirusowej. Taki mechanizm, przy rownoczesnym
obnizeniu poziomu wewnatrzkomorkowych —antyoksydantow, jak zaobserwowano
w przypadku HaCaT (Wykres 7), moze bezposrednio naraza¢ komorke na stres oksydacyjny
prowadzacy do jej Smierci w dalszych etapach infekcji wirusowej (Silvagno i in., 2020).

5. Whniosk

Przeprowadzone badania i analizy pozwolily ustali¢, ze biatko SP1 oddziatuje

z prawidtowymi komoérkami skory (NHDF i HaCaT) (Ma i in. 2020). Oddzialywanie to moze

w pewnym stopniu powodowac¢ nizej wymienione nastgpstwa:

. Wzrost ekspresji genu ACE2 w komodrkach HaCaT;

. Ekspresja genu TMPRSS2 w komorkach HaCaT 1 spadek w nowotworowej linii
1205Lu;

. Spadek poziomu totalnego glutationu w komoérkach HaCaT, co moze przyczyniac si¢

do zmniejszenia odpornosci komorki na stres oksydacyjny.

W wykonanych eksperymentach wykazano, ze pierwsza faza infekcji wirusa Sars-CoV-
2 moze wplywa¢ na zwickszong ekspresje genu ACE2 1 TMPRSS2 w komorkach skory,
szczegblnie w prawidtowych fibroblastach i1 keratynocytach, ktore naturalnie wykazuja
ekspresje badanych genow (https://www.proteinatlas.org/ENSG00000184012-
TMPRSS2/celltype/skin). Nalezy zauwazy¢, ze sg to wyniki wstepne, ktore wymagaja dalszej
ewaluacji. Odnotowano réwniez wzrost ekspresji genow 1L6 1 IL8 dla cytokin o dwojakich
wlasciwosciach: przeciwzapalnych i prozapalnych (Golab i in. 2007). Cytokiny te uruchamiaja
szlaki sygnalowe w komorkach, ktore prowadza m.in. do zwiekszonej ekspresji genow
(Velazquez-Salinas i in.,, 2019), =zatem moga by¢é waznym przetacznikiem
wewnatrzkomorkowych szlakow, a takze czynnikami sygnalowymi wysylanymi poza
komorke. Oznacza to, ze w pierwszej fazie infekcji wirusem Sars-CoV-2 mogg uruchamiac si¢

sprzgzenia zwrotne dodatnie badZ ujemne, prowadzace ostatecznie do zmasowanej reakcji

214



immunologicznej, skutkujacej zwigkszeniem ekspresji genow receptoréw ACE2 1 TMPRSS2
oraz ekspresji cytokin odpowiadajacych za przebieg infekcji wirusowej i stanu zapalnego.
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Badanie posredniej roli jonow zelaza w indukcji ferroptozy w prawidlowych
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Streszczenie

Ferroptoza, programowana $mier¢ komorkowa, cechuje si¢ wytwarzaniem reaktywnych form tlenu (RFT)
zaleznych od zelaza. W pracy badano indukcje ferroptozy i okre§lono zwiazek ekspresji receptora TFR1 dla
dokomorkowego zelaza po zastosowaniu Erastyny [5 i 10 uM] przez 24 h. Badania prowadzono na ludzkich
komorkach skory HaCaT, Me45 i 1205Lu. W komorkach analizowano cytometrycznie poziomy RFT, NO
i anionorodnika ponadtlenkowego, zmierzono mas¢ i potencjat mitochondrialny. Ekspresje genow TFR1 oraz dla
czynnika jadrowego NRF2 hamujacego ferroptoze, oceniano w ilosciowej reakcji real-time qPCR. Stwierdzono,
iz Erastyna stanowi induktor ferroptozy oraz blokuje ekspresj¢ genu TFR1. Sposrod przebadanych linii, 1205Lu
sa najwrazliwsze i charakteryzuja si¢ typowym dla $ciezki ferroptozy profilem mitochondrialnym, tj. wyzsza masg
i niskim potencjatem. Wykazano, ze wzrost RFT zwigzany jest ze spadkiem potencjatu mitochondrialnego,
poniewaz Erastyna wptywa na rozprzegni¢cie mitochondriow i wyciek rodnikéw. Czynnik transkrypcyjny NRF2
reguluje ekspresje gendw anty-ferroptotycznych oraz petni funkcje protekcyjna w liniach opornych na ferroptoze
- w keratynocytach HaCaT.

Stlowa kluczowe: ferroptoza, TFR1, NRF2, Erastyna, RFT

The indirect role of iron ions in the ferroptosis induction in normal skin
HaCaT, and cancer Me45 and 1205Lu cell lines

Summary

Ferroptosis, a programmed cell death, characterized by the production of iron-dependent reactive oxygen species
(ROS). The study aimed at the ferroptosis induction and relation to the expression of the TFR1 receptor for
intracellular iron after the addition for 24 hours of Erastin [5 and 10 uM]. Human skin cells HaCaT, Me45, and
1205Lu were used. The levels of ROS, NO, and superoxide anion in the cells were cytometrically analyzed, as
well as the mass and the mitochondrial potential. The TFR1 expression and the ferroptosis-inhibiting NRF2 factor
were assessed by real-time qPCR. Erastin was found to be an inducer of ferroptosis and a blocker of the TFR1
gene expression. Among tested cells, 1205Lu were the most sensitive and characterized by the mitochondrial
profile typical for the ferroptosis pathway, i.e. higher mass and the lower mitochondrial potential. The increase in
ROS is associated with a decrease in mitochondrial potential, Erastin involves mitochondrial decoupling and
radical leakage. The transcription factor NRF2 regulates the expression of anti-ferroptosis and protective genes in
resistant to ferroptosis cells — keratinocytes, HaCaT.

Keywords: ferroptosis, TFR1, NRF2, Erastin, ROS
1. Wstep

Ferroptoza jest jedng z mniej znanych i rzadziej spotykanych form programowanej
$mierci komoérkowej. Charakteryzuje si¢ sposobem wytwarzania reaktywnych form tlenu
(RFT) zaleznych od zelaza (ale nie od innych metali) (Crichton i in. 1987), co znacznie odréznia

ja od pozostatych bardziej powszechnych rodzajow $mierci komorkowej, takich jak apoptoza
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czy nekroza. Mozna ja wywota¢ specyficznymi stymulatorami, takimi jak Erastyna czy
sulfoksyimina. Aktywacja mitochondrialnych kanatéw anionowych i kinaz biatkowych sa
gtownymi procesami zachodzacym w indukcji ferroptozy (Nieston i in., 2020). Sa one
aktywowane mitogenami - czynnikami indukujgcymi podzial mitotyczny komorki.
Dodatkowo, mozna spotka¢ si¢ takze 2z regulacja pozytywng stresu retikulum
endoplazmatycznego, co charakteryzuje si¢ zwigkszeniem liczby receptorow, czy tez
z hamowaniem antyporteru cystyna/glutaminian (xc-), ktory jest jednym z ukladoéw
odpowiedzialnych za transport glutaminianu (Xie i in., 2016). W wyniku tego procesu zachodzi
gromadzenie produktow peroksydacji lipidow, a takze wydzielanie si¢ RFT, ktére biorg czynny
udziat takze w innych formach $mierci komorkowej, np. apoptozie. Niemniej jednak,
w przypadku ferroptozy sa one produktem metabolizmu zZelaza, za ktory odpowiedzialne sg
migdzy innymi chelatory zelaza. Moga one skutecznie zapobiega¢ $mierci komorek
ferroptotycznych. NADPH oraz bialtko p53 sa odpowiedzialne za stymulacje ferroptozy,
glownie przez zwigkszenie produkcji RFT w postaci wodoronadtlenkow lipidow oraz
zahamowanie ekspresji genu SLC7A11, kodujacego antyporter cystyna/glutaminian (Jiang
i in., 2015). Catos¢ procesu ferroptozy prowadzi do niekontrolowanej peroksydacji lipidow, co
w rezultacie wywotuje $mier¢ komorki (Nieston i in., 2020). Ferroptoza moze by¢ szeroko
stosowana w medycynie, zwlaszcza w onkologii, gdzie jest wykorzystywana w indukcji
$mierci komoérek nowotworowych (Ostrea i in., 1985).

Peroksydacja lipidow jest forma oksydacyjnej degradacji lipidow. Wywoluje ona
uszkodzenie komorki przez proces przechodzenia elektronow z lipidéw w blonach
komoérkowych w wolnorodnikowej reakcji tancuchowej. Produktami reakcji sg nadtlenki
lipidow. Inicjatorami tej reakcji sa RFT, zwlaszcza rodnik hydroksylowy 1 rodnik
hydroperoksylowy. Peroksydacja lipidow prowadzi do wuszkodzenia lipidowej btony
komorkowej. Koncowe produkty tego procesu moga mie¢ wplyw rakotworczy (Ostrea i in.,
1985; Yang i in., 2005).

RFT wystepuja w formie rodnikowej lub nierodnikowej. Do nierodnikowych naleza
formy tlenu, takie jak ozon O3, tlen singletowy 102, czy tez nadtlenek wodoru H20:.
Mitochondria sg gtéwnymi producentami RFT, przez co sa wrazliwe na ich wysokie st¢zenia.
RFT pozamitochondrialne potrafia uszkadza¢ sktadniki tych organelli, co prowadzi do
zmniejszenia potencjalu na btonach mitochondrialnych (Lenaz, 1998). Stres oksydacyjny
dodatkowo dziata stymulujgco na $mier¢ komorkowa ze zwigkszonym wytwarzaniem RFT, jak
i spadkiem wartosci AWm (Satoh i in., 1997). VDAC (ang. voltage dependent anion channel)

sg kanalami transbtonowymi, transportujacymi rézne jony i metabolity regulujace ferroptoze.
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Erastyna wywiera dziatanie na VDAC, prowadzac do dysfunkcji mitochondriow i do
uwolnienia duzej ilosci tlenkow, co w rezultacie prowadzi
do ferroptotycznej $mierci komorkowej (Li i in., 2020).

TFR1, inaczej biatko receptora transferyny 1, jest kodowane przez gen TFRC (Sutherland
iin. 1981). Biatko TFR1 jest wymagane do transportu zelaza do komorek poprzez endocytoze.
Transport wymaga dodatkowo obecnosci glikoproteiny wigzacej si¢ z zelazem, transferytryny,
dopiero kompleks przenoszony jest poprzez receptor TFR1 do cytoplazmy. Przeciwciala anty-
TFR1 moga wykrywaé ferroptoze metodg immunofluorescencji, a takze w cytometrii
przeplywowej. TFR1 posiada bardzo wazng role¢ w mechanizmie mobilizacji zelaza podczas
$mierci ferroptotycznej (Huizhong i in., 2020).

NRF2 jest czynnikiem transkrypcyjnym, a doktadniej czynnikiem jadrowym
erytroidalnym 2 zwigzanym z czynnikiem 2, ktory stanowi regulator odpornosci komorkowe;j
na utleniacze oraz reguluje odpowiedz antyoksydacyjng (Ma i in. 2013). NRF2 jest takze
regulatorem ekspresji gendw anty-ferroptotycznych, ktére skutecznie hamuja proces
peroksydacji lipidow i1 gromadzenia wolnego zelaza, co w rezultacie prowadzi do inhibicji
ferroptozy. Kaskada zainicjowanej przez RSL-3 i Erastyn¢ regulacji molekularnej prowadzi do
peroksydacji lipidow, a w rezultacie do $mierci ferroptotycznej, wywotanej przez inhibicje
peroksydazy glutationowej 4 (GPX4) lub hamowanie systemu transportera
cystyny/glutaminianu (xc-) (Dodson i in., 2019; Abdalkader i in., 2018). NRF2 okazuje si¢
zatem obiecujacym czynnikiem w farmakologii 1 onkologii, jednakze metaboliczna kaskada
w wielu innych stanach chorobowych jest bardziej skomplikowana (Dodson i in., 2019).

Erastyna jest niewielkg czasteczka uzywang jako stymulator do wywotlania ferroptozy.
Jej glowne dziatanie polega na hamowaniu uktadu cystyna-glutaminian (xc-) oraz inhibicji
kanatéw bialek VDAC2 1 VDAC3 zaangazowanych bezposrednio w metabolizm komorkowy
i spermatogeneze. Erastyna indukuje ferroptotyczng smier¢ w komoérkach nowotworowych,
gléwnie wskutek peroksydacji lipidow (Nieston 1 in. 2020). Czasteczka ta moze mie¢ takze
wplyw na zmian¢ integralno$ci btony mitochondrialnej. Mechanizm dzialania Erastyny
ttumaczy si¢ poprzez bezposrednie zahamowanie uktadu xc-, co wplywa na zmniejszenie ilo$ci
antyoksydacyjnego glutationu wewnatrz komorki (Blachly-Dyson i in., 1994; Ostreai in., 1985;
Yagoda i in., 2007). W pracy skupiono si¢ na zbadaniu indukcji ferroptozy po zastosowaniu
Erastyny oraz okresleniu posredniego zwigzku pomiedzy ekspresja biatka receptora
transferryny (TFR1), a dokomorkowego zelazem, a takze wykazaniem protekcyjnej roli
czynnika transkrypcyjnego NRF-2 w ferroptozo-oporych komorkach skory HaCaT.
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2. Materialy i metody

Badania prowadzono na trzech liniach komodrkowych: Me45 - ludzkim czerniaku
ztosliwym skory, 1205Lu - ludzkim czerniaku skory oraz HaCaT - ludzkich prawidlowych
keratynocytach. Hodowle komorkowe wszystkich linii prowadzone byty w 25 ml sterylnych
butelkach plastikowych (Sartedt) w 6 ml pozywki DMEM-F12 (sigma), z dodatkiem 10%
surowicy wotowej, FBS (Eurx), a takze z dodatkiem roztworu antybiotykéw streptomycyna-
penicylina (Sigma). Hodowle prowadzone byty w temperaturze 37 °C, przy stezeniu CO2
wynoszacym 5 % 1 wilgotnosci 80 %. Wszelkie czynnosci zwigzane z wymiang medium czy
pasazowaniem komorek wykonywane byly w komorze laminarnej typu biohazard,
z zachowaniem sterylnosci. Do komorek dodano Erastyny w stezeniach 5 1 10 uM. Po 24 h
inkubacji zebrane komorki poddano analizie cytometrycznej (Aria 11, Beckton Dickinson), do
okreslenia poziomu RFT, NO i anionorodnika ponadtlenkowego, Pomiaru masy i potencjatu
mitochondrialnego dokonano z uzyciem czytnika wielofunkcyjnego ptytek Varioskan LUX
(Thermo Fisher). W celu zbadania ekspresji genow TFR1 oraz NRF2 (oba w odniesieniu do
genu referencyjnego — RPL), wykonano izolacjc RNA (A&A Biotechnology), reakcje
odwrotnej transkrypcji (Eurx) oraz rekcje¢ real-time gPCR (Biorad).
3. WyniKi
3.1 Analiza ilosciowa RFT

Wykres 1 przedstawia poziom RFT w komorkach HaCaT, 1205 Lu 1 Me45, w zestawieniu
ze znormalizowang kontrolg, dla komoérek inkubowanych przez 24 h z Erastyng [5 uM
i 10 uM].
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Wykres 1. Wykres poziomu RFT w komdrkach HaCaT, 1205Lu i Me45 dla znormalizowanej kontroli i komérek
inkubowanych przez 24 h z Erastyng [5 uM i 10 uM].
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Zaobserwowano spadek RFT we wszystkich liniach po inkubacji z Erastyna w dawce
5 uM. Dla podwojnej dawki Erastyny w keratynocytach wida¢ spadek, natomiast przy liniach
nowotworowych obserwowano wzrost RFT.

3.2 Analiza ilosciowa tlenku azotu (NO)

Na Wykresie 2 przedstawiono wyniki poziomu NO w komoérkach HaCaT, 1205Lu
i Me45. Najwyzszy poziom NO wykazuja komoérki HaCaT przy 10 uM Erastynie.
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Wykres 2. Wykres poziomu tlenku azotu w komoérkach HaCaT, 1205Lu i Me45 dla znormalizowanej kontroli
i komorek inkubowanych przez 24 h z Erastyng [5 uM i 10 pM].

Poziom NO po dodaniu Erastyny nie ulegt wyraznej zmianie w zadnej z badanej linii skory.
3.3 Analiza ilo$ciowa anionorodnika ponadtlenkowego

Na wykresie 3 zostat przedstawiony poziom anionorodnika ponadtlenkowego dla linii

HaCaT, 1205Lu i Me45 po zastosowaniu przez 24 h Erastyny w dawkach 5 uM i 10 uM.
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Wykres 3. Wykres poziomu anionorodnika ponadtlenkowego w komorkach HaCaT, 1205Lu i Me45 dla
znormalizowanej kontroli i komoérek inkubowanych przez 24 h z Erastyng [5 uM i 10 uM].
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Zarowno W komoérkach 1205Lu, jak i Me45 zauwazono spadek poziomu anionorodnika
ponadtlenkowego, natomiast w przypadku HaCaT wyrazny wzrost. Takie zalezno$ci moga
swiadczy¢ o stymulujagcym i inhibitujacym wptywie Erastyny na wytwarzanie anionorodnika
ponadtlenkowego na poszczegdlnych liniach komoérkowych, w zaleznosci od ich typu
histologicznego i pochodzenia.

3.4 Analiza ilo$§ciowa masy 1 potencjatu mitochondrialnego

Wykresy 4 i 5 przedstawiaja wyniki dla masy i zmiany potencjatu mitochondrialnego po
potraktowaniu przez 24 h komorek skory 1205, HaCat i Me45 Erastyng, w dawkach 5 uM
i 10 uM.
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Wykres 4. Wykres zmiany masy mitochondrialnej w komorkach HaCaT, 1205Lu i Me45 dla znormalizowane;j
kontroli i komoérek inkubowanych przez 24 h z Erastyna [5 uM i 10 uM].
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Wykres 5. Wykres zmian potencjalu mitochondrialnego w komodrkach HaCaT, 1205Lu i Me45 dla
znormalizowanej kontroli i komoérek inkubowanych przez 24 h z Erastyng [5 uM i 10 uM].
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Na Wykresie 4, w przypadku 1205Lu i Me45, zauwazono wzrost masy mitochondrialne;j
wraz ze wzrostem sStezenia podawanej Erastyny. Masa mitochondrialna HaCaT ulegta
spadkowi po zastosowaniu Erastyny w dawce 10 puM, odwrotnie niz dla 1205Lu, gdzie
zaobserwowano wzrost tego parametru. W komorkach Me45 masa spada przy nizszej dawce,
a przy wyzszej zblizona jest do kontroli. Na Wykresie 5, przedstawiajgcym zmiany potencjatu
mitochondrialnego, zauwazono niewielki wzrost potencjatu przy dawce 10 uM jedynie
w komorekach czerniaka, Me45. Dla 1205Lu i HaCaT potencjal mitochondrialny ulegt
spadkowi wraz ze zwigkszang dawka Erastyny do 10 uM.

3.5 Analiza ekspresji genow na podstawie reakcji real-time-qPCR

Wykresy 6 i 7 pokazuja zmiany ekspresji genéw TFR1 i NRF2 pod wpltywem
zastosowanej prze 24 h Erastyny (5 uM i 10 uM) wobec linii komérkowych 1205Lu, HaCaT
i Me45.
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Wykres 6. Ekspresja genu TFR1 w komorkach 1205Lu, HaCaT i Me45 dla znormalizowanej kontroli i komorek
inkubowanych przez 24 h z Erastyna [5 uM i 10 pM].
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Wykres 7. Ekspresja genu NRF2 w komorkach 1205Lu, HaCaT i Me45 dla znormalizowanej kontroli i komorek
inkubowanych przez 24 h z Erastyng [5 uM i 10 uM].
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Na Wykresie 6 ekspresja genu TFR1 okazata si¢ wigksza zarowno w Me45, jak 1 1205Lu
przy stgzeniu Erastyny 5 uM w inkubacji przez 24 h. Po dawce 10 uM zauwazono obnizenie
poziomu ekspresji genu TFR1 wzgledem nietraktowanej kontroli. Wykres 7 przedstawia
ekspresje genu NRF2 dla wszystkich trzech badanych linii komorkowych skory, gdzie wraz ze
wzrostem stezenia Erastyny w komorkach 1205Lu zaobserwowano proporcjonalny wzrost
ekspresji NRF2. W przypadku Me45 zauwazono spadek i poziom zblizony do kontroli,
podobnie dla HaCaT.

4. Dyskusja wynikow

Na podstawie otrzymanych wynikow, jak i informacji zasiggnietych z literatury wysnuto
whnioski potwierdzajace, ze Erastyna dziata indukujaco na ferroptotyczng $§mier¢ komorkows.
Analizujac poziomy RFT we wszystkich badanych liniach koméorkowych (Wykres 1) mozna
zauwazy¢ znaczny wzrost RFT wzgledem kontroli po 24 h, przy stezeniu 10 uM Erastyny
w komorkach 1205Lu i Me45. W przypadku pomiaru potencjatu mitochondrialnego (Wykres
5) zauwazono jego spadek dla komoérek 1205Lu i HaCaT. Taki wynik $ci§le koreluje ze
wzrostem poziomu RFT w tych samych liniach (Wykres 1), dodatkowo ze wzrostem
anionorodnika  ponadtlenkowego dla HaCaT (Wykres 3). Spadek potencjatu
mitochondrialnego, przy jednoczesnym wzroscie poziomu RFT wigze si¢ ze $miercig
ferroptotyczng obserwowang w liniach komérkowych in vitro (Sun i in. 2020). W przypadkach
badanych linii nowotworowych wysnuto wniosek, iz Erastyna zadziatata indukujaco na
ferroptozg¢ poprzez RFT, ale nie w prawidlowych HaCaT. Sposréd badanych RFT, NO nie
uczestniczy w indukcji ferroptozy (Wykres 2). W przypadku pomiaru masy mitochondrialnej
najwigkszy jej wzrost zauwazono W linii 1205Lu. Wynika¢ moze to z faktu, iz linia ta posiada
wigcej mitochondriow 0 duzych rozmiarach, co znaczaco moze wptynaé na uzyskane wyniki
i jest charakterystyczne dla nowotworowej linii skory, 1205Lu. Dodatkowo stwierdzono, iz
linia 1205Lu jest najbardziej wrazliwg z badanych linii komoérkowych, co wida¢ w odniesieniu
do indukcji RFT (Wykres 1), jak i spadku potencjalu mitochondrialnego (Wykres 5).
Akumulacja RFT wptywa znaczaco na depolaryzacj¢ mitochondriow - gtownych producentow
RFT, a w rezultacie na hamowanie ich funkcji, co widoczne jest w przebiegachzmian masy
1 potencjatu mitochondrialnego (Wykresy 4 i 5). Erastyna wywiera takze dziatanie na VDAC -
kanaly transbtonowe, co prowadzi do bezposredniej dysfunkcji mitochondriéw i1 uwolnienia
RFT. Wszystkie te czynniki warunkujg ferroptotyczng $mieré¢ komoérki. Analizujac zmiany
ekspresji genu TFR1 mozna zauwazy¢, iz wraz ze wzrostem st¢zenia podawanej Erastyny,

ekspresja w przypadku HaCaT malata (Wykres 6). Proces ten jest wynikiem blokowania
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ekspresji receptora TFR1 przez Erastyne. Nastepuje blokowanie przeptywu zelaza
dokomorkowego, w reakcji petli zwrotnej ujemnej, konsekwencja czego jest wyciszenie
ekspresji genu TFR1. Odwrotny trend zaobserwowano w przypadku badania ekspresji NFR2
(Wykres 7). Reasumujac, prawidtowe keratynocyty HaCaT moga wykazywac profil opornosci
na indukcje ferroptozy Erastyna, pomimo blokowania doptywu do komorek jonoéw zelaza
i indukcji wewnatrzkomoérkowego stresu oksydacyjnego. Mozliwe, ze za profil opornosci
odpowiada czynnik jadrowy NFR2, ktory pelni w tych komorkach funkcje protekcyjna
i reguluje ekspresje genow anty-ferroptotycznych. Anionorodnik ponadtlenkowy jest dobrym
markerem stresu oksydacyjnego, ktory towarzyszy ferroptozie. Jego wzrost koreluje z indukcja
ferroptozy po podaniu Erastyny wytacznie w liniach ferroptozo-wrazliwych, 1205Lu i Me45,
ale nie w ferroptozo-opornych HaCaT (Wykres 3). Wzrost anionorodnika ponadtlenkowego,
zaobserwowany w Kkeratynocytach, mozna powigza¢ z opisanymi powyzej mechanizmami
protekcyjnymi.
5. Whnioski
W wykonywanych badaniach skupiano si¢ na dzialaniu Erastyny na indukcj¢ ferroptozy.

W tym celu zbadano zaréwno poziom RFT, po zastosowaniu dwoch roznych stezen Erastyny
i zmiany odniesiono do znormalizowanej nietraktowanej kontroli. Zmierzono takze zmiany
masu i potencjal mitochondrialnego komorek skory. Dzigki uzyskanym wynikom stwierdzono,
Z€:

Erastyna stanowi silny induktor ferroptozy;

wzrost masy mitochondrialnej w 1205Lu byt $ciSle zwigzany z masg irozmiarem

mitochondriow tej linii;

1 wzrost poziomu RFT jest zwigzany ze spadkiem potencjalu mitochondrialnego,
a w rezultacie prowadzi do $mierci ferroptotycznej komorki,
linia 1205Lu stanowi najbardziej wrazliwg lini¢ sposrod badanych na indukcje ferroptozy;
Erastyna wptywa na depolaryzacj¢ mitochondriow i wzrost RFT, a w rezultacie na zmiang
ich potencjatu;

1 posrednio zbadana rola jonow zelaza pokazuje, Ze blokowanie Erastyng ich dokomoérkowego
naptywu przez kanaly TRF1 moze by¢ istotna dla typu linii komorkowej, glownie
w powigzaniu z jej wrazliwo$ca na indukcje ferroptozy.

Badania opierajace si¢ na ekspresji gendw TFR1 i NFR2 pod wplywem dziatania réznych
stezen Erastyny wykazaly, ze:

1 Erastyna blokuje ekspresje genu TFR1 w liniach komoérkowych skory;
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1 Prawidtowe keratynocyty HaCaT sg komorkami ferroptozo-opornymi;

1 NFR2 pelni funkcj¢ protekcyjna i reguluje ekspresje genéw anty-ferroptotycznych.
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Streszczenie

Whprowadzenie Fryzjerzy sa narazeni na wiele niebezpiecznych czynnikOw w miejscu pracy, w tym opary,
rozpuszczalniki, perfumy i pyly, ktére moga powodowac niekorzystne skutki dla zdrowia, szczeg6lnie problemy
oddechowe i dermatologiczne. Najczestsza dolegliwoscia zwigzana z praca jest wystgpowanie zaburzen
mie$niowo-szkieletowych. W ich sktad wchodza schorzenia konczyn gérnych w tym zespdt ciesni nadgarstka,
zapalenie $ciggien. Kolejnym problemem potaczonym z wykonywanym zawodem sa dolegliwosci bolowe
kregostupa.

Cel pracy Zgodnie z tematem pracy gtdwnym celem badania bylo okre$lenie wystepowania dolegliwos$ci
boélowych dolnego odcinka krggostupa u czynnych zawodowo fryzjerdw.

Material i metody Badaniami obj¢to 50 czynnie zawodowo fryzjerow w tym 43 kobiet i 7 m¢zczyzn w wieku
od 19 do 59 roku zycia +/- 0,96 (najwigksza grupa badanych miescita si¢ w przedziale wiekowym od 26 do 35
lat).

Wyniki: Bol odcinka lgdzwiowego odczuwato, az 68% badanych, natomiast 32% o0s6b nigdy nie odczuwato bolu
dolnego odcinka kreggostupa. Zdecydowana wigkszos¢ 61,8% osob okreslita, iz bol powtarza si¢ systematycznie.
Natomiast 38,2% oso6b nie stwierdzita systematyczno$ci bolu. U wigkszosci fryzjeréw bol przerywa wykonywana
czynno$¢, poniewaz takiej odpowiedzi udzielito 70,6% badanych. Natomiast u pozostatych 29,4% oséb bdl nie
przerywa wykonywanych czynnosci.

Whioski W badanej grupie fryzjeréw bol odcinka ledZwiowego pojawia sie w wysokim odsetku, wystepuje duza
czgstotliwos$¢ bdlu oraz intensywnosé bolu. Staz wykonywanej pracy wplywa na wystepowanie dolegliwosci
boélowych kregostupa ledzwiowego. Czgsta aktywnosc¢ fizyczna zmniejsza, a nawet niweluje dolegliwosci bolowe
odcinka lgdzwiowego u fryzjeréw. Bol w odcinku ledzwiowym wplywa na wykonywanie czynno$ci zycia
codziennego.

Stowa kluczowe: dolegliwosci bolowe, dolny odcinek kregostupa, fryzjerzy

Pain ailments in a lower section of spine at hairdressers

Summary

Introduction: Hairdressers are exposed to many dangerous factors in workplace, including fumes, solvents,
perfumes and dusts, which can cause adverse health problems especially with breathing and dermatological ones.
However, frequent troubles are musculoskeletal disorders for example upper extremities disorders including
carpal tunnel syndrome and tendons inflammation. Another problem connected with executed work is pain of
spine.

The purpose of thesis: The main purpose of research was an appearance of pain conditions in a lower section of
spine among active, professional hairdressers.

Material and methods: The research involved 50 active professional hairdressers including 43 women and 7 men
between the age of 19 and 59 and +/- 0,96 (the most of group between before 26 to 35 years old).

Results: Pain in a lower section of spine was felt by 68% researched people, whereas 32% persons never felt pain
in a lower section of spine. Most of group 61,8% claimed that pain regularly repeated whereas 38,2% of persons
didn’t notice regularity of pain. The most of hairdressers claimed the pain interrupts the realized activity, because
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such an answer was given by 70,6% people. However, in remained 29,4% of people pain doesn’t interrupt
conducted activities.

Conclusion: In a group of hairdressers which was researched, pain in a lower section of spine appears in high
proportion, there is big pain frequency and intensity of pain. The length of practice of job influences pain ailments
in a lower section of spine. Frequent physical activity reduces, even eliminates pain in a lower section of spine
among hairdressers. Pain in a lower section of spine influences doing everyday activities.

Keywords: pain ailments, lower section of spine, hairdressers

1. Wprowadzenie

Fryzjerzy sa narazeni na wiele niebezpiecznych czynnikdw w miejscu pracy, w tym
opary, rozpuszczalniki, perfumy i pyly, ktére moga powodowaé niekorzystne skutki
dla zdrowia, szczegolnie problemy oddechowe i dermatologiczne. Jednakze, najczestsze
dolegliwos$ci sg zwigzane z monotypig ruchu i dotycza najczegsciej wystgpowania zaburzen
mig$niowo-szkieletowych. W ich sktad wchodza schorzenia konczyn géornych w tym zespot
cie$ni nadgarstka, zapalenie $ciggien. Kolejnym problemem potaczonym z wykonywanym
zawodem jest wystgpowanie dolegliwos$ci bolowych kregostupa. W wigkszosci zwigzane
z biomechanikg kregostupa, ich przyczyng jest utrzymywanie niewygodnych, dlugotrwatych
statycznych  pozycji podczas czestego wykonywania powtarzalnych  czynnoSci.
Na dolegliwo$ci bolowe krggostupa uskarza si¢ ok 60-80% spoleczenstwa po 32 roku zycia.
Natomiast powyzej 55 roku zycia ilos¢ oséb dotknigtych problem bolu plecow wzrasta az
do 98%, z czego 11% z powodu bolu nie moze wykonywac pracy zawodowej. Ta statystyka
potwierdza, ze zespoly bolowe kregostupa to problem zdrowotny calej populacji, specyfika
tego zawodu jeszcze bardziej zwigksza mozliwo$¢é wystgpienia dolegliwosci. Dodatkowo
destruktywnie na kregostup dzialaja zmiany napigcia migsniowego poprzez nieodpowiednie,
wymuszone pozycje w czasie dlugich godzin pracy bez przerwy oraz czynniki zewngtrzne
(powtarzajace si¢ mikrourazy, urazy, obnizona aktywnos¢ fizyczna, przecigzenia i nadwaga).
Te faktory intensyfikujg proces zuzycia 1 zazwyczaj prowadza do zwyrodnienia tkanek, ktore
tworzg funkcjonalne potaczenia kregéw. W konsekwencji doprowadza to do pojawienia si¢
dolegliwos$ci bolowych. Odcinek ledzwiowy nie jest ewolucyjnie przygotowany na gwaltowne
ruchy nieprawidtlowo wykonane proby podnoszenia lub niewielkie, ale dlugotrwajace
niekorzystne obcigzenia kregostupa moga skutkowac bélem. Ta grupa zawodowa jest narazona
na wszystkie z tych czynnikow, dlatego czgsto$¢ wystgpowania bdlu dolnego odcinka
kregostupa moze by¢ dosy¢ duza. Zgodnie z tematem pracy gldéwnym celem badania bylo
okreslenie wystepowania dolegliwosci bolowych dolnego odcinka kregostupa u czynnych

zawodowo fryzjerow.
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2. Material i metody

Badania byly wykonywane na terenie wojewodztwa $laskiego w salonach fryzjerskich,
w okresie od 20.02.2018 do 01.06.2018. Badanie oparte byto o kwestionariusz ankiety, byto
dobrowolne i anonimowe, nie byto eksperymentem medycznym. Badaniami obj¢to 50 czynnie
zawodowo fryzjeréw w tym 43 kobiet 1 7 megzczyzn w wieku od 19 do 59 roku zycia (najwigce;j
w przedziale wiekowym od 26 do 35 lat). Szczegotowa analiza grupy badanych zostata

przedstawiona w tabeli ponizej (Tab.1).

Tabela 1. Charakterystyka grupy badawczej: wiek (n=50)
Pte¢ Liczba  |Procent ogohu | Srednia wicku Wiek Wiek Odchylenie
) (%) (lata) minimalny maksymalny standardowe
(N) (lata) (lata) od wieku
Kobiety 43 86 32,05 19 59 10,11
Mezczyzni 7 14 27,8 19 39 7,2

Na poczatku kwestionariusza zapytano respondentdw o wysokos¢ ciata (Tab.2) i mase¢ ciala

(Tab. 3). W celu ustalenia wartosci BMI badanych fryzjerow (Tab.4).

Tabela 2. Charakterystyka grupy badanej: wysokos$¢ ciata (n=50)

Plec Liczba osob |Procent ogotu Srednia Minimalna Maksymalna Odchylenie
(N) (%) wysokos¢ ciata| wysoko$¢ ciata| wysokos¢ ciata |  standardowe
(cm) (cm) (cm) od wysokos$ci
ciala
Kobiety 43 86 164,72 156 176 4,69
Mezezyzni 7 14 178,57 169 186 6,02
Tabela 3. Charakterystyka grupy badanej: masa ciata (n=50)
Pte¢ Liczba 0sob |Procent ogotu| Srednia masa | Minimalna Maksymalna Odchylenie
(N) (%) ciata masa ciata masa ciala standardowe
(kg) (kg) (kg) od masy ciata
Kobiety 43 86 67,18 48 95 10,09
MezczyZzni 7 14 72,42 59 82 7,99
Tabela 4. Charakterystyka grupy badanej: wskaznik BMI (n=50)
Ple¢ Liczba 0sob |Procent ogotu| Srednie BMI BMI Pte¢ Liczba o0sob
(N) (%) (lata) (N)
Kobiety 43 86 24,77 16,06 32,87 3,56
MezczyZzni 7 14 22,79 17,05 26,77 2.94

W badaniu wykorzystany zostat autorski kwestionariusz zawierajacy 26 pytan sktadajacy
si¢ z pytan zamknietych z mozliwo$ci zaznaczenia tylko jednej odpowiedzi dotyczacych
objawdéw bolowych, stazu 1 warunkow pracy oraz wykorzystano Kwestionariusz Oswestry.
Kwestionariusz Oswestry postuzyt do oceny u respondentow dolegliwosci bolowych w odcinku
ledzwiowym 1 jego wpltywu na roézne obszary zycia. W czasie wypelniania ankiety badany
odpowiadal na 10 pytan dotyczacych: intensywnos$ci bolu, opieki, podnoszenia przedmiotow,
chodzenia, stania, siedzenia, spania, podrézy, zycia towarzyskiego i zmienno$ci nat¢zenia bolu.

Odpowiedzi badanego umozliwiajg sklasyfikowanie ograniczenia funkcjonowania podczas
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wykonywania okre$lonych czynnos$ci dnia codziennego. Wypetniajac kwestionariusz,
ankietowany zaznaczal jedng z sze$ciu odpowiedzi najlepiej okreslajacych jego obecny stan.
Kazdej z odpowiedzi przypisana jest wartos¢ od 0 do 5 punktow. Calosciowy wynik
przedstawia si¢ w skali punktowej 0-50 lub w skali procentowej 0-100%. Podczas interpretacji
wynikoéw mozna wigczy¢ badanych do jednej z nastepujacych grup:

1 0-4 punktéw — brak niepelnosprawnosci,

1 5-14 pkt — tagodna niepelnosprawnosc,

1 15-24 pkt — umiarkowana niepetnosprawnosc,

1 25-34 punktéw — ciezka niepetnosprawnosc,

1 powyzej 35 punktéw — skrajne cierpienie i kalectwo.
Sposréd otrzymanych danych dokonano analizy statystycznej z uzyciem programu
STATISTICA 13.1. Obejmowata ona opisowe statystyki badanych zmiennych, ktore zostaty
zebrane w postaci bazy danych 1 kolejno zastosowane do opisu wynikow. Migdzygrupowe
réznice obliczone zostaly za pomoca analizy wariancji ANOVA. Do wykazania zaleznoS$ci
migdzy badanymi cechami zostata uzyta korelacja liniowa Pearsona, przyj¢ty poziom istotnosci
to p<0,05. Do utworzenia wszystkich wykresoéw wykorzystano program Microsoft Excel 2010.
3. WynikKi

Badani odpowiadali, na pytanie, ktora rgka jest dominujaca w czynnosSciach

zawodowych. Sprawdzono, ze znacznie wicksza liczba badanych zaznaczata odpowiedz
praworeczny az 43 osoby sposrod badanych. Liczba 0sob leworgcznych wynosita tylko 7 (Ryc.
1).

Leworeczni
14% -

Praworeczni
86%

Rycina 1. Procentowy rozktad badanego materiatu pod wzglgdem dominacji reki.

Bardzo wazng czg$cig ankiety byty pytania dotyczace stazu pracy oraz ewentualnych przerw
w stazu pracy. Tylko 5 0s6b z wszystkich respondentéw, pracuje ponizej jednego roku.
Najwigksza liczba badanych okresla si¢ w przedziale migdzy pierwszym a pigtym rokiem pracy
(Tab. 5).
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Tabela 5. Staz pracy badanej grup

Czas Liczba 0sob |Procent ogotu
(lata) (N) [%]
Ponizej roku 5 10
1-5 lat 16 32
6-10 lat 12 24
11-15 lat 9 18
Powyzej 15 8 16

lat

Na pytanie o przerwe w stazu pracy, az 11 fryzjerow sposrod badanych zdeklarowato

si¢ do przerw w stazu pracy. Natomiast, 39 0sob nie miato przerwy w stazu pracy (Ryc. 2).

22%
badanych
deklaruje
przerwew
stazu pracy

78%
Nie miato
przerw w stazu

V. — pracy

Rycina 2. Przerwa w stazu pracy fryzjerow

W grupie respondentéw z przerwa w stazu pracy, postanowiono zapyta¢ o dlugos¢ trwania tej

przerwy. Najwigcej 0sob (8%), przerwato prace na 2 miesigce (Ryc. 3).

45 9%
4 8%
35 7%
3 6%
25 5%
2 4%
15 3%

1 2%

" I I I I -

0 0%
2 miesigce 3 miesigce 5 miesigcy 6 miesiecy  10miesigcy 12 miesiecy 16 miesiecy

W |iczba 0s6h === Procent ogotu
Rycina 3. Dlugosc¢ przerwy pracy fryzjerow

Kolejne pytanie dotyczyto liczby dni przepracowanych w ciggu jednego tygodnia. Najwiecej
badanych tj. 38 zaznaczyto odpowiedz od pigciu do 6 dni w tygodniu. Najmniej, bo zaledwie

1 osoba odpowiedziata, ze pracuje tylko jeden lub dwa dni w tygodniu (Tab. 6).
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Tabela 6. Ilo$¢ dni pracy w ciagu tygodnia fryzjerow

Czas Liczba 0sob |Procent ogotu
(dni) (N) [%]

1-2 dni 1 2

3-4 dni 7 14

5-6 dni 38 8
7.dni 4 18

1-2 dni 1 2

Nastepnie zapytano respondentéw o to, w jakiej pozycji najczesciej pracuja. Znaczna wickszosé
badanych wykonuje swoja prace w pozycji stojacej 39 0sob z czego 27 osdb przechodzi z nogi
na nogg, 6 osob Stoi na szerokiej podstawie i 6 na waskiej podstawie. 11 os6b wykorzystuje

specjalnie przystosowane krzesta i pracuje w pozycji siedzacej (Ryc. 4).
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20 40%

15 30%

10 20%
5 10%
[0} 0%

stojaca na waskiej stojaca na szerokiej stojaca przechodze z siedzaca na krzesle tylu
podstawie podstawie nogi na noge "Spinalis"

dopasowanego do
potrzeb profesji

I Liczba 0s0b === Procent ogdtu
Rycina 4. Pozycja w pracy fryzjerow

Badang grupe fryzjerow zapytano takze, czy podczas wykonywania uslug zachowuja
ergonomi¢ pracy. Najczesciej udzielang odpowiedzig przez badanych byta odpowiedz ,nie
wiem” (31 osdb), najrzadziej, gdyz tylko 4 osoby zaznaczyly odpowiedz ,,stoj¢ blisko klienta,

zmieniam pozycje, reguluje wysoko$¢ siedziska klienta wzgledem mojej pozycji” (Ryc. 5).
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Rycina 5. Zachowanie ergonomii pracy wérod badanych
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Kolejne pytanie dotyczyto wystepowania dolegliwosci bélowych dolnego odcinka kregostupa
wsérod badanych fryzjerow. Bol odcinka ledzwiowego odczuwato, az 34-ech badanych,

natomiast 16 0sob nigdy nie odczuwato boélu dolnego odcinka krggostupa (Ryc. 6).

Nie zglasza
_—dolegliwosci
bélowych
32%

Zgtasza dolegliwosci .
bélowe
68%

Rycina 6. Dolegliwos$ci bolowe dolnego odcinka krggostupa wsrdd fryzjerow

Wszystkich respondentow, ktorzy zdeklarowali bole dolnego odcinka kregostupa
postanowiono zapyta¢ o: natezenie bolu, systematycznos¢ bolu, czestotliwosé, czas w ciggu
dnia, kiedy pojawia si¢ bol oraz czy bol przerywa wykonywane czynno$ci. Natgzenie bolu
okreslata skala, w ktorej 1 oznaczato bardzo maty bol, a 10 najwigkszy wyobrazalny bol.
Najwiecej badanych tj. 7 zaznaczyto odpowiedz 8 na 10. Tylko 1 osoba zaznaczyta odpowiedz
2 na 10. Cze¢sto pojawiala sie, takze odpowiedz 5 u 6 ankietowanych, 3 u respondentdw.
Najwigkszy mozliwy bdl zaznaczyly 4 osoby, trzech respondentow okreslito bol na 3, a dwoch

na4, 6,719 w skali bolu, (Tab. 7).

Tabela 7. Skala bolu badanych fryzjeréw (n=34)
Skala bolu Liczba osob Procent ogétu
z dolegliwos$ciami [%]
boélowymi
(N)

w
»

OO N[OOI |WINF-

AINININNOIN| O
I
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o

Respondentom postawiono pytanie o systematyczne powtarzanie bolu. Zdecydowana
wiekszo$¢ (21 osob) okreslita, iz bol powtarza si¢ systematycznie. Natomiast 13 o0s6b

nie stwierdzita systematycznos$ci bolu (Ryc. 7).
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sytematycznie
61,80%

Rycina 7. Systematyczno$¢ bolu u fryzjerow

Bél nie pojawia
sig
systematycznie
38,2%

Badanych zapytano o czestotliwo$¢ wystepowania bolu, ktorych zdecydowana wigkszose,

(n=16) odpowiedziata, ze bol pojawia si¢ czesciej niz 1 raz w tygodniu (Ryc. 8).
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Rycina 8. Czgstotliwo$¢ wystepowania bolu u fryzjerow
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Nastegpnie respondenci okreslali czas w ciggu dnia, kiedy pojawia si¢ bol. Wsrod badanych,

az 21 osob badanych udzielito odpowiedzi, iz bdl pojawia si¢ w trakcie pracy. Tylko 3 osoby

okreslily, iz bol pojawia sie, takze podczas aktywnosci fizycznej. Az 20 oséb zadeklarowato,

iz bol pojawia si¢ po pracy. Nastepnie bol pojawial si¢ po potozeniu si¢ do t6zka (11 osdb) oraz

przy wieczornych czynnos$ciach codziennych (8 oséb). Rano po wstaniu bol wystepuje tylko

u 4 osob (Tab. 8).

Tabela 8. Bol u fryzjeréw w ciagu dnia

Pora Liczba Procent ogotu [%]
w ciggu dnia 0s6b
(N)
Rano po wstaniu 4 8
W trakcie pracy 21 42
Po pracy 20 40
Podczas aktywnosci 3 6
fizycznej
Wieczorem przy 8 16
czynno$ciach
codziennych
Po potozeniu si¢ do 11 22

16zka
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Zapytano, takze o to czy bol przerywa wykonywang czynno$¢. U wigkszosci fryzjerow bol
przerywa wykonywang czynno$¢, poniewaz takiej odpowiedzi udzielito 24-ech badanych.
Natomiast u pozostatych 10 os6b bol nie przerywa wykonywanych czynnosci (Ryc. 9).

Bdl nie przerywa
_—wykonywanej
czynnosci
29,40%

Bdl przerywa

wykonywang —_
czynnosé h
70,60%

Rycina 9. Przerywanie czynnoéci przez bol u fryzjerow

Kolejno, postanowiono zapyta¢ fryzjerow o czynnosci, ktére moga zwigksza¢ dolegliwosci
boélowe. Wigkszos¢ badanych, gdyz 18 osob nie wskazuje na czynnoS$ci, ktére intensyfikuja
dolegliwos$ci bolowe. Natomiast u pozostatych, najrzadziej, bo tylko u 1 osoby, dolegliwosci
zwigksza sprzatanie lub stanie. Dosy¢ czesto, bol zwigksza unoszenie ragk do gory (6 0sob),
czesanie 1 pochylanie, takie objawy zglosito 3 respondentéw. Siedzenie nasilato dolegliwosci

bolowe u 2 ankietowanych (Tab. 9).

Tabela 9. Czynnosci zwigkszajace objawy bolowe u fryzjerow

Czynnosci Liczba Procent ogotu [%]
zwigkszajace bol 0s0b
(N)
brak 18 36
pochylanie si¢ 3 6
sprzatanie 1 2
czesanie 3 6
unoszenie rak 6 12
siedzenie 2 4
stanie 1 2

Wsrdd badanych uskarzajacych sie na dolegliwosci bélowe dolnego odcinka kregostupa,
postanowiono zapyta¢ o dolegliwosci bolowe wspotistniejace. U 22 respondentéw pojawiaja
si¢ dolegliwosci bolowe innych czesci ciata, u pozostatych 12 0s6b nie ma takich dolegliwosci
(Ryc. 9).

Wsrdd osob z wspotistniejacym dolegliwos$ciami, najczestszg odpowiedzig u 11 ankietowanych
byly dolegliwosci innych odcinkéw kregostupa, najrzadziej, natomiast tylko u 3 badanych
pojawiajg si¢ dolegliwosci bolowe stawow tokciowych. Czegstymi dolegliwos$ciami sa, takze
stawy barkowe (9 osob), stawy nadgarstkowe (7 oséb). U 6 oséb pojawiajg si¢ dolegliwosci

bolowe konczyn dolnych, a 4-ech ankietowanych cierpi z powodu bolow gtowy (Tab. 10).
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Rycina 9. Dolegliwo$ci innych czgsci ciata u fryzjerow

Tabela 10. Wystepowanie dolegliwosci innych cze$ci ciata u fryzjerow

Dolegliwosci innych Liczba Procent ogotu [%]
czesci ciala 0s0b
(N)
Inne odcinki 11 22
kregostupa
Glowa 4 8
Stawy barkowe 9 18
Stawy tokciowe 3 6
Stawy nadgarstkowe 7 14
Konczyny dolne 6 12

Kolejno zapytano o poziom aktywnosci fizycznej, jaka aktywno$¢ uprawiaja, czgstotliwosé
treningdw, czas ktéry na nig poswiecaja oraz kiedy ja wykonuja. Zdecydowana wickszosé
badanych (45 0sob) podejmuje aktywnosc¢ fizyczna, tylko 5 osob deklaruje, ze jej nie podejmuje
(Ryc. 10).

Nie podejmuje
aktywnosci
fizycznej
10%

Podejmuje
aktywnosé
fizyczna
90%

Rycina 10. Aktywno$¢ fizyczna wérod fryzjerow

Najczesciej podejmowang aktywno$cig u respondentéw byto bieganie (14 osob) i jazda
na rowerze (14 osdb), najrzadziej podejmuja si¢ gry w koszykéwke (2 osoby). W ponizszej
tabeli nr 9 przedstawiono wszystkie rodzaje aktywnos$ci fizycznej podejmowanej przez

respondentow (Tab.11).
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Tabela 11. Rodzaje podejmowanej aktywnosci

rzez fryzjerow

Podejmowana Liczba Procent ogotu [%]
aktywnos¢ fizyczna Osob
(N)

Ptywanie 8 16
Jazda na rowerze 14 28
Bieganie 14 28
Koszykowka 2 4
Siatkowka 8 16
Sitownia 9 18
Inne 5 10

(np. spacery)

Najwigcej badanych (18 0sob) trenuje 1-2 dni w tygodniu, Zaden z respondentdw nie zaznaczyt

odpowiedzi 7 dni w tygodniu. Nastepnie 16 0sob odpowiedziato, iz podejmuje aktywnosé 5-6

dni w tygodniu, a 11 0s6b podejmuje ja 3-4 dni w tygodniu (Ryc. 11).
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Rycina 11. Czestotliwo$¢ treningdow u fryzjerow

40%

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%
7 dni

Respondenci najczesciej (13 osob) trenujg 1 godzing, najrzadziej (2 osoby) trenujg zaledwie 15

minut. Liczng grupe (12 0sob) stanowig respondenci, ktdrzy na trening poswigcaja 2 godziny.

Powyzej 2 godzin na trening poswigca 5 badanych fryzjerow (Ryc. 12).
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Rycina 12. Czas jednej jednostki treningowej fryzjerow
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Na pytanie o0 pore, w ktorym ankietowani podejmujg aktywnos$¢ fizyczng najwigcej odpowiedzi

(21 os6b) wykonuje trening po pracy, najmniej 0sob (7 osob) podejmuje aktywnos¢ przed

praca. W wolny dzien trening wykonuje 17 respondentéw (Ryc. 13).

W wolny
dzien
38%

Rycina 13. Pora podejmowania treningu przez fryzjero6w

Przed praca

15%

Najwigksza grupe tworza respondenci z ci¢zka niepelnosprawno$cia w zyciu codziennym

(26%). Kolejna, rowniez liczng grupg byli fryzjerzy, ktorych zakwalifikowano do podgrupy

z tagodna niepetnosprawnoscig w zyciu codziennym (22%). Wsrdd badanych pojawity sie tez

osoby ze catkowitg niepelnosprawno$cia w zyciu codziennym (6%). W gronie ankietowanych

pojawily si¢ osoby, takze, ktore posiadajg niska niepelnosprawno$¢ w zyciu codziennym

(14%). Posrod wszystkich osob, ktore w przesztosci zdeklarowaly wystepowanie dolegliwosci

boélowych dolnego odcinka kregostupa, zadna nie doznaje braku niepelnosprawnosci (Tab.12).

Tabela 12. Interpretacja kwestionariusz Oswestry

Niepelno-  |Liczba osob| Procent Srednia Wartosé Wartos¢ Odchylenie
sprawnos¢ w (N) ogotu (%) punktow minimalna maksymalna standardowe
zyciu punktow punktow
codziennym

Brak 0 0 0 0 0 0
niepetno-

sprawnosci

Niska 7,0 14,0 12,7 10,0 14,0 1,7
niepetno-

sprawnos¢

Srednia 11,0 22,0 20,5 15,0 24,0 2,9
niepetno-

sprawnos¢

Cigzka 13,0 26,0 29,1 25,0 34,0 31
niepetno-

sprawnos¢

Catkowita 3,0 6,0 35,3 35,0 36,0 0,6
niepetno-

sprawnos¢

Podczas analizy statystycznej zbadano roéznice miedzygrupowe miedzy pytaniami

o wystepowanie dolegliwosci bolowych kregostupa 1 ptei oraz odczuwanym bolem wg skali

bolu a plcig. Nie zaobserwowano statystycznie istotnych réznic miedzy wystgpowaniem
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dolegliwosci bolowych a picig p=0,129. Miedzy odczuwanym bolem, a ptcig rowniez nie
zaobserwowano istotnych statystycznie réznic p=0,594. Poréwnujac wskaznik BMI, wskaznik
BMI kobiet i mezczyzn z wystepowaniem dolegliwosci bolowych dolnego odcinka kregostupa
1 odczuwanym bélem wg skali bolu, takze nie wykryto zadnych istotnych réznic. Wyniki
przedstawiono w Tab.13.

Tabela 13. Poréwnanie wskaznika BMI do bolu u fryzjeréw
Wskaznik Wystepowanie Skala bolu
dolegliwos$ci bolowych
odcinka ledzwiowego

BMI p = 0,936 p=0,757
BMI Kobiet p = 0,836 p=0,938
BMI Mezczyzn p = 0,080 p = 0,854

Wykonujac analize statystyczng roéznic miedzygrupowych stwierdzono istotng statystycznie
zalezno$¢ pomigdzy wiekiem, odczuwalnym bélem wzgledem skali bolu p=0,017. Wykazano,
ze wraz z wiekiem ro$nie odczuwany bol. Postanowiono, takze porownaé staz pracy
respondentéw, wraz z wystgpowaniem bolu dolnego odcinka krggostupa. Zaobserwowano,
ze wraz z wigkszym stazem pracy, czesciej wystepuja dolegliwosci bolowe kregostupa
ledzwiowego p=0,0037 (Ryc. 14).

Ramkowy Staz pracy grupowane wzgledem Wystepowanie bélu odcinka ledzwiowego
I Staz pracy: F(1;48) = 9,3397; p = 0,0037

6-10 lat

T

a

1-5 lat

tak nie

o Srednia
[ rednia+Biad std
Wystepowanie bolu odcinka ledzwiowego T Sredniaz1,96*Biad std

Rycina 15. Porownanie stazu pracy z bolem odcinka ledzwiowego u fryzjerow

Nastepnie, zbadano rdéznice pomigdzy ilo$cig godzin pracy w ciggu jednego dnia,
a wystepowaniem dolegliwosci bolowych odcinka ledzwiowego kregostupa. Analiza wykazata,

ze wraz z wigkszg iloScig godzin pracy w ciggu dnia, bol wystepuje czgsciej p=0,003 (Ryc. 16).
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Ramkowy Godziny w dniu grupowane wzgledem Wystepowanie bolu odcinka ledZzwiowego
| Godzinyw dniu: F(1:48)=9,5867; p =0,0033

7-10godzin
u}
a
) 0 Srednia
ek nie [ Srednia:Blad std
Wystepowanie bolu odcinka led2zwiowego T Srednia1,96*Blad std

Rycina 16. Porownanie ilosci godzin pracy w jednym dniu z wystgpowaniem dolegliwosci bolowych

W dalszych poréwnaniach réznic miedzygrupowych, zaobserwowano istotng statystycznie
zalezno$¢ pomiedzy odczuwanym bolem w skali bolu, a stazem pracy p=0,009. Ankietowani,
ktérych staz pracy wynosi powyzej 15 lat zaznaczali ilo$¢ od 7 do 10 w skali bolu. Fryzjerzy
ze stazem 11-15 lat deklarowali bol od 5 do 7 w skali bolu. Pracujacy ponizej roku okreslali
swoje dolegliwosci na 1. Natomiast respondenci, ktorych staz pracy wynosi 6 -10 lat

zdeklarowali, iz ich bol miesci si¢ w przedziale od 2 do 7 (Ryc. 17).

Ramk Skalabélu grupowane wzgledem Staz pracy

Skala bélu: F(4;29) = 4,1385; p = 0,0080

=)

8

ES

o Sreania

[ $redniatBiad std
Staz prac rednia+1,96*Btad std
y Is a

0
powyzej 15 lat 610 lat 1-5 lat 11-151at  ponizej 1 roku

Rycina 17. Porownanie stazu pracy z odczuwanymi dolegliwo$ciami bolowymi

Poréwnano, takze odczuwany bdl w skali bolu z wystepowaniem dolegliwosci bélowych
w innych czes$ciach ciala. Ta analiza wykazata istotng statystycznie zalezno$¢ p=0,0021.
Respondenci, ktorzy zdeklarowali bol powyzej 6 w skali na 10, posiadajag dodatkowo

dolegliwosci innych czesci ciata (Ryc. 18).
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Ramkowy Skala bolu

innych czesciach ciata

Skala bolu: F(1;32) = 11,1514; p = 0,0021
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Czy wystepuje bol w innych czesciach ciata T Sredniax1,96*Blad std

Rycina 18. Porownanie odczuwanego bolu z bolem innych czgsci ciata

Wykryto, takze zalezno$¢ pomigdzy stazem pracy, a wynikami z kwestionariusza Oswestry
p=0,0049. Grupa respondentdw z niska niepetnosprawnoscia stanowity gtownie osoby migdzy
1-5 lat. Natomiast, catkowita niepelnosprawno$¢ w zyciu codziennym zaobserwowano

u fryzjerzy pracujacych najdtuzej (Ryc. 19).

Ramkowy Staz pracy grupowane wzgledem Interpretacja Oswestra

powyzej 15 lat
o
11-15 lat
6-10 lat
1-5 lat @

o Srednia
[ SredniaBiad std
Interpretacja Oswestra T Sredniat1,96"Btad std

Rycina 19. Pordwnanie stazu pracy z wynikami kwestionariusza Oswestry

Podczas badania, roéznic miedzy treningiem, a wystepowaniem dolegliwosci odcinka
ledzwiowego kregostupa. Zaobserwowano istotng statystycznie zalezno$¢ pomiedzy
czestotliwoscig treningu i wystepowaniem bolu dolnego odcinka kregostupa p=0,000 (Ryc. 20).

Respondenci, ktorzy poswigcaja na trening wiecej czasu, nie posiadaja dolegliwosci bélowych.
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Ramkowy Czestotiiwosé treningu grupowane wzgledem Wystepowanie bélu odcinka
ledzwiowego
| Czestotiiwosé treningu: F(1;43) = 103,2275; p = 0.0000 |

56 dni
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o Srednia

fak 2 [ rednia+Blad std
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Rycina 20. Porownanie czestotliwosci treningu z wystepowaniem bolu odcinka ledzwiowego

4. Dyskusja

Bol kregostupa ostry jak i1 przewlekly we wszystkich populacjach ludzkich jest jedna
z najczesciej zglaszanych dolegliwosci. Wedlug Kutak i Kondzior w momencie, gdy bol
zaczyna by¢ problematyczny i staje si¢ cierpieniem dla czlowieka wplywa to na jego zycie
w réznych obszarach w tym czynno$ciach zycia codziennego. Niestety dolegliwosci bolowe
rzutuja, takze na zycie jego bliskich, dodatkowo razem z rozwojem cywilizacji staly
si¢ powszechnym zjawiskiem. Ten problem jest $cisle zwigzany z wykonywang pracg, stylem
zycia 1 wreszcie brakiem znajomosci ergonomii. Depa 1 Druzbicki stwierdzili,
ze u pracownikéw czesto$¢ bolow odcinka ledzwiowego kregostupa waha sie w zaleznosci
od posiadanej sprawnosci fizycznej i rodzaju pracy od 10 do 30%, a w niektoérych miejscach
pracy nawet do 60% 1 wigcej. W badaniach wlasnych stwierdzono, ze bol pojawia si¢ u 68%
badanych oraz powtarza si¢ systematycznie u 61,8% badanych. Skala bolu ro$nie wraz ze
wzrostem wieku, a co za tym idzie stazem pracy. Dodatkowo, odczuwany bol zwigksza takze,
liczbe godzin poswiecanych na prace. Skutkuje, to niepetnosprawnoscia w réznych sferach
zycia. Jednakze, czesta aktywno$¢ fizyczna zgodnie z doniesieniami autorow Depy
i Druzbickiego zmniejsza dolegliwosci. Zwigkszone dolegliwosci bolowe podczas
wykonywanej pracy prawdopodobnie wynikaja z niskiej wiedzy fryzjerow na temat ergonomii
pracy, czego skutkiem jest utrzymanie przez dtugi okres czasu nieprawidtowej postawy ciata
i przecigzania struktur. Stanie na waskiej podstawie, czgste pochylanie sie, dodatkowo dlugie
godziny pracy zazwyczaj w pozycji stojace] wywoluja przecigzenia. Bol moze potggowac tez
praca z uniesionymi rekami do gory, podczas wykonywania czynno§ci w pracy np. cigcie,

czesanie. Te czynnos$ci, oprocz uniesionych rak dodatkowo sa sprzezone ze sktonami bocznymi
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1 rotacjami kregostupa. Taka pozycja jest utrzymywana przez dlugi czas przez co mig¢snie
tulowia zmniejszaja swoje napigcie 1 przestaja stabilizowaé odcinek ledzwiowy, w takiej
sytuacji cala stabilizacja opiera si¢ na biernych strukturach, czyli wi¢zadtach, a takze
na stawach miedzykregowych. Takie objawy mogg by¢ tez zwigzane z wiekiem, poniewaz wraz
z wiekiem zmniejsza si¢ elastycznos$¢ tkanek oraz ich regeneracyjny potencjal. Maleje, takze
ilo$¢ wody znajdujacej si¢ w stawach migdzy kregowych przez co krggostup zaczyna powoli
traci¢ wezesniejsza ruchomos¢. Opdznienie takich objawow moze spowodowac aktywnosé
fizyczna. W badaniach przeprowadzonych przez Bojczuk, Przysade i Str¢czka zaobserwowano
pozytywny wptyw ¢wiczen na poprawe jakosci zycia, a takze na zmniejszenie odczuwanych
dolegliwosci bolowych. Dlatego, tak jak podaje Nowak aktywno$¢ fizyczna wykonywana
w prawidlowy sposdb moze by¢ jednym ze sposob dzialan profilaktycznych. Umozliwia
zabezpieczenie przed wieloma dysfunkcjami, czy tez schorzeniami. Natomiast, jesli jest
wykonywana w sposob niewtasciwy lub doprowadza organizm do przetrenowania moze by¢
przyczyng urazow lub przecigzen. W  zaprezentowanych  wynikach  wilasnych mozna
zaobserwowaé, zgodnos$¢ z poprzednimi doniesieniami. Dolegliwo$ci bolowe wystepowaty
w bardzo podobnym stopniu u me¢zczyzn jak i u kobiet. Nie zaobserwowano tez
korelacjipomi¢dzy wskaznikiem BMI, a bolem. Taki wynik, takze uzyskali Teck, Prabowo,
Kurniani z tg rdznica, iz badani z otyloscig trzeciego stopnia posiadali tendencje wzrostowe do
pojawienia si¢ dolegliwosci bolowych, a nawet wystgpienia niepelnosprawnosci ruchowe;.
U fryzjerow, ktorych czestotliwos¢ treningdw w ciggu tygodnia wynosita od pieciu do szesciu
dni rzadziej doznaja dolegliwosci bolowych krggostupa, co wykazuje, ze aktywnos¢ fizyczna
w duzym stopniu dziata prewencyjne w przypadku przecigzen statycznych. Natomiast, podczas
wykonywanej aktywnosci fizycznej rzadziej, béle odcinka ledzwiowego pojawiajg si¢ z dosy¢
duza intensywnos$cig. Wedtug kwestionariusza Oswestry, az 26 % badanych doznaje cigzkiej
niepetnosprawnosci w zyciu codziennym oraz 22% badanych $redniej niepelnosprawnosci
zwiazanej z wystgpowaniem dolegliwosci bolowych kregostupa. Swiadezy to o tym, ze bol
ogranicza mozliwos$ci wykonywania czynnos$ci codziennych takie jak np. ubieranie si¢ mycie,
a nawet moze utrudnia¢ funkcjonowanie w spoteczenstwie i zyciu towarzyskim. Jesli bol
utrudnia wykonywanie czynno$ci zycia codziennego w taki sposob, iz respondenci moga je
wykonywa¢ sami, ale w nieprawidlowych tak zwanych skompensowanych pozycjach moze to
prowadzi¢ do przecigzen innych czesci ciata. Dlatego, prawdopodobnie dolegliwosci innych
czes$ci ciala czesciej pojawiajg si¢ u osob, ktore deklarujg wysoki odczuwalny bol wedtug skali
bolu. Mozna spekulowac, ze jesli wiedza na temat ergonomii fryzjerow bytaby wieksza i byla

stosowana w praktyce dolegliwos$ci bolowe mogtyby ulec zmniejszeniu. Dodatkowo, wiaczenie
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aktywnosci fizycznej oraz jej prawidlowe wykonywanie mogloby dziata¢ fizjo-profilaktycznie,
a nawet przeciwdziata¢ dolegliwosciom bolowym.
5. Whnioski

Bioragc pod uwage zatozone cele pracy oraz zebrane wyniki, ktére zostaty poddane
wlasciwym analizom statystycznym mozna wywnioskowac, iz:
1.W badanej grupie fryzjerow wystepuje bol odcinka ledzwiowego o duzej czgstotliwosci
1 intensywnosci.
2.Im dtuzszy staz wykonywanej pracy tym wigksze wystgpowanie dolegliwosci bolowych
dolnego odcinka kregostupa.
3.Czesta aktywno$¢ fizyczna zmniejsza, a nawet niweluje dolegliwosci bolowe odcinka
ledzwiowego u fryzjerow.
4.B6l w odcinku ledzwiowym ogranicza, a nawet uniemozliwia wykonywanie czynnosci zycia
codziennego.
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Streszczenie

Hortiterapia to forma rehabilitacji oparta na kontakcie cztowieka z natura, angazujagca w dziatania ogrodnicze
i florystyczne. Moze by¢ stosowana jako metoda pomocnicza w holistycznej opiece nad pacjentami z zaburzeniami
neurologicznymi i psychicznymi. Celem tej pracy jest przyblizenie tematu pomocniczego zastosowania
hortiterapii oraz przedstawienie wynikow badan klinicznych nad jej skutecznoscia. W tym celu dokonano
przegladu artykutéw dostgpnych w bazie PubMed. Badania przeprowadzone na przestrzeni ostatnich 10 lat na
populacjach pacjentdw ze schizofrenia, zaburzeniami nastroju, depresja i demencja oraz u dzieci z trudno$ciami
behawioralnymi, wykazaly korzystny wptyw ogrodoterapii na ogélne samopoczucie, redukcje stresu i napigcia,
poprawe w zakresie funkcji poznawczych oraz relacji spotecznych i samoakceptacji.

Stowa kluczowe: hortiterapia, ogrodoterapia, zaburzenia psychiczne

Can gardens heal? Supportive use of hortiterapy in rehabilitation in patients

with neurological and mental disorders

Summary

Horticultural therapy is a form of rehabilitation, which is based on contact with nature and engages its’ participants
in a gardening and floristic activities. It can be used as an additional method in the holistic care of patients with
neurological and mental disorders. The aim of this study is to support the use of hortitherapy and to present the
results of clinical trials on its’ effectiveness. For this purpose, the literature review on PubMed database was made.
Trials over the last 10 years on patients with schizophrenia, mood disorders, depression and dementia and in
children with behavioral difficulties, showed the beneficial effect of horticultural therapy on general well-being,
reduction of stress and tension, improvement in cognitive functions, relationships and self-acceptance.

Keywords: hortitherapy, horticultural therapy, mental disorders

1. Wstep

Zaburzenia psychiczne i neurologiczne stanowig 10% globalnego obcigzenia chorobami,
a zachorowalno$¢ stale ro$nie, co ma znaczace konsekwencje zdrowotne, spoleczne
i ekonomiczne. Szacuje si¢, ze w krajach Unii Europejskiej na jakgkolwiek z form zaburzen
psychicznych cierpie¢ bedzie okoto 50% populacji. Ponadto statystyki pokazuja, ze osoby
cierpigce na zaburzenia psychiczne umierajg $rednio o 20 lat wczesniej (WHO). W Polsce
w 2017 r. opieka z zakresu zdrowia psychicznego obj¢tych byto ponad 1,4 mln pacjentow, czyli
prawie 4% Polakow (GUS). Co szczegdlnie alarmujace, ponad 75% o0sdb z zaburzeniami

psychicznymi nie otrzymuje zadnego leczenia (WHO). Z tego powodu w ostatnich latach
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podejmowane sg wysitki w celu poprawy dostepnosci opieki z zakresu zdrowia psychicznego.
Oproécz dziatan na rzecz edukacji, profilaktyki i zwigkszenia dostepnosci leczenia, prowadzone
sa rowniez badania nad skuteczno$cig terapii wspomagajacych, ktore, obok farmakoterapii,
moglyby poprawi¢ jako$¢ zycia pacjentow. Jedng z takich form terapii wspomagajacych jest
hortiterapia. American Horticultural Therapy Associationdefiniuje  ogrodnictwo
terapeutyczne, jako “proces, dzigki ktdremu uczestnicy poprawiaja swoje samopoczucie
poprzez aktywne lub bierne zaangazowanie w dziatania ogrodnicze lub zwigzane z roslinami”
(AHTA 2013).
2. Material i metody
Dokonano analizy artykuléw dostgpnych w bazie PubMed. Wyszukiwanie obejmowato hasta
“horticultural therapy oraz “hortitherapy’. Do analizy wlaczono badania kliniczne dotyczace
skutecznosci hortiterapii u os6b z zaburzeniami neurologicznymi i psychicznymi z ostatnich 10
lat.
3. Wyniki

1 Historia hortiterapii
Pierwsze wzmianki o leczniczym dziataniu ogrodéw pochodza ze starozytnego Egiptu, gdzie
lekarze zalecali spacery po ogrodzie cztonkom rodziny krolewskiej cierpigcym na zaburzenia
umystowe (AHTA). Hipokrates mawiat “Medicus curat natura sanat “Lekarz leczy, natura
uzdrawia.” W $redniowieczu postrzegano ogrody przyszpitalne jako Zrédlo leczniczych roslin
i miejsce rehabilitacji. Na przetomie XVIII i XIX w. kontakt czlowieka z naturg stanowit
podejscie do leczenia. Benjamin Rush - Ojciec Amerykanskiej Psychiatrii, glosil, ze ogrod
moze odgrywa¢ wazng role w otoczeniu ludzi z chorobami psychicznymi, a ,,kopanie w ziemi
wydawalo si¢ mie¢ leczniczy wptyw na chorych psychicznie”. W XIX w. powszechna byta
tendencja do angazowania pacjentow w prace w szpitalnych ogrodach "dla zwigzanej z tym
korzys$ci terapeutycznej". Ponadto dobra praktyka pielggniarska nakazywata codzienne
wietrzenie pacjentéw, a model leczenia zawieral rehabilitacje zewngtrzng. W czasie I wojny
Swiatowej ogromna liczba rannych weterandw zajeta si¢ ogrodnictwem w warunkach
klinicznych, a terapia ogrodowa zyskala nowe zastosowanie - poprawg opieki nad
kombatantami. Nastepnie Alice Burlingame zainicjowata badanie na gluchoniemych,
niewidomych i geriatrycznych pacjentach, ktore zaowocowato publikacja “Therapy Through
Horticulture” (Parveen 2013). Intensywny rozwoj hortiterapii przypadt na ostatnie lata XX w.
Roger Urlich, opublikowat wyniki badan dotyczagce wplywu zieleni na pacjentow
przebywajacych w szpitalu. Okazato si¢, ze szybciej zdrowieja ci pacjenci, ktorych okna
skierowane sg na drzewa od tych, ktorych okna wychodzg na ceglang Sciang (Ulrich 1984).
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Obecnie w USA, Kanadzie, Australii, Niemczech, Japonii, hortiterapia jest czg¢sto
wykorzystywana w rehabilitacji. Metodg te popularyzuje ponad 800 organizacji, ktére stawiaja
sobie za cel podniesienie jakoSci zycia poprzez terapi¢ w ogrodzie. W 2006r. Unia Europejska
rozpoczeta akcje “Green Care in Agriculturg ktorej jednym z celow bylo rozwijanie
wspotpracy miedzynarodowej w prowadzeniu badan naukowych nad skuteczno$cig hortiterapii
1 stosowaniem jej jako narzedzia medycyny opartej na dowodach (COST EU).

9 Zastosowanie hortiterapii
Dostepne na $wiecie programy hortiterapii adresowane sa do pacjentdow z réznorodnymi
zaburzeniami, ze szczeg6lnym naciskiem na choroby neurologiczne, np.: chorobe Alzheimera
i inne zespoly otgpienne, chorob¢ Parkinsona oraz psychiatryczne i behawioralne, np.:
schizofreni¢, depresj¢, zespdl stresu pourazowego, zaburzenia ze spektrum autyzmu,
zaburzenia adaptacyjne i uzaleznienia. Inne potencjalne mozliwo$ci zastosowania terapii
ogrodowe]j to rehabilitacja po wypadkach, udarach i paralizu, obcigzenie schorzeniami
geriatrycznymi oraz leczenie przewlektego bolu u pacjentéw onkologicznych. Terapia moze
obejmowac zajecia praktyczne, takie jak: wysiew, sadzenie, pielegnacje, nawozenie, ,
podlewanie, przycinanie oraz warsztaty florystyczne ze stymulacjg zmystow, a takze bierne
zaangazowanie - spacery, obserwacje ogrodu, poznawanie cyklu zyciowego roslin, stuchanie
$piewu ptakow (Scott 2015).

1 Przyklady hortiterapii
Obecnie na $wiecie znalez¢ mozna wiele przyktadow szpitali 1 osrodkéw rehabilitacyjnych
dysponujacych ogrodami terapeutycznymi. Do wzorcowych przyktadéw zaliczy¢ mozna Rusk
Institute of Rehabilitation Medicing Nowym Jorku. W przyszpitalnych ogrodach instytutu
terapeuci rehabilituja m.in. pacjentdw ze schorzeniami ortopedycznymi, zaburzeniami
psychiatrycznymi, afazja, demencja i padaczka (NYU Langone Health). Innym przyktadem jest
Schnaper Memorial Gardew Nowym Jorku, dziatajacy przy placowce dlugoterminowe;j
opieki dla seniorow, 0sob z niepetnosprawnoscig oraz chorych na AIDS. Projekt w sposob
szczegolny koncentruje si¢ na osobach zakazonych wirusem HIV, w tym na prowadzeniu
treningu wytrzymato$ci, aktywnosciach sensorycznych i realizacji potrzeby aktywizacji
i interakcji (Dirtworks Landscape Architecture). Kolejny, Elizabeth & Nona Evans Restorative
Gardenw Ohio, to kompleks dostosowany do potrzeb prowadzenia zaje¢ rehabilitacyjnych dla
0s0b starszych i niepetnosprawnych fizycznie i intelektualnie (Institute for Human Centered
Design, Dirtworks Landscape Architecture). W Polsce hortiterapia nie zyskata jeszcze
popularnosci, ale w ostatnich latach powstaje coraz wigcej drobnych ogrodow terapeutycznych

przy domach opieki, os$rodkach opiekunczo-wychowawczych i pielggnacyjnych. Jako
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przyktady mozna poda¢: ogréd przy Zakladzie Opickunczo-Leczniczym w Krakowie,
Terapeutyczny Ogréod Zimowy przy Zakladzie Pielggnacyjno-Opiekunczym w Toruniu,
warsztaty terapii zajgciowej przy Stowarzyszeniu “Badz z nami” w Bedzinie, czy
Stowarzyszeniu “Wyjatkowe Serce” w Olsztynie. Wszystkie te przedsigwziecia skierowane sg
m.in. do pacjentdbw z chorobami neurologicznymi i zaburzeniami psychicznymi, w tym:
chorobami neurodegeneracyjnymi, zespotami otgpiennymi, naczyniopochodnymi chorobami
moézgu, chorobami infekcyjnymi uktadu nerwowego, zaburzeniami ze spektrum autyzmu,
dziecigcym porazeniem mozgowym 1 niepelnosprawnos$cia intelektualng. Maja one na celu
umozliwienie powrotu do zycia spolecznego i przywrocenie sprawnosci psychofizycznej
(hortiterapia.edu.pl, Bejtman, 2016).
{1 Badania kliniczne

Dostepne w bazie PubMed badania kliniczne oceniajace skuteczno$¢ hortiterapii skupiajg si¢
na grupach pacjentow z zaburzeniami psychotycznymi, pacjentach starszych z depresja
1 zespotami otgpiennymi oraz dzie¢mi z zaburzeniami behawioralnymi.

Na schizofreni¢ cierpi 20 mln ludzi (WHO). W Polsce w 2017 r. liczba pacjentéw
z rozpoznaniem schizofrenii wynosita 185 tys. (NFZ 2018). Jest to przewlekla choroba
psychiczna charakteryzujaca si¢ zaburzeniami mys$lenia, percepcji 1 emocji z typowo
wystepujacymi halucynacjami i1 urojeniami. Wigze si¢ ze znaczng niepelnosprawnoscig
i 3-krotnie wigkszym ryzykiem przedwczesnej smierci (WHO). Oh i wsp. przeprowadzili
badanie na 28 pacjentach ze schizofrenig leczonych farmakologicznie od co najmniej 3 lat.
Pacjentow podzielono na 2 grupy: grupe poddang hortiterapii (n=15) oraz grupe kontrolng
(n=13). Przez okres badania wszyscy pacjenci przyjmowali dotychczasowa farmakoterapi¢
1 uczestniczyli w zajeciach rekreacyjnych, grupach dyskusyjnych i ¢wiczeniach fizycznych.
Grupa badawcza zostala dodatkowo poddana 10 sesjom hortiterapeutycznym obejmujacym
aktywnosci takie jak: tworzenie rabat, sadzenie, przeszczepy, podlewanie, pielenie, nawozenie
1 zbiory. Do oceny pacjentow zastosowano skal¢ objawoéw pozytywnych 1 negatywnych
PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale} skal¢ objawow psychiatrycznych BPRS
(Brief Psychiatric Rating ScaleW grupie poddanej hortiterapii w poréwnaniu do grupy
kontrolnej zaobserwowano istotne zmniejszenie objawdw pozytywnych (odpowiednio: -2,27
pkt i +0,23 pkt), negatywnych (-4,86 pkt i -0,07 pkt), ogolnych objawoéw psychotycznych
(-17,76 pkt i 0,00 pkt) i ogdélnych objawow klinicznych (-6,87 pkt i -1 pkt) (Oh i in., 2018).
Kolejne badanie kliniczne przeprowadzono na 82 pacjentach z zaburzeniami psychicznymi,
z ktorych 76,8% miato rozpoznang schizofreni¢. Uczestnicy zostali losowo przypisani do grupy

poddanej hortiterapii (n=41) i grupy kontrolnej (n=41). Przez caty okres badania pacjenci
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pozostawali pod opieka psychiatry 1 uczestniczyli w terapii zajeciowej w swoich placowkach.
Grupa badana zostata dodatkowo poddana 8 sesjom hortiterapeutycznym obejmujacym zajecia
Z przeszczepiania, rozmnazania, zbioréw, degustacji owocow, pielegnacji, projektowania
ogrodka 1 aromaterapii ziolowej. Do ewaluacji uzyto skal oceniajacych: depresje i nerwicg -
DASS (Depression Anxiety Scalezaangazowanie - EMAS (Engagement in Meaningful
Activities Survey i EAS (Affect and Engagement ChecKlistodnajdywanie si¢
w spoleczenstwie - SESM (Social Exchange and Support Measur@golne samopoczucie
- C-WEMWBS (Chinese Short Warwickdinburg Mental WelBeing Scalg Znaczgce
statystycznie wyniki dotyczyly zwigkszenia zaangazowania pacjentow w grupie badane;.
Ponadto, zaobserwowano dlugoterminowa poprawe ogdlnego samopoczucia, a czg¢sé
pacjentow zglaszata redukcje stresu po terapii (Siu i in., 2020).

Inng grupa wlaczong do badan nad skuteczno$cig hortiterapii sa osoby starsze. Zgodnie
z raportami WHO, ponad 20% senioréw w wieku powyzej 60 r.z. cierpi na zaburzenia
psychiczne 1 neurologiczne. Najczgstsze zaburzenia w te] grupie wiekowej to depresja
i demencja, ktore dotykaja odpowiednio okoto 7% i 5% starszej populacji swiata (WHO).
McCaffrey 1 wsp. przeprowadzili badanie na grupie 40 pacjentow powyzej 65 r.z. z objawami
depresji. W trakcie badania pacjenci kontynuowali dotyczasowa farmakoterapie. W ramach
projektu wszyscy uczestnicy odbyli 12 tematycznych spaceréw terapeutycznych. Do oceny
pacjentow zastosowano Geriatryczng skale oceny depresji GDS (Geriatric Depression Scaje
Odnotowano zmniejszenie objawdw depresji srednio o 3,6 punktoéw w skali GDS, a rozmowy
z pacjentami po terapii wykazaty takze subiektywng poprawe samopoczucia (McCaffrey i in.
2010). W badaniu przeprowadzonym przez Makizako 1 wsp. 89 pacjentow w wieku powyzej
65 r.z. z objawami depresji 1 lagodnym uposledzeniem pamigci przydzielono do jednej z trzech
grup z zajeciami ruchowymi(n=30), ogrodoterapia (n=30) lub grupy kontrolnej (n=29).
Program hortiterapii obejmowal 20 sesji z zajeciami z zakresu uprawy, zbioréw i sadzenia.
Z kolei program ¢wiczeniowy sktadal si¢ z 20 sesji ¢wiczen aerobowych, réwnowaznych,
dwuzadaniowych i treningu sitowego, a grupie kontrolnej zaproponowano zajecia edukacyjne.
Uczestnikow oceniano za pomocg skali GDS oraz skali pamigci WMS-R (Wechsler Memory
ScaleRevise)l We wszystkich trzech grupach odnotowano istotne zmniejszenie objawow
depresji, przy czym w grupie poddanej hortiterapii, w poréwnaniu do grupy ¢wiczeniowej
i kontrolnej, ta zmiana byta najwicksza zard6wno bezposrednio po terapii (odpowiednio: -2,3
pkt; -1,8 pkt; -1,5 pkt), jak i po roku obserwacji (odpowiednio: -2,4 pkt; -1,8 pkt; -1,7 pkt).
Hortiterapia nie wyplyneta jednak istotnie na zdolnos$ci pamigciowe, a istotng poprawe pamigci

odnotowano jedynie w zakresie pamiegci logicznej w grupie ¢wiczeniowej (Makizako 1 in.,
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2019). Z kolei badanie Jarrott objeto 129 pacjentéw powyzej 70 r.z. z chorobg Alzheimera
1 objawami demencji. Pacjentow zakwalifikowano do grupy poddanej hortiterapii (n=57) lub
grupy kontrolnej (n=53). Grupa poddana ogrodoterapii uczestniczyta w 12 sesjach
obejmujacych sianie, sadzenie, tworzenie topiarow oraz dyskusje uczestnikow
0 doswiadczeniach zwigzanych z ogrodnictwem, rolnictwem i gotowaniem. Grupa kontrolna
natomiast miata zapewnione tradycyjne aktywno$ci w ramach programu opieki nad pacjentami
z demencja. Pacjenci byli oceniani przez obserwatora w skali afektu AARS (Apparent Affect
Rating Scalgoraz zaangazowania MPES (Menorah Park Engagement Scal®/ porownaniu
do grupy kontrolnej, w grupie badanej zaobserwowano wyzszy poziom aktywnosci
i zaangazowania (Jarrott i Gigliotti, 2010). Badanie Han i wsp. mialo na celu okreslenie
skutkéw terapii ogrodniczej u 28 pacjentéw powyzej 70 r.z. z chorobami psychicznymi, w tym:
zaburzeniami depresyjnymi, lgkowymi i uposledzeniem funkcji poznawczych. Uczestnicy
zostali losowo przydzieleni do grupy poddanej hortiterapii (n=14) lub do grupy kontrolnej
(n=14). Zajecia hortiterapeutyczne dla grupy badanej obejmowaty 10 sesji z tworzeniem rabat,
sadzeniem, przeszczepami, podlewaniem, pieleniem i zbiorami. W grupie badawczej
odnotowano spadek stezenia kortyzolu w $linie z 7,56 do 3,8 i poprawg wynikdw w tescie
wydolnos$ci seniora (Senior Fitness TestPodczas gdy w grupie kontrolnej nie odnotowano
istotnej zmiany. Badanie wykazato, ze zastosowanie ogrodoterapii spowodowato zmniejszenie
poziom stresu 1 poprawe stanu sprawnosci fizycznej osob starszych z problemami zdrowia
psychicznego (Han i in. 2018). Z kolei Ng 1 wsp. skupili si¢ na ocenie wptywu hortiterapii na
markery immunologiczne u pacjentdw bez rozpoznanych chordb psychicznych. Pigédziesigciu
dziewigciu pacjentow powyzej 60 r.z. zostalo losowo przydzielonych do grupy poddanej
15 sesjom hortiterapii obejmujgcym uprawe, pielegnacje, zbiory warzyw 1 ziot, spacery
z przewodnikiem (n=29) lub do grupy kontrolnej (n=30). W poréwnaniu do grupy kontrolnej,
w grupie poddanej ogrodoterapii zaobserwowano obnizenie poziomu IL-6, czyli markera stanu
zapalnego, utrzymanie poziomu CXCL12, czyli chemokiny o dziataniu neuroprotekcyjnym
oraz poprawe o 2,14 punkty w skali dobrostanu psychicznego Ryffa (Ng i in., 2018). Wyniki
swiadczace o skuteczno$ci interwencji hortiterapeutycznych u pacjentow z demencja
potwierdzita takze metaanaliza sporzadzona na podstawie 8 badan klinicznych, angazujacych
552 pacjentéw. Wykazano, ze grupy poddane hortiterapii cechowaty sie¢ wigksza stabilno$cia
behawioralng 1 psychologiczng, lepszym poziomem pobudzenia i1 dluzszym czasem
zaangazowania w dziatanie. Ogrodoterapia okazata si¢ metoda odpowiednig do stymulacji

pacjentow z demencja (Li i in., 2020).
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Kolejne badania przeprowadzono na grupach dzieci z zaburzeniami behawioralnymi. Lee i wsp.
zaangazowali 20 dziewczynek z problemami behawioralnymi i emocjonalnymi. Dziesi¢¢ z nich
poddano 9-sesjowemu programowi hortiterapeutycznemu obejmujacemu zajecia florystyczne
1 sadzenie, a 10 w grupie kontrolnej zajmowato si¢ w tym czasie dowolnie wybranymi
czynnosciami o podobnym poziomie koncentracji. Do ewaluacji uzyto skal oceny stresu PSS
(Perceived Stress Scaleraz 4-punktowej Likerta, a takze poziomu kortyzolu w §linie.
W grupie badawczej odnotowano zmniejszenie poziomu stresu we wszystkich kategoriach,
czyli zwigzanego z relacjami interpersonalnymi, zyciem szkolnym, domowym i problemami
osobistymi. Jednak statystycznie istotny wynik w poréwnaniu do grupy kontrolnej obejmowat
jedynie zmniejszenie nasilenia stresu zwigzanego ze szkota (odpowiednio: -1,8 pkt i +1,8 pkt).
Ponadto wykazano, ze w grupie badawczej zajecia hortiterapeutyczne zmniejszyty poziom
kortyzolu w $linie 0 >37% (Lee 1 in. 2018). Takze pilotazowe badanie “A Haven Green Spate
na 36 dzieciach w wieku 9-15 lat, do§wiadczajacych trudnosci behawioralnych, emocjonalnych
i spotecznych, sktadajace si¢ z 6 sesji ogrodoterapii, wykazato korzystny wptyw tych zaje¢ na
samopoczucie psychiczne oceniane jakosciowo za pomoca skali Mental WellBeing Impact
Assessmetitilosciowo za pomocg Wellbeing Check Card€hiumento i in., 2018).

4. WhnioskKi

Istniejg wyrazne dowody na to, ze szpitale psychiatryczne w starym stylu nie sg skuteczne
w zapewnianiu leczenia, jakiego potrzebuja osoby z zaburzeniami psychicznymi (WHO),
dlatego w ostatnich latach duzy nacisk ktadziony jest na poprawe holistycznej opieki nad tymi
pacjentami. Ogrodoterapia to niefarmakologiczna metoda interwencji laczaca aktywnos$¢
fizyczng o umiarkowanym stopniu intensywnos$ci z aktywizacja spoteczng i behawioralna,
przeprowadzana w S$rodowisku naturalnym, ktéora moze by¢ terapia wspomagajaca,
poprawiajacg opieke nad pacjentami z zaburzeniami neurologicznymi i psychicznymi. Badania
kliniczne przeprowadzane na réznych populacjach wiekowych, w tym: osobach starszych,
osobach w S§rednim wieku, dzieciach, oraz obcigzonych ro6znymi zaburzeniami
neurologicznymi i psychicznymi, w tym: psychotycznymi, depresja, nerwicg, zaburzeniami
nastroju, problemami behawioralnymi, choroba Alzheimera i innymi zespotami otegpiennymi,
wykazaty korzystny wpltyw hortiterapii na ogdlne samopoczucie, redukcje stresu i napigcia,
poprawe¢ w zakresie funkcji poznawczych, a takze relacji spotecznych i samoakceptacji, dlatego
konieczne sg dziatania majgce na celu popularyzacje tej metody.
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Rola wysilku fizycznego w oSrodkowym ukladzie nerwowym - rola

neurotrofin, miokin oraz innych czynnikow
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Streszczenie

W niniejszej pracy zostata przedstawiona rola aktywnosci fizycznej w poprawie funkcjonowania mézgu. W tym
celu dokonano przegladu najwazniejszego pismiennictwa dotyczacego omawianego tematu. Opisano, jak obecnie
tlhumaczy si¢ wpltyw ruchu zar6wno na funkcje poznawcze i zmiany strukturalne w osrodkowym uktadzie
nerwowym. Przedstawiono sugerowane mechanizmy odpowiedzialne za poszczegdlne adaptacje w ukladzie
nerwowym, ze szczegélnym uwzglednieniem czynnikoéw uwalnianych podczas aktywnosci fizycznej do
krwioobiegu. Regularny wysitek fizyczny ma dziatanie neuroprotekcyjne i wptywa na poprawe funkcjonowania
poznawczego poprzez sprzyjanie procesom neuroplastycznos$ci, neurogenezy i poprawy ukrwienia mozgu.

Stowa kluczowe: aktywnos¢ fizyczna, choroby neurodegeneracyjne, depresja, miokiny, neurotrofiny

Physical exercise and brain health: myokines, neurotrophins and other

factors

Summary

Physical activity is crucial for the overall health including the brain functioning. This literature review shows how
regular workout induces changes in the structure of the central nervous system and improves cognitive functions.
Exercise enhances brain functions in lots of different ways. This research particularly explains the impact of
factors, which are released into circulation during exercise, on the brain. Physical activity is considered as
neuroprotective and pro-cognitive, mostly by inducing neuroplasticity, neurogenesis and increasing cerebral blood
flow.

Keywords: physical activity, neurodegenerative diseases, depression, myokines, neurotrophins

1. Wstep

W 1961 roku po raz pierwszy zasugerowano, ze migsnie szkieletowe podczas wysitku moga
wydziela¢ do krwioobiegu czynnik humoralny w odpowiedzi na wzmozone zapotrzebowanie
na glukoze. Obecnie wiadomo, ze mig¢$nie produkujg wiele cytokin, peptydoéw 1 bialek, ktore
oddziatujg nie tylko lokalnie w obrgbie najblizszych tkanek, ale takze wptywaja na caly
organizm.

Wykazano, ze czynniki produkowane przez mi¢snie wptywaja na pozostate narzady regulujac
homeostaze catego organizmu. Brak aktywnos$ci fizycznej skorelowany jest ze zwigkszong
sekrecja pro-zapalnych cytokin, ktore wpltywaja na rozwoj chordb metabolicznych (Benatti
i in., 2015).
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Rys. 1. Rola migéni szkieletowych jako regulatora homeostazy organizmu

Wskazuje si¢, ze aktywno$¢ fizyczna wplywa pozytywnie na funkcjonowanie mézgu m.in.
poprzez zmniejszanie stresu oksydacyjnego i stanow zapalnych oraz zwigkszenie wydzielania
neurotrofin, a takze miokin. Neurotrofiny to grupa zwiazkéw, ktére reguluja dojrzewanie
i roznicowanie komorek nerwowych. Wptywaja na wzrost aksondow i tworzenie si¢ nowych
synaps oraz sprzyjaja procesowi plastycznosci synaptycznej.

Zauwazono, ze wysitek fizyczny wplywa na czynnik wzrostu nerwow (NGF), ktory wraz
z pozostalymi neurotrofinami warunkuje prawidtowe funkcjonowanie komorek nerwowych
(Bonini i in., 2013). Aktywnos¢ fizyczna zwicksza zarowno powstawanie IGF-1, jak i VEGF,
ktore razem z BDNF sa prawdopodobnie glownymi czynnikami odpowiadajacymi za
powstawanie nowych neurondéw i synaps, a takze za poprawe plastycznos$ci synaptycznej oraz
neurotransmisji (Maass i in., 2016).

2. BDNF

Neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgowego (BDNF) jest on kluczowym czynnikiem
wplywajgcym na plastycznos¢ synaptyczng i powstawanie nowych neuronéw w hipokampie.
Poprzez regulowanie funkcjonowania synaps peini wazng role¢ w powstawaniu dlugotrwatego
wzmocnienia synaptycznego (LTP), procesu stojacego za mozliwoscia uczenia si¢
I zapamictywania (Binder i in., 2004).

Najlepiej poznanym mechanizmem oddzialywania BDNF jest wigzanie si¢ go do receptora
kinazy tyrozynowej Trk-B, ktorego fosforylacja powoduje uruchomienie kaskady indukujace;j
czynniki transkrypcyjne odpowiedzialne za wzrost, przezycie irdznicowanie komorek

neuronalnych (Huang i in., 2001). BDNF wiaze si¢ réwniez z receptorem p75, ktory jest
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wspolny dla wszystkich neurotrofin, jednak nie poznano jeszcze jego dokladnego dziatania.
BDNF, laczac si¢ z owym receptorem, moze prawdopodobnie inicjowaé powstawanie ostonki
mielinowej otaczajacej aksony (Cosgaya i in., 2002).

Udowodniono, ze kazda aktywno$¢ fizyczna wytwarza ,,dawke¢” BDNF, ktora wzrasta podczas
regularnej aktywnos$ci fizycznej. Uwaza si¢, ze zwigkszona poprzez regularng aktywnos$¢
fizyczng ilo§¢ BDNF jest waznym czynnikiem chronigcym przed obnizeniem funkcji
kognitywnych i wystgpieniem chordb neurodegeneracyjnych.

BDNF, powstajacy podczas wysitku fizycznego poprzez regulowanie mechanizmow
odpowiedzialnych za homeostaze energetyczng - biatka rozprzegajacego 2 (UCP2), greliny,
kinazy aktywowanej 5"AMP (AMPK) oraz mitochondrialnej kinazy kreatynowej (UMtCK) -
wplywa na funkcjonowanie hipokampa. Sprzyja to utrzymaniu prawidlowej pobudliwosci
neuronéw 1 plastyczno$ci synaptycznej, ktore stanowia podstawowe czynniki wplywajace na
proces uczenia si¢ i pamigci. Jest to jedno z gldéwnych zalozen wyjasniajacych dzialanie
aktywnosci fizycznej na poprawe neuroplastycznoscei, a tym samym funkcji kognitywnych
(Gomez-Pinilla i in., 2008).

HOMEOSTAZA
ENERGETYCZNA

grelina IGF1
\ /

ATP

WYSILEK
FIZYCZNY

PLASTYCZNOSC FUNKCIE

ADP+P;
uMtCK., AMPK, UCP2

|

BDNF

Rys. 2. Wpltyw BDNF na funkcje kognitywne - opracowanie wiasne na podstawie Gomez-Pinilla i in. 2008

Powstajacy podczas aktywnosci fizycznej w watrobie B-hydroksymaslan, akumulujac sie
w hipokampie, wptywa na regulacj¢ dziatania inhibitor6w deacetylaz histonéw (HDAC).
Wspomniane wyzej ciato ketonowe hamuje HDAC2 i HDACS3, ktore, wiazac si¢ z promotorem
BDNF, zmniejszaja jego ekspresj¢ w hipokampie. Sugeruje si¢, ze w ten sposob
B- hydroksymaslan wptywa na zwigkszenie wydzielania BDNF (Sleiman i in., 2016).

W trakcie aktywnosci fizycznej powstaje rowniez mleczan, ktdry poprzez transportery kwasow

monokarboksylowych (MCTs) moze przekracza¢ bariere krew-mozg, gdzie réwniez stuzy jako
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potencjalne zrodlo energii dla osrodkowego ukladu nerwowego. Akumulacja mleczanu
w hipokampie aktywuje deacetylaze sirtuiny 1 (SIRT1), ktéra zwigksza poziom PGC-la
I FNDCS5. Zwiazki te rowniez posrednicza w zwigkszaniu ekspresji BDNF (Hayek i in., 2019).
3. IGF-1

Insulinopodobny czynnik wzrostu - 1 pelni wazng role w modulowaniu plastyczno$ci
synaptycznej, wplywa réwniez na samo funkcjonowanie synaps oraz sprzyja powstawaniu
nowych neuronow i ich réznicowaniu si¢ (Aleman i in. 2009). Dowiedziono, ze IGF-1 moze
by¢ lacznikiem pomigdzy obwodowymi narzadami a mozgiem poprzez informowanie
o homeostazie metabolicznej organizmu. Wykazano tez, ze wysitek fizyczny, poprzez
zwigkszenie produkcji IGF-1, poprawia wrazliwos¢ insulinowg (Gill, 2007).

Obecnie zwraca si¢ uwagg na IGF-1 jako jeden z czynnikow neurotroficznych rzutujacych na
homeostaz¢ osrodkowego uktadu nerwowego. Wptywa on pozytywnie na neurotrofiny BDNF
i VEGF, jednak zaden z wymienionych wyzej czynnikow nie oddziatluje zwrotnie i nie reguluje
dziatania IGF-1. Z tego powodu sugeruje si¢, ze jest on kluczowym czynnikiem powigzanym
Z poprawa funkcji kognitywnych i dziataniem neuroprotekcyjnym poprzez wptywanie na
procesy neuroplastycznosci, neurogenezy 1iangiogenezy (Torres-Aleman, 2010). IGF-1
indukuje produkcje BDNF w hipokampie, gdzie wspolnie odgrywaja kluczowa role jako
czynniki, poprzez ktore aktywno$¢ fizyczna wpltywa na pamigé i procesy uczenia si¢ (Cotman
i in., 2007).

Wydaje sie, ze krazacy obwodowo IGF-1 pelni wazng rolg jako posrednik wptywajacy na
funkcjonowanie neuronéw w ciggu calego zycia. Mozliwe, ze razem z innymi obwodowymi
hormonami przekazuje informacje o zmieniajagcym si¢ srodowisku. Obnizony poziom IGF-1
jest potencjalnie waznym czynnikiem wplywajacym na rozwdj zaburzen kognitywnych.
Jednakze, badania poszczeg6lnych grup wiekowych czgsto roznig si¢ wynikami. Koniecznych
jest wigcej badan wyjasniajacych dzialanie IGF-1 u poszczeg6lnych grup wiekowych,
szczegblnie dotyczacych zmian st¢zenia tego polipeptydu wraz z wiekiem.

4. VEGF

Hipoksja, czyli stan zmniejszonego zaopatrzenia tkanek w tlen — powstajacy podczas
aktywnos$ci fizycznej, nasila ekspresj¢ czynnika transkrypcyjnego HIF-1, ktory zwigksza
produkcje pozostalych czynnikéw odpowiadajacych za proliferacje i przezycie komorek,
miedzy innymi czynnika wzrostu $rodbtonka naczyniowego (VEGF). Okazuje si¢, ze rola
VEGF w uktadzie nerwowym jest znacznie szersza nizeli inicjowanie angiogenezy i regulacja
wzrostu naczyn krwiono$nych. VEGF wraz z IGF-1 fatwo przenikaja barier¢ krew-mozg, gdzie

sa czynnikami wplywajacymi na proces neurogenezy i angiogenezy. Zablokowanie dziatania
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obwodowego VEGF hamowalo neurogenez¢ w hipokampie u myszy poddanych wysitkowi
fizycznemu (Fabel i in., 2003). U zwierzat, ktorym podawano dozylnie IGF-1, zauwazono
wzrost nowych naczyn krwiono$nych w mozgowiu. Odkryto, ze IGF-1 reguluje ekspresje
VEGF, ktory jest gtownym czynnikiem odpowiadajacym za proces powstawania nowych
naczyn krwiono$nych oraz ze wysitek tlenowy u gryzoni zwicksza wydzielanie do krwioobiegu
VEGF i IGF-1, co miato ten sam efekt, jak egzogenne podawanie IGF-1 (Lopez-Lopez i in.,
2004).

Wiysitek fizyczny, poprzez poprawe unaczynienia osrodkowego ukladu nerwowego, rowniez
usprawnia transport niezbednych substancji powstajacych obwodowo, w tym insuliny oraz
pozostatych czynnikéw neurotroficznych i angiogennych. Sugeruje si¢, ze owe zmiany,
zachodzace podczas regularnego treningu, sprzyjaja poprawie plastyczno$ci moézgu, co wigze
si¢ bezposrednio z poprawg funkcji kognitywnych (Adams i in., 2007).

5. Przeciwdepresyjny PGC-1a.

PGC-1a wplywa na czynniki transkrypcyjne, ktore sg odpowiedzialne za: metabolizm glukozy
I kwasow thuszczowych, zwigkszenie termogenezy oraz biogenez¢ mitochondriow. Aktywno$¢
ruchowa - zwlaszcza taka, podczas ktorej powstaje mleczan - szczegdlnie sprzyja syntezie
PGC-1a, co prawdopodobnie zwigzane jest z poprawa pamigci i zapamigtywania. Wysitek
fizyczny, poprzez szlak PGC-1a/FNDCS5, zwicksza ekspresje BDNF w hipokampie (Wrann
i in., 2013). Zauwazono rowniez, ze owy koaktywator indukowany aktywnoscig fizyczng petni
neuroprotekcyjna rolg poprzez regulowanie szlaku kinureninowego.

Tryptofan jest egzogennym aminokwasem, z ktorego w osrodkowym uktadzie nerwowym
powstajg hormony wptywajace m.in. na nastroj, takie jak melatonina i serotonina. Przypuszcza
si¢, ze zardwno zaburzone funkcjonowanie osi podwzgorze-przysadka-nadnercza (HPA), jak
1 uktadu odpornosciowego, moga narusza¢ prawidtowe dziatanie szlaku kinureninowego. Wraz
z r6znymi czynnikami zapalnymi nadmiernie indukujg indoloamino-2,3-dioksygenaz¢ (IDO),
jeden z enzymoéw, ktory w OUN przeksztatca tryptofan w kinurening (KYN). Metabolit ten
w nadmiarze moze dziataé neurotoksycznie 1 zwigksza¢ ryzyko wystagpienia chordb
neurodegeneracyjnych. Zaburzenia szlaku kinureninowego, w  ktorych dochodzi
do zmniejszenia dostgpnosci tryptofanu do syntezy serotoniny w o$rodkowym uktadzie
nerwowym oraz wzrostu st¢zenia neurotoksycznej kinureniny we krwi, sag wskazywane jako
jedna z przyczyn rozwoju depresji (Anderson, 2016).

Aktywnos$¢ fizyczna, zwlaszcza o charakterze tlenowym, poprzez PGC-la promuje
zwigkszong ekspresj¢ w migsniach szkieletowych aminotransferazy kinureninowej (KATS).

Enzym ten odpowiada za przeksztalcenie kinureniny (ktorej wysoki poziom we krwi stwierdza
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si¢. m.in. u oséb chorujgcych na depresje¢) w kwas kinureninowy (KYNA). Powstajacy
obwodowo kwas kinureninowy, w przeciwienstwie do swojego prekursora, nie przedostaje si¢
przez barierg krew-mozg, przez co zmniejsza ilo$¢ kinureniny oraz jej metabolitéw, mogacych
wplywaé toksycznie na osrodkowy uktad nerwowy (Agudelo i in., 2014). Wskazuje sie, ze
zaburzony metabolizm tryptofanu jest jednym z czynnikdw sprzyjajacych procesom

neurodegeneracyjnym oraz zaburzeniom psychicznym, w tym depresji.
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Rys. 3. Potencjalna rola aktywnosci fizycznej w regulacji metabolizmu kinureniny

6. Stan zapalny i stres oksydacyjny

Zaréwno ogolny stan zapalny, jak i ten obejmujacy osrodkowy uktad nerwowy moze sprzyjac
postepowaniu chordb neurodegeneracyjnych. Ogolny proces zapalny propaguje wydzielanie
kolejnych czynnikow pro-zapalnych w osrodkowym uktadzie nerwowym. Komorki glejowe
wytwarzajg m.in. TNFa, ktory promuje $§mier¢ neuronow dopaminergicznych, co jest jedna
z sugerowanych przyczyn choroby Parkinsona (Tansey i in., 2008). W patogenezie choroby
Alzheimera wskazuje si¢ rowniez na negatywny wptyw cytokin takich jak: IL-1B, TNFa,
TRAIL (Zipp i in. 2006). W literaturze przedmiotu szeroko poznany jest wplyw regularnego
wysitku fizycznego o umiarkowanej intensywno$ci na obnizenie st¢zenia czynnikéw pro-
zapalnych. Dotyczy to réwniez moézgu, gdzie wysitek fizyczny pozytywnie wplywa na
funkcjonowanie komorek glejowych. Regularny trening ruchowy zmniejsza stan zapalny
w OUN, powodujac obnizenie aktywno$ci mikrogleju, ktory bierze udzial w odpowiedzi
immunologicznej i odpowiada m.in. za powstawanie kolejnych cytokin prozapalnych (Kohman
iin., 2012).
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Wydzielana podczas wysitku z migéni szkieletowych fizycznego Interleukina 6 (IL-6) jest
jednym z kandydatoéw przeciwzapalnego dziatania regularnej aktywnosci fizycznej. Wykazano,
ze IL-6, jako miokina, wptywa na zmniejszenie produkcji cytokin prozapalnych: TNFa i IL-1f.
Zwierzeta, ktore byty aktywne fizycznie, mialy znacznie nizsze stezenie TNFa, a zwigkszong
ekspresje IL-6, IL-1RA, IL-12 w hipokampie w poréwnaniu do grupy kontrolnej (Pervaiz i in.,
2011). Sugeruje sie, ze IL-6 powstajaca w trakcie wysitku fizycznego moze w ten sposob
dziata¢ ochronnie na mozg.

Reakcje zapalne, wraz ze zwigkszong generacja wolnych rodnikow oraz niewystarczajaca
aktywnos$cig mechanizméw antyoksydacyjnych w osrodkowym uktadzie nerwowym, sg
czynnikami odgrywajacymi znaczaca role w patogenezie lagodnych zaburzen funkcji
poznawczych, choréb neurodegeneracyjnych i depresji. Wykazano, ze regularna aktywnos$¢
fizyczna obniza stres oksydacyjny oraz wplywa pozytywnie na zasadzie hormezy na
homeostazg organizmu i funkcjonowanie mozgu (Radak i in., 2007).

Przeciwzapalny efekt aktywno$ci fizycznej zwigzany jest rowniez z poprawg dziatania
neuroprzekaznikow regulujacych zmiany nastroju: dopaminy, serotoniny i noradrenaliny.
Wskazuje sig, ze jest to wazny mechanizm, ktory poprzez wysilek fizyczny zaro6wno
przeciwdziata depresji, jak i wspiera jej leczenie (Pedersen i in., 2000).

7. Podsumowanie

Wykazanie, ze aktywnos$¢ fizyczna sprzyja procesom neuroplastycznosci i neurogenezy daje
nowe mozliwo$ci w prewencji i wspomagania leczenia choréb neurodegeneracyjnych.
Regularny wysitek fizyczny zmniejsza poziom odczuwanego stresu, lgku 1 poprawia
samopoczucie, dlatego tez zaleca si¢ podejmowanie aktywnosci w celu poprawy zdrowia
psychicznego. Sprzyja ona réwniez powstawaniu nowych naczyn krwiono$nych
w o$rodkowym ukladzie nerwowym oraz poprawia ukrwienie i przeptyw krwi przez mézg, co
umozliwia zwigkszenie dostepu tlenu i pozostatych sktadnikow odzywczych. Wykazano,
ze aktywnos¢ fizyczna sprzyja zachowaniu sprawnosci kognitywnej, zarowno u 0sob
zdrowych, jak i pacjentdéw z chorobami demencyjnymi, ale rOwniez wspiera utrzymanie,
a nawet zwigkszenie objetosci mézgowia, chronigc przed postepujaca atrofia.

Zalezno$¢ pomigdzy aktywno$cig fizyczng a zmianami strukturalnymi 1 funkcjami
poznawczymi nadal jednak nie jest w pelni poznana. Brakuje wyjasnienia doktadnych
mechanizmow indukujacych zmiany w uktadzie nerwowym w nastepstwie podejmowania
wysitku fizycznego. Potrzebne jest rowniez okreslenie jaka aktywnos¢, o jakiej czestotliwosci,
intensywnosci 1 czasie trwania moze odpowiada¢ za poszczegoélne korzysci z podejmowania

wysitku fizycznego. Brakuje réwniez badan analizujacych, jak naprzemienne wykonywanie
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treningéw aerobowych i oporowych wptywa na funkcjonowanie mozgu, gdyz dziatajg one
W odmienny sposob na organizm. Trening sitowy przeciwdziata utracie masy mig¢$niowej i sity,
co szczegblnie wazne jest w aspekcie funkcjonowania seniorow. Aktywnos$¢ o charakterze
tlenowym sprzyja zachowaniu zdrowia zwlaszcza uktadu sercowo-naczyniowego. Najbardziej
istotny jest jednak fakt, ze oba rodzaje wysitku korzystnie wptywajg na wydzielanie neurotrofin
I funkcjonowanie mozgu.

Obecne rezultaty badan stanowig wstep do dalszych analiz wyjas$niajacych mechanizmy stojace
za ochronnym dziataniem aktywnosci fizycznej na osrodkowy uktad nerwowy. W przysztosci
umozliwi to wyznaczenie indywidualnych wytycznych, ktore bedg wsparciem terapeutycznym
W zapobieganiu i leczeniu objawdéw pogorszenia si¢ funkcji kognitywnych i psychicznych.
Mozliwe, ze w niedalekiej przysztosci okreslone schematy aktywnosci fizycznej w doktadne;j
»dawce” beda przepisywane w celu zachowania 1 usprawnienia funkcji poznawczych. Zdajac
sobie sprawe z potencjalu mozliwo$ci adaptacyjnych mozgu, zaleca si¢ wystawianie go na
coraz to nowsze wyzwania, m.in. w postaci nauki nowego wzorca ruchowego czy zwigkszonej
aktywnosci fizycznej, gdyz ruch okazuje si¢ by¢ swietnym sposobem wspomagania pracy
naszego mozgu.
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Streszczenie

Choroby neurodegeneracyjne to grupa chordb, ktére charakteryzuja si¢ postepujacym i nieodwracalnym
pogarszaniem si¢ struktury i funkcji ukladu nerwowego. Na calym S$wiecie obserwuje si¢ staly wzrost
zachorowalno$ci 1 $miertelnos$ci, zwiazanej z tymi chorobami, co stanowi powazne wyzwanie dla wspotczesnej
medycyny. Istnieja dowody, ze Withania somniferaro$lina, szeroko wykorzystywana w tradycyjnych systemach
medycyny ajruwedyjskiej, zawiera wiele zwigzkow chemicznych, gtownie witanolidy, witanozydy, sitoindozydy,
witaferyng 1 witaton, ktore wykazuja aktywnos$¢ biologiczng w komorkach nerwowych i moga zapobiegaé ich
degeneracji. Niniejsza praca omawia wyniki badan eksperymentalnych, potwierdzajacych, ze roslina ta posiada
obiecujace wlasciwosci neuroprotekcyjne oraz wykazuje potencjal do wiaczenia jej w terapi¢ chordb
neurodegeneracyjnych.

Stowa kluczowe: Withania somnifergashwagandha, choroby neurodegeneracyjne, choroba Alzheimera, choroba
Parkinsona

The therapeutic potential of Withania somnifera in the treatment of
neurodegenerative diseases

Summary

Neurodegenerative diseases are a group of diseases characterized by the progressive and irreversible deterioration
of the structure and function of the nervous system. All over the world the incidence and mortality, associated with
these diseases, increasing constantly, which is a serious challenge for modern medicine. There is evidence that
Withania somnifera a plant widely used in traditional Ayruvedic medicine systems, contains many chemical
compounds that show biological activity in nerve cells and can prevent their degeneration. These components are
mainly withanolides, vitanosides, sitoindosides, vitaferin and vitatone.

In this article we disscuss the results of experimental studies confirming neuroprotective properties of
W. somniferaas well as its potential to use it in the therapy of neurodegenerative diseases.

Keywords: Withania somniferaashwagandha, neurodegenerative diseases, Alzheimer’s disease, Parkinson’s
disease

1. Wstep

Choroby neurodegeneracyjne to bardzo duza i1 zrdéznicowana grupa chorob, ktore
charakteryzujg si¢ powolnym, postepujgcym i nieodwracalnym pogarszaniem si¢ struktury
1 funkcji uktadu nerwowego. Uszkodzenie oraz utrata neurondw negatywnie wpltywaja na
motoryke, funkcje wegetatywne organizmu, a takze powoduja zmiany zachowania, obnizenie
sprawnosci umystowej 1 zaburzenia funkcji poznawczych. Mechanizmy molekularne
postepujacej neurodegeneracji sg bardzo skomplikowane, jednak gtdownym neurotoksycznym

czynnikiem patogenetycznym jest stres oksydacyjny, indukujacy peroksydacje lipidow
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btonowych. Prowadzi to do $mierci komorek i ostatecznie do utraty neurondéw (Dar i in., 2020).
Glownym czynnikiem ryzyka wigkszo$ci chorob neurodegeneracyjnych jest wiek, dotyczg one
glownie osob starszych, po 60 roku zycia. Na catym §wiecie wcigz ro$nie zachorowalno$é
1 $miertelno$¢, zwigzana z tymi schorzeniami, co moze wigzac si¢ ze stale wydtuzajaca si¢
$rednig dlugosciag zycia populacji (Erkkinen i in., 2018). Stanowi to powazne wyzwanie dla
zdrowia publicznego, a ze wzgledu na dolegliwosci, ktore znacznie utrudniaja codzienne
funkcjonowanie, nie tylko pacjentéw, ale rowniez ich rodzin i 0séb, sprawujacych nad nimi
opieke, jest to takze problem spoleczny i ekonomiczny. Dlatego bardzo wazne jest podjecie
dziatan, majacych na celu profilaktyke, wczesng diagnoze oraz opracowanie nowych,
skutecznych metod leczenia chor6b neurodegeneracyjnych.

Od tysiecy lat, na calym $wiecie, produkty pochodzenia naturalnego stanowig podstawe
tradycyjnego systemu medycyny. Rosliny odgrywaja znaczaca role w leczeniu oraz
zapobieganiu wielu chorobom 1 dolegliwosciom, w tym rowniez chorobom
neurodegeneracyjnym. Jedng z takich roslin jest Withania somniferaw Polsce znana rowniez
pod nazwa ,,ashwagandha”, ,,witania ospata” lub ,,zen-szen indyjski”. Jest to maty, drzewiasty
krzew, ktory osigga 0,5-2m wysokosci, nalezacy do rodziny Psiankowatych. W. somnifera
naturalnie wystepuje na Wyspach Kanaryjskich, w krajach $rodziemnomorskich, Chinach,
Afryce, a przede wszystkim w tropikalnych regionach Azji Potudniowej. Sposroéd wszystkich
czesci tej rosliny, do celow leczniczych preferowane sg korzenie — sg one suszone, a nastgpnie
stosowane w formie sproszkowanej, ale czesciej tworzy sie z nich ekstrakty, ktore sg ztozonymi
mieszaninami wielu fitochemikaliéw, w tym alkaloidow, flawonoidéw, steroidow, soli
1 zwigzkoéw zawierajacych azot. Jednak efekty farmakologiczne s przypisywane gltownie
laktonom steroidowym o szkielecie ergostanu, w sktad ktorych wchodzg: witanolidy,
witanozydy, sitoindozydy, witaferyna i witaton (Dar i in., 2015). Struktury chemiczne kilku
z nich sg nastepujace (Ryc. 1).

W Indiach i na catym subkontynencie indyjskim W. somnifergest uprawiana jako roslina
lecznicza i ze wzgledu na jej wielokierunkowg aktywno$¢ biologiczng, znajduje szerokie
zastosowanie w tradycyjnych systemach medycyny ajruwedyjskiej (Wyk i in., 2004).
W. somniferaznana jest glownie ze swoich wlasciwosci adaptogennych, czyli wspierania
organizmu w obliczu czynnikdw stresogennych, niwelowania negatywnych skutkéw stresu
oraz, zwigzanych z nim, zaburzen funkcjonowania organizmu. Wyniki badan sugeruja rowniez,
ze roslina ta zwigksza efektywno$¢ nauki, poprawia pamie¢ 1 koncentracje, dziata uspokajajaco,

ulatwia zasypianie, a takze wykazuje dziatanie neuroprotekcyjne. Coraz czg$ciej mowi si¢ takze
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o tym, ze W. somniferamoze zapobiega¢ chorobom neurodegeneracyjnym i hamowa¢ ich

progresje (Dar i in., 2015).
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Rys. 1. Budowa chemiczna fitosktadnikow W. somnifera.

2. Material i metody

W badaniu poddano analizie artykuty wyszukane na platformie PubMed. Zostaly uzyte
stowa-klucze: Withania somifiera, ashwagandha, neuroprotection, neurodegenerative diseases,
Alzheimer’s disease, Parkinson’s disease. Analiza zawierala badania dotyczace
neuroprotekcyjnego dziatania ekstraktow z W. somniferai jej hamujgcego wptywu na rozwoj
chordb neurodegeneracyjnych, ze szczegdlnym uwzglednieniem choroby Alzheimera i choroby

Parkinsona.
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3. Wyniki

T Neuroprotekcyjne dziatanie W. somnifera

Wykazano, ze W. somniferazapobiega uszkodzeniom komorek nerwowych gtownie
poprzez modulacje mechanizméw antyoksydacyjnych (Dar i in., 2015). W badaniu
poréwnujacym potencjal przeciwutleniajacy réoznych substancji o pochodzeniu naturalnym,
ekstrakt z tej rosliny wykazal wyzszg aktywnos$¢ niz standardowy kwas askorbinowy
1 najwyzsza sposrod wszystkich badanych preparatéw. Efektywne wymiatanie wolnych
rodnikow i1 nadtlenku wodoru nastgpowato przy stezeniach odpowiednio 1000 ug/ml i 100
ug/ml (Manwar i in., 2013). Wyniki wielu innych badan in vitro i in vivo réwniez sugeruja
neuroprotekcyjng rolg W. somniferaBadania z udziatem szwajcarskich myszy albinoséw
ujawnily, ze alkoholowy ekstrakt z tej ros$liny, w dawce 100mg/kg, byt w stanie znaczaco
poprawi¢ funkcje poznawczye zwierzat, ktorym przez 21 dni podawano toksyczny bisfenol
A (50pg/kg). Efekt ten byl zwigzany z niwelowaniem stresu oksydacyjnego poprzez regulacje
poziomow RFT, dysmutazy ponadtlenkowej (SOD), katalazy i dialdehydu malonowego
(MDA) (Birlaiin. 2019). W innym badaniu, mtode doroste samce szczurow albinosow szczepu
Wistar podzielono losowo na cztery grupy: jednej z nich aplikowano dootrzewnowo prozapalny
lipopolisacharyd (LPS) w dawce 5mg/kg, drugiej podawano doustnie wodny ekstrakt z lisci
W. somnifera140mg/kg), trzecia grupa otrzymywata obie te substancje, natomiast ostatnia
byta grupg kontrolng. Po 8 tygodniach zwierzgta poddano testom w celu przeanalizowania ich
koordynacji nerwowo-mig$niowej, pamieci roboczej i funkcji uczenia si¢. Ponadto zbadano
1 zweryfikowano potencjatl neuroprotekcyjny tej rosliny przeciwko neurodegeneracji zapalnej
przy uzyciu systemu modelowego in vitro kultur neuronalnych. Wyniki dowiodty, ze ekstrakt
znaczgco zmniejszat zaburzenia poznawcze 1 poprawiat koordynacj¢ ruchowa u szczuréw. Na
podstawie molekularnej oceny wptywu W. somniferana kultury komoérkowe, wykazano, ze
reguluje ona ekspresje roznych bialek zaangazowanych w plastycznos$¢ synaps i przezycie
komorek neuronalnych. Stwierdzono réwniez, ze przywraca wzrost neurytow i chroni neurony
przed apoptotyczng $miercia komodrek spowodowang zapaleniem nerwowym, wywotanym
przez LPS (Gupta i in, 2019).

Wyniki przytoczonych badan wskazuja na duzy potencjat antyoksydacyjny
I neuroprotekcyjny wyciagoéw z W. somniferaOpierajac si¢ na tych danych, w ostatnich latach
prowadzone sa badania, majace na celu przetestowanie ochronnego wplywu tej rosliny na
rozw6j chorob neurodegeneracyjnych, w szczegdlnosci tych najczestszych, czyli choroby

Alzheimera i choroby Parkinsona.
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{'Choroba Alzheimera

Choroba Alzheimera jest najcz¢stszg chorobg neurodegeneracyjng 1 najpowszechniejsza
forma demencji na §wiecie. Dotyczy 60—80% wszystkich przypadkéw demencji, dotykajac 24
miliony ludzi na calym $wiecie. Czgsto$¢ wystepowania wzrasta znaczgco wraz Z wiekiem,
z ponad 15-krotnym wzrostem odnotowanym miedzy 65 a 85 rokiem zycia. Istnieje szereg
dodatkowych czynnikéw ryzyka zwigzanych ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju choroby,
w tym obecno$¢ allelu ApoE €4, choroba naczyniowo-moézgowa, hiperlipidemia, palenie
tytoniu, cukrzyca, otylo$¢ i urazowe uszkodzenie mozgu (Erkkinen i in., 2018). W przebiegu
choroby Alzheimera dochodzi do odktadania si¢ w mozgu biatek o patologicznej strukturze,
gtownie pozakomorkowych ptytek neurytycznych sktadajacych sie z produktu rozszczepienia
biatka prekursorowego amyloidu (APP), B-amyloidu, oraz wewnatrzkomorkowych splotow
neurofibrylarnych, ztozonych z hiperfosforylowanych postaci biatka tau, zwigzanego
z mikrotubulami (MAPT). Prowadzi to do $mierci komoérek nerwowych oraz zmniejszenia
ilosci produkowanych przez nie substancji przekaznikowych, ktére s3 niezbedne do
prawidtowego funkcjonowania moézgu. Powoduje to postepujace zaburzenia pamigci oraz
zachowania, ktore z czasem catkowicie uniemozliwiaja prawidtowe funkcjonowanie chorego
W codziennym zyciu, wykonywanie pracy oraz zaburzajg kontakty spoleczne.

Rézne badania, przeprowadzone w warunkach in vitro i in vivo, zwrocilty uwage na
protekcyjne dziatanie W. somniferai jej fitosktadnikoéw na rozwdj choroby Alzheimera.
Wykazano, ze metanolowo-chloroformowy ekstrakt z tej rosliny poprawia zywotno$¢ komorek
ludzkiej linii neuroblastoma SK-N-MC, zakazonej B-amyloidem, oraz przywraca ich
prawidtowa morfologie poprzez zwigkszenie poziomu PPAR-c (Kurapati i in., 2013). Ponadto
wodny ekstrakt z W. somniferazawierajacy wysokie stezenie witaferyny A, obniza poziom
wewnatrzkomorkowych RFT, hamuje acetylocholinoesteraz¢ oraz chroni neuronopodobne
komorki linii SKN-SH przed toksycznoscig indukowang przez amyloid-f i akroleing (Singh
i in., 2017). Zapobiega tez cytotoksycznosci amyloidowej w zréznicowanych komorkach
nerwowych guza chromochtonnego linii PC12 (Kumar i in. 2010). Przeprowadzono réwniez
badanie in viva majgce na celu oceng sktadnika obecnego w ekstrakcie z korzenia
Ashwagandha — witanonu. Wykazano, ze znaczgco hamuje on postep choroby Alzheimera oraz
zaburzenia poznawcze u szczuréw ze szczepu Wistar, szczegblnie przez hamowanie amyloidu
B-42. Stwierdzono roéwniez, ze witanon nasila aktywnos$¢ acetylocholiny, hamuje peroksydacje
lipidow oraz obniza poziom cytokin prozapalnych takich jak TNF-a, IL-1p, IL-6 (Pandey i in.,
2018). Natomiast w innym badaniu eksperymentalnym, czesciowo oczyszczony ekstrakt

z korzenia W. somniferazawierajacy gtownie witanolidy i witanozydy, hamowat chorobg
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Alzheimera u transgenicznych myszy. Dowiedziono, ze nast¢puje to poprzez hamowanie
cytotoksycznosci, spowodowanej B-amyloidem i H2O. oraz zwigkszenie poziomu bialka,
zwigzanego z receptorem dla lipoprotein matej gegstosci (LRP1), ktére odpowiada za obnizenie
iloéci B-amyloidu w mozgu, przez wigzanie oraz transport tego patologicznego biatka do Krwi
(Sehgal i in. 2012). Dodatkowo inny sktadnik W. somniferawitanozyd 1V, zmniejszat deficyty
pamigci poprzez protekcyjny wptyw na potaczenia dendrytyczne, aksonalne i synaptyczne
u myszy, ktore byly poddane neurodegeneracji indukowanej przez p-amyloid (Uddin i in.,
2019).

fiChoroba Parkinsona

Choroba Parkinsona jest 2. najczestszym zaburzeniem neurodegeneracyjnym. Czgsto$é
wystepowania szacuje si¢ na 0,3% w populacji ogdlnej, D1% u oséb w wieku powyzej 60 lat
I D3% u 0s6b w wieku 80 lat lub starszych (Erkkinen i in. 2018). Jej istota jest zanik komorek
dopaminergicznych i zmniejszenie stezenia dopaminy, szczegoélnie W istocie czarnej
srodmozgowia. Jest to zwigzane miedzy innymi z czynnikami genetycznymi, Srodowiskowymi,
stresem oksydacyjnym, dysfunkcja mitochondriow i nieprawidlowosciami w agregacji biatek.
W komorkach nerwowych osob chorych na chorobe Parkinsona obecne sa patologiczne ciatka
Lewy'ego (LB), ktéore sa eozynofilowymi, wewnatrzcytoplazmatycznymi wtretami,
sktadajacymi si¢ z nierozpuszczalnych agregatow biatkowych a-synukleiny i ubikwityny.
Choroba Parkinsona poczatkowo objawia si¢ spowolnieniem ruchowym, sztywnoS$cig
mig$nowa, drzeniami spoczynkowymi, zaburzeniami chodu i postawy. W p6zniejszym okresie
choroby pojawiaja si¢ rowniez zaburzenia zachowania i funkcji poznawczych.

Dostepne dane sugeruja, ze W. somniferavykazuje dziatanie neuromodulacyjne, mogace
mie¢ protekcyjny wplyw na rozwoj choroby Parkinsona. Wykazano, ze wyciagi z W. somnifera
ostabiajg stres oksydacyjny, poprawiajg funkcje cholinergiczne oraz oddechowe mechanizmy
mitochondrialne w parkinsonizmie indukowanym przez rotenon u Drosophila melanogaster
Prowadzi to do przywrocenia odpowiednich poziomoéw dopaminy, znacznego zmniejszenia
uposledzenia lokomotorycznego i $miertelnos$ci (Manjunath i in., 2015). Stwierdzono réwniez,
ze etanolowy ekstrakt z korzenia W. somniferaw dawce 40mg/kg odwraca objawy
parkinsonowskie u myszy Balb/c, u ktorych wyidukowano chorobe Parkinsona przez
podawanie egzogennej toksyny 1-metylo-4-fenylo-1,2,3,6-tetranydropirydyny (MPTP)
(Bhatnagar i in., 2017). W innym badaniu wykazano, ze u myszy szwajcarskich z chorobg
Parkinsona, wywolang przez pestycydy maneb i parakwat (MB-PQ), ekstrakt z korzenia tej
ros$liny (100mg/kg) dziatal neuroprotekcyjnie. Spowodowal wzrost st¢zenia dopaminy

w istocie czarnej, znaczng poprawe ruchéw motorycznych i zdolnosci chwytania u tych
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zwierzat. Ponadto udowodniono, ze W. somniferapowoduje spadek poziomu katalazy
i reguluje poziomy pro- i antyoksydantow, przywracajac w ten sposob prawidlowe
funkcjonowanie komorek nerwowych w chorobie Parkinsona (Prakash i in., 2013). Hamuje tez
apoptoze neuronéw dopaminergicznych poprzez zmniejszenie ekspresji iINOS i Bax oraz
indukcje biatka Bcl-2 (Prakash i in., 2014).

1 Inne choroby neurodegeneracyjne

Ekstrakty z W. somniferawykazuja potencjat leczniczy réwniez w chorobach
neurodegeneracyjnych, zwigzanych z proteinopatia TDP-43, ktore jest jadrowym biatkiem,
bedacym jednym z czynnikow regulujacych metabolizm kwaséw nukleinowych w komorce.
Patologiczna forma tego biatka stanowi gléwng skladowg agregatow neuronalnych,
wystepujacych u pacjentdéw chorych na stwardnienie zanikowe boczne (ALS), otgpienie
czolowo-skroniowe (FTLD) i zawigzang z wiekiem encefalopatic TDP-43 z przewaga
limbiczng (LATE) (Kumar i in. 2020).

Zbadano wplyw ekstraktu z korzenia W. somniferaa myszy transgeniczne, wykazujace
ekspresje fragmentu genomowego, kodujacego zmutowane biatko TDP-43"31°T  Ekstrakt
podawano doustnie myszom hTDP-4331°T przez okres 8 tygodni rozpoczynajac odpowiednio
od 64 i 48 tygodnia zycia. Leczenie poprawilo ich sprawno$¢ motoryczng w tescie
sensorycznym RotaRod i funkcje poznawcze oceniane za pomocg testu biernego unikania.
Badanie mikroskopowe probek tkanek wykazato poprawg unerwienia w polaczeniach
nerwowo-mig$niowych, ostabienie stanu zapalnego w uktadzie nerwowym 1 zmniejszenie
aktywacji NF-kB. Co ciekawe, leczenie odwrocilo cytoplazmatyczng blgdng lokalizacjg
1 agregacj¢ TDP-43 w neuronach ruchowych kregoslupa i neuronach korowych moézgu.
Przedstawiono dowody, Ze protekcyjny wptyw na neurony moze by¢ spowodowany posrednim
wpltywem czynnikow, uwalnianych z komorek mikrogleju, eksponowanych na dziatanie
W. somnifera(Dutta i in. 2016). Przetestowano tez wplyw leczenia witanefryng A na
biatkopati¢ TDP-43, autofagi¢ i aktywno$¢ NF-xB w mysim modelu FTLD, wykazujacm
ekspresje TDP-43%348C podawanie myszom tego aktywnego metabolitu, w dawce 5mg/kg co
48h przez 8 tygodni, spowodowato redukcje btednej lokalizacji cytoplazmatycznej 1 agregacji
TDP-43 w mo6zgu oraz poprawe pamigci 1 funkcji poznawczych. Leczenie podniosto roéwniez
poziom markera autofagicznego LC3BII w mozgu, jednocze$nie zmniejszajac zapalenie
nerwow zalezne od NF-xB (Kumar i in. 2020). Opierajac si¢ na korzystnym dziataniu ekstraktu
w mysim modelu neurodegeneracji z proteinopatia TDP-43, zbadano rowniez jego skuteczno$é
w innym modelu ALS — zwigzanym z nieprawidtowg budows i funkcjg SOD1. Wyniki badania

pokazuja, Ze podawanie myszom, wykazujagcym zmutowang posta¢é SODI1%%A  5mg
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sproszkowanego korzenia W. somniferaco drugi dzien, rozpoczynajac od 50 dnia zycia,
skutkowato wydluzeniem zycia, poprawg sprawnosci motorycznej i zwigkszong liczbg
neuronéw ruchowych w odcinku ledzwiowym rdzenia kregowego, w poréwnaniu z grupa
kontrolng. Leczenie spowodowalo znaczne zmniejszenie poziomow nieprawidlowo
sfaldowanego SOD1 oraz zwickszenie ekspresji komorkowych biatek opiekunczych w rdzeniu
krggowym myszy. W. somniferazapobiegata fosforylacji NF-xB, znacznie zmniejszata stan
zapalny 1 aktywacje¢ mikrogleju. Efekt immunomodulacyjny zostal dodatkowo potwierdzony
przez zmiany w ekspresji wielu cytokin i chemokin (Dutta i in., 2018).
4. Podsumowanie

Na calym $wiecie wcigz ros$nie zachorowalno$¢ i $miertelno$¢ z powodu choréb
neurodegeneracyjnych, w szczegolnosci choroby Alzheimera i choroby Parkinsona. Stanowi to
powazne wyzwanie dla zdrowia publicznego, a takze problem spoteczny i ekonomiczny.
Dlatego bardzo wazne jest podjecie dziatan, majacych na celu profilaktyke, wezesng diagnoze
oraz opracowanie nowych, skutecznych metod leczenia choréb neurodegeneracyjnych.

Withania somnifera jest produktem naturalnym o obiecujgcym potencjale
farmakologicznym w leczeniu chordb neurodegeneracyjnych. Rozne badania wykazaty, ze
ekstrakty z tej rosliny zawieraja aktywne skladniki i1 metabolity, majace wihasciwosci
antyoksydacyjne, przeciwzapalne 1 neuroprotekcyjne. Chronig one komorki neuronalne przed
toksycznymi uszkodzeniami i zapobiegaja degeneracji, zwigzanej z chorobami, takimi jak
choroba Alzheimera, Parkinsona, stwardnienie zanikowe boczne czy otgpienie czotowo-
skroniowe.

Powyzsze ustalenia jasno wskazuja, ze uzycie W. somnifera jej sktadnikéw ma rozsadng
1 naukowg podstawe. Jednak wiekszo$¢ publikacji na ten temat opiera si¢ na wynikach badan,
przeprowadzonych z uzyciem modeli komérkowych 1 zwierzgcych. Dostepnych jest niewiele
danych na temat wykorzystania klinicznego tej rosliny. W zwigzku z tym, dalsze badania
powinny koncentrowaé si¢ na ocenie zastosowania klinicznego W. somnifera,potaczenia
z innymi lekami, zatwierdzonymi w leczeniu chordob neurodegeneracyjnych oraz
bezpieczenstwa jej dlugotrwatego stosowania.
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Streszczenie

Komorki macierzyste cechuja si¢ zdolnoscia do samoodnawiania i ro6znicowania w komorki innych typow. Terapia
z ich udzialem stanowi nowa, obiecujaca strategi¢ leczenia pacjentdow z mdézgowym porazeniem dziecigcym.
Nadrzedny mechanizm dzialania komorek macierzystych opiera si¢ na modulowaniu odpowiedzi
immunologicznej. W gtéwnej mierze usprawnia to funkcje motoryki matej i duzej oraz zmniejsza spastycznos¢ u
pacjentdéw, a w konsekwencji prowadzi do poprawy jakosci zycia. Skuteczno$¢ leczenia komorkami
macierzystymi jest §ciS§le zwigzana z oknem terapeutycznym, droga podania przeszczepu i dawkowaniem.
Mozliwe zdarzenia niepozadane w analizie krotkoterminowej wystepuja rzadko. Dowody na korzystne efekty
terapii z uzyciem komodrek macierzystych u dzieci z mézgowym porazeniem dziecigcym prezentuja badania
przedkliniczne i kliniczne.

Stowa kluczowe: mozgowe porazenie dziecigce, komorki macierzyste, krew pepowinowa, szpik kostny, badanie
kliniczne

The stem cell therapy as a new, promising treatment option for patients with

cerebral palsy

Summary

The stem cells have the remarkable capability to self-renew and to differentiate into many types of cells. The stem
cell therapy emerged as a new, promising treatment option for patients with cerebral palsy. An immune modulation
is the major mechanism of action of stem cells. It mainly improves the gross and fine motor function and also
reduces spasticity in patients. Consequently, it improves the quality of life. The efficiency of stem cell treatment
is closely related to the therapeutic window, the transplantation route and the dosage. The possible side effects are
rare in the short-term analysis. The evidence of the beneficial effects of stem cell therapy in children with cerebral
palsy is presented in preclinical and clinical studies.

Keywords: cerebral palsy, stem cells, umbilical cord blood, bone marrow, clinical trial

1. Wstep

Mozgowe porazenie dziecigce (CP - cerebral pulsy) to drugie najczestsze trwate
schorzenie neurorozwojowe u dzieci (Kottuniuk i in., 2019). Szacuje si¢, ze dotyka 2-3 na 1000
zywo urodzonych dzieci. Definiowane jest jako zespot przewlektych i postepujacych z wiekiem
réznorodnych etiologicznie 1 klinicznie zaburzen zdolno$ci motorycznych, réwnowagi,
postawy 1 napigcia migsniowego. Ich stopien cigzkosci ma wpltyw na nasilenie
wspotwystepujacych objawdw: niepetnosprawnosci intelektualnej, deficytow poznawczych,

zaburzen mowy, zachowania, czucia i percepcji, zaburzen widzenia i1 padaczki (Novak 1 in.,
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2012). Podtoze choroby stanowig niepostepujace zaburzenia osrodkowego uktadu nerwowego
powstate w czasie cigzy (20%), okresie okotoporodowym (60%) lub w pierwszych latach zycia
(20%).

Podstawa terapii CP jest leczenie objawowe. Srodki farmakologiczne maja na celu
usprawnienie ruchowe pacjenta oraz kontrole stanow wtérnych: drgawek, spastycznosci
I dysfunkcji poznawczych (Niu i in. 2020, Vitrikas i in. 2020). Kluczowa jest fizjoterapia,
terapia zajeciowa i logopedyczna, a w cigzszych przypadkach zabiegi chirurgii ortopedyczne;j
1 tlenoterapia. Skuteczno$¢ kliniczna tych rozwigzan jest ograniczona. W ostatnich latach za
obiecujacg strategie leczenia pacjentow z CP uznaje sie terapie¢ komédrkami macierzystymi.
Celem niniejszej pracy jest przyblizenie informacji na jej temat oraz przedstawienie wynikoéw
badan dotyczacych jej skuteczno$ci oraz bezpieczenstwa.

2. Material i metody

W pracy analizie poddano artykuty z ostatnich 10 lat wyszukane na platformie PubMed
I Google Scholar. Zostaty uzyte stowa-klucze: cerebral palsy, stem cells, umbilical cord blood,
bone marrow, clinical trial.

3. WynikKi
1 Podstawowe informacje nt. komoérek macierzystych

Komorki macierzyste (SC — stem cells) cechuja si¢ zdolno$cig do samoodnawiania
i roznicowania w wiele tkanek. Z uwagi na swoj duzy potencjat sag wykorzystywane w leczeniu
licznych schorzen. W badaniach przedklinicznych 1 klinicznych dotyczacych CP testowane sg
rozne typy SC. Pomimo, ze kazdy z nich moze by¢ stosowany w leczeniu uszkodzen mozgu
spowodowanych niedokrwieniem i niedotlenieniem w okresie okotoporodowym, to r6znig si¢
one od siebie mechanizmem dziatania, droga podania i dawkowaniem.

Najczesciej wykorzystywanym zrdédtem SC w terapii CP jest krew pepowinowa. Zawiera
ona: hematopoetyczne komorki macierzyste, mezenchymalne komorki zrgbowe, srodblonkowe
komorki progenitorowe oraz komorki immunosupresyjne: limfocyty T regulatorowe
(McDonald i in., 2018). Ich zalety to duze zdolnosci proliferacyjne, tatwa dostepnos¢
i mozliwos¢ dlugotrwatego przechowywania z uzyciem metod kriokonserwacji. Po
rozmrozeniu zywotno$¢ zachowuje do 90% komorek. Cechuje je niska immunogennos¢.
W poréwnaniu z innymi komoérkami wykazuja wigksza tolerancje wobec ludzkich antygenow
leukocytarnych, dzigki czemu zmniejsza si¢ prawdopodobienstwo wystgpienia choroby
przeszczep przeciwko gospodarzowi (Huang i in., 2018; Eggenberger i in., 2019; Forraz i in.,
2011).
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Inne zrodto SC to szpik kostny. Wytwarza on hematopoetyczne komorki macierzyste
i $srodbtonkowe komorki progenitorowe wraz z produktami ich réznicowania: fibroblastami
i komorkami §rodbtonka. W poréwnaniu z krwig pepowinowa szpik kostny zawiera wigkszy
odsetek mezenchymalnych komorek zrebowych (Eggenberger i in., 2019). Ma tez stabsza
aktywnos$¢ telomerazowa. Z uwagi na inwazyjnos¢ techniki pobierania komoérek szpikowych
1 ich mniejsza wydajnos¢, przewage zyskuja komorki z krwi pepowinowej (Venkeshwaram
i in., 2020).

1 Mechanizm dziatania komorek macierzystych

SC z krwi pgpowinowe;j i szpiku kostnego oddziatujg na wydzielanie cytokin, czynnikoéw
angiogennych 1 czynnikow neurotroficznych. Jednocze$nie dochodzi do zmniejszenia
uwalniania cytokin prozapalnych: IL-1a, IL-6 i TNF-B oraz wolnych rodnikow tlenowych (Bae
iin., 2012, Venkeshwaram in., 2020). Wywotuje to efekt przeciwzapalny, immunomodulujacy
1 przeciwapoptotyczny, a w zwigzku z tym hamowana jest nieprawidlowa odpowiedz
immunologiczna. Przeszczepione SC indukuja neuroregeneracj¢ poprzez naprawe lub
zastgpienie uszkodzonych komoérek nerwowych. Przyczyniajg si¢ do bezposredniej stymulacji
i proliferacji nerwowych komorek mezenchymalnych. Dzialaja protekcyjne na neurony,
oligodendrocyty 1 astrocyty. Zmniejszaja liczbe i rozmiar uszkodzen istoty bialej mozgu.
Pobudzaja angiogeneze (McDonald i in., 2018). Z uwagi na ré6znorodno$¢ typow SC nie jest
mozliwe wyodrgbnienie indywidualnego mechanizmu dziatania kazdego z nich (McDonald
iin. 2018).

1 Badania na modelach zwierzecych

Jedno z pierwszych badan na gryzoniach, opublikowane w 2001 r., dostarczyto
obiecujacych danych nt. potencjatu SC w terapii CP i stanowito podstawe dla dalszych analiz
(McDonald i in., 2018). Najnowsze z nich pochodzg z 2020 r.. Niu i in. przeprowadzili badanie
na szczurach, u ktérych wyidukowano CP poprzez jednostronne zamknigcie tetnicy szyjnej.
Potowie badanych szczuréw wstrzyknigto w okolicy kory czuciowo-ruchowej ludzkie
mezenchymalne komoérki macierzyste krwi pgpowinowej (WUC-MSC). Po 4 tygodniach wyniki
testu labiryntu wodnego Morrisa i testu rownowazni wykazaty, ze przeszczep SC istotnie
poprawit zdolnosci neurobehawioralne szczurow z CP. Zaobserwowano usprawnienie ich
zdolnosci nawigacyjnych, pamigci przestrzennej, rownowagi i koordynacji w poréwnaniu
z grupg kontrolng. Terapia SC doprowadzita do zmniejszenia ekspresji komorek Th9 i Th22,
a co za tym idzie do redukcji przewlektego procesu zapalnego, ktory przyczynia si¢ do progresji
CP.
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W badaniu na myszach z encefalopatia niedotlenieniowo-niedokrwienng mogaca
skutkowa¢ CP, oceniano wptyw ludzkich SC krwi pepowinowej na neuroprotekcje
i angiogeneze. Po 35 dniach od terapii udowodniono, ze komorki te aktywuja kaskade
angiogenezy, w ktorej posredniczy IL-8 oraz zmniejszaja obszar niedokrwienia mdzgu, co
poprawia zywotnos¢ komorek. Koreluje to $cisle z poprawg funkcji motorycznych myszy.
Zwickszona ekspresja czasteczki p38 i1 angiogennych czynnikow wzrostu pobudza wzrost
aksonow oraz roznicowanie i wzrost przezywalnosci neurondw. Dowiedziono tez, ze dozylny
wlew SC zwigksza poziom cytokin przeciwzapalnych (IL-10) w osoczu, hamuje uwalnianie
cytotoksycznych limfocytow T oraz zmniejsza ilo$¢ cytokin prozapalnych i1 mediatoroéw
zapalenia (SCD40L) (Cho i in., 2020).

1 Najnowsze badania kliniczne

Gu 1 in. przeprowadzili badanie na populacji 39 pacjentow z CP nt. skutecznos$ci
i bezpieczenstwa przeszczepu hUC-MSC. Grupa badawcza, oprocz standardowej rehabilitacji,
otrzymata 4 dozylne transfuzje hUC-MSC. Pierwszorzedowe punkty koncowe oceniano w skali
podstawowych czynnosci zycia codziennego (ADL), skali kompleksowej oceny funkcjonalnej
(CFA) i skali funkcji motoryki duzej (GMFM). W poréwnaniu z grupa kontrolng wyniki
w poszczegolnych skalach stopniowo wzrastaty kolejno po 3, 6 1 12 miesigcach od przeszczepu.
Swiadczy to o wyraznej poprawie funkcji motorycznych i poznawczych oraz zapewnia
korzystniejsze rokowanie wsrod dzieci z CP. Bezpieczenstwo oceniano przez okres 12 miesiecy
na podstawie czgstosci wystepowania zdarzen niepozadanych. Nie stwierdzono w tej kwestii
istotne] roéznicy pomigdzy grupami badawcza 1 kontrolng. Najczesciej zglaszano zakazenia
gornych drog oddechowych (62% przypadkéw), biegunke (38%) 1 goraczke (28%). W badaniu
Huanga i in. rdwniez nie zaobserwowano powaznych zdarzen niepozadanych. Funkcje
motoryczne monitorowane przy pomocy skal GMFM 1 CFA ulegly znaczacej poprawie.
W niektorych obszarach mozgu doszlo do zwigkszenia aktywnos$ci metabolicznej, co
uwidoczniono w pozytonowej tomografii emisyjnej.

Wyniki badania Liu i in. wykazaly, Ze po 3 miesigcach od przeszczepu hUC-MSC doszto
do istotnego usprawnienia motoryki duzej u dzieci ze spastyczng postacig CP. Jednakze
podczas obserwacji tych samych pacjentow po 6 1 12 miesigcach nie wykazano wyraznej
réznicy miedzy grupa badawcza poddang przeszczepowi a grupa kontrolng, ktérej leczenie
opierato si¢ na rehabilitacji Bobath. Swiadczy to o stabszej trwatosci uzyskanych postepow
w zakresie motoryki duzej u dzieci po terapii hUC-MSC. Natomiast w przypadku motoryki
matej rowniez po 6 miesigcu od przeszczepu odnotowano istotnie wyzszy wynik w skali FMFM

(skala funkcji motoryki matej) w poréwnaniu z kontrolag. Dowiedziono, Ze leczenie z uzyciem
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SC zmniejsza okotokomorowy stan zapalny. Natomiast wzrost liczby krwinek czerwonych
koreluje z istotng poprawa sity miesniowej (Kang i in., 2015).

Kolejne badanie dowiodto, ze terapia SC po 6 miesigcach poprawia nie tylko wyniki skali
GMFM, ale rowniez skali FMFM. Dodatkowo wyniki tych pomiarow byly wyzsze
w przypadku podazy kolejnej dawki SC w poréwnaniu z rezultatami po 1 dawce. Korzysci te
odnotowano u chorych na CP niezaleznie od ich wieku. W pomiarach GMFM nie bylo
znaczacych réznic pomiedzy plciami. Natomiast w zakresie motoryki matej, szczegdlnie
ruchliwo$ci stawow konczyn gornych i1 zdolnosci chwytania, duzo wickszg poprawe
zauwazono u pacjentow ptci meskiej (Fu i in., 2019).

W badaniu przy uzyciu skali rozwoju motorycznego Peabody (PDMS-2) udowodniono,
ze podaz SC redukuje zaburzenia zdolnosci motorycznych u chorych na CP. Redukcja ta
réwniez w tym przypadku byla wyrazniej widoczna u pacjentéw, ktorzy otrzymali podwojny
wlew dozylny komoérek jadrzastych autologicznej krwi pepowinowej, tzn. 2 x 10" komérek na
kilogram masy ciata. Powigzano to ze zwigkszong tacznos$cig sieci motorycznych w mozgu
uwidoczniong w rezonansie magnetycznym. Jednocze$nie zasugerowano, ze badanie to moze
stuzy¢ jako marker odpowiedzi na leczenie (Sun i in., 2017).

Zbadano efekty terapii SC szpiku kostnego wsrdd dzieci z CP zwigzanym z zéttaczka
okresu niemowlecego. Po 6 1 12 miesigcach od przeszczepu oprocz poprawy funkcji motoryki
duzej ocenianej w skali GMFM, odnotowano istotne statystycznie zmniejszenie mediany
wynikow w skali Ashwortha. Terapia SC wywotala spadek napigcia migsniowego, co wskazuje
na jej skuteczno$¢ w leczeniu spastycznosci u pacjentéw z CP (Thanh i in., 2019).

Ponadto ustalono, ze przeszczep hUC-MSC zmniejsza czgsto$¢ wystepowania i nasilenie
Slinienia si¢ u pacjentéw z CP, u ktérych doszto do zaburzen napiecia mig$ni w obrgbie warg
ijezyka (Xie i in., 2020).

1 Czynniki wptywajace na skuteczno$¢ leczenia komorkami macierzystymi pacjentow

zCP

Uwaza sie, ze skutecznos$¢ leczenia SC jest $cisle zwigzana z oknem terapeutycznym, droga
podania przeszczepu 1 dawkowaniem. W przypadku noworodkéw z encefalopatig
niedotlenieniowo-niedokrwienng zaleca si¢, aby wykona¢ przeszczep do 72h od porodu.
Jednakze diagnozy CP zwykle nie sposob postawic¢ tak szybko (Cotten i in., 2014). W badaniu
Gu i in. dowiedziono, Ze pacjenci z CP odnosza korzysci z terapii hUC-MSC nawet po uptywie
lat od uszkodzenia moézgu. Jednakze im wczesniej postawiona diagnoza CP i podaz hUC-MSC,

tym lepsze rezultaty terapii (McDonald i in., 2018).
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Obecnie przetestowano wiele drog podania SC: dokomorowa, dooponowg, donosowa,
domig$niowa, dotetnicza 1 dozylng. Nie rozstrzygnigto, ktora z nich wydaje si¢ by¢ najbardziej
preferowang. Drogi ogdlnoustrojowe moga by¢ odpowiednie do modulowania przebiegu
procesu zapalnego. Jednak nie zawsze sg optymalne do leczenia zmian miejscowych
w osrodkowym uktadzie nerwowym, bo wstrzyknig¢te komorki moga kumulowac si¢ w innych
narzadach lub nie przekracza¢ bariery krew-mozg. Z kolei bezposrednie wstrzyknigcie do
mozgu niekiedy jest niekorzystne szczeg6lnie dla niemowlat obcigzonych chorobowo. Wazna
jest lokalizacja wstrzyknigcia: podaz SC do mozdzku poprawia funkcje motoryczne, a podaz
do ptatéw czotowych — funkcje poznawcze (Jantzie i in., 2018). Dooponowa droga ze wzgledu
na bol w miejscu wstrzyknigcia ma mniej zwolennikdw niz droga dozylna.

W leczeniu CP kluczowe jest dawkowanie. Zazwyczaj w badaniach stosuje si¢ dawke 107
komorek na kilogram masy ciata (Venkeshwaram i in., 2020). Preferuje si¢ kilkukrotng podaz
SC w dawkach podzielonych zamiast pojedynczej duzej dawki. Oprocz tego zaleca si¢
wydtuzenie czasu trwania infuzji komoérek. Zmniejsza to ryzyko wystapienia zatorowosci
ptucnej, a co za tym idzie maleje $miertelnos$¢ pacjentow (Gu i in., 2020; McDonald i in., 2018).

1 Bezpieczenstwo stosowania terapii komorkami macierzystymi u chorych na CP

Zdarzenia niepozadane terapii SC zwigzane s3 zwykle z infuzja preparatow
krwiopochodnych, przenoszeniem infekcji wirusowych i przyczynami encefalopatii.
Powiklania wczesne to: gorgczka, nudnosci, wymioty, pokrzywka, hemoglobinuria, wstrzas
anafilaktyczny, wstrzas septyczny, zator powietrzny, ostry uraz ptuc zwigzany z transfuzja, bol
i hipokalcemia. Wsrdd powiktan pdéznych odnotowuje si¢ chorobe przeszczep przeciwko
gospodarzowi. Dodatkowo moga pojawi¢ si¢ drgawki, wzrost ci$nienia tetniczego,
przemijajace spadki saturacji, bole glowy i1 encefalopatia zwigzana z infekcja (Boruczkowski
i in. 2019, Vankeshwaram i in. 2020). Metaanaliza nt. bezpieczenstwa terapii komoérkowe;j
u dzieci z CP wykazata, ze powazne zdarzenia niepozadane majg miejsce rzadko. W grupie
badawczej obejmowaly 3% pacjentow, a w grupie kontrolnej porownywalnie 2% (Novak i in.,
2016).

Powiktaniem po przeszczepie SC metoda naktucia lgdzwiowego jest niskie ci$nienie
wewnatrzczaszkowe. Sugeruje si¢, aby zabieg wykonywa¢ w warunkach sedacji, wybiera¢ igly
malego kalibru, unika¢ wielokrotnych naktu¢ w tym samym miejscu w krotkim odstepie czasu,
w razie potrzeby zapewni¢ odpowiednig podaz ptyndéw, a po zabiegu zaleca si¢, by pacjent nie

podnosit glowy i nie wstawat (Xie i in., 2020).
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1 Inne Zrédta komoérek macierzystych wykorzystywane w terapii CP

Oprocz typowych SC z krwi pepowinowej lub szpiku kostnego wyrdznia si¢ tez komorki
rzadziej stosowane. Dojrzate komorki macierzyste mig$ni (komorki satelitarne) biorg udziat we
wzro$cie 1 regeneracji migsni szkieletowych. Znacznie zmniejszona ich liczba
udokumentowana u pacjentow z CP moze odpowiada¢ za ograniczony wzrost i nadmierng
kurczliwo$¢ migéni. Z tego wzgledu terapie celowane aktywujace komorki satelitarne znajduja
zastosowanie w leczeniu przykurczow (Dan, 2016).

Nerwowe SC wykazujace wlasciwosci podobne do SC szpiku sg wytwarzane endogennie
w strefie podkorowej rozwijajacego si¢ mozgu. Maja potencjat neuroprotekcyjny oraz zdolnosé
do samoodnawiania i r6znicowania si¢ w neurony i komorki glejowe (McDonald i in., 2018).
Badania dowiodly, Ze jednoczasowe leczenie przy pomocy metod konwencjonalnych
I przeszczepu nerwowych SC efektywnie przywraca czg¢$¢ utraconych zdolnosci motorycznych
u chorych na CP. Wyzsze wyniki w skali GMFM zaobserwowano po 3. i 6. miesigcu od
zastosowania leczenia. Sprawniejsze przywrocenie funkcji motorycznych odnotowano
u pacjentéw z cigzszymi postaciami CP, tzn. IV i V poziom w skali GMFCS. Stosowanie
wylacznie metod konwencjonalnych w grupie kontrolnej nie przyniosto istotnych réznic
w punktacji skali GMFM (Chen i in., 2013).
4. WhnioskKi

Terapia SC jest nowa, obiecujacg strategia leczenia pacjentow chorych na CP. Nadrzedny
mechanizm jej dziatania to modulowanie odpowiedzi immunologicznej. Wykazano, ze SC
w gtownej mierze usprawniaja funkcje motoryki duzej 1 malej oraz zmniejszaja spastycznos¢
u chorych na CP. Wigkszo$¢ przytoczonych badan bazowata tylko na jednym typie SC,
a obserwacje pacjentow byty krotkoterminowe. Dalsze badania wymagaja przede wszystkim
szczegblowe] analizy dotyczacej optymalnej dawki 1 drogi podania przeszczepu,
dhlugoterminowej oceny jego skutecznos$ci i bezpieczenstwa oraz efektywnosci zastosowania
kombinacji r6znych rodzajow SC.
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Streszczenie

Kod genetyczny posiada 64 kodony w stosunku do 20 typowych aminokwaséw, to powoduje, ze pewne
aminokwasy beda kodowane przez rozne kodony. Wydawaloby si¢, ze proporcje kodonow odpowiedzialnych za
kodowanie tych samych aminokwasow begda réwne, jednakze obserwujemy odchylenie od zakladanej
uzywalno$ci. Jest bardzo duzo hipotez probujacych wyjasni¢ to zjawisko, ale zazwyczaj ograniczajg si¢ do
pewnych organizméw lub grup organizméw. Wybor odpowiednich kodondow ma wplyw na procesy takie jak
szybkos$¢ syntezy biatka czy powstawanie bledéw podczas translacji, co wptywa na funkcjonowanie organizmu
i moze prowadzi¢ do licznych choréb. Optymalizacja kodonéw ma zastosowanie w inzynierii genetyczne;.

Stowa kluczowe: kod genetyczny, kodony synonimiczne, genomika, bioinformatyka

The causes of different synonymous codon usage

Summary

The genetic code has 64 codons in relation to the 20 common amino acids, so that certain amino acids will be
encoded by different codons. It would seem that the proportions of the codons responsible for coding the latter
amino acids will be equal, we will display a deviation from the assumed usability. There are many hypotheses
trying to explain this phenomenon, but they are usually limited to blends or groups of organisms. The selection of
the appropriate codons has an impact on processes such as the speed of synthesis of error codes during translation,
which affects the functioning of the body and can lead to disease. Codon optimization has applications in genetic
engineering.

Keywords: genetic code, synonymous codons, genomics, bioinformatics

1. Wstep
1.1 Kod genetyczny

Kod genetyczny zawiera 64 kodony, ktore koduja 20 aminokwasow (Tabl). To implikuje,
ze pewne kodony zwane synonimicznymi beda odpowiedzialne za kodowanie tego samego
aminokwasu. Wydawaloby sie, ze kodony powinny wystepowaé¢ w réwnych proporcjach,
poniewaz nie zmieniajg sktadu kodowanego biatka 1 nie powinny mie¢ wplywu na procesy
biologiczne, takie jak translacja, funkcjonowanie komorki, fenotyp organizmu, jednakze tak nie
jest. Zjawisko rdéznej uzywalnos$ci kodondéw synonimicznych obserwuje si¢ na roéznych
poziomach organizacji biologicznej, zarbwno w tkankach, catych genomach, genach jak
i w poszczegdlnych miejscach sekwencji nukleotydowej genu (Du i in., 2018; Frumkin i in.,
2018; Plotkin i in., 2011).
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Tabl. Standardowy kod genetyczny-kodony i odpowiadajace im aminokwasy i sygnaty Stop (opracowanie
wlasne)

9 [ s 't‘_‘ ".,‘ "1’
U C A G
1 UuU ucu UAU UGU U
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2. Przeglad literatury

Istnieje wiele hipotez probujacych wyjasni¢ to zjawisko, ale zazwyczaj ograniczajg si¢
one do pewnych grup organizméw. Zadna nie jest wystarczajaco przekonujaca, zeby uznaé ja
za ogolne prawo, ktore ma odniesienie do wszystkich genomow niezaleznie od
taksonomicznego podziatu (Plotkin i in., 2011; Yang i in., 2008).

Istnieja dwie klasyczne hipotezy starajace si¢ wyttumaczy¢ odchylenia w uzywalnos$ci
kodonow synonimicznych: mutacyjna i selekcyjna.

Hipoteza mutacyjna zaktada, ze zmienno$¢ w wykorzystaniu kodonéw synonimicznych
wynika z procesOw mutacyjnych, ktore generuja nukleotydy z rdézng czgstoscia. To
w konsekwencji powoduje, ze kodondw zbudowanych z cz¢sciej wytwarzanych nukleotydow
bedzie wigcej, a mniej tych posiadajacych nukleotydy czg¢sciej mutujace. W mysl tej hipotezy
uzywalno$¢ kodonoéw odzwierciedlataby presje mutacyjng na poziomie nukleotydowym,
a mutacje bylyby neutralne. Natomiast hipoteza selekcyjna zaktada, ze mutacje synonimiczne
beda w jaki$ sposéb dawaé przewage ewolucyjng organizmom 1 w zwigzku z tym beda
faworyzowane (Plotkin i in., 2011; Yang i in., 2008).

Hipoteza selekcyjna przyjmuje, ze zréznicowana uzywalnos¢ kodondéw synonimicznych
wyewoluowata aby zapewni¢ doktadniejszg lub szybsza translacje genow o wysokiej ekspresji.
Takie geny preferuja kodony synonimiczne, dla ktorych jest duzo izoakceptorowego tRNA, co

zapewnia sprawng syntez¢ biatek. Takie korzysci zapewnig organizmowi przewage ewolucyjng
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i dlatego taki wzor uzywalno$ci kodondéw synonimicznych bytby bardziej preferowany (Brule
iin., 2017; Fox i in., 2017; Plotkin i in., 2011).

Obie hipotezy nie wykluczaja si¢ wzajemnie. Obecnie bardziej rozwijana jest hipoteza
selekcji naturalnej.

2.1 Dominujace hipotezy
Aktualnie istnieje kilka hipotez, ktore opisuja zjawiska obserwowane u szerszej grupy
organizmow. Sg to:
1) selekcja przeciwko tworzeniu struktur drugorzedowych RNA przy 5’ koncu, co ma zapewnic
lepsza procesywnosci translacji. Wigksza ilo§¢ guaniny i cytozyny w tamtym rejonie utrudnia
przytaczanie rybosoméw, poniewaz pomiedzy tymi zasadami wystepuje potrojne wigzanie,
ktére wymaga wiecej energii do roztaczenia, a nie jak w przypadku adeniny i tyminy podwdjne
(Hanson i in., 2017; Plotkin i in., 2011; Zahdeh i in., 2019).
2) preferencja w wystgpowaniu w pierwszych 90-150 pozycjach gendéw tzw. rampy rzadko
uzywanych kodonéw, co ma prowadzi¢ do zwolnienia translacji na poczatku sekwencji
kodujacej 1 w konsekwencji do zmniejszenia liczby kolizji rybosomoéw oraz
prawdopodobienstwa przedwczesnego zakonczenia translacji (Plotkin i in., 2011; Verma
iin., 2019).
3) recykling tRNA zaktadajacy poprawe wydajnosci translacji przez wykorzystanie czgsteczek
tRNA, ktore juz wlaczyly aminokwas do syntetyzowanego polipeptydu. Czasteczki t-RNA,
ktére wlaczytly juz aminokwas i dyfunduja powoli w stosunku do progresji rybosomalnej moga
zosta¢ ponownie wykorzystane do wiaczenia aminokwasu do syntetyzowanego peptydu.
Chociaz niektore badania s niejednoznaczne i nie potwierdzaja tej hipotezy (Godinic-Mikulcic
1in.2014; Hussmann i in., 2014; Zahdeh i in., 2019).
4) optymalne tworzenie funkcjonalnej natywnej struktury biatek, co ma by¢ realizowane przez
preferencje czestych kodondw w regionach krytycznych dla faldowania i struktury bialek.
Spowolnienie lub przyspieszenie translacji powoduje dostgpno$é krotszego lub diuzszego
tancucha biatka do fatdowania kotranslacyjnego, co moze skutkowa¢ powstawaniem roznej
struktury drugorzedowej. Zaburzenia w tempie przyspieszenia i spowolnienia translacji moga
powodowaé nieprawidtowe faldowanie peptydu i czgsto powstawanie niefunkcjonalnych
biatek (Faure i in., 2015; Komar, 2019; Novoa i in., 2019; Saunders i in., 2010).

I Zawartos¢ GC

Inne obserwacje sugeruja, ze uzywalnos¢ kodonow moze by¢ bezposrednio zwigzana

z zawartoscig GC. Zawarto$¢ guaniny I cytozyny jest bardzo silnym wyznacznikiem

zmiennosci uzycia kodonéw synonimicznych. Bakterie unikaja wysokiej zawartosci GC, gdyz
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to zmniejsza ekspresj¢ ich gendéw. U ssakow jest przeciwnie, wysoka zawarto§¢ GC wzmacnia
ekspresje, totez kodony odpowiednio zawierajace wigcej preferowanych nukleotydow powinny
wystepowac czgsciej (Sémon 1 in., 2005; Du i in., 2018; Barahimipour i in., 2015; Novoa
iin., 2019).
1 Pula aminoacylo t-RNA
Inna hipoteza to dostosowanie uzywalnosci kodonéw synonimicznych do puli bardziej
licznych t-RNA zwigzanych z poszczegdlnymi aminokwasami w celu usprawnienia syntezy
biatka. Chodz u niektdrych organizmoéw nie odnotowano takich obserwacji (Novoa i in., 2019;
Wei i in., 2019).
1 Poziom ekspresji genow
Geny o wysokiej ekspresji wykazujg wigksza preferencje do niektorych kodondéw i sg
bardziej konserwatywne i odporne na zmiany wzoru uzycia kodondw synonimicznych.
Prawdopodobnie dlatego, ze podlegaja silnej presji selekcyjnej zwigzanej z efektywnoscia
translacji. Z kolei w genach, ktére majg nizszg ekspresje, obserwujemy wigcej podstawien
synonimicznych, co moze sugerowaé, ze ekspresja ma duzy wplyw na uzywalno$¢
poszczegb6lnych kodondw. Poziom ekspresji gendw rozni si¢ w zaleznosci od warunkow
srodowiskowych 1 rodzaju tkanki. Poziom ekspresji genow w tkankach moze mie¢ réwniez
wplyw na ksztalt uzywalnosci kodondéw synonimicznych (Liu, 2012; Payne i in., 2019).
Bardziej konserwatywne sg geny kluczowe dla funkcji komorki i organizmu jak geny
odpowiedzialne za kodowanie peptydow uczestniczacych w waznych szlakach metabolicznych
(Brandis i in., 2016; Frumkin i in., 2018; Mitra i in., 2016).
1 Stabilno$¢ mRNA, splicing i motywy translacyjne
Wybor odpowiednich kodonow synonimicznych moze mie¢ wptyw na stabilnos¢ mRNA
1 preferowanie kodonow zawierajagcych wiecej GC lub AT, co ma wplyw na powstawanie
struktury drugorzgdowej mRNA, a tym samym na stopief trudnosci przytaczania rybosomow,
co moze skutkowal stabsza ekspresja. Wybor odpowiednich kodonéw ma znaczenie na
rozpoznawanie specyficznych motywow w sekwencji przez spliceosomy 1 moze skutkowac
zmiang miejsc splicingu w rejonach exon-intron. RoOwniez zaburzenie motywu
rozpoznawanego przez czynniki transkrypcyjne i postranskrypcyjne jest mozliwe (Plotkin

i in. 2011; Mueller i in., 2015).
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1 Rozmieszczenie nukleosomow

Kodony synonimiczne mogg wplywaé¢ na wzér rozmieszczenia nukleosoméw. Skiad
kodonowy w zaleznos$ci od zawartos$ci poszczegolnych nukleotydow moze oddzialywaé na
procesy translacyjne i rozmieszczenie nukleosomoéw (Cohanim i in., 2009; Plotkin i in., 2011).

1 Selekcja na poziomie aminokwasow

Innym waznym czynnikiem moze by¢ ogolna selekcja na poziomie aminokwasow, ktora
zaktada, ze geny podlegaja selekcji kodonowej zwigzanej z prawdopodobienstwem mutacji
w inne kodony. Niektore kodony mogg zmutowaé tatwiej przez podstawienie pojedynczego
nukleotydu w kodony powigzane z aminokwasami z innych grup fizykochemicznych lub
kodonami stop, co moze mie¢ fatalne skutki i zakioci¢ faldowanie biatka, jego aktywnos¢
metaboliczng lub przerwaé synteze, a to prowadzi do powstania skroconych produktow
translacji, ktore sa czgsto niefunkcjonalne 1 moga by¢ toksyczne dla komorki. Jest to spory
wydatek energetyczny, ktorego organizm bedzie probowat unikna¢ zgodnie z zasadami
termodynamiki i maksymalnej oszczedno$ci w celu zapewnia przewagi ewolucyjnej (Archetti,
2004; Archetti, 2006; Archetti, 2004; Btazej i in, .2017; Chwersensk i in., 2020; Morton, 2001).
Hipoteza ta zostata wsparta rOwniez przez badania nad procesami mutacyjnymi, ktore generuja
wiecej adeniny i tyminy niz guaniny i cytozyny, a takze wigcej puryn niz pirymidyn (Btazej
iin., 2017).

1 Zmiennos$¢ sSrodowiskowa a uzywalnos$¢ kodonéw synonimicznych

Prawdopodobnie warunki Srodowiskowe moga mie¢ wpltyw na wzor wykorzystania
kodonéw synonimicznych.

Obserwuje si¢ rézny rozktad kodondw u organizmoéw przystosowanych do innych
warunkow srodowiskowych. Szczegoblnie jest to widoczne u ekstremofilnych archeonéw, ktore
sg przystosowane do ekstremalnych srodowisk, takich jak gorace zrodta czy wysokie stezenia
soli. Organizmy te musza zaadaptowa¢ swoje biatka do specyficznych warunkéw
srodowiskowych 1 zminimalizowa¢ ryzyko wystapienia btedu translacji. Obserwujemy u nich
spadek odpornosci kodu genetycznego na wystgpowanie btedéw, totez muszg uzywaé
specyficznych kodonéw w celu minimalizowania ryzyka mutacji (Arella i in., 2020; Roller
iin., 2013).

1 Wirusy

U wirusow prawdopodobnie istnieje adaptacja kodonéw zwigzana z ich koewolucja

z genomem gospodarza i prowadzaca do wzoru uzywalno$ci kodonéw synonimicznych

odpowiadajgcych puli bardziej licznych t-TRN. Inne geny moga mie¢ preferencje do tatwiej
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mutujacych kodonow, poniewaz to zwigksza szanse na uniknigcie odpowiedzi
immunologicznej gospodarza (Botzman i in., 2011; Foerstner i in., 2005; Hart i in., 2018; He
i in., 2019; Hickey i in., 2004).

1 Ro6zna uzywalnos¢ w alternatywnych kodach genetycznych

Obecnie znanych jest 33 warianty kodu genetycznego zwanych alternatywnymi kodami
genetycznymi. Wystepuja wsrod pewnych organizméw 1 organelli komoérkowych jak
mitochobdria czy chloroplasty. Kod genetyczny to “instrukcja” dla organizmu o kolejnosci
utozenia poszczegdlnych aminokwaséw w biatku. Dotychczas przedmiotem badan jest to
dlaczego poszczegdlnym kodonom zostaly przypisane dane aminokwasy (Btazej i in., 2019).
Kazdy kod genetyczny posiada 64 kodony, ktore s3 powigzane z odpowiadajagcymi im
aminokwasami oraz sygnalami terminacji translacji, jednakze r6znig si¢ one przypisaniem
niektorych aminokwasow i sygnatéw stopu do innych kodonéw. W pewnych kodach wystepuja
nowe aminokwasy jak selynocystein i izoleucyna. Niektore kody genetyczne utracity kodony
stop. Ciekawym przykladem sa trypsnatoidy-§widrowene u ktérych doszlo do przypisania
aminokwasow do wszystkich kodondéw stopu, jednakze rdwniez nadal pelnig one funkcje
kodéw stop. Prawdopodobnie to czy dany kodon bedzie oznaczat u nich aminokwas czy sygnat
zatrzymania translacji zalezy od poprzedzajacych kod specyficznych sekwencji innych
kodonow. Badania uzywalnosci kodonow w alternatynwych kodach genetycznych sa
szczatkowe, jednakze rdwniez mozna zauwazy¢ preferencje w uzywaniu pewnych kodondéw
i unikaniu innych kodonéw (Bachvaroff, 2019; Bezerra i in., 2015; Hamashima i in., 2013; Ma
1in.2018; Sammet i in., 2010; Santos i in.,2004; Swart i in., 2016; Zahonova i in.,2016).

3. Podsumowanie

Zostaly zaprezentowane obecnie dominujace hipotezy na temat rdznej uzywalnosci
kodonéw synonimicznych. Obecnie nie mozna stwierdzi¢, ktore z nich mogg by¢ kluczowe
oraz jaka byta ich rola w ewolucji kodu genetycznego 1 preferencji do poszczegdlnych kodonow
wsrdd roéznych organizmoéw. Dotychcezas nie zostaje rozstrzygnigte, ktére mechanizmy miaty
znaczacy wplyw na ewolucje i1 uksztalttowanie preferencji w uzywalnosci kodonow
synonimicznych.

Kwestia ta wymaga dalszych badan.

Korzysci mogace ptynaé z poznania natury tego procesu to lepsze zrozumienie ewolucji
kodu genetycznego oraz ulepszenie zasad projektowania transgenoéw, ulepszenie terapii
genowych 1 poznanie mechanizméw wplywajacych na wystepowanie pewnych chordb
genetycznych, jak niektore typy raka, choroby neurodegeneracyjne i inne choroby genetyczne
wynikajace z cichych mutacji synonimicznych (Bali i in., 2015; Sauna i in., 2013).
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Streszczenie

Klimat i sSrodowisko gorskie wplywa na funkcjonowanie organizmu. Przebywanie na wysokosci pociaga za sobg
szereg nastepstw, ktore mogg przyczynic si¢ zarowno do poprawy jaki i pogorszenia stanu zdrowia. Najwigkszym
zagrozeniem dla cztowieka jest hipoksja. Najwigcej zaburzen obserwuje si¢ w uktadzie: oddechowym, nerwowym,
sercowo-naczyniowym i pokarmowym. Aklimatyzacja przyczynia si¢ do zmniejszenia lub eliminacji
niekorzystnych zmian organizmu. Brak odpowiedniej aklimatyzacji sprzyja powstawaniu choroby wysokosciowe;j
(gorskiej). Autorzy opisuja wplyw Srodowiska gorskiego na organizm zwlaszcza w aspekcie oddziatywania na
poszczegolne uktady.

Stowa kluczowe: aklimatyzacja, srodowisko gorskie, klimat gorski, hipoksja

Influence of the climate and mountain environment on the human body

Summary

The mountains climate and environment influence the functioning of the body. Beingat high altitudehas a number
of consequences that can contribute to both the improvement and deterioration of health. The greatestthreat to
humans is hypoxia. Most disturbances areobserved in the respiratory, nervous, cardiovascular and
digestivesystems. Acclimatization contributes to the reduction or elimination of unfavorablechanges in the body.
Lack of properacclimatizationfavorsaltitudesickness. The authorsdescribe the influence of the mountain
environment on the organism, especially in terms of its influence on individualsystems.

Keywords: acclimatization, mountain environment, mountains climate, hypoxia

1. Wstep

Wyprawy gorskie to od lat popularna forma aktywnego wypoczynku w kazdej grupie
wiekowej. Najbardziej popularne sa trekkingi gorskie, w tym wyprawy w wysokie gory.

Klimat i srodowisko wplywaja holistycznie na organizm cztowieka, szczegolnie czynniki
atmosferyczne, tj. ci$nienie atmosferyczne, temperatura, nastonecznienie, promieniowanie
stoneczne, zanieczyszczenie powietrza, stopien wilgotnosci, predkosc¢ i kierunek wiatru (Ryn,
2016). Bodzce klimatyczne wywotuja szereg korzystnych zmian, ale w pewnych
niekorzystnych sytuacjach niektére cechy klimatu, szczegoélnie gorskiego, gorskiego moga
powodowac negatywne skutki dla organizmu. Do czynnikow, ktore zagrazaja zdrowiu 1 Zyciu
cztowieka nalezg m.in. znaczna wysoko$¢ 1 jednoczesnie spadek ci$nienia atmosferycznego,
spadajace kamienie, spadek temperatury otoczenia, lawiny, $nieg, oblodzenia, silny wiatr, jak
rowniez niewlasciwe przygotowanie kondycyjne oraz ludzka ignorancja (Krzeszowiak, 2014).

Medycyna gorska zajmuje si¢ obserwacja organizmu przebywajacego w srodowisku gorskim.
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a) Aklimatyzacja
Aklimatyzacja jest to fizjologiczne przystosowanie si¢ organizmu do zmniejszonego

ci$nienia parcjalnego tlenu na duzej wysokos$ci. Proces ten jest uzalezniony od czasu pobytu
oraz wysokosci nad poziomem morza. Przebieg adaptacji jest indywidualny dla kazdego.
Uzaleznione jest to od stanu zdrowia, tempo zdobywania kolejnych metréw przewyzszenia oraz
szerokos$ci geograficznej (Bailey i in., 2008). Gorskie wysokosci zostaly podzielone
na 3 kategorie:

1 Wysokos$¢ umiarkowana 1500-2500 m n.p.m.

1 Duza wysokos¢ 2500-5500 m n.p.m.

1 Wysokos¢ ekstremalna 5500-8850 m n.p.m.
Mechanizmy przystosowawcze uruchamiajg si¢ po przekroczeniu 2500 m n.p.m. Badacze
zaobserwowali, ze organizm ludzki moze funkcjonowac i zy¢ normalnie na wysokosci 4500-
5000 m n.p.m. Natomiast przebywanie na wysoko$ci powyzej 7500 m n.p.m. moze byc¢
$miertelnie niebezpieczne dla cztowieka (Ryn, 2016). Funkcjonowanie organizmu na
wysokosci powyzej 2500 m n.p.m. przez ok. 4-6 godzin moze przyczyni¢ si¢ do wywotania
hipoksji hipobarycznej. W warunkach gorskich obserwuje si¢ obnizenie sprawnosci fizycznej
oraz mentalnej. Wraz ze wzrostem wysoko$ci objawy si¢ zwigkszaja. Pogorszenie si¢ stanu
zdrowia jest wynikiem braku odpowiedniej aklimatyzacji. Brak procesu aklimatyzacji moze
spowodowa¢ ujawnienie si¢ choroby wysokosciowa (AMS - ang. acutemountainsickness;
OChW Ostra chor oba -wyys ©hkoni@noriutamsickness; NPShw
Przavl ek Ja chor obaw kbgjsobjkwg Sasilnjp sieawraz z pokonywana
wysokoscig. Do gléwnych objawdw zalicza si¢: bol gtowy, zmniejszenie apetytu, ostabienie,
zawroty glowy, zaburzenia psychiczne, bezsenno$¢, ataksja ruchowa, obrzgki obwodowe,
problemy z oddychaniem. Wystepowanie tych dolegliwo$ci mozna juz zaobserwowaé na
wysokosci 1800-2750 m n.p.m. i dotyczy¢ mogg ok. 25% wedrowcow. W badaniach
wykazano, ze na terenach gorskich zamieszkuje stale ok 12% ludnosci §wiata (Strzata i in.,
2011). Proces aklimatyzacji jest uwarunkowany indywidualnie dla kazdego. Zalezy od
szybkos$ci wznoszenia si¢, wysokosci, warunkéw fizycznych organizmu oraz osobnicza
odpowiedz organizmu na hipoksj¢ (Krzeszowiak, 2013).
2. Wplyw Srodowiska gorskiego na organizm

Klimat i s$rodowisko gorskie wyraznie rozni si¢ od klimatu naturalnego na

wysoko$ci poziomu morza. Zwigzane jest to przede wszystkim z czynnikami klimatycznymi,
atmosferycznymi oraz biologicznymi. Organizm czlowieka bronigc si¢ przed zmiennymi

warunkami klimatycznymi musi przystosowaé si¢ do nowych warunkéw. Pokonujac kolejne
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metry wysoko$ci warunki do zycia stajg si¢ coraz to bardziej niebezpieczne. Obserwacje
turystow pokazuja, ze powyzej 3000 m n.p.m. moga si¢ pojawi¢ pierwsze objawy choroby
wysokosciowej (Marmot, 1997; Ryn, 2016).

Jednym z gléwnym czynnikow urazowych srodowiska gorskiego jest obnizone ci$nienie
atmosferyczne, obnizone cis$nienie parcjalne tlenu oraz spadek temperatury. Pociagga to ze sobg
reakcje przede wszystkich ze uktadow: nerwowego, oddechowego, krazenia 1 wydalniczego.
Obnizenie si¢ ci$nienia atmosferycznego przy stalej zawartosci procentowej tlenu powoduje
obnizenie si¢ ci$nienia parcjalnego tlenu. Tkanki do prawidlowego funkcjonowania potrzebuja
tlen, jezeli w otoczeniu jest go w niedostatku, to dochodzi do hipoksji. Na kazde pokonane 1000
metrow wysokos$ci przypada spadek cisnienia parcjalnego tlenu o 13 mm Hg, a temperatura
0 6,5°C. Powyzej 3000 m n.p.m. temperatura otoczenia spada do zera, natomiast na wysokosci
5500 m n.p.m. PaO2 wynosi 50% cisnienia na poziomie morza. Na najwyzszym szczycie
Himalajow (Mount Everest - 8848 m n.p.m.) ci$nienie to juz wynosi ok 30%. Spadek ci$nienia
atmosferycznego nie ma charakteru statego. Pomiedzy poziomem morza a wysokoscig 1000 m
n.p.m. ci$nienie atmosferyczne zmniejsza si¢ 0 90 mm Hg, natomiast pomigdzy 7800 m a 8000
m juz jedynie o 39 mm Hg (Ryn, 2016; Krzeszowiak, 2013).

Do pierwszych objawdw przystosowania si¢ organizmu do zmiennych warunkow nalezy
wzrost ci$nienia krwi, przyspieszenie akcji serca, spadek pobudliwosci chemoreceptorow
1 mechanoreceptoréw, wzrost wrazliwosci obwodowego uktadu nerwowego, wzrost napigcia
uktadu wspotczulnego przy rownoczesnym spadku napigcia uktadu przywspotczulnego (West,
2009). Postepujacy proces aklimatyzacji przyczynia si¢ do unormowania funkcji Zyciowych
organizmu. Naukowcy stwierdzili, ze potrzeba kilku dni na adaptacje na wysokosci 1500-2000
m, 2 tygodni na 3000 m, 3-4 tygodni na wysokosci 4000-5000 m, natomiast 6 tygodni na
wysokosci 6000 m. (Ryn, 2016) Fizjolog L.G.C.E Pugh w swoich badaniach udowodnit, ze
wysoko$¢ 5490 m jest granica, do ktorej cztowiek zamieszkujacy tereny nizin moze
przystosowac si¢ bez zagrozenia dla zdrowia 1 zycia. Glownymi przeciwwskazania do
przebywania na znacznych wysokosciach sg choroby uktadu sercowo-naczyniowego, uktadu
nerwowego, uktadu oddechowego. Najwigksze oddziatywania klimatu i Srodowiska gérskiego
mozna zaobserwowa¢ w przebiegu niektdrych chordb uktadu oddechowego. Wszystko jednak
zalezne jest od indywidualnych cech czlowieka, czasu przebywania na wysoko$ci oraz
sprawnosci fizycznej (Pugh, 1961; Biley i in., 2008).

a) Uklad oddechowy
Jednym z najwigkszych zagrozen dla Zycia cztowieka jest hipoksja. Zauwazy¢ wtedy

mozna zmniejszenie wysycenia krwi tlenem z jednoczesnym wzrostem hemoglobiny.
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Przyczynia si¢ to do przyspieszenia i poglebienia oddechow powodujac spadek PaCO:
(hipokapnii). W spoczynku wentylacja ptuc na wysoko$ci na poziomie morza sigga okoto
6 I/min. Zwigksza si¢ do 40 1 lub 50 1 podczas wysitku umiarkowanego, natomiast podczas
wysitku ekstremalnego moze wynosi¢ nawet 200 1/min. Pomiary himalaistow podczas
wyprawy na Mount Everest na wysokosci 6400 m pokazaly, ze ich wentylacja wynosita
207 I/min. Naturalng obrona organizmu przed hipoksja jest zwickszenie wentylacji ptuc.
Naukowcy zaobserwowali, ze osoby zamieszkujace tereny gorskie majg zwickszona pojemnosé
oddechowg ptuc i pogtebiong wentylacje ptuc w spoczynku (Nakashima, 1998 w Ryn, 2016).
Niska temperatura oraz wysitek fizyczny powoduja zwickszenie ci§nienia w tetnicy ptucnej.
Badania elektrokardiograficzne i echokardiograficzne potwierdzaja, ze nadci$nienie w tetnicy
ptucnej przyczynia si¢ do przecigzenia hemodynamicznego prawego serca. Wynikiem czego
moze ujawni¢ si¢ wysokosciowy obrzek pluc (Mieske i in., 2010). Podczas odpoczynku
zmniejsza si¢ wentylacja pluc, co moze poglebiac spadek ilosci tlenu we krwi, dlatego podczas
odpoczynku nasilaja si¢ objawy choroby gorskiej. Aklimatyzacja oddechowa powinna trwac
okoto 4 dni. Obnizona temperatura srodowiska skutkuje zwigkszeniem zuzycia tlenu do
produkcji ciepla. Gorskie Srodowisko wplywa korzystnie na niektore choroby tj. astma
oskrzelowa, anemia, tagodne formy nadcis$nienia, przewlekta obturacyjna choroba ptuc
(POChP), trombocytopenia. Naukowcy udowodnili, ze przebywanie na wysokosci 2000-3500
m n.p.m. przez ok. 30 dni skutkuje zmniejszeniem lub ztagodzeniem objawow astmy
oskrzelowe;j. Jednak do czynnikéw, ktdre moga spowodowac nasilenie si¢ objawow zalicza sig:
niskg temperature, niedotlenienie, wysiltek fizyczny. Warunki atmosferyczne powoduja skurcz
oskrzeli 1 oskrzelikow. Zaleca si¢ wtedy wspinaczom wolniejsze pokonywanie wysokosci oraz
czeste nawadnianie (Cogo i in., 2009).
b) Uklad sercowo-naczyniowy

Zapotrzebowanie na tlen jest wprost proporcjonalne do pracy wykonanej przez serce.
Migsien sercowy jest okoto pigciokrotnie bardziej wrazliwy na niedostatek tlenu niz migsnie
szkieletowe. Brak niedostatecznej ilosci tlenu we krwi powoduje zwigkszenie akcji serca,
przyspieszenie jego rytmu oraz zwigkszenie jego akcji wyrzutowej z rdwnoczesnym skurczem
naczyn tetniczych. Przekraczajac wysokos$¢ okoto 400 m n.p.m. mozna juz zauwazyc
zwigkszong czesto$§¢ akcji serca w czasie spoczynku. Aktywno$¢ fizyczna powoduje
przyspieszenie akcji serca. Wzrost cis$nienie t¢tniczego 1 predkosci przepltywu krwi tetniczej
jest naturalng ochrong przed hipoksja. Diugotrwate przebywanie na wysokosci powoduje
zwigkszong produkcje erytrocytow (Quintela i in., 1984). Zwieksza si¢ nie tylko ich liczba, ale

réwniez ich wielko$¢. Wraz z uptywem czasu wzrasta zageszczenie krwi, co moze powodowac
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powstawanie zakrzepow. Najwigkszym zagrozeniem jest powstanie zatoru tetnicy plucnej.
Objetos¢ osocza moze zmniejszy¢ si¢ nawet o 50% (Strapazzon i in., 2011).

Z badan wynika, ze spadek zawartosci tlenu we krwi o 50% przyczynia si¢ do zmian
w zapisie EKG podobnym jak podczas zawatu serca. Czynniki atmosferyczne, tj. niska
zawartos¢ tlenu, aktywno$¢ fizyczna, zimne powietrze oraz odwodnienie powoduje skurcz
naczyn, przyspieszenie akcji serca i ci$nienia tetniczego. Naukowcy zalecaja, aby osoby
z kardiomiopatig oraz niewydolnos$cig serca nie przekraczaty wysokosci 1500-2000 m n.p.m.
(Szymczak, 2012). Wspinaczka u 0s6b z chorobg wiencowg prawdopodobnie zwigkszy
wystapienie dolegliwosci bolowych oraz ujawnienie si¢ arytmii serca. Aktywnos$¢ fizyczna
powinna by¢ uzalezniona od czestosci akcji serca. Glownymi przeciwwskazaniami do
uprawiania turystyki gorskiej sa: bol wiencowy na nizinach, wrodzone wady serca, nadci$nienie
w tetnicy ptucnej, przebyty zawat serca (w ciggu ostatnich 6 miesiecy), dusznica wysitkowa,
dlawica piersiowa, niewydolno$¢ serca przy niskiej aktywnos$ci fizycznej, wada naczyn
wiencowych (Baumgartner i in., 2007).

c) Uklad nerwowy

Zaburzenia zdrowotne wystgpujace podczas przebywania w gorach na wysoko$ci maja
swoj poczatek w uktadzie nerwowym. Brak odpowiedniej ilosci tlenu w tkankach trwajacy
kilka minut moze powodowac¢ nieodwracalne zmiany w mozgu, a czasem mie¢ skutek
Smiertelny. Poczatkowe objawy walki uktadu nerwowego z hipoksja obserwuje si¢ juz na
wysokosci 2000-2500 m n.p.m. (Ward i in., 2001). Do najbardziej wrazliwych struktur
moézgowia nalezg: istota biata, podwzgorze oraz jadra podstawy. Organizm w pierwszej
kolejnosci bedzie chronit mézgowie przed zagrazajacymi czynnikami zewnetrznymi. Hipoksja
powoduje rozszerzenie si¢ naczyn krwionosnych oraz zwigkszenie przeptywu krwi m.in.
w podwzgérzu oraz rdzeniu kregowym. Kolejnym skutkiem niedotlenienia jest zmiana
w odzywianiu mézgowia. Ulega zmianie st¢zenie glukozy, glikogenu, mleczanow, biatek oraz
aminokwasow. Zbyt dlugie przebywanie w Srodowisku wysokogorskim moze przyczyni€ si¢
do zmian w ukladzie neurowegetatywnym (Ryn, 2016). Turystyka gorska jest
przeciwwskazana osobom z niestabilnymi chorobami uktady nerwowego, poniewaz
niedotlenienie moze pogorszy¢ dolegliwosci. Osoby po przebytym udarze lub TIA (ang.
Transientlschemic Attackjowinny przez okoto 90 dni powstrzymywac si¢ od turystyki
gorskiej. Badania ukazuja, ze dlugotrwate przebywanie w gorach wysokich moze zwigkszy¢
ryzyko wystgpienie incydentu naczyniowego, szczegolnie u osob, ktore zamieszkuja na co
dzien na nizinach. (Houston, 1987). Wysoko$ciowy obrzek moézgu moze przyczyni¢ si¢ do

zawalu niedokrwiennego lub zatoru tetnicy. Aktywnos$¢ fizyczna oraz klimat gorski stwarza
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zagrozenie pekniecia tetniakow. Wspinacze chorzy na stwardnienie rozsiane (SM) moga
przewidywaé nasilenie si¢ objawdéw choroby. Uktad nerwowy jest najbardziej wrazliwy na
niedobdr tlenu w otoczeniu. Uruchamia jako pierwszy mechanizmy adaptacyjne oraz
réwnocze$nie kontroluje zmiany adaptacyjne w innych narzadach (Conxita, 2005).
d) Uklad pokarmowy

Praca uktadu pokarmowego uzalezniona jest od wartosci ci$nienia barycznego,
odzywienia, niskiej temperatury otoczenia oraz hipoksji. Ci$nienie baryczne moze przyczynic¢
si¢ do kumulowania si¢ gazow w przewodzie pokarmowym. Do kolejnych niekorzystnych
objawow zaliczajg si¢ nudnosci, wymioty. Hipoksja powoduje rowniez spadek wydzielania si¢
sokow zotadkowych, spowolnienie pracy jelit i zotadka oraz uwidaczniajg si¢ zmiany
w ukrwieniu btony sluzowe;j. Uktad pokarmowy jest najbardziej uodporniony na niedotlenienie.
Przebywanie na duzej wysokos$ci zmienia poczucie smaku. Chetniej sigga si¢ po pokarmy
stodkie, a unika si¢ tlustych. Natomiast produkty stodkie wydaja si¢ mniej stodkie niz sg na
wysokosci poziomu morza. Naukowcy w tym przypadku radzg, aby spozywaé¢ 60%
weglowodanow, 25%  tlhuszczow 1 10%  bialtka. Mata wilgotno$¢  powietrza
w gorach sprzyja wysuszeniu §luzowek 1 zwigksza przez to jednoczesnie zapotrzebowanie na
wode do 4 litréw na dobe (Ryn, 2016). Przebywanie na umiarkowanej wysoko$ci moze
powodowac obnizenie st¢zenia cholesterolu, masy ciata oraz pozytywnie wplywac na przebieg
cukrzycy. Cukrzyca typu I nie jest przeciwwskazaniem do pokonywania duzych wysokos$ci
(wg. American DiabeticAssociaton). Osoby chore powinni monitorowa¢ poziom glukozy oraz
stosowa¢ odpowiednie leki. Warto zaznaczy¢, ze hipoksja ma wptyw na dziatanie insuliny,
powodujac wzrost opornosci na nig. Przeciwwskazaniem do gorskich wedrowek jest cukrzyca
u 0s0b starszych ze wspotistniejgcymi chorobami krazeniowo-sercowymi, oddechowymi oraz
towarzyszacag kwasicg zasadowg (Bailey i in., 2008).

e) Uklad moczowy

Praca nerek uzalezniona jest od lepkosci krwi. Nieprawidlowosci w ich funkcjonowaniu
moze powodowaé zatrzymanie ptyndw w organizmie. Skutkiem tego moga wystepowac
zlokalizowane i uogdlnione obrzeki. Wzrost diurezy obserwuje si¢ na wysokosci 2000 m n.p.m.
a jego normalizacja wystepuje na wysokosci 3200 m n.p.m. Badania wykazatly, Ze na znacznej
wysokosci zwiekszona jest utrata bialek wraz z moczem (Beazley i in., 2000). W trakcie
aktywnosci fizycznej ciato ludzkie traci okoto 2 1 wody na godzing. Zwigkszona ilo$¢ biatek
w surowicy u osOb bez dobrej aklimatyzacji moze przyczyni¢ si¢ odwodnienia organizmu.
Niepokojacymi objawami ze strony ukladu moczowego moga by¢: bol glowy, pragnienie,

zmeczenie (Koszewska i in., 2010).
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3. Podsumowanie

Srodowisko gorskie i jego cechy klimatyczne wywieraja korzystny wptyw na organizm
cztowieka. Nalezy racjonalnie wykorzysta¢ proces aklimatyzacji do umiarkowanej wysokosci
(1600-3200 m n.p.m.). Naukowcy od wiekow obserwujg korzystny wptyw klimatu gorskiego
na cztowieka. Poprawia si¢ kondycja psychiczna i fizyczna oraz obserwuje si¢ tagodzenie lub
wyleczenie niektorych chorob, a w szczegdlnosci uktadu oddechowego. Pokonujac wysokosci
bedziemy obserwowaé wzrost cisnienia krwi, przy$pieszenie akcji serca, obnizenie
pobudliwosci chemo- 1 mechanoreceptorow, wzrost pobudliwosci nerwow obwodowych,
wzrost napi¢cia uktadu wspoétczulnego z jednoczesnym obnizeniem uktadu przywspoétczulnego.
Wraz z aklimatyzacjg do zmiennych warunkow organizm osigga homeostaze.

Wspinacze udajgc si¢ w gory posiadaja rézne motywacje. Jedni szukaja spokoju,
oddalenia od cywilizacji 1 codzienno$ci, aby z naturg kontemplowac istote i sens zycia. Inni
natomiast poszukuja w gorach trudnosci i1 niebezpieczenstwa, zeby sprawdzi¢ wilasne sity, az
do osiggnigcia granic ludzkich mozliwosci. Badacze w swoich obserwacjach jednoznacznie
uwazaja, ze najwigkszym problemem w wspinaczce jest niedotlenienie. Brak tlenu przyczynia
si¢ do powstania zaburzen w funkcjonowaniu organizmu (Bailey, 2001). Spadek ci$nienia
atmosferycznego obserwuje si¢ wraz ze wzrostem wysoko$ci, a wraz ze zmiang ci$nienia
dochodzi do obnizenia wartosci ci$nienia parcjalnego tlenu w otoczeniu (Krzeszowiak, 2014).
Zachwiany proces homeostazy przyczynia si¢ do pogorszenia stanu fizycznego. Wszyscy
naukowcy w swoich badaniach do najwazniejszych objawdw braku odpowiedniej aklimatyzacji
zaliczaja: bol glowy, brak apetytu, zawroty glowy, zaburzenia snu, nudnos$ci, problemy
z oddychaniem, przyspieszenie akcji serca. W dostepnych artykutach oraz ksigzkach badacze
opisuja podobne zaburzenia. Nowsze badania zawierajg szczegdtowe analizy poparte wynikami
medycznymi. Badania glownie byly przeprowadzone na doswiadczonych wspinaczach.
Medycyna wysokogorska jest dziedzing, ktora nalezy podda¢ glebszym analizom
1 obserwacjom ze wzgledu na brak aktualnych doniesien naukowych. Wiekszo$¢ pismiennictwa
pochodzi z konca XX wieku.

4. Whnioski

Klimat 1 $rodowisko gorskie wptywa pozytywnie i negatywnie na funkcjonowanie
organizmu. Powoduje to szereg zmian fizjologicznych. Uzaleznione jest to od dziatania
czynnikéw zewnetrznych, czasu przebywania na wysokosci, indywidualnych cech jednostki,
uprawianej aktywnosci fizycznej czy towarzyszacych dolegliwosci zdrowotnych. Proces
aklimatyzacji jest niezbgdny podczas gorskiej wspinaczki. Powoduje poprawg stanu zdrowia.

Pierwsze dolegliwosci zdrowotne pojawiaja si¢ w ukladach: oddechowym i sercowo-
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naczyniowym. Najistotniejszym problemem, z ktérym borykajg si¢ wspinacze jest hipoksja.
Pierwsza reakcja organizmu jest zwickszenie wentylacji pluc oraz wzrost ci$nienia tetniczego.
Uktad nerwowy jest najbardziej wrazliwy na niedotlenienie. Zaleca si¢, aby osoby
z chorobami przewleklymi zasiegnety porady lekarza przed planowanym wyjazdem w gory.
Kiedy pojawig si¢ niepokojace dolegliwosci na wysokosci, proponuje si¢ zej$¢ nizej.

Nie jest najwazniejsze zdobywanie jak najwyzszych szczytow. Samo przebywanie
w tym §rodowisku juz oddziatuje na naszg psychike. Kazdy indywidualnie powinien dozowaé
aktywnos¢ fizyczng adekwatng do swoich mozliwosci fizycznych i zdrowotnych.
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Streszczenie

Saccharormjces cerevisiaealeza do jednych z najlepiej poznanych eukariontow. W pracy przyblizono tematyke
genetyki oraz fizjologii tych organizmoéw. Przedstawiono mozliwosci wykorzystania zarowno drozdzy jak
i innych mikroorganizméw w dziedzinie takiej jak medycyna. Drozdze, jako organizm modelowy
wykorzystywane sa w badaniach dotyczacych chordéb neurodegeneracyjnych. W przemysle medycznym
drobnoustroje stosowane sa przy produkcji szczepionek, antybiotykdw, materiatdw opatrunkowych.

Stowa kluczowe: organizm modelowy, Saccharomyces cerevisiaeJuloza bakteryjna

The importance of microorganisms in medicine and medical industry

Summary

Saccharomyces cerevisigeone of the best described eukaryotes. The work presents the subject of genetics and
physiology of these organisms. The possibilities of using both yeast and microorganisms in such fields as
medicine. Yeasts as a model organism are used in research on neurodegenerative diseases. In the medical industry,
microorganisms are used in the production of vaccines, antibiotics, dressing materials.

Keywords: model organism, yeast Saccharomyces cerevisidmgterial cellulose

1. Wstep

Mikroorganizmy to powszechna nazwa organizméw, ktore -charakteryzuja si¢
mikroskopijng wielkoscig. Sg one jednokomodrkowcami. Do grupy tej zaliczane sg bakterie,
pierwotniaki, archeony czy poszczegolne grzyby. W przesztosci do zespotu mikroorganizmow
zaliczano réwniez wirusy. Obecnie nie sg one przypisane do grupy zywych organizmow.
Mozemy znalez¢ je we wszystkich srodowiskach np. w wodzie, w glebie, w produktach
spozywczych, w powietrzu czy nawet w ludzkim organizmie. Niekiedy to wyltacznie one
reprezentuja zycie. Celem niniejszej pracy jest zebranie materialdow naukowych na podstawie
publikacji dotyczacych wykorzystania mikroorganizméw w medycynie, jak roéwniez
w przemysle medycznym. Opisano, czym jest organizm modelowy na podstawie drozdzy
Saccharomyces cerevisig$charakteryzowano celulozg bakteryjng - nanobiomateriat, ktory
moze by¢ innowacyjny w terapii leczenia oparzen. Oméowiono wptyw niektorych mikrobow na
wystepowanie nowotworéw oraz wykorzystanie Saccharomyces cerevisigezy leczeniu
choréb neurodegeneracyjnych.
2. Drozdze Saccharomyces cerevisigg@ko organizm modelowy

Organizmy modelowe, to organizmy powszechnie wykorzystywane w badaniach przede
wszystkim, dlatego, ze wykazujg one taki stopien podobienstwa do innych organizmow, ze

wyciggniete z jego badan wnioski majg szerokie spektrum zastosowan. Drozdze
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Saccharomyces cerevisiagl tysigcleci towarzyszg ludziom. S3 uznawane za organizm
modelowy biologii molekularnej eukariotow (Wawrzycka, 2011). Do badan zostaly one
wprowadzone w potowie lat trzydziestych XX wieku. tLatwos$¢ manipulacji drozdzami
i przetom techniczny w ich transformacjach znaczgco przyczynit si¢ do ogromnego wzrostu ich
populacji w biologii molekularne;j.

Saccharomyces cerevisiaestaty zaliczone do grupy organizméw modelowych m.in.,
dlatego, ze maja male rozmiary i nie posiadaja szczegdlnych wymagan pokarmowych.
Do swojego wzrostu potrzebujg jedynie prostych zwigzkow odzywczych, co wigze si¢ z tym,
ze hodowla nie wymaga duzo miejsca oraz jest tatwa i tania w utrzymaniu. Kolejnym atrybutem
jest to, ze posiadaja one duzg liczbe potomstwa, ktéora wynika z szybkiego podzialu
mitotycznego komorki, trwajacego srednio okoto dwie godziny. Skutkuje to uzyskaniem duzej
ilosci biomasy oraz pozwala na miarodajng analiz¢ statystyczng wzordéw dziedziczenia.
Nastepng cecha klasyfikujaca drozdze do grupy organizméw modelowych jest to, Ze maja
krotki cykl zyciowy, co pozwala nam obserwowaé wzory dziedziczenia w nastgpnych
pokoleniach. Dalej mozna wyr6zni¢ u nich ztozony rozwoj, ktory umozliwia analize ztozonych
procesow rozwojowych. Wystgpowanie u drozdzy rozmnazania na drodze piciowej pozwala na
izolacje czystych kultur i segregacj¢ mutantow, zaburzonych w kolejnych etapach cyklu
zyciowego komorki. Drozdze nie wytwarzajg toksyn w zwigzku z tym hodowle nie sg podatne
na zakazenia wirusowe. Nie sg one patogenne dla cztowieka, co pozwala na wolng od
toksycznych zanieczyszczen produkcje farmaceutyczng oraz spozywcza na bardzo duza skale.
Kolejng wazng cecha, ktorg spetniajg Saccharomyces cerevisifst to, ze prowadzone na nich
eksperymenty nie wzbudzajg problemdw natury etycznej, ktore czesto towarzysza badaniom
na organizmach zwierzgcych. Powyzsze zalety wystarczyty do uczynienia z drozdzy organizmu
modelowego Eucaryota Istniejg rowniez dodatkowe powody, dla ktorych ich rola w genetyce
mitochondrialnej jest bardzo wazna. Jest to przede wszystkim ich fakultatywnie tlenowy
metabolizm. Sg one w stanie pozyskiwac energi¢ na drodze oddychania (proces tlenowy) jak
1 fermentacji (proces beztlenowy). Jest to zalezne od dostgpnosci tlenu i1 zroédta wegla
w otoczeniu.

3. Genom drozdzowy Saccharomyces cerevisiae

Drozdze pod wzglgdem budowy komorki, jak i przebiegu szlakow metabolicznych,
w duzym stopniu przypominaja organizmy wielokomoérkowe z cztowiekiem wiacznie. Model
ten jest atrakcyjniejszy, dlatego, ze geny zajmujg okoto 70% genomu, a tylko okoto 4% to
sekwencje niekodujace, inaczej zwane intronami (Skata, 1997). Chromosomy drozdzy, mimo,

ze s3 nieduzych rozmiar6w sg podobne strukturg i mechanizmem rekombinacji do swoich
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odpowiednikow z organizméw wyzszych. Jest ich 16 o wielkosci od 250 do 2500 kbp.
Zawierajg one roOwniez transpozony, specjalne ,,mobilne” geny, ktore potrafig przemieszczaé
si¢ w inng pozycj¢ w materiale genetycznym tej samej komorki. Ich liczba oraz pozycja
w genomie jest zalezna od szczepu (Gasior, 1993). Aktualnie okreslonych jest 6604 otwartych
ramek odczytu, z ktorych 66,2% ma opisang funkcje, 1420 czyli 21,5% jest nieznanych
a 819, ktére stanowig 12,4% jest uznawanych za ,,watpliwe”, ktore najprawdopodobniej nie
koduja nic. W cytoplazmie niektorych szczepow drozdzowych wystepuje tzw. dsRNA. Jest to
helikalnie zwiniety kwas rybonukleinowy, ktory jest czynnikiem odpowiadajagcym za synteze
toksycznych substancji biatkowych, ktore sg szkodliwe dla innych drozdzy. Kazda komodrka
drozdzowa w cytoplazmie zawiera dwuniciowe, koliste DNA z samoreplikujacym si¢
plazmidem SCP (Saccharomjices cerevisiaplasmid), majacym wielko$¢ 6,3 kb, co stanowi
okoto 5 % informacji genetycznej. Wystepuje on w liczbie kopii wahajacej si¢ migdzy 50
a 100.
4. Drozdze, jako modelowy organizm w badaniach chorob neurodegeneracyjnych
Choroby neurodegeneracyjne aktualnie sa klasyfikowane do najbardziej

destruktywnych chorob w §rodowisku os6b w wieku podesztym. Zrozumienie dziatania oraz
dobieranie odpowiedniego leczenia jest obecnie ogromnym wyzwaniem stawianym
naukowcom oraz lekarzom na catym §wiecie. Do grupy tych chordb nalezg miedzy innymi:

1 Choroba Alzheimera

7 Choroba Parkinsona

1 Rdzeniowy zanik migs$ni

1 Stwardnienie zanikowe boczne
Schorzenia te sa wynikiem wadliwego faldowania biatek, przez co zmieniaja one swoj ksztatt,
ktéry sprzyja taczeniu si¢ migdzy sobg i tworzeniu ztogow amyloidowych. Ich lokacja
w naszym organizmie jest swoista dla kazdej z tych chorob (Kayed i in., 2003). Biatka te
zmieniaja swoja strukture na nierozpuszczalne fibryle. W efekcie tracg one swoje funkcje albo
nabywaja cechy cytotoksyczne (Rochet i in., 2000). W poczatkowej fazie badan twierdzono, ze
wystepowanie ztogow w komorkach wigze si¢ z postepowaniem cytotoksycznym.
W nastepnych fazach eksperymentow udowodniono, ze takie funkcje posiadaja wylacznie
niewielkie agregaty takie jak dimery czy oligomery (Miller — Fleming i in., 2008).
Mechanizmy, ktérymi postuguja si¢ choroby neurodegeneracyjne sg sprzezone w komoérkach
ludzkich oraz komorkach Saccharomyces cerevisiaBzigki temu jest szansa na bardzo

doktadne badania na podlozu molekularnym. Jesli konkretny gen aktywny w danej chorobie
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posiada swdj odpowiednik w komorkach drozdzowych umozliwia to przeanalizowanie go
bezposrednio (Wawrzycka, 2011).
4.1. Drozdze w chorobie Huntingtona

Po raz pierwszy te chorobg¢ opisano w 1878 roku przez Georga Huntingtona. Przejawami
tego schorzenia sg zaburzenia koordynacji ruchowej, czg¢ste zmiany nastroju, depresja czy
otepienie. W jej efekcie neurony znajdujace si¢ w jadrze ogoniastym i skorupie obumierajg.
Wraz z rozwojem choroby atakuje ona rowniez neurony w korze mozgowej (Bocharova i in.,
2009). W takim samym stopniu atakuje ona zaré6wno kobiety jak i mezczyzn. Przyczyng
Plagsawicy Huntingtona jest zmiana materialu genetycznego w  chromosomie
4 w genie ITI15 odpowiedzialnym za kodowanie biatka huntinktyny. W efekcie kodon CAG
(glutamina) zostaje wielokrotnie powtérzony, co prowadzi do tworzenia regionOw
poliglutaminowych na aminowym koncu biatka (Jagadish i in., 2006). Rezultatem jest
degradacja komorek nerwowych produkujacych neuromediatory tj. GABA czy substancje
P. Saccharomyces cerevisia& posiadajg genu ITI15. Poprzez mechanizm heterologiczne;j
ekspresji genu Htt myszy oraz ludzi, w drozdzowych komodrkach umozliwiono wyjasnienie
szkodliwego dziatanie tego biatka na komorki eukariotyczne (Giorgini i in., 2005).
W pierwszej fazie badan na modelu drozdzowym wykazano, ze suma zgromadzonych domen
regiond6w poliglutaminowych jest zalezna od iloSci powtdrzonych glutamin (Krobitsch
i in., 2000). W pozniejszym czasie udowodniono, ze na wlasciwosci toksyczne agregatow nie
wptywaja jedynie regiony poliglutaminowe, ale réwniez sekwencje, ktore otaczaja region
obfity w proling. Jest on odpowiedzialny za zmian¢ chorobotworczej postaci regionu
poliglutaminowego w nietoksyczny (Dehay 1 in., 2006). W ostatniej fazie badan na
Saccharomyces cerevisigetwierdzono, ze wydtuzone regiony poliglutaminowe wptywaja
negatywnie na funkcjonowanie blony mitochondrialnej poprzez zakldcenia proceséw
oddechowych na skutek uszkodzenia mitochondriow (Drewes, 2004). Dzigki mozliwosci
wykorzystania modelu drozdzowego w badaniach zauwazono rowniez korelacje pomiedzy
endocytozg a agregacja regionow poliglutaminowych. Wtasciwosci toksyczne tych regiondow
zwigkszaty si¢ w komorkach z niepoprawnie dzialajacym procesem endocytozy. Poprzez
postugiwanie si¢ modelem drozdzowym przy Plasawicy Huntingtona zidentyfikowano nowe
zwigzki o charakterze leczniczym, ktére w przyszioSci beda mogly by¢ uzywane, jako
medykamenty (Rangone, 2004).
5. Wykorzystanie drobnoustrojow w produkcji antybiotykow i szczepionek

Antybiotyki od zawsze istniaty w otoczeniu cztowieka, lecz kiedy$ nie znano sposobow

na ich izolacje¢, przetwarzanie, produkcje oraz zastosowanie. Z legend mozemy dowiedzie¢ si¢
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o wykorzystywaniu pajeczyn umieszczonych na chlebie z plesnig w celu leczenia ran, co
w oparciu o naszg aktualng wiedzg¢ o antybiotykach nie jest az tak abstrakcyjne (Kozinska i in.,
2017).

Wiodacymi producentami antybiotykow sg réznego rodzaju mikroorganizmy. Przede
wszystkim zaliczamy do nich promieniowce StreptomycesWytwory metabolizmu wiasnie
tych organizméw stanowig ponad 90% naturalnych lekow. Przedstawicielami bakterii, ktore sa
producentami tancuchowych 1 peptydowych antybiotykow sa Bacillus zdolne do
przetrwalnikowania. Do najpopularniejszych z nich naleza:

1 Bacytracyna
9 Subtylizyna
1 Polimyksyna

W trakcie biosyntezy najczes$ciej dochodzi do wytworzenia kompleksu podobnych
metabolitow, ktore w swojej budowie roznig si¢ pojedynczym aminokwasem. Jest to spowodowane
tym, ze drobnoustroje posiadaja niezupetnie specyficzny uktad enzymatyczny, ktory jest niezbedny
do produkcji poszczegdlnych metabolitow. Bacillus megateriunjest zdolny do syntezy enzymu
nazywanego acylaza penicylinowa, ktéra coraz czesciej jest stosowana przy tworzeniu pétproduktu
wykorzystywanego do powstawania penicylin potsyntetycznych (Kregiel i in., 2009).

Kolejng warta wspomnienia bakterig jest Staphylococcus lugdunensWedtug naukowcow
z Uniwersytetu w Tybindzie oraz Niemieckiego Centrum Badan nad Zakazeniami kolonizuje ona
ludzki nos oraz produkuje pewien nieznany wcze$niej antybiotyk przeciwko bakteriom. Jak
pokazaty badania przeprowadzane na myszach, substancja nazywana lugduning jest w stanie
zwalcza¢ wielooporne patogeny. Jest ona zbudowana z niepoznanej wczesniej struktury
pierscieniowej blokéw biatkowych i tym samym ustanowiono nowg klase antybiotykow. Badacze
przebadali okoto 180 pacjentow szpitali i odkryli, Ze 0s6b zarazonych gronkowcem wsérod nosicieli
Staphylococcus lugdunengest mniej (5%) niz wsrdd osob, ktore tej bakterii nie maja W Swojej
mikroflorze (35%) (Zipperer i in., 2016).

Na przelomie ostatnich lat nastapil bardzo duzy postep w immunologii nowotworow. Jest to
spowodowane sukcesem szczepionek opartych na drozdzach majacych dzialanie
przeciwnowotworowe: Sipuleucel — T oraz Prostvac — VF. Ta pierwsza jest szczepionka
z komorkami dendrytycznymi (Higano 1 in., 2009). W ostatnim czasie przetestowano ten wilasnie
preparat na grupie me¢zczyzn z rakiem prostaty. Wyniki pokazaly, Zze pacjenci otrzymujacy
szczepionke charakteryzowali si¢ 33% obnizeniem ryzyka zgonu w poréwnaniu z chorymi, ktorzy
dostawali placebo. Prostvac — VF zbudowana jest z dwoch rekombinowanych wektorow
wirusowych. Koduja one transgeny dla antygenu swoistego dla prostaty oraz odporno$ciowych

czasteczek kostymulujacych. Ostatnio wykazano, ze przy nieoperacyjnym raku prostaty jest ona
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dobrze tolerowana i zmniejsza Smiertelno$¢ o 44% w poréwnaniu z pacjentami stosujacymi placebo
(Kantoff i in., 2010).
6. Celuloza bakteryjna — nanobiomaterial przyszlosci

Celuloza jest budulcowym elementem $ciany komoérkowej roslin. Moze by¢ rowniez
produkowana przez cze$¢ bakterii czy glonéw. Gluconacetobacter xylinugst bezwzgledny
tlenowcem, ktory jest zdolny produkowaé celuloze bakteryjng na skale przemystowa.
W barwieniu metodg Grama przyjmuje ona kolor czerwono — r6zowy. Nie jest patogenna
1 posiada ksztalt pateczki. Zaliczono jg do grupy bakterii fermentacji octowej. W przyrodzie
mozemy j3 wyizolowa¢ z gleby, wody stojacej, czy mocno dojrzatych owocow. Hodowla nie
przysparza wickszych problemow. Bakterie te nie maja duzych wymagan pokarmowych, sg
zdolne do wzrostu nawet na podtozach zawierajacych substancje odpadowe tj. serwatka,
glicerol czy melasa (Krystanowicz i in., 2012). Udowodniono, Ze istnieja dwa powody dla,
ktorych Glucaonacetobacter xylinugrodukuje celuloze:

1 Polisacharyd ten uwazany jest za produkt uboczny metabolizmu. Dzigki celulozie
bakterie maja mozliwo$¢ utrzymywania si¢ na powierzchni ptynnych pozywek, co
warunkuje lepszy dostep do tlenu.

1 Druga kwestig jest to, ze celuloza pelni rolg¢ biofilmu. Ochrania bakterie przed
szkodliwymi czynnikami zewng¢trznymi takimi jak promieniowanie UV czy niska
wilgotno$¢ (Libudzisz i in., 2014).

Celuloza bakteryjna zaliczana jest do nanomaterialdow. Wtasnie z tego powodu musi ona
spetia¢ szereg wymogow. Miedzy innymi klasyfikujemy do nich sprecyzowane wymiary,
ktore mieszczg si¢ w przedziale od 1 do 100 nm. Posiada ona rowniez wysoka reaktywnos¢
chemiczng (Warren, 2004). Kolejng zaletg jest to, ze jest ona zdolna do oddziatywan z zywym
organizmem (wykazuje biofunkcjonalno$¢). Stosowanie jej w zywych komodrkach nie moze
wigzac si¢ z nowotworzeniem oraz z cytotoksycznos$cia, przez co wykazuje biokompatybilnos¢.
Nie moze ona aktywowa¢ ukladu immunologicznego do dziatania (hipoalergicznosc).
Charakteryzuje si¢ bardzo wysoka czystoscig chemiczng (Rickert, 2006). W pordéwnaniu
z celulozg ro$linng, wykazuje ona mniejszy przekrdj poprzeczny widkien oraz niska
krystaliczno$¢. Celuloza bakteryjna znalazta zastosowanie w medycynie, kosmetyce,
papiernictwie, przemysle tekstylnym, ochronie §rodowiska, akustyce czy produkcji zywnosci
dietetycznej (Kubiak i in., 2009). W swojej pracy skupi¢ si¢ na wykorzystaniu tego
nanobiomateriatu w kosmetyce oraz w medycynie. Opatrunki celulozowe spowodowaty
przetom w leczeniu ran oparzeniowych. Przylegaja one do kazdego typu ran, sa mocno

uwodnione, pochtaniajg réznego rodzaju wydzieliny oraz sg przepuszczalne dla gazoéw, co
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wigze si¢ z tym, ze zapobiegaja rozwojowi zakazen bakteriami beztlenowymi (Czaja i in.,
2006). Kolejnymi zaletami jest to, ze obnizaja one bdl w trakcie gojenia si¢ oparzen. Zwigzane
jest to réwniez ze zmianami opatrunkow, bo celuloza nie przykleja si¢ do otwartych ran i nie
podraznia wyleczonej juz tkanki. Wykazano takze, ze wplywa ona pozytywnie na proces
bliznowacenia. Stosujac opatrunki zbudowane z tego nanobiomaterialu mozemy wzmocnié¢
leczniczy efekt poprzez wprowadzenie rdéznego rodzaju Srodkdéw przeciwbakteryjnych
tj. srebro czy antybiotyki.

Kolejnym medycznym aspektem wykorzystania celulozy bakteryjnej jest produkcja implantow.
Ze wzgledu na jej hipoalergiczno$¢, biokompatybilno$¢ oraz biozgodno$¢ intensywnie
prowadzone sg badania nad wprowadzeniem tego materialu w ten przemyst. Jest to bardzo
elastyczny i trwaty material, co umozliwia formowanie r6znego rodzaju implantéw, np. dtugich
rurek o waskiej srednicy, ktore bedg imitowaly naczynia krwiono$ne. Poprzez stosowanie
pewnych zwigzkéw chemicznych mozemy wzmocni¢ wytrzymato$¢ mechaniczng tego
materialu, co czesto jest wykorzystywane przy implantach nerwéw obwodowych. Korzysta si¢
z niej rowniez przy tworzeniu implantow tchawicy, siatki przepuklinowej, endoprotez piersi
czy cementOw stomatologicznych.

7. Zakonczenie

Celem pracy byto zebranie materiatdéw naukowych na podstawie publikacji dotyczacych
wykorzystania mikroorganizmoéw w medycynie, jak rowniez w przemysle medycznym.
W powyzszych rozdzialach udowodniono jak ogromne znaczenie maja mikroorganizmy
w codziennym zyciu. S3 doskonalym materialem wykorzystywanym w medycynie np. przy
produkcji antybiotykow, enzymow jak rowniez szczepionek. Dodatkowo wytwarzana celuloza
bakteryjna przez mikroorganizmy znajduje zastosowanie przy leczeniu rozleglych ran
oparzeniowych a takze jest stosowana przy wytwarzaniu rdznego rodzaju implantow, np.
tchawicy, naczyn krwiono$nych, siatki przepuklinowej, endoprotez piersi czy cementow
stomatologicznych.

Powyzsze przyktady wskazuja, ze drobnoustroje to nie tylko patogeny powodujace
choroby, ale takze s3 one malymi fabrykami, ktore produkuja cenne surowce wtdrne,
wykorzystywane przez cztowieka w wielu dziedzinach medycyny i przemyshu.
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Streszczenie

Osoby LGBT czes$ciej niz reszta spoteczenstwa zmagajg si¢ z problemami zdrowia psychicznego, takimi jak:
depresja, zaburzenia Igkowe, mysli samobojcze i uzaleznienia. Taki stan rzeczy wigzany jest z narazeniem tej
grupy na dodatkowe czynniki stresowe, do ktorych nalezg m.in. dyskryminacja i odrzucenie ze wzgledu na
orientacje seksualng lub tozsamos¢ ptciowa. Obcigzenia te ujgte zostalty w modelu stresu mniejszosciowego, ktory
zaktada doswiadczanie przez jednostke nalezaca do mniejszos$ci stresowych czynnikow zewnetrznych, takich jak
dyskryminacja i przemoc motywowana nienawisciag, majacych wptyw na jej psychike. Celem tej pracy jest
przesledzenie wplywu procesow stresu mniejszosciowego na zdrowie psychiczne osob LGBT w Polsce i na
$wiecie, strategii radzenia sobie z nim, procedur stuzacych zwalczaniu tego zjawiska, a takze metod terapii
i pomocy tym osobom.

Stowa kluczowe: stres mniejszosciowy, zdrowie psychiczne, LGBT
The impact of minority stress on LGBT persons’ mental health

Summary

People of LGBT community are more likely to deal with mental health problems such as depression, anxiety
disorders, suicidal thoughts and addictions than the rest of society. This state of affairs is associated with the
exposure of this group for additional stress factors, among which are discrimination and rejection based on sexual
orientation or gender identity. These burdens were included in the minority stress model which assumes external
stressful events such as experiencing discrimination and hatred based violence having impact on minority persons’
psychological functioning. The object of this paper is to examine the impact of minority stress processes on the
mental health of LGBT people in Poland and around the world, strategies of coping and procedures aimed at
fighting it, as well as methods of therapy and support for these people.

Keywords: minority stress, mental health, LGBT

1. Wstep
Spotecznos¢ LGBT jest grupa szczegdlnie narazong na wystepowanie problemow sfery

zdrowia psychicznego, takich jak: depresja, zaburzenia Ilekowe, mysli 1 proby samobdjcze oraz
naduzywanie substancji psychoaktywnych (Pléderl 1 in., 2015). Wedlug ankiety
przeprowadzonej wsrdd amerykanskiej populacji mlodych osob LBGT w 2020 roku, 68%
cztonkow tej grupy zglaszato objawy zespolu lgku uogdlnionego, a 55% objawy depresji.
Ponadto 40% ankietowanych powaznie rozwazalo popetnienie samobdjstwa, 15% podjeto
probe samobdjcza, a prawie potowa dokonywata samookaleczen w przeciggu 12 miesiecy
poprzedzajacych badanie (The Trevor Project, 2020). Podobnie niepokojace wyniki
przedstawia raport Kampanii Przeciw Homofobii za lata 2015-2016. Wykazat on, ze 69.4%
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milodziezy LGBTA ma mysli samobdjcze, prawie potowa - objawy depresji, a 28,4% cierpi na
depresje, co jest wynikiem istotnie wickszym niz w ogodle spoteczenstwa (5%) (Kampania
Przeciw Homofobii, 2017). Taki stan rzeczy wigzany jest z narazeniem tej grupy na dziatanie
dodatkowych czynnikow stresowych, ktore ujete sg w modelu stresu mniejszosciowego (Meyer
1995).

Stres mniejszosciowy, wedtug obecnie przyjmowanego modelu autorstwa Meyera, to
dodatkowe obcigzenie stresowe, na ktdre narazone sg osoby nalezace do stygmatyzowanych
grup mniejszosciowych. Jest on zjawiskiem: unikatowym - dodatkowym obcigzeniem grup
mniejszosciowych w stosunku do czynnikéw stresowych, na ktére narazona jest cata populacja,
chronicznym - zwigzanym ze wzglednie stabilng codziennoscig tej grupy, o podstawach
spotecznych - wynikajacym z dzialania instytucji i struktur spotecznych, a nie z czynnikow
indywidualnych. Model stresu mniejszosciowego zaktada istnienie dwoch grup czynnikow
wptywajacych na zwigkszony poziom stresu grup mniejszosciowych: dystalnych
(zewnetrznych) 1 proksymalnych (wewnetrznych). Czynniki dystalne majg  wymiar
obiektywny, obejmuja zjawiska spoteczne majace wptyw na jednostke, takie jak uprzedzenia,
akty dyskryminacji i agresji skierowane przeciwko jej grupie mniejszosciowej. Natomiast
czynniki proksymalne rozumiane sg jako subiektywne, stanowig mysli, emocje 1 zachowania
jednostki wywotane doswiadczaniem przez nig czynnikéw dystalnych. Zalicza si¢ do nich
zinternalizowane pigtno, oczekiwanie odrzucenia 1 ukrywanie wlasnej tozsamosci.
Zinternalizowanie negatywnych uczu¢ dotyczacych swojej tozsamos$ci seksualnej moze
skutkowa¢ wstydem, wypieraniem si¢ wlasnej tozsamos$ci, dokonywaniem aktow
samookaleczenia lub poczuciem nienawisci w stosunku do innych oséb ze swojej grupy
mniejszosciowej. W modelu tym uwzglednione zostaly rowniez czynniki wplywajace na
odporno$¢ na dodatkowe obcigzenie stresowe, do ktorych naleza otrzymywane wsparcie
spoteczne, stosowane strategie radzenia sobie ze stresem oraz identyfikacja z wlasng grupa
mniejszosciowy. Zardéwno procesy dystalne jak 1 proksymalne stresu mniejszosciowego
dotycza znaczacej czesci spotecznosci LGBT (Meyer 2003). Wedlug ankiety, przeprowadzone;j
wsrod najwiekszej dotychczas grupy ankietowanych - ponad 40 000 miodych cztonkow
spoteczno$ci LGBT w Stanach Zjednoczonych, jedna trzecia mtodych os6b LBGT
doswiadczyta w swoim Zyciu przemocy fizycznej lub grozb dopuszczenia si¢ jej w zwigzku ze
swoja orientacja seksualng lub identyfikacje ptciowa, 40% doswiadczyto dyskryminacii,
a prawie 30% zostalo wyrzuconych lub zmuszonych do ucieczki z domu z tego powodu (The
Trevor Project, 2020). Roéwniez wykladniki czynnikow proksymalnych takie jak

zinternalizowana homofobia raportowane sa u duzej czesci spotecznosci LGBT (Xu i in., 2017;
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Yolag i in., 2020). Istotny wptyw na nasilenie stresu mniejszosciowego wsrod osob LGBT ma
dorastanie w religijnym $rodowisku. Osoby LGBT dorastajagce w religijnym $rodowisku
czesciej doswiadczaja  dyskryminacji oraz  wykazuja si¢  wigkszym  poziomem
zinternalizowanej homofobii i czg¢stszym wystgpowaniem mysli samobojczych (Gibbs 1 in.,
2015; Kralovec i in., 2014). Znaczenie dla narazenia na doswiadczanie stresu
mniejszosciowego wydaja si¢ rowniez mie¢ wsparcie ze strony rodziny (Ryan i in., 2010)
i pochodzenie etniczne oraz zwigzane z nim dodatkowe narazenie na dyskryminacje (Harper
i in., 2004).

Celem tej pracy jest przesledzenie wpltywu procesOw stresu mniejszosciowego na
zdrowie psychiczne osob LGBT w Polsce i na $wiecie, strategii radzenia sobie z nim, procedur
shuzacych zwalczaniu tego zjawiska, a takze metod terapii i pomocy tym osobom.

2. Material i metody

W badaniu poddano analizie artykuly wyszukane na platformie PubMed i Google Scholar.
Zostaty uzyte stowa-klucze minority stress, mental health, LGBT. Analiza zawierata badania
dotyczace rozpowszechnienia, czynnikdéw nasilajacych i zmniejszajacych stres mniejszosciowy
oraz jego wptyw na zdrowie psychiczne oso6b LGBT.
3. WyniKi

1 Wplyw stresu mniejszo§ciowego na wystgpowanie problemow zdrowia psychicznego

Wplyw stresu mniejszo$ciowego na ryzyko depresji i mysli samobojczych u mniejszosci
seksualnych wykazalo badanie Baams. Wzi¢to w nim udzial 1061 mlodych cztonkéw
spotecznosci LGBT. Wyniki badania wykazaty, ze niezaleznie od pici i1 tozsamos$ci plciowej
procesy stresu mniejszosciowego wplywaja na pogorszenie objawow depresji 1 mysli
samobdjczych. Dzieje si¢ to m.in. za posrednictwem wzrastajacego poczucia bycia cigzarem
dla innych. Czynnik ten u badanych kobiet wynikat gltoéwnie ze stresu zwigzanego
z ujawnieniem swojej nieheteroseksualnej tozsamosci, mimo, ze w poréwnaniu do mezczyzn
poziom tego stresu byt mniejszy. Zaréwno u me¢zczyzn, jak i u kobiet, mial on réwniez
u podstaw doswiadczanie znecania ze wzgledu na orientacj¢ seksualng, u mezczyzn bylo to
jednak silniej wyrazone (Baams i in., 2015). Osoby LBGT sg réwniez, bardziej niz osoby
heteroseksualne 1 cispiciowe, obarczone ryzykiem rozwoju PTSD, co wigzane jest z czgstszym
doswiadczaniem lub byciem $wiadkiem aktéw nienawisci. Dotyczy to szczeg6lnie osob
transptciowych z uwagi na ich najwigksze narazenie na przemoc seksualng i motywowang
nienawiscig (Alessi i in., 2017). Warto zaznaczy¢, ze zwigkszona czestos¢ wystgpowania mysli

1 préb samobdjczych w tej grupie zwigzana jest ze stresem mniejszosciowym zardwno
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bezposrednio, jak 1 posrednio — poprzez, wywotane w jego wyniku, depresje, PTSD i poczucie

Tematem badan jest réwniez wplyw czynnikoOw stresu mniejszo$ciowego na rozwoj
natogow u cztonkow spotecznosci LGBT. Osoby, ktore doswiadczyty stresu ze wzgledu na
orientacje seksualng lub tozsamos$¢ piciowa, czgsciej siegaty po substancje psychoaktywne,
takie jak alkohol i wyroby tytoniowe. Dotyczyto to zarowno dorostych (Gonzales i in., 2016),
jak 1 mlodziezy (Coulter i in., 2018). Naduzywanie substancji uzalezniajacych przez osoby
LGBT wynikajace z narazenia na czynniki stresu mniejszosciowego, zdaje si¢ dodatkowo
zwigkszac ryzyko podejmowania prob samobodjczych (Mereish i in., 2014).

Sugeruje si¢, ze przewlekte doswiadczanie stresu mniejszosciowego ma réwniez skutki
dlugoterminowe. Wiaze si¢ je z zaostrzeniem procesOW starzenia mozgu, szczegolnie
w hipokampie, ciele migdatowatym 1 korze przedczolowej oraz spadkiem funkcji
poznawczych. Przyczynia si¢ to do podwyzszonego ryzyka pogorszenia pamigci, funkcji
wykonawczych, przyspieszonego starzenia poznawczego i demencji w starszym wieku
(Correro i in., 2020).

1 Metody zwalczania stresu mniejszosciowego i strategie radzenia sobie z nim

Opracowanie strategii radzenia sobie ze stresem mniejszosciowym jest istotnym
aspektem badan nad tym zjawiskiem. Do gtownych kategorii takich metod naleza strategie
specyficzne dla mniejszosci seksualnych, poszukiwanie alternatyw i metody poznawcze.
Strategie specyficzne dla mniejszosci seksualnych nawigzuja w duzej mierze do strategii
szukania pomocy 1 podkreslaja znaczenie przynaleznosci do spotecznosci LGBT. Osoby
nalezace do mniejszosci seksualnych potrzebuja pomocy specyficznej dla tej grupy, ktorej
pozbawieni tego typu doswiadczen heteroseksualni czlonkowie rodziny lub znajomi nie moga
im zapewni¢. Zaangazowanie w dziatalno$¢ organizacji LGBT 1 grup wsparcia dla tej
spolecznosci wydaje si¢ by¢ najbardziej skuteczng metoda radzenia sobie ze stresem
mniejszosciowym i moze wigza¢ si¢ m.in. z lepszym samopoczuciem i lepszymi wynikami
w nauce. Metody poszukiwania alternatyw, takie jak ch¢¢ zmiany szkotly lub przeprowadzki,
wydajg si¢ nie by¢ skuteczne 1 wigza si¢ z pogorszeniem stanu psychicznego. Stosowanie metod
poznawczych, do ktérych nalezg m.in.: unikanie kontaktu z innymi, koncentrowanie si¢ na
przysztosci, nauce i pracy takze wydaje si¢ nie przynosi¢ pozytywnych rezultatoéw (Toomey
i in., 2018). W celu zminimalizowania negatywnych skutkow doswiadczania stresu
mniejszosciowego poszukiwane sg procedury psychospoteczne przyczyniajace sie do
zmniejszenia tego zjawiska u jego podstaw, a takze wzmacniajgce zdolno$ci mniejszosci

seksualnych do radzenia sobie ze stresem mniejszoSciowym. Wigkszos$¢ opisywanych
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dotychczas procedur skierowanych jest na redukcje zachowan dyskryminacyjnych, przy czym
s3 one nastawione zaroOwno na zmiany strukturalne, interpersonalne, jak i dotyczace jednostki.
Naleza do nich m.in.: wprowadzanie zmian strukturalnych przyczyniajacych si¢ do
ograniczenia dyskryminacyjnych zachowan spoteczenstwa, tworzenie stref przyjaznych
osobom LGBT, zwigkszanie integracji mniejszosci seksualnych z reszta spoleczenstwa,
przekazywanie metod ograniczania zachowan dyskryminacyjnych i zwigkszenia afirmujgcych
oraz dziatania edukacyjne zwigkszajace Swiadomos¢ o potrzebach oséb LGBT. Proponowane
sg roéwniez metody wzmacniajace zdolnosci mniejszosci seksualnych do radzenia sobie ze
stresem mniejszosciowym, takie jak nowoczesne metody psychoterapii. Wszystkie te dziatania
zdaja si¢ mie¢ posredni lub bezposredni pozytywny wptyw na sytuacje osob nalezacych do
mniejszosci seksualnych (Chaudoir i in., 2017).

Skuteczng metoda prowadzaca do poprawy stanu zdrowia psychicznego oséb LGBT
wydaje si¢ by¢ psychoterapia ESTEEM (Effective Skills to Empower Effective hlePolega
ona na przetamywaniu wyksztalconych w wyniku narazenia na stres mniejszosciowy
mechanizmow obronnych, takich jak unikanie zaangazowania emocjonalnego. Skierowana jest
na polepszenie funkcjonowania tych osob w relacjach miedzyludzkich (Pachankis i in., 2019).
Zastosowanie znajduja rowniez metody pomocy internetowej, takie jak stworzony w Nowej
Zelandii psychoterapeutyczny program poznawczo-behawioralny Rainbow SPARXSmart,
Positive, Active, Realistic, -Mactor thoughts Ma on za zadanie pomoc mniejszoSciom
seksualnym w identyfikowaniu pozytywnych aspektow ich orientacji seksualnej, jednoczesnie
identyfikujac stresory specyficzne dla mniejszosci seksualnych, ich zrodta i metody radzenia
z nimi (Lucassen i in., 2018).

1 Stres mniejszo$ciowy a zdrowie psychiczne spotecznosci LGBT w Polsce

Rozpowszechnienie stresu mniejszosciowego 1 jego wptyw na zdrowie psychiczne osob
LGBT w Polsce wydaje si¢ by¢ zaniedbanym tematem. Jedynym szeroko zakrojonym
i kompleksowym badaniem tego typu jest raport wydany przez Kampani¢ Przeciw Homofobii
raport z 2017 r. Uwzglednil on zar6wno zewnetrzne jak i wewngtrzne procesy stresu
mniejszosciowego. Poziom zinternalizowanego pigtna wsréod oséb LGB byt stosunkowo
niewielki. Najsilniej wyrazony byt u biseksualnych mezczyzn, nastepnie gejow, biseksualnych
kobiet 1 lesbijek. W znacznie wigkszej mierze dotyczyl jednak osob transpiciowych
i aseksualnych. Ponad 60% osob LGB zglosito, ze ukrywato swoja nieheteroseksualng
tozsamos¢. Dotyczyto to szczeg6lnie biseksualnych mezczyzn, nastepnie gejow, biseksualnych
kobiet i lesbijek. Podobnie ponad potowa ankietowanych osob transptciowych 1 prawie 3/4 oséb

aseksualnych w jakim$ stopniu ukrywata swoja tozsamos$¢. Oczekiwanie odrzucenia dotyczyto
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znacznej wiekszosci cztonkéw spotecznosci LGBTA, a najbardziej nasilone bylo u oséb
transptciowych i aseksualnych. Wsréd oséb LGB dyskryminacji najbardziej spodziewali si¢
geje, nastepnie biseksualni mezczyzni, lesbijki 1 biseksualne kobiety. W celu poznania wplywu
stresu mniejszosciowego na zdrowie psychiczne osob LGBTA w Polsce zbadano nasilenie
symptomoéw depresji, natgzenie mysli samobodjczych, zadowolenie z zycia i samooceng
ankietowanych. Wykazano, ze zarbwno wewngtrzne, jak i zewngtrzne procesy zwigzane ze
stresem mniejszoSciowym przektadaty si¢ na zdrowie psychiczne. Zwigkszony poziom
zinternalizowanego pi¢tna nasilal symptomy depresji i zmniejszat zadowolenie z zycia, oraz
dodatkowo zwigkszatl czestos¢ wystepowania mysli samobdjczych i obnizat samooceng.
Ukrywanie tozsamos$ci przez osoby LGB przektadato si¢ na mniejsze zadowolenie z zycia
i samooceng, co zaskakujace odnotowano, ze zmniejsza rowniez nasilenie objawow depresji
zard6wno w przypadku oséb LGB jak i1 T. U os6b LGB oczekiwanie odrzucenia wigzato si¢
z mniejszym zadowoleniem z zycia i nizszg samooceng oraz, tak jak u osob transptciowych,
wickszym nasileniem objawow depresji 1 czestszym wystepowaniem mysli samobojczych,
au o0sob aseksualnych - czgstszymi myslami samobdjczymi i mniejszym zadowoleniem z zycia.
Doswiadczenie przez osoby LGB przemocy motywowanej nienawiscig zaréwno fizycznej, jak
1 psychicznej skutkowato nasileniem symptomow depresji, czgstszymi mys$lami samobojczymi
1 mniejszym zadowoleniem z zycia. Przemoc fizyczna zwigzana byla réwniez z nizsza
samooceng. Istotnym zagadnieniem, ktore zostalo ujgte w badaniu sg czynniki budujace
odporno$¢ na stres mniejszosciowy i ich wplyw na ograniczanie negatywnych skutkéw
procesOw stresu mniejszosciowego na zdrowie psychiczne. Wsparcie spoteczne otrzymywane
przez osoby LGBTA zostato zobrazowane m.in. przez liczbe osob, na ktore mogg liczy¢ gdy
zmagaja si¢ z powaznymi, osobistymi problemami oraz otrzymywanie pozytywnego
zainteresowania ze strony srodowiska. Prawie wszystkie osoby badane mogly liczy¢ na co
najmniej jedng osobe, 45% na 3 - 5 0séb, 33% -na 1 - 2 osoby, a 17% 6 na lub wigcej osob. Na
najwiegce] 0sob liczy¢ mogli geje, a na najmniej osoby transptciowe. Wraz ze wzrostem liczby
takich osob, zmniejszaly si¢ niekorzystne nastgpstwa przemocy psychicznej, ukrywania
wlasnej tozsamos$ci 1 oczekiwania odrzucenia. 37% osob LGBTA otrzymywalo duze
pozytywne zainteresowanie ze strony innych, pewny stopien zainteresowania — 35%, brak lub
niewielkie pozytywne zainteresowanie dotyczylo 12%. Pozytywne zainteresowanie ze strony
bliskich ograniczalo niekorzystne skutki uwewnetrznionego pietna. Czynniki, takie jak
identyfikacje z wtasng grupg mniejszosciowg oraz duzy udziat jej reprezentantow w gronie
znajomych i przyjaciol, okazaty si¢ nie ogranicza¢ dzialania stresu mniejszo$ciowego. Badanie

podsumowato rowniez metody radzenia sobie ze stresem wsrdd osob LGBTA 1 ich wplyw na
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hamowanie negatywnych skutkéw stresu mniejszosciowego. Takie dziatanie wykazuja
szczegblnie metody konstruktywne - poszukiwanie pomocy u innych i mobilizacja. Okazalo si¢
ono bardzo skutecznie ostabia¢ nastgpstwa przemocy fizycznej 1 psychicznej,
uwewnetrznionego pigtna oraz oczekiwania odrzucenia. Mobilizacja w gldéwne] mierze
chronita przed negatywnymi rezultatami przemocy fizycznej, np. nasileniem mysli
samobojczych. Narazenie na bardziej negatywne skutki dziatania stresu mniejszosciowego
warunkowane byto rowniez przez inne czynniki. Do grup szczeg6lnie narazonych okazaly si¢
naleze¢ osoby mtodsze, stabo wyksztatcone, o mniejszych dochodach i gorszej obiektywnej
sytuacji materialnej, a takze mieszkajace w mniejszych miejscowosciach i funkcjonujace
w spotecznosciach nieprzychylnie nastawionych do osob LGBTA (Kampania Przeciw
Homofobii, 2017).
4. WhnioskKi

Zjawisko stresu mniejszo$ciowego wydaje si¢ mie¢ znaczny wplyw na zdrowie
psychiczne os6b LBGT zarowno na $wiecie, jak 1 w Polsce. U 0s6b narazonych na jego
dzialanie czesciej spotykane sa m.in. depresja, uzaleznienia i PTSD. W celu zapobiegania jego
skutkom zasadne jest podejmowanie dziatan kierowanych w spoteczenstwo, a takze w osoby
dyskryminowane. Model stresu mniejszosciowego powinien zosta¢ uwzgledniony réwniez
w postepowaniach terapeutycznych, by efektywnie pomaga¢ osobom nalezacym do tej
mniejszosci. Dotychczas przeprowadzone obserwacje sktaniajg do dalszych badan nad
zdrowotnymi konsekwencjami stresu mniejszosciowego oraz metodami pomocy osobom
LGBT jego doswiadczajacym.
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Streszczenie

W Polsce rynek suplementow diety bardzo aktywnie si¢ rozwija. W wigkszos$ci produkty te posiadajg substancje
odzywcze, zawieraja witaminy oraz sktadniki mineralne. Zgodnie z deklaracja producenta, wykazuja réznorodne
oddziatywania na poszczeg6lne uktady i narzady organizmu. Jednak w poréwnaniu do produktow leczniczych —
suplementy diety nie sa przebadane co do wystapienia potencjalnych skutkéw ubocznych. Moga zawierac
niezadeklarowane $rodki badz substancje w r6znej innej dawce niz podawana przez producenta. Problem niskiej
jakosci wigkszosci suplementow diety zwiazany jest bezposrednio z brakiem obligatoryjnej kontroli tych
preparatow przez ich wytworcow. Bezproblemowa i powszechna ich dostepnos¢ na rynku sprzyja ich
naduzywaniu. Nadmierne ich spozywanie moze doprowadzi¢ do powaznych konsekwencji zdrowotnych.
Dotychczasowa liczba przeprowadzonych badan jest niewystarczajaca, aby dokona¢ oceny korzysci zdrowotnych
oraz potencjalnego ryzyka dziatan niepozadanych suplementow diety.

Stowa kluczowe: suplementy, dieta, bezpieczenstwo

Dietary supplements - safe or risk?

Summary

In Poland, the dietary supplements market is developing very actively. Most of these products contain nutrients,
vitamins and minerals. According to the manufacturer's declaration, they exhibit various effects on individual
systems and organs of the body. However, compared to medicinal products - dietary supplements are not tested
for potential side effects. They may contain undeclared agents or other substances in different dosage than stated
by the manufacturer. The problem of the low quality of most dietary supplements is directly related to the lack of
mandatory control of these preparations by their manufacturers. Their trouble-free and common availability on the
market favors their abuse. Eating them excessively can lead to serious health consequences. The current number
of studies conducted is insufficient to assess the health benefits and potential risks of adverse effects of dietary
supplements.

Keywords: supplements, diet, safety

1. Wstep
Popularno$¢ suplementéw diety zarowno w Polsce jak i na $wiecie jest bardzo duza.
Wedtug Zrodet okoto 72% Polakéw deklaruje ich przyjmowanie, z czego potowa zazywa je
regularnie (Stepien i in., 2019). Istnieje wiele rodzajow suplementow. Wyrdznia sie
farmaceutyki wplywajace na: narzady ruchu, koncentracje, stan skory, wloséw i paznokci,
opOzniajace procesy starzenia, wspomagajace odchudzanie, prawidtowy proces widzenia oraz
specjalne suplementy przeznaczone dla sportowcoOw (Bojarowicz i in., 2012). Wérdd istotnych
sktadnikow tych produktow wyrdznia si¢ m.in. substancje pochodzenia roslinnego. Swoje
zastosowanie znajduje wiele surowcodw o charakterze fizjologicznym czy odzywczym, takim
jak: btonnik, aminokwasy, niezbedne nienasycone kwasy tluszczowe, wyroby pszczele,
preparaty enzymatyczne, a takze pro- i prebiotyki (Ciborowska i in., 2014). Suplementy diety
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moga by¢ preparatami jednosktadnikowymi lub wielosktadnikowymi 1 w zaleznos$ci od dawki
moga by¢ takze lekiem (Ayranci i in., 2005). Celem stosowania tych produktéw jest
uzupelnienie normalnej — odpowiednio zbilansowanej diety w sktadniki mineralne czy
witaminy. W czeSci przypadkéw jest to dziatanie uzasadnione, zwlaszcza w Sytuacji
niedoborow poszczegolnych sktadnikow odzywczych (Szponar i in., 2004). W zwigzku
z powszechnymi niedoborami witaminy D, wszystkim osobom mieszkajacym w Polsce zaleca
si¢ suplementacje tego zwigzku w miesigcach od pazdziernika do marca badz przez caly rok,
gdy synteza skdrna jest zbyt mata. Nalezy mie¢ na uwadze, ze dodatkowo stosowanie innych
suplementow diety powinno by¢ zawsze konsultowane z odpowiednim specjalista (Ptudowski
i in., 2013). Wilasciwie zbilansowana dieta, bogata w makro i mikroelementy powinna
w zupetos$ci pokry¢ niezbedne zapotrzebowania organizmu. Jednakze z powodu czestego
zaniechania zasad prawidlowego zywienia, bardzo popularna stata si¢ suplementacja (Pace
i in.,, 2016). Wérod osob spozywajacych suplementy diety panuje przekonanie, ze s3
bezpieczne, poniewaz sg pochodzenia naturalnego (Dwyer i in., 2018). Szczegdlnym
przypadkiem sg suplementy dla dzieci. Niektore preparaty zawierajag w nazwie okre$lenie ,,dla
dzieci”, gdy tymczasem sposob ich uzycia przewiduje stosowanie go rowniez przez dorostych
(Krasnowska i in., 2011).

Definicja suplementu diety wskazuje, ze jest to: ,,srodek spozywczy, ktorego celem jest
uzupelnienie normalnej diety, bedacy skoncentrowanym zrodtem witamin lub sktadnikow
mineralnych lub innych substancji wykazujacych efekt odzywczy lub inny fizjologiczny,
pojedynczych lub ztozonych, wprowadzany do obrotu w formie umozliwiajacej dawkowanie,
w postaci: kapsulek, tabletek, drazetek, saszetek z proszkiem, ampulek z ptynem, butelek
z kroplomierzem 1 w innych podobnych postaciach ptynow 1 proszkéw przeznaczonych do
spozywania w matych, odmierzonych ilosciach jednostkowych, z wylaczeniem produktow
posiadajacych wlasciwosci produktu leczniczeJo w rozumieniu przepisOw prawa
farmaceutycznego” (Ustawa z dnia 25 sierpnia 2006 r. o bezpieczenstwie Zywnosci 1 zywienia).

Co wazne - suplementy diety nie znajduja si¢ pod $cistg kontrolg doktadnie wyznaczonym
wymaganiom jako$ciowym. Ponadto widnieje potencjalne ryzyko obecnosci w tych
preparatach substancji niedozwolonych. Dostepnos$¢ farmaceutyczna substancji czynnych takze
nie jest do konca okreslona (Stepien i in., 2019).

2. Material i Metody

Publikacja zostata przygotowana na podstawie systematycznego przegladu literatury

w dostgpnych bazach informacji naukowej oraz na stronach internetowych organizacji

zajmujacych si¢ tworzeniem przegladéw z zakresu nauk o zdrowiu. Wykorzystano nastgpujace
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bazy: PubMed, EBSCO, Scopus, Elsevier oraz Google Scholar. Do wyszukiwania uzyto haset
takich jak: ,,dietary suplements”, ,,safe supplements”, ,pharmaceutical preparations” i ,,side
effects of supplements”. Sposréd uzyskanych wynikéw wyselekcjonowano artykuty o rzetelne;j
wiarygodnosci.

3. Wyniki

Przytoczone publikacje potwierdzaja, ze suplementy diety stosowane w odpowiedniej
dawce 1 okreslonym celom, moga okaza¢ si¢ korzystne, jednak stwierdzono takze negatywne
skutki spozywania tych farmaceutykow.

W badaniach Raiznera 1 in. oceniajgc 16 rodzajow popularnych suplementéw diety,
autorzy stwierdzili, ze dlugotancuchowe kwasy tluszczowe omega-3 i kwas foliowy wigzaty
si¢ z pewnymi korzy$ciami dla uktadu sercowo-naczyniowego, podczas gdy wapn i witamina
D zwigkszaty ryzyko udaru (Raizner i in., 2019). Z przegladu literatury wynika, ze suplementy
diety nie s3 pomocne w redukcji masy ciata, a niektére z nich moga by¢ nawet szkodliwe
(Manore, 2012; Vesely i in., 2014), miedzy innymi efedryna jako sktadnik preparatoéw na
odchudzanie pojawita si¢ w 2004 roku i zostala zakazana z powodu niepozadanych skutkoéw
sercowo-naczyniowych (Manore, 2012; Saper i in., 2004). Prospektywne badania
i randomizowane badania kontrolne dotyczace suplementow diety i ryzyka raka phuc
u dorostych palaczy oraz osob niepalacych przyniosty niespojne wyniki. Kilka badan
prospektywnych wykazato, ze dlugotrwate stosowanie duzych dawek niektorych suplementow,
takich jak: retinol, B-karoten, witaminy z grupy B i witamina E, zwigksza ryzyko raka ptuc
u obecnych jak i bylych palaczy. Ograniczone dowody z RCT sugeruja, ze suplementacja
witaminy D jest skuteczna w poprawie czynnosci pluc i1 zmniejszaniu ryzyka astmy
u obecnych/bytych palaczy (Alsharairi, 2019). W odniesieniu do sportowcow, w badaniach
Maughana od 40% do 100% sportowcoéw przyznato, ze zazwyczaj Stosuje suplementy,
w zaleznosci od rodzaju wykonywanego sportu. Jesli jednak sportowiec nie wykazuje
niedoborow sktadnikow odzywczych, suplementacja moze nie poprawi¢ jego wydajnosci
i spowodowac liczne skutki uboczne, wpltywajgce na jego wydajnos¢ oraz zdrowie (Maughan,
2018). Mozliwos¢ toksycznosci wzrastajg wraz ze wzrostem dawki suplementu (Mulholland
i in., 2007). Ponadto w badaniach Kruijka i in. wykazano przypadki przewlektej polineuropatii
czuciowej zwigzanej z pirydoksyna u starszych pacjentow stosujacych suplementy
multiwitaminowe (Kruijk i in., 2005). W kolejnych badaniach udowodniono, ze ziele dziurawca
powoduje istotne klinicznie interakcje z lekami 1 wigkszo$¢ pacjentow poddawanych terapii
farmakologicznej powinno go unika¢. Jednak przewiduje si¢, ze wiele innych suplementéw

wywotuje interakcje oparte wytacznie na badaniach in vitro, ktdre nie zostaty potwierdzone lub
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zostaty odrzucone w badaniach klinicznych na ludziach. Niektore suplementy maja niskie
prawdopodobienstwo interakcji lekowych. Z pewnymi zastrzezeniami, mozna je bezpiecznie
przyjmowaé z wickszoscig lekow (np. zurawina, mitorzab, ostropest plamisty, zen-szen
amerykanski, palma sabatowa, waleriana) (Asher i in., 2017).

4. Dyskusja

Z analizy reklam radiowo-telewizyjnych wynika, ze producenci zapewniaja
0 skutecznosci suplementow diety w wielu schorzeniach (Wierzejska, 2016). Opinia publiczna
zaktada, ze suplementy diety sg bezpieczne i skuteczne, mimo ze nie zostaty poddane kontroli
leku. Wielu do$wiadczonych lekarzy jest zdania, ze farmaceutyki te powoduja niewielkie
korzysci zdrowotne (Raizner i in., 2019). Niedawne przeglady badan u dorostych
mieszkajacych w spotecznosci bez niedoboréw zywieniowych takze wykazaty, ze nie ma
wyraznych dowodoéw na korzystne skutki zdrowotne. Obejmuja one jedynie pierwotng lub
wtorng profilaktyke choréb przewlektych, w tym chordb ukladu krazenia, nowotwory,
pogorszenia funkcji poznawczych i wptywu na ogdlng $miertelno$¢. (Guallar i in., 2013;
Fortmann i in., 2013).

Aktualne zasady prawne nie wymagaja od producentow suplementow diety
wykonywania rzetelnych kontroli wytwarzanych preparatow. Producenci nie maja obowigzku
przedstawia¢ dowoddéw bezpieczenstwa, skutecznosci, a nawet jakosci przed ich sprzedaza.
Tylko niewielka liczba suplementéw diety dostepnych na rynku jest badana pod katem
bezpieczenstwa ich stosowania, m.in. obecno$ci substancji niezadeklarowanych na
opakowaniu. Brak stosownych badan jakoSciowych suplementow diety, tj. obecnosci 1 ilosci
deklarowanych substancji, a takze parametrow procesu technologicznego oraz uzytych
substancji pomocniczych, stanowi powazne zagrozenie dla zdrowia 1 zycia osob, ktore je
stosujg. Problem niskiej jakosci wigkszo$ci suplementow diety zwigzany jest bezposrednio

z brakiem obligatoryjnej kontroli tych preparatow przez ich wytworcow.
5. Whioski

1. Suplementy diety sa dobrym zrodtem sktadnikow odzywczych w przypadku ich
niedoborow.

2. Bezproblemowa i powszechna ich dostgpnos$¢ na rynku sprzyja ich naduzywaniu, co moze
spowodowac niekorzystne skutki dla zdrowia.

3. Dotychczasowa liczba przeprowadzonych badan jest niewystarczajaca, aby dokonac oceny

korzysci zdrowotnych oraz potencjalnego ryzyka dzialan niepozadanych suplementow.
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4. Konieczne jest podejmowanie dziatan majacych na celu dokonanie precyzyjnej oceny
jakos$ci suplementow diety.

6. Literatura

Alsharairi. 2019. The Effects of Dietary Supplements on Asthma and Lung Cancer Risk in

Smokers and Non-Smokers: A Review of the Literature. Nutrients 2019, 11, 725;

d0i:10.3390/nu11040725.

Asher G., Corbett A., Hawke R. 2017. Common Herbal Dietary Supplement-Drug Interactions.

Am Fam Physician. 96(2):101-107.

Ayranci U., Son N., Son O. 2005. Prevalence of nonvitamin, nonmineral supplement usage

among students in a Turkish University. BMC Public Health. 2005 May 16;5:47.

Bojarowicz H., Dzwigulska P. 2012. Dietary supplements. Part II. Selected components of

dietary supplements and their application. Hygeia Public Health 2012, 47(4): 433-441).

Ciborowska H., Rudnicka A. 2014. Suplementy diety. Dietetyka. Zywienie zdrowego

I chorego cztowieka. PZWL, Warszawa 2014: 318-320.

Dwyer J., Coates P., Smith M. 2018. Dietary Supplements: Regulatory Challenges and

Research Resources. Nutrients. 2018 Jan; 10(1): 41.

Fortmann SP., Burda BU., Senger CA., Lin JS., Whitlock EP. 2013. Vitamin and mineral

supplements in the primary prevention of cardiovascular disease and cancer: An updated

systematic evidence review for the U.S. Preventive Services Task Force. Ann. Intern.

Med 159:824-34.

Guallar E., Stranges S., Mulrow C., Appel LJ., Miller ER. 2013. Enough is enough: Stop

wasting money on vitamin and mineral supplements. Ann. Intern. Med 159:850-51.

KattaR., Huang S. 2019. Skin, Hair and Nail Supplements: An Evidence-Based Approach. Skin

Therapy Lett. 24(5):7-13.

Krasnowska G., Sikora T. 2011. Suplementy diety a bezpieczenstwo konsumenta. ZYWNOSC.

Nauka. Technologia. Jakos¢, 2011, 4 (77), 5 — 23.

Kruijk  JR,, Notermans  NC. 2005. Gevoelsstoornissen  veroorzaakt  door

multivitaminepreparaten [Sensory disturbances caused by multivitamin preparations]. Ned.

Tijdschr. Geneeskd 149:2541-44.

Manore M. 2012. Dietary supplements for improving body composition and reducing body

weight: where is the evidence? International Journal of Sport Nutrition and Exercise

Metabolism. 2012; 22(2): 139-154

327


https://sciprofiles.com/profile/256710
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Katta+R&cauthor_id=31584785
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Huang+S&cauthor_id=31584785

Mulholland CA, Benford DJ. 2007. What is known about the safety of multivitamin-
multimineral supplements for the generally healthy population? Theoretical basis for
harm. Am. J. Clin. Nutr 85:3185-22S

Pace L., Crowe S. 2016. Complex Relationships Between Food, Diet, and the Microbiome.
Gastroenterol Clin North Am. 2016 Jun; 45(2): 253-265.

Pludowski P., Karczmarewicz E., Bayer M. i in. 2013. Practical guidelines for the
supplementation of vitamin D and the treatment of deficits in Central Europe — recommended
vitamin D intakes in the general population and groups at risk of vitamin D deficiency.
Endokrynol Pol 2013, 64(4): 319-327).

Raizner A., Cooke J. 2019. Dietary Supplements: Facts and Fallacies. Methodist Debakey
Cardiovasc J. 2019 Jul-Sep; 15(3): 169-170.

Ronald J. Maughan. Athletes and Supplements: Prevalence and Perspectives. International
Journal of Sport Nutrition and Exercise Metabolism, 2018, 28, 126-138.

Saper RB., Eisenberg DM., Phillips RS. 2004. Common dietary supplements for weight loss.
American Family Physician 2004; 70 (9): 1731-1738.

Stepien A., Niewiarowski J., Harasimiuk A. 2019. Powszechno$¢ suplementow diety
a zagrozenia zwigzane z ich stosowaniem. Biul. Wydz. Farm. WUM, 2019, 9, 51-59.

Szponar L., Stos K., Oftarzewski M. 2004. Suplementy diety — mozliwosci ich wykorzystania
w prewencji wybranych niedoboréw zywieniowych. Zywienie Cztowieka i Metabolizm 2004,
31, 252.

Vesely JM., DeMattia LG. 2014. Obesity: drugs and dietary supplements. FP Essent 2014; 425:
16-23.

Wiens, K., Erdman, K.A., Stadnyk, M., & Parnell, J.A. 2014. Dietary supplement usage,
motivation, and education in young, Canadian athletes. International Journal of Sport Nutrition
and Exercise Metabolism, 24(6), 613-622.

Wierzejska R. 2016. Czy reklama suplementow diety jest obiektywnym zrodtem informacji
0 ich wptywie na zdrowie. Analiza reklam radiowo-telewizyjnych w $wietle przepisow prawa

zywnos$ciowego. Wiad Lek 2016; LXIX(1): 14-18.

328


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=27261897

Wplywu ergonomii pracy na postawe ciala pracownikow korporacji branzy

IT

Zolyniak Aleksandra ®, Brzuchacz Patryk @, Bartusik-Aebisher Dorota @

nstytut Nauk o Zdrowiu, Kolegium Nauk Medycznych Uniwersytetu Rzeszowskiego
2Instytut Informatyki, Kolegium Nauk Przyrodniczych Uniwersytetu Rzeszowskiego
3Instytut Nauk Medycznych, Kolegium Nauk Medycznych Uniwersytetu Rzeszowskiego
Aleksandra Zotyniak: zolyniak.aleksandra7@gmail.com

Streszczenie

Postawa ciata jest cechg indywidualng kazdego czlowieka i pelni wazng role. Jednak przez rézne czynniki bardzo
czgsto ulega zmianie. Siedzacy tryb zycia w zwigzku z wykonywang praca pracownikow korporacji sprawia, ze
aktywno$¢ ruchowa nie odgrywa u nich zasadniczej roli. Istotne jest przestrzeganie zasad ergonomii pracy. Brak
ich respektowania sprzyja dolegliwo$ciom bélowym kregostupa oraz innym schorzeniom aparatu ruchu, a takze
wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem choroby niedokrwiennej serca i zmniejszeniem pojemnosci zyciowej phuc.
Czynniki te w sposob zupelny zmniejszaja jakos¢ zycia. Celem artykutu jest ocena wpltywu ergonomii pracy na
postawe ciata pracownikow korporacji branzy IT. Przeprowadzone badania pozwolily okresli¢ skale tych
nieprawidtowosci.

Stowa kluczowe: ergonomia, praca, pracownicy, IT

The impact of work ergonomics on the body posture of employees in an IT

industry corporation

Summary

Posture is an individual feature of each person and body. However, by different sources they change very often. A
sedentary lifestyle in a relationship with work employment that physical activity does not answer their essential
role. It is important to identify the principles of work ergonomics. Failure to respect them is conducive to back
pain and other locomotor system disorders, and is associated with an increased risk of ischemic heart disease and
a reduction in the vital capacity of the lungs. These factors completely reduce the quality of the quality. The aim
of the article is to assess the ergonomics of work on the attitude of employees of IT corporation employees.
Conducted tests based on the research of irregularities.

Keywords: ergonomics, work, employees, IT

1. Wprowadzenie

Termin ,,postawa’ odnosi si¢ do pozycji ciata w przestrzeni i ma na celu utrzymanie ciata
w rownowadze podczas dynamicznych oraz statycznych ruchow. Postawa jest cechg
charakterystyczng kazdego cztowieka. Wptywa na nig wiele czynnikow, wsrdd ktorych
wyrozniamy: neurofizjologiczne, biomechaniczne i psychomotoryczne (Ambrosi, 2012).
Postawa ciata jest zatem zestawem interakcji pomiedzy uktadem migéniowo-szkieletowym,
a drogami doprowadzajacymi i odprowadzajacymi osrodkowego uktadu nerwowego. Ich
nadrzgdng rola jest utrzymanie ciala w stanie rownowagi migSniowo-SzKieletowej,
zabezpieczajac struktury wspierajace ciato przed urazami badz deformacjami (Carini i in.,
2017).
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W prawidlowej postawie ciata niezbedna jest odpowiednia budowa aparatu ruchu oraz
wiasciwe funkcjonowanie ukladu migsniowego i nerwowego. Jednym z podstawowych
determinantéw postawy ciala jest wielko$¢ krzywizn kregostupa w ptaszczyznie strzatkowe;.
Odpowiednio wyksztatcone lordoza ledzwiowa i kifoza piersiowa odgrywaja zasadniczg role,
gdyz ich wilasciwa wielko$¢ powoduje, ze zaréwno kregostup jak i caly narzad ruchu
odpowiednio funkcjonuja. Zachowanie prawidtowej postawy ciata wplywa takze na
rbwnomierne napiecie mie$ni posturalnych. Pozwala zapobiega¢ bdélom krggostupa i jego
deformacjom w p6znym wieku, chroni przed zwyrodnieniami narzadu ruchu oraz ulatwia
oddychanie. Celem postawy ciala jest takze zapewnienie estetyki sylwetki. Ponadto istotng role
w ksztaltowaniu postawy ciata odgrywaja przede wszystkim utrwalone nawyki ruchowe, w tym
przypadku przyjmowanie okreslonego uktadu ciata w pozycji siedzacej (Kaczor i in., 2013).

Pracownicy biurowi sg szczegélnie narazeni na spedzanie dlugiego czasu w pozycji
siedzacej. Tryb ten moze mie¢ niekorzystny wptyw na uktady: mig$niowo-szkieletowy,
oddechowy, sercowo-naczyniowego i metaboliczny (Baker i in., 2018). Pomieszczenia pracy
powinny umozliwi¢ pracownikom higieniczne oraz bezpieczne warunki do pracy.
Odpowiednio uksztaltowane miejsce pracy jest istotne, poniewaz wplywa na jakos¢
wykonywanych dziatan, ale rowniez na dobrostan psychiczny, fizyczny jak i kreatywne
myslenie pracownikow (Lis i in., 2013).

Celem ergonomii pracy sa migdzy innymi dzialania zmniejszajace zagrozenia,
wynikajace z charakteru pracy. Poszukuje si¢ rozwigzan, aby powstate wady ruchu byly jak
najmniejsze. Dzialania te maja charakter profilaktyczny. Odpowiednia pozycja ciata,
prawidtowe ustawienie 1 dopasowanie sprzetu, okreslony czas odpoczynku wraz z krotkimi
¢wiczeniami, obejmuja cze$¢ dotyczacy rehabilitacji w dziedzinie, jaka jest ergonomia (Foszcz
i in., 2018). Niepokojacy jest fakt czgstego lekcewazenia zasad ergonomii. Zaréwno
pracodawca jak i pracownicy powinni mie¢ $wiadomos¢ jak wazne jest indywidualne
przystosowanie stanowiska pracy (Kaminska i in., 2016).

2. Material i Metody

Celem badan bylo zbadanie wptywu ergonomii pracy na postawe ciala pracownikéw
korporacji branzy IT - osob, ktore spedzaja wickszo$¢ czasu w pozycji siedzacej, przed
komputerem. Badanie przeprowadzono w pazdzierniku 2019 roku w firmie programistycznej
w Rzeszowie. Wzigto w nim udzial 94 mezczyzn, w wieku od 22 do 38 lat.

W badaniu wykorzystano metod¢e punktowania Kasperczyka (wzrokowa ocene
wybranych elementow postawy ciala).

W metodzie Kasperczyka badaniu podlegaty:
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- w plaszczyznie strzatkowej: gtowa, barki, topatki, klatka piersiowa, brzuch, plecy
- w plaszczyznie czotowej przodem: barki, klatka piersiowa, stawy kolanowe

- w plaszczyznie czotowej tytem: barki, topatki, kregostup

Skala punktow byta nastepujaca:

- 0 punktéw — oceniany uktad ciata bez zastrzezen

- 1 punkt — mate odchylenie od normy

- 2-3 punktow — wigksze odchylenie od normy

- 3-5 punktow — znaczny stopien znieksztatcenia

Ponadto na potrzeby badania zostata stworzona ankieta autorska, sktadajgca si¢ metryczki
I czgscei dotyczacej pytan, migdzy innymi na temat wiedzy pracownikow 0 zasadach ergonomii
oraz stosowania si¢ do nich.

Do opracowania zebranych informacji z ankiet postuzyty metody statystyki opisowe;.
Przyjety poziom istotnosci wynosit p=0,05. Powyzszych obliczen dokonano za pomoca
programu Statistica.

3. Wyniki
Wyniki badan metoda Kasperczyka

W grupie przebadanych programistow nieprawidlowosci w ustawieniu glowy
stwierdzono u 49 os6b (52,12%). U pozostatych 45 (47,87%) nie dostrzezono
nieprawidlowosci. Odpowiedni rozstaw barkow wykazywato 82 przebadanych (87,23%),
u pozostatych 12 (12,76%) spostrzezono niewielkie odchylenia od normy. Prawidlowe
usytuowanie topatek wykazywata zdecydowana wigkszos¢ 74 (78,72%). U pozostatych 20
badanych (21,27%) zdiagnozowano odstajace topatki. Klatk¢ piersiowg o prawidlowym
wysklepieniu odnotowano u 85 osob (90,42%). Klatka piersiowa lejkowata wystepowata
u 5 pracownikow (5,31%), natomiast kurza u 4 (4,25%). Brzuch wysunigty poza lini¢ klatki
piersiowej cechowato 41 o0s6b (43,61%). Ptaska budowa brzucha wystgpowata u 53 badanych
(56,38%). Kifoze piersiowa poglebiong cechowato 68 0sob (72,34%), natomiast zmniejszong
26 (27,65%). Lagodny zarys lordozy lgdzwiowej Charakteryzowato 49 mezczyzn (52,12%),
z kolei poglebiong lordozg miato 45 (47,87%). Skolioza niewielkiego stopnia wystepowata
u 79 badanych (84,04%). Prosty kregostup wskazano u 15 oséb (15,95%). Prawidtowe
ustawienie kolan wykazywalo 87 (92,55%) uczestnikow. Kolana szpotawe stwierdzono
u 2 programistow (2,12%), a kolana koslawe u 5 (5,31%). Stope dobrze wysklepiong
wykazywato 84 osoby (89,36%), natomiast ptaska 10 (10,63%) (Tab. 1).
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Tabela 1. Wyniki badan metodg Kasperczyka (opracowanie wlasne)

Badana cze$¢ ciala Odpowiedz Wynik
Prawidlowe 47,87%
Ustawienie glowy
Nieprawidlowe 52,12%
Prawidlowe 87,23%
Rozstawienie barkow
Niewielkie odchylenia od normy 12,76%
Prawidlowe 78,72%
Usytuowanie lopatek
Odstajace 21,27%
Prawidlowa 90,42%
Klatka piersiowa Lejkowata 5,31%
Kurza 4,25%
Wysunlqtyife?siéexéplg klatki 43.61%
Brzuch P !
Ptaski 56,38%
poglebiona 72,34%
Kifoza piersiowa o
pomniejszona 27,65%
Prosty 15,95%
K i
resostap Skolioza 84,04%
Lagodna 52,12%
Lordoza ledzwiowa
Pogtebiona 47,87%
Prawidlowe 92,55%
Kolana Szpotawe 2,12%
Ko$lawe 5,31%
Prawidlowa 89,36%
Stopa
Ptaska 10,63%

Wyniki badan z przeprowadzonych ankiet

93 ankietowanych (98,93%) odpowiedziato, ze spotkato si¢ z pojeciem ergonomii, jedna
osoba nie styszata 0 takim pojeciu. Wsrod respondentéw 84 (89,36%) znato zasady ergonomii
stanowiska biurowego, natomiast 10 (10,63%) przyznato, ze nie zna tych zasad. 18 0sob
(19,14%) uwazato, ze nigdy nie zaproponowano im dostosowania Stanowiska pracy do
indywidualnych potrzeb, z kolei 76 (80,85%) twierdzito, ze dostato takg propozycj¢. Prawie

wszyscy badani uznali, Ze dostosowanie miejsca pracy biurowej wedlug zasad ergonomii jest
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bardzo wazne 90 (95,74%), tylko nieliczne osoby nie miaty w tej kwestii zdania 4 (4,25%). Do
najczestszych zrodet pozyskiwania wiedzy na temat ergonomii pracy na stanowisku biurowym
wedlug ankietowanych osob nalezaty szkolenia BHP 53 (56,38%). Naste¢pnie Internet, ktory
wskazato 21 o0sob (22,34%). Zdecydowanie rzadziej ankietowali zdobywali taka wiedzg
z telewizji (10 osob, 10,63%) oraz na studiach (8 osob, 8,51%). Do najrzadszych Zrodet
pozyskiwania wiedzy na ten temat nalezaty migdzy innymi: szkolenia, reklamy, broszury i inne
2 (2,12%)).

Tabela 2. Wyniki badan z przeprowadzonych ankiet (opracowanie wlasne)

Pytanie Odpowiedz Wynik

. e e .. Tak 98,93%
ZnajomosS¢ pojecia ergonomii

pracy Nie 1,07%

Znai 4 . Tak 89,36%

najomos¢ zasad ergonomii
stanowiska biurowego Nie 10,63%
Otrzymato propozycje 80,85%

Propozycja dostosowania
stanowiska pracy

Brak propozycji 19,14%
Dostosowanie miejsca pracy Tak 95.74%
biurowej wedlug zasad . ’
ergonomii jest bardzo wazne Brak zdania 4,25%
BHP 56,38%
Internet 22,34%
Zrodla pozyskiwz_l_nia wiedzy na Telewizja 10,63%
temat ergonomii pracy przy _

stanowisku biurowym Studia 8,51%
Szkolenia, rgl_damy, broszury 2.12%

i inne
,»Garbienie si¢” 84,04%
Ergonomiczna postawa ciala 15,95%

Uklad ciala podczas pracy
Opieranie tokcia o porecz krzesta 60,63%
Stopy poza podlozem 76,59%
Odcinek szyjny 72,34%
Lokalizacja bélu kregostupa Odcinek ledzwiowo-krzyzowy 15,95%
Odcinek piersiowy 11,70%
Tak 100%
Przerwy w pracy
Nie 0%
0,

Wykonywanie regularnego Tak 31,91%
stretchingu Nie 68,09%
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Najczestszym uktadem ciata podczas pracy siedzacej programisci wskazali ,,garbienie
si¢” 79 (84,04%). Pozostali odpowiedzieli, ze staraja si¢ utrzymywac ergonomiczng postawe
ciata 15 (15,95%). Opieranie tokci o porecz krzesta zaznaczyla ponad potowa pracownikow
57 (60,63%). Na stopy ustawione poza podtozem wskazato 72 programistow (76,59%).
Lokalizacj¢ odczuwania bolu kregostupa okreslili w sposdb nastgpujacy: najwiecej osob
wskazato na bol w odcinku szyjnym 68 (72,34%), nastgpnie w lgdzwiowo-krzyzowym
15 (15,95%) i odcinku piersiowym 11 (11,70%). Wszyscy (100,00%) zaznaczyli, ze pamigtaja
o krotkich przerwach podczas pracy. Regularny stretching wykonuje niewielka liczba 0sob 30
(31,91%). (Tab. 2).

4. Dyskusja

Praca w korporacji nieodtacznie wigze si¢ z siedzacym trybem, co skutkuje zmniejszong
aktywnoscig w godzinach pracy (Alkhajah i in., 2012). Skutki braku ruchu to nie tylko
niesatysfakcjonujacy wyglad zewngtrzny, obnizona samoocena oraz chroniczny brak
energii. Hipokinezja coraz czeSciej prowadzi do roznych choréb, ktorych leczenie jest
dhlugotrwate i1 kosztowne (Makowiec-Dgbrowska, 2012). Metoda punktowania wedlug
Kasperczyka umozliwia stwierdzenie nieprawidtowos$ci narzadu ruchu, a kazde odchylenie od
normy jest odpowiednio punktowane. Wady postawy ciata sa bardzo czg¢stym problem nie tylko
wsrdéd pracownikow biurowych czy programistow, ale dotyczg wiekszoSci spoteczenstwa.
Zaniedbanie wad postawy niesie niekorzystne skutki. Moze doprowadzi¢ do: nasilenia
zaburzen neurologicznych, niewydolnos$ci kragzeniowo-oddechowej, niepetnosprawnosci czy
przedwczesnej Smierci. W terapii poprawy postawy poza aktywnoscig fizyczna, stosowane sa
miedzy innymi wybrane techniki manualne (Kasperczyk, 2001).

Liczne badania takze potwierdzajg, ze postawa ciata i ilo§¢ czasu spedzonego w pozycji
siedzacej stanowia powazne konsekwencje dla naszego zdrowia (Szczygiet i in., 2017).
Pojawiajace si¢ dowody sugeruja, iz moze istnie¢ negatywny zwigzek pomiedzy zwyczajowo
siedzacym trybem zycia, a funkcjami poznawczymi. Hasegawa i in. zbadali, Ze czas
wykonywania danego zadania przez osoby poddane badaniu byt dtuzszy, ze wzgledu na
wydhuzony czas siedzacego trybu pracy (90 minut), co skutkowato nizsza wydajnoscia pracy
(Hesegawa, 2001). Voss i in. oraz Gibbs i in. réwniez potwierdzaja ze stosunkowo niski
wydatek energetyczny moze mie¢ negatywny wplyw na zdrowie moézgu, a tym samym
potencjalniec wplywaé na funkcje poznawcze (Voss i in., 2014; Gibbs i in., 2016). Z kolei
Wennberg i in. wykazali, ze nastepuje wzrost zmeczenia psychicznego po czterech godzinach
dlugotrwatego siedzenia, wraz ze spadkiem tetna 1 zmienionymi biomarkerami

neuroendokrynnymi, wptywajacymi na autonomiczny uktad nerwowy (Wennberg i in., 2016).
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Pronk i in. stwierdzili w swoich badaniach, ze skracajac okresy dtugotrwatego siedzenia,
zmniejsza si¢ bol oraz poprawia si¢ produktywnos¢ jak i skupienie (Pronk i in., 2016).

Wielu badaczy prowadzito takze badania zwigzane z ergonomia pracy. Miedzy innymi
Bartuzi i Kaminska opracowali kwestionariusz, ztozony z czterdziestu pytan, za pomoca
ktorego pracownicy oceniali posiadang wiedze na temat ergonomii  stanowiska
komputerowego. Najwigce] ankietowanych ocenito $rednio swoja wiedz¢ na temat zasad
ergonomii (Dolezych, 2004). Z kolei w wyniku przeprowadzonych badan przez Baka i in.
stwierdzono, ze wigkszos$¢ ankietowanych zna zasady ergonomii pracy (Pawlak i in., 2016).
Ketola i in. udowodnili, ze rowniez odpowiednia adaptacja biura ma wptyw na satysfakcje
z pracy i odczuwanie mniejszego zmeczenia (Bohr, 2000). Przeprowadzone badania wlasne
takze potwierdzily, ze zdecydowana wigkszos$¢ respondentow uwaza, ze jakos$¢ pracy zalezy od
wiasciwie dostosowanego stanowiska pracy.

5. Zasady ergonomii pracy

Oparcie krzesta biurowego powinno by¢ dobrze wyprofilowane, aby odpowiednio
podpieralo odcinek ledzwiowy kregostupa. Znaczenie ma nachylenie siedziska wzgledem
podtoza. Podudzia nalezy utrzymywac rownolegle do podtoza. Wazne sa rowniez regulowane
podtokietniki krzesta. Obrecz barkowa powinna by¢ rozluzniona, a ramiona lekko cofnigte,
natomiast przedramiona oparte réwnolegle do podtoza. Kolana zgiete pod katem 90 - 110
stopni, lekko ponizej linii bioder. Stopy powinny by¢ oparte na podndzku. Na odcinek szyjny
kregostupa wplywa ustawienie W odpowiedniej odleglo$ci monitora komputera. Jego goérna
krawedz powinna znajdowac¢ si¢ lekko ponizej linii wzroku, ktory powinien pada¢ na gorna
jedng trzecig monitora. Podbrodek powinien by¢ ustawiony rownolegle do podtoza. Wazne jest,
aby ekran znajdowat si¢ w odleglosci okoto potowy metra. Podczas siedzenia wskazane jest,
wykonywanie ¢wiczen stop (zgiecia grzbietowe, podeszwowe, krazenia). Zastosowanie
poduszki sensomotorycznej, utozonej na siedzisku aktywuje uktad mig$niowy, poprzez
niestabilne podtoze siedziska. Dionie powinny by¢ utozone na specjalnej podktadce. Nie nalezy
opiera¢ nadgarstkow o krawedz biurka (Kaminska i in. 2016). Podczas pracy istotne sg takze
odgiecia kregostupa ku tytlowi. Godne polecenia sg takze krotkie przerwy (Sultan - Taieb i in.,
2017).

6. Wnioski

1. Metoda punktowania wedtug Kasperczyka umozliwiala wyznaczenie os6b wymagajacych
¢wiczen korekcyjno-kompensacyjnych.

2. Badani programisci posiadaja wiedz¢ na temat ergonomii pracy, lecz nie zawsze jej

przestrzegaja.
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3. Konieczne jest zwrocenie uwagi na zagrozenia zwigzane z pracg wykonywang
w pozycji siedzacej oraz edukacja w zakresie zasad ergonomicznego siedzenia.
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