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Przedmowa

Szanowni Panstwo, wydawnictwo ,,Mlodzi Naukowcy” oddaje do rak czytelnika dwie
monografie dotyczacych nauk medycznych i nauk o zdrowiu. W prezentowanych monografiach
poruszane jest bardzo szeroki przekroj zagadnien z tej dziedziny wiedzy. Kazda z nich zawiera 27
rozdziatow, spdjnych tematycznie, ktore dajg jednoczesnie bardzo dobry przeglad tematyki naukowej
jaka zajmuja si¢ studenci studiow doktoranckich Iub ich najmtodsi absolwenci, ktorzy uzyskali juz
stopien doktora.

W pierwszej z monografii poruszano m.in. zagadnienie cech tekstury obrazéw watroby, co
ma zastosowanie w ciagle intensywnie si¢ rozwijajacej diagnostyce. Szereg rozdzialow poswiecono
stosowaniu wlasciwej diety zar6wno u oséb zdrowych jak i u pacjentdéw. Zwrdcono tu uwage, ze
pierwszym krokiem do stosowania wilasciwej diety jest posiadanie wlasciwej wiedzy zywieniowej
przez pacjentdow. Poruszono takze temat wplywu niektorych lekow na przewod pokarmowy oraz
problemom otytosci, a w szczegoélnosci wptywu akwagliceroporyn na jej powstawanie. Dwa
rozdzialy traktuja o historii rozwoju czlowieka poprzez analiz¢ zmiennosci wysokosci ciata
poczawszy od neolitu.

Kilka rozdzialow tej monografii porusza zagadnienia zwigzane z adaptacjg uktadu nerwowo-
mig$niowego do zmiennego poziomu aktywnosci ruchowej oraz stosowaniu réznych rodzajow
technik w rehabilitacji i utrzymaniu dobrej sprawnos$ci narzadéw ruchu. Analizowano tu
w szczeg6lnosci techniki hold-relax, contract-relax i manualnej mobilizacji dla stawu skokowego
oraz wptywu masazu tensegracyjnego dla stawu ramienno-topatkowego.

W drugiej z monografii kilka rozdziatéw dotyczy chordb skory i ich leczenia. Analizowano
tu zar6wno patogeneze tuszczycy jak i jej konwencjonalne metody leczenia, dalej analizowano wptyw
promieniowania UV na procesy kancerogenne oraz jako pewnego rodzaju przeciwienstwo terapi¢
fotodynamiczng w dermatologii onkologicznej. Z tego ostatniego zakresu analizowano tez znaczenie
zi6t w profilaktyce i leczeniu nowotworow.

Trzy rozdziaty dotycza bardzo cigzkiej choroby jaka jest stwardnienie rozsiane. Zwrocono
tu uwagg, ze zaburzenie funkcji poznawczych moze by¢ wczesnym markerem diagnostycznym tego
schorzenia. Jeden z rozdziatdéw poswiecono analizie postgpow w technikach i sposobach leczenia
stwardnienia rozsianego.

Kolejne rozdziaty monografii traktuja o chorobach zwigzanych z uktadem nerwowym jakie
wystepuja u kobiet w cigzy i nie tylko u nich. Analizowano tez takie dolegliwosci jak zaburzenia
widzenia w pierwotnych bolach glowy. Dodatkowo omdwiono znaczenie zwigzkéw polifenolowych
w leczeniu choréb neurodegeneracyjnych do ktérych nalezy m.in. choroba Alzheimera, ktora wraz
z wydtuzaniem si¢ dtugosci zycia dotyka coraz wickszej liczby 0sob.

W niniejszej przedmowie przedstawitem tylko wybrane zagadnienia poruszane w dwu
wydawanych monografiach z zakresu nauk medycznych i nauk o zdrowiu. Czytelnikom zycze wielu
przemyslen zwiazanych z tematyka zaprezentowanych prac badawczych. Ja uwazam, ze doktoranci
i mtodzi badacze z pasjg i bardzo profesjonalnie podchodza do swojej pracy, a doswiadczenie jakie
nabierajg publikujagc prace w monografiach wydawnictwa Mtodzi Naukowcy, pozwala im
udoskonalaé swoj warsztat pracy.

dr hab. Jacek Lesny
prof UPP
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1. Udzial wybranych cytokin w patogenezie luszczycy
Share of some cytokines in the pathogenesis of psoriasis

Agata Kazmierczak®, Beniamin Grabarek®, Nikola Zmarzty?, Martyna Bednarczyk®, Dominika
Wecisto — Dziadecka®
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Streszczenie

Luszczyca jest przykladem prozapalnej choroby o zlozonym podtozu immunologicznym
i molekularnym. W indukcje oraz rozwdj procesu zapalnego, ktory jest nierozerwalnie zwigzany
z omawiang choroba, zaangazowany jest szeroki panel cytokin. W niniejszej pracy autorzy
postanowili szerzej omowi¢ udziat trzech cytokin prozapalnych: 1L-12, 1L-23, IL-17 w rozwoju
huszczycy oraz podkresli¢ ich range w procesie zapalnym poprzez wskazanie, iz wyzej wymienione
czynniki prozapalne moga stanowi¢ molekularne cele terapii personalizowanej. Wspomniane
interleukiny poprzez oddziatywanie z receptorami inicjujg kaskady sygnatowe, efektem czego s3
okreslone efekty biologiczne, w tym zmiany profilu stezen innych cytokin oraz zwigzkoéw
o wlasciwosciach destrukcyjnych. Zjawiskiem niezwykle waznym dla lepszego zrozumienia
procesoéw prozapalnych jest zdolno$¢ redundancji cytokin oraz tworzenia przez nie sieci wzajemnych
powiazan, co skutkuje nieprzerwalnym nasilaniem istniejgcego juz stanu zapalnego. Zrozumienie
mechanizmoéw molekularnych tuszczycy stanowi odpowiedz na strategie terapeutyczne XXI wieku,
gdzie pacjenta i jego chorobe pojmuje si¢ nie tylko holistycznie, ale rowniez rekomenduje si¢ formy
terapii dostosowane do rzeczywistych potrzeb pacjenta, minimalizujac w ten sposob liczbe zjawisk
niepozadanych z maksymalizacjg efektu terapeutycznego.

1. Wstep

Luszczyca to przewlekta, wieloczynnikowa choroba o podtozu prozapalnym; wystepuje na
calym $wiecie, dotykajac 1-3% populacji (Litvinov et al. 2011). W 90% przypadkow wystepujaca
postacig choroby jest tuszczyca zwykta. Obraz kliniczny przedstawia si¢ jako zmiany grudkowe,
pokryte biato-srebrzysta tuska, zlokalizowane w obrebie owlosionej skory gtowy oraz wyprostnych
czesei konczyn gornych i dolnych (Wang et al. 2008). Czynnikiem przyczyniajacym sie do indukcji
zmian tuszczycowych moze by¢ bardzo silny stres psychiczny, ostra infekcja, jak rowniez uraz oraz
czynniki genetyczne i $rodowiskowe (Manczinger et al. 2013). Podtoze genetyczne jest $cisle
powigzane z tuszczyca, gdy oboje rodzicéw choruje. Wowczas ryzyko wystapienia tuszczycy
U potomstwa jest wigksze niz 40%. Gdy choruje jeden rodzic ryzyko spada do poziomu 14%,
a w przypadku rodzenstwa do 6%. Tto dziedziczne sugeruje rowniez wystepowanie tuszczycy
u bliznigt jednojajowych. HLA-CWG6 jest podstawowym allelem ryzyka tuszczycy w populacji
kaukaskiej (Xing et al.. 2008). Podkresla si¢ rowniez rol¢ gendw nadajacych zwigkszona podatnosé
na tuszczyce, np. PSORS1 bedacego gtéwnym locus podatnosci.

Z molekularnego punktu widzenia w immunopatogenezie tuszczycy uczestnicza:
keratynocyty, komoérki Thl, monocyty, makrofagi, komorki $rodbtonka, komorki tuczne oraz
fibroblasty (Trowbridge et al. 2014). Co wigcej, W zlozong patogenezg Wpisuje si¢ rOwniez stan
zapalny, nacieki leukocytow oraz zmiana profilu sekrecji cytokin (Litvinov et al. 2008).
Nieprawidlowos$ci w proliferacji komorek sa wynikiem utraty rownowagi produkcji specyficznych
czynnikéw wzrostowych warunkujacych proliferacje (Michalak — Stoma i in. 2013).
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2. Opis zagadnienia

Ze wzglegdu na znaczacy udziat ukladu immunologicznego oraz komorek
niewyspecjalizowanych w odpowiedzi odpornosciowej (fibroblasty, keratynocyty, komorki
$rédbtonka) zasadne jest poznanie molekularnych aspektow tej choroby.

W ujeciu molekularnym, niezmiernie istotna rol¢ odgrywaja cytokiny prozapalne, do ktorych
zaliczamy m.in. interleukiny (IL) IL-12, IL-17, IL-23, IL-6, czynnik martwicy nowotworu alfa (TNF-
), transformujacy czynnik wzrostu beta (TGFp). Do wzmozonej i niepodlegajacej regulacji sekrecji
wspomnianych cytokin, zdolne sg zaréwno kompetentne immunologicznie komorki, jak rowniez
komorki bezposrednio niepowiazane z wspomnianym uktadem (Litvinov et al. 2008).

O istotnej roli tychze czynnikow w procesie toczacego si¢ procesu zapalnego swiadczy fakt
wprowadzenia do terapii lekow anty-cytokinowych. Ukierunkowanie terapii na cele molekularne
niesie ze sobg ogromne nadzieje powiazane ze skuteczniejszym leczeniem pacjentdéw oraz poprawa
jakosci zycia chorych. Zgltebienie wiedzy z zakresu molekularnych podstaw zwigzanych z tuszczyca
pozwoli na planowanie i projektowanie nowych strategii terapeutycznych. Majac na uwadze fakt, iz
zmiany molekularne wyprzedzaja zmiany fenotypowe, poglebienie wspomnianej wiedzy umozliwi
wczesniejsze wykrycie wystepowania utraty wrazliwo$ci komorek na lek (Szepietowski i in 2014).

Majac na wzgledzie duza liczbg cytokin i innych czynnikow prozapalnych uczestniczacych
w indukcji 1 rozwoju tuszczycy, autorzy postanowili szerzej opisa¢ budowe, $cigzki sygnalowe
aktywowane przez niektore cytokiny prozapalne oraz rolg trzech interleukin: interleukiny 12,
interleukina 17, interleukiny 23.

3. Przeglad literatury

IL-12 oraz IL-23 odgrywaja istotng role w tuszczycy wieloczynnikowej, czgsciowo
genetycznie warunkowanej chorobie charakteryzujacej si¢ przyspieszonym rogowaceniem naskorka.
W tym przypadku istotny udziat przypisuje si¢ osi IL-12/Th1/IFN-y oraz Th17/IL-23.

Interleukina 12 (IL-12) zbudowana jest z dwoch podjednostek: p40, i p35. Komorkami
zdoInymi do sekrecji wspomnianej interleukiny sa np. komorki APC, keratynocyty, komorki
Langerhansa.

Biosynteza IL-12 ma miejsce poprzez dwa mechanizmy: niezalezny lub zalezny od
limfocytow T. Pierwszy z mechanizméw zwiagzany jest ze stymulacja sekrecji cytokin przez
lipopolisacharyd bakteryjny (LPS), kwas lipotejchojowy, peptydoglikany, bakteryjny DNA za
posrednictwem receptorow Toll-podobnych. Z kolei mechanizm zalezny od komoérek T oparty jest na
wystapieniu interakcji pomigdzy ligandem CD40L (na powierzchni komérek APC) a receptorem
CDA40 wystepujacym na powierzchni limfocytéw T (Sochocka M i Blach — Olszewska Z 2005).

IL-12 pehi istotng role w procesach zwigzanych z odpowiedziag immunologiczna, ze
wzgledu na fakt posiadania zdolnosci modulowania odpowiedzi typu komorkowego oraz
humoralnego. Wplyw tej interleukiny na komorkowy typ odpowiedzi immunologicznej wiaze si¢
z nasilaniem przez omawiang interleuking cytotoksycznych wtasciwosci komorek NK, makrofagow,
komorek dendrytycznych oraz wzmozenie wydzielania interferonu gamma (IFNy). Nasilenie
odpowiedzi immunologicznej typu humoralnego ma miejsce w momencie braku IL-12. W wyniku
tego obserwuje si¢ wzrost proliferacji limfocytow B, a takze indukcj¢ programowanej $mierci
limfocytow T (Watford et al. 2004).

IL-12 posiada przeciwstawne wzglgdem siebie aktywnosci. Pierwsza polega na pobudzaniu
adruga na inhibicji wydzielania innych czasteczek posiadajacych wtasciwosci podobne lub odwrotne
niz IL-12. Interleukina 18 (IL-18) oraz interferon gamma (IFNy) powoduja wzrost sekrecji
wydzielania IL-12, natomiast IL-10, IL-11, IL-13 przyczyniajg si¢ do zahamowania jej wydzielania.

Udziat 1L-12 i IL-23 zostal opisany w procesach regulacji uktadu odpornosciowego, jak
réwniez komorek efektorowych moézgu. IL-23 pelni kluczowa rolg w procesie zapalnym majacym
miejsce w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego. Rola IL-12 i IL-23 w patogenezie wielu chorob
o0 charakterze prozapalnym nie budzi watpliwosci, ze wzgledu na zdolno$¢ wiazania tych cytokin
z receptorami a tym samym aktywacj¢ okreSlonych szklakow sygnatowych. Rola ta zostata
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potwierdzona w patogenezie takich chordb jak: luszczyca, nieswoiste choroby zapalne jelit,
stwardnieniu rozsianym, chorobach stawow obwodowych (Teng et al. 2015).

Interleukina 23 (IL-23) zbudowana jest z polaczonych mostami disiarczkowymi dwoch
podjednostek: p19 i p40. Podjednostka p40 jest wspdlna dla IL-12 i IL-23.

Komoérkami posiadajgcymi zdolno$¢ sekrecji wspomnianej interleukiny sa: komorki
dendrytyczne, limfocyty T, makrofagi. Cecha wspolng dla cytokin, w tym interleukin, jest ich
konstytutywna, fizjologiczna sekrecja,. Jednak nasilone wydzielanie IL-23 obserwuje si¢ jako
implikacje¢ odpowiedzi immunologicznej organizmu gospodarza na czynniki pochodzenia zarowno
endogennego, jak i egzogennego. Mimo analogii w budowie I1L-12 i IL-23, ta druga nie bierze udziatu
w procesie réznicowania limfocytow T do subpopulacji Tn. Wynika to z braku receptora dla I1L-23
(IL-23R) na powierzchni populacji naiwnych limfocytow T, a tym samym wptywa to na niemozno$é
uruchomienia $ciezek sygnatlowych prowadzacych do réznicowania si¢ populacji limfocytow T. IL-
23 uczestniczy w modulowaniu odpowiedzi immunologicznej, gdyz charakteryzuje si¢ zdolnos$cig
oddziatywania na zroznicowane limfocyty do populacji limfocytéw Tnz. Na ich powierzchni
stwierdza si¢ wystepowanie receptora IL-23R, umozliwiajac zaréwno proliferacje oraz stabilizacje
tej subpopulacji limfocytdw. Sama IL-23 nie uczestniczy w réznicowaniu naiwnych limfocytow
T do subpopulacji Tni7. Jednak wspotdziatanie z interleuking 6 (IL-6) i transformujacym czynnikiem
wzrostu B (TGFB, ang. trans forming growth factor ) skutkuje r6znicowaniem populacji limfocytow.
Powstajace limfocyty Th17 wykazuja zdolno$¢ do sekrecji innych cytokin prozapalnych, w tym: IL-
17, IL-1, IL-6, TNF-a, chemokin oraz nasilaja wystepujacy stan zapalny (Floss et al. 2015).

W szlaku sygnalizacji IL-23 mozna wskaza¢ wystepowanie nastepujacych sktadowych:
kinaza Janus 2 (JAK2), kinaza tyrozynowa 2 (Tyk2), biatka rodziny STAT - STAT3 i STAT4.
Kinazy JAK2 oraz TYK?2 ulegaja ekspresji w wickszosci komorek, biatka STAT wystgpuja w obrebie
cytoplazmy i w odniesieniu do ich budowy stwierdza si¢ konserwatywnos¢. Wigzanie 1L-12, 1L-23
z receptorem transmembranowym zwigzane jest z fosforylacjg, co koreluje z wynikajacg z tego
zjawiska aktywacja kinaz JAK. W kolejnym etapie dochodzi do fosforylacji biatek STAT przez
kinazy JAK, co w konsekwencji prowadzi do przejscia bialek STAT na teren jadra komorkowego
(Watford et al. 2004, Teng et al. 2015).

IL-12 wchodzac w interakcje z receptorem powoduje aktywacje biatka JAK2 oraz TYK2,
co przektada si¢ na fosforylacje biatka STAT4. Efektem kaskady sygnalizacyjnej aktywowanej przez
IL-12 jest wzrost wydzielanego interferonu gamma (IFNYy).

IL-23 aktywuje réwniez szlak sygnatowy JAK/STAT, choé w przewazajacym stopniu
indukuje ekspresje STAT3, gdyz zainicjowanie $ciezki sygnatowej przez t¢ interleuking powoduje
nasilenie sekrecji interleukiny 17 (IL-17) oraz stabilizacje subpopulacji Th17 limfocytow
T pomocniczych (Watford et al. 2004, Teng et al. 2015).

Interleukiny 12 i 23 ze wzgledu na posiadanie w swojej budowie wspolnej podjednostki beda
omawiane wspolnie w kontekscie tuszczycy.

Czynnikiem bezposrednio wskazujacym na istotny udziat IL-12 i IL-23 w indukcji i rozwoju
zmian obserwowanych w przebiegu choroby jest rekomendacja Polskiego Towarzystwa
Dermatologicznego do wtaczenia do leczenia biologicznego leku anty-1L12/23 (ustekinumab)
u pacjentéw spetniajacych okreslone i $ci§le regulowane kryteria. Ustekinumab jest to lek wiazacy
sie do wspolnej dla IL-12 i IL-23 podjednostke p40, w wyniku czego niemozliwe staje sie polgczenie
interleukin z receptorami i uruchomienie okreslonych S$ciezek sygnatowych, w tym $ciezki
JAK/STAT. Lek ten zostat dopuszczony do leczenia tuszczycy zwyktej u dorostych w 2009 roku.
Terapia w oparciu o ten lek posiada kilka zalet; do najwazniejszych mozna zaliczy¢: remisje objawow
choroby, brak zmniejszenia skuteczno$ci podczas kolejnych tur leczenia w pordéwnaniu do
pierwszego rzutu podawania leku. Skuteczno$é tego przeciwciata monoklonalnego jest na podobnym
poziomie do inhibitoréw TNF-a (Szepietowski i in 2014).

O roli wspomnianych interleukin w indukowaniu zmian prozapalnych (wystepujacych tez
w tuszezycy) §wiadezy fakt prowadzenia przez rézne zespoty badawcze analiz w zakresie roli zmian
poziomu stezenia tych cytokin podczas réznych proceséw patofizjologicznych, w tym zmian ich
ekspresji w odpowiedzi na leczenie lekiem ustekinumab.
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Jak wspomniano uprzednio, zainteresowanie analizowanymi interleukinami jest tak duze,
ze wzgledu na fakt wprowadzenia do terapii leczniczych przeciwciata monoklonalnego skierowanego
przeciwko wspolnej dla obu interleukin podjednostce p40. W badaniach prowadzonych przez Segal
i in. pacjenci chorujagcy na stwardnienie rozsiane (SM) zostali podzieleni na pie¢ grup. Jedna z nich
otrzymywata placebo, a czterem pozostatym aplikowano ustekinumab w ré6znych dawkach. Potencjat
terapeutyczny leku zostat poddany ocenie po okresie 23 tygodni terapii w oparciu m.in. o techniki
rezonansu magnetycznego. Poréwnujac wyniki badan obrazowych 0s6b otrzymujacych ustekinumab
z placebo nie stwierdzono wystgpowania istotnych réznic w zakresie ognisk demielinizacyjnych, co
wskazywaloby na brak terapeutycznego wptywu leku wykazujacego zdolno$¢ wigzania sie ze
wspolng podjednostkg dla IL-12 i 1L-23. Badacze wskazywali, iz takie obserwacje powodowane sg
dlugotrwatym wystgpowaniem zmian chorobowych o charakterze prozapalnym, podkreslajac
jednoczes$nie istotng funkcje i role IL-12 i IL-23 w poczatkowych etapach choroby demielinizacyjnej.
Niewykluczony jest rowniez wniosek dotyczacy niklych wlasciwosci leku w konteksécie przenikania
bariery krew — mézg (Segal et al. 2008).

Interleukina 17 (IL-17) obejmuje 6 izoform: IL-17A (najlepiej scharakteryzowana), IL-17B,
IL-17C, IL-17D, IL-17E (znana réwniez jako IL-25) oraz IL-17F. Wspomniane izofomy uczestnicza
w patogenezie wielu chorob, w tym: w tuszczycy, reumatoidalnym zapaleniu stawow, stwardnieniu
rozsianym, zesztywniajacym zapaleniu stawow. IL-17A wystepuje w formie homodimeru lub
w potaczeniu z IL-17F jako heterodimer. Limfocyty T o fenotypie Th17stanowig podstawowe zrodto
sekrecji wspomnianej interleukiny. Populacja Th17 limfocytow powstaje poprzez réznicowanie
limfocytow naiwnych o fenotypie ThO w co zaangazowana jest IL-23. Aktywacja $ciezek
sygnatowych przez IL-17 mozliwa jest dzigki oddziatywaniu wspomnianej cytokiny z wlasciwymi
dla niej receptorami (AbuHilal i in. 2016, Amatya i in. 2017). Niniejsza zalezno$¢ pomiedzy
interleukinami podkresla wzajemne powazanie mi¢dzy nimi oraz istotng rolg w chorobach
prozapalnych, w tym tuszczycy, gdzie na podstawie wspomnianych czynnikoéw zapalnych obserwuje
si¢ sie¢ wzajemnych powiazan i wspotzalezno$ci. Wskazuje to na ztozonos$¢ aspektéw molekularnych
obserwowanych w tuszczycy.

Transmembranowy receptor dla IL-17 ulega ekspresji gtdéwnie na powierzchni komodrek
srodblonka, fibroblastow, makrofagdéw i neutrofili.

IL-17 oddziatlowujac na keratynocyty wzmaga sekrecj¢ interleukiny 8 (IL-8), bedacej
waznym czynnikiem chemotaktycznym neutrofili. Ekspresja IL-17 wiaze si¢ rowniez ze zmianami
profilu stezen innych czynnikow, w tym: czynnika wzrostu kolonii granulocytow, czynnika wzrostu
kolonii makrofagdéw, interleukiny 6 (IL-6) przez fibroblasty oraz komorki dendrytyczne, co z kolei
sprzyja réznicowaniu limfocytéw T pomocniczych w kierunku fenotypu Th17. Dziatanie IL-17 jest
réwniez powigzane z wptywem na inne procesy komorkowe, np. angiogeneze (AbuHilal i in. 2016,
Amatya i in. 2017). Zwazywszy na powyzsze mozna opisa¢ IL-17 jako cytoking o wlasciwosciach
prodestrukcyjnych, ze wzglgdu na promowanie i nasilanie stanu zapalnego oraz rdznicowanie
limfocytow T w kierunku fenotypu Thl7. Powyzsze stwierdzenie znajduje potwierdzenie w innej
wiasciwosci IL-17, mianowicie zdolno$ci do niszczenia macierzy pozakomoérkowe;.

IL-17 peli istotng role w tuszczycy, co potwierdzaja doniesienia z réznych osrodkéw
badawczych. W skorze tuszczycowo zmienionej zaobserwowano wzrost odsetka limfocytow T,
neutrofili zdolnych do sekrecji IL-17. Ponad to, poréwnujac na poziomie mRNA stezenie IL-17A,
IL-17C, IL-17F mozna bylo zaobserwowac istotnie statystyczng wyzszg ich ekspresje u 0séb chorych
na tuszczyce w pordwnaniu z osobami zdrowymi. Jednakze dla IL-17B i IL-17D stwierdzono
mniejszg aktywno$¢ transkrypcyjna u osob z tuszczyca (Kirkham i in 2013). Limfocyty Thl7
odgrywaja ponadto niezwykle istotng role w reumatoidalnym zapaleniu stawow. Badania w ktérych
modelem badawczym byly myszy pokazuja, iz IL-17 i IL-21 biorg udziat w procesie destrukcji
stawow a u zwierzat z deficytem IL-17 nie zostal zaobserwowany rozwoj choroby stawow
(Oweczarczyk - Saczonek i Placek 2014).

Do wywotywania okre§lonych efektow biologicznych, IL-17 potrzebuje interakcji
z receptorem, w wyniku czego dochodzi do aktywacji kaskad sygnalizacyjnych z udziatem jadrowego
czynnika kB (NFkB) oraz kinaz aktywowanych mitogenami (MAPK kinazy). Pomimo licznych
doniesien na temat budowy, roli, funkcji oraz molekularnych efektow wywolywanych przez IL-17,
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interleukiny tej nie ma w wystarczajgcym stopniu i zakresie wiedzy na temat $ciezek sygnatowych
aktywowanych przez IL-17, cho¢ zostato opisanych klika jej sktadowych. Pierwsza jest czynnik
TRAF6 (ang. tumor necrosis factor receptor associated factor 6) ktory wspotdziatajac z ligaza
ubikwityny E3 aktywuje NFkB oraz szlak MAPK kinaz.

Dane z pis$miennictwa podkreslajace znaczenie roli IL-17 w tuszczycy spowodowaty iz stala
si¢ ona kolejnym celem terapii personalizowanej, zorientowanej na cele molekularne.

Lekiem anty-IL17A jest w petni ludzkie przeciwcialo monoklonalne — secukinumab,
nalezacy do klasy IgGl/k, wytwarzany jest przez komorki jajnika chomika chinskiego (CHO).
Stosowany jest do leczenia umiarkowanych i cigzkich przypadkow tuszczycy plackowatej
u pacjentow dorostych. Lek podawany jest podskornie w dawce 300 mg, poczatkowo wedhug
schematu 0, 1, 2, 3 tygodnie, a nastepnie zaczynajac od 4 tygodnia w formie comiesiecznych dawek
przypominajacych. Okres trwania terapii po ktérym rekomendowana jest kontrola efektow leczenia
i podjecie decyzji o dalszej kontynuacji lub zaniechaniu terapii wynosi 16 tygodni.

Mclnnes i in. analizowali 24-tygodniowa skuteczno$¢ terapii anty — IL-17A (secukinumab)
u pacjentow ze zdiagnozowang stawowg postacia tuszczycy. Material do badan stanowita krew
pobrana od 42 0s6b nalezacych do grupy badanej (28 0so6b przyjmowato lek w dawce 10 mg/kg m.c.,
a 14 dostawato placebo). Krew do analizy zostata pobrana trzykrotnie: po 24 godzinach od podania
dawki leku, a nastepnie po 8 i 15 dniach od podania dawki. W 22 dniu od momentu podania pierwszej
dawki leku, pacjenci otrzymywali kolejng dawke leku. Na podstawie prowadzonych obserwacji
w oparciu m.in. o wskazniki zaawansowania proces6w zapalnych w obrebie stawow i skory: DAS28
i PASI, badacze ci uznali za satysfakcjonujace zarowno odpowiedz chorych na leczenie, jak tez
bezpieczenstwo podawania leku (Mclnnes 2013).

Badajgc profil mikromacierzowy ekspresji genéw u pacjentdow leczonych secukinumabem
w skorze zmienionej tuszczycowo obnizenie aktywnosci transkrypcyjnej nastepujacych gendw: IL-
12B, IL-17A, IL-17F, IL-21, IL-22, co sugeruje skuteczno$¢ stosowanego lecznia (Kirkham i in.
2013). Wyniki tej analizy pokazuja roéwniez uzytecznos¢ techniki mikromacierzy do monitorowania
zmian profilu ekspresji genow. Wskazuja rowniez po raz kolejny na implikacje i ciag zaleznosci, sieci
powiazan miegdzy cytokinami, budujgc ztozone molekularne podtoze tuszczycy.

4. Podsumowanie

Luszczyca, choroba charakteryzujaca si¢ zjawiskiem okolo o$miokrotnie przyspieszonego
rogowacenia naskorka jest dermatoza o ztozonym podtozu molekularnym. Plejotropowos$¢ dziatania
czynnikoéw prozapalnych wptywa na skomplikowanie choroby na poziomie molekularnym, co zdaje
si¢ znajdowa odzwierciedlenie w réznych stopniach zaawansowania choroby oraz zmiennej
wrazliwos$ci odpowiedzi na leczenie.

Lepsze zrozumienie i poznanie zjawisk molekularnych, w ktére zaangazowany jest caty
panel cytokin i aktywowanych przez nie $ciezek sygnatowych, bedzie skutkowa¢ mozliwoscig
opracowania nowych, skutecznych strategii terapeutycznych, ukierunkowanych na cele molekularne
z uwzglednieniem zmiennosci osobniczej, w tym personalizacji leczenia.
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2. Przeglad wybranych konwencjonalnych metod leczenia tuszczycy.
Review of conventional psoriasis treatments.
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Streszczenie

Luszczyca jest niezakazng chorobg o podlozu immunologicznym. Dotyczy 1-5%
mieszkancow Europy. Przyczyn wystapienia choroby doszukuje si¢ wsrdd czynnikow genetycznych,
immunologicznych $rodowiskowych, jednak dokladne zrédlo nie jest do konica poznane. W celu
usuni¢cia tusek oraz normalizacji pracy keratynocytow dostgpna jest do$¢ duza ilo$¢ preparatow
stosowanych miejscowo oraz ogodlnie. Ponadto, stosowana jest rowniez fotochemioterapia oraz
w przypadku cigzkich postaci tuszczycy — leki biologiczne. Wsrdd preparatdéw dziatajacych
miejscowo wyr6zni¢ mozna: preparaty keratolityczne (kwas salicylowy, mocznik), ditranol,
kortykosteroidy oraz pochodne witaminy D. Natomiast na leczenie ogdlne sktadajg si¢: metotrekstat,
antybiotyki, retinoidy oraz cyklosporyna A.

1. Wstep

Jedna z najczesciej stwierdzanych chorob w gabinetach dermatologicznych jest tuszczyca.
Definiuje si¢ ja jako niezakazng chorobeg, wystepujaca u 1-5% mieszkancéw Europy. Choroba ta
manifestuje si¢ grudkowo-ztuszczajacymi zmianami w obrebie skory. Etiologia choroby nie jest do
konca znana, jednak jej przyczyn doszukuje si¢ wérdd czynnikow genetycznych, srodowiskowych
oraz immunologicznych (Romanska-Gocka 2009).

W przebiegu tuszczycy odnotowuje si¢ 8-krotne skrocenie cyklu komorkowego. Przejscie
komorek przez wszystkie warstwy naskorka do warstwy rogowej trwa zaledwie 3-4 dni. Ponadto,
naskorek w poréwnaniu do naskorka osoby zdrowej ma objetos¢ 4-6 razy wigksza (Griffiths i Barker
2007).

Patomechanizm tuszczycy zwigzany jest z nadmierng proliferacja keratynocytow (komoérek
skory), ich nieprawidtowg proliferacja, jak rowniez ze stanem zapalnym. Duzg role¢ odgrywa réwniez
uktad immunologiczny. Do indukcji proliferacji keratynocytow przyczyniaja si¢ limfocyty T, ktore
bedac aktywne, wydzielajg cytokiny. Wiele komorek nacieku zapalnego wytwarza czynnik martwicy
nowotworow (TNFa), ktory powoduje pobudzenie limfocytow Thl oraz réznicowanie limfocytow B
(Romanska-Gocka 2009; Jullien 2006).

Klasyfikacja tuszczycy wyr6znia dwa jej rodzaje. Typ 1 zwigzany jest z dziedziczeniem,
a ujawnienie si¢ choroby nastepuje zazwyczaj przed 40 r.z. Ten rodzaj $ciSle zwiazany jest
z antygenami zgodnos$ci tkankowej — HLA Cw6 oraz DR7. Natomiast typ Il choroby nie koreluje
z przypadkami zachorowalno$ci w rodzinie, a wystapienie zmian obserwuje si¢ po 40 r.z. Nasilenie
zmian jest znaczaco mniejsze anizeli w przypadku typu I, a efekty terapeutyczne sa lepiej i szybciej
obserwowalne (Jullien i Barker 2006).

Za pierwotny, najbardziej charakterystyczny wykwit uznaje si¢ czerwong grudke pokryta
srebrzysta tuska. Zmiany moga przybiera¢ forme pojedynczych wykwitow, jak réwniez uogdlnione
zmiany. W zaleznos$ci od postaci zmian wyrdznia si¢ tuszczyce drobrogrudkowsa (kropelkowata),
pienigzkowata, geograficzng, erytrodermi¢ tuszczycowa, tuszczyce krostkowa dloni i stop oraz
luszczyce stawowg (Maciejewska 1 in 2008).

Najbardziej charakterystycznymi miejscami wystgpienia zmian tuszczycowych na ciele sg
kolana oraz lokcie. Kolejnymi miejscami do$¢ czgsto zajmowanymi przez chorobe jest owtosiona
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skéra glowy oraz paznokcie (Antosik i in. 2017; Barrea i in. 2016). Ponadto, tuszczyca czgsto
kojarzona jest z okolicami czgsto narazonymi na nadmierng potliwosé, czyli pachwinami, faldami
pod piersiami, pachami (Bergler-Czop 2017) (Sanchez Regana i in. 2008).

Luszczyca jest choroba negatywnie oddziatujaca na zycie i codzienne funkcjonowanie os6b
z nig si¢ borykajacych. Utrudnia wykonywanie biezacych czynno$ci, powoduje wérod pacjentow
dyskomfort, zarowno fizyczny jak i psychiczny. Pacjenci czuja wstyd, majg wrazenie odrzucenia
przez $rodowisko spoteczne. Powoduje to réwniez zahamowania Zzycia seksualnego oraz jego
zaburzenia. Ponadto, w przypadku osob chorujacych, czesto odnotowuje si¢ zaburzenia na tle
emocjonalnym o réznym nasileniu, co wigze si¢ dodatkowo z konieczno$cig leczenia
psychiatrycznego oraz psychologicznego.

2. Opis zagadnienia

Zwazywszy na czynniki etiopatogenezy zrozumiate jest, ze tuszczycy trwale wyleczy¢ si¢
niec da. Norma s3 rowniez czgste nawroty choroby, po fazach wczesniejszej remisji. Wsrod
dostgpnych metod leczenia wymieni¢ mozna wiele schematow postgpowania majacego na celu
usuni¢cie tusek, poprawe przemian keratynocytow, normalizacj¢ reakcji immunologicznych.
Glownymi celami zastosowanego leczenia powinno by¢ doprowadzenie do ustgpienia zmian,
zapobiegni¢cie nawrotowi choroby oraz dzialan ubocznych, doprowadzenie do poprawy zycia
spotecznego chorego (Romanska-Gocka 2009).

Wybor strategii postepowania oraz odpowiedniej linii terapeutycznej uzalezniony jest od
postaci klinicznej choroby; leczenie dobierane jest indywidualnie do pacjenta. Proces terapeutyczny
powinien umozliwi¢ kontrolowanie zlecajacemu kuracje postepdw leczenia oraz zminimalizowac,
w jak najwigkszym stopniu, skutki uboczne zastosowanej kuracji (Szpietowski i Reich 2008).

Wyrdézni¢ mozna dwa poziomy leczenia tuszczycy. Pierwszy opiera si¢ na usunigciu
zalegajacych tusek, w celu zwigkszenia skutecznos$ci zastosowanego leczenia zewngtrznego. W tym
celu pomocne stajg si¢ preparaty keratolityczne. Najczesciej jest to mocznik oraz kwas salicylowy
w stezeniach 5-10%. Leczenie miejscowe drugiego etapu polega na zastosowaniu lekow
wywotujacych poprawe proliferacji komdrek naskoérka oraz niwelujacych stan zapalny. W tym celu
pomocne sg m.in. analogi witaminy D3, tazaroten (Szpietowski i Reich 2008).

Wséréd najczeSciej stosowanych lekéw znajdujg si¢ kortykosteroidy, retinoidy, kwas
salicylowy oraz analogi witaminy D3. Ponadto, pacjenci poddawani sa fototerapii oraz kapielom
morskim i stonecznym, stanowigcym leczenie alternatywne (Zandra 2017).

W ostatnich latach coraz bardziej popularna staje si¢ linia terapeutyczna oparta na lekach
biologicznych. Jest to grupa lekow, ktorych substancje biologicznie czynne stanowia biatka z zywych
komorek lub pochodzace z rekombinacji genetycznej DNA. Ten typ leczenia stosowany jest gtownie
u pacjentdw z wysoko zaawansowang postacia tuszczycy, rowniez z objawami stawowymi (Huryn
i in. 2007).

3. Przeglad literatury

Leczenie ogolne tuszczycy wskazane jest wowczas, gdy zmiany chorobowe zajmuja ponad
25% powierzchni ciata pacjenta. Ponadto, ten typ terapii dedykowany jest osobom, ktore z powodu
braku reakcji na leczenie miejscowe obcigzone sga psychicznie, nie moga wykonywac swoich
codziennych czynno$ci, czy spetnia¢ si¢ zawodowo. Wsrod metod leczenia ogodlnego tuszczycy
wymieni¢ mozna wiele jej typow. Do najczesciej stosowanych nalezy fotochemioterapia (PUVA).
Ten rodzaj terapii polega na naswietlaniu zmienionych chorobowo powierzchni promieniami UVA,
po 2 godzinach od aplikacji fototoksycznych pochodnych furokumaryn. Wsrod najezesciej
stosowanych wymienia sie: 5-metoksypsolaren oraz 8-metoksypsolaren. Aby osiggnaé¢ sukces
terapeutyczny konieczne jest przed rozpoczgciem leczenia okreslic podstawowe parametry, ktore
moglyby mie¢ wptyw na efekt leczenia. Przede wszystkim poczatkowa dawka promieniowania UVA
uzalezniona jest od fototypu skory pacjenta. Fotochemioterapia dedykowana jest pacjentom z cigzka
postacig tuszczycy.
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Innym rodzajem terapii przy uzyciu UVA s3a kapiele PUVA. Ten rodzaj terapii PUVA
stosowany jest od 1986 r. Jest to alternatywa dla terapii ogoélnoustrojowej, ktora nie moze by¢
stosowana u pacjentow z roznych powoddéw. Metoda polega na kapieli pacjenta w roztworze
sktadajacym si¢ z psolarenu (15 ml 1% roztwor 8-metoksypsolarenu). Po kapieli nastgpuje
naswietlanie pacjenta promieniami UVA. Zabieg trwa 30 minut, natomiast dla osiagniecia efektow
terapeutycznych, ktore z reguly pojawiaja si¢ po okoto 5-6 tygodniach, konieczne jest wykonanie
serii zabiegow — 20.

Re-PUVA polega na jednoczesnym przyjmowaniu doustnie retinoidow oraz
fotochemioterapii. Mechanizm dziatania tej metody polega na hamowaniu syntezy DNA w naskorku
oraz normalizacji zaburzen proliferacyjnych komoérek naskorka. Nalezy zachowaé szczegdlna
ostroznosc¢, ze wzgledu na mozliwe dziatanie teratogenne retinoidow. Substancje te przyjmowane sa
przez 2-3 tygodnie, nastgpnie po redukcji ich dawki przystepuje si¢ do naswietlan (Radziminska i in
2015).

Wedlug badan, najbezpieczniejsza forma naswietlania w terapii tuszczycy jest
promieniowanie UVB 311. Mechanizm terapeutycznego dziatania promieni polega na hamujacym
oddzialywaniu naswietlan wzgledem syntezy DNA. W wyniku opisanej reakcji dochodzi do
zahamowania proliferacji komodrek naskoérka warstwy podstawnej oraz redukcji ich liczby. Ponadto,
mowa jest rowniez o pobudzeniu komoérek T do samoistnej $§mierci komoérkowej (apoptozy). Nalezy
zaznaczy¢, ze promieniowanie UVB (waski zakres promieniowania) jest na ogot dobrze tolerowane
przez pacjentow (Boffa MJ 2005)

Kolejna strategia terapeutyczna polega na zastosowaniu cyklosporyny A. Mechanizm
dziatania leku polega na hamowaniu limfocytow T. Terapia z zastosowaniem cyklosporyny A
przybiera dwie formy. Pierwsza z nich to terapia przerywana, tzw. krotka. Wowczas poleca si¢
zastosowa¢ dawke 2,5 mg/kg/d. Schemat terapeutyczny obejmuje 12 tygodni. W przypadku
uzyskania oczekiwanego efektu, czyli ustagpienia zmian, lek mozna odstawi¢, badz obnizy¢ dawke
o polowe. Drugi rodzaj schematu to terapia ciagla, ktérej idea opiera si¢ na nieprzerwanym
stosowaniu leku przez okres 2 lat. Wowczas lek dodawany jest w dawce 3,5mh/kg/d (Bevley A i in
2008). Ponadto, dla spotggowania i utrzymania efektow terapeutycznych, podczas stosowania
cyklosporyny A, w obu przypadkach mozna dodatkowo stosowa¢ leczenie miejscowe. Ponadto, nie
nalezy, a nawet wrecz przeciwskazane jest, rownoczesne stosowanie cyklosporyny A oraz leczenia
swiattem (fotochemioterapia). Tak jak w przypadku innego rodzaju leczenia, rowniez w przypadku
cyklosporyny A, konieczna jest opieka na pacjentem, polegajaca na kontrolowaniu jego parametrow
zyciowych. Znane sg toksyczne dziatania niepozadane leku (gtdéwnie nefrotoksyczne), w zwiazku
z czym nalezy mie¢ na uwadze ogblnie pojete dobro pacjenta. Do przerwania leczenie zmuszeni beda
pacjenci, ktorych poziom kreatyniny jest podwyzszony, co wynika¢ moze z 6w dziatania
nefrotoksycznego. Nalezy mie¢ rowniez na uwadze, ze stosowanie lekow immunosupresyjnych przez
dlugi czas, powodowa¢ moze choroby nowotworowe narzadéw wewnetrznych, réwniez skory.
Pozostate dziatanie niepozadane w wyniku stosowania cyklosporyny A to m.in. bdle glowy,
zaburzenia zotadkowo-jelitowe, przerost dzigset, rumien twarzy, czy objawy rzekomogrypowe.
Wspomnie¢ nalezy o czynnikach eliminujacych mozliwo§¢ wdrozenia w schemat terapeutyczny
cyklosporyny A: nowotwory, uszkodzenia watroby, cukrzyca, alkoholizm, infekcji itd. (Bevley A
i in 2008).

Metotreksat (MTX) jest to lek cytostatyczny, wykazujacy dziatanie hamujace wzgledem
reduktazy dwuhydrofolianéw. Jest dedykowany pacjentom z cigzka postacig tuszczycy. Wedhug
danych statystycznych, jest najczesciej stosowanym lekiem ogdlnym w Europie. Lek najczeSciej
podawany jest doustnie w dawce 12,5mg raz na tydzien, jak réwniez podskornie. Ponadto, stosujac
metotreksat zaleca si¢ suplementacj¢ kwasem foliowym. Wsrod dziatan niepozadanych leku
wymienia si¢ aplazj¢ szpiku, uszkodzenie nerek, marskos¢ watroby. Rowniez w tym przypadku,
podczas zastosowanego leczenia kontrola parametréw zyciowych pacjentéw (enzymy watrobowe,
parametry krwi, czynno$¢ nerek) jest konieczna (van de Kerkhof PC 2006).

Retinoidy stosowane w leczeniu tuszczycy to analogi witaminy A pochodzenia
syntetycznego. Stosowane sa w przypadku luszczycy zwyklej, krostkowej, stawowej oraz erytrodemii
luszczycowej. Ich celem jest przywrdcenie oraz normalizacja procesu rogowacenia naskorka.
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Retinoidy sa grupa lekdéw cieszaca si¢ duza skutecznoscia dzialania, jednak pomimo tego moga
wystapi¢ dziatania niepozadane, wsérdd ktéorych wymienia si¢ nadmierng sucho$¢ skéry i blon
$luzowych oraz ostabienie wlosow, jak réwniez krucho$é¢ i famliwos¢ paznokci. Nie do rzadkos$ci
naleza rowniez zaburzenia gospodarki lipidowej. Nalezy pamie¢ta¢ réwniez o mozliwym dziataniu
teretogennym retinoidow, w zwigzku z czym przed doborem odpowiedniej strategii terapeutycznej
lekarz powinien przeprowadzi¢ doktadny wywiad z pacjentka pod wzgledem ewentualnej ciazy.
Ponadto, kwestig niezmiennie wazna podczas kuracji retinoidowej jest konieczno$¢ stosowania
odpowiednio dobranej antykoncepcji. (Wolska H 2005, Brzezinska-Wcisto 2004).

Najnowsza strategiag terapeutyczng jest leczenie biologiczne. Po ten typ leczenia sigga si¢
w przypadku, gdy pozostale terapie nie przyniosty oczekiwanego rezultatu. Przewaga lekow
biologicznych nad pozostatymi lekami jest ich wysoka skuteczno$¢. Sa to biatka pochodzace
z zywych komorek, badZ pozyskiwane sg na drodze rekombinacji genetycznej; wykazuja dziatanie
farmakologiczne. Mozna je podzieli¢ na trzy grupy: przeciwciala monoklonalne (MCA), biatka
fuzyjne (FP) oraz rekombinowane biatka ludzkie. Przeciwciata monoklonalne oddziatuja wzgledem
cytokin prozapalnych oraz czasteczek adhezyjnym. W tej grupie wyrdzniamy takie leki jak:
infliksimab, efalizumab oraz adalimumab. Biatka fuzyjne pochodza od réznych biatek, ktére stanowia
polaczenie ludzkiego biatka i toksyny, badz te przypominajace przeciwciala monoklonalne
humanizowane. Tu najbardziej charakterystycznym lekiem jest etanercept. Natomiast,
rekombinowane biatka ludzkie stanowig kopie prawidtowych biatek ludzkich. Leki biologiczne
przyjmuje si¢ dozylnie badz podskornie. Przyjeto sig, ze leki te sa bezpieczne, jednak wérdd dziatan
niepozadanych najczgsciej wymienia si¢ odczyn w miejscu iniekcji, zapalenie nerwu wzrokowego,
reakcje nadwrazliwosci, objawy neurologiczne, gruzlice (Purzycka-Bohdan 2016).

Do grupy lekow biologicznych, coraz czgsciej stosowanych, zalicza si¢ rowniez inhibitory
interleukin. Jednym z takich lekoéw jest ustekinumab. Jest to w peini ludzkie przeciwciato
monoklonalne. Ustekinumab wigze si¢ z podjednostka biatkowa cytokin (interleukin 12 oraz 23).
Mechanizm jego dziatania polega na hamowaniu aktywnosci tychze interleukin, poprzez
uniemozliwienie ich wigzania z receptorem biatkowym obecnym na powierzchni komoérek uktadu
odpornosciowego. Dzialanie kliniczne obserwowane w terapii tuszczycy oraz luszczycowego
zapalenia stawow obserwowane jest w wyniku przerwania szlakow cytokin Thl oraz Th17 (Teng
MW i in 2015). Ponadto, wazng rolg w patomechanizmie choroby odrywa rowniez interleukina 17
(IL-17). W ostatnich latach zostaly dopuszczone do obrotu trzy leki biologiczne, ktorego mechanizm
dziatania opiera si¢ na blokowania IL-17. Sa to: secukinamab, iksekizumab, brodalumab.
Secukinamab jest to ludzkie przeciwciato monoklonalne, podczas gdy iksekizumab to humanizowane
przeciwcialo monoklonalne. Leki te bezposrednio wigzg si¢ z IL-17.powstaty kompleks uniemozliwia
dalsze potaczenie z interleukiny z odpowiadajgcym jej receptorem. Brodalumab, natomiast, to ludzkie
przeciwcialo monoklonale ktore skierowane jest przeciwko receptorowi IL-17. Caly czas trwaja
badania kliniczne potwierdzajace skutecznos¢ oraz bezpieczenstwo tych preparatow (Hohenberger
iin. 2017).

Wazny aspekt w terapii tuszczy stanowi odpowiednia dieta. Wedtug badan istnieje zalezno$é
miedzy stanem blony §luzowej zotadka a nasileniem objawdw skornych. Wiadome jest, ze nie ma
szczegblnych zalecen zywieniowych dla pacjentdw z tuszczyca, jednak dowiedziono, ze modyfikacja
nawykéw przynosi poprawe stanu dermatozy. Zaleca si¢, aby osoby chorujace unikaty migsa
czerwonego, stronity od alkoholu, w tym réwniez wina. Unika¢ nalezy rowniez podrobow, tluszczow
o pochodzeniu zwierzgcym, niezalecane sg rowniez produkty oraz zywnos¢ wysoko przetworzona.
Zaleca si¢ natomiast spozywanie duzej ilosci warzyw, owocow. Wybierane produkty zywnosciowe
obfitowa¢ powinny w witaming C, flawonoidy, wielonienasycone kwasy tluszczowe. W zwigzku
z tym, poleca si¢: ryby morskie, zwlaszcza lososia, makrelg, $ledzia (Antosik i in 2017).

4. Podsumowanie

Luszczyca stanowi jednostke chorobowa o podlozu autoimmunologicznym. Biorac pod
uwage jej genetyczne zrodto nie istnieje strategia terapeutyczna umozliwiajgca catkowite jej
wyleczenie. Obecnie wymienia si¢ wiele metod leczenia tuszczycy; wsrod ktérych wyrdznia sig te
miejscowe oraz ogdlne. Podstawowym celem zastosowanej terapii jest usunigcie pojawiajacych sie
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lusek, czyli uzyskanie dziatania keratolitycznego. W zwigzku z tym w pierwszym etapie zaleca si¢
stosowanie preparatow na bazie kwasu salicylowego oraz mocznika. Ponadto, analogi witaminy D,
dziegcie, kortykosteroidy, czy retinoidy rOwniez przynoszg oczekiwane rezultaty terapeutyczne.
Dodatkowo, do$¢ czesto stosowanymi praktykami sg naswietlania. W przypadku ciezkich postaci
choroby, u pacjentéw z tuszczyca plackowata oraz z objawami stawowymi dedykowane sg nowej
generacji leki biologiczne.

Przeprowadzane badania kliniczne nad nowymi trendami w leczeniu tuszczycy (gtdéwnie
w przypadku leczenia biologicznego) maja na celu dowiedzenie skutecznosci oraz bezpieczenstwa
tychze substancji. W wyniku stosowania preparatdow oczekuje si¢ poprawy stanu klinicznego
pacjentow, a co za tym idzie poprawy jakosci ich zycia.
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3. Wplyw promieniowania UV na procesy kancerogenezy w obrebie skory
The influence of UV radiation on skin carcinogenic processes
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Streszczenie

Promieniowanie ultrafioletowe to promieniowanie elektromagnetyczne o dtugosei fali od
400 do 40 nm, ktérego glownym zrodtem jest stonce. Ze wzgledu na dlugosé fali, whasciwosci
fizyczne oraz biologiczne zostato ono podzielone na 3 rodzaje: UVA, UVB oraz UVC.

Promieniowanie UV wptywa na organizm ludzki w dwojaki sposob. Jest ono niezbgdne
w syntezie witaminy D3 bioracej udzial w metabolizmie wapnia oraz regulujacej procesy wzrostu
komorek w wielu tkankach i narzadach. Nadmierna ekspozycja na to promieniowanie wiaze si¢
jednak bezposrednio z procesem kancerogenezy. Organem, na ktory promieniowanie to ma
najwickszy wptyw oraz na ktorym skutki sa najlepiej dostrzegalne jest skora.

UV powoduje uszkodzenie DNA komorek naskorka, produkcje reaktywnych form tlenu oraz
uszkodzenie widokien kolagenowych i elastylowych, a takze naczyn krwiono$nych. Wszystkie te
procesy powoduja, ze skutki oddzialania promieniowania na skor¢ widoczne sa nie tylko
bezposrednio po dluzszej ekspozycji na ten czynnik, ale rowniez przyczyniaja si¢ do uszkodzen, ktore
widoczne beda po wielu latach. Do odleglych efektow oddziatywania zalicza si¢ fotostarzenie (ang.
Photoaging).

Promieniowanie UVB zalicza si¢ do gtownych czynnikow powstawania nowotwordw skory.
Zwigzane jest to z m.in. z uszkodzeniem DNA ktore bezposrednio przyczynia si¢ do zapoczatkowania
procesu kancerogenezy. Skutkuje to powstaniem licznych mutacji prowadzacych do aktywacji
onkogendw i uszkodzenia gendw supresorowych. Mutacja w obrebie genu biatka pS3 wigzana jest
bezposrednio z procesem nowotworzenia. Nadmierna ekspozycja na dziatanie $wiatla
ultrafioletowego powoduje powstanie opornosci na apoptoze, co jest glownym elementem procesu
fotokancerogenezy. Mniej mutagenne promieniowaniec UVA przyczynia si¢ do tego procesu
posrednio, poniewaz poprzez wnikanie w glab skory powoduje powstanie reaktywnych form tlenu
takich jak tlen atomowy, nadtlenek wodoru czy anion nadtlenkowy. Dzialaja one destrukcyjnie na
DNA oraz btony komérkowe co w konsekwencji prowadzi do powstania istotnych w procesie
kancerogenezy mutaciji.

1. Wstep

Najwazniejszym organem ludzkiego ciata ze wzgledu na mnogo$¢ petnionych funkcji oraz
wielko$¢ jest skora. Ogolng powierzchnie, jako organu ostaniajagcego i pokrywajacego ustrodj
cztowieka, szacuje si¢ na okoto 1,5 - 2 m?, Stanowi ona bezposrednig bariere oddzielajacg organizm
od $rodowiska zewnetrznego, czyli czynnikow zewngtrznych — mechanicznych, chemicznych,
fizycznych czy bakterii, ale takze bierze udzial w termoregulacji, melanogenezie, regulacji
gospodarki wodno - elektrolitowej, a takze odbiera bodZce i absorbuje niektore zwigzki chemiczne.
Bioragc pod uwage jak wazng role stanowi ona w utrzymaniu prawidtowego funkcjonowania
ludzkiego organizmu, doniesienia epidemiologdéw zdaja si¢ by¢ niepokojace - w ostatnich latach coraz
cze$ciej zwracaja oni uwage na zwigkszajaca si¢ ilos¢ zachorowan na nowotwory skory. Najbardziej
alarmujace sg doniesienia o tempie wzrostu zachorowan w populacji o jasnej karnacji. Specjalisci
oceniaja, ze jest to jedno z najwigkszych zagrozen dla zycia i zdrowia publicznego na $wiecie.
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Szczegodlnie narazeni sg mieszkancy Australii, gdzie 81% wszystkich zdiagnozowanych nowotwordéw
dotyczy wlasnie skory. Glownymi czynnikami odpowiedzialnymi za wzrost iloSci zachorowan
W przeciagu ostatniego dziesigciolecia jest zwigkszona ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe
pochodzace ze stonica. Ma ona silny zwiazek ze zwigkszona aktywnoscia ludzi na §wiezym powietrzu,
zmianami w sposobie ubioru, a przede wszystkim jest konsekwencja zwickszajacej sie dziury
ozonowej (Dmochowska-Bowszyc 2010, Queen 2017)

2. Opis zagadnienia

Promieniowanie ultrafioletowe (UV) jest promieniowaniem elektromagnetycznym o dlugosci
fali w zakresie od 100 nm do 400 nm. Jego Zrodtami sg stonce oraz zrodta sztuczne. Ze wzgledu na
roézne wlasciwosci biologiczne promieniowanie to dzieli sg na trzy podstawowe grupy, ze wzgledu na
zakres fali - UVA, UVB oraz UVC. Ziemska atmosfera pochtania catkowicie wylacznie
promieniowanie UVC, w znacznym stopniu UVB, natomiast promieniowanie o najdtuzszych falach
— UVA, praktycznie w catosci dociera do Ziemi i nie jest pochtaniane przez czasteczki ozonu i tlen.
Jest ono odpowiedzialne za fotostarzenie oraz przyczynia si¢ do reakcji fotoalergicznych.
Promieniowanie ultrafioletowe A mieszczgce si¢ w zakresie od 320 nm do 400 nm dzieli si¢
dodatkowo na dwie grupy UVA-1 oraz UVA-2. Podziat ten wynika z r6znicy w wywotywanych na
skorze efektach. UVA-1 jest promieniowaniem ultrafioletowym o najdtuzszym zakresie fal - od 340
nm do 400 nm. Wnika ono najglebiej w skorg, ale jest ono mniej rakotworcze niz UVA-1 i dziata na
skore w podobny sposdb co UVB wykazujac bardziej szkodliwe efekty. Jego natgzenie w ciggu dnia
jest stale i niezalezne od pogody.

Promieniowanie ultrafioletowe B jest najbardziej szkodliwym dla naszej skory
promieniowaniem. Powoduje powstanie rumienia i odpowiada za poparzenia stoneczne oraz
pigmentacje. Ekspozycja na jego dziatanie jest glownym czynnikiem predysponujacym do
wystapienia nowotworow skory.

Promieniowanie ultrafioletowe C dociera do Ziemi w niewielkim stopniu jednak bardzo
szybko powoduje powstawanie rumienia, a takze podraznienie spojowki oraz rogowki. Ze wzgledu
na swoje wlasciwosci jest wykorzystywane gldwnie w sterylizacji.

1. Przeglad literatury

Fotostarzenie

Fotostarzenie jest przewlektym i dtugotrwatym procesem, ktorego skutki nie sa zauwazalne
w krotkim czasie po ekspozycji na promieniowanie stoneczne. Decydujace znaczenie w przebiegu
tego procesu ma promieniowanie UV A, ktorego natgzenie jest niezmienne przez caly rok. Czesta
ekspozycja na UV prowadzi do powstawania widocznych zmian skornych, ktorych nasilenie jest
zalezne od fototypu skory oraz dawki promieniowania. Osoby z fototypem I (blada, biata skéra, czesto
wystepujace piegi, niebieskie lub zielone, lub piwne oczy, wlosy blond lub rude, zawsze ulega
oparzeniom i trudno si¢ opala) sa w wigkszym stopniu narazone na skutki fotostarzenia niz osoby np.
z fototypem IV (brazowa skora, rzadko ulega oparzeniom, tatwo i mocno si¢ opala) czy fototypem V
(ciemnobrazowa lub czarna skora, nigdy nie ulega oparzeniom, zawsze mocno si¢ opala). W obrgbie
naskorka dochodzi do pogrubienia warstwy rogowej, pojawienia si¢ licznych teleangiektazji,
wybroczyn, zmarszczek oraz glgbokich bruzd. Moze dojs¢ rowniez do przerostu gruczotow tojowych
i powstawania duzych zaskoérnikow. Promienie UV hamuja wytwarzanie kolagenu, jednoczesnie
pobudzajac produkcje enzymow odpowiedzialnych za jego rozktad — metaloproteinaz. Prowadzi to
do utraty jedrnosci skory i $cienczenia skory wlasciwej. Pod wptywem UV na skorze pojawiaja sig
liczne zmiany barwnikowe, takie jak: przebarwienia, piegi, rogowacenie stoneczne (Rys. 1, Rys. 2.),
plamy soczewicowate oraz brodawki lojotokowe. Zmiany te najczg$ciej umiejscawiajg si¢ na gtowie,
twarzy oraz grzbietach rak i dioni, ze wzgledu na najczestsze eksponowanie tych obszarow ciata na
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promieniowanie stoneczne (Dmochowska-Bowszyc 2010, Jabtoniska i Chorzelski 2002, Wolnicka —
Ghubisz i Plonka 2007, Fitzpatrick 1998).

Rys. 1. Rogowacenie stoneczne (Keratosis actinica). Liczne ogniska rogowacenia na czole (Jabtonska
i Chorzelski 2002).

Rys. 2. Ogniska rogowacenia stonecznego. W obrgbie IV palca transformacja nowotworowa
(Jabtoniska i Chorzelski 2002).

Proces kancerogenezy

Promieniowanie ultrafioletowe oddziatuje na wielu ptaszczyznach i na wiele réznych
sposobow. Mechanizm kancerogenezy opiera si¢ glownie na powielaniu i akumulacji btgdow
W materiale genetycznym bez wyltapania ich przez mechanizmy kontrolujace wzrost i réznicowanie
komorek. Dziatanie genotoksyczne UVB wynika gltéwnie z pochlaniania energii przez DNA,
natomiast UVB uszkadza komorki za posrednictwem reaktywnych form tlenu. Zaktada sig, ze
najwigksze znaczenie w procesie kancerogenezy maja mutacje w obrgbie protooknogendow oraz
genow supresorowych. Nie bez znaczenia sg takze mutacje dotyczace naprawy uszkodzen w DNA,
a wigc genow kontrolujacych apoptoze czy tez genow zwigzanych z angiogeneza. Innymi, niemniej
waznymi genami, ktérych mutacja zapoczatkowa¢ moze transformacje nowotoworowa sa geny
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cytokin, immunoglobulin i uktadu ludzkich antygenéw, leukocytow oraz geny. regulujace adhezje
komoérkowa (Wolnicka — Ghubisz i Plonka 2007, Fitzpatrick 1998, Rhein i Fluhr 2013, Adamski
i Kaszuba 2010, Wotowiec i Dadej 2003).

Dimeryzacja

Dziatanie genotoksyczne UVB wynika gltownie z pochtaniania energii przez DNA.
Maksimum absorbancji w przypadku DNA miesci si¢ w zakresie od 245 nm do 290 nm, a wigc
najsilniej mutagenne jest §wiatto UVC. Do mutacji dochodzi najczes$ciej w regionie w ktorym
wystepuje 5-metylocytozyna i sg to tak zwane miejsca goragce. W wyniku dziatania promieniowania
ultrafioletowego dochodzi do powstania cyklobutylowych dimeréw pirymidynowych (CPDs — cyclo-
butane pyrimidine dimers). Az 10-krotnie wigcej CPDs powstaje przy fali o wigkszej dtugosci.
Najczgsciej potaczenie to tworzone jest przez dwie sasiadujace ze soba tymidyny, ale wystepuja takze
inne kombinacje takie jak: 5°- CT -3’ >5-TC -3’ > 5’- CC - 3°. Rzadsze natomiast jest powstawanie
dimeréw migdzy purynami - migdzy sasiadujacymi adeninami, adenozyna lub tymidyna. Ich
polaczenia nie sa tak istotne jak pirymidyn i pomija si¢ ich rol¢ w procesie mutagenezy. Fotoprodukty
pirymidynowe tacza si¢ za pomocg wiagzania kowalencyjnego miedzy atomami wegla C5 i C6.
W konsekwencji powstate nukleotydy sg pomijane podczas replikacji zmodyfikowanej nici. Oprocz
CPDs powstajg takze inne fotoprodukty - pirymidyno (6-4) pirymidynowe (6,4-PP — pyrimidine (6-
4) pyrimidone photoproducts), ktore potaczone sg ze sobg wigzaniem kowalencyjnym miegdzy
4 i 6 atomem wegla sagsiadujacych ze soba pirymidyn. Najczestsze polgczenie tworzy tymina
i cytozyna. Badania wskazuja, ze to polaczenie oraz polaczenie cytozyna - cytozyna sa najbardziej
mutagenne oraz s3 najmniej skutecznie naprawiane w poréwnaniu z 6,4 - PP. CPDs oraz 6,4-PP
przypisuje si¢ takze zwiazek z wysoce specyficzng tandemows tranzycja zasad CC-TT oraz tranzycji
C-T w miejscu wystepowania dwoch zasad pirymidynowych. Mutacje te nazywane s3 mianem
,,odcisk palca pozostawiony przez promieniowanie UV (UVR fingerprint) (Ferenc, Pacholczyk i in.
2014).

Immunosupresja

Gloéwna przyczyna zapoczatkowania proceséw patologicznych w obrebie skory jest duzy
spadek liczby oraz aktywnosci komorek Langerhansa. Te komorki dendrytyczne znajduja sig
w naskorku i odpowiadajg za prawidtowe funkcjonowanie uktadu odporno$ciowego poprzez
stymulacje limfocytow, fagocytoze wiruséw i innych czasteczek oraz pochtanianie i przetwarzane
antygenow bakteryjnych. UVA powoduje migracj¢ komoérek z naskérka do weztdw chionnych.
Prowadzi to do zmniejszenia ich ilo$ci w skorze co skutkuje zahamowaniem reakcji nadwrazliwo$ci
kontaktowej. Najwazniejszym zwiazkiem chemicznym bioragcym udzial w immunuspresji
indukowanej promieniowaniem ultrafioletowym jest kwas urokainowy, ktory znajduje si¢ gtownie
w naskorku. Jego forma trans odpowiedzialna jest za absorpcj¢ promieniowania w obrebie skory.
W wyniku dziatania promieniowania ultrafioletowego dochodzi do fotoizomeryzacji i przeksztatcenia
w izomer cis, ktory nie wykazuje podobnych wlasciwosci oraz prawdopodobnie indukuje wydzielanie
czynnika martwicy nowotworéw a (TNF-a), ktory bezposrednio zaburza czynno$¢ komorek
Langerhansa (Wotowiec i Dadej 2003, Rhein i Fluhr 2013, Wojnicka-Glubisz i Smejda 2010).

Reaktywne formy tlenu

Promieniowanie ultrafioletowe wptywa takze posrednio na proces nowotworzenia poprzez
reaktywne formy tlenu (RFT). Coraz cze$ciej wspomina sie o wigkszym niz do tej pory sadzono
udziale UV A, ktore jest absorbowane przez endogenne substancje fotouczulajace takie jak melaniny,
flawiny i porfiryny, co prowadzi do powstawania tlenu atomowego, nadtlenku wodory czy anionu
nadtlenowego. Reaktywne formy tlenu zwigkszaja ekspresj¢ niektorych protoonkogenéw oraz
uszkadzaja DNA (Wolowiec i Dadej 2003).
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Kadheryny

Fotoprotektorem obecnym w skorze jest melanina, ktéra jest naturalnym czynnikiem
ochrony przed promieniowaniem UV. Jej obecno$¢ w keratynocytach uwarunkowana jest jej
transportem z melanocytow. Prawidlowe funkjonowanie polaczenia pomiedzy tymi dwoma
komorkami w istotny sposob wptywa na utrzymanie DNA w stanie nienaruszonym. Za polaczenie
komoérek w tym przypadku odpowiada gtownie kadheryna E. Promieniowanie UVB powoduje
obnizenie ekspresji kadheryny E i zaburzenie komunikacji migdzy keranocytami a melanocytami.
Zmniejszenie, brak lub obecno$¢ niefunkcjonalnego biatka stanowi pierwszy etap transformacji
nowotworowej (Olbryt 2013).

Porotoonkogeny

Promieniowanie UVB przyczynia si¢ do powstawania mutacji genoéw, ktore reguluja
roéznicowanie i wzrost komorek, to jest protoonkogenéw. W wyniku mutacji protoonkogeny ulegaja
uaktywnieniu i przeksztalcaja si¢ w onkogeny i antyonkogeny, czyli geny supresorowe transformacji
nowotworowej, wsrod ktorych najwazniejsza role posiada gen p53. Biatko p53 peini podstawowa rolg
W mechanizmach zapobiegajacych transformacji nowotworowej komoérek skory. Poprzez
uszkodzenie DNA dochodzi do aktywacji bialka p53 oraz zatrzymania cyklu komoérkowego. Biatko
to ulega fosforylacji, a nastepnie translokacji do jadra komorkowego w celu naprawy uszkodzonego
DNA. Jezeli DNA nie zostanie naprawione, uruchamia si¢ proces apoptozy, czyli zaprogramowanej
$mierci komoérki, w celu uniknigcia transformacji nowotworowej. Nadmierna ekspozycja na UV
uniemozliwia procesy naprawy DNA, prowadzac tym samym do indukcji mutacji genu p53. Komorki
naskorka z mutacjami w obrebie tego genu posiadaja wicksza mozliwos$¢ proliferacji, poniewaz sg
bardziej oporne na $mieré¢ komoérki. Oporno$¢ na apoptoze jest zatem gtownym elementem procesu
fotokancerogenezy. Mutacje w obrebie genu p53 wystepujg w 20% przypadkow czerniaka, w prawie
50% przypadkow raka podstawnokomorkowego oraz w ponad 90% przypadkow raka
kolczystokomorkowego, a takze obecne s w zmianach przednowotworowych, np. w przypadku
rogowacenia dostonecznego. Zmiany w obrebie genu biatka p53 wykazano w stanach
przednowotworowych skory oraz w komodrkach skory ktore nie ulegaja apoptozie po ekspozycji na
promieniowanie UV. Jego nagromadzenie w komdrce nasila ekspresj¢ genu proopiomelanocortyny
(POMC) i gendéw kodujacych cytokiny prozapalne. W wyniku cigcia proteolitycznego POMC
powstaje m.in hormon stymulujacy melanocyty MSH (melanocyte stimulating hormone — MSH),
ktory pobudza biosynteze melaniny, réznicowanie melanocytow oraz transport melansomow do
keranocytow za posrednictwem receptora melanokortyny 1 (MC1R). Powoduje to powstanie
opalenizny ktora stanowi reakcje obronng organizméw i udowadnia ze $wiatto ultrafioletowe
powoduje uszkodzenia DNA komodrek skory (Wotowiec i Dadej 2003, Rhein i Fluhr 2013,
Pacholczyk, Ferenc i in. 2014).

Korzystny wplyw promieniowania ultrafioletowego

Poza negatywnym wplywem promieniowania ultrafioletowego na organizm cztowieka, jest
ono takze niezbedne do jego prawidlowego funkcjonowania, jesli korzysta si¢ z niego w sposob
przemyslany i z zachowaniem $§rodkow ostroznosci. Przebywanie na stonicu nie tylko poprawia
nastrdj, ale wplywa rowniez na aktywno$¢ i samopoczucie. Do korzystnych efektow dzialania
promieni UVB nalezy przede wszystkim synteza witaminy D3. Bierze ona udzial w metabolizmie
wapnia, reguluje procesy wzrostu komoérek w wielu tkankach i narzgdach oraz chroni przed
nieprawidtowym podziatem komorek, szczegbdlnie w obrebie sutka i jelita grubego, ograniczajac tym
samym rozw0j nowotworéw Dodatkowo promieniowanie UVB zwigksza odpornos¢ skéry na
dziatanie kolejnych dawek promieniowania ultrafioletowego. Ma to zwigzek ze zwigkszeniem
produkcji melaniny, ktora jest naturalnym filtrem przeciwstonecznym wystepujacym w skorze oraz
posiada wlasciwosci przeciwutleniajace. Korzysci plynace ze stosowania §wiatta UV wykorzystano
przy leczeniu takich dermatoz jak: tuszczyca, bielactwo, liszaj ptaski lub atopowe zapalenie skory
(Wegrowska i Milecka 2011)
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3. Podsumowanie

Promieniowanie ultrafioletowe moze mie¢ zarowno pozytywny jak i negatywny wpltyw na
organizm czlowieka. Nadmierna ekspozycja na UV sprzyja powstawaniu ostrych i przewleklych
stanow chorobowych dotyczacych przede wszystkim skory, natomiast korzystnym efektem dzialania
promieniowania ultrafioletowego jest synteza witaminy D3. Pomimo pozytywnych aspektow
dziatania promieniowania stonecznego nalezy z niego korzysta¢c w umiarkowany sposob
i zabezpiecza¢ si¢ przed jego niekorzystnym dzialaniem poprzez stosowanie filtrow
przeciwstonecznych, aby zminimalizowa¢ ryzyko wystapienia niepozadanych skutkow dziatania
promieniowania UV. Jednym z gléwnych czynnikoéw indukujacych powstawanie nowotworow skory,
poprzez uszkadzanie DNA, jest promieniowanie UVB. Mniej mutagenne promieniowanie UVA
przyczynia si¢ do tego procesu posrednio - poprzez wnikanie w gtab skory indukuje powstanie
reaktywnych form tlenu, ktére dzialaja destrukcyjniec na DNA oraz blony komoérkowe co
w konsekwencji prowadzi do powstania istotnych w procesie kancerogenezy mutacji.
Promieniowanie UVC jest catkowicie pochtaniane przez warstwe ozonowa, przez co praktycznie nie
jest szkodliwe dla zdrowia cztowieka.
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Streszczenie

Wspotczesna medycyna, pomimo dostepnosci szerokiej gamy leczniczych preparatéw
syntetycznych, coraz czesciej siega do substancji pochodzenia naturalnego i coraz bardziej §wiadomie
i umiejetnie wykorzystuje ich potencjat. Jedng z grup substancji pochodzenia naturalnego, cieszacych
si¢ coraz wickszym zainteresowaniem, sg produkty pochodzenia pszczelego - apiterapeutyki. Zwiazki
te, poza bardzo szerokim zastosowaniem w codzinnej suplementacji, sg coraz cze¢scie stosowane
w terapii trudno gojacych si¢ ran, ze szczegdlnym uwzglednieniem odlezyn i ran oparzeniowych.
Wirdd apiterapeutykoéw stosowanych w tego typu terapiach, najczesciej stosowane sg midd, pszczeli
pytek kwiatowy oraz propolis.

Do badan zostaty wykorzystane 2 $winie rasy Biata Zwistoucha, o masie ciata okoto 50 kg
i wieku 16 tygodni. Eksperyment trwat 25 dni i polegat na obserwacji procesu gojenia i ocenie
makroskopowej ran oparzeniowych, ktore zostaly wykonane zgodnie z zatozeniami standardowego
modelu Hoekstra. W grupie badanej kazdego dnia, 2 razy dziennie rany zaopatrywano masciami
propolisowymi o stgzeniach 3% oraz 5%. Kontrole stanowily rany zaopatrywane Argosulfanem -
ztotym standardem w leczeniu oparzen oraz rany zaopatrywane solg fizjologicznag.

Na skutek przeprowadzonych obserwacji klinicznych wyciagnieto nastepujace wnioski:
zastosowany apiterapeutyk usprawnil procesy naprawcze w obrgbie rany oparzeniowej oraz
wykazano wiegkszg skuteczno$¢ reparacyjno - regeneracyjng badanego preparatu w stosunku do
rutynowo stosowanego kremu Argosulfan. Nie zaobserwowano zadnych objawdw niepozadanych.

1. Wstep

Oparzeniem nazywane sg wszelkiego rodzaju zmiany zapalne jak i martwicze, wystepujace
w obrebie powlok i tkanek organizmu powstajace na skutek oddzialywania réznego rodzaju energii,
najczesciej cieplnej, rzadziej zdarzajg sie oparzenia chemiczne, popromienne czy elektryczne. Rany
oparzeniowe, ktore dotycza tylko naskorka zaliczane sa do oparzen powierzchownych, natomiast
oparzenia glebokie obejmujg naskorek i skore wasciwg. Najczesciej stosowany jest podziat oparzen
pod wzgledem ich ciezko$ci, uwzgledniajacy glebokos¢ oparzenia oraz jego rozlegtos¢é. Wyrdznia si¢
cztery stopnie glebokosci oparzenia (Konopka i Szymanska-Pomorska 2014; Struzyna 2006;
Zawadzki 2006):

e | stopnia - oparzenia tego typu obejmuja wytacznie powierzchniowa warstwe skory, moze
towarzyszy¢ im zaczerwienienie lub tkliwo§¢ w obrgbie oparzonego miejsca. Proces gojenia
si¢ rany oparzeniowej pierwszego stopnia trwa zwykle od 5 do 10 dni i nie prowadzi do
powstawania blizn. Przyktadem oparzenia I stopnia moze by¢ oparzenie stoneczne (Konopka
i Szymanska-Pomorska 2014; Zawadzki 2006).

e I stopnia (niepetnej grubosci) - dotyczg glebszych warstw skory, struktury znajdujace si¢
w glebszych warstwach takie jak mieszki wlosowe czy gruczoty potowe nie ulegajg
uszkodzeniu. Zwykle powstaje rumien lub zaczerwienienie marmurkowate. Cecha
charakterystycznag sg pecherze wypelnione surowiczym przesigkiem oraz odczucie silnego
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bolu w miejscu oparzenia. Proces gojenia si¢ rany uzalezniony jest od rozlegltosci oparzenia
oraz ewentualnego zakazenia i zwykle trwa od 15 do 30 dni (Konopka i Szymanska-
Pomorska 2014; Zawadzki 2006).

e III stopnia (pelnej grubosci) - obejmuja naskorek, skoére wilasciwg i tkanke podskorna.
Dochodzi do rozwoju martwicy tkankowej, skéra w miejscu poparzenia moze staé si¢
twarda, przezroczysta lub zweglona, a obszary dotknigte oparzeniem sg pozbawione czucia.
Na skutek uszkodzenia receptoréw bolowych nie dochodzi do odczuwania bolu (Konopka
i Szymanska-Pomorska 2014; Zawadzki 2006).

e IV stopnia - ten typ oparzen obejmuje skore oraz struktury migsniowe i kostne. Powstajg
zazwyczaj na skutek bezposrednich urazéw pradem elektrycznym. Wymaga zastosowania
leczenia skojarzonego: hyperbarii tlenowej, zabiegdéw amputacyjnych, miejscowej terapii
podcisnieniem, a takze rozlegtych rekonstrukcji plastycznych (Zawadzki 2006; Glik i in.
2014).

Nalezy pamigta¢ o tym, ze ocena glgbokosci rany oparzeniowej moze by¢ utrudniona,
zwlaszcza w ciggu pierwszych kilku dni od momentu wystapienia urazu. Z tego powodu taka ocena
powinna by¢ powtarzana kilkakrotnie w réznym czasie od oparzenia. Innym istotnym parametrem
jest powierzchna powtok ciata objetych poparzeniem. Przy ocenie rozlegloéci oparzenia najczesciej
wykorzystuje si¢ regute dziewigtek Wallace’a zgodnie, z ktérg poszczegdlnym obszarom ciata
przypisuje si¢ powierzchni¢ 9% lub wielokrotnosé, a catkowita powierzchnia ciata wynosi 100%
(Konopka i Szymanska-Pomorska 2014; Struzyna 2006).

Inng metoda pozwalajaca na oceng rozleglosci oparzenia moze by¢ rowniez reguta dloni,
ktora zaktada, ze cata dton wraz ze ztaczonymi palcami osoby poparzonej stanowi 1 % powierzchni
jej ciata (Konopka i Szymanska-Pomorska 2014).

Klasyfikacja ran oparzeniowych pod wzgledem klinicznym, zaktada wystepowanie oparzen
lekkich, $rednich i cigzkich. W oparzeniach lekkich powierzchnia rany oparzeniowej nie przekracza
15% oparzenia pierwszego i drugiego stopnia lub 5% w przypadku oparzenia trzeciego stopnia. Do
oparzen $rednich zaliczane sg takie oparzenia, w ktorych powierzchnia oparzenia nie przekracza 30%
w przypadku oparzefn pierwszego i drugiego stopnia lub 15% w oparzeniach trzeciego stopnia.
Oparzenia klasyfikowane jako $rednie moga powodowac u poszkodowanego pacjenta uogdlniona
reakcj¢ organizmu przebiegajaca w postaci wstrzasu. Do oparzen ci¢zkich zaliczane sg oparzenia
takich obszardéw ciala jak: drogi oddechowe, r¢ce, stopy, krocze, oparzenia twarzy oraz uszu, a takze
rany oparzeniowe, ktorych powierzchnia przekracza 30% w przypadku oparzen pierwszego
i drugiego stopnia, oraz 15% oparzen trzeciego stopnia. Zarowno oparzenia $rednie jak i ciezkie
prowadza do niebezpiecznych dla zdrowia pacjenta nastgpstw i zmian w organizmie, ktore okreslane
sg jako choroba oparzeniowa (Konopka i Szymanska-Pomorska 2014).

W pordéwnaniu z innymi urazami rana oparzeniowa jest szczegélnym typem uszkodzenia
skory i charakteryzuje si¢ odmienng biologia i patofizjologig. Proces uzupetniania ubytkow skory,
wynikajacych z oparzenia, moze przybiera¢ form¢ regeneracji w wyniku, ktorej dochodzi do
odtworzenia pierwotnej struktury tkanki lub forme gojenia, ktora polega na powstawaniu w miejscu
ubytku niepelnowartosciowej tkanki - blizny. Miejscowe leczenie rany oparzeniowej uzaleznione jest
gtéwnie od jej glebokosci i powinno by¢ przeprowadzone tak, aby procesy regeneracji naskorka miaty
przewage nad procesem gojenia si¢ przez bliznowacenie (Kazmierski i in. 2006).

Czynniki oparzeniowe prowadza do uszkodzenia skory co wigze si¢ z mozliwoscia
wystgpienia jednego z najwazniejszych powiktan rany oparzeniowej jakim jest jej miejscowe
zakazenie. Skutkiem uszkodzenia skory pod wplywem dziatania czynnika oparzeniowego jest
zachwianie rdwnowagi mikrobiologicznej w obrebie rany oparzeniowej, w wyniku aktywnosci
drobnoustrojow endogennych oraz egzogennych. Kazda rana oparzeniowa w poczatkowym okresie
jest rang zanieczyszczona, pozniej dochodzi do jej kolonizacji, przy czym zostaje zachowana
réwnowaga mikrobiologiczna pomig¢dzy organizmem cztowieka, a drobnoustrojami i nie dochodzi do
wystapienia objawow zakazenia. Jezeli jednak zaistnieja odpowiednie warunki, ktore beda sprzyjaty
niekontrolowanemu rozmnazaniu drobnoustrojow, ktoére do tej pory tylko kolonizowaly rang moze
doj$¢ do rozwoju pelnoobjawowego zakazenia (Kazmierski 1 in. 2006).
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W dzisiejszych czasach leczenie rany oparzeniowej polega m.in. na chirurgicznym usunieciu
tkanek, ktore zostaly objete obszarem martwicy, podawaniu pacjentowi odpowiednich plynow,
a takze ochronie rany przed zakazeniem drobnoustrojami. Rozwdj zakazenia w obrgbie rany
oparzeniowej jest zjawiskiem tak powszechnym, ze zostal uznany za glowne powiktanie choroby
oparzeniowej. Przenikanie duzej liczby, szybko namnazajacych si¢ drobnoustrojow do glebiej
polozonych tkanek moze spowodowaé rozwoj posocznicy, uwazanej za podstawowg przyczyne
zgondéw w oparzeniach. Miejscowa profilaktyka rany oparzeniowej polega na zastosowaniu roznego
rodzaju s$rodkow antyseptycznych i odpowiednio dobranych antybiotykow. Profilaktyczne
stosowanie antybiotykow w obregbie miejsca oparzenia nie zawsze gwarantuje jego odpowiednig
czystos¢ i sterylno$é. Wiasnie dlatego tak istotny jest dobér odpowiedniego i efektywnego sposobu
zapobiegania zakazeniom rany oparzeniowej (Sikorski i in. 2003; Kabata-Dzik et al. 2004).

W  miejscowej profilaktyce zapobiegania zakazeniom rany oparzeniowej znalazty
zastosowanie  $rodki, zawierajagce w swoim skladzie srebro, ktérego wlasciwosci
przeciwdrobnoustrojowe wykorzystuje si¢ w medycynie juz od wielu lat. Bardzo czgsto stosowane sg
srodki, ktore stanowia polaczenia srebra z aktywnym sulfonamidem. Przyktadem takiego preparatu
jest Argosulfan w sktad ktorego wchodzi sol srebrowa sulfatiazolu oraz Dermazyna (substancja
czynna - sol srebrowa sulfadiazyny - SSD). Ztozono§¢ mechanizmu dziatania soli srebrowej
sulfadiazyny warunkuje jej szeroki zakres dziatania przeciwdrobnoustrojowego wzgledem r6znego
rodzaju patogenow. Nalezy pamigta¢ o tym, ze obok korzystnego dzialania soli srebrowej
sulfadiazyny, wynikajacego z szerokiej aktywnosci przeciwdrobnoustrojowej tego zwiazku,
stosowanie preparatow zawierajacych w swoim sktadzie SSD niesie ze sobg ryzyko wystapienia
licznych dziatan niepozadanych, ktére moga prowadzi¢ do rozwoju srebrzycy. Wykazano réwniez,
ze sol srebrowa sulfadiazyny moze utrudnia¢ proces gojenia si¢ rany oparzeniowej na skutek
wydhuzenia fazy reepitelializacji, a takze powoduje zmniejszenie wytrzymatosci mechanicznej
nowopowstajacej tkanki w wyniku cytotoksycznego dziatania wzgledem fibroblastow skory
(Kazmierski i in. 2006; Olczyk i in. 2007; Sikorski i in. 2003).

Propolis jest lepka, roslinng substancja zywiczna powstajaca z zywic zebranych z paczkoéw
i mtodych pedow drzew lisciastych oraz szczelin w korze drzew lisciastych i iglastych, do ktorych
dodawany jest wosk i wydzielina gruczotow gardzielowych i zuwaczkowych pszczot. Propolis,
nazywany inaczej kitem pszczelim, jest produktem zebranym i przetworzonym przez pszczoly. Poza
zywicami i woskiem stanowigcymi odpowiednio okoto 50% i 30% skladu propolisu, wsrod
najwazniejszych sktadnikow propolisu wyrdzniane sg takze: olejki eteryczne (10%), pytek kwiatowy
(5%), sktadniki organiczne (5%). W Polsce podobnie jak w innych krajach Europy Wschodniej
i Srodkowej propolis pochodzi gtéwnie z paczkéw topoli czarnej (Populus nigra), oraz z paczkow
brzozy (Betula), olchy (Alnus), sosny (Pinus) i wierzby (Salix), co sprawia, ze zostal on
zakwalifikowany do propolisu typu topoli. Zwiazki czynne zawarte w propolisiec mogg stanowi¢
nawet 70%, natomiast zawartosci zwiazkow polifenolowych i flawonoidéw osiagaja odpowiednio do
58% 1 20%. Pomimo réznic sktadu propolisu pochodzacego z roznych stref geograficznych $wiata,
a co za tym idzie roéznic w aktywnosci biologicznej, zawsze wykazuje on aktywno$é
przeciwbakteryjna, przeciwwirusowa, antyoksydacyjna, przeciwgrzybiczg, przeciwmiazdzycowa,
przeciwzapalna, przeciwproliferacyjna oraz proapoptotyczna. W zwiazku z réznicami w sktadzie,
niektore odmiany moga charakteryzowaé sie wicksza aktywnos$cig przeciwproliferacyjna,
proapoptotyczng, przeciwzapalna, jak i réwniez regeneracyjno-reperacyjng, estrogenng, a nawet
znieczulajacg oraz kardioprotekcyjng i hepatoprotekcyjng. Ze wzgledu na tak szerokie spektrum
dziatania wazne jest badanie poszczegolnych probek propolisu w celu sprawdzenia jego wtasciwosci
leczniczych. Rzadko stosowany jest surowy propolis, poniewaz do celow leczniczych, dietetycznych
i kosmetycznych stosowany jest zageszczony etanolowy ekstrakt propolisu (EEP), uzyskiwany na
drodze ekstrakcji 70% etanolem (Kurek-Goérecka et al. 2014; Olczyk et al. 2007; Kedzia i Hotderna-
Kedzia 1991; Khalil 2006; De Castro 2001).

1. Material i metody

Badania zostaly wykonane w Centrum Medycyny Do$wiadczalnej Slaskiego Uniwersytetu
Medycznego po uzyskaniu akceptacji Lokalnej Komisji Bioetycznej. Eksperyment zostal wykonany
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przez pracownikéw i studentéw nalezacych do Studenckiego Kota Naukowego przy Katedrze
i Zaktadzie Toksykologii i Bioanalizy Wydzialu Farmaceutycznego z Oddzialem Medycyny
Laboratoryjnej Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. Do badan eksperymentalnych
zostaly wykorzystane 2 §winie rasy Biata Zwistoucha, o masie ciata okoto 50 kg i wieku 16 tygodni.
Zarowno w okresie przystosowawczym i do§wiadczalnym przebywaty w standardowych warunkach
zoohigienicznych oraz karmione byly petnowarto§ciowa mieszanka paszows.

25-dniowe doswiadczenie polegalo na obserwacji 1 pobieraniu wycinkéw z ran
oparzeniowych, ktore zostaly wykonane wedtug zatozen standardowego modelu Hoekstra, zgodnego
z Holenderskim Prawem Badan na Zwierzgtach oraz protokolem do$wiadczalnym Komitetu
Dobroczynnosci przy Uniwersytecie w Amsterdamie.

Wszystkie zabiegi inwazyjne wykonywano w znieczuleniu ogdlnym.

Do premedykacji zastosowano chlorowodorek ketaminy w dawce 3mg/kg m.c. (preparat
Bioketan) i chlorowodorek ksylazyny w dawce 1mg/kg m.c. (preparat Xylapan). W celu catkowitej
anestezji uzywano soli sodowej tiopentalu w dawce 5 mg/kg m.c. (preparat Tiopental). Dla
przedtuzenia dziatania przeciwbdélowego podawano Novalgin.

U kazdego zwierzecia bioracego udzial w doswiadczeniu wykonano 18 ran oparzeniowych
skory, wielkosci 1,5 cm x 3 cm w réwnych odstepach po dwoch stronach kregostupa. W celu
uzyskania rany oparzeniowej na 10 sekund przyktadano mosiezny klocek o wymiarach rany i wadze
10 dag, rozgrzany do 170°C.

Lacznie uzyskano 36 ran oparzeniowych, ktore zostaty podzielone na nastepujace grupy:

e $winia nr 1- grupa kontrolna K:
o Podgrupa kontrolna K1 - 9 ran oparzeniowych zlokalizowanych po lewej stronie
grzbietu, przemywanych dwa razy dziennie 0,9% roztworem NaCl,
o Podgrupa kontrolna K2 - 9 ran oparzeniowych zlokalizowanych po prawej stronie
grzbietu, zaopatrywanych dwa razy dziennie Argosulfanem,
e $winia nr 2- grupa do§wiadczalna D:
o Podgrupa doswiadczalna D1 - 9 ran oparzeniowych zlokalizowanych po lewej
stronie grzbietu, zaopatrywanych dwa razy dziennie 3% mascig propolisowa,
o Podgrupa do$wiadczalna D2 - 9 ran oparzeniowych zlokalizowanych po prawej
stronie grzbietu, zaopatrywanych dwa razy dziennie 5% mascig propolisowa.

Kliniczna obserwacja zwierzat, ktore zostaty poddane do$wiadczeniu rozpoczeta si¢ 72
godziny przed wykonaniem ran oparzeniowych i trwata az do catkowitego wygojenia. Obserwacje
dotyczyty klinicznej oceny procesu gojenia si¢ ran oparzeniowych. Ocena wykonanych ran
oparzeniowych obejmowata: wyglad i wielko$¢ rany, wyglad skory znajdujacej si¢ w otoczeniu rany,
proces powstawania ziarniny oraz rozwoju strupa, pojawienie sie wysieku i jego charakter oraz proces
formowania si¢ blizny. Srodki przeciwbélowe podawane zwierzgtom w trakcie zabiegu jak i w jego
kolejnych dobach, pozwolity na wyeliminowanie odczucia bélu. Przeprowadzony zabieg nie wptynat
w zaden sposob na normalng aktywno$¢ psychomotoryczng i apetyt zwierzat. Ponadto, u zwierzat nie
zaobserwowano zadnych objawow cierpienia wynikajacych z zadanych ran. Przeprowadzona analiza
poréwnawcza pozwolita na kliniczna ocene¢ skuteczno$ci terapeutycznej preparatow zawierajacych
w swoim sktadzie propolis w porownaniu do grupy kontrolne;.

Makroskopowej oceny procesow gojenia ran dokonano w 0, 5, 10, 15, 20 oraz 25 dobie
trwania eksperymentu.

2. Wyniki i dyskusja

Przedstawione w Tabeli 1. wyniki wskazuja na to, ze przebieg procesu gojenia si¢ ran
oparzeniowych moze si¢ znacznie r6zni¢ w zaleznosci od rodzaju zastosowanego preparatu. Rany
oparzeniowe, przemywane 0,9% roztworem NaCl, pokryte byly wysuszonym, tatwo pekajacym
strupem, ktéry nie chronit rany przed wnikaniem patogenéw. Dopiero w 14 dobie zaobserwowano
pojawienie si¢ tkanki ziarninowej, bedacej pierwszg oznakg gojenia sie rany. Blizna, ktora powstata
w 25 dobie do$wiadczenia posiadala taki sam rozmiar jak rana oparzeniowa. W przypadku ran
leczonych przy pomocy preparatu Argosulfan, zaobserwowano obrzek i zaczerwienienie okolicy
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przyrannej. Rany oparzeniowe byly suche i popekane. W tym przypadku rowniez dopiero w 14 dobie
mozna bylo zaobserwowaé pojawienie si¢ ziarniny §wiadczacej o rozpoczeciu procesu gojenia si¢
rany. W przypadku ran oparzeniowych z grupy do$wiadczalnej roznice w obrazie makroskopowym
widoczne byty juz w 5 dobie eksperymentu. Rany byty pokryte elastycznymi i cienkimi strupami,
ktére bardzo dobrze przylegaty do powierzchni. Tego typu strupy stanowig bardzo dobrg barierg
mechaniczng i zapewniaja lezacym ponizej tkankom odpowiednig ochron¢ przed drobnoustrojami.
Skoéra znajdujaca sie w okolicy przyrannej, w poréwnaniu do grupy kontrolnej, charakteryzowata si¢
znacznie mniejszym obrzekiem i zaczerwienieniem. W 20 dobie rany byty juz catkowicie
wynaskorkowane, a okolica przyranna nie wykazywata juz zadnych oznak toczacego si¢ procesu
zapalnego. Ponadto, doszto do wyraznego zmniejszenia si¢ powierzchni ran.

Tab. 1. Por6wnanie zaobserwowanych zmian makroskopowych.

Grupa kontrolna Grupa do$wiadczalna
Doba - < r
0,9% roztwor 3% mas¢ 5% mas¢
eksperymentu Argosulfan - .
NaCl propolisowa propolisowa
Obraz Kliniczny ran oparzeniowych identyczny we wszystkich podgrupach —
0 zaobserwowano zmiany martwicze, ktorym towarzyszyl stan zapalny z duza
iloscia wysigku.
Rany oparzeniowe pokryte cienkimi, Rany oparzeniowe pokrytf:
. . . . elastycznym strupem, pod ktorym
pekajacymi strupami, tkanka okolicy - : I - -
5 . - widoczna jest ziarnina, zmniejszenie
przyrannej z oznakami stanu -
. . . stanu zapalnego tkanek okolic
zapalnego, zmniejszenie wysigku. -
przyrannej.
Rany oparzeniowe pokryte migkkim,
. last t d kto
Rany oparzeniowe pokryte clastycznyml strupetn, poc Kibrym
10 widoczna jest r6zowa ziarnina,
wysuszonym, popgkanym strupem, .
; . ; - zaobserwowano rozpoczgcie procesu
pod ktérym widoczna jest ziarnina, naskérkowania
tkanka okolicy przyrannej z oznakami - - —
Rany oparzeniowe s3 catkowicie
stanu zapalnego. , . . .
15 wynaskorkowane, ich powierzchnia
ulegta zmniejszeniu.
Rany pokryte
rub . -
grubym, Rany pokrﬁe Rany oparzeniowe sa catkowicie
popekanym blizna, ich . . . .
. - - wygojone, ich powierzchnia ulegta
20 strupem, ich powierzchnia nie . -
. o zmniejszeniu, brak oznak stanu
powierzchnia nie ulegla .
- . zapalnego w tkance przyrannej.
ulegta zmniejszeniu.
zmniejszeniu.
Rany pokryte zlokalizowanymi . .
, any po. yte, .O a1z0 .a y . Rany oparzeniowe pokryte gtadkim
w srodkowej czesci suchymi strupami, A . ,
] . i I$nigcym nabtonkiem, ich
25 widoczny czerwono zabarwiony . . .. .
. . . : powierzchnia zmniejszyta si¢ do
naskorek, informujacy o procesie . L
L o wielko$ci 1x1 cm.
powstawania i dojrzewania blizny.

Liczne badania kliniczne wykazaly, ze rany oparzeniowe zaliczane sg do urazéw skory
stosunkowo czesto leczonych przy pomocy preparatdow opartych na bazie propolisu. Jednym
z pierwszych naukowcow, ktdry docenit unikalne wtasciwosci masci propolisowej w terapii oparzen,
byt rosyjski chirurg - Demecki. W opublikowanej w 1977 roku pracy wykorzystal on mas¢
propolisowa w leczeniu ran oparzeniowych II stopnia, ktorych powierzchnia wahata si¢ od 3 do 180
cm. Badania wykazaly, Ze zastosowany preparat szybko oczyscit rany z martwych tkanek i pozwolit
na zmniejszenie odczuwanego przez pacjenta bolu. Ponadto, preparat pozwolit na ochrong rany przed
zakazeniem patogenami. Zaobserwowano rowniez, ze propolis przyspieszyt proces ziarninowania
i nablonkowania rany. Cennych informacji dotyczacych zastosowania propolisu w terapii oparzen
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dostarczyly badania przeprowadzone przez Atjasowa i wsp. (1987). Z przeprowadzonych badan
klinicznych wynikato, ze masci o stezeniu 20% i 30% charakteryzowaty si¢ dziataniem draznigcym,
natomiast 5% 1 10% okazaly si¢ znacznie mniej skuteczne. Okazato si¢, ze mas¢ propolisowa
wykazuje dziatanie miejscowo znieczulajace, dzigki czemu zdejmowanie opatrunkow byto znaczniej
mniej bolesne dla pacjentéw, a podczas ich $ciggania nie dochodzito do uszkodzenia tkanki
ziarninowej, co jest szczegélnie istotne w poczatkowym okresie po przeszczepieniu platow skory.
Zastosowanie masci propolisowej, w okresie przygotowujacym rang oparzeniowa do przeszczepu,
pozwolilo na skrocenie czasu pomiedzy operacjami oraz sprzyjalo lepszemu gojeniu sig¢
przeszczepionych ptatow skory. Problemem oparzen i nowoczesnych form terapii tego typu schorzen
skory zajmowat si¢ rowniez Pachamow. Wykazano, ze mas¢ propolisowa z dodatkiem 0,1% chlorku
cetylopirydynowego wykazuje silne dziatanie przeciwdrobnoustrojowe, powoduje przyspieszenie
procesow ziarninowania i epitelializacji. Po zastosowaniu masci propolisowej rany stawaty si¢
rézowe, jedrne i nie wykazywaty tendencji do krwawienia. Zaobserwowano rowniez, ze opatrunki
nasgczone mascig propolisowa tatwo odchodzily od powierzchni ran, dzigki czemu podczas ich
odrywania nie dochodzito do uszkodzen ziarniny. Badania przeprowadzone przez brazylijskich
klinicystow dowiodty, ze propolis moze by¢ z powodzeniem wykorzystywany w terapii oparzen II
stopnia. U wszystkich pacjentow, ktorych rany oparzeniowe byly leczone przy pomocy kremu
propolisowego liczba drobnoustrojéw zmniejszyla si¢ znacznie szybciej w poréwnaniu do ran
oparzeniowych leczonych solg srebrowa sulfadiazyny. Podobne efekty zaobserwowano réwniez
w przypadku stanu zapalnego, procesu ziarninowania oraz zabliZniania ran (Kedzia i Hotderna-
Kedzia 2007).

Przedstawione powyzej opracowania pozwalaja na stwierdzenie, ze stosowanie
W miejscowej terapii ran oparzeniowych preparatow zawierajacych propolis jest bardzo korzystne.
Przyspiesza on proces ziarninowania, prowadzi do szybszej epitelializacji oraz bliznowacenia rany,
oraz moze by¢ stosowany jako leczenie alternatywne w sytuacjach, kiedy dotychczasowa terapia nie
przyniosta zadawalajacych rezultatow.

3. Whnioski

Przeprowadzone doswiadczenie pozwolito na potwierdzenie przydatnosci terapeutycznej
masci propolisowej o stezeniach 3% i 5% w miejscowej terapii ran oparzeniowych. Oba stezenia
zastosowanej substancji aktywnej wykazaly bardzo podobny, korzystny wptyw na procesy gojenia.
Wykorzystany w badaniu klinicznym apiterapeutyk, w poréwnaniu do preparatow zastosowanych
w grupie kontrolnej: Argosulfanu i soli fizjologicznej, spowodowat szybsze wygojenie si¢ ran
oparzeniowych. Ponadto, propolis znacznie przys$pieszyt rozpoczecie procesu powstawania blizny
w odniesieniu do grup kontrolnych. Zaobserwowano réwniez, ze powstajace blizny prezentowaty
duzo bardziej korzystny efekt kosmetyczny- blizny powstale w procesie gojenia z zastosowaniem
masci propolisowych pozbawione byty cech przerostowych i oszpecajacych.
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Streszczenie

Terapia fotodynamiczna (photodynamic therapy - PDT) jest nowoczesng i nieinwazyjna
metoda $wiatloterapii zarowno schorzefn nienowotworowych, jak i onkologicznych. Stosowana jest
z powodzeniem w wielu dyscyplinach medycznych, m.in.: dermatologii, onkologii, ginekologii, czy
urologii. Mechanizm terapii oparty jest na wspoétdziataniu trzech sktadowych: $wiatta o okreslonej
dtugosci fali, fotouczulacza oraz tlenu. Wzbudzenie zakumulowanego w tkance patologicznej
fotosensybilizatora doprowadza do jej zniszczenia na drodze apoptozy lub nekrozy. W dermatologii
PDT znalazta zastosowanie w leczeniu rakéw in situ (ca in situ), jak i nowotworow
niemelanocytowych. Szczegodlnie dobre efekty uzyskuje sie w leczeniu powierzchownych rakéw
skory typu podstawnokomorkowego (BCC). Efektywnos¢ leczenia i doskonale efekty kosmetyczne
akceptowane przez pacjentéw, stanowig zachg¢te do dalszych badan nad rozwojem terapii
fotodynamicznej.

1. Wstep

Terapia fotodynamiczna (PDT - photodynamic therapy) jest nowoczesng i nieinwazyjng
formg leczenia zmian zaréwno nienowotworowych, jak tez nowotworéw réznych typéw i w roznej
lokalizacji. Dobre wyniki terapeutyczne oraz mozliwo$¢ rownolegtego stosowania PDT z innymi
standardowymi metodami leczenia sprawiaja, ze znajduje ona coraz szersze zastosowanie w wielu
dziedzinach medycyny. Metoda ta zyskuje duzg popularnos$¢ réwniez w dermatologii - m.in. ze
wzgledu tatwo$¢ miejscowe] aplikacji w warunkach ambulatoryjnych oraz bardzo dobre efekty
kosmetyczne po zabiegu. Spektrum zastosowania PDT w gabinecie dermatologicznym jest szerokie
i sigga od zwalczania tradziku pospolitego i brodawek zwyktych, po zmiany przednowotworowe
i wczesne postaci rakow niemelanocytowych - przede wszystkim raka podstawnokomoérkowewgo
(BCC - basal cell carcinoma) oraz raka kolczystokomorkowego skory (SCC), w ktorych leczeniu rola
terapii fotodynamicznej jest szczeg6lnie podkres$lana. (Agostinis i in. 2011) Sposrod innych
konwencjonalnych form leczenia nowotworéw skory, PDT zdobywa coraz wazniejsza pozycje jako
metoda skuteczna i dobrze akceptowana przez pacjentow.

Celem ponizsze] pracy jest przedstawienie zasady dziatania terapii fotodynamicznej,
najcze$ciej  stosowanych  fotouczulaczy i zrdédet Swiatta oraz  zastosowania PDT
w leczeniu onkologicznych zmian dermatologicznych.

2. Historia terapii fotodynamicznej

Korzeni wspoétczesnej terapii fotodynamicznej nalezy szuka¢ w starozytnych metodach
$wiattolecznictwa. (Daniell i Hill 1991) Nawet cywilizacje starozytnego Egiptu, Indii oraz Chin
stosowaty $wiatto stoneczne w leczeniu réznych chorob skory — tuszczycy, §wiadu, a nawet guzow
skornych. Wykorzystywano $wiatto stoneczne, jako podstawowy czynnik leczniczy lub naswietlano
zmiany skorne po uprzedniej, miejscowej aplikacji substancji pochodzenia roslinnego - uczulajacych
skore na dziatanie promieni stonecznych. Dostrzezono, ze takie polaczenie wzmaga efekt
terapeutyczny $wiatla stonecznego w leczeniu chorob skory. (Ackroyd i in. 2001)

Na przestrzeni dziejow, odkrywano coraz wigcej mozliwych zastosowan leczniczych
$wiatla. Dostosowywano §wiatto stoneczne do leczenia konkretnych schorzen, a takze tworzono nowe
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koncepcje jego uzycia. W roku 1893, dunski lekarz Niels Finsen, nazywany ,,tworca nowoczesnej
fototerapii” skonstruowal lampe tukowa i pomyslnie zastosowal ja w leczeniu gruzlicy skory,
potwierdzajac tym samym lecznicze dziatanie §wiatta. W roku 1903 zostal wyrdzniony Nagroda
Nobla, za leczenie chorob skory przy uzyciu wigzki $wiatta. (Rajesh i in. 2011)

Termin ,,reakcji fotodynamicznej” wprowadzony zostat po raz pierwszy w roku 1897, kiedy
Herman von Tappeiner i wspolpracownicy, zaobserwowali, iz niektore barwniki sg toksyczne dla
mikroorganizméw w obecnosci $wiatta. W roku 1903, On tez po raz pierwszy zastosowal eozyne,
jako tzw. fotouczulacz, do leczenia nowotwordéw skory, klykcin konczystych oraz gruzlicy skory.
W swoich badaniach von Tappeiner podkreslit zalezno$¢ pomigdzy wspotdziataniem $wiatla,
zwigzku fotouczulaczajacego oraz tlenu — czynnikéw niezbednych do zainicjowania reakcji
fotodynamicznej. (van Straten i in. 2017)

Dalsze badania nad terapia fotodynamiczng prowadzone w XX wieku, opieraly si¢ na jej
udoskonalaniu, poszukiwaniu nowych fotouczulaczy oraz wykorzystywaniu $wiatla o r6znej dtugosci
fali. Kamieniem milowym w historii terapii fotodynamicznej byta proba kliniczna przeprowadzona
w 1978 roku przez T.D. Dougherty i wsp. (Centrum Onkologii Roswell Park) z udziatem 113 chorych
z rakami skory. Uzyskano obiecujagce wyniki, z calkowita lub cze$ciowa remisja choroby
u 111 pacjentow. (Dougherty 1984)

Przez kolejne lata PDT stosowano sukcesywnie w leczeniu rdéznych typdw nowotworow.
Prace nad wykorzystaniem PDT w r6znych obszarach medycyny, zaréwno in vitro, jak in vivo, trwaja
nadal w wielu krajach na $wiecie, rowniez w Polsce.

3. Mechanizm terapii fotodynamicznej

Terapia fotodynamiczna dla swojego przebiegu wymaga obecnosci trzech kluczowych
elementow: substancji §wiatlowrazliwej (tzw. fotouczulacza), $wiatta o dlugosci fali pokrywajacej sie
z pasmem absorpcji fotouczulacza oraz tlenu rozpuszczonego w komorkach. Proces niszczenia
komorek nowotworowych metoda fotodynamiczng jest zalezny od st¢zenia tlenu w $rodowisku
reakcji. Fotouczulaczami sg substancje chemiczne, ktoére majg zdolno$¢ do selektywnego
kumulowania si¢ w komorkach o zwigkszonym metabolizmie, co cechuje komorki zmienione
chorobowo (zwtaszcza nowotworowe). Po ekspozycji na dziatanie promieni $wietlnych o okreslone;j
dlugosci fali, czasteczki fotouczulacza ulegaja wzbudzeniu przechodzgc z singletowego stanu
podstawowego (So) do singletowego stanu wzbudzonego (S1), a nastgpnie do wzbudzonego stanu
trypletowego (T1). W stanie Ti czasteczki fotouczulacza przekazuja nadmiar energii dalej, na
sasiednie biomolekuly — czasteczki tlenu rozpuszczonego w komoérce. W wyniku tego procesu
powstaja wolne rodniki i reaktywne formy tlenu (ROS - reactive oxygen species), ktore doprowadzaja
do jej destrukcji. (Choromanska i in. 2013)

Komoérki nowotworowe, ktore uniknety $mierci poprzez bezposrednie dziatanie
fotocytotoksyczne, moga zosta¢ zniszczone w wyniku posredniego wptywu terapii na naczynia
krwiono$ne guza. Wolne rodniki tlenowe uszkadzajac komoérki s$rodbtonka naczyniowego
doprowadzaja do aktywacji procesow krzepnigcia, agregacji ptytek krwi oraz zablokowania naczyn
poprzez tworzace si¢ skrzepliny. W efekcie okluzji naczyn rozwija si¢ hipoksja prowadzaca do
$mierci komorek guza. (Nowak-Stepniowska i in. 2013)

Efektywno$¢ metody zwigzana jest rowniez z indukowang przez PDT odpowiedzia
immunologiczng organizmu. Bezposrednie dzialanie destrukcyjne w obszarze zmian patologicznych
oraz niedokrwienie tkanki nowotworowej prowadza do rozwoju miejscowego procesu zapalnego
i infiltracji guza m.in. przez makrofagi, neutrofile i komorki tuczne. Degranulacja neutrofili
i uwolnienie toksycznych rodnikéw tlenowych, enzyméw lizosomalnych 1 czynnikow
chemotaktycznych dodatkowo przyczynia si¢ do zniszczenia tkanki guza, poglebiajac zainicjowany
na$wietlaniem proces destrukcji. (Nowis i in. 2005)

Warto podkresli¢, ze opisane reakcje fotocytotoksyczne oraz procesy bedace ich
nastgpstwem, wystepuja jedynie w obrebie ognisk patologicznych umozliwiajac selektywne ich
niszczenie.
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4. Fotouczulacze i zrodla §wiatla stosowane w PDT

Fotouczulacze stosowane w terapii fotodynamicznej musza spetniac szereg warunkow takich
jak:
e muszg by¢ substancjami czystymi chemicznie, o znanym i trwalym skladzie,
e powinny cechowaé si¢ minimalng toksycznoscig w ciemnosci i stawac si¢ toksyczne tylko
w obecnosci §wiatla,
e powinny kumulowac si¢ selektywnie w tkankach zmienionych chorobowo,
e powinny szybko gromadzi¢ si¢ w tkankach docelowych i szybko ulega¢ eliminacji.

Na przestrzeni lat przebadano wiele zwigzkow o wlasciwosciach fotosensybilizatorow.
Najbardziej rozpowszechniona grupg fotouczulaczy sg hematoporfiryny (Hp) oraz mieszaniny ich
pochodnych (HpD). Uwazane sa one za pierwsza generacj¢ fotouczulaczy, stosowang z powodzeniem
od lat 70-tych XX wicku. W terapii fotodynamicznej role zwigzkoéw $wiattoczutych moga petnié
rowniez: blekit metylenowy, hiperycyna, kurkumina czy ftalocyjaniny. (Fornalski 2006)

Dobre efekty lecznicze obserwowane s3 przy zastosowaniu w PDT kwasu
5-aminolewulinowego (5-ALA - 5-aminolevulinic acid). Jest on prekursorem endogennej
protoporfiryny 1X — ligandu hemu. Terapia fotodynamiczna z jego uzyciem okreslana jest mianem
ALA-PDT. ALA aplikowany miejscowo w postaci emulsji lub kremu, znajduje szerokie
zastosowanie w dermatologii.

Zrédha $wiatha stosowane w terapii fotodynamicznej emituja fale mieszczace sie w zakresie
$wiatla widzialnego — 400 — 700 nm. W celu uzyskania najlepszego efektu terapeutycznego, pasmo
emisji zrodta $wiatla musi pokrywaé sie z pasmem absorpcji fotosensybilizatora. Wspotczesnie
najczesciej wykorzystywanymi zrodtami $wiatla sg lasery, lampy LED (light-emitting diode) oraz
zrodta halogenowe. Swiatto w zaleznosci od dtugoscei dtugosci fali, wykazuje rozny stopien penetracji
w glab skory. Pasmo widma §wiatta niebieskiego o najmniejszej dhugosci fali (420 — 480nm), dziata
najplycej, dlatego stosowane jest zwlaszcza w leczeniu schorzen bton §luzowych oraz potozonych
najbardziej powierzchownie zmian skory. Posrednie, z kolei, $wiatto zielone (495 —570 nm) penetruje
glebiej przechodzac przez naskorek. Moze by¢ wige uzyte w leczeniu schorzen toczacych si¢ glebiej,
dochodzacych do skory whasciwej. Swiatto czerwone (625 — 740 nm) ma mozliwo$¢ najwigkszego
wnikania w glab tkanki (3 — 3,5 mm), dlatego tez stosowane jest gldownie w leczeniu rakow skory.
(Kormeili i in. 2004)

5. Metoda fotodynamiczna w dermatologii onkologicznej

W dermatologii onkologicznej PDT znajduje zastosowanie przede wszystkim w terapii
roznych typow niemelanocytowych rakow skory (NMSC — non-melanoma skin cancers). Sposrod
nich, skuteczno$¢ PDT wykazano szczegdlnie w leczeniu raka podstawnokomorkowego (BCC —
basal cell carcinoma) oraz raka kolczystokomdrkowego in situ (SCC in situ — squamous cell
carcinoma in situ).

Jednym z najwazniejszych czynnikéw etiologicznych warunkujacych rozwoj NMSC jest
przewlekta ekspozycja skory na promieniowanie ultrafioletowe — w szczegdlnosci promieniowanie
typu B (UVB). Kolejnymi czynnikami przyczyniajacymi si¢ do zachorowania na niemelanocytowe
nowotwory skory sa uwarunkowania genetyczne, m.in. jasny fototyp skory (I-111).

Rak podstawnokomoérkowy jest najczgstsza forma nowotworow skory o stale rosngcym
wspotczynniku wystepowania. Sredni wiek pacjenta w chwili postawienia pierwszej diagnozy wynosi
$rednio 60 lat, jednak wzrasta liczba zachorowan wsrod osob mtodszych. BCC jest nowotworem
miejscowo ztosliwym, okreslanym réwniez jako nabtoniak podstawnokomoérkowy. Ryzyko rozwoju
przerzutow jest opisywane w kazuistyce (<0,55%). Duzg zdolnoscig do lokalnej destrukcji
i naciekania okolicznych tkanek definiuje go jako wrzod zracy (ulcus rodens). Lokalizacja BCC
obejmuje zwykle srodkowo-gdrng czes¢ skory twarzy (nos, okolica podoczodotowa). W zaleznosci
od cech morfologicznych wyrdznia sie odmiany: powierzchowng, guzkows, wrzodziejacg (ulcus
rodens), torbielowata, barwnikowa oraz twardzinopodobna. Liczne badania kliniczne potwierdzaja
skutecznos$¢ terapii fotodynamicznej w leczeniu BCC, szczegélnie postaci powierzchownej
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i guzkowej - o niewielkich rozmiarach. W pracy Peng i wsp. zastosowanie ALA-PDT skutkowato
wyleczeniem 87% zmian w postaci powierzchownej BCC oraz 53% w przypadku postaci guzkowe;j.
(Peng i in. 1997) Wedtug Thissen i wsp. zastosowanie ALA-PDT spowodowalo wyleczenie 92%
przypadkéw BCC — poprzedzone wylyzeczkowaniem zmiany w celu ulatwienia biodostepnosci
fotouczulacza w glab guza. (Thissen i in. 2000) W innej pracy, udokumentowano skutecznos¢ PDT
w 98% przypadkow, z doskonatym efektem kosmetycznym po naswietlaniu. (Soler i in. 2001).

Choroba Bowena (BD — Bowen’s disease), be¢daca w rzeczywistosci rakiem
przedinwazyjnym - SCC in situ - lokalizuje si¢ najczesciej w skorze tutowia i koficzyn dolnych,
a wigc w rejonach niewystawionych zwykle na przewlekte dziatanie UV. Cho¢ etiologia rozwoju
choroby jest niejasna, podkresla si¢ rol¢ onkogennych wirusow brodawczaka HPV (HPV 16).
W czgéci przypadkow zmiany przechodza w inwazyjna posta¢ raka kolczystokomorkowego.
Zastosowanie dwoch naswietlan spowodowato efekt kliniczny w postaci 86-93% wyleczen, co
udokumentowane zostalo w pracy Mortona i wsp. (Morton i in. 2002)

Terapia fotodynamiczna ma duze znaczenie w leczeniu zmian w o typie rogowacenia
stonecznego (AK — actinic keratosis). W $wietle najnowszych badan molekularnych i genetycznych
AK uznawane jest obecnie jako ca in situ. Zastosowanie PDT w takich przypadkach odgrywa istotng
role prewencyjng w zapobieganiu rozwojowi SCC u pacjentéw bedacych w grupie podwyzszonego
ryzyka, jakimi sg osoby w immunosupresji, czy po przeszczepach. (Rowert-Huber i in. 2007)

Rogowacenie stoneczne jest indukowane przewlekla ekspozycja na promieniowanie UV,
przede wszystkim UVB. Umiejscawia si¢ zwykle w miejscach przewlekle eksponowanych na §wiatlo
- na skorze twarzy, glowy i matzowin usznych oraz konczyn gérnych. Zmiany maja posta¢ ognisk
rumieniowych, najczeéciej z hiperkeratoza na powierzchni. Szacuje si¢, ze okoto 20% nieleczonych
AK przechodzi w posta¢ inwazyjng raka kolczystokomorkowego. (Marks i in. 1988) Istnieje wiele
doniesien potwierdzajacych skuteczno$¢ miejscowej ALA-PDT w leczeniu rogowacenia
stonecznego, zwlaszcza w postaciach bez nasilonej hiperkeratozy. W jednym z badan, na grupie 243
pacjentow z licznymi, rozsianymi zmianami, potwierdzono efektywnos¢ PDT u 77% leczonych - juz
po jednym naswietleniu. (Piacquadio i in. 2004) Warto podkresli¢, ze terapia fotodynamiczna cechuje
si¢ znacznie lepszym efektem kosmetycznym (przy rownowaznej skuteczno$ci leczenia), niz
krioterapia - metod stosowana standardowo w leczeniu AK, ktora czesto powodowuje bliznowacenie
i przebarwienia.

W przeciwienstwie do NMSC, czerniak ztosliwy (MM - melanoma malignum) uznawany
jest za nowotwor niepoddajacy si¢ dziataniu PDT. Ma to zwiazek z silnym wysyceniem komorek
barwnikiem — melaning (petniaca role ,,filtra” blokujacego dostep $wiatta), jak rowniez aktywnym
wyrzutem fotouczulaczy z komorek przy udziale blonowych transporterow ABC (ATP-Binding
Cassette Transporters). Niemniej jednak podejmowane sg proby uwrazliwienia komoérek czerniaka
na PDT — miedzy innymi poprzez ich depigmentacj¢, zastosowanie metody kombinowanej
z hipertermig oraz udziat nowych fotouczulaczy w terapii MM. (Huang i in. 2013).

Metoda fotodynamiczna sprawdza si¢ rowniez w diagnostyce (photodynamic diagnosis -
PDD), wykorzystujac zjawisko fluorescencji zaaplikowanego wczesniej fotouczulacza w tkankach
patologicznych. Po naswietleniu zmiany $wiatlem niebieskim o dtugosci fali 410 nm, protoporfiryna
IX (PpIX) wykazuje charakterystyczna, czerwona fluorescencje. Ze wzgledu na selektywne
gromadzenie si¢ PpIX w komodrkach nowotworowych, PDD jest narzgdziem umozliwiajacym
wizualizacj¢ ognisk patologicznych niedostgpnych makroskopowo gotym okiem. Stanowi wigc
swego rodzaju ,,biopsj¢ optyczng”. Takie zastosowanie umozliwia nastgpnie chirurgiczne wycigcie
zmiany nowotworowej w catosci, bez ryzyka pozostawienia komoérek nowotworowych lezacych poza
glowng masg guza. (Zhao i He 2010)

6. Podsumowanie

Metoda fotodynamiczna, obejmujaca zaréwno detekcje, jak i terapi¢ fotodynamiczng, moze
by¢ doskonalg formg nie tylko leczenia, ale i zapobiegania rozwojowi inwazyjnych nowotworow
skoéry u 0s6b predysponowanych — zwlaszcza w stanie immunosupresji i po przeszczepach. Sposrod
innych standardowych metod leczenia w onkologii dermatologicznej, PDT wyrdznia wybidrczos¢
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oraz doskonaly efekt kosmetyczny, przy osiaganiu rownowaznych wynikéw terapeutycznych. Biorac
pod uwage powyzsze aspekty, terapia fotodynamiczna zyskuje coraz wazniejsza pozycje¢ — nie tylko
wérod lekarzy, ale zwlaszcza pacjentéw. Pomimo ustalonej pozycji PDT, wciagz trwaja badania nad
jej rozwojem i rozszerzeniem aplikacji na inne obszary zastosowan klinicznych.
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6. Ziola w profilaktyce i leczeniu nowotworow
Herbs in the prevention and treatment of cancer
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Streszczenie

Celem pracy bylo przedstawienie wybranych gatunkéw roslin, ktére mogag mieé
zastosowanie w leczeniu lub profilaktyce chordéb nowotworowych. Niektore rosliny posiadaja
udowodnione dziatanie przeciwnowotworowe i moga by¢ stosowane np. w biataczce czy raku skory.
W przypadku chorob nowotworowych, zarowno w ich profilaktyce, jak i leczeniu istotng rolg
odgrywaja zwiazki cytotoksyczne oraz immunostymulujace.

W pracy przedstawiono nastepujace gatunki roslin, ktore moga wykazywac takie dziatanie:
zimowit jesienny (Colchicum autumnale L.), jemiota pospolita (Viscum album L.), jezowka
purpurowa (Echinacea purpurea L.), mniszek lekarski (Taraxacum officinale Web.), flaszowiec
migkkociernisty (Annona muricata L.), czarci pazur (Harpagophytum procumbens D.C.), witania
ospata (Withania somnifera Dun.), lukrecja gtadka (Glycyrrhiza glabra L.), babka lancetowata
(Plantago lanceolata L.) i szatwia lekarska (Salvia officinalis L.). Opisano je pod katem zwigzkoéw
posiadajacych wlasciwosci przeciwnowotworowe.

Wielu autoréw wskazuje na mozliwo$¢ zastosowania roznych gatunkow roslin w leczeniu
i profilaktyce choréb nowotworowych, oraz na szersze wykorzystanie tych wiasciwosci roslin
w medycynie. Zagadnienie to jest wazne ze wzglgdu na to, ze w przyszloSci moze pojawi si¢
mozliwo$¢ szerszego wykorzystania substancji roslinnych do leczenia tego rodzaju schorzen.

1. Wstep

Wspotczesna sztuka lekarska coraz czesciej powraca do ziotolecznictwa. Podstawy naukowe
fitoterapii staly si¢ w pewnym momencie waznym czynnikiem jej rozwoju. Rosliny od wiekoéw
stanowity istotne zrédlo wtasciwos$ci leczniczych. Fitoterapia stosowana byta ponad cztery tysiace lat
temu w starozytnych Chinach oraz cywilizacji Sumeréw, jednak jej rozkwit zaobserwowaé¢ mozna
byto dopiero w starozytnym Egipcie. Rosliny wykazuja bardzo r6znorodne dziatanie lecznicze. Maja
zastosowanie w wigkszosci jednostek chorobowych (Klasik - Ciszewska i in. 2016).

W latach dziewigcédziesiatych ubieglego wieku oceniano, ze na $wiecie wystepuje okoto 450
tysigecy roslin wyzszych, z czego blisko 20 tysigcy uznano za lecznicze (Skarzynski 1994). Obecnie
za roSliny lecznicze uznaje si¢ ok 40 tysigcy gatunkow. Oficjalnie na listach roslin leczniczych
znajduje si¢ z tego zaledwie okoto 2 tysigce gatunkéw (Senderski, 2017). Pomimo, ze rosliny nie
zawsze moga zastgpi¢ terapie stosowane w medycynie konwencjonalnej, to moga ja jednak
wspomaga¢ 1 uzupelniaé. Wystepujace w roslinach zielarskich zwigzki cytotoksyczne oraz
immunostymulujace moga petni¢ taka rol¢ w przypadku chorob nowotworowych, zardwno w ich
profilaktyce, jak i leczeniu (Wozniak - Hotecka i in. 2010).
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Niektore surowce zielarskie, a takze otrzymane z nich preparaty wykazujg okreslone
dzialanie przeciwnowotworowe i mogg by¢ stosowane np. w biataczce czy raku skéry. Wiasciwoscei
te potwierdzone zostaly badaniami naukowymi (Sigstedt et al. 2008; Dai et al. 2011). Dzialanie
przeciwnowotworowe surowcow roélinnych moze polega¢ na przyktad na stymulacji komorek
immunokompetentnych bioracych udzial w reakcjach cytotoksycznych co powoduje usuwanie
komorek ze zmianami nowotworowymi (Paszkiewicz i in. 2012).

2. Opis zagadnienia

Celem ponizszej pracy jest zaprezentowanie wybranych roslin majacych zastosowanie
w leczeniu lub profilaktyce chordéb nowotworowych. Niektore sposrod opisanych gatunkéw znalazty
juz swoje zastosowanie w onkologii i preparatach leczniczych stosowanych w nowotworach, inne
natomiast wcigz jeszcze wymagaja gruntownych badan w celu potwierdzenia ich potencjalnych
wlasciwosci przeciwnowotworowych.

Dziatanie antynowotworowe roslinnych metabolitow wtornych jest dos¢ dobrze poznane
(Paszkiewicz i in. 2012; Klasik - Ciszewska i in. 2016) i coraz czgséciej wykorzystywane. Wiaze si¢
ono miedzy innymi z wlasciwosciami antyoksydacyjnymi poszczegdlnych zwigzkow. Dziatanie
przeciwnowotworowe substancji zawartych w roslinach, na przyktad kwasu chlorogenowego, moze
by¢ réwniez zwigzane ze stymulacjg komorek immunokompetentnych (NK, DC, makrofagow),
bioracych udziat w reakcjach cytotoksycznych i usuwaniu zmienionych przez choroby nowotworowe
komorek (Paszkiewicz i in. 2012).

Dziatania cytotoksyczne polega¢ maja na niszczeniu zywych komorek (dla odmiany,
cytostatyczne hamuja ich rozwoéj). Przewaznie dotycza komorek nowotworowych lub bakterii.
W roslinach zielarskich taka funkcje wykazuja niektore alkaloidy - np. kolchicyna (zimowit jesienny).
Ponadto wiasciwosci przeciwnowotworowe wykazuja alkaloidy zawarte w barwniku rézowym-
winkrystyna i winblastyna stosowana w leczeniu biataczki u dzieci (Senderski 2017).

Immunostymulacja ma za zadanie pobudzanie czynnosci uktadu immunologicznego
organizmu. Substancje o takim dziataniu mozna odnalez¢ w aloesie czy tez jezOwce purpurowej.
Rosliny zawierajace zwigzki immunostymulujagce stosowaé mozna zapobiegawczo w celu
zwigkszenia odpornosci organizmu, przy jej ostabieniu oraz w procesie rekonwalescencji (Senderski
2017).

3. Przeglad literatury

Nie jest tatwo jednoznacznie stwierdzi¢, kiedy po raz pierwszy §wiadomie zastosowano ziota
w leczeniu choréb nowotworowych. By¢ moze byla to koniczyna tgkowa (Trifolium pratense),
opisana przez Dioskurydesa w De Materia Medica, ktora miata zastosowanie przy guzach
nowotworowych. Podobne wlasciwosci w tym samym opracowaniu opisano dla ekstraktu z zimowitu
jesiennego (Colchicum autumnale). Dzi§ wiemy, ze zawarta w tej roslinie kolchicyna posiada
wiasciwosci przeciwnowotworowe (Wieczorek i in. 2006).

Zimowit jesienny (Colchicum autumnale L.) bedacy jedna z roslin wykorzystywanych przez
onkologdw (Klasik - Ciszewska i in. 2016) wystepuje w Europie Zachodniej i Srodkowej. W Polsce
ro$nie na takach w nizszych partiach gor. Znajduje si¢ pod $cista ochrona, ale czg¢sto uprawiany jest
jako roslina ozdobna ilecznicza (surowcem sa nasiona oraz cebule) zawierajaca kolchicyne -
pochodng tropolonu oraz kolchaming. Kolchicyna zatrzymuje podziat jader komérkowych w stanie
metafazy i rozwdj komorek nowotworowych. Wykazuje jednak duzg toksyczno$¢. Podobne dziatanie
ma kolchamina, jest jednak 7-8 razy mniej toksyczna od kolchicyny. Zimowit jesienny zaliczany jest
zatem do roslin leczniczych silnie dziatajacych (Ozarowski i Jaroniewski 1987).

Zimowit jesienny byt stosowany juz w V w n.e. w Bizancjum. Ro§linie tej przypisywano
wilasciwosci przeciwreumatyczne i1 przeciwartretyczne. W krajach arabskich z kolei zimowit
stosowano w leczeniu dny moczanowej. Wystgpujaca w zimowicie jesiennym kolchicyna pierwszy
raz zostata wyizolowana w XX wieku. Okazalo si¢ wowczas, ze zwiazek ten ma istotne wlasciwosci
antymiotyczne. Z powodu niskiego indeksu farmakologicznego kolchicyn¢ wprowadzono jako lek
na biataczke jedynie do weterynarii. Zastosowana zostata rowniez w testach in vitro w badaniach na
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komoérkach nowotworowych. Obecnie stosowana jest wcigz jako preparat leczniczy w dnie
moczanowej (Wieczorek i in. 2006).

W wielu opracowaniach do zi6t wykazujacych dziatanie przeciwnowotworowe zalicza si¢
jemiote pospolita (Viscum album L.). To czesto wystepujaca na terenie Polski roslina pétpasozytujaca
na roznych gatunkach drzew. W celach leczniczych wykorzystuje si¢ ziele jemioly (owoce, ze
wzgledu na ich szkodliwo$¢, nie sa stosowane wewnetrznie). Najsilniejsze dziatanie lecznicze
wykazuje, kiedy zrywa si¢ ja z debu, topoli lub brzozy. Zawarte w niej glikoproteidy po bezpo$rednim
wstrzyknigciu do guza nowotworowego maja silne dziatanie cytotoksyczne oraz immunostymulujace.
Surowiec z tej rosliny wchodzi w sktad niektorych gotowych preparatow przeciwnowotworowych
(Ozarowski i Jaroniewski 1987). Obecna fitofarmakologia ma do dyspozycji wicle preparatow
zawierajacych ekstrakty z jemioty, ktore wykazuja pozytywne dziatanie w wielu przypadtosciach
zwigzanych z chorobami nowotworowymi, jak chociazby brak apetytu czy problemy ze shem,
a nawet bol zwigzany z chorobg (Bock et al. 2004).

Terapie z wykorzystaniem preparatow z jemioty s3 opracowane w celu wspomagania
pacjentéw leczonych metodami konwencjonalnymi. U pacjentek chorych na raka piersi leczonych
wedtug schematu CMF (cyklofosfamid, metotreksat, 5-fluorouracyl) zastosowano dodatkowo
preparat Helixor. Uznano, ze liczba aktywowanych komoérek NK(CD56/CD69/CD45) pozostata stata
do 6 cyklu chemioterapii. W grupie kontrolnej liczba tych komoérek byta znaczaco statystycznie
obnizona. W przeciwienstwie do grupy kontrolnej, w grupie traktowanej preparatem Helixor nie
odnotowano przypadkéw leukopenii (Wrotek i in. 2014).

Przeprowadzono liczne badania kliniczne dotyczace stosowania preparatow z jemioly
w leczeniu onkologicznym. Interesujace jest to, ze preparaty te lepiej wypadaja w badaniach
retrospektywnych niz w prospektywnych. Przyczyna lezy w rezimie jaki narzucaja prospektywne
badania kliniczne. Mozna wnioskowac, ze wystandaryzowanie tego typu terapii nie jest korzystne dla
pojedynczego pacjenta. Istnieje wiele preparatow jemioty, dostepnych w réoznych dawkach (0,001-20
mg) i w roznych odmianach - jest to uzaleznione od miejsca pozyskania surowca. Lekarz prowadzacy
pacjenta ma wigc réznorodne mozliwosci takiego modyfikowania leczenia, aby osiagnaé jak
najlepszy wynik. Terapie te sa na biezaco dopasowywane do aktualnego stanu pacjenta, a schemat
leczenia odbiega od typowego. Wymaga to od pacjenta prowadzenia wtasnych obserwacji i szybkiego
zglaszania lekarzowi wszystkich objawow zwigzanych z leczeniem. Lekarze stosujacy preparaty
z jemioty zwracajg uwagg na to, ze przy dobrej wspolpracy migdzy lekarzem, a pacjentem leki te sg
bezpieczne (Wrotek i in. 2014).

Znang ro$ling o dziataniu przeciwnowotworowym, jak réwniez immunostymulujacym, jest
takze jezOwka purpurowa (Echinacea purpurea L.). Ojczyzng tej ro$liny jest Ameryka Ponocna,
jednak najwiecej prac naukowo-badawczych (blisko 400) na jej temat powstalo w Niemczech.
Potwierdzaja one, zeroslina ta moze by¢ stosowana jako lek wielostronnie poprawiajacy
funkcjonowanie uktadu odpornosciowego. (Maciejewska i in. 2008). Surowiec leczniczy jezowki
stanowia ziele i korzenie. Drziatanie substancji w niej zawartych polega na uaktywnianiu
granulocytow, makrofagow i limfocytow pozerajacych lub zabijajacych drobnoustroje: bakterie,
wirusy oraz ciala obce i niektore komodrki. Zwickszaja tez aktywno$¢ trzech podstawowych
elementow uktadu odpornosciowego: limfocytow T, interferonu i cytotoksycznych limfocytow K
(Senderski 2017). Ponadto przetwory z jezowki wspierajg nieswoiste mechanizmy obronne
organizmu. Wyciagi z ziela i korzeni tej ros$liny sa skladnikiem wielu preparatéw zalecanych
profilaktycznie i leczniczo w chorobach nowotworowych (Ozarowski i Jaroniewski 1987; Ferlas -
Chtodny 2000). Ponadto, jezdwka wykorzystywana jest rdwniez do wspomagania gojenia ran
(Paszkiewicz i in. 2012).

Do ros$lin majacych potencjalne whasciwosci przeciwnowotworowe nalezy takze mniszek
lekarski (Taraxacum officinale Web.), ktory w Polsce jest rosling czesto spotykana, ale uwazang
powszechnie za chwast. Jest to bylina nalezaca do rodziny Asteraceae. Mniszek zawiera wiele
cennych zwigzkow chemicznych decydujacych o jego wlasciwosciach leczniczych. Substancje
aktywne tej rosliny naleza migdzy innymi do terpenow (laktony seskwiterpenowe i triterpeny)
1 zwigzkow fenolowych. Obecno$¢ tych substancji sprawia, ze mniszek lekarski znalazl zastosowanie
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w medycynie ludowej, jako $rodek leczniczy w wielu dolegliwosciach (Lis, Grabek-Lejko 2016;
Martinez et al. 2015).

Wsréd licznych badan pojawily sie miedzy innymi te, prowadzone przez Sigstedt et al.
(2008). Zbadali oni wodne ekstrakty z liSci, kwiatdw i korzeni mniszka i ich wpltyw na wzrost
nowotworu i jego inwazje. Eksperyment zostat przeprowadzony in vitro na ludzkich komoérkach raka
piersi (linia MCF-7/AZ) oraz prostaty (linia LNCaP). Ekstrakt z liSci mniszka lekarskiego
przyczyniat si¢ do wyraznego zahamowania wzrostu komorek raka piersi o 40% po uptywie 96 h.
Ekstrakty z korzenia i kwiatow nie hamowaly wzrostu komorek nowotworowych, ale hamowaty
inwazj¢ komorek raka piersi. Ponadto wystawienie komorek raka piersi na dzialanie wodnego
ekstraktu z liSci spowodowato spadek aktywnosci kinaz ERK (ang. extra cellular signal-regulated
kinases), bioracych udziat w roznicowaniu i wzroscie komorek. Na dziatanie kinaz nie mialy wptywu
ekstrakty z kwiatow i korzeni mniszka lekarskiego (Sigstedt et al. 2008).

Coraz cze$ciej moéwiac o ro$linach przeciwnowotworowych wspomina si¢ rowniez
o flaszowcu migkkociernistym (Annona muricata L.) znanym roéwniez jako graviola. Jest to drzewo
wystepujace w amazonskiej dzungli (Brazylia), jak rowniez w innych rejonach Ameryki- jest na
przyktad bardzo popularna na Kubie, na wyspach Bahama czy w Puerto Rico. Badania prowadzone
nad flaszowcem rozpoczeto juz w latach czterdziestych ubieglego wieku. Potwierdzity one, ze
zwigzki chemiczne tej roé$liny, nawet przy zastosowaniu malych dawek, niszcza komorki
nowotworowe, przy czym nie wptywaja negatywnie na zdrowe komorki. Wykazano, ze preparaty
z gravioli unieszkodliwiaja komorki az 12 typéw nowotwordw, w tym migsaka ptuc i trzustki, raka
watroby i piersi, chtoniaka, gruczolakoraka prostaty, jelit i ptuc (Cieslik i in. 2016).

Dai et al. (2011) badali wptyw flaszowca na komorki raka piersi MDA-MB-468. Wykazali
oni, ze ekstrakt z owocow tej rosliny znaczgco niwelowat ich wzrost zarbwno w testach in vitro, jak
i in vivo. Mozliwo$¢ niszczenia komorek nowotworowych ro$lina ta zawdziecza acetogeninom, ktore
sa zwigzkami chemicznym wystepujacym w roslinach z rodzaju Annonaceae. Badania wykazaty
réwniez, ze substancje te moga mie¢ okoto 10 tysiecy razy silniejsze dzialanie przeciwnowotworowe
niz jeden z powszechniejszych lekow stosowanych w chemioterapii — adriamycyna. Lecznicze
wiasciwosci flaszowca migkkociernistego polegaja na zdolnosci unieszkodliwiania komorek
nowotworowych, a takze hamowania ich wzrostu. Dzieje si¢ to dzigki wybidérczemu zatrzymywaniu
procesow enzymatycznych zachodzacych w btonach komérkowych. Ponadto, acetogeniny wykazuja
skuteczno$¢ w eliminowaniu guzow opornych na dziatanie innych lekow. Badania wskazujg rowniez,
ze az 14 zwigzkow wliczanych do grupy acetogenin posiada takie wiasciwosci. Jak si¢ okazalo,
zwigzki te, nawet przy zastosowanym niskim stezeniu, wykazuja duzg aktywnos¢
przeciwnowotworows. Dodatkowo graviola uznawana jest za $rodek nadzwyczaj bezpieczny
w poréwnaniu do chemioterapeutykdéw, poniewaz niszczy komorki nowotworowe, jednoczes$nie nie
uszkadzajac zdrowych komorek. Stwierdzono takze, ze moze tagodzi¢ dolegliwosci i skutki uboczne
chemioterapii, co ma korzystny wptyw nie tylko na organizm, lecz rOwniez na samopoczucie pacjenta
(Dai etal. 2011).

Czarci pazur (Harpagophytum procumbens D.C.) to roslina zwana réwniez harpagofytum,
diabelskim pazurem lub hakorosla rozestang. Rosnie w potudniowej Afryce, glownie w Kotlinie
Kalahari i Namibii. W lecznictwie wykorzystuje si¢ bulwiaste korzenie zawierajace gorzkie irydoidy,
a takze cukry, sterole, kwasy fenolowe, ttuszcze i woski. Moze by¢ wykorzystywana w leczeniu
schorzen uktadu odporno$ciowego: reumatoidalnego zapalenia stawdw, alergii, wrzodow zotadka,
nowotworow i AIDS. Czarci pazur zwigksza odporno$¢ ludzi chorych na raka poprzez pomnazanie
komorek krwiono$nych zwalczajacych chorobg. W lecznictwie ludowym w Afryce korzenie tej
rosliny od wiekow stosuje si¢ w chorobach krwi, a takze jako s$rodek przeciwbdlowy
i przeciwgoraczkowy (Senderski 2017; Klasik - Ciszewska i in. 2016).

Kolejng interesujaca rosling jest witania ospata (Withania somnifera Dun.). Roénie dziko na
terenie Wschodniej Afryki, Etiopii, Iranu, Afganistanu, Iraku, Izraelu i Indii. W Indiach uprawiana
jest pod nazwa "ashwangandha". Zaliczana jest do immunostymulatorow. Stosowana jest czgsto
w medycynie ajurwedyjskiej. Powszechnie znana nazwa tej rosliny to "indyjski Zen-szen".
Stwierdzono, ze korzenie tej rosliny zawieraja laktony steroidowe zwane witanolidami (w tym
witaferyne A). Witanolidy i inne substancje czynne witanii wykazuja dzialanie cytotoksyczne,
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przeciwnowotworowe, przeciwzapalne oraz petnig role¢ naturalnego antybiotyku. Maja réwniez
dzialanie cytostatyczne - hamuja podziat komdrek nowotworowych. Wiele osrodkéw naukowych
prowadzi badania nad zastosowaniem wymienionych zwigzkéw w leczeniu choréb nowotworowych,
zwlaszcza biataczki limfatycznej (Lewkowicz - Mosiej 2003).

Od wiekdw wykorzystywano wlasciwo$ci  bakteriostatyczne 1 fungistatyczne,
przeciwzapalne, przeciwbdlowe witanii ospatej. Ma ona réwniez dziatanie ogdlnie wzmacniajace.
Czgsto stosowano t¢ rosling do leczenia wrzodow i nowotwordw skory. Dzisiejsze, wcigz rosnace
zainteresowanie naukowcow, roslina ta zawdzigcza przede wszystkim wlasciwosciom
przeciwnowotworowym i adaptogennym (Obidoska i in. 1998).

Do grupy roslin, ktore moga by¢ wykorzystywane w leczeniu choréb nowotworowych,
zaliczy¢ mozna rowniez lukrecje gtadkag (Glycyrrhiza glabra L.) rosnaca dziko na wybrzezach Morza
Srédziemnego, a takze w poludniowej i zachodniej Azji. W Polsce uprawia si¢ ja bardzo rzadko.
W lecznictwie stosuje si¢ jej korzenie i roztogi korzeniowe. Badania laboratoryjne wskazuja, ze jedna
z jej substancji czynnych zwigksza produkcj¢ interferonu, inna natomiast redukuje zywotnos¢
wirusow. Dos¢ istotne w przypadku tej rosliny byto odkrycie dotyczace niektorych triterpendw,
miedzy innymi glicyryzyny, ktora ma wlasnosci cytostatyczne oraz, prawdopodobnie,
przeciwnowotworowe (szczegdlnie w obrebie zotadka). Badania przeprowadzone w Stanach
Zjednoczonych rowniez wykazaty pozytywny wptyw lukrecji na leczenie choréb nowotworowych.
Istotne jest rowniez dziatanie immunologiczne tej rosliny (Ozarowski i Jaroniewski 1987; Lewkowicz
- Mosiej 2003).

W profilaktyce nowotworéw stosowa¢ mozna babke waskolistng, zwang rowniez babka
lancetowatg (Plantago lanceolata L.), wystepujaca w strefie klimatu umiarkowanego na catej potkuli
péocnej (Wojciechowska iin. 2016). W Polsce jest powszechnie spotykana na nizinach, jak rowniez
w nizszych partiach gor. Rosnie na takach, polanach czy tez pastwiskach. Jest rosling od bardzo
dawna wykorzystywang w medycynie ludowej. W tym wypadku surowcem leczniczym sa liscie
zbierane w okresie kwitnienia rosliny - od maja do wrzesnia. Stwierdzono, ze wodne wyciagi z lisci
babki lancetowatej pobudzaja wytwarzanie interferonu i antygenéw wirusowych, ktore chronig
organizm przed wnikaniem wirus6w, wi¢c posrednio zabezpieczaja przed niektdérymi typami chordb
nowotworowych wywolywanych przez wirusy onkogenne przedostajace si¢ do komoérek (Ozarowski
i Jaroniewski 1987; Gornicka 1987; Senderski 2017).

Réwniez szatwia lekarska (Salvia officinalis L.), bedaca obecnie jedng z najbardziej znanych
i najpopularniejszych roslin leczniczych, moze mie¢ zastosowanie przeciwnowotworowe, a takze
oczyszczajace krew. Roslina ta pochodzi z wybrzezy Morza Srddziemnego, a uprawia sie ja
w licznych krajach Srodkowej Europy, takze w Polsce. W lecznictwie stosuje si¢ liscie szatwii,
a czasem rowniez gorne czesci todyg (nad pierwszym rozgatezieniem). Wyciagi dziataja migdzy
innymi przeciwzapalnie i przeciwbakteryjnie. Obecnie w leczeniu nowotworow bada si¢ rowniez
przydatnos¢ szatwii czerwonokorzeniowej (Salvia miltiorrhizae Bungle.) uprawianej w Chinach,
poniewaz stwierdzono, ze ma dziatanie przeciwmutagenne (Skarzynski 1994; Gornicka 1987,
Lewkowicz - Mosiej 2003).

4. Podsumowanie

Wiele ziot, moze by¢ stosowanych w profilaktyce i leczeniu nowotworow. Wiele rowniez
wymaga jeszcze badan pod katem ich dziatania cytostatycznego czy cytotoksycznego, jak chociazby
konopie siewne (Cannabis sativa L.). Coraz cze¢$ciej pojawiaja si¢ doniesienia o medycznej
marihuanie i jej skutecznosci w leczeniu niektorych typow nowotworow, a takze tagodzeniu
dolegliwosci zwigzanych z chemioterapia.

By¢ moze, z czasem, rosliny begda peinity coraz bardziej istotng role¢ w leczeniu chordb
nowotworowych, zwlaszcza, ze preparaty na bazie substancji roslinnych czgsto wykazuja sig¢
mniejszg szkodliwos$cig dla organizmu niz te, ktore zostaty wyprodukowane syntetycznie. Dlatego
tez warto zwréci¢ uwage na niesamowity potencjat drzemigcy w roslinach i produkowanych przez
nie zwigzkach o dziataniu leczniczym. Poznanie leczniczych wtasciwosci roslin wymaga zmudnych
i czasochtonnych badan co stawia wiele wyzwan wobec nauki i jej rozwoju. Z pewnos$cig warto
jednak podejmowac sie badan, ktore pozwolg oceni¢ wptyw ro§lin na ludzki organizm.
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Streszczenie

Stwardnienie rozsiane to autoimmunologiczna, demielinizacyjna przewlekta choroba
centralnego uktadu nerwowego. W przebiegu choroby rozwija si¢ nie tylko niesprawno$¢ motoryczna
- fizyczna, ale rowniez nast¢puje stopniowe pogorszenie funkcjonowania poznawczego chorych.
Szacuje sig, iz zaburzenia poznawcze w stwardnieniu dotycza ok. 45-60 % chorych. Z uwagi na to,
iz poczatkowo przybieraja forme¢ lagodna, moga by¢ tatwo pominigte. Niemniej jednak,
w rzeczywistosci maja niekorzystny wpltyw na jako$¢ zycia pacjentdéw. Celem pracy jest
przedstawienie na podstawie przegladu dostepnej literatury aktualnego stanu wiedzy na temat
zaburzen wybranych funkcji poznawczych w stwardnieniu rozsianym, dokonanie klasyfikacji
i syntetycznego neuropsychologicznego opisu najczesciej dotknigtych deficytem w tej chorobie
obszar6w poznawczych.

1. Wstep

Stwardnienie rozsiane (tac. sclerosis multiplex - SM) to demielinizacyjna, przewlekta
choroba autoimmunologiczna centralnego uktadu nerwowego. W przebiegu choroby rozwija si¢ nie
tylko niesprawno$¢ motoryczna, fizyczna ale rowniez nastgpuje stopniowe pogorszenie
funkcjonowania poznawczego chorych. Zaburzenia funkcji poznawczych (ang. cognitive impairment
- CI) u pacjentow ze stwardnieniem rozsianym przez dtugi czas byly niedoszacowanie (lub nawet
lekcewazone) przez lekarzy jak i samych pacjentdw (subiektywna ocena sprawno$ci poznawczej
dokonywana pacjentow). Aktualnie rowniez zaburzenia poznawcze w SM sg do$¢ czesto pomijane
w ocenie funkcjonowania pacjenta. Wiadomo, iz ostabienie proceséw poznawczych wystepuje juz na
wczesnym etapie SM. Jednak tagodne zaburzenia funkcji poznawczych (ang. mild cognitive
impairment) moga by¢ niedostrzegalne w kontrascie z bardziej widocznymi deficytami (np.:
motorycznymi, sensorycznymi czy korowymi) a takze maskowane do§wiadczanymi i zglaszanymi
przez pacjentow dolegliwosciami emocjonalnymi, objawami depresji, odczuwanym zmeczeniem
(ang. fatigue) oraz bolem. W zwiazku z tym pacjenci czgsto nie zauwazajg lub nie u§wiadamiaja sobie
obecnosci zaburzen poznawczych. Niemniej jednak szacuje sig, iz zaburzenia funkcji poznawczych
w przebiegu stwardnienia rozsianego sg powszechne, dotycza 45 - 60 % chorych na SM (Jongen i in.
2012). Deficyty poznawcze w SM moga pojawié si¢ niezaleznie od fazy i postaci choroby. Dyskretne
zaburzenia kognitywne obserwuje sie juz na wczesnych etapach rzutowo — remisyjnej — najczestszej
postaci stwardnienia rozsianego, zaréwno u pacjentow dorostych, jak i dzieci, mlodziezy (Amato et
al. 2006)

Obecnos¢ zaburzen funkcji poznawczych niewatpliwie ma duzy wplyw na codzienng
aktywnos$¢ pacjentow, ich motywacj¢ do podejmowania dziatan, zycie zawodowe, spoteczne
i rodzinne — ogdlnie ujmujgc na jako$¢ zycia pacjentdow z SM. Ocena sprawno$ci poznawczej
pacjentow na wczesnym etapie choroby moze by¢ uzyteczna jako marker prognostyczny jej dalszego
przebiegu oraz przyczyni¢ si¢ do okreslenia nasilenia aktywnosci proceséw neuropatologicznych.
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Wykrywanie deficyty kognitywne w przebiegu SM moga by¢ réwniez znaczace w kontekscie wyboru
adekwatnej, efektywnej strategii terapeutycznej. Monitorowanie sprawnosci poznawczej pacjentow
staje si¢ istotng kwestia réwniez z powodu aktualnie toczacych si¢ badan majacych na celu
znalezienie skutecznej farmakoterapii obserwowanych zaburzen poznawczych.

2. Opis zagadnienia: neuropsychologiczna charakterystyka zaburzen poznawczych
w stwardnieniu rozsianym

Diagnostyczne i rzetelne okreslenie sprawnosci poznawczej pacjentow we wczesnym etapie
choroby mozliwe jest wylacznie za pomoca specjalistycznego badania neuropsychologicznego
z wykorzystaniem standaryzowanych testow.

Ostatnia fala badan nad zagadnieniem zaburzen funkcji poznawczych u pacjentow z SM
potwierdza, ze niektore obszary poznawcze sa czgSciej dotykane deficytem, z kolei inne s3
stosunkowo dobrze zachowane np.: poziom ogdlnej sprawnosci intelektualnej oraz niektore
komponenty pamigci i zdolno$ci jezykowe. Do najczeséciej zaburzonych komponentow poznawczych
w SM nalezg: uwaga, szybko$¢ przetwarzania informacji, pamieé, funkcje wykonawcze, percepcja
wizualna — zostang one omowione szczegdtowo ponizej.

3. Przeglad literatury

Zaburzenia uwagi i szybko$ci przetwarzania informacji w SM

Proces uwagi jest jedna z najczesciej zaburzonych funkcji w przebiegu SM. Charakter
probleméw zwigzanych z uwaga w przebiegu SM nie zostat jednak doktadnie poznany. Proces uwagi
to heterogenny system laczacy wiele funkcji pozwalajacych na kierowanie i koncentrowanie
aktywnosci umystowej na ustalonych celach, wykonywanie funkcji kontrolnych i integrujacych wiele
innych zdolnosci poznawczych. Badania dotyczace pacjentow z SM skupiajg si¢ gldwnie na procesie
uwagi dowolnej. Powszechnie akceptowany model Kliniczny dzieli proces uwagi na Kkilka
podkomponentow/funkcji uwagi, sg to: selektywnos¢ uwagi i zdolnos¢ do zogniskowania uwagi na
wybranym jednym aspekcie otoczenia (ang. focused / selective attention) w tym réwniez zdolno$¢ do
izolowania bodzcow dystraktorow; przedtuzona koncentracja uwagi na wybranym bodzcu (sustained
attention); przerzutno$¢ uwagi (ang. alternating attention) - dotyczy zdolno$ci przetaczania uwagi
pomiedzy dwa aspekty otoczenia z jednego na drugi, kierujac kanat uwagowy (czy tez ogniskujac
uwage) raz na jednym, raz na drugim; podzielno$¢ uwagi (ang. divided attention) dotyczy mozliwosci
nakierowania uwagi na dwa aspekty otoczenia rownocze$nie, selekcjonowania informacji dwoma
kanatami przetwarzania informacji w tej samej chwili (Nocentini et al. 2012).

Dotychczasowe badania wykazuja, iz pacjenci z rzutowo - remisyjng postacia SM
najczesciej ujawniaja zaburzenia uwagi w jej komponentach takich jak: zdolno$¢ do przediuzonej
koncentracji, selektywnosci, przerzutnosci oraz podzielnosci uwagi (Lovera i Kovner 2012). Wyniki
prowadzonych badan wskazuja réwniez na to, iz deficyty w zakresie uwagi pojawiaja si¢ juz
u pacjentdw z SM na wczesnym etapie choroby (Dujardin et al. 1998). Interpretujac wyniki badan
dotyczacych sprawnosci funkcji uwagi niezwykle istotne jest, aby nie myli¢ "powolnego" dziatania
z "niskg jako$cig" wykonywanego zadania. Zaburzenia uwagi W SM wydaja sie nie tyle dotyczy¢
doktadnosci, ktéra pozostaje taka sama jak w grupie kontrolnej oséb zdrowych, lecz sa raczej
bezposredniag konsekwencja spowolnienia poznawczego zidentyfikowanego u tych pacjentoéw
(Tyburski i in. 2014). Wczesne badania Rao i wsp. sugerowaly obecno$¢ spowolnienia procesu
przetwarzania informacji u pacjentow z SM (Rao et al. 1989). W po6zniejszym czasie wielu badaczy
wskazywalo na ogolne spowolnienie przetwarzania informacji jako glowny deficyt poznawczy
zwigzany ze stwardnieniem rozsianym (Chiavaralloti i DeLuca 2008). Kolejne badania sugeruja, iz
deficyty w szybkosci przetwarzania informacji wydaja si¢ mie¢ warto$¢ predykcyjna w stosunku do
postepu uposledzenia catoéci funkcji poznawczych w SM (Van Schependom 2015) Nalezny
nadmieni¢, iz obnizenie sprawnos$ci przetwarzania informacji czesto wystgpuje wraz z deficytami
roznych aspektow pamieci. Dos¢ trudno jest jednak okresli¢ kierunek wplywu jednej funkcji na drugg:
jednak wykazano wyzsza czestotliwo$¢ deficytow w szybkosci przetwarzania informacji
w poréwnaniu z deficytami pamieci roboczej u pacjentow z SM (DeLuca et al. 2004).
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Zaburzenia pamieci w SM

Generalnie wyr6znia si¢ dwa podsystemy pamigci deklaratywnej sg to: pamig¢ krotkotrwata
(ang. short-term memory - STM) oraz pamig¢¢ dhugotrwata (ang. long-term memory -LTM). Ta
pierwsza ma ograniczong pojemno$¢ (tak zwany zakres pamieci krotkoterminowej) i pozwala
zarejestrowaé informacje przez ograniczony czas. Przyjmuje sig, iz czas przechowywania wynosi
kilkanascie sekund do kilku lub kilkunastu minut. Z kolei pamig¢ krotkotrwata nalezy odréznié¢ od
pamigci roboczej (ang. working memory) (Nocentini et al. 2012). Pamigé¢ robocza jest podstawowym
sktadnikiem pamigci krotkotrwalej; analizuje informacje, ktore nalezy przyswoic, wykorzystujac
zintegrowany i zsynchronizowany proces, sortuje je w logiczne sekwencje, utatwiajac w ten sposob
proces nauki. Z kolei pamig¢¢ diugotrwata (LTM) moze przechowywac nieograniczona ilos¢
informacji przez caly okres zycia jednostki, dotyczy informacji zapamigtanych trwale,
skonsolidowanych. W przypadku tego systemu moéwi si¢ takze o tzw. fazach, procesach, lub
czynnosciach pamigciowych, a wigec przede wszystkim o: zapisywaniu informacji w pamieci (ang.
encoding): zapamietywaniu, kodowaniu; przechowywaniu informacji w pamieci (ang. storage) oraz
wydobywaniu, przywolywaniu informacji z pamigci (ang. retrieval) co mozna ujaé jako
,,odtwarzanie” lub ,,odpami¢tywanie”, ale nigdy jako ,,przypominanie”, cho¢ wydawato by si¢ to
bardziej intuicyjne. Termin ,,przypominanie” jest bowiem zarezerwowany dla pewnej klasy
przywotywania informacji (Negcka i in.2006).

Pamig¢ jest jedna z najbardziej uszkodzonych zdolnosci poznawczych u pacjentow z SM,
a takze z tego powodu byla i jest przedmiotem licznych badan eksperymentalnych i klinicznych. Nie
wszystkie sktadniki pamieci sg jednak bezposrednio zaangazowane w te chorobe. Obserwowane
u 0s6b z SM zaburzenia pamigci roboczej sa zwykle traktowane jako bezposrednia konsekwencja
uogodlnionego spowolnienia poznawczego, czyli wiaze si¢ je z zaburzeniem szybkosci przetwarzania
informacji. Wyniki dotychczasowych badan wskazuja na powszechne wsrdd pacjentow z SM
zaburzenie werbalnej pamigci epizodycznej. Pamigé epizodyczna jest czeScia systemu pamieci
dlugotrwatej dotyczy zdarzen majacych okreslone umiejscowienie w czasie i przestrzeni, osadzonych
w kontekscie autobiograficznym. Wyjasnienie natury zaburzen pamieci epizodycznej w SM nadal
pozostaje kwestig sporng. Niektore badania wskazuja, iz jest to efekt nieprawidlowosci w procesie
przyswajania informacji, z kolei inne podkreslaja znaczenie upo$ledzenia funkcji wydobywania
zapamietanych tresci (Rao et al. 1989). Deficyty w wydobywaniu informacji z pamigci byty
szczegblnie widoczne u pacjentdow z SM w badaniu wymagajacym tworzenia nowych skojarzen
podczas uczenia si¢ materiatu (Thornton et al. 2002). Autorzy sugeruja, iz obserwowane deficyty
pamigci w SM moga by¢ zwigzane z trudno$cia w tworzeniu powigzan miedzy tresciami podczas fazy
zapamietywania/uczenia si¢. Wyniki wielu badan potwierdzaja obserwacje, iz u pacjentow z SM
dominuje zaburzenie sprawnosci kodowania informacji w stosunku do deficytu zwigzanego
przywotywaniem (odzyskiwaniem) (De Luca et al. 2004). Teze te popiera rowniez niedawne badanie
Lafosse i wsp. gdzie dowiedziono, iz u pacjentdéw z rzutowo — remisyjng postacia SM trudnosci
w nabywaniu informacji sg gtdéwna przyczyna zaburzen procesu pamigci. Przypuszcza sig, iz
trudnosci w kodowaniu informacji mogg wynika¢ z demielinizacji odpowiednich widkien istoty
bialej, co zmniejsza efektywno$¢ kodowania w wyniku pogorszenia szybkosci przetwarzania
informacji (Lafosse et al. 2013). Dane z kolejnego badania potwierdzaja, ze pacjenci z SM wymagaja
wigcej prob zapamietywania listy stéw niz grupa kontrolna w zmodyfikowanym tescie Visual
Memory Test; to sugeruje, ze upo$ledzenie pamieci spowodowane jest zaburzeniem w procesie
kodowania informacji (Demaree et al. 1999).

Z kolei wyniki badania Brissart i wsp. przeprowadzonym na licznej grupie klinicznej
wskazuja, iz zaburzenia werbalnej pamigci epizodycznej sa wynikiem trudnosci zar6wno w procesie
kodowania, jak i odtwarzania informacji. Autorzy podaja, iz na poczatku choroby dominuje
zaburzenie procesu kodowania, z czasem jej trwania wyrazniej zaznaczaja si¢ trudnosci
w odtwarzaniu pozyskanych tresci (Brissart et al. 2012).

Pamig¢ epizodyczna — autobiograficzna w SM rzadko stawata si¢ przedmiotem naukowych
dociekan. Pomimo to istnieja badania wskazujgce na to, ze pacjenci z zaawansowanym stadium
choroby (SPMS, ang. secondary progressive multiple sclerosis) podobnie jak pacjenci z chorobg
Alzeimer’a wykazywali schemat uposledzenia pamigci autobiograficznej, ktore nastgpito zgodnie
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z prawem Ribot’a - starsze wspomnienia byly lepiej zachowane niz nowsze wspomnienia. Nie
odnotowano natomiast istotnych zaburzen w zakresie pamigci autobiograficznej u pacjentow
Z rzutowo remisyjng postacia SM (Miiller 2013).

Uwaza si¢, iz zaburzenia pamicci w SM wigzg si¢ z neuroanatomicznymi
i neurofunkcjonalnymi uszkodzeniami struktur mézgowia, szczegélnie hipokampa. Na tym aktualnie
polu toczg si¢ intensywne badania.

Zaburzenia funkcji wykonawczych w SM

Termin "funkcje wykonawcze" (ang. executive functions) wprowadzit A.D. Baddeley
uzywajac go w opisie autorytatywnego modelu pamigci roboczej. Dlatego tez w literaturze,
szczegblnie neuropsychologicznej, czesto taczy sie koncepcyjnie funkcje wykonawcze z procesem
pamigci roboczej oraz uwagi. Funkcje wykonawcze w szerokim rozumieniu to ztozony system
procesé6w poznawczych: zarzadzanie zasobami kognitywnymi, zdolno$¢ hamowania aktywnosci,
planowanie, analiza i rozwigzywanie problemow, mys$lenie abstrakcyjne i koncepcyjne. Zatem sg one
odpowiedzialne za wyboér celu dziatania, planowanie jego realizacji, kontrolg poprawnosci dziatania
oraz modyfikacje aktywnosci, gdy jest ona nieefektywna. Mozna stwierdzi¢, iz funkcje wykonawcze
sg wewngtrznym systemem sterowania zachowaniem (Jodzio 2008). Ponadto uwaza sig, iz
efektywnos¢ funkcji wykonawczych wymaga sprawnosci procesu pamigci i uwagi.

W praktyce ocena funkcji wykonawczych moze powodowa¢ trudnosci wynikajace z wyzej
wspomnianej zaleznosci tych funkcji od sprawnosci innych procesow poznawczych (np.: uwagi,
pamigci roboczej czy szybkosci przetwarzania informacji). Niemniej jednak sprawno$é funkcji
wykonawczych w SM stawata si¢ wielokrotnie przedmiotem badan. Pomimo, iz nie jest mozliwe
proste porownanie ich wynikow z uwagi na duza zmienno$¢ metodologiczna, ogdlnie przyjmuje sig,
iz zaburzenia funkcji poznawczych sa dos¢ powszechne w SM. Juz w 1957 roku, Pearson i wsp.
wykazal, iz pacjenci z SM statystycznie znaczgco gorzej radzili sobie w poréwnaniu do grupy
kontrolnej (oséb zdrowych) z =zadaniami testowymi wymagajacymi identyfikacji reguty
rozwigzujacej okreslony w tescie problem. Pdzniejsze badania rowniez wydaja si¢ sugerowaé, ze
wyrazng trudnoscig pacjentow z SM jest identyfikacja efektywnej koncepcji rozwigzania problemu
np.: badani pacjenci wykazywali tendencje do perseweracji pomystow lub rozwigzan, ktore nie byly
odpowiednie do zmieniajacych sie okolicznos$ci w zadaniu testowym (Nocentini et al. 2012).

Istnieje rowniez ogolna tendencja do rozwazania zaburzen funkcji poznawczych jako objawu
wskazujacego na uszkodzenie struktur ptata czotowego lub potaczen pomigdzy glebokimi strukturami
mozgu (np.: jadra podstawne) a ptatem czotowym (Nocentini et al. 2012). Jednak uposledzenie
roéznych aspektow funkcji wykonawczych nie jest jednolite u pacjentow z SM, a schemat tych
deficytow nie odpowiada temu, ktéry mozemy obserwowaé u pacjentow z uszkodzeniem ptlata
czotowego z powodu innej etiologii.

Dane ptynace z dotychczasowych badan nad zaburzeniami funkcji wykonawczych w SM
wskazujg, iz pacjenci z SM ujawniaja deficyty w zakresie: rozumowania behawioralnego,
kategoryzacji, pamigci roboczej, elastycznosci umystowej oraz zdolnosci do planowania (Rao 1995).
PozZniejsze prace odnotowywaly zaburzenia w takich domenach funkcji wykonawczych jak:
trudnosci w regulowaniu zachowania, samo$wiadomo$¢ i podejmowanie decyzji (Smith i Arnett
2010). Z kolei ostatnie prace skupity si¢ na poszukiwaniu schematu zaburzen funkcji wykonawczych
w SM. Wyniki badan Cerezo Garcia i wsp. przeprowadzone na reprezentatywnej grupie pacjentow
z SM wykazatly, iz 85% badanych ujawniato zaburzenia funkcji wykonawczych w co najmniej
3 domenach tego ztozonego systemu. Pacjenci z wtdrnie postgpujaca postacia SM charakteryzowali
si¢ statystycznie istotnie wyzszym deficytem funkcji wykonawczych (jak rowniez niska
$wiadomoscia wlasnego deficytu), niz pacjenci z rzutowo — remisyjna postacia SM. Najwyzsze
deficyty ujawniono w zakresie 3 komponentow funkcji wykonawczych: elastyczno$ci poznawczej,
zdolno$ci hamowania aktywnosci oraz myslenia abstrakcyjnego (Cerezo Garcia M et al. 2015).

Biorac pod uwage powyzsze dane oczywiste staje si¢, iz istnieje konieczno$¢ prowadzenia
dalszych badan w celu doktadniejszego zdefiniowania cech deficytoéw wykonawczych u pacjentow
z SM oraz zrozumienia gldwnych przyczyn tych zaburzen.
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W praktyce klinicznej wydaje sie konieczne identyfikowanie pacjentow ujawniajacych
trudnosci w zakresie funkcji wykonawczych, szczegodlnie w tych przypadkach, w ktorych istnieje
ryzyko, iz zaburzenia te mogg wplywa¢ na ich codzienne zycie oraz na podejmowane decyzje
dotyczace leczenia.

Zaburzenia wzrokowo — przestrzenne w SM

Funkcje wzrokowo - przestrzenne obejmujg nie tylko rozpoznawanie bodzcow wzrokowych,
ale takze umiejetno$¢ doktadnego okreslania ich cech. Uznaje si¢, ze deficyt w zakresie funkcji
wzrokowo — przestrzennych jest typowy dla pacjentdéw z SM. Istnieje niestety niewielka liczba badan
bezposrednio skupiajacych si¢ na pomiarze nasilenia tych zaburzen. Koresponduje to z trudno$ciami
(napotykanymi réwniez w praktyce klinicznej) w ocenie zaburzeh zwigzanych z analizatorem
wzrokowym, ktore przeciez wystepuja do$¢ czegsto u pacjentdéw z SM, a niekiedy o dos¢ duzym
nasileniu. Pomimo ograniczonej liczby badan nad wystgpowaniem tych zaburzen w SM, przyjmuje
si¢, ze okoto jedna czwarta pacjentow ma zaburzenia Wzrokowo-przestrzenne. Zaburzenia tych
funkcji wykryto nie tylko u pacjentdow z SM, u ktérych zdiagnozowano ogodlne ostabienie funkcji
poznawczych, ale takze u tych, u ktoérych ogodlny potencjat kognitywny nie byt obnizony.

Vleugels i wsp. wykazali statystycznie znaczace obnizenie funkcji wizualno -
przestrzennych u pacjentow z SM w 4 z 31 zastosowanych w tym badaniu metodach
neuropsychologicznych: tesScie rozrézniania kolorow, spostrzegania iluzji wizualnych, percepcji
wzrokowej obiektow oraz metodzie mierzacej zdolnosci dokonywania wizualnej asocjacji
spostrzeganych obiektow. Ponadto wyniki tych szczegdtowych badan potwierdzaja hipoteze
0 zasadniczej niezaleznos$ci deficytow spostrzegania wzrokowego od innych deficytoéw poznawczych
(Vleugels et al. 2001).

Kolejne wyniki badan wskazuja, iz nieprawidtowosci w aferentnej drodze wzrokowe;j
(zapalenie nerwu wzrokowego) i pierwotnej korze wzrokowej w placie potylicznym mogg dodatkowo
poglebi¢ deficyty funkcji wzrokowo przestrzennych (Hickman et al. 2014).

Nalezy rowniez dodaé, iz dotychczasowe wyniki badan uzyskiwane przez pacjentow z SM
w testach mierzacych sprawnos$¢ spostrzegania wzrokowego w tym funkcje wzrokowo — przestrzenne
stabo korelowaty z ogblnym deficytem poznawczym, stopniem niesprawno$ci ruchowej (mierzonym
w skali EDSS). Nie stwierdzono istotnej korelacji z innymi objawami neurologicznymi, czasem
trwania i typem choroby czy historig zapalenia nerwu wzrokowego (Nocentini 2012).

4. Podsumowanie i wnioski

W ostatnich latach obserwuje si¢ znaczny wzrost zainteresowania zaburzeniami
poznawczymi wystepujacymi w przebiegu Stwardnienia rozsianego. Uposledzenie funkcji
poznawczych moze pojawié¢ si¢ na dowolnym etapie choroby pacjentow z SM i znaczaco wplywa na
codzienne, zawodowe i spoteczne funkcjonowanie. Przyjmuje sie, iz obraz zaburzen poznawczych
w SM koresponduje z otegpieniem typu podkorowego, powstatym w wyniku swego rodzaju
fozlaczenia” (ang. disconnection) struktur korowych i podkorowych w efekcie uszkodzenia
(demielinizacji) istoty biatej. Pomimo, iz zainteresowanie badaczy problematyka zwiazku SM
z zaburzeniami funkcji poznawczych w ostatnim dziesigcioleciu niewatpliwe wzrosto, nie udato si¢
jeszcze ustalic doktadne patofizjologii powstawania tego rodzaju zaburzen ani okresli¢ ich
klarownego neuropsychologicznego wzorca. Niemniej jednak dotychczasowe dociekania badaczy
pozwalaja na okre$lenie najcze$ciej dotknigtych zaburzeniem w SM domen poznawczych.
Niewatpliwie sa to deficyty ujawniajgce si¢ w zakresie pamigci (szczegdlnie epizodycznej), uwagi,
proces6w przetwarzania informacji, funkcji wykonawczych oraz zdolno$ci wzrokowo —
przestrzennych. Dowody ptynace z badan potwierdzajg poglad, ze deficyty dotykajace procesu
pamigci, uwagi oraz funkcji wykonawczych sa silnie zwigzane z zaburzeniem szybkoS$ci
przetwarzania informacji w SM.

Mimo iz klinicznie wyrazny zespot dementywny jest u pacjentow z SM rzadki, deficyt
kognitywny moze wystepowac juz na poczatku choroby, zazwyczaj bardzo powoli postgpujac. Z tego
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powodu konieczne sg dalsze badania nad zaburzeniami poznawczymi w SM, aby tworzy¢ efektywne
programy terapeutyczne, odpowiednie do trudno$ci poznawczych i potrzeb pacjentow.
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8. Zaburzenia funkcji poznawczych jako wczesny marker diagnostyczny
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Streszczenie

Stwardnienie rozsiane jest przewlekta chorobg demielinizacyjna os$rodkowego uktadu
nerwowego, dotyczaca najczesciej mtodych dorostych z przewaga wystgpowania wsrdd kobiet.
Schorzenie to rozpoczyna si¢ zazwyczaj pomiedzy 20 a 40 rokiem zycia. Objawy stwardnienia
rozsianego s réoznorodne i poczatkowo moga by¢ bardzo subtelne, dlatego postawienie wlasciwej
diagnozy moze trwaé latami.

Od dawna prowadzone s3 badania nad znalezieniem biomarkera, dzigki ktéremu postawienie
diagnozy bytoby prostsze i przyspieszytoby wdrozenie odpowiedniego leczenia i rehabilitacji. Coraz
wickszg uwage przyklada si¢ do oceny sprawnosci funkcji poznawczych. Szacuje sig, iz u chorych na
SM ostabienie sprawno$ci poznawczej dotyczy ok. 43-70% osob i wystepuje we wszystkich
postaciach choroby. Deficyty w zakresie zdolno$ci kognitywnych niewatpliwie obnizaja jakos$¢ zycia
pacjentow.

Od wielu lat podejmowano liczne proby stworzenia efektywnych baterii testow
psychologicznych, ktore pozwalityby na wczesne wykrywanie tagodnych zaburzen poznawczych,
a takze ktore mialyby warto$¢ prognostyczng ewolucji zmian w stwardnieniu rozsianym.

Badania pokazuja, ze perspektywa lekarza skoncentrowana na zachowaniu sprawnosci
ruchomej rézni si¢ od podejscia pacjenta, ktéremu zalezy na zachowaniu sprawnos$ci psychicznej
i dobrego stanu zdrowia. W zwiazku z powyzszym obecnie zalecana jest rowniez ocena
neuropsychologiczna w celu wyboru terapii mieszanej, uwzgledniajacej obok terapii
farmakologicznej- terapi¢ niefarmakologiczna, czyli rehabilitacje fizyczng jak i regularnie ¢wiczenia
usprawniajace funkcje poznawcze.

1. Wstep

Stwardnienie rozsiane (z lac. sclerosis multiplex- SM) to przewleklta, autoimmunologiczna
choroba demielinizacyjna osrodkowego uktadu nerwowego dotykajaca glownie mtodych dorostych
z przewaga wystepowania wsrod kobiet. SM stanowi jedng z najczestszych chorob nieurazowych
u miodych dorostych. Cechg charakterystyczna stwardnienia rozsianego sa rozlane ogniska
demielinizacji, uszkodzenia oligodendrocytéw oraz blizny astrogleju. Schorzenie to rozpoczyna si¢
zazwyczaj pomiedzy 20 a 45 rokiem zycia (Goldenberg 2012). Wedtug danych statystycznych z 2014
roku na SM choruje ponad 2,3 miliona 0sob na catym $wiecie (Browne i in. 2014), w tym ok. 700 tys.
w Europie. Liczba chorych na stwardnienie w Polsce nie jest doktadnie znana, poniewaz trwa
uzupelnianie rejestru krajowego - w przyblizeniu podaje si¢ liczbg ok. 45 tys. 0séb cierpigcych na to
schorzenie. Na zachorowanie maja wptyw heterogenne czynniki m.in: podatno$¢ genetyczna, wptyw
srodowiska zewnetrznego, szeroko$¢ geograficzna - warunkujaca poziom witaminy D, czy przebyte
w przesztosci infekcje wirusowe.
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Objawy stwardnienia rozsianego sg réznorodne i poczatkowo mogg by¢ bardzo subtelne
i nietypowe (od bolu glowy, zaburzen czucia, po zapalenie nerwu wzrokowego, niedowlady czy
zaburzenia mézdzkowe), dlatego postawienie wlasciwej diagnozy moze si¢ przedtuzac i trwac latami.
Przebieg choroby moze mie¢ roéwniez rdzne tempo od tagodnego po bardzo agresywny.

Zgodnie z obowigzujacym na $wiecie trendem coraz wigksza uwage przyklada si¢ do oceny
sprawnosci funkcji poznawczych, ktore do tej pory byly pomijane i zaniedbywane.

Dotychczas zaburzenia funkcji poznawczych byly kojarzone glownie z chorobami
dementywnymi. Aktualnie badanie funkcji poznawczych nabiera na znaczeniu w innych jednostkach
chorobowych- roéwniez w stwardnieniu rozsianym.

Zgodnie z aktualng wiedza mozna przyjaé, iz ostabienie sprawnos$ci poznawczej u pacjentow
ze stwardnieniem rozsianym wystepuje dos$¢ czesto. Szacuje sig, iz u chorych na SM problem ten
dotyczy ok. 43-70% osob i wystepuje we wszystkich postaciach choroby, juz od najwczeséniejszych
jej stadiow takich jak izolowana klinicznie posta¢ (Clinically Isolated Syndrome- CIS), radiologicznie
izolowana posta¢ (Radiologically Isolated Syndrome- RIS) oraz wczesnych fazach postaci rzutowo-
remisyjnej (Langdon i in. 2012). Tak duza rozbiezno$¢ procentowa bierze si¢ z braku ujednoliconych
i wystandaryzowanych testow, ktore bytyby tatwo dostgpne w rdéznych jezykach i kulturach.

Aktualne kryteria rozpoznania stwardnienia rozsianego McDonalda w modyfikacji Polmana
z 2010 roku (wielokrotnie modyfikowane i uaktualnianie w latach: 2001, 2005) biora pod uwage
manifestacj¢ kliniczng (liczbg tzw. rzutdw czyli pogorszen stanu neurologicznego) oraz obraz
radiologiczny (czyli iloé¢ oraz lokalizacje plak demielinizacyjnych, wzmacniajacych si¢ i nie
wzmacniajacych sie¢ po kontrascie) (Polman i in. 2011). Wazna jest dokladna ocena zmian
rozprzestrzenionych w czasie i w przestrzeni, dlatego wraz z rozwojem technologii oraz wigkszym
doswiadczeniem kryteria sg weryfikowane przez grono specjalistow z europejskiej grupy badawczej
MAGNIMS (Filippi i in. 2016).

Narzedziami diagnostycznymi pomocniczymi w rozpoznaniu SM sa: punkcja ledzwiowa
z badaniem prazkow oligoklonalnych oraz potencjaty wywotane wzrokowe i stuchowe. Holistyczne
podejscie do pacjenta powinno uwzglednia¢ roéwniez badanie neuropsychologiczne
mechanizmow/proceséw poznawczych.

2. Opis zagadnienia

Funkcje poznawcze- definicja

Wraz z wiekiem mozliwos$ci poznawcze ulegaja dynamicznym zmianom, ktére zwigzane sg
z naturalnym procesem starzenia si¢ organizmu. Oprécz zmian biochemicznych, zachodza zmiany
psychologiczne. W przypadku otepien najczes$ciej mamy do czynienia z zaburzeniami o charakterze
zaburzen amnestycznych, zwlaszcza pamigci §wiezej.

W przypadku pacjentéw z SM zaburzenia funkcji poznawczych mogg byé bardziej ztozone
i obejmowac w roznym stopniu kilka nastgpujacych domen: uwagi, percepcji, pamigci, koncentracji
czy funkcji wykonawczych (Lovera i Kovner 2012). Domeng czesto ostabiong u 0sob z SM jest
szybko$¢ przetwarzania informacji, pamig¢ robocza, pamig¢é stowna i wzrokowa, ptynnosé stowna
i funkcje wykonawcze sg powszechnie uposledzone (Rao 1991). Funkcje jezykowe u pacjentow z SM
sg najczesciej zachowane, dlatego przy braku odpowiedniej wiedzy, umiejetnosci czy doswiadczenia
badacza, zaburzenia poznawcze moga by¢ tatwo nierozpoznane i przeoczone podczas rutynowej
wizyty u lekarza (Langdon 2010).

Czynniki wplywajace na zaburzenia funkcji poznawczych w SM

Obszar uposledzenia funkcji poznawczych zalezy od wielu czynnikoéw: stopnia uszkodzenia
mozgu poprzez szerzacy si¢ proces demielinizacyjny, lokalizacji zmian, przebiegu klinicznego
choroby, czasu trwania choroby, stosowanych lekow, rezerwy poznawczej, objawdw zmeczenia oraz
wspolistniejgcych zaburzen afektu np.: depresji. (Amato i in. 2008; Amato i in. 2010). Badanie funkcji
poznawczych byto przez wiele lat zaniedbywane, dlatego nie znany jest doktadny dtugofalowy wptyw
starych jak i nowych lekow modyfikujacych przebieg choroby. Obecnie prowadzone sg liczne
badania, metaanalizy majace na celu pordwnanie ochronnego dziatania lekéw przed postepujaca
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atrofia moézgowia. W najwickszym jednak stopniu zaburzenia poznawcze koreluja ze zmianami
w MR zwlaszcza z zanikiem mozgowia (Fillipi i in. 2010).

Wplyw zaburzen poznawczych na Zycie pacjentow z SM

Zgodnie z aktualng wiedza mozna przyjaé, iz ostabienie sprawnosci poznawczych
U pacjentdw ze stwardnieniem rozsianym wystepuje dos¢ czesto i dotyczy ok. 43-70% osob.
Obnizenie sprawno$ci poznawczych wystepuje we wszystkich postaciach choroby, juz od
najwczesniejszych jej stadiow takich jak CIS czy RIS i w korelacji z obrazem rezonansowym moze
stuzy¢ do zdiagnozowania tagodnej postaci.

Deficyty w zakresie zdolnosci kognitywnych niewatpliwie obnizaja jako$¢ zycia pacjentow-
ich samodzielno$¢ w czynnoéciach dnia codziennego, wplywaja rowniez na efektywnos$c
funkcjonowania spolecznego m.in. utrudniajg znalezienie lub utrzymanie zatrudnienia. Pogarszanie
si¢ sprawnoéci funkcji poznawczych koreluje pozytywnie z narastaniem niesprawnosci fizyczne;j.
Problem zaburzen poznawczych przektada si¢ rowniez na stopien adherencji do zalecen lekarskich,
zmniejszajac efektywnos$¢ leczenia, a tym samym potencjalnie generujac koszty kolejnych
hospitalizacji. W przypadku tagodnych zaburzen funkcji poznawczych (Mild Cognitive Impairment
- MCI) - najczesciej wystepujacych w SM - pomimo zachowanej sprawnosci fizycznej, pojawiaja si¢
trudnosci z wykonywaniem przydzielonych obowigzkoéw. Uposledzenie funkcji poznawczych
w stwardnieniu rozsianym zmniejsza satysfakcje pacjenta i jako$¢ zycia. Prawdopodobnie jest to
najwazniejszy czynnik decydujacy o stanie zatrudnienia i zwigzanych z nimi kosztach spotecznych,
a takze nickorzystnie wptywa na bezpieczenstwo jazdy, ukonczenie zadan domowych, aktywnosé
spoteczng, niezalezno$¢ fizyczng, postgp w rehabilitacji, radzenie sobie z nimi, przestrzeganie
leczenia i zdrowie psychiczne. Wplywa na satysfakcje z zycia oraz jako$¢ zycia (Langdon 2011).

3. Przeglad literatury: historia badan nad deficytami poznawczymi w SM

Od wielu lat trwaja badania nad znalezieniem biomarkera, dzigki ktoremu postawienie
diagnozy byltoby prostsze i przyspieszyloby zastosowanie leczenia i rehabilitacji. Od ubiegtego wieku
naukowcy i eksperci w dziedzinie neurologii i neuropsychologii zwracali juz uwage na zaburzenie
funkcji poznawczych w SM. Z biegiem czasu powstato wiele testow i tzw. Baterii- czyli zestawow
testow stuzacych ocenie sprawno$ci poznawczej pacjentow. W zwigzku z duzg réznorodnoscig metod
powstata inicjatywa, aby porownac ich skutecznos$¢ i wybraé najbardziej efektywne testy.

Celem byto stworzenie prostego zestawu testow o globalnym zastosowaniu, ktory mogtaby
wykona¢ jedna osoba, bez specjalnych kwalifikacji, czy intensywnego szkolenia
neuropsychologicznego.

Od wielu lat podejmowano tez liczne proby stworzenia efektywnych baterii testow
psychologicznych, ktore pozwalatyby na wczesne wykrywanie tagodnych zaburzen poznawczych,
a takze ktore umozliwityby ewaluacje¢ progresji zaburzen w stwardnieniu rozsianym. W zatozeniu
badanie neuropsychologiczne i stosowane narzgdzia pomiaru sprawno$ci poznawczej powinny
w sposob adekwatny odzwierciedlaé¢ stopien zaburzen pacjenta, nie w oderwaniu, a w korelacji
z obrazem Klinicznym, jako uzupetnienie diagnostyki.

Rodzaje wybranych baterii psychologicznych

Znana przesiewowa skala Mini Mental State Examination powszechnie stosowana
w przypadkach otgpien okazala si¢ by¢ nieczuta na zmiany zachodzace w funkcjonowaniu
poznawczym pacjentéw z chorobami demielinizacyjnymi, z tego powodu nie jest zalecana w badaniu
neuropsychologicznym pacjentéw ze stwardnieniem rozsianym (Aupperle i in. 2002).

Dwa popularne zestawy testow: Brief Repeatable Battery of Neuropsychological Tests
(BRB-N) (Rao 1991) oraz Minimal Assessment of Cognitive Function in MS (MACFIMS) (Benedict
i in. 2002) sg porownywalne pod wzgledem czutoéci ocen zaburzen poznawczych w SM.

Pierwszy zestaw testow BRN-N jest wrazliwy na deficyty obecne w SM, obejmuje:
nastepujace testy: Selective Reminding Test (SRT), czyli test dla pamigci werbalnej, ktory zapewnia
pomiar uczenia si¢ i sprawdza pamig¢¢ odroczong. W jego sklad wchodzi m.in. test Selective
Reminding Test-Delayed (SRT-D), ktory ocenia opdznione przywoltanie stow poprzednio nabytych.
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Spatial Recall Test (SPART), to test uczenia si¢ i opéznionego wywolywania pozycji wzrokowo-
przestrzennych. Test modalnosci symboli (SMDT), jestem testem uwagi i szybkoS$ci przetwarzania
informacji. Test rytmicznego dodawania bodzcow stuchowych (PASAT), ktéry ocenia szybkos¢
przetwarzania informacji, pami¢¢ robocza i ciagla uwage. Obejmuje on dwa oddzielne testy
podrzedne (PASAT-2 i PASAT-3), w ktorych zmienia si¢ przerwa migdzy dwiema kolejnymi
pozycjami (odpowiednio 2 lub 3 sekundy). Wreszcie, generowanie listy stow (WLG) czyli badanie
fluencji stownej (Borghi i in. 2013).

Do baterii testow neuropsychologicznych MACFIMS oprocz testow: rytmicznego
dodawania bodzcow stuchowych (PASAT) czy SDMT, weszty takze California Verbal Learning Test
(CVLT-II), Brief Visuospatial Memory Test - Revised (BVMT-R), Delis-Kaplan Executive Function
Scale (D-KEFS), Judgment of Line Orientation Test (JLOT), oraz Controlled Oral Word Association
Test (COWAT), ktore oceniaja najczeSciej zaburzone domeny w SM w tym: szybkosé
przetwarzania/pami¢¢ operacyjna, uczenie si¢ i zapamietywanie, funkcje wykonawcze, przetwarzanie
wzrokowo-przestrzenne i funkcje stowne.

W zwiazku z tym, ze wyze] wymienione skale sa czasochlonne, wymagaja
wykwalifikowanych specjalistow oraz wlasciwej interpretacji, pojawila si¢ potrzeba stworzenia
prostego, szybkiego narzedzia do zastosowania w codziennej praktyce, walidowanego oraz
powszechnie akceptowanego. Miato to na celu stworzenie narzedzia przesiewowego a nie pelnej
oceny psychologicznej.

Takie narzedzie mogloby stanowi¢ doskonaly instrument monitorowania funkcji
poznawczych i podejmowania wlasciwych decyzji o przekierowaniu do konsultacji psychologicznej
celem weryfikacji przy uzyciu bardziej ztozonych i zaawansowanych testow. W zalozeniu czas na
badanie powinien trwa¢ 15 min i nie powinien wymaga¢ dodatkowych akcesoriow.

Z tego powodu test SDMT (Symbol Digit Modalities Test) zdobyt znaczaca przewage nad
rozpowszechnionym PASATEM w zakresie badan nad sprawno$ciami takimi jak: szybkos¢
przetwarzania informacji, pamie¢ $wieza, pamigci wizualna. Zastosowanie SDMT trwa okoto
2 minuty, a efekt powtarzalno$ci jest maty. Badania wskazuja, iz test ten identyfikuje 72% pacjentow
z zaburzeniami poznawczymi w przebiegu SM z czutosciag 0,82 i swoistoscia 0,60 (Parmenter i in.
2007). Podobnie przewage nad pozostatymi testami w ocenie zdolnosci uczenia si¢ i pamigci uzyskaty
CVLT-Il oraz BVMT-R.

Test SDMT, CVLT-Il oraz BVMT-R weszty w sktad krotkiej i efektywnej baterii BICAMS
- Brief International Cognitive Assesment for Multiple Sclerosis. Bateria ta zostata opracowana przez
grono ekspertow 1 aktualnie stanowi rekomendowang forme¢ badania funkcji poznawczych
u pacjentow z SM. Zestaw zebranych testow psychologicznych zostal oceniony na podstawie
rzetelnosci, trafno$ci oraz czutosci wynikoéw. Aktualnie prowadzone sa badania walidacyjne nad
polska wersja BICAMS. Ponizej w Tab.1 znajduje si¢ porownanie baterii testow BRB-N, MACFIMS
oraz BICAMS.

Tab. 1. Porownanie narzgdzi do wykrywania zaburzen poznawczych u pacjentow z SM.

Nazwa baterii BRB-N MACFIMS BICAMS
PASAT, SDMT,

Testy wchodzace ZS‘?’STSIEEIQAJ ! CVLT-IIl, BVMT-R, SDMT, CVLT-II,

w sklad baterii WLG ! ' D-KEFS, JLOT, BVMT-R
COWAT

Czas_ trwania 45 min 90 min 15 min

w minutach

Metody usprawniania funkcji poznawczych

Aktualnie wymienia si¢ dwie S$ciezki oddziatywania ukierunkowane na zwigkszenie
sprawnosci funkcji poznawczych w przypadku SM: sa to metody oparte na farmakoterapii
(szczegblnie zastosowanie lekow modyfikujacych przebieg choroby - disease modifying drugs,
DMD) oraz interwencje niefarmakologiczne skupiajace si¢ na rehabilitacji psychologicznej
i fizycznej.
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Badania wskazujg na pozytywna korelacje pomigdzy sprawno$cig poznawcza w SM
a aktywnoscig fizyczng (systematyczne wykonywanie éwiczen fizycznych) (Miller i in. 2017).
Ponadto ogolnie rozumiany zdrowy styl zycia: regularne uprawianie sportu, ograniczanie stosowania
uzywek (naduzywanie alkoholu czy nikotynizm), dbalo$¢ o prawidlowg diete w tym poziom
witaminy D oraz leczenie choréb wspdtistniejagcych majg niewatpliwie znaczenie dla funkcjonowania
poznawczego pacjentow.

Ostatnie doniesienia wskazuja rowniez na rozwigzania oparte na treningu funkcji
poznawczych jako jednej z form rehabilitacji neuropsychologicznej. Aktualnie dost¢pne sg programy
komputerowe majace na celu usprawnianie funkcji poznawczych m.in. w stwardnieniu rozsianym
(z uwzglednieniem specyfiki zaburzen). Propozycja moze by¢ zastosowanie programu
komputerowego CogniFit- jest to system dostepny on-line, stuzy do przeprowadzenia treningu
w warunkach domowych. Zalecana czgstotliwos$¢ to 2-3 sesji po ok. 15 min kazda na tydzien.
Cwiczenie ma charakter indywidualny (Shatil i in. 2010).

Kluczowa rol¢ w osiagnigciu sukcesu odrywa edukacja pacjenta, podkreslenie jak istotna
jest systematyczno$¢ i wytrwalos¢ w podejmowaniu staran w celu dbatosci o zdrowie zardwno
fizyczne jak i psychiczne.

Nadal brakuje rutynowej oceny psychologicznej u pacjentow z SM a jest to bardzo wazny
aspekt, poniewaz brak prawidtlowych rozpoznan trudnosci kognitywnych pacjentéw przyczynia si¢
do braku wdrozenia dopasowanego do indywidualnych potrzeb treningu poznawczego, a co si¢ z tym
wigze przeciwdziataniu progresji zaburzen.

4. Podsumowanie i wnioski.

Badania pokazuja, ze perspektywa lekarza skoncentrowana na zachowaniu sprawnosci
ruchowej, rézni si¢ od podejs$cia pacjenta, ktoremu zalezy na zachowaniu sprawnosci psychicznej
i dobrej jakosci zycia (Cheng i in. 2010). W zwigzku z powyzszym aktualnie zalecana jest roOwniez
ocena neuropsychologiczna w celu wyboru terapii mieszanej, uwzgledniajacej obok terapii
farmakologicznej-terapi¢ niefarmakologiczng czyli rehabilitacje fizyczng jak i regularnie ¢wiczenia
usprawniajace funkcje poznawcze.

Konieczne jest dalsze prowadzenie badan w celu poszukiwania efektywnych rozwigzan
szczegblnie w zakresie doboru optymalnej terapii w stwardnieniu rozsianym z uwzglgdnieniem
aspektu sprawno$ci ruchowej i poznawczej. Ponadto przyszte dociekania naukowe powinny si¢
rowniez skupia¢ na celu lepszego rozumienia znaczenia terapeutycznego neuroplastycznos$ci
w procesie rehabilitacji poznawczej oraz mozliwosciach wykorzystania tej niezwyktej zdolnosci
mozgu.
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Streszczenie

Stwardnienie rozsiane (tac. sclerosis multiplex, SM; ang. multiple sclerosis, MS) jest
przewlekla i postepujaca chorobg osrodkowego uktadu nerwowego o prawdopodobnym podiozu
immunologicznym, prowadzaca do zapalnej demielinizacji i uszkodzenia neurondw oraz ich
aksonow. Choroba ta obserwowana jest dwukrotnie czesciej u kobiet niz u mezezyzn pomigdzy 20
a 40 rokiem zycia. Ponadto jest jedng z najczestszych przyczyn niepetnosprawnosci ruchowej wérod
0s0b mtodych. SM nalezy do nielicznych schorzen neurologicznych, w przebiegu ktorych mozemy
zastosowac skuteczne metody leczenia wplywajace w sposob korzystny na przebieg i nastgpstwa
choroby. Ogromne nadzieje wigzane sg z zastosowaniem nowoczesnych metod leczenia stwardnienia
rozsianego obejmujacych wprowadzenie do terapii przeciwcial monoklonalnych (natalizumab,
alemtuzumab, okrelizumab, daklizumab) czy lekéw odpowiadajacych za hamowanie migracji
limfocytéw z wezlow chtonnych do OUN (fingolimod). Roéwniez badania nad preparatami
wplywajacymi na proces naprawy uszkodzen neuronalnych wydaja si¢ by¢ bardzo obiecujace
(przeciwciata przeciw LINGO-1, przeciwciata przeciw komodrkom oligodendrogleju), jednakze
w chwili obecnej pozostaja one na etapie poczatkowych analiz klinicznych.

1. Wstep

Stwardnienie rozsiane (fac. sclerosis multiplex, SM; ang. multiple sclerosis, MS) jest jedng
z czesciej wystepujacych choréb osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) o prawdopodobnym
podtozu autoimmunologicznym. Schorzenie to dotyczy ponad 2,1 miliona 0séb na §wiecie, jednakze
najczesciej spotykane jest wsrod przedstawicieli rasy bialej, w tym dwukrotnie czesciej u kobiet.
Szacuje si¢, iz czgsto$¢ wystepowania SM w Europie i w Stanach Zjednoczonych wynosi 40—150
przypadkéw na 100 000 mieszkancow, natomiast czgsto$¢ zachorowania waha si¢ od 3 do 5
przypadkow na 100 000. Interesujace wydaje si¢ zroznicowanie wystepowania SM w zalezno$ci od
szerokosci geograficznej. Otoz czgstosé wystgpowania choroby wzrasta w pétnocnych szerokos$ciach
geograficznych, stad w Skandynawii odnotowuje si¢ wigksza liczbe pacjentdéw niz w przypadku
krajow §rodziemnomorskich. Stwardnienie rozsiane moze wystapi¢ w kazdym wieku, jednakze szczyt
zachorowan obserwuje si¢ pomiedzy 20 a 40 r.z. Schorzenie to skraca naturalny czas przezycia
$rednio o 67 lat, natomiast $redni czas przezycia od momentu zachorowania wynosi ok. 25-35 lat.
Dodatkowo liczne dane epidemiologiczne wskazuja, iz pomimo znacznego postgpu wiedzy na temat
choroby oraz wdrozenia zaawansowanych metod leczenia SM, schorzenie to pozostaje nadal jedna
z gtéwnych przyczyn niepelnosprawnosci wsrod ludzi modych. Podloze patofizjologiczne choroby
zwigzane jest z przewleklym procesem autoimmunizacyjnym prowadzacym poczatkowo do
demielinizacji ostonek nerwowych, a nastepnie do uszkodzenia aksondéw neuronalnych w obrebie
OUN. Istota choroby jest wystepowanie objawdOw neurologicznych (zaburzen czucia, zaburzen
funkcji uktadu autonomicznego, zespotu zmgczenia oraz zaburzen poznawczych) zwiagzanych ze
zmianami patologicznymi rozsianymi w czasie (tzn. pojawiajagcymi si¢ w roznych okresach
czasowych) oraz w przestrzeni (tzn. wystepujacymi w obrebie roznych struktur OUN,
a w szczegblnosci z uwzglednieniem drog piramidowych i mozdzku. (Olkiewicz 2013; Selmaj 2005)
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SM nalezy do nielicznych chordb neurologicznych, w przebiegu ktorych mozliwe jest
zastosowanie skutecznych i bezpiecznych metod terapii modyfikujacych w sposob korzystny
przebieg i nastepstwa choroby. Wsrdd lekow zarejestrowanych do stosowania w postaci rzutowo-
remisyjnej SM wyr6znia si¢ zardwno starsze preparaty podawane wylacznie droga pozajelitowa
(interferony B, octan glatirameru, mitoksantron) jak i leki nowszej generacji stosowane w postaci
doustnej (fingolimod, teriflunomid czy dimetylofumaran). Sposréd przeciwceial monoklonalnych jak
dotad jedynie natalizumab oraz alemtuzumab zostaly zarejstrowane w leczeniu SM, jednakze
pozostate badane obecnie przeciwciata monoklonalne jak okrelizumab czy daklizumab zapowiadaja
si¢ rowniez bardzo obiecujaco. W fazie badan klinicznych pozostaja rowniez dwa przeciwciata —
przeciw LINGO1 oraz przeciw komérkom gleju skapodrzewiastego klasy IgM, ktore jak si¢ okazuje
moga mie¢ korzystny wpltyw na naprawe ostonek mielinowych komoérek nerwowych. Wsrod innych
metod nowoczesnego leczenia SM wymienia si¢ takze terapi¢ z zastosowaniem mezenchymalnych
komoérek macierzystych.

Najwazniejsza zasada leczenia immunomodulacyjnego w SM jest poprawa jako$ci zycia
pacjentdéw poprzez zmniejszenie czestoSci nawrotoOw choroby, a w konsekwencji zapobieganie
postepujacej niepelnosprawnosci zardowno w aspekcie fizycznym jak i psychicznym. ( Kutakowska
i in. 2010; Selmaj 2005; Selmaj 2006; Selamaj, 2011)

2. Przeglad literatury

Doustne leki modyfikujace przebieg choroby
Fingolimod (Gilenya)

Fingolimod jako antagonista sfingozyno-1-fosforanu (S1P) zaliczany jest do lekow o nowym
mechanizmie dziatania. Uwaza sig, iz lek ten zatrzymuje autoreaktywne limfocyty T w weztach
chlonnych co zapobiega ich migracji do OUN, gdzie poprzez indukuj¢ reakcji zapalnej wywoluja
uszkodzenie tkanki mézgowej. Co cickawe podczas terapii fingolimodem funkcje obronne uktadu
immunologicznego w przypadku infekcji pozostaja zachowane. (Maciejek 2012) W warunkach
fizjologicznych limfocyty T i B emigruja z wegztow chtonnych wzdtuz gradientu stezenia S1P, ktory
nastepnie kieruje je z powrotem do krwi. Fingolimod poprzez internalizacj¢ receptorow SI1P na
niepobudzonych i pobudzonych limfocytach sprawia, ze staja si¢ one niewrazliwe na sygnat S1P.
(Brinkmann 2009) Ponadto liczne badania na zwierzetach wykazaly bezposrednie dziatanie
neuroprotekcyjne leku na osrodkowy uktad nerwowy (OUN). Fingolimod poprzez wiazanie si¢
z receptorami S1P komorek glejowych, astrocytow czy oligodendrocytow nasila wytwarzanie
czynnika neutropowego pochodzacego z mézgu (BDNF), wykazujac efekt neuroregeneracyjny.
(Miron i in. 2009).

Podstawowe znaczenie dla rejestracji fingolimodu miaty trzy badania kliniczne:
FREEDOMS I, FREEDOMS II oraz TRANSFORMS, w ktorych to oceniono efekt dziatania
fingolimodu podczas terapii postaci rzutowo — remisyjnej SM. Badaniem FREEDOMS 1 objeto grupe
ponad 1200 chorych, w $rednim wieku 36-37 lat, leczonych fingolimodem w dwoch dawkach
0,5mg/dobe oraz 1,25mg/dobe przez okres 2 lat w poréwnaniu z placebo. Wérdd pacjentow
przyjmujacych  nizsza dawka leku zaobserwowano zmniejszenie tempa narastania
niepetnosprawnos$ci ruchowej w skali EDSS o 30 % oraz redukcj¢ zaniku mézgu réwniez o 30%.
Natomiast w przypadku chorych poddanych terapii wyzsza dawka fingolimodu nie odnotowano
wyzszej skutecznosci leku, a wrgez przeciwnie zaobserwowano nasilenie dziatan niepozadanych.
W badaniu FREEDOMS II podczas 24 miesigcznej obserwacji grupy pacjentow w Srednim wieku 40-
41 lat poréwnywano efekt dziatania fingolimodu podawanego w matej dawce 0,5mg/dobe z placebo.
Wyniki badan byly dosy¢ obiecujace, gdyz w wyniku zastosowanego leczenia czgsto$¢ rzutow SM
ulegla redukcji o 48% w porownaniu z placebo (Kappos i in. 2010). Z kolei do badania
TRANSFORMS zakwalifikowanych zostato ponad 1000 pacjentdw w $redniej grupie wiekowej ok.
35 lat réwniez z rozpoznang postacig rzutowa SM o tagodnym przebiegu. W czasie 12 miesieczne;j
obserwacji dwie trzecie pacjentdw otrzymywato fingolimod w dawce 0,5mg/dobe lub 1,25mg/dobe,
natomiast pozostala jedna trzecia byla leczona interferonem-fla w iniekcjach domig$niowych
podawanych co tydzien. W grupie chorych leczonych fingolimodem uzyskano zmniejszenie czestosci
rzutow o 50% w poréwnaniu z INF- $1a. Jednocze$nie w badaniu tym nie zaobserwowano wptywu
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fingolimodu na ograniczenie stopnia niepelnosprawno$ci ruchowej w poréwnaniu z INF- fla.
W czasie terapii uwidoczniono rowniez korzystny wptyw dziatania fingolimodu na objetos¢ mozgu.
W poréwnaniu z grupa przyjmujaca INF- Bla podczas rocznej obserwacji doszto do ponad 40%
redukcji zaniku tkanki mozgowej u pacjentow przyjmujacych fingolimod. Ponadto w czasie proby
klinicznej z fingolimodem podawanym w dawce 1,25mg/dob¢ odnotowano dwa przypadki zgonow
z powodu zakazen wirusowych. Pierwszy zgon nastapitl w wyniku uogélnionego zakazenia wirusem
opryszczki powiklanego opryszczkowym zapaleniem moézgu, natomiast w drugim przypadku
przyczyna zgonu bylo zakazenie wirusem ospy wietrznej 1 polpasca. Ze wzgledu na zaistniale
powiktania obecnie jednym z kryteriow kwalifikacji do leczenia fingolimodem jest oznaczenie
poziomu przeciwcial przeciw wirusowi ospy wietrznej i potpasca, a w przypadku niewykrycia
swoistych przeciwcial w surowicy pacjenta zalecane jest szczepienie ochronne. (Khatrii in. 2010)
Wsréd pozostatych dziatan niepozadanych leku wymienia si¢: infekcje drog oddechowych,
moczowych, lagodne postacie infekcji wirusem opryszczki, bradykardie, blok przedsionkowo-
komorowy, nadci$nienie tetnicze, obrzek plamki zoltej, zaburzenia funkcji watroby oraz limfopenie
wynikajaca z mechanizmu dziatania fingolimodu. Z kolei podczas stosowania wyzszej dawki leku
obserwowano ci¢zsze dziatania niepozadane, a wsrdd nich zwigkszona zachorowalnos¢ na
nowotwory zlosliwe skory, piersi oraz weztdéw chlonnych.  Nie zaleca si¢ stosowania leku
w przypadku niedawno przebytego zawatu migs$nia sercowego, niestabilnej dusznicy bolesnej, udaru
moézgu lub TIA (przemijajacego napadu niedokrwienia mézgu w ciagu ostatnich 6 miesigcy). Ponadto
istotne przeciwskazanie do terapii fingolimodem stanowig: blok przedsionkowo-komorowy Il stopnia
typu Mobitz 2 lub III stopnia, zespdét chorego wezta zatokowego oraz terapia lekami
przeciwarytmicznymi klasy la lub Ill. Przed i po podaniu pierwszej dawki leku wskazane jest
wykonanie badania EKG, jak rowniez monitorowanie czgstosci akcji serca oraz ci$nienia t¢tniczego
krwi. Ponadto przed rozpoczeciem leczenia oraz po 3-4 miesigcach terapii zalecana jest konsultacja
okulistyczna ze wzgledu na mozliwos$¢ pojawienia si¢ obrzgku plamki zéltej. Z kolei u pacjentow
z zaburzeniami funkcji uktadu oddechowego w wywiadzie istotne jest przeprowadzenie badania
spirometrycznego. Okres cigzy i karmienia piersia stanowig bezwzgledne przeciwskazanie do terapii
fingolimodem. (Maciejek 2013; Palasik 2013; Selmaj 2005).

Przeciwciata monoklonalne
Natalizaumab (TYSABRI)

Natalizumab jest humanizowanym przeciwciatem monoklonalnym skierowanym przeciwko
molekule adhezyjnej VLA-4 znajdujacej si¢ na §rodbtonku naczyn mézgowych. Mechanizm dziatania
leku opiera si¢ na blokowaniu czasteczki VLA-4 i jednoczesnym zahamowaniu migracji limfocytow
przez bariere krew - mozg. Efektem powyzszych interakcji jest ograniczenie reakcji zapalnej w tkance
moézgowej u pacjentdéw chorujagcych na SM, a takze zahamowanie migracji komoérek uktadu
odpornosciowego w kierunku ogniska stanu zapalnego, co przyczynia si¢ do ograniczenia
powstawania nowych ognisk chorobowych lub powigkszania si¢ zmian juz istniejagcych (Rudick
2004). Natalizumab  jako pierwszy z lekow modyfikujacych przebieg choroby zostat
zakwalifikowany do leczenia postaci rzutowo- remisyjnej SM. Dziatanie preparatu zostato ocenione
w dwoch badaniach, podezas ktorych poréwnywano efekty dziatania Tysabri z placebo (badanie
Affirm) oraz Avonexem (INF-B1la, badanie Sentinel). W badaniu Affirm wzieto udziat 942 pacjentow
w $rednim wieku 36 lat z rzutowymi postaciami SM o tagodnym przebiegu (§redni wynik w skali
EDSS wynosit 2,3 punktu). Natalizumab pod postacig preparatu Tysabri byl podawany we wlewie
dozylnym co miesigc, w dawce 300 mg, przez okres 2 lat. W wyniku zastosowanej terapii
zarejestrowano obnizenie rocznego wskaznika rzutow o ok. 66%, zmniejszenie ryzyka pogorszenia
sprawnosci ruchowej mierzonego w skali EDSS o 41% oraz 90% redukcj¢ liczby nowych ognisk
demielinizacyjnych wykazujacych wzmocnienie kontrastowe w MRI (Polman 2006).

Z kolei w badaniu Sentinel leczenie natalizumabem (Tysabri 300mg) w skojarzeniu
z interferonem-Bla (Avonex 30ug) poréwnywano ze stosowaniem samego interferonu -laf.
Obserwacja objeto grupe 1196 pacjentow w srednim wieku 39 lat, rowniez z tagodna postacia rzutowa
SM ($rednia wartos¢ EDSS wynosita 2,4 punktu). Po 120 tygodniach terapii zauwazono zmniejszenie
czestosel rzutdow SM o 54% w przeliczeniu na rok, obnizenie ryzyka nawrotu choroby o 38-43%,
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ograniczenie tempa postgpowania niepelnosprawnosci ruchowej w skali EDSS o 24% oraz
zmniejszenie liczby nowych ognisk uszkodzenia wykazujacych wzmocnienie po podaniu gadolinu
w MRI o 89%. Poza tym udowodniono, iz leczenie skojarzone wiazalo si¢ z czgstszym
wystgpowaniem dziatan niepozadanych, przy czym najczesciej obserwowano: stany zapalne gardla,
zatok, obrzeki obwodowe oraz niepokodj. Z kolei u dwoch pacjentdw stwierdzono wystapienie
postepujacej wieloogniskowej leukoencefalopatii (PML), co jak si¢ okazalo mialo zwigzek
z uaktywnieniem latentnego zakazenia wirusem JC (Kawalec 2014). Wedtug danych pochodzacych
z programu monitorowania dziatan niepozadanych cz¢stos¢ wystgpowania PML u chorych leczonych
natalizumabem waha si¢ w przedziale od 2 do 3 przypadkéw na 1000 , natomiast ryzyko wystapienia
tego powiklania jest uzaleznione od obecnosci przeciwcial w surowicy przeciw wirusowi JC,
stosowania leczenia immunosupresyjnego w przeszlosci oraz czasu trwania leczenia natalizamabem.
Szacuje sig, iz czgsto$¢ wystepowania przeciwcial przeciw JCV w ogolnej populacji wynosi okoto
50-55%. Z kolei ryzyko wystapienia PML u pacjentow seropozytywnych po 2 latach leczenia
natalizumabem miesci si¢ w przedziale od 2 do 11 przypadkéw na 1000 leczonych. Jednoczesnie
ryzyko to jest o wiele nizsze wsrdd chorych niemajgcych przeciwciat przeciw JCV w surowicy
i wynosi okoto 1 na 10 000 przypadkow. Najnowsze wytyczne zalecaja kontrole poziomu przeciwciat
przeciw wirusowi JC co 6 miesiecy u pacjentdw seronegatywnych ze wzgledu na mozliwos¢
serokonwersji nawet u 3% leczonych w ciagu 1 roku. W przypadku pojawienia si¢ nowych objawow
neurologicznych zawsze nalezy wykluczyé postepujaca ogniskowa leukoencefalopatie, natomiast
w razie potwierdzenia lub silnego podejrzenia PML zaleca si¢ natychmiastowe przerwanie terapii
oraz wykonanie zabiegu plazmaferezy celem doszczetnego usunigeia leku z organizmu. Terapia
natalizumabem moze réwniez wywotaé¢ tagodne objawy towarzyszace infuzji takie jak: bole glowy
czy goraczka, natomiast u 1 na 10 pacjentow pojawia si¢ reakcja uczuleniowa objawiajaca si¢:
pokrzywka, zapaleniem skory, obrzgkiem twarzy, warg lub jezyka, skurczem oskrzeli, bolem lub
uczuciem dyskomfortu w klatce piersiowej oraz podwyzszeniem lub obnizeniem cis$nienia tetniczego
krwi. Wystapienie tych objawow stanowi wskazanie do zakonczenia terapii natalizumabem ze
wzgledu na wysokie ryzyko reakcji nadwrazliwosci przy kolejnych infuzjach. W czasie leczenia moze
réwniez doj$¢ do powaznego uszkodzenia funkcji watroby, jednak powiktanie to jest bardzo rzadko
obserwowane. U 1 na 1000 pacjentéw natalizumab moze zwickszaé ryzyko wystapienia nietypowych
zakazen ( tzw. chor6b oportunistycznych). (Bloomgren i in. 2012; Gorelik i in. 2010; Palasik 2013;
Selmaj 2005).

Okrelizumab

Okrelizumab jest w pelni humanizowanym przeciwciatem monoklonalnym skierowanym
przeciw czasteczce CD20, wystepujacej wylacznie na powierzchni limfocytow B. Mechanizm
dziatania leku opiera si¢ na zmniejszeniu liczby limfocytow B poprzez ich niszczenie za pomoca
cytolizy niezaleznej od dopeliacza. Efekty dziatania okrelizumabu zostaly przeanalizowane
w badaniu klinicznym II fazy, obejmujacym pacjentow z rzutowymi postaciami stwardnienia
rozsianego, gdzie okrelizumab w dawkach 600 i 2000 mg poréwnywano z placebo i INF-Bla i.m.
Okres obserwacji wynosit 24 tygodnie, a zasadniczym punktem koncowym byta catkowita liczba
zmian neuroobrazowych MR wzmacniajacych si¢ po podaniu kontrastu. Po 24 tygodniach stosowania
okrelizumabu w dwdch dawkach zaobserwowano niemal catkowite ustgpienie zmian ze
wzmocnieniem kontrastowym. Liczba tych zmian zmniejszyta sie¢ odpowiednio o 89% i 96%
w grupach otrzymujacych lek w dawkach 600mg i 2000mg w poréwnaniu z otrzymujacymi placebo
lub interferon . Obecnie dobiegajg konca badania III fazy oceniajace wptyw okrelizumabu na
skuteczno$¢ w leczeniu pacjentdw z rzutowo- remisyjng postacig SM, ktore pomogg ustali¢ czy lek
ten spetnia wymogi rejestracyjne. (Kappos 2011).

Alemtuzumab

Alemtuzumab jest humanizowanym przeciwcialem monoklonalnym typu IgGl oraz
moderatorem czasteczki CD52 wystepujacej na powierzchni limfocytow T, B NK, monocytéw oraz
komorek dendrytycznych. Jego funkcja polega na uszkadzaniu komorek wytwarzajacych molekule
CD52 w mechanizmie cytotoksycznosci zaleznej od przeciwcial. Przed wprowadzeniem
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alemtuzumabu do leczenia SM przeprowadzono wiele badan klinicznych dotyczgcych skuteczno$ci
leczenia oraz profilu bezpieczenstwa leku. Wsrdod nich najwigcksze znaczenie mialy dwie préby
kliniczne: badanie CARE-MS | oraz CARE-MS II. W badaniu CARE-MS | rocznej terapii poddano
chorych cierpiacych na tagodng nawracjaco-postepujaca posta¢é SM, ktorzy wczesniej nie
otrzymywali leczenia modyfikujacego przebieg choroby. Alemtuzumab byt poréwnywany
z interferonem- Bla podawanym w dawce 44ug, podskornie trzy razy w tygodniu. W grupie
pacjentow leczonych alemtuzumabem zaobserwowano redukcje¢ czgstosci rzutow SM o 54%
w porownaniu z INF- Bla, natomiast tempo postgpowania niepetnosprawnosci ruchowej ulegto
zmniejszeniu o0 28% w poréwnaniu z grupa placebo. Z kolei w badaniu CARE-MS |l alemtuzumab
zostat rowniez poddany probie klinicznej w poréwnaniu z INF- Bla stosowanym trzy razy w tygodniu
w tej samej dawce i postaci jak w badaniu CARE-MS 1, jednakze osoby uczestniczace w badaniu byty
uprzednio leczone INF-B lub octanem glatiameru bez oczekiwanych efektow terapeutycznych.
Badanie CARE-MS II wykazato zmniejszenie czgstosci rzutow SM o 49% oraz ograniczenie tempa
niepelnosprawnosci ruchowej o 42% w trakcie przyjmowania alemtuzumabu. Wsrod dziatan
niepozadanych leku obserwowano lagodne lub umiarkowane zakazenia, wtdrne choroby
autoimmunologiczne (t.j.choroba Gravesa- Basedova), limfopeni¢ oraz trombocytopeni¢
autoimmunologiczng. Ze wzgledu na tak powazne powiklanie jakim jest trombocytopenia, zaleca si¢
systematyczna kontrole liczby plytek krwi u chorych przyjmujacych alemtuzumab. Ponadto bardzo
czegsto po zakonczeniu terapii alemtuzumabem dochodzi do diugotrwatego utrzymywania si¢ zmian
w zakresie liczby leukocytow, a w szczegolnosci limfocytow T CD4+ pod postacig limfopenii.
Obserwacja pierwszych 37 chorych przyjmujacych alemtuzumab w latach 1991-1997 wykazata
normalizacj¢ liczby limfocytow T CD8+ jedynie u 30% chorych po ponad 10 latach od zakonczenia
terapii, natomiast w przypadku limfocytow T CD4+ zaledwie u 21% pacjentow. (HuY i in. 2009;
Maciejek 2012).

Przeciwciata przeciw LINGO-1

Ostatnie badania dowiodly, iz biatko LINGO-1 odpowiedzialne jest za inhibicj¢ procesu
mielinizacji oraz rdéznicowania komorek gleju skapodrzewiastego, jak réwniez wplywa na
ograniczenie przezywalnosci komorek nerwowych i proces regeneracji aksondw. Liczne obserwacje
na modelach zwierzecych potwierdzily przypuszczenia, iz zablokowanie funkcji LINGO-1 poprzez
zastosowanie odpowiednich przeciwcial nasila proces remielinizacji. Jak dotad zostato
przeprowadzone jedno badanie kliniczne I fazy, w ktéorym oceniano skutecznos$¢ dziatania przeciwciat
anty-LINGO-1 podawanych dozylnie. Odkrycie to by¢ moze stworzy nowe perspektywy
terapeutyczne nie tylko w leczeniu SM, ale réwniez innych chor6b OUN. (Mi S i in. 2013)

3. Podsumowanie

Stwardnienie rozsiane pozostaje nadal jedng z najczestszych przewlektych a zarazem
postepujacych chordb neurodegeneracyjnych, ktorej przebiegu nie jesteSmy w stanie do konca
przewidzie¢. Jednakze wazne jest aby uzmystowi¢ sobie fakt, iz pomimo obecnosci tego samego typu
choroby kazdy pacjent choruje inaczej, a roznice te wynikajg gtownie z lokalizacji ognisk
degeneracyjnych w obrebie OUN. Schorzenie to dwukrotnie czeéciej obserwowane jest w populacji
kobiet w wieku 20-40 lat i jednoczes$nie jest jedng z najwazniejszych przyczyn niepetnosprawnosci
w populacji ludzi mtodych. Dlatego tez ogromne nadzieje wigzane sa z zastosowaniem terapii Il rzutu
SM modyfikujacej przebieg choroby, ktora jak si¢ okazato zostata uznana za skuteczng i dobrze
tolerowang metod¢ leczenia spowalniajaca postep stwardnienia rozsianego u oséb dorostych.
Ponadto, obiecujace wydaja si¢ by¢ rowniez badania dotyczace lekow majacych wpltyw na naprawe
uszkodzen neuronalnych powstatych w przebiegu SM. Badania te, jak na razie, pozostaja na etapie
poczatkowej analizy Kklinicznej.
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Streszczenie

Padaczka stanowi zespot objawdw klinicznych wynikajacych z przewlektych zaburzen
czynnosci moézgu, cechujacych si¢ trwala sklonnoscia do napadéw padaczkowych wraz
z poznawczymi, psychologicznymi, spotecznymi i neurobiologicznymi nastgpstwami tego stanu.
Padaczka jest niewatpliwie jednym z najczgstszych schorzen neurologicznych, ktorego wskaznik
rozpowszechnienia wynosi okoto 1%. W rozpoznawaniu padaczki i Klasyfikacji typu napadu
kluczowe znaczenie ma dokladny wywiad chorobowy, z uwzglednieniem okresu rozwojowego
pacjenta, ewentualnych uwarunkowan genetycznych uzyskany od chorego i §wiadkéw napadu.
Dodatkowo w celu precyzyjnego rozpoznania oraz okreslenia typéw napadow padaczkowych
zalecane jest wykonanie badania elektroencefalograficznego (EEG), badan neuroobrazowych badz
psychologicznych, gdy istnieje podejrzenie napadéw psychogennych.

1. Wstep

Padaczka (ang. epilepsy) jest niewatpliwie jednym =z najczgstszych schorzen
neurologicznych zaraz po boélach glowy, ktorego wskaznik rozpowszechnienia wynosi okoto 1%
i jednoczes$nie obserwowane jest dziesigciokrotnie czg$ciej niz stwardnienie rozsiane i 100 razy
czgsciej niz choroby neuronu ruchowego. Liczbe chorych na padaczke w Polsce szacuje si¢ na 300-
400 tys., z kolei na $wiecie okoto 50 miliondow 0so6b choruje na padaczke. Analizujac krzywa
zapadalno$ci na padaczke mozna wyr6zni¢ dwa szczyty zachorowania. Pierwszy stanowi populacja
dziecieca, gtownie do 5. roku zycia, drugi natomiast przypada po 65. roku zycia. (Jedrzejczak 2006).

Padaczka nie jest jednostka chorobowa, lecz zespotem objawow klinicznych wynikajacych
z przewlektych zaburzen czynno$ci moézgu, cechujacych si¢ trwala sklonnoscia do napadow
padaczkowych wraz z poznawczymi, psychologicznymi, spotecznymi i neurobiologicznymi
nastepstwami tego stanu. Z kolei napad padaczkowy stanowi stereotypowe, przejSciowe zaburzenie
czynnosci moézgu, pojawiajace sic w wyniku nadmiernych wytadowan neuronalnych.(Fisher et al.
2005)

Wedhug najnowszych wytycznych padaczke mozemy rozpozna¢ w trzech nastgpujacych
sytuacjach:

. po wystgpieniu co najmniej dwoch nieprowokowanych (lub odruchowych) napadow
padaczkowych w odstepie >24 godzin,
. po wystapieniu jednego nieprowokowanego (lub odruchowego) napadu padaczkowego

u pacjenta z duzym ryzykiem ( co najmniej 60%) wystapienia kolejnych napadéw (chorzy
ze strukturalnym uszkodzeniem moézgowia np. po przebyciu incydentéw udarowych, po
urazie glowy, ),

. rozpoznanie zespotu padaczkowego (Fisher et al. 2014)

2. Przeglad literatury

Epileptogeneza
Epileptogeneza stanowi szereg proceséw i zmian zachodzgcych w neuronach oraz sieciach
neuronalnych, ktére rozpoczynaja si¢ w momencie zadziatania czynnika uszkadzajacego, a nastgpnie
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prowadza poprzez okres latentny, do zmian w funkcji neurondéw oraz wystapienia objawow
klinicznych napadéw padaczkowych i rozwoju padaczki. Epileptogeneza jest procesem
dynamicznym, w trakcie ktorego dochodzi do przebudowy prawidlowych sieci neuronalnych
w uklady o zwigkszonej pobudliwosci, tworzacych ognisko padaczkowe. Okres latentny miedzy
uszkodzeniem moézgu a pierwszym napadem padaczkowym trwa czesto miesigce, a nawet lata.
Zmiany epileptogenne zachodzace w neuronach nie koncza si¢ z chwilg pierwszego napadu i rozwoju
padaczki, lecz postepuja dalej, przyczyniajac si¢ do poglebiania i utrwalania zmian w funkcjonowaniu
neurondw, sieci neuronalnych i catego moézgu. Wsrod czynnikéw inicjujacych proces epileptogenezy
wymienia si¢ urazy okotoporodowe, infekcje osrodkowego uktadu nerwowego, urazy czaszkowo-
mozgowe, czynniki genetyczne (np. w stwardnieniu guzowatym), a takze choroby naczyniowe
mozgu, takie jak udar. (Pitkdnen 2011).

Etiologia padaczki

Padaczka moze mie¢ r6zng etiologi¢. Tradycyjnie schorzenie to, pod wzgledem przyczyny
wystepowania dzielono na padaczki skrytopochodne (65%), objawowe (27%) oraz idiopatyczne
(8%). Jednak tak ogdlny podziat w dobie postgpu nauki, szczegdlnie w zakresie badan genetycznych
stal si¢ dos¢ anachroniczny. Aktualnie, wedlug zalecenn Komisji ds. Klasyfikacji i Terminologii
Migdzynarodowej Ligi Przeciwpadaczkowej obowigzuje nowy podzial etiologiczny padaczki , tj.
genetyczna, strukturalna/metaboliczna, nieznana. Padaczka uwarunkowana genetycznie odnosi si¢
do zespotéw padaczkowych, w ktorych istnieje defekt genetyczny wywotujacy chorobe. Wsrod
najczestszych zespotow padaczkowych wymienia sig:

e lagodng padaczke czesciows z iglicami w okolicy centralnoskroniowej (padaczka Rolanda),

e lagodne rodzinne drgawki niemowlece,

e dzieciecg padaczke z napadami nie§wiadomosci,

e stwardnienie guzowate,

e Zespot Dravet,

o Zespot MELAS,

e  Zespoly genetyczne: Angelmana, Downa.

Drugs zasadnicza grupe stanowia zespoly padaczkowe o0 etiologii strukturalnej/
metabolicznej. Jest to bardzo obszerna grupa schorzen, obejmujaca napady padaczkowe wtdrne do
uszkodzenia mézgu, w tym:

e guzy mdzgowia,

e toksyczne uszkodzenia mézgowia — choroby spichrzeniowe, hiperbilirubinemia, ptodowy
zespot alkoholowy (FAS),

e zaburzenia metaboliczne — fenyloketonuria, choroba syropu klonowego,

e choroby zwyrodnieniowe uktadu nerwowego,

o wady osrodkowego uktadu nerwowego — dysplazje korowe, agenezja i hipoplazja ciata
modzelowatego, bezzakretowos¢ Kolejng kategorig etiologiczng s3 nieznane zespoly
padaczkowe, w ktorych pomimo zastosowania dostepnych metod diagnostycznych nie udaje
si¢ ustali¢ bezposredniej przyczyny wystepowania zaburzen. (Fisher et al. 2005)

Klasyfikacja napaddéw padaczkowych

Ostatnia klasyfikacja napadéw padaczkowych, z 2010 roku wyodrebniata trzy podstawowe
grupy ze wzgledu na ich poczatek: (Berg et al. 2010)
e napady uogolnione
e napady toniczno-kloniczne
e napady nie§wiadomosci
1. typowe
2. nietypowe
3. ze szczegdlnymi cechami
e miokloniczne napady nie§wiadomosci
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e mioklonie powiek
napady toniczne
napady kloniczne
napady atoniczne
napady miokloniczne
1. miokloniczne
2. miokloniczne atoniczne
3. miokloniczne toniczne
napady ogniskowe
1. napady ogniskowe bez zaburzenia przytomnosci lub swiadomosci
2. napady ogniskowe z zaburzeniem przytomnosci lub $wiadomosci
3. napady ogniskowe przechodzace w obustronny napad drgawkowy
napady o nieznanym poczatku
1. napady zgieciowe

W 2017 roku Migdzynarodowa Liga przeciwpadaczkowa (ILAE) zaproponowatla kolejna

wersj¢ klasyfikacji napadow padaczkowych, pozostajac przy podziale ze wzgledu na poczatek
napadow padaczkowych na napady ogniskowe, uogdlnione i o nieznanym poczatku, wyrdznita takze
napady z objawami ruchowymi i stopniem $wiadomosci. (Fisher et al. 2017)

Napady ogniskowe (focal seizures)

z objawami ruchowymi (motor)
toniczne (tonic)

atoniczne (atonic)

miokloniczne (myoclonic)

z kloniczne (clonic)

napady zgieciowe (epileptic spasms)
hypermotor

-bez objawow ruchowych (non-motor)

z objawami sensorycznymi
z objawami poznawczymi
emocjonalnymi
autonomicznymi

Napady ogniskowe mogg by¢:

z zachowang $§wiadomo$cia (aware)
z zaburzeniami $wiadomosci (impared awareness)
z brakiem $wiadomosci (unknown awareness)

Napady ogniskowe moga przej$¢ w obustronny napad drgawkowy

Napady uogolnione (generalized seizures)
-z objawami ruchowymi

toniczno-kloniczne

toniczne

atoniczne

miokloniczne
miokloniczno-atoniczne
kloniczne
kloniczno-toniczno-kloniczne
napady zgieciowe
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-napady nieSwiadomosci
e typowe
e nietypowe
e miokloniczne
e mioklonie powiek (eyelid myoclonia)
Napady o nieznanym poczatku (unknown onset)
-z objawami motorycznymi
e toniczne
e atoniczne
e toniczno-kloniczne
e napady zgigciowe
-bez objawdéw motorycznych
Napady o nieznanym poczatku moga by¢:
e 7z zachowang $wiadomoscig (aware)
e 7z zaburzeniami §wiadomosci (impared awareness)
e 7 brakiem $§wiadomos$ci (unknown awareness)

Obraz kliniczny napadow padaczkowych

Sposrod napadow uogolnionych najbardziej znanymi (i czgsto najbardziej kojarzonymi
z mnapadami padaczkowymi) sg napady toniczno-kloniczne (inaczej napady grand mal).
Charakteryzuja si¢ one wystegpowaniem fazy tonicznej oraz fazy klonicznej. Faza toniczna, trwajaca
$rednio okoto 10 sekund rozpoczyna si¢ krzykiem, zwanym ptaczem padaczkowym. W trakcie tej
fazy chory ma otwarte oczy, zrenice sa rozszerzone, wystepuje szczgkoscisk oraz bezdech
i wynikajaca z tego sinica. Konczyny goérne pozostaja zgicte w stawie ramiennym, tokciowym,
w nadgarstku oraz w stawach palcéw, natomiast konczyny dolne znajduja si¢ W pozycji wyprostnej —
t.j. wyprostowane w stawie biodrowym, kolanowym i skokowym. Pod koniec fazy tonicznej moze
dojs¢ do utraty kontroli nad zwieraczami pecherza moczowego i odbytu, a nastepnie mimowolnego
oddania moczu lub katu. Faza kloniczna trwa $rednio okoto 1-2 minuty, pojawiaja si¢ drgawki
uogolnione, naprzemienne pionowe ruchy gatek ocznych, tachykardia, Zrenice sg rozszerzone
i niereagujace na $wiatto, dochodzi takze do przygryzienia jezyka. Po napadzie pacjent jest senny,
splatany, nie pamigta catego zdarzenia (niepamie¢ wsteczna), skarzy si¢ na bol glowy i miesni, czgsto
ma urazy, szczeg6lnie glowy, ktére sg spowodowane drgawkami uogdlnionymi. Niezwykle waznymi
objawami, bezpo$rednio wskazujagcymi na przebyty napad padaczkowy sg mimowolne oddanie
moczu, przygryzienie jezyka oraz charakterystyczna senno$¢ ponapadowa. (Lindsay et al. 2010)

Napady toniczne polegaja na naglym i utrzymujacym si¢ skurczu migsni przebiegajacym
z utratg Swiadomosci.

Napady kloniczne charakteryzuja si¢ drgawkami uogo6lnionymi

Napad nieswiadomosci (inaczej petit mal, absence) to krotkotrwata, trwajaca kilka —
kilkadziesigt sekund, utrata §wiadomosci bez utraty przytomnosci. Napad zaczyna si¢ nagle i rownie
szybko si¢ konczy, pacjent ,,zapatruje si¢” w blizej nieokreslony punkt i nie reaguje na uwagi 0soéb
z otoczenia. W trakcie napadu mogg wystapi¢ automatyzmy, czyli powtarzajace si¢ ruchy, np.
cmokanie, oblizywanie ust, mruganie.

Napady absence wystepujg gtdownie u dzieci, m.in. w dzieciecej padaczce nieswiadomosci,
w ktorej moga pojawiac si¢ nawet do 200 razy na dobg.

Napady atoniczne sa przeciwienstwem napadow tonicznych, tzn. dochodzi tu do
krotkotrwatego, catkowitego zaniku napigcia migsnioweg0 — moze by¢ ono uogolnione i prowadzi¢
do upadku lub cze$ciowe (np. opadnigcie glowy).

Napady miokloniczne maja charakter nagtych, krotkotrwatych skurczow mig$niowych.
Najczgsciej wystepuja w tagodnej mlodzienczej padaczce mioklonicznej.
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Napady ogniskowe (dawniej napady cze$ciowe) sg bardzo zréznicowang grupa, a ich
charakter jest zalezny od tego, w ktorym ptacie mézgu znajduje si¢ ognisko padaczkorodne. Napady
te moge przebiegaé bez zaburzen §wiadomosci i przytomnosci (dawniej napady czg¢$ciowe proste) lub
z takimi zaburzeniami (dawniej napady czeSciowe zlozone). Kazdy z obu tych typéw napadu moze
rozprzestrzeni¢ si¢ z potkuli, w ktorej si¢ rozpoczal, na drugg poétkule — méwimy wtedy o wtéornym
Uogolnieniu napadu ogniskowego.

Napady z ptata czotowego sg to hapady ruchowe, np. padaczka Jacksonowska, w przebiegu
ktorej obserwuje si¢ marsz ruchow drgawkowych wzdtuz objetej napadem czgsci ciata, automatyzmy
ruchowe konczyn dolnych (np. ruchy pedatowania). Wartym podkreslenia jest fakt, ze po napadzie
z plata czotowego moze wystapi¢ porazenie Todda — jest to przemijajace porazenie czeSci ciala,
w ktorej wystapit napad i ustepuje po 2-48 godzinach, natomiast z racji podobiefistwa w obrazie
klinicznym wymaga réznicowania z przemijajacym atak niedokrwiennym mézgu (Transient Ischemic
Attack - TIA).

Napady z plata ciemieniowego maja charakter czuciowy, np. napadowe parestezje
(mrowienie drgtwienie) lub odczuwanie bélu.

Napady z ptata skroniowego sa bardzo zrdéznicowane. Pacjenci moga odczuwa¢ dyskomfort
w nadbrzuszu, moga prezentowaé automatyzmy oralne (cmokanie, zucie, oblizywanie ust), omamy
wechowe lub stuchowe, a nawet moga mie¢ zaburzenia pamigci, takie jak deja vu (,to si¢ juz
zdarzyto”), jamais vu (,,poczucie obcosci”, ,,nigdy niewidziane”) czy zaburzenia psychiczne, np.
napady gniewu lub rozkoszy.

Napady z ptata potylicznego objawiaja si¢ w postaci roznego rodzaju zaburzen widzenia, od
omamow wzrokowych prostych (np. widzenie §wiatla), ztozonych (np. widzenie ludzi), zaburzenie
widzenia rozmiarow (mikro-/makropsje) lub barw (achromatopsja) po napadowa $lepote. (Turaj
2010)

W rozpoznawaniu padaczki i klasyfikacji typu napadu kluczowe znaczenie ma doktadny
wywiad chorobowy, z uwzglednieniem okresu rozwojowego pacjenta, ewentualnych uwarunkowan
genetycznych uzyskany od chorego i $wiadkow napadu. Bardzo pomocne jest rowniez nagranie jego
przebiegu przez rodzing pacjenta. Ponadto wystapienie napadu padaczkowego moze by¢
spowodowane odwracalnymi zaburzeniami metabolicznymi, elektrolitowymi czy infekcja.
W zwigzku z tym koniczne jest wykonanie badan laboratoryjnych obejmujacych: morfologie krwi
obwodowej, parametry stanu zapalnego, czynno$ci nerek i watroby, stezenie glukozy we krwi,
poziom elektrolitow: Na+, K+, Ca2+, Mg2+, toksykologi¢ krwi i moczu, badanie ptynu mézgowo-
rdzeniowego przy podejrzeniu infekcji OUN. Dodatkowo w celu precyzyjnego rozpoznania oraz
okreslenia  typéw  napadow  padaczkowych  zalecane  jest  wykonanie  badania
elektroencefalograficznego (EEG),badan neuroobrazowych badz psychologicznych, gdy istnieje
podejrzenie napadow psychogennych. (Jedrzejczak 2006)

Badanie elektroencefalograficzne (EEG)

Elektroencefalografia odgrywa istotng role w diagnostyce i réznicowaniu napadow
padaczkowych. Metoda ta polega na pomiarze i rejestracji potencjatéw elektrycznych generowanych
przez komoérki nerwowe kory moézgowej. Aktywnos$¢ elektryczna neurondéw wyrazana jest
w mikrowoltach (uV) wigc musi by¢ wzmocniona okoto 1 000 000 razy, by mdc ja uwidoczni¢ na
ekranie komputera. Wielkg zaletg EEG uzywanego w praktyce klinicznej jest nicinwazyjno$¢ metody.
Pacjent podlaczony do aparatu EEG nie jest w zaden sposob pobudzany elektrycznie, nie jest
narazony na dodatkowe promieniowanie elektromagnetyczne. W odréznieniu od RTG, CT, MRI,
USG czy innych technik, EEG nie wywiera zadnego wplywu na badany organizm poza bodzcem
psychicznym samej $wiadomos$ci podlegania badaniu. Nalezy jednak zna¢ zakres i ograniczenia
powyzszej techniki. Znaczacym ograniczeniem EEG jest fakt, iz pomiar aktywnosci komorek
nerwowych mozliwy jest jedynie na powierzchni kilku centymetréw kwadratowych ponizej elektrod.
Oczywiscie jakos¢ zapisu EEG mozna udoskonali¢ umieszczajac elektrody bezposrednio na
powierzchni mozgu. Jednak ze wzgledu na wysoce inwazyjny charakter jest rzadko stosowana
metoda. Kolejnym ograniczeniem tej techniki sa niespecyficzne zmiany w zapisie EEG, czgsto
obserwowane wsrdd osob w podesztym wieku, u pacjentdw z zaburzeniami psychicznym czy
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migreng. Co wigcej prawidlowy wyniki EEG nie wyklucza rozpoznania padaczki. Czuto$¢ tej metody
w trakcie pojedynczego, rutynowego zapisu wynosi okoto 30%. Powtarzajac kolejne badania mozna
dostrzec charakterystyczne zmiany padaczkopodobne u 69-77% pacjentéw z padaczka. W celu
poprawy czuto$¢ metody zalecane jest stosowanie dodatkowych metod aktywacji tj.: reakcja
zatrzymania, fotostymulacja, hiperwentylacja, sen fizjologiczny, deprywacja snu. Jednak, gdy
w trakcie rutynowego zapisu EEG nie udaje si¢ zarejestrowaé napadu padaczkowego zalecane jest
zastosowanie technik wideometrycznych. Celem wideo-EEG jest zapis napadu padaczkowego oraz
zaobserwowanie towarzyszacych objawow klinicznych, istotna jest korelacja czasowo-przestrzenna
obu obrazéw. Umozliwia to w miar¢ precyzyjne okreslenie typu napadu padaczkowego oraz
topografii ogniska padaczkowego. Warto podkresli¢, iz dtugi okres monitorowania, co najmniej 24
godzinny zwigksza mozliwosci rejestracji incydentu padaczkowego. (Rejdak 2010)

Badania neuroobrazowe
Badania obrazowe umozliwiaja wykrycie zmian ogniskowych u 21-37% pacjentow
z napadami padaczkowymi, co ma duze znaczenie przy doborze wlasciwego sposobu leczenia.

Tomografia komputerowa

Metoda jeszcze do niedawna bedaca badaniem z wyboru w diagnostyce padaczki, aktualnie
wyparta przez techniki rezonansu magnetycznego. Jednak ze wzgledu na jej szeroka dostepnosc
wykorzystywana jest w sytuacjach pilnych, szczegélnie w razie zagrozenia zycia zwigzanego
z napadami padaczkowymi. Ponadto TK jest nadal niezastapione u chorych z istotnymi
przeciwwskazaniami do badania metoda rezonansu, tj. wszczepiony implant ucha Srodkowego,
stymulator mig¢énia sercowego, obecnos¢ metalowych elementéw w ciele czy klaustrofobia. TK jest
réwniez przydatna w wykrywaniu zwapnien w obrebie mozgowia, badz zmian zwigzanych ze
strukturami kostnymi. W stosunku do padaczki czuto$¢ powyzszej metody we wczesnej fazie
choroby u pacjentow badanych po raz pierwszy w zyciu wynosi 40-50%. Maleje ona wraz z czasem
trwania choroby i u badanych w poznej fazie wynosi 20%. Istotna wada sa czeste artefakty kostne
oraz mata rozdzielczo$¢ kontrastowa w odniesieniu do struktur mézgowia. Ponadto technika ta naraza
pacjentéw na duzg dawke promieniowania jonizujacego, co nie dotyczy metody MR(Smithetal.2003).

Rezonans magnetyczny

Jednym z preferowanych badan obrazowych wykorzystywanym w diagnostyce padaczki wg
Komisji Neuroobrazowania Migdzynarodowej Ligii Przeciwpadaczkowej jest rezonans
magnetyczny, w tym rdwniez coraz czeéciej wykonywana ‘HMRS. Badania te poprzez mozliwo$¢
wykrywania zmian strukturalnych i metabolicznych w obrebie tkanki moézgowej znalazty
zastosowanie w ustalaniu lokalizacji ogniska padaczkorodnego.

Rezonans magnetyczny jest nie tylko bardziej czula, ale réwniez bardziej specyficzng
metoda w porownaniu do tomografii komputerowej. Technika ta pozwala na wykrycie zmian
epileptogennych w mozgowiu u okoto 50-90% przypadkéw. Rutynowe badanie MR padaczki
obejmuje obrazy T1-zalezne, T2-zalezne i PD-zalezne w sekwencji SE/FSE/SSFSE. Podanie $rodka
kontrastowego nie zwigksza czutosci wykrywania zmian, ale pozwala na lepsze zréznicowanie
mozliwej patologii. Cenny zrédlem informacji ulatwiajagcym diagnostyke padaczki jest rowniez
technika FLAIR (ang. fluid attenuated inversion recovery), umozliwiajaca ttumienie sygnatu ptynu
mozgowo-rdzeniowego czy DWI (ang. diffusion-weighted imaging) wykorzystujgca zjawisko
wielokierunkowej dyfuzji protondéw czastek wody w obrebie tkanek.

Niezwykle przydatng technikg stosowna do detekcji zmian niedostrzegalnych dla oka
badacza opisujacego konwencjonalne badanie MR jest metoda wolumetrii. Technika ta pozwala na
ocen¢ objetosci badanej struktury. Jest ona szczegélnie przydatna w diagnostyce czgsciowych
napadow o poczatku w zmienionych morfologicznie platach mozgu, gltéwnie w obregbie
przysrodkowej czesci plata skroniowego, tj. hipokamp i jadro migdatowate. Ubytek tkanki nerwowej,
przejawiajacy si¢ zmniejszeniem obj¢tosci badanej struktury, czego wtérnym nastgpstwem jest
stwardnienie (zwigkszenie konsystencji) plata stanowi do§¢ czgsto spotykane odchylenie
anatomopatologiczne towarzyszace padaczkom. Ocenia si¢, ze u okoto 60% pacjentéw z napadami
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skroniowymi wystgpuje stwardnienie jednego hipokampa, z kolei u okoto 30% zmiany obecne sa
w obustronnie. Dodatkowo u 50-75% chorych stwardnieniu hipokampa towarzyszy tozstronne
stwardnienie jadra migdalowatego. Typowym objawem stwardnienia hipokampa i/lub jadra
migdalowatego jest wzrost intensywnosci sygnatu w obrazach T2-zaleznych $wiadczacy o rozroscie
gleju, obnizenie intensywnoS$ci sygnatu w obrazach T1-zaleznych oraz dezorganizacja wewngtrznej
budowy anatomicznej. (Siemianowski i wsp. 2005)

Istotnym udoskonaleniem techniki MR ulatwiajacym wykrywanie zmian eplieptogennych
jest protonowa spektroskopia rezonansu magnetycznego. Badanie to umozliwia analiz¢ sktadu
chemicznego wybranej objgtosci tkanki moézgowej, dostarczajac informacji o sprawnosci
metabolicznej czy integralno$ci danego obszaru. Metoda ta poprzez mozliwos$¢ nieinwazyjnej oceny
metabolizmu tkanki mézgowej pozwala na réznicowanie, monitorowanie leczenia, a takze wczesne
wykrywanie patologicznych proceséw wewnatrzczaszkowych jeszcze przed ujawnieniem si¢ zmian
strukturalnych w klasycznych badaniach obrazowych. (Barker et al. 2009)

Widmo *HMRS w obszarze ogniska padczkorodnego wykazuje znaczne obnizenie stezenia
NAA oraz wzglednego stosunku stezen NAA/Cr i NAA/Cho (Simisteret et al. 2002). Ponadto
w okresie przednapadowym lub napadowym obserwuje si¢ wzrost poziomu mleczanéw
(Hetherington et al. 2007). Oprocz wyzej wymienionych nieprawidtowos$ci u niektorych pacjentow
zauwazalny jest rOwniez wzrost poziomu Cho (Ryc. 1) (Barker et al. 2009). Dodatkowo w badaniach
przeprowadzonych przez Hajka i wsp. wykazano redukcje stezenia glutaminianu w obrgbie
hipokampa wéréd pacjentow z padaczka skroniowsa ze stwardnieniem hipokampa (Hajek et al. 2008).

Ryc. 1. Badanie MRSI moézgowia pacjenta z podejrzeniem padaczki, przy braku zmian
w konwencjonalnym obrazowaniu MR. Mapa zawierajaca rozklad poszczegélnych metabolitow
ukazuje wzrost stezenia Cho oraz niewielkie obnizenie poziomu NAA w obszarze prawego plata
skroniowego (strzatka), co w potaczeniu z zapisem EEG wskazuje na ognisko padaczkorodne.

3. Podsumowanie

Pomimo faktu, iz padaczka nalezy do grupy najczestszych schorzen neurologicznych,
ztozony obraz kliniczny napadow padaczkowych i trudnosci w interpretacji zapisu EEG czgsto
prowadza do pomytek diagnostycznych. Dlatego tez nalezy zwracaé szczegdlna uwagg na zebranie
rzetelnego wywiadu chorobowego zaréwno od pacjenta jak i jego rodziny, popartego wynikami badan
laboratoryjnych, elektrofizjologicznych, obrazowych, badz psychologicznych.
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Streszczenie

Choroba Alzheimera (Alzheimer’s disease - AD) to jedna z choréb cywilizacyjnych,
z ktoérymi przyszto si¢ mierzy¢ ludziom w XXI wieku. AD charakteryzuje si¢ zaburzeniami funkcji
poznawczych, zachowania oraz nieradzeniem sobie z czynnosciami dnia codziennego. Odkrycie
markera pozwalajgcego na oszacowanie ryzyka zachorowania oraz wezesne zdiagnozowanie choroby
skutkowatoby mozliwoscig szybkiego rozpoczecia leczenia. To niewatpliwie wplynetoby na
spowolnienie postgpu choroby, poprawe komfortu i1 dlugosci zycia. Obecnie w celach
diagnostycznych wykonuje si¢ szereg badan, na ktore sktadaja si¢ badania psychologiczne, fizykalne,
laboratoryjne i obrazowe. Pewne potwierdzenie choroby daje badanie neuropatologiczne, gdzie
obserwujemy gromadzenie si¢ blaszek amyloidowych, blaszek neurytycznych, zwyrodnienia
wiokienkowego Alzheimera (NFTs), angiopati¢ amyloidowa. Znanymi obecnie markerami sg biatko
beta- amyloidu, biatko tau, sfosforylowane biatko tau, beta- sekretaza i inne. Gtownym problemem
jest znalezienie takiego markera, ktory moglby by¢ oznaczany w materiale pobieranym w jak
najmniej inwazyjny sposoéb (w krwi, moczu). Do tej pory oznaczanie wykonuje si¢ w plynie
moézgowo- rdzeniowym oraz w rzadkich przypadkach z materiatu biopsyjnego. Idealny marker
powinien réwniez charakteryzowac si¢ duzg czuloScig i specyficzno$cia w oznaczeniu. Najlepiej,
gdyby pojawiat si¢ przed lub krotko po wystapieniu pierwszych objawow choroby.

Niniejsza praca ma na celu wskazanie i opisanie najskuteczniejszych i najciekawszych
markeréw uzywanych w diagnostyce choroby Alzheimera.

1. Wstep

Choroba Alzheimera jest najczgstsza przyczyng otgpienia u oséb w wieku podesztym.
Na kazdym etapie choroby obserwujemy coraz wyrazniejsze pogorszenie stanu zdrowia, zarowno od
strony fizycznej, jak i psychicznej. Wystepujace objawy mozna zaklasyfikowaé do trzech grup:

I Zaburzenia funkcji poznawczych: utrata pamieci, dezorientacja, problemy z mowa,
trudnosci w podejmowaniu decyzji.
Il. Nieodpowiednie wzorce zachowania: depresja, agresja, zaburzenia snu.
M. Niemoznos¢ radzenia sobie z obowiazkami dnia codziennego (zachowanie higieny,
obowigzki spoteczne) (Grossberg i in. 2011).

W chorobie Alzheimera mamy do czynienia z gromadzeniem si¢ blaszek amyloidowych
w moézgu, wystepuja blaszki neurytyczne oraz splatane widkna wewnatrz neurondéw (ang.
neurofibrillary tangles - NFTs). Nastepuje zaburzenie przewodzenia nerwowego na skutek spadku
ilosci synaps i neurondw. W poréwnaniu do osoby zdrowej mozna zaobserwowaé zmniejszenie
objetosci mozgu (Grossberg i in. 2011- Rekomendacje zespotu ekspertdw Polskiego Towarzystwa
Alzheimerowskiego 2012).

Z racji tego, ze dtugos¢ zycia ulega wydtuzeniu choroba Alzheimera jest schorzeniem coraz
czesciej wystepujacym. Jest to problem nie tylko ludzi chorujacych i ich rodzin, ale tez calego
spoteczenstwa. Szacuje si¢, ze koszty leczenia osoby z choroba Alzheimera, badZ innym otgpieniem,
wynosza 8 1828, kiedy koszty leczenia chorego seniora bez choroby otgpiennej to 3498. Na podstawie
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obecnych statystyk przewidywany jest wzrost zachorowan na chorobe Alzheimera w 2050 roku do
13,8 miliona os6b w Ameryce. Skala wystepowania tej choroby sktania coraz wigksza liczbg badaczy
do podjecia tematu diagnostyki tej choroby. Zdiagnozowanie choroby na jak najwcze$niejszym etapie
umozliwia szybkie podjecie leczenia (Alzheimer’s Association 2012).

W 2001 roku National Institute of Health wprowadzil definicj¢ biomarkera: ,,cecha, ktora
daje si¢ obiektywnie zmierzy¢é i moze by¢ zastosowana w ocenie fizjologicznych procesow
biologicznych, proceséw patologicznych lub odpowiedzi organizmu na dziatania terapeutyczne”
(Vasan 2006). Biomarkerem moze by¢ np. substancja, ktora wystepuje w danej jednostce chorobowe;j,
a w stanie zdrowia jej poziom jest niski, badz nieoznaczalny. Idealny marker powinien by¢ oznaczany
w materiale, ktorego pobranie jest jak najmniej inwazyjne, koszty jego oznaczania powinny by¢
niskie, a samo oznaczenie stosunkowo tatwe i szybkie.

2. Markery
2.1 B -amyloid

Beta amyloid to podstawowe biatko blaszki amyloidowej. Powstaje on na drodze proteolizy
biatka prekursora amyloidu (ang. amyloid precursor protein - APP) (Blennow 2004). Wystepuje
w postaci dwoch izoform: AB40 oraz AP42. R6znig si¢ one od siebie zawarto§cig aminokwasow.
Poziom catkowitego AP u chorych z chorobg Alzheimera w ptynie moézgowym nie rdzni si¢ od tego
u os6b zdrowych. Nastomiast zaobserwowano, ze izoforma Af42 jest forma amyloidu beta
wystepujaca w wigkszej ilosci niz AB40 w chorobie Alzheimera. Wykazuje ona rowniez wigksza
toksyczno$é. Z tego wzgledu wnioskuje si¢, ze amyloid beta 42 jest dobrym markerem stuzacym
rozpoznaniu zmian w chorobie Alzheimera (Frisoni 2017). Poziom AB42 poczatkowo wzrasta.
Nastgpnie zaczyna si¢ obniza¢ wraz z postgpowaniem choroby, im nizsze jego st¢zenie, tym wyzszy
stopien otgpienia towarzyszy chorobie. Poziom AB42 jest oznaczany réznymi metodami, np. ELISA,
Western blot, z uzyciem spektroskopii (Blennow 2015). Patomechanizm obnizania si¢ stezenia beta
amyloidu w ptynie médzgowo-rdzeniowym opiera si¢ na postgpujacym odktadaniu amyloidu
w blaszkach starczych (Blennow 2004).

Testem ELISA (ang. enzyme-linked immunosorbent assay) wykrywaé¢ mozna amyloid
W osoczu pacjenta. Stosuje si¢ wskaznik stosunku amyloidu beta 42 do beta 40. Niestety nie
w kazdym przypadku oznaczenie takie jest mozliwe. Lepsze wyniki osiaga si¢ u 0séb z rodzinng
choroba Alzheimera, natomiast u pacjentow z postacig sporadyczng nie zawsze oznaczenie jest
wystarczajaco czule. Jednakze jego oznaczanie w obu postaciach pozwala na szacowanie ryzyka
zachorowania (Blennow 2015).

2.2 Bialko tau

Choroba Alzheimera jest klasyfikowana jako grupa chordob neurodegeneracyjnych zwanych
tauopatiami ze wzgledu na jej zwiazek z patologia biatka tau. Biatko tau jest biatkiem zwigzanym
z mikrotubulami, wykazujacym ekspresj¢ gltdéwnie w neuronach, ktore stabilizuje mikrotubule
w warunkach fizjologicznych i jako takie reguluje stabilnos¢ aksondéw i morfologie komorek.
W warunkach patologicznych, takich jak AD, tau jest nieprawidlowo hiperfosforylowany, co
prowadzi do zmniejszenia jego powinowactwa do mikrotubul. Rozpuszczalne, hiperfosforylowane
tau nastepnie agreguje do patologicznych rozpuszczalnych i nierozpuszczalnych agregatow znanych
jako splatki neurofibrylarne (NFT). Jest to cecha charakterystyczna AD. Oprdcz NFT, blaszki
amyloidu beta (AP) sa identyfikowane w mézgach chorych na chorobg Alzheimera, jednak spadek
zdolnosci poznawczych koreluje w wigkszym stopniu z patologia tau. (Barron i Gartlon 2017). Biatko
tau wystepuje w postaci szeSciu izoform. Obrazuje ono degeneracj¢ aksonéw w obrebie kory
(Mattsson 2011- Andreasen i Blennow 2005). Niszczenie aksonéw powoduje uwalnianie biatka tau
do ptynu mézgowo-rdzeniowego. W przeciwienstwie do beta-amyloidu poziom biatka tau rosnie
wraz z postepowaniem choroby. Blednie sfosforylowane biatko tau moze by¢ rowniez markerem dla
choroby Alzheimera, ze wzgledu na udziat w degeneracji neuronow. Nadmierna fosforylacja biatka
tau zmniejsza jego powinowactwo do mikrotubul i zapoczatkowuje proces jego polimeryzacji we
wiokna. Zaburzeniu ulega cytoszkielet neuronéw i wewnetrzny transport komérkowy. Nadmiernie
sfosforylowane biatko tau jest gldéwnym sktadnikiem parzystych, spiralnie skeconych wiokienek,
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ktore w wyniku dalszej agregacji tworza sploty wldkienkowe. Wystepowanie splotow
wilokienkowych w neuronach jest przyczyng zmian neurodegeneracyjnych w chorobie Alzheimera
(Barron i Gartlon 2017). Oznaczanie biatka tau przy pomocy przeciwcial monoklonalnych wykazato,
ze u 0sob z choroba Alzheimera poziom bialka tau jest wyzszy o okoto 200 - 300% w pordéwnaniu do
0s6b zdrowych. Specyficzno$¢ oznaczania ufosforylowanego biatka tau wykazuje wicksza swoisto§¢
od calkowitego tau. Ostatnie odkrycia donosza, ze rowniez rozmieszczenie biatka tau obrazowane za
pomocg znacznika F-AV-1451 (ang. poziton emission tomography - PET) moze by¢ badaniem
wykrywajacym nieprawidlowos$ci w fazie przedklinicznej (Sander i Lashley 2016).

2.3 8-hydroksy-2-deoksyguanozyna (8-OhdG)

Chociaz charakter patogenezy AD jest ztozony, wiadomo, ze stres oksydacyjny odgrywa
kluczowa role od weczesnych stadiow AD. W warunkach fizjologicznych istnieje rownowaga
pomiedzy rodzajami utleniaczy i przeciwutleniaczy. Przesuwa si¢ ona w kierunku generowania
czasteczek utleniajagcych w warunkach stresu oksydacyjnego, ktory prowadzadzi do uszkodzenia
oksydacyjnego komorek oraz tkanek (kwasow nukleinowych, biatek, lipidow) W szczegdlnosci,
reaktywne formy tlenu (ROS) i reaktywne formy azotu (RNS) mogg indukowaé peroksydacje lipidow
btony komoérkowej, modyfikujac biologiczne wlasciwosci blony, takie jak jej plynnosé
i dezaktywowanie receptorow lub enzymow zwigzanych z blona, uposledzajac normalne
funkcjonowanie komorki, zwickszajac uszkodzenia komoérek, generujac nowe produkty utleniania,
ktére moga by¢ chemicznie reaktywne i modyfikowaé inne makroczasteczki. Te nowe produkty
mozna zmierzy¢ w ptynach obwodowych jako wskaznik stresu oksydacyjnego. Ponadto, ROS moga
uszkadza¢ biatka zmieniajac fizyczne struktury biatkowe, a zatem wigkszo$¢ funkcjonalnych
procesow w komorkach, takich jak hamowanie aktywnos$ci enzymatycznych i wigzacych oraz
Zmieniona immunogenno$¢. Rowniez produkty powstate w wyniku uszkodzenia bialek moga
przyczynia¢ sie do wtornego uszkodzenia innych biomolekut, takich jak DNA. W rzeczywisto$ci,
bazy DNA sg podatne na uszkodzenia spowodowane stresem oksydacyjnym, w tym hydroksylacje,
karbonylowanie biatka i nitrowanie. Utlenianie DNA i RNA charakteryzuje si¢ zwigkszonym
poziomem 8-hydroksy-2-deoksyguanozyny (80HAG) i 8-hydroksyguanozyny (80HD) (Garcia-
Blanco i wsp. 2017). U o0s6b z chorobg Alzheimera stosunek 8-OhdG w moczu do oznaczaniej
w moézgu w trakcje autopsji byt 108 razy wyzszy, niz u oséb zdrowych (Ahmed i Thornalley 2005).
Zaleta tego markera jest mozliwo$¢ oznaczenia go w moczu, przez co oznaczanie go cechuje si¢ mata
inwazyjnos$cig oraz jest stosunkowo latwe.

2.4 Beta-sekretaza (ang. beta-site amyloid precursor protein — cleaving enzyme 1- BACE1) EC
3.4.23.46

Jest enzymem, ktory bierze udzial w proteolizie biatka ABPP. Podwyzszony poziom oraz
aktywno$¢ BACE1 moze by¢ zwigzany z wydajnoscia procesu amyloidogenezy oraz co za tym idzie
degeneracja aksonéw. Wykazano, ze myszy pozbawione genu BACE nie wykazywaty aktywonsci
beta-sekretazy i nie produkowaty amyloidu beta. Tak wigc istnieje zalezno$¢ pomiedzy aktywnoscia
beta sekretazy, a iloscig powstatego beta amyloidu (Siegel 2017). Beta sekretaza jest enzymem,
ktorego wykorzystanie jako biomarkera wydaje si¢ racjonalne. Cickawym aspektem jest proba
wykorzystania inhibitorow beta sekrtazy w celu leczenia choroby Alzheimera. Do tej pory nadal
poszukuje si¢ takiego, ktory moglby przekracza¢ bariere krew-moézg obnizajac aktywno$¢ beta-
sekretazy (Saoussen 2016).

2.5 al-antychymotrypsyna EC 3.4.21.1.

Glownym skladnikiem ptytek mozgowych w chorobie Alzheimera jest biatko beta-
amyloidu, ale obecne sg rowniez inhibitory proteazy serynowej, takie jak alfa 1-antychymotrypsyna
(ACT- ang. alpha l-antichymotrypsin). Ich rola w patogenezie powstawania amyloidu jest
nieokreslona. Oprocz ich funkcji jako inhibitorow proteinaz, inhibitory proteazy serynowej moga
oddziatywa¢ z réznymi zwigzkami hydrofobowymi, przy czym reakcja towarzyszy przejsciu od
konformacji zestrojonej do odpr¢zonej. al-antychymotrypsyna hamuje tworzenie wiokienek beta-
amyloidu. Ponadto ACT sprzyja szybkiej dezagregacji wlokienek beta-amyloidu, gdy dodaje si¢ je
w tym samym stosunku molowym do wczeséniej uformowanych widkienek beta-amyloidu. Procesom
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tym towarzyszy zwigkszona termostabilno$¢ ACT i utrata jego biologicznej aktywnosci, zgodna
z konformacyjnym przejSciem ACT od stanu stresowego do zrelaksowanego. Wplyw ACT na
tworzenie widkienek beta-amyloidu moze by¢ przyktadem oddzialywania hydrofobowego pomigdzy
peptydem beta-amyloidu i domeng hydrofobowa C-koncowa wzgledem reaktywnego centrum ACT
(Eriksson i Janciauskiene 1995). U o0sob z otgpieniem typu Alzheimerowskiego wykonano pomiary
stezenia alfa-l-antychymotrypsyny w osoczu oraz w plynie moézgowo rdzeniowym. W grupie
kontrolnej nie obserwowano zmian, natomiast u 0sob z choroba Alzheimera poziom alfa-1-
antychymotrypsyny byt znaczaco wyzszy. Stezenie alfa-l-antychymotrypsyny w surowicy byto
podwyzszone we wczesnych stadiach choroby Alzheimera, ale nie stwierdzono wyraznej korelacji
pomiedzy wzrostem stgzena w surowicy, a zaawansowaniem otg¢pienia. Natomiast stezenie alfa-1-
antychymotrypsyny oznaczane w ptynie mézgowo-rdzeniowym, miato skltonnosé¢ do wzrostu wraz
z nasileniem otgpienia. Stg¢zenia w ptynie moézgowo-rdzeniowym i surowicy nie wykazaty korelacji.
Zard6wno pomiar w surowicy, jak i w ptynie mézgowo rdzeniowym moze stuzy¢ do przesiewowej
diagnostyki choroby Alzheimera. Ste¢zenie alfa-l-antychymotrypsyny w plynie moézgowo-
rdzeniowym moze dodatkowo by¢ stosowany jako wskaznik postepowania otepienia (Licastro
i Parnetti 1995).

2.6 Biatko melanotransferryna (p97)

Melanotransferryna (p97) nalezy do rodziny transferryn. Ulega ona ekspresji w $§rodbtonku
naczyn wlosowatych i w mikrogleju zwigzanym z ptytkami amyloidowymi w chorobie Alzheimera
(Doh Kwan i Min Young 2001). Stezenie melanotransferryny (p97) w surowicy 0séb z choroba
Alzheimera byto podwyzszone 3-4 krotnie, w poroéwnaniu z osobami z otgpieniem bez choroby
Alzheimera. Oznaczanie st¢zenia p97 moze mie¢ zastosowanie w diagnostyce réznicowej otgpienia
w przebiegu choroby Alzheimera i innych otgpien (naczyniowe, w chorobie Parkinsona) (Kennard
i Feldman 1996- Doh Kwan i Min Young 2001). Stezenie melanotransfferyny w surowicy moze by¢
uzytecznym markerem AD, nawet we wczesnym stadium, kiedy diagnoza kliniczna jest najbardziej
niepewna. Jednocze$nie brak dalszego podwyzszania stgzenia p97 w surowicy w pOzniej fazie
choroby Alzheimera oraz brak istotnych korelacji z czasem trwania objawow lub nasileniem otgpienia
w AD sugeruja, ze stezenie p97 w surowicy nie byloby przydatnym markerem do monitorowania
postepu AD (Doh Kwan i Min Young 2001).

2.7 Ubikwityna

Ubikwityna to mate (8,7 kDa) biatko zaangazowane w zalezna od ATP degradacj¢ bialek,
w ktorych jest kowalencyjnie sprz¢zone z resztami lizyny biatek docelowych, dla ktérego stuzy jako
sygnat do degradacji biatka przez proteazy. Skoniugowane z ubikwityng biatka mogg réwniez by¢
stabilne i istnie¢ w komorce. W mézgu AD, sparowane spiralne filamenty (PHF- ang. paired helical
filaments) w splatkach sg ubikwitynowane. Poziom ubikwityny

w korze mozgowej chorych na chorobg Alzheimera wzrasta kilkakrotnie i koreluje z iloscia
zmian neurofibrylarnych.Wzrasta poziom zaréwno wolnej ubikwityny, jak i biatek skoniugowanych
z ubikwityna w ptynie mézgowo- rdzeniowym u chorych na chorob¢ Alzheimera (Blennow 2004).
Dalsze badania wskazuja na potencjat diagnostyczny ubikwityny w ptynie mézgowo rdzeniowym
jako biomarkera biatkowego dla chorych na AD. W stanach patologicznych, w tym AD, gromadza
si¢ immunoreaktywne ciatka inkluzyjne ubikwityny, zmniejsza si¢ aktywno$¢ proteasomow
i enzymow deubikwitynujacych. Poziom ubikwityny w homogenatach moézgu u os6b z choroba
Alzheimera jest wyzszy, niz w grupie kontrolnej. Istnieje zalezno§¢ pomiedzy st¢zeniem ubikwityny
w plynie mézgowo-rdzeniowym, a homogenatem istoty biatej mézgu. U os6b chorych na chorobe
Alzheimera podwyzszone stezenie ubikwityny w ptynie médzgowo-rdzeniowym odzwierciedla
zwiekszong ilo$¢ biatka w mozgu, zatem moze stuzy¢ jako biomarker w tej chorobie (McMillan
i Brown 2011).

3. Podsumowanie

Poszukiwanie idealnego biomarkera w diagnostyce AD jest tematem bardzo aktualnym
zwlaszcza, gdy brana jest pod uwagg rosnaca skala zachorowan i wydtuzajacy si¢ czas zycia. Markery
AD sa przedmiotem badan wielu naukowcéw. Do tej pory diagnoza stawiana jest na podstawie
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szeregu badan, ktére majg na celu gtdwnie wykluczenie innej choroby otepiennej, badz choroby
dajacej podobne objawy. Z uwagi na to znalezienie biomarkera typowego dla AD i tatwego
w oznaczaniu wydaje si¢ by¢ sprawa niezwykle wazng dla spoleczenstwa. Z dotychczas odkrytych
markeréw do najcze$ciej stosowanych nalezg: catkowite biatko tau, ufosforylowane biatko tau, Ap42.
Wykazuja one duza warto$¢ diagnostyczng. Oznaczanie wykonuje si¢ w ptynie moézgowo-
rdzeniowym, co moze by¢ ucigzliwe dla pacjenta. Z tego wzglgdu poszukiwany jest nadal taki marker,
ktory umozliwitby nieinwazyjne wykrycie choroby w fazie przedklinicznej.
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Streszczenie

Zwal migsnia sercowego to martwica kardiomiocytow okreslonego obszaru serca. Glowna
przyczyna jest niedokrwienie w wyniku zamknigcia §wiatla naczynia wiencowego, spowodowane
najczesciej peknigeciem blaszki miazdzycowej. Zawal objawia si¢ bardzo silnym, dlugotrwalym
boélem zamostkowym, nieustepujacym po podaniu nitrogliceryny. W diagnostyce zawatu serca wazng
role pelni oznazanie st¢zenia lub aktywnosci markerow biochemicznych zawalu migs$nia sercowego.
Najczgsciej obecnie stosowane sg troponiny oraz izoenzym sercowy kinazy kreatynowej. Troponiny
cechujg si¢ duza specyficzno$cia wzgledem tkanki migsnia sercowego oraz duzg czulo$cia.
Stosowang alternatywa dla oznaczania cTn jest pomiar CK-MB mass. Nadal poszukuje si¢ jeszcze
lepszego markera, ktory bedzie cechowat si¢ duza swoistoscig 1 czuto$cia, jego oznaczanie bedzie
fatwe i tanie, a jego poziom we krwi bedzie wzrastat w krotkim czasie od pojawiania si¢ objawow.

1. Wstep

Ostry zawat serca jest ostrym niedokrwieniem migsnia sercowego przy towarzyszacej, przy
dowodach na obecno$¢ martwicy migsnia sercowego. W takiej sytuacji gdy podwyzszone lub
/1 zmniejszone jest stezenie biomarkera sercowego to musi wystgpi¢ co najmniej jedno z ponizszych
kryteriow dodatkowo, aby mozna bylo stwierdzi¢ zawat serca:

— objawy niedokrwienia;

— nowe lub przypuszczalnie nowe, znamienne zmiany odcinka ST—zatamka T (ST-T) lub
nowy blok lewej odnogi peczka Hisa (LBBB);

— powstanie patologicznych zalamkow Q w EKG;

— nowy ubytek zywotnego migs$nia sercowego lub nowe odcinkowe zaburzenia kurczliwos$ci
uwidocznione w badaniach obrazowych;

— obecnos¢ zakrzepu w tetnicy wienicowej uwidocznionego badaniem angiograficznym lub

w autopsji (Thygesen i in. 2012).

Weczesna diagnoza ma kluczowe znaczenie dla skutecznego wyboru leczenia pacjentéw
z podejrzeniem ostrego zawalu mig$nia sercowego (AMI). Obecnie stosowanym w praktyce
klinicznej markerem zawatu migé$nia sercowego pozostaje troponina, ktéra wykazuje duzg czutosé
1 swoisto$¢ we wczesnej diagnozie martwicy miokardium. Nie jest ona jednak markerem doskonatym.
Diagnostyczny wzrost jej stezenia pojawia si¢ dopiero po okoto 6 godzinach od wystgpienia epizodu
niedokrwienia, poza tym jej podwyzszone warto$ci moga wystgpowaé w innych schorzeniach, np.
niewydolno$ci nerek. Dlatego wcigz istnieje potrzeba znalezienia nowego biomarkera, ktory
pozwolitby na jeszcze wczesniejsze rozpoznanie i wykazywatby wigksza swoistos¢ oraz pozwolitby
na doktadniejsza identyfikacj¢ pacjentow wysokiego ryzyka w chwili przyjecia do szpitala (Fic
i Kowalczuk 2014). Rowniez dorzut zawalu serca wymaga odpowiedniej diagnostyki. Dorzut to
kolejny zawal wystepujacy w odstepie krotszym niz 28 dni od poprzedniego. Rozpoznanie na
podstawie EKG moze by¢ niemozliwe ze wzgledu na zmiany wywotanie weczesniejszym incydentem.
U takich pacjentéw wykonywany jest dwukrotny pomiar troponin, gdzie drugi nalezy wykona¢ po 3-
6h od poprzedniego (Thygesen i in. 2012).
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2. Markery

2.1 Troponina

Troponiny sg ztotym standardem w diagnostyce martwicy migsnia sercowego ze wzgledy na
ich wysoka czuto$¢ i1 specyficznos¢. Wyrdzniamy dwa typy troponin: troponing I (cTnl) oraz
troponing T (cTnT). Obie formy uzywane sg w diagnostyce AMI i stratyfikacji ryzyka sercowo-
naczyniowego (Morrow i Cannon 2001; McCann i Glover 2008). Oznaczanie troponin w osoczu jest
opatentowane przez jednego producecenta, w zwigzku z czym jest globalnie standaryzowane. Wyniki
sa pordwnywalne przy uzyciu tego samego testu. Wysokie wymagania dotyczace dokladnosci
biochemicznej testéw doprowadzily do zmniejszenia ich czuto$ci. Uwalnianie ¢cTn z martwiczych
kardiomiocytow jest stopniowe. W przypadku rozleglej martwicy mieénia sercowego stgzenie cTn
moze by¢ podwyzszone nawet okoto 14 dni. [1o$¢ uwolnionego cTn odpowiada rozleglo$ci martwicy.
Rozpoznanie AMI opiera si¢ na wykryciu przynajmniej jednej wartosci cTn wyzszej niz gorna
granica zakresu, po ktorej nastgpje spadek. Tak wigc diagnoza AMI wymaga co najmniej dwoch
pomiaréw. W przypadku braku spadku nalezy podejrzewaé zapalenie migénia sercowego lub inng
dtugotrwata przyczyng. Bez objawow klinicznych niedokrwienia mig$nia sercowego, nie ma potrzeby
wykonywania wielokrotnych pomiarow cTn, aby wykluczyé AMI. Poza standardowymi metodami
oznaczania c¢Tn, dostepne sa rOwniez bardzo czule testy cTn, ktore sg okre§lane jako hs-TnT oraz hs-
Tnl. Wzrost warto$ci hs-cTn wiaze si¢ ze zwickszonym ryzykiem powiktan sercowo-naczyniowych.
Zaleta hs-cTn jest wczedniejsze wykrycie zwickszonego stezenia ¢cTn w osoczu. Diagnostycznie
uzyteczny pomiar hs-cTn moze by¢ wykonany juz od pierwszej godziny od wystapienia martwicy.
W stratyfikacji ryzyka sercowo-naczynioweo hs-cTn jest bardziej czuty niz standardowy pomiar cTn.
Jednak rutynowe badania dla ustalenia stratyfikacji ryzyka bez podejrzenia uszkodzenia migénia
sercowego nie sg zalecane. Dosy¢ czeg$to podwyzszone stezenie ¢Tn 1 hs-cTn moze by¢ wykrywane
wskutek nadmiernej aaktywnosci fizycznej. Réwniez w umiarkowanej nieydolnosci nerek poziom
cTnT jest czgsto nieznacznie podwyzszony, z mniejszym wzrostem niz w przypadku cTnl (Jasnota
2014).

2.2 Mioglobina

Mioglobina (17,8 kD) jest wczesnym wskaznikiem uszkodzenia serca. Jest ona biatkiem
magazynujacym tlen w migsniach, dlatego w duzych ilosciach wystepuje w migéniach szkieletowych.
Jest biatkiem cytoplazmatycznym, stanowi okoto 5-10% wszystkich biatek cytoplazmy (de Winter
i Koster 1995). Wartos$ci referencyjne dla mezczyzn sg wyzsze niz dla kobiet i wynoszg 19-90 ng/ml
umezezyzn i 12-76 ng/ml u kobiet. Odciecie dla AMI wynosi 90 ng/ml i moze si¢ r6zni¢ w zaleznosci
od metody pomiaru (Stepien i Maciejewska 2002). Pojawia si¢ szybciej w surowicy od troponin, bo
po 1-3 godzinach od wystgpienia bolu. Stezenie mioglobiny wraca do normy po 8-12 godzinach. Ze
wzgledu na matg swoisto$¢ do kardiomiocytow wynik moze by¢ falszywie dodatni. Powyzszenie
stezenia mioglobiny moze wynika¢ z uszkodzenia miesni szkieletowych lub zwickszonego wysitku
fizycznego (Grzesk i Trajder 2005). Mioglobina jako biatko cytoplazmatyczne moze by¢ dobrym
wskaznikiem reperfuzji naczynia wiencowego u pacjentow po leczeniu trombolitycznym
i przezskornej angioplastyce wiencowej. Po udroznieniu nastepuje wzrost stezenia mioglobiny
w surowicy w ciggu 15 minut. Jej zastosowanie jest ograniczone jednak w tym przypadku ze wzgledu
na wyniki falszywie pozytywne u pacjentéw z uszkodzeniem migsni szkieletowych i niewydolnos$cia
nerek. Natomiast wyniki falszywie negatywne uzyskiwane sa w przypadku gdy doszio do
spontanicznej reperfuzji naczynia jeszcze przed wdrozeniem leczenia trombolitycznego. Nie jest to
optymalny marker zawatu serca ze wzgledu na niezadawalajaca czuto$¢ i specyficznos¢ (Stgpien
i Maciejewska 2002; Eggers i Oldgren 2004).

2.3 CK-MB

Kinaza fosfokreatynowa, inaczej N-fosfotransferaza kreatyny (EC 2.7.3.2), jest enzymem
cytoplazmatycznym. Katalizuje reakcj¢ fosforylacji kreatyny przez transfer wysokoenergetyczny
wigzania migdzy ATP a kreatyng. Czasteczka kinazy kreatyninowej ma mas¢ 86 kDa. Wystepuje
w dwoch izoformach CK-M i CK-B. Kinaza kreatynowa wystgpuje rowniez w postaci trzech
izoenzymow, z czego w diagnostyce zawatu serca najwigksze znaczenie ma CK-MB. W diagnostyce
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stosuje si¢ oznaczanie aktywnos$ci CK-MB oraz pomiaru st¢zenia catkowitego kreatyny (CK-MB
mass). Pomiar aktywnosci opiera si¢ na tescie hamowania aktywnosci CK-M. Catkowite stezenie
oznacza si¢ metodami immunochemiluminescencji (Stgpien i Maciejewska 2002). Izoenzym MB
kinazy kreatynowej nie jest sercowo-specyficznym markerem. Wystepuje rowniez w matych
iloSciach w mig$niach szkieletowych. Jego uzycie w diagnostyce AMI jest uzasadnione tylko
w przypadkach kiedy oznaczanie cTn nie jest dostepne. Podobnie do cTn, wzrost CK-MB mass ma
w wiekszoS$ci przypadkow znaczenie diagnostyczne po uptywie 4-6 godzin od wystgpienia objawow.
Poziom CK-MB mass normalizuje si¢ okoto 48-72 h. Ten marker moze by¢ uzyteczny jako
dodatkowy marker do diagnozy reperfuzji, kiedy stezenie troponin nadal jest wysokie (Jasnota 2014;
Rosalki i Roberts 2004).

2.4 H-FABP

Biatko wigzace kwasy tluszczowe typu sercowego (H-FABP) jest wezesnym i wrazliwym
biomarkerem niedokrwienia migs$nia sercowego. H-FABP bierze udziat w metabolizmie kwasow
tluszczowych poprzez transportowanie kwasow ttuszczowych z blony komorkowej do
mitochondriow do utleniania (Ishii i Wang 1997). To bialko wykazuje obfitg ekspresj¢ w prawie
wszystkich tkankach i jest kodowane przez dziewig¢ roznych gendw. Rozne biatka wigzace kwasy
thuszczowe zostaty nazwane zgodnie z tkanka, w ktorej je odkryto lub w ktérych wykazuja wyrazng
ekspresje. W latach 90. wykazano, ze stezenie H- FABP wzroslo znaczaco i wcze$nie po AMI.
Gloéwna wada oznaczania H-FABP, jako samodzielnego testu jest fakt, ze wydajno$¢ diagnostyczna
tego biomarkera nie jest lepsza niz w przypadku oznaczania troponiny metodami immunologicznymi.
H-FABP ma niska mas¢ czasteczkowa (15 kDa) i jest zlokalizowane glownie w cytoplazmie, dzieki
czemu jego stezenie szybko wzrasta po AMI. Zwigkszenie stezenia mozna wykry¢ juz po 30 minutach
od wystgpienia epizodu niedokrwiennego, a do warto$ci poczatkowych wraca po 24- 30 godzinach.
H-FABP wydaje si¢ by¢ obiecujacym markerem do oznaczania razem z troponinami (Lippi
i Mattiuzzi 2013). Stezenie H- FABP wzrasta rowniez u chorych z przewlekta niewydolnoscia nerek
przy braku uszkodzenia kardiomiocytow, w zwiazku z czym w tej grupie chorych marker ten bedzie
niewiarygodny. Stezenie H-FABP w surowicy wykazuje korelacje z umieralnoscig pacjentow
z zatorowoscia ptucna, co ma zwigzek z zaburzeniami prawej komory serca. U 0sob z wystepujacym
zespotem metabolicznym i towarzyszaca cukrzyca stezenie H- FABP jest wigcksze niz u 0séb bez tego
zespohu. H- FABP umozliwia wczesne wykrycie uszkodzenia serca u pacjentdow z zespotem
metabolicznym (Choromanska i in. 2011; Ali i Shabaz Naqvi 2016).

2.5 Fosforylaza glikogenowa

Fosforylaza glikogenowa (1> 4)- a-D- glukano:fosforano a-D-glukozylotransferaza, EC
2.4.1.1.) (GP) jest enzymem zaangazowanym w metabolizm glikogenu, ktory katalizuje poczatkowa
reakcje degradacji glikogenu w wyniku ktorej glikogen przeksztalca si¢ w glukozo-1- fosforan,
wykorzystujac fosforan nieorganiczny. Rolg izoenzymu fosforylazy glikogenowej, ktory wystgpuje
w sercu, jest dostarczanie paliwa, potrzebnego do skurczu serca. W warunkach niedokrwienia, kiedy
czasteczki glikogenu sg mobilizowane i ostatecznie wyczerpane, fosforylaza glikogenowa odrywa si¢
od retikulum sarkoplazmatycznego, wchodzi do przedziatu cytoplazmatycznego komorki, skad moze
dyfundowa¢ z komoérki w przypadku zwickszonej przepuszczalnosci btony komorkowej. Dlatego nie
jest konieczne aby komorka ulegta nieodwracalnemu uszkodzeniu, aby ten enzym pojawit sig
w ptynie zewnatrzkomérkowym i osoczu. Fosforylaza glikogenowa wystepuje w postaci trzech
izoenzymow. GPLL jest obecny w watrobie, GPMM w mig$niach szkieletowych, natomiast GPBB
w mozgu. Postacia dominujagcg w kardiomiocytach jest GPBB. Przeprowadzone badania nad
skutecznoscia GPBB w diagnostyce zawalu serca nie sa jednoznaczne. Czg$¢ badan wskazuje, ze
GPBB pojawia si¢ szybko, zwykle pomigdzy 1-4h od wystapienia obiawdéw. W pordwnaniu do innych
markerow niedokrwienia mi¢$nia sercowego (mioglobina, CKMB mass, CK i ¢TnT) miat wykazywacé
wigksza czulo$¢ wykrywania zawatu serca w ciagu pierwszych 4 godzin. Jego powr6t do wartosci
referencyjnych nastgpowatl w ciaggu 1-2 dni od wystgpienia zawatu. Inne badania wykazaly, ze
skuteczno$¢ oznaczania samej troponiny jest wigksza niz oznaczanie roéwnoczesnie troponiny
i GPBB. Obecnie oznaczanie GPBB nie jest zalecane ani jako samodzielny test, ani w potaczeniu
Z 0znaczeniem troponiny w rozpoznawaniu ostrego zawatu serca (Dobric i Ostojic 2015).
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2.6 Kopeptyna

Kopeptyna jest 39-aminokwasowym glikozylowanym neuropeptydem o nieznanej funkcji
patofizjologicznej. Jest wydzielana stechiometrycznie przez hormon antydiuretyczny. Kopeptyna jest
nieswoistym wskaznikiem stresu endogennego. Ostatnio zyskala popularno$¢ i jest stosowana
w potaczeniu z troponing w ramach strategii podwdjnego markera w celu wykluczenia zawalu serca
bez uniesienia odcinka ST (NSTEMI). Aktualne wytyczne Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego ( ang. European Society of Cardiology Guidelines) zalecaja stosowanie kopeptyny
w potaczeniu z troponing, gdy nie jest dostepny test wysokiej czutosci na troponing sercowg (hs-cTn,
ang. high-sensitivity cardiac troponin). Jako ostra reakcja wywotania stresem, uwalnianie kopeptyny
nastepuje szybko po wystapieniu objawéw AMI. Liczne badania wykazaty, ze wartosci kopeptyny sa
zwigkszone w momencie przyjecia do szpitala. Jej stezenie wraca do wartosci prawidlowych po
uptywie okoto 10-12 h. Wigkszos¢ badan klinicznych wskazuje na wzrost NPV w przypadku
stosowania kopeptyny w polaczeniu z c¢Tn dla wczesnego wykluczenia pacjentdow, u ktorych
podejrzewano AMI. W przeciwienstwie do c¢Tn, st¢zenie kopeptyny w surowicy zaczyna si¢ od
wysokich wartosci i stopniowo maleje wraz z uptywem czasu, dlatego jest przydatna we wezesnym
etapie, zwlaszcza u 0s6b z poczatkiem bolu w klatce piersiowej (Vargas i Kassem 2016).

2.7 miRNA

MikroRNA zawierajg klas¢ 19- 25 nukleotydowych diugich niekodujacych RNA, ktore
reguluja ekspresje gendw przez degradacje lub translacyjng inhibicj¢ ich celu mRNA i odgrywaja
wazng role w szerokim zakresie fizjologicznych i patologicznych procesow (Menathung
i Saengkaeotrakul 2017). Ostatnie badania wykazaty, ze miRNA, a zwlaszcza specyficzne dla migéni
miR-1, miR- 133 i miR-499 oraz specyficzne dla serca miR- 208, sa kluczowymi modulatorami
rozwoju uktadu sercowo-naczyniowego i angiogenezy. Z przeprowadzonych badan wynika, ze
poziom krazacego miR-133 i miR-328 w osoczu oraz krwi pelnej u osob z AMI byt znacznie
podwyzszony (Wang i Lee 2011). Wyniki badan przeprowadzonych przez Wang’a i wsp. wykazaly,
ze wirod czterech zbadanych miRNA miRNA-208a wykazywal najwyzsza czutos$¢ i swoistos¢ dla
diagnozy AMI. W ciagu 4h od wystgpnienia objawow miR-208a mozna byto wykry¢ u wszystkich
pacjentéw, natomiast oznaczang rownolegle cTnl u 85% pacjentow, co sugeruje, ze miRNA-208a ma
wyzsza czuto$¢ we wezesnym ustalaniu AMI. miR-1, miR-133a i miR- 499 moga by¢ takze
uwalniane z uszkodzonych miegsni szkieletowych w wyniku zabiegu chirurgicznego. Nie sg one
wylacznie kardiospecyficzne. Natomiast miR-208a wykazuje eksresje w sposob kardiospecyficzny,
jest nieobecny w osoczu ludzi zdrowych i pacjentéw bez AMI. Po sprawdzeniu poziomu miR-208a
u pacjentdéw z ostrym urazem nerki, przewlekla niewydolnoscig nerek, udarem lub urazem, nie
wykazano jego obecno$ci w osoczu. Sposrod czterech przebadanych miRNA miR-208a jest
najbardziej wiarydognym markerem do diagnostyki AMI (Wang i Zhu 2010). Poznanie zasad wptywu
miRNA na procesy patofizjologiczne moze pomdc w lepszym zrozumieniu mechanizméw
prowadzacych do $mierci kardiomiocytéw podczas niedokrwienia. Badania nad miRNA, ktérych
ekspresja istotnie zmienia si¢ we wczesnej fazie zawalu mig$nia sercowego, moga znacznie
zwigkszy¢ mozliwosci nie tylko wczesnego diagnozowowania chordb serca, ale tez prognozowania
i wprowadzania terapii (Fic i Kowalczuk 2014).

3. Podsumowanie

Choroby sercowo-naczyniowe sg problemem na calym $wiecie. Ma to zwigzek
z nieodpowiednim stylem zycia na ktory sktada si¢: nieodpowiednia dieta, stres, siedzacy tryb zycia.
Wazne jest jak najszybsze postawienie diagnozy, abo mozna bylo jak najszybciej wlaczy¢ leczenie.
Obecnie ztotym standardem diagnostycznym w zawale serca pozostaje oznaczanie troponin. cTnl
i ¢cTnT sg rownowaznymi markerami w wigkszosci przypadkow. Stosowanie testd troponinowych
o wysokiej czutos¢i powoduje okoto 30% wzrost liczby rozpoznan zawatu. (Sitkiewicz i Stepinska
2012) Nadal poszukuje si¢ alternatyw dla samodzielnego oznaczania troponin, oznaczajac
jednoczesnie inne markery co ma na celu zwigkszenie czutosci diagnostycznej. W poszukiwaniach
dodatkowego markera bierze si¢ pod uwage jego szybko$¢ pojawiania si¢ po incydencie, aby mozna
byto zawat zdiagnozowac jak najszybciej od wystapienia objawow.

76|Strona



Badania i Rozw6] Mlodych Naukowcdédw w Polsce

4. Literatura

Ali F, Shabaz Naqgvi SA, Bismillah M, et al. (2016) Comparative analysis of biochemical
parameters in diabetic and non- diabetic acute myocardial infraction patients, Indian Heart
Journal. 68: 325-331.

Choromanska B, Myséliwiec P, Dadan J, i wsp. (2011) Znaczenie kliniczne biatek wigzacych kwasy
thuszczowe (FABPs), Postgpy Higieny Medycyny Doswiadczalnej. 65: 759-763.

de Winter RJ, Koster RW, Struk A, et al. (1995) Value of myoglobin, troponin T and CK-Mbmass
in ruling out an acute myocardial infraction in the emergency room, Circulation. 92(12): 3401-
3407.

Dobric M, Ostojic M, Giga V, et al. (2015) Glycogen phosphorylase BB in myocardial infraction,
Clinica Chimica Acta. 438; 107-111.

Eggers KM, Oldgren J, Nordenskjold A, et al. (2004) Diagnostic value od serial measurement of
cardiac markers in patients with chest pain: Limited value of adding myoglobin to troponin I for
exclusion of myocardial infreaction, American Heart Journal. 148 (4): 574- 581.

Fic P, Kowalczuk K, Grabarska A, i wsp. (2014) Mikro-RNA- nowe szanse diagnostyczne
w chorobie niedokrwiennej i zawale serca, Postepy Higieny Medycyny Doswiadczalnej. 68:410-
418.

Grzesk G, Trajder A, Bogdan M. i wsp. (2005) Problemy wspotczesnej diagnostyki biochemicznej
zawatu serca, Forum Kardiologdéw. 10(2): 59-64.

Ishii J, Wang JH, Naruse H, et al. (1997) Serum concentrations of myoglobin vs human heart-type
cytoplasmic fatty acid-binding protein in early detection of acute myocardial infarction, Clinical
Chemistry. 44(8): 1372-1378.

Jasnota T (2014) Biochemical markers in the diagnosis of myocardial infraction, Cor et Vasa. 304-
310.

Lippi G, Mattiuzzi C, Cervellin G, et al. (2013) Critical review and meta-analysis on the
combination of heart-type fatty acids binding protein (H-FABP) and troponin for early diagnosis
of acute myocardial infraction, Clinical Biochemistry. 46: 26-30.

McCann CJ, Glover BM, Menown IBA, et al. (2008) Novel biomarkers in early diagnosis of acute
myocardial infraction compared with cardiac troponin T, European Heart Journal. 29: 2843-
2850.

Menathung P, Saengkaeotrakul P, Rasmeepaisarn K, et al. (2017) Circulatory microrna in acute
myocardial infraction: A candidate biomarker for forensic investigation, Forensic Science
International: Genetics Supplement Series. 6: 294-295.

Morrow DA, Cannon ChP, Rifai N, et al. (2001) Ability of Minor Elevations of Troponins I and T
to Predict Benefit From an Early Invasive Strategy in Patients With Unstable Angina and Non-
ST Elevation Myocardial Infraction, American Association. 286(19): 2405- 2412.

Rosalki SB, Roberts R, Katus HA, et al. (2004) Cardiac Biomarkers for Detection of Myocardial
Infraction: Prospectives from Past to Present, Clinical Chemistry. 50(11): 2205-2213.

Sitkiewicz D, Stepinska J, Solnica B, i wsp. (2012) Markery biochemiczne w §wietle uniwersalne;j
definicji zawatu mig$nia sercoweo. Rekomendacje Polskiego Towarzystwa Diagnostyki
Laboratoryjnej, Diagnostyka Laboratoryjna. 48(3): 353-358.

Stepien E, Sniezek-Maciejewska M, Szajna- Zych M, i wsp. (2002) Biochemiczne markery
niedokrwienia mig$nia sercowego w diagnostyce okolooperacyjnego uszkodzenia serca, Forum
Kardiologow. 7(4): 135-142.

Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, et al. (2012) Trzecia uniwersalna definicja zawatu serca,
Kardiologia Polska. 70(5): 235-254.

Vargas KG, Kassem M, Mueller Ch, et al. (2016) Copeptin for the early rule-out of non-ST-
elevation myocardial infraction, International Journal of Cardiology. 223: 797-804.

Wang GK, zZhu JQ, Zhang J-T, (2010) Circulating microRNA: a novel potential biomarker for early
diagnosis of acute myocardial infraction in humans, European Heart Journal. 31: 659-666.

Wang R, Li N, Zhang Y, et al. (2011) Circulating MicroRNAs are Pomising Novel Biomarkers of
Acute Myocardial Infraction, Internal Medicine. 50: 1789-1795.

77|Strona



Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce
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Streszczenie

Proces usprawniania leczniczego czyli rehabilitacja w przebiegu choroby nowotworowej
piersi jest nieodzownym elementem leczenia. Wdrozenie kinezyterapii powinno odbywac si¢ rowniez
w okresie przed zabiegowym, tak aby zniwelowa¢ mozliwosci powiktan zwigzanych
z unieruchomieniem pacjentki po zabiegu mastektomii. Wickszo$¢ opracowan dotyczacych
rehabilitacji po mastektomii gtéwny nacisk ktadzie si¢ na profilaktyke przeciwobrzekowsy i terapie
obrzeku limfatycznego.

Praca ma na celu przedstawienie propozycji terapii wykorzystujaca koncepcje PNF jako
metode specjalng w usprawniana pacjentek po mastektomii. Metoda ta znana od lat 90 tych czgsto
rezerwowana jest dla pacjentdéw z uszkodzeniami neurologicznymi, jednak z powodzeniem moze by¢
réwniez stosowana w innych grupach pacjentow wykorzystujac jej zasady gléwne oraz filozofie
celow terapii. W pracy przedstawiono przyktadowe aktywnosci , ktore moga by¢ stosowane w terapii
w réznych jej fazach.

W pracy przedstawiono sposob wykorzystania metody zwiazany z dysfunkcja konczyny
gornej po zabiegu mastektomii, ktéry moze by¢é dowolnie modyfikowany do celow nadrzednych
terapii. Do pracy wykorzystano przeglad dostepne;j literatury oraz doswiadczenia wihasne.

1. Wstep

Rak piersi jest najczesciej wystepujacym nowotworem ztosliwym u kobiet w Polsce.
W ostatnich latach liczba zachorowan przekroczyta 16 500 rocznie i wzrosta w ostatnich dwoch
dekadach o okoto 10 000. Rak piersi u mezczyzn wystepuje bardzo rzadko — w ostatnich latach
rejestrowano okoto 120 przypadkéw nowych zachorowan rocznie (Krzakowski i in. 2013).

W Polsce rak piersi jest od kilku lat druga przyczyna zgonow spowodowanych przez
nowotwory ztosliwe wérdod kobiet (Krzakowski i in. 2013, Hawro i Matkowski 2010).

Etiologia wigkszos$ci przypadkéw raka piersi jest nieznana. Najwazniejszym czynnikiem
ryzyka jest starszy wiek, a w dalszej kolejnosci: nosicielstwo mutacji niektorych genoéw (przede
wszystkim BRCAL i BRCA2) (Krzakowski i in. 2013, Hawro i Matkowski 2010).

Leczenie raka piersi jest leczeniem skojarzonym. Oprocz chirurgii, ktéra zajmuje pierwsze
miejsce w leczeniu chorych z tym rozpoznaniem, stosuje si¢ radioterapi¢, chemioterapig,
hormonoterapie i inne metody leczenia systemowego (Krzakowski i in. 2013, Hawro i Matkowski
2010).
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~  — Wady postawy
Ograniczenie ruchomosci
( w stawach obreczy
)‘ konczyny gormnej
Wtérny obrzek chionny

Zmniejszenie sity
migsniowej

Rys. 1. Uboczne skutki leczenia raka piersi (Tchorzewska 2011)

2. Opis zagadnienia

Na kazdym etapie leczenia nalezy zadbaé o najlepsza jako$¢ zycia kobiet. Proces
usprawniania kobiet po leczeniu raka piersi zapoczatkowywano w latach 70. XX wieku. Deformacja
ciata, po zabiegu, nie pozostaje bez wptywu na pozostate struktury w ciele. Zmniejszone poczucie
warto$ci, ograniczenia ruchomosci zwigzane z zabiegiem chirurgicznym wplywaja negatywnie na
proces zdrowienia, Kazda forma rehabilitacji czy to spotecznej czy ruchowej jest nieodzowna na
wszystkich etapach (Hawro i Matkowski 2010, Tchoérzewska 2011)

Ze wzgledu na zabieg operacyjny jako skutki niepozgdane mozemy wyrdznic¢ (Rys.1):

e Zmiang postawy,

e  Ograniczenie ruchomos$ci w stawach obrgezy konczyny gornej,
e  Wtdrny obrzek chionny,

e Zmniejszenie sity migSniowej strony operowane;.

Zabiegi fizjoterapeutyczne powinny by¢ tak dostosowane, aby dziatalby kompleksowo na
wszystkie skutki niepozadane.

W programach ¢wiczen dostgpnych dla pacjentek gtowny nacisk ktadzie si¢ na problem
wtornych obrzgkoéw chtonnych (Hawro i Matkowski 2010, Tchérzewska 2011). Zapomina si¢
0 ograniczeniu ruchomosci w stawach konczyny goérnej, zmniejszeniu sity migdniowej oraz zmiennie
postawy ciata.

Z racji $wiezej blizny operacyjnej ¢wiczenia bezposrednio angazujace struktury obreczy
barkowej strony operowanej sa niewskazane. Wykorzystujac metod¢ PNF (ang. proprioceptive
neuromuscular facilitation) mozemy w sposob posredni zadziata¢ na struktury potozone w okolicy
operowanej.

Dostgpne metody i systemy rehabilitacji oséb po leczeniu raka piersi skupiajg si¢
w pierwszych etapach na profilaktyce przeciwobrzekowej. Opracowane przez doktor Krystyne Mike
i wprowadzone najpierw w Centrum Onkologii w Warszawie, a stopniowo w catym kraju, we
wszystkich placowkach wykonujacych radykalne operacje nowotworow piersi, zasady postgpowania
rehabilitacyjnego dotycza 3 okresow (Hawro i Matkowski 2010, Mika 2005).

Jednym z najczgéciej wystepujacych odlegtych powiklan pooperacyjnych, a dotyczacych
prawie 30-50% operowanych kobiet, jest obrzgk limfatyczny konczyny strony operowanej. Podczas
zabiegu moze doj$¢ do uszkodzenia nerwu piersiowego dlugiego, ktore manifestowaé si¢ bedzie
pojawieniem odstajacej topatki ( Krzakowski i in. 2013, Hawro i Matkowski 2010, Tchorzewska
2011, Mika 2005).

Zaburzenia §$lizgu topatki po tylnej S$cianie klatki piersiowej moze by¢ przyczyna
dolegliwosci bolowych w obrgbie barku podczas ruchu ramieniem (Horst 1010)
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3. Przeglad literatury

Dostepna literatura nie prezentuje wykorzystania metody w terapii usprawniania po
mastektomii jako terapii kompleksowej. Wzmianki wykorzystania metody odnotowuje si¢
w przypadku uszkodzenia splotu ramiennego lub nerwu piersiowego dlugiego. W pracy
przedstawiono propozycj¢ wykorzystania metody u pacjentek bez uszkodzenia nerwow
obwodowych, w rdznych etapach terapii po zabiegu chirurgicznym.

3.1 Metoda PNF

Metoda terapii PNF powstata w latach 1946-1951 w instytucie Kabat-Kaiser w USA. dzigki
wspotpracy neurofizjologa — dr. Hermana Kabata i fizjoterapeutki — Maggie Knott. Tworcy metody
dostrzegli, ze ruchy wykonywane w zyciu codziennym nie odbywaja si¢ w jednej plaszczyznie
anatomicznej (Adler 2009, Kabat i Knott 1953).

Koncepcja PNF wykorzystuje zlozone wzorce ruchowe, ktore s3 automatycznie
wykonywane przez czlowieka w czasie calego zycia. Potaczone wzorce tworza zlozone ruchy.
W zaleznos$ci od ruchéw wykonywanych mozemy wyrdzni¢ wzorce symetryczne i asymetryczne
(Adler 2009, Kabat i Knott 1953, Gérna 2014, Gérna 2016).

Nadrzednymi celami metody jest:

e funkcjonalnos¢ wykonywanych ruchow,
e  brak elementéw bolu w terapii.

Podczas wykonywania terapii nie powinien pojawia¢ si¢ bodziec bolowy, wyptywajacy
negatywnie - hamujaco na pacjenta. Funkcjonalno$¢ terapii polega na dostosowaniu ¢wiczen do
potrzeb pacjenta, ktére sam zglasza. Potrzeby funkcjonalne pacjenta powinny byé¢ odtwarzane
w terapii na naturalnych ruchach zdrowego cztowieka. Praca nad poprawa danej funkcji to przede
wszystkim dgzenie do uzyskania w terapii sytuacji zadaniowej, ktora wyzwala w pacjencie naturalnie
zakodowane wzorce np. napicie si¢ z kubka, ubranie plecaka itp (Horst 2010)

Realizacja celdow wyznaczonych w terapii opiera si¢ przede wszystkim na potencjale
niezaburzonych, czy tez najsprawniejszych umiej¢tnosci ruchowych, ktore w danej chwili sa
najsilniejsze, pozwalajg na bezbolesne wykonanie ruchu, jak roéwniez maja najwickszy zakres
ruchowy (Heerkens i in. 2006)

Dopiero potacznie wzorcow w czynnoSci powoduje funkcjonalno$¢ metody
i wykorzystywanie catego ciata chorego do wykonania zadania.

W zaleznosci od potrzeb pacjenta, wykorzystuje si¢ techniki uczace ruchu i koordynacji,
stabilizujace, rozluzniajgce, mobilizujace, przeciwbolowe i inne. Prowadzenie ruchu odbywa si¢
w diagonalnych, ktore stwarzajg mozliwo$¢ angazowania najwickszej ilo§¢ mie$ni, nalezacych do
tego samego tancucha migsniowego, czyli grupy mig¢$ni pobudzanych kolejno w czasie wykonywania
ruchu (Kabat i Knott 1953).

Podczas ¢wiczen zostaje wykorzystany mechanizm przeniesienia sity mocniejszych grup
miesniowych na stabsze tzw. irradiacji. Dzieki temu silne i zdrowe regiony ciata pobudzaja
i uruchamiajg aktywno$¢ motoryczng w stabszych lub uszkodzonych obszarach narzadu ruchu.

3.2 Wykorzystanie metody u kobiet po mastektomii

Ze wzgledu na leczenie chirurgiczne i traumatyzacj¢ tkanek terapie, poprzez zastosowanie
zasad glownych - doboru odpowiedniej techniki i irradiacji, oraz filozofi¢ - bezbolesno$¢ ¢wiczen
mozna stosowa¢ w pierwszych dobach od zabiegu, jesli nie ma przeciwskazan do wykonywania
kinezyterapii.

Metod¢ PNF przyjmuj¢ si¢ w Polsce jako metode¢ leczenia u pacjentow neurologicznych,
Jednak jej skuteczno$¢ odnotowuje si¢ takze w przypadku pozostalych grup pacjentow.

W trakcie terapii nalezy w pierwszej kolejnosci ustali¢ jej cel. W tym celu mozemy postuzy¢
sie klasyfikacjg ICF (Horst 2010)

Dla kobiet po mastektomii klasyfikacji ICF moze wyglada¢ w nastepujacy sposob:

e Na poziomie struktury:
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Bak §lizgu migdzy mig$niem piersiowym wickszym a blizng powstaltg po nacigciu chirurgicznym
e Na poziomie aktywno$ci:

Ograniczenie zgigcia konczyny gornej, odwodzenia i rotacji zewnetrznej
e Na poziomie partycypacji:

Brak mozliwosci siggniecia szklanki z szafki

Przyktadowa terapia

W pierwszym etapie po zabiegu zaleca si¢ stosowanie technik w ktorych nie wystepuje ruch
tylko napigcie migsniowe izometryczne.

W trakcie terapii mozemy pracowaé w nastepujacy sposob (Horst 2010):

e Rozpoczynajac od silniejszego wzorca,

e Zamieniajac synergi¢ dla elementéw dystalnych,

e Dystalna i proksymalna facylitacja powinna dotyczy¢ tej samej Synergii,
o Wykorzystujemy oporowanie

e Zmiany ruchéw powinny poprzedza¢ komendy stowne.

Cel: Ekscentryczna praca migénia piersiowego i mobilizacja splotu barkowego

Cwiczenie: Przetaczanie pacjenta z lezenia na boku do lezenia na plecach, rotacja dolnego tutowia
w lezeniu na plecach.

Poleca si¢ wykona¢ powolny obrét do lezenia na plecach, lub rotacj¢ dolnego tutowia.

W pozycji na plecach mozna rowniez aktywizowa¢ dwie konczyny w synergii zgigciowej
z rbwnoczesng stabilizacja mobilizowanej konczyny gornej (Rys.2).

Rys. 2. Wykorzystanie synergii zgieciowej konczyn dolnych przy ustabilizowanym barku do
mobilizacji migénia piersiowego wigkszego po stronie prawej
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W celu uzyskania mobilno$ci mozemy zastosowaé tancuchy zamknigte, ktore dodatkowo
beda wplywaly na ustabilizowanie pozycji wyjsciowej. Rekomendowang technika wptywajaca na
mobilno$¢ sa techniki rozluzniajace.

Cel: Uzyskanie mobilnosci (Adler 2009, Kabat i Knott 1953, Gérna 2014, Gérna 2016,Horst 2010)

Pozycja wyjsciowa: Siad z podpartymi przedramionami, siad z podpartymi dtonmi, klek z podporem
na przedramionach, gleboki klek podparty (Rys.3).

Cwiczenie: "Rocking", siad na pietach

Rys. 3. Praca nad mobiloscig migénia piersiowego oraz najszerszego grzbietu w skurczu
ekscentrycznym, prawa re¢ka terapeuty facylituje rotacje zewnetrzna.

Pacjentowi poleca si¢ wykonywanie przodopochylenie i tytopochylenia miednicy (Rys 4).
Poprzez prace na miednicy uzyskujemy rozciggniecie mig$ni wykonujacych wzorce konczyn
gornych.
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Rys. 4. "Rocking" w siadzie w fafncuchu zamknigtym. Facylitacja pracy ekscentrycznej

1 koncentrycznej mig$nia piersiowego i najszerszego grzbietu poprzez prac¢ na miednicy.

Jesli pacjent nie ma odpowiedniej stabilno$ci topatki mozna ja poprawié¢ pracujac
w tancuchach zamknietych (Rys. 5).Proponuje si¢ terapi¢ od tancuchéw zamknigtych do otwartych.
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Rys. 5. Podpor na przedramieniu reki lewej w tancuchu zamknigtym.

Cel: Wykorzystanie mobilnosci ramienia, usprawnianie dynamicznej stabilnosci (Adler 2009, Kabat
i Knott 1953, Gérna 2014, Gérna 2016,Horst 2010).

Pozycja wyjsciowa: stanie przed drabing
Cwiczenie: Wejécie na drabing.

Pacjentce poleca si¢ wejscie na drabing (Rys. 6).

Rys. 6. Pozycja amfibii w wchodzeniu na drabinki.
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Cel: Aktywno$¢ hamowania rotatorow zewnetrznych w trakcie ruchow, ktore wymagaja
spowolnienia (Adler 2009, Kabat i Knott 1953, Gérna 2014, Goérna 2016,Horst 2010).

Cwiczenie: lokciowy wzorzec spychania

Dysfunkcyjnym ramieniem sigga w gore, a ipsilateralng konczyna dolna jest podporowa,
kontraletalna jest noga wykroczng. Przy podciaganiu w goére nastepuje kaudalizacja glowy kosci
ramiennej (Rys.6).

Cel: Zwigkszenie kontroli posturalnej przez aktywnosci podporowe ramienia (Adler 2009, Kabat
i Knott 1953, Gérna 2014, Gorna 2016,Horst 2010).

Pozycja wyjsciowa: klek podparty, stanie z podpartymi dtonmi
Cwiczenie: wyciaganie drugiej reki do przodu [5-8,10]

Pacjentce poleca si¢ sigganie do przodu druga reka moze by¢ to wycieranie podtogi lub
dotykanie do $ciany, ta aby ciezar ciala zostal przeniesiony na bark po przeciwnej stronie.
g

Rys .7. Aktywizacja podporu w tancuchu zamknigtym.

4. Podsumowanie

U kobiet po mastektomii, zarowno w przypadku, kiedy doszto do uszkodzenia splotu
ramiennego jak i bez jego uszkodzenia, metod¢ specjalng PNF mozna wykorzysta¢ do rehabilitacji.
Przyktadowa terapia moze by¢ prowadzona zarowno w okresie przed jak i pooperacyjnym. W okresie
pooperacyjnym najwazniejszym jest uzyskanie mobilnosci i stabilnoscia. Techniki uzyte podczas
terapii nad stabilnoscia nalezy dobra¢ odpowiednio do celu. Pracujac tylko na fragmencie wzorca
akcentujemy i wzmacniamy ruch. W terapii pacjent powinien okresli¢ cel rehabilitacji. Cel
rehabilitacji powinien poprzedzony by¢ testami diagnostycznymi.
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Streszczenie

Podczas usunigcia raka jelita grubego, czy metoda laparoskopowa, czy klasyczng otwarta
dochodzi do traumatyzacji tkanck w obrebie jamy brzusznej. Uszkodzenie w postaci przecigcia
wilokien migsniowych wiaze si¢ z zaburzeniem napigcia mi¢s$ni posturalnych. Sama blizna w obrebie
jamy brzusznej stwarzaé moze ograniczenia ruchowe, w postaci ograniczen ruchomoscei kregostupa.
Wdrozenie rehabilitacji przed zabiegiem i po zabiegu chirurgicznym powinno by¢ nieodzownym
elementem leczenia raka jelita grubego.

Praca ma na celu przedstawienie propozycji terapii wykorzystujaca nowoczesne metody
specjalne rehabilitacji w usprawnieniu pacjentdéw po chirurgicznym leczeniu raka jelita grubego.
W pracy przedstawiono przyktadowe aktywnosci , ktore moga by¢ stosowane w terapii w réznych jej
fazach. Do pracy wykorzystano przeglad dostgpnej literatury oraz doswiadczenia wiasne.

Sposrdd analizowanej literatury mozna wnioskowaé, ze rehabilitacja pacjentow
onkologicznych jest mato rozpowszechniona i czgsto pomijana w procesie leczenia. Pacjenci czgsto
po zabiegach usunigcia raka jelita grubego nie sa poddawani rehabilitacji, przed zabiegiem
rehabilitacja przygotowawcza odbywa si¢ rOwniez sporadycznie wg pi§miennictwa.

Rehabilitacja pacjentdw po chirurgicznym leczeniu raka jelita grubego powinna odbywac
si¢ w okresie przed i pooperacyjnym. W rehabilitacja nalezy uwzgledni¢ oslabienie sity miniowej
w obrebie tulowia oraz ograniczenia ruchomosci spowodowane blizng pooperacyjna. Rehabilitacja
powinna by¢ ukierunkowana na przywrocenie funkcjonalnosci.

1. Wstep

Problem rehabilitacji pacjentéw onkologicznych to wcigz pomijana kwestia, na oddziatach
onkologicznych brakuje personelu edukujacego pacjentow.

Nowotwory jelita grubego sa odpowiedzialne na $wiecie za 8% zgondéw nowotworowych,
co stanowi czwartg najcz¢stsza nowotworowa przyczyng zgonu na swiecie powodujaca rocznie okoto
600000 zgondéw (8%). Umieralnos¢ jest nizsza u kobiet niz u mezezyzn (Tuchowska i in. 2013).

Po 50 roku zycia bardzo szybko, z kazda kolejna dekada, zwigksza si¢ zapadalno$¢ na
nowotwory przewodu pokarmowego.

Réwnoczesnie w tych najbardziej zagrozonych grupach wiekowych powazne obcigzenie
stanowig choroby uktadu krazenia i oddechowego oraz innych waznych dla zycia narzadéw, co
wydatnie ogranicza wydolno$¢ ustroju. (Tuchowska i in. 2013).

Jak si¢ szacuje, az 80% 0s6b po 65. roku zycia jest dotknigtych co najmniej jedng chorobg
uktadu krazenia lub oddechowego. Swiadczy to dobitnie o skali zagrozen, na jakie sg narazeni chorzy
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na nowotwory ztosliwe.
Nie jest to jedyny problem w tej grupie chorych.

Z wiekiem zmniejsza si¢ sprawno$¢ fizyczna i umyslowa, dlatego leczenie choroby

zasadniczej, moze by¢ ograniczone przez wystgpowanie chordb wspoélistniejacych, lub tez choroby
wspolistniejace beda powodowaty niepowodzenie leczenia choroby zasadniczej.
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Rys. 1. Wystgpowanie zmian nowotworowych w jelicie grubym (Tuchowska i in. 2013).

2. Opis zagadnienia

Metoda leczenia raka jelita grubego zalezy od stopnia zaawansowania choroby w momencie
ustalenia rozpoznania.

Zawsze podstawowa metodg leczenia nowotworow jelita grubego jest zabieg chirurgiczny
i w kazdym przypadku nalezy rozwazy¢ jego wykonanie.

Trzeba jednoczes$nie podkreslié, Ze operacja nie zawsze jest mozliwa, a czasem jej
przeprowadzenie nalezy odlozyé na p6zniej — po zakonczeniu stosowania innych, wstegpnych (tzw.
neoadjuwantowych) metod leczenia.

Ze wzglgdu na leczenie chirurgiczne i traumatyzacje tkanek terapig, ¢wiczen mozna

stosowa¢ w pierwszych dobach od zabiegu, jesli nie ma przeciwskazan do wykonywania
kinezyterapii.

Dobor ¢wiczen zalezy od metody operacyjnej oraz stanu pacjenta.

W wigkszosci przypadkow raka jelita grubego konieczne jest jednak wycigcie guza wraz
z fragmentem jelita grubego. Zabieg taki wykonuje si¢ w znieczuleniu ogdlnym. Zazwyczaj
wykonywany jest poprzez ciecie na skorze brzucha o dlugosci 15-30 cm (Ceccarelli i in.2010)

W ostatnich latach podejmuje si¢ proby wycinania fragmentdw jelita grubego z nowotworem
za pomocg laparoskopu, Decyzja o mozliwosci przeprowadzeniu takiego zabiegu zalezy od rozmiaru
i umiejscowienia guza, chordb wspoétistniejgcych oraz preferencji chorego (Fukunaga i in. 2010).
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Za bardzo istotne mozna uzna¢ publikacje oceniajagce mozliwos¢ wykonania laparoskopii
w przypadkach, ktére do niedawna uchodzity za zarezerwowane dla chirurgii otwartej z uwagi na
cigzki stan ogélny chorego. Wykazano, ze liczba powiktan, §miertelno$é, konieczno$¢ powtérnych
hospitalizacji byly podobne, za to pobyt w szpitalu po laparoskopii trwat wyraznie krocej (Geisler
i in. 2010)

Badacze wysnuli wniosek, ze nie mozna traktowaé wieku jako przeciwwskazania do
laparoskopowej operacji jelita grubego, a nawet nalezy uznaé go za wskazanie do zastosowania tej
wilasnie techniki (Fukunaga i in. 2010)

Na kazdym etapie leczenia nalezy zadbaé¢ o najlepsza jakos¢ zycia pacjentdow. Proces
usprawniania powinien przebiega¢ rownolegle do procesu leczenia, gdyz jest on jego sktadows.

Ze wzgledu na zabieg operacyjny jako skutki niepozadane mozemy wyrdznic:

e Zmiang postawy- spowodowana blizng w obregbie powlok brzusznych wptywajaca na
ruchomos¢ kregostupa,

e Ograniczenie ruchomos$ci w stawach obregczy konczyny gornej,

e Zmniejszenie sity migsniowej w mie$niach posturalnych

Zabiegi fizjoterapeutyczne powinny by¢ tak dostosowane, aby dziatalby kompleksowo na
wszystkie skutki niepozadane.

Z racji $wiezej blizny operacyjnej ¢wiczenia bezposrednio angazujace struktury tutowia sg
niewskazane. Wykorzystujac metode PNF (ang. proprioceptive neuromuscular facilitation) mozemy
w sposoOb posredni zadziataé na struktury potozone w okolicy operowane;.

Dostepna literatura skupia si¢ na profilaktyce przeciwobrzekowej w pierwszej fazie po
operacji.

3. Przeglad literatury

Istniejgce opracowania nie prezentujag wykorzystania metody PNF w rehabilitacji osdb po
chirurgicznym leczeniu raka jelita grubego. Literatura opisuje metod¢ PNF gltéwnie w opracowaniach
neurologicznych dysfunkcji.

3.1 Metoda PNF

W Instytucie Kabat-Kaiser w USA w latach 1946-1951 powstata metod terapii PNF.
Fizjoterapeutka i neurofizjolog zauwazyli, ze ruchy wykonywane w zyciu codziennym nie odbywaja
sie w jednej ptaszczyznie anatomicznej (Adler 2009; Kabat i Knott 1953).

Koncepcja PNF wykorzystuje ztozone wzorce ruchowe, ktore sg automatycznie
wykonywane przez czlowiecka w czasie catego zycia. Polaczone wzorce tworza ztozone ruchy.
W zaleznosci od ruchow wykonywanych mozemy wyrdézni¢ wzorce symetryczne i asymetryczne
(Adler 2009; Kabat i Knott 1953; Gorna 2014; Gérna 2016).

Nadrzednymi celami metody jest:

e funkcjonalnos¢ wykonywanych ruchow,
e  brak elementéw bolu w terapii.

Bodziec bolowy dziala w trakcie terapii hamujaco. Blokuje on wykonywanie ¢wiczenia
powodujac obawe przed wykonaniem ruchu. Funkcjonalno$¢ terapii to dostosowanie ¢wiczen do
potrzeb a przede wszystkim mozliwo$ci pacjenta. Praca nad poprawa danej funkcji to przede
wszystkim dgzenie do uzyskania w terapii sytuacji zadaniowej, ktora wyzwala w pacjencie naturalnie
zakodowane wzorce np. napicie si¢ z kubka, ubranie plecaka itp (Horst 2010)

Do terapii wykorzystuje si¢ potencjal niezaburzonych lub tez najsprawniejszych
umiejetnosci ruchowych. (Horst 2010)

W metodzie zastosowa¢ mozemy techniki wptywajace na nauk¢ ruchu, koordynacje,
stabilizacj¢ lub mobilizacje.

Prowadzenie ruchu odbywa si¢ w diagonalnych, ktore stwarzaja mozliwo$¢ angazowania
najwigkszej ilos¢ migsni, nalezacych do tego samego tancucha migsniowego, czyli grupy migsni
pobudzanych kolejno w czasie wykonywania ruchu (Kabat i Knott 1953).
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W trakcie wykonywania ¢wiczen wstgpuje tzw. irradiacja, czyli przeniesienie sity
mocniejszych grup migsniowych na stabsze.

3.2 Wykorzystanie metody po chirurgicznym leczeniu raka jelita grubego.

Ze wzgledu na leczenie chirurgiczne i traumatyzacje tkanek terapig, poprzez zastosowanie
zasad glownych - doboru odpowiedniej techniki i irradiacji, oraz filozofi¢ - bezbolesno$¢ ¢wiczen
mozna stosowaé w pierwszych dobach od zabiegu, je$li nie ma przeciwskazan do wykonywania
kinezyterapii.

W trakcie terapii nalezy w pierwszej kolejnosci ustali¢ jej cel. W tym celu mozemy postuzy¢
si¢ klasyfikacja ICF (Horst 2010)

l Stan zdrowia }

1

I } '
T 'y T

Czynniki Czynniki
srodowiskowe osobowe

Rys. 2. Schemat postepowania i klasyfikacji ICF
Przyktadowa terapia
Sposdb rehabilitacji pacjenta podzieli¢ mozna na 4 fazy:

Przedoperacyjna,

Ostra (do momentu pionizacji),
Podostra,

Przewlekla.

W fazie przedoperacyjnej, w przypadku zabiegéw onkologicznych zazwyczaj s to zabiegi
planowane, istnieje mozliwo$¢ przygotowania pacjenta fizycznie do zabiegu. W tym celu stosuje
si¢ ¢wiczenia ogolnousprawniajace, wptywajace glownie na poprawe elastycznosci mige$ni brzucha
oraz zwigkszenie ich sity, ale takze na ¢wiczenia oddechowe.

W fazie ostrej czyli bezgposrenio po zabiegu operacyjnym postgpowanie rehabilitacyjne ma
na celu w zapobieganie zastojom zylnym, poprawe jakosci oddychania.

W pierwszym etapie po zabiegu zaleca si¢ stosowanie technik w ktérych nie wystepuje ruch
tylko napigcie migsniowe izometryczne.

Z obserwacji wiasnych wynika réwniez, ze stosowanie pozycji utozeniowych wplywa
korzystnie na powrdt sprawnosci. Poprzez poprawne pozycjonowanie pacjenta mozna wplynaé na
elastycznos¢ blizny, ktora jest kluczowym elementem do dalszej rehabilitacji.
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Rys. 3. Przesuwanie dolnego t

Zmiana pozycji, czyli transfer w pierwszych dobach po operacji jest dla pacjenta czynnikiem
wywolujacym bdl i powodujacym dyskomfort. Samodzielna proba zmiany pozycji powoduje
u pacjenta bdl, wystepujacy poprzez napi¢cie mig$ni brzucha. Terapeuta poprzez facylitacje-
torowanie, jest w stanie odcigzy¢ pacjenta i wykonaé ruch bez wystepowania odczué bolowych.
W tym celu pacjent poprzez uniesienie glowy stymuluje migsnie brzucha do napigcia, a terapeuta
poprzez odcigzenie ruchu przez facylitacje przez barki wyznacza kierunek ruchu (Rys.3.)

Rys. 4. Przesuwanie dolnego tutowia

Przy przesuwaniu dolnego tutowia nastgpuje napigcia dna miednicy, prostowniki stawu
biodrowego, dolne partie migsni brzucha. Zeby wspomoc ruch terapeuta odcigza i Kierunkuje ruch
poprzez chwyt na kretarzach wigkszych kosci biodrowych. Pacjent za kazdym razem przy zmianie
pozycji zapoczatkowuje ruch (Rys.4.).

W fazie podostrej W fazie tej, kiedy pacjent poddawany jest pionizacji najwazniejsze sa
reakcje ortostatyczne. Po unieruchomieniu po zabiegu operacyjnym, czestym powiklaniem sa
zaburzenia ortostatyczne szczegdlnie u o0sdb starszych, Nacisk nalezy kla§¢ na <¢wiczenia
przeciwzakrzepowe, oraz na stymulacje czucia glgbokiego.

W tej fazie rownie wazna jest mobilizacja blizny, szczeg6lnie kiedy doszto juz do zagojenia
cigcia chirurgicznego. W tym celu wykonuje si¢ opracowanie blizny z wykorzystaniem technik
mobilizacji powi¢ziowej w celu jak najszybszego uelastycznienia powtok brzusznych i przywrocenie
$lizgu pomigdzy tkankami. W celu zwigkszania napigcia migsni brzucha wykorzysta¢ mozna wzorce
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glowy. Poprzez podniesienie glowy skierowanie brody do mostka i rotacj¢ pacjent przez wzorzec
zgieciowy glowy wplywa na powstanie napigecia w migéniach brzucha. Rotacja angazuje migsnie
skos$nie po stronie w ktorg jest wykonana. (Rys. 5.)

Rys. 5. Facylitacja mig$ni brzucha, poprzez wzorzec zgieciowy glowy.

Aby zaangazowa¢ dolne aktony mies$ni brzucha i wptynagé dodatkowo na mobilizacje blizny mozna
wykorzysta¢ asymetryczne wzorce konczyn dolnych (Rys. 6). Wyzej utozona konczyna dolna

Rys. 6. Facylitacja migsni brzucha, poprzez wzorzec konczyn dolnych.
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porusza si¢ w pracy ekscentrycznej od zgiecia/przywiedzenia/rotacji zewngtrznej w kierunku
wyprostu/odwiedzenia/rotacji wewngtrznej. W pozycji na plecach mozna rowniez aktywizowaé dwie
konczyny w synergii zgieciowej z rownoczesng stabilizacja mobilizowanej koniczyny gorne;.

W fazie przewlektej dazymy do przywrocenia aktywnos$ci fizycznej sprzed zabiegu

operacyjnego. Do rehabilitacji wykorzystujemy sport, hobby, zainteresowani.

4.
1.

2.
3.
4,
5.
6

5.

Podsumowanie

Rehabilitacja po zabiegach operacyjnych jest konieczna w celu zmniejszenia powiklan
pozabiegowych.

Rehabilitacj¢ nalezy rozpocza¢ juz w fazie przed operacyjne;j.

Metoda PNF moze by¢ wykorzystana w kazdej fazie rehabilitacji pacjentdéw po
chirurgicznym leczeniu raka jelita grubego.

Podczas terapii nalezy ustali¢ cel rehabilitacji i okresli¢ mozliwosci pacjenta.

Cel rehabilitacji powinien poprzedzony by¢ testami diagnostycznymi.

Do zabiegdw rehabilitacyjnych nie powinniSmy wiaczac zabiegéw fizykoterapeutycznych.
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Streszczenie

Nagte Zatrzymanie Krazenia i skoordynowane postgpowanie w przypadku interwencji
ratowniczej stanowig istotne wyzwanie dla wspotczesnej medycyny ratunkowej. Brak
hemodynamicznego efektu pracy serca nastgpuje u osob dorostych najcze$ciej w mechanizmie
migotania komoér (VF). Czas dotarcia do pacjenta z racji znaczacej odleglosci z miejsca stacjonowania
ZRM do miejsca zdarzenia moze by¢ wydtuzony. Dlatego niezwykle istotng umiejetnoscia wsrod
spoteczenstwa jest wiedza na temat pierwszej pomocy, a w ramach dzialalnosci personelu
medycznego sprawna wspOlpraca w ramach interweniujgcego na miejscu zdarzenia ZRM. Kolejnym
istothym etapem ratowania cztowieka w stanie naglym jest umiejetne przekazanie wilasciwie
zaopatrzonego chorego do Izby Przyje¢ badZz Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego bez straty czasu.
Kluczem wlasciwego postepowania jest sprawa komunikacja na wszystkich etapach udzielania
pomocy poszkodowanym.

1. Wstep

Nagte Zatrzymanie Krazenia (NZK) — stan kiedy w organizmie cztowieka nie rejestrujemy
parametréw $wiadczacych o zyciu. Jest najpowazniejsze rozpoznanie we wspolczesnej medycynie
ratunkowej a tym samym stan w ktorym leczenie moze mie¢ tylko dwa rozwiagzania. Moze to by¢
spontaniczny powrot krazenia z ktérym wigze si¢ dalsza diagnostyka, ktorej odpowiedzig ma by¢
odnalezienie badz nie przyczyny NZK. Mniej pomyslnym rozwigzaniem a jednocze$nie czgstszym
wynikiem i postgpowaniem w NZK jest odstapienie od dalszych czynnosci resuscytacyjnych wskutek
niepowodzenia tych zabiegdw. Powodem niepowodzen w terapii NZK jest wiele. Wymieni¢ mozna
wsérod nich: zbyt pozne rozpoczgcie zabiegdw resuscytacyjnych przez s$wiadkow zdarzenia,
przerwanie ciaglosci duzych naczyn w organizmie czlowieka ktore powoduja krwotok i utrate krwi
do wewnatrz organizmu — jest to na etapie przedszpitalnym praktycznie nie mozliwe do zaopatrzenia,
$mier¢ pnia mozgu co rowniez uniemozliwia spontaniczny powrdt krazenia, czy rozlegly Ostry
Zespdt Wiencowy (OZW) prowadzacy do zawalu serca a wigc martwicy komoérek migsnia
sercowego. Najczestsze przyczyny sposréd wymienionych powyzej to przede wszystkim zbyt pézne
rozpoczynanie zabiegow resuscytacyjnych przez §wiadkéw prowadzace do niedokrwienia i martwicy
pnia mézgu oraz rozlegle Ostre Zespoty Wiencowe ktére dokonujg bezpowrotnej martwicy miesnia
sercowego 1 uniemozliwiajg kolejne podjecie pracy serca polegajacej przede wszystkim na
pompowaniu krwi do naczyn i zaopatrywaniu organizmu w tlen i substancje odzywcze a tym samym
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odbiorze dwutlenku wegla i metabolitéw z komodrek organizmu. Ratowanie ludzi w stanach naglych
powinno odbywa¢ si¢ na trzech poziom organizacji ratownictwa. Te trzy poziomy okreslane przez
wytyczne Europejskiej Rady Resuscytacji to: pierwsza pomoc, kwalifikowana pierwsza pomoc
i medyczne czynnos$ci ratunkowe. Podstawowe badane parametry na wszystkich etapach ratowania
poszkodowanych obejmuja przytomno$¢ i oddech, a na etapie kwalifikowanej pierwszej pomocy
i medycznych czynnosci ratunkowych takze badanie tetna. Na przelomie lat odstgpiono od badania
tetna na etapie pierwszej pomocy i czgsciowo na etapie kwalifikowanej pierwszej pomocy. Trzeba
zaznaczy¢ ze zarejestrowanie tych podstawowych parametrow nie wymaga uzycia zadnego sprzgtu
ratowniczego. Etapy postepowania dla ulatwienia ich zapamigtania sg zgodne z trzema pierwszymi
literami alfabetu.

A — airways, a wigc drogi oddechowe i ich drozno$¢ maja byé ocenione whasnie na tym
etapie. W praktyce pierwszej pomocy polega to na bezprzyrzadowym udroznieniu drog oddechowych
poprzez rekoczyn czoto — zuchwa. To prosty manewr polegajacy na umieszczeniu jednej reki na
czole, drugiej na zuchwie pacjenta i odchyleniu glowy do tylu. Wtedy uzyskujemy udroznienie drog
oddechowych, ktore moglyby wskutek przygietej do klatki piersiowej by¢ niedrozne na poziomie
tylnej $ciany gardta, poprzez jezyk ktory na nig opada. W ten sposob blokuje mozliwos$é swobodnego
przeptywu powietrza. Rowniez w taki sposdéb moze doj$¢ do catkowitego zatrzymania oddychania
u osoby ktoéra oddycha na tyle stabo iz nie potrafi udzwigna¢ samodzielnie glowy w celu udroznienia
drog oddechowych. Sytuacje stanowigce problemy z droznoscig drég oddechowych i nastgpnie
z oddychaniem zdarzajg si¢ zarowno u 0s6b doswiadczonych poprzez cigzki stan kliniczny jak i os6b
pod znacznym wplywem alkoholu. Nadmierne spozycie alkoholu moze stanowi¢ przyczyne
wiotko$ci migéni 1 obnizonego progu reakcji na duszenie. W ten sposob cztowiek oddychajacy stabo,
ktory upadt w wyniku przedawkowania alkoholu i znalazt si¢ w niekomfortowej do oddychania
pozycji (blokujac sobie drogi oddechowe) przestaje oddychac i jezeli nie zostanie to zauwazone
doznaje NZK wiasnie wskutek uduszenia. Czgsto w tego typu sytuacjach pojawiaja si¢ rowniez
wymioty ktére dostajac si¢ do drog oddechowych sa przyczyna ich niedroznosci. To wlasnie wskutek
nieodpowiedniej pozycji, wymiotujacy cztowiek zalewa swoje drogi oddechowe wymiocinami, kiedy
wskutek braku kontroli nad wlasnym ciatem nie usuwa ich skutecznie poza organizm.

B - breathing, czyli oddychanie. Kiedy wykona si¢ rekoczyn udrazniajacy drogi
oddechowe, nalezy przytrzymujac odchylong glowe ku tylowi przylozyé swoj policzek do ust osoby
poszkodowanej. Wtedy trzema zmystami: wzroku, stuchu, czucia staramy si¢ zobaczy¢ unoszaca si¢
klatke piersiowa, ustysze¢ $wist powietrza wydobywajgcego si¢ z ust osoby poszkodowanej, oraz
poczué na policzku oddech. Ocen¢ oddechu nalezy prowadzi¢ przez 10 sekund, starajgc sig¢ liczy¢
oddechy. Na etapie pierwszej pomocy za prawidtowo oddychajgca uznamy osobe u ktorej w ciagu 10
sekund zanotujemy co najmniej dwa oddechy. Osoba ktora oddycha 1 lub 0 razy na sekund uznajemy
za osobe nie oddychajacg. Taki wynik badania oddechu oznacza dla osoby udzielajacej pierwszej
pomocy potrzebe wezwania Zespotu Ratownictwa Medycznego pod numerem 999 lub 112 oraz
potrzebe rozpoczecia resuscytacji krazeniowo — oddechowe;j. Kiedy §wiadek zdarzenia zadzwoni na
numer alarmowy w celu wezwania pomocy po przyjeciu zgloszenia i potwierdzeniu wyslania
jednostki Panstwowego Systemu Ratownictwa Medycznego, dyspozytor zapyta czy osoba potrafi
udziela¢ pierwszej pomocy. Zadaje to pytanie poniewaz w przypadku przestanek na podstawie
wywiadu przemawiajacych za NZK, dyspozytor ma wtedy obowigzek pomoc osobie udzielajacej
pomocy do czasu dojazdu zadysponowanego zespotu. Poleca wtedy przetaczy¢ sie osobie dzwonigcej
na tryb glto§nomdwigcy i wtedy instruuje jak udzielaé pierwszej pomocy w postaci resuscytacji
krazeniowo — oddechowej (RKO). Réwniez w przypadku Ratownikéw — zgodnie z ustawa
o Panstwowym Ratownictwie Medycznym (PRM), a wiec 0sob udzielajagcych Kwalifikowane;j
Pierwszej Pomocy (KPP), brak przytomnosci i brak oddechu jest wskazaniem do rozpoczgcia
niezwlocznie RKO. Pomimo tego iz w kompetencjach Ratownikéw jest pomiar tetna, w przypadku
braku oddechu sa oni zobowigzaniu odstapi¢ od jego pomiaru i rozpocza¢ RKO. Jednakze Ratownicy
do udroznienia drog oddechowych moga uzy¢ manewru odrgbnego dla osob nie urazowych niz dla
0s0b urazowych. Chodzi tutaj przede wszystkim o fakt odgigcia glowy. Jezeli sa przestanki ku temu
iz osoba mogta przeby¢ uraz w obrgbie krggostupa szyjnego nie nalezy odgina¢ glowy do tylu. Taki
manewr moze spowodowac eskalacje urazu i doprowadzi¢ do komplikacji w obrebie kregostupa
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szyjnego. W przypadku poszkodowanych urazowych nalezy zastosowaé rekoczyn Esmarcha ktory
polega na umieszczeniu kciukéw Ratownika w okolicy kosci policzkowych nieopodal oczodotow,
z kolei palcami wskazujacymi i serdecznymi nalezy uchwyci¢ za katy zuchwy i wysuna¢ zuchwe ku
gorze. To spowoduje rowniez udroznienie dréog oddechowych. Wtedy rowniez przytrzymujac
rgkoczyn Esmarcha mozna sprawdza¢ oddech w ten sam sposob jak w przypadku udzielania
pierwszej pomocy. Jezeli pacjent nie prezentuje cech urazu sprawdzanie oddechu w przypadku
kwalifikowanej pierwszej pomocy jest takie samo jak w przypadku pierwszej pomocy. Nalezy
pamietac o czgstym, bo wystepujacym w blisko 40% NZK objawie jakim jest oddech agonalny. Jest
to oddech gleboki, gltosny, staby, czesto charczacy, powodujacy spory wysitek u chorego. To whasnie
wtedy gdy u poszkodowanego wyczujemy 1 oddech w ciagu 10 sekund nalezy traktowaé go jako
oddech agonalny, co z kolei zgodnie z Wytycznymi Europejskiej Rady Resuscytacji koreluje ze
stanem NZK i jest bezposrednim wskazaniem do rozpoczgcia RKO.

C — circulation, czyli krazenie. Ta cz¢$é kontroli podstawowych parametrow zyciowych
jest zarezerwowana dla os6b wyksztatconych, badz chociaz przeszkolonych medycznie. Mianowicie
ratownik w ramach udzielania KPP sprawdza t¢tno jezeli wyczuje oddech. Kontrola tgtna pozwala
mu odnie$¢ si¢ do aktualnego stanu pacjenta. Najlepiej aby ocenia¢ je réwnoczesnie na dwdch
tetnicach, palcami wskazujacym, $rodkowym i serdecznym. Sprawdza¢ nalezy je na tgtnicy
promieniowej i szyjnej. Da nam to odpowiedz u pacjenta w stanie cigzkim o: czgstosci t¢tna, jego
napigciu, wypetnieniu. Dodatkowo w przypadku wyczucia tetna na tetnicy szyjnej, z rownoczesnym
brakiem tg¢tna na tetnicy promieniowej zwanej potocznie przez medykow obwodem pozwoli nam to
domniemac o stanie wstrzasu. Wstrzas jest to stan bezposredniego zagrozenia zycia, polegajacy na
ostrym niedotlenieniu tkanek spowodowanym dysproporcja pomigdzy pojemnoscig lozyska
naczyniowego a objetoscig krwi krazacej. Moze on mieé rozne etiologie. Wsrdd najczestszych
wymienia si¢ wstrzas: anafilaktyczny, hipowolemiczny, kardiogenny, neurogenny oraz septyczny.
We wszystkich jego rodzajach istota jest tozsama, mianowicie najwazniejszym jest fakt
niedotlenienia komoérek organizmu wskutek zaburzenia krazenia i dystrybucji utlenowanej krwi.
Odnoszac sie do tresci zwigzanej z pomiarem tetna, zazwyczaj w stanie wstrzasu wyczujemy je jako
szybkie i nitkowate. Dlatego tez bada je ratownik w ramach udzielanej KPP poniewaz ma on
mozliwo$¢é wstepnego postgpowania przeciwwstrzasowego w postaci tlenoterapii biernej i czynnej,
wlasciwego dla wstrzasu utozenia poszkodowanego oraz zapewnienia komfortu termicznego.
Zupetnie inaczej niz osoba udzielajaca pierwszej pomocy — jej zadaniem nie jest walka ze wstrzagsem
poniewaz nie posiada ku temu odpowiedniego wyszkolenia i wiedzy paramedycznej. Dodatkowo
zewngtrznym objawem wstrzasu jest blado$¢ powlok, szybki oddech okreslany fachowo jako
tachypnoe, oraz specyficzny zimny lepki pot na ciele poszkodowanego. Wskutek niedotlenienia
mozna spodziewac si¢ takze objawow ze strony osrodkowego uktadu nerwowego w postaci zaburzen
$wiadomosci, az do utraty przytomnosci wlacznie. Z kolei ocena tetna przez ratownika medycznego,
ktory wykonuje swoje zadania w ramach Medycznych Czynno$ci Ratunkowych (MCR) ma jeszcze
szersze znaczenie kliniczne. Poza oceng opisanych powyzej parametrow i podejrzen o stany
chorobowe ocena tgtna jest istotna ze wzgledu na kontrolg czynnosci uktadu sercowo —
naczyniowego. Ratownik medyczny ocenia podczas badania t¢tna jego symetri¢ na obu konczynach,
a wiec rowne bicie bo obu stronach. Poszerzajac zakres badan wraz z przylozonym do serca
stetoskopem ratownik medyczny moze oceni¢ rownoczesne styszalne uderzenia serca wraz z ich
efektem w postaci obecnego tetna na tetnicy obwodowej. Kolejng informacjg wazng w samym
badaniu tgtna na tetnicy obwodowej jest zalezno$¢ pomiedzy prawdopodobnym niskim ci$nieniem
krwi a obecnoscig tetna. Mianowicie jezeli wyczuwalne jest na obwodzie tetno to skurczowe ci$nienie
tetnicze krwi powinno by¢ wigksze badz rowne 90 mm Hg.

2. Opis zagadnienia

Korelacja parametrow — wtasnie po przeanalizowaniu wszystkich tych parametréw, oraz
ich znaczenia mozna zrozumie¢ dlaczego na poszczegdlnych poziomach ratowania zagrozonego
zdrowia i zycia czlowieka panuje zroznicowanie w ich badaniu, analizie i podejmowaniu decyzji.
Trzeba mie¢ §wiadomo$¢ iz najlatwiej sprawdzi¢ u cztowieka stan przytomnos$ci. Robi to kazdy z nas
w codziennym zyciu kilkadziesiat razy dziennie zadajac pytanie osobom z naszego otoczenia. Kazdy
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zadajac jakiekolwiek pytanie jest w stanie okresli¢ fakt przytomnosci i logicznej odpowiedzi na
zadane pytanie. To samo wykonuje si¢ w czynno$ciach KPP i MCR. Prostym pytaniem o dzien
tygodnia, miesiac, rok mozna ustali¢ logike kontaktu z pacjentem. W dokumentacji medycznej to
bardzo wazny parametr ujmowany stowami: ,Pacjent w zachowanym, logicznym kontakcie
stownym”. Fakt przytomno$ci badamy na wszystkich trzech poziomach ratownictwa a wigc:
pierwszej pomocy, KPP i MCR. Kolejny krok, a wigc opisane powyzej wyczerpujaco badanie
oddechu réwniez ocenia si¢ na wszystkich etapach. Jednakze krok trzeci a wigc tetno tak naprawde
w ramach KPP tylko w sytuacjach poza NZK rozpoznanym na podstawie braku przytomnosci
i oddechu, a w trakcie MCR tetno ocenia si¢ we wszystkich sytuacjach. Jezeli szukaliby$my
wytlumaczenia co do oceny tetna to $wiadek zdarzenia udzielajacy pierwszej pomocy nie ocenia
tetna, ratownik robi to sporadycznie a ratownik medyczny zawsze. Odpowiedz na to pytanie dotyczy
kwestii doswiadczenia w ocenie te¢tna. Trzeba by¢ osobg dos§wiadczong aby mozna bylo by¢ pewnym
swoich pomiardw. Z racji bezpieczenstwa pacjentow i mozliwo$ci btednej oceny tetna, przez osoby
nie doswiadczone nie wykonujac one tej czynnosci by nie wyciaga¢ na jej podstawie blednych
wnioskow i zaniecha¢ wykonywania RKO wskutek rzekomo obecnego t¢tna w sytuacji kiedy jest ono
nieobecne (Anders 2016)

3. Zespol Ratownictwa Medycznego

Kiedy na miejscu wezwania Zespo6t Ratownictwa Medycznego (ZRM) rozpozna i potwierdzi
NZK rozpoczyna on zaawansowane czynno$ci resuscytacyjne z ang. Advanced Life Support (ALS).
Ich celem ma by¢ dazenie do powrotu spontanicznego krazenia. W tym celu wykonuje si¢ opisane
powyzej kroki i kiedy potwierdzone zostanie NZK w pierwszej kolejnosci cztonkowie ZRM
podejmujg uciskanie klatki piersiowej. Nalezy zaznaczy¢ ze do wlasciwego udzielania ALS najlepie;j
sprawdza si¢ trzyosobowy ZRM. W naszym kraju obecne sa dwa rodzaje ZRM dzialajacych
w systemie (PRM). Sa to zespoly podstawowe i specjalistyczne. W sktad zespotu podstawowego
zgodnie z ustawg o PRM wchodzg co najmniej dwie osoby uprawnione do udzielania MCR.
W zespole specjalistycznym sg to z kolei dwie osoby uprawnione do udzielania MCR oraz lekarz
systemu PRM. W Polsce panuje zréznicowanie co do obsady zespotow podstawowych. W réznych
regionach kraju zespoly podstawowe pracujg wlasnie w dwie osoby co jest ktopotliwe, poniewaz
jedna z tych os6b musi prowadzi¢ jeszcze ambulans. Wige w przypadku sytuacji naglej wymagajace;j
interwencji w trakcie transportu pacjenta do szpitala, kiedy potrzeba do wykonania czynnosci wiecej
niz jednego ratownika medycznego, kierowcy pozostaje zatrzymac¢ pojazd i udac si¢ do przedziatu
medycznego w celu pomocy drugiemu cztonkowi zespotu ktéry roéwnoczes$nie jest jego
kierownikiem. Inaczej sytuacja ma si¢ w podstawowym ale trzyosobowym ZRM. W takim przypadku
catkiem realne jest udzielanie MCR podczas transportu pacjenta do szpitala we dwie osoby. Z kolei
obsada specjalistycznego ZRM jest $cisle okreslona na trzyosobowy sktad. Kompetencje obu typow
ZRM, a na dobra sprawe mozliwosci dziatania w ramach wdrozenia MCR przed dotarciem do szpitala
niewiele si¢ r6znig. Chodzi o wyposazenie obu typéw ambulansow. Jest ono takie samo bo zaréwno
podstawowe jak i specjalistyczne ZRM posiadajg kardiomonitor / defibrylator, pompy infuzyjne,
respirator oraz zestaw ratowniczy w postaci plecaka. Jedyna rdéznica jaka moze by¢ zauwazalna to
zestaw lekow. Ambulans specjalistyczny moze posiada¢ na swoim wyposazeniu szerszy wachlarz
farmakologiczny. Zrédlem tego zréznicowania sg wyzsze kompetencje lekarza co do ilosci
podawanych lekow, a whasciwie brak jakiejkolwiek bariery w ich uzywaniu przez lekarza (Gucwa
i in. 2017). Z kolei ratownik medyczny czy pielggniarka systemu maja zgodnie z ustawa o PRM
i aktami wykonawczymi tej ustawy okreslony zasob lekoéw ktore moga wykorzystaé podczas
udzielania MCR. Lista tych lekow i ich postaci jest zaprezentowana w ponizej:
. Acidum acetylsalicylicum tabletki,
. Adenosinum roztwor do wstrzykiwan,
. Amiodaroni hydrochloridum roztwor do wstrzykiwan,
. Atropini sulfas roztwor do wstrzykiwan,
. Isosorbidi mononitras tabletki,
. Budesonidum zawiesina do nebulizacji,
. Captoprilum tabletki,
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8. Clemastinum roztwor do wstrzykiwan,

9. Clonazepamum roztwor do wstrzykiwan,

10. Clopidogrelum (po teletransmisji EKG i konsultacji z lekarzem oceniajacym zapis EKG)
tabletki,

11. Dexamethasoni phosphas roztwor do wstrzykiwan,

12. Diazepamum tabletki, roztwoér do wstrzykiwan, wlewka doodbytnicza,

13. Drotaverini hydrochloridum roztwor do wstrzykiwan,

14. Epinephrinum roztwor do wstrzykiwan,

15. Fentanylum roztwor do wstrzykiwan,

16. Flumazenilum roztwor do wstrzykiwan,

17. Furosemidum roztwoér do wstrzykiwan,

18. Glyceroli trinitras tabletki, aecrozol do stosowania podj¢zykowego,

19. Glucagoni hydrochloridum roztwor do wstrzykiwan,

20. Glucosum 5% roztwor do wlewu dozylnego,

21. Glucosum 20% roztwor do wstrzykiwan,

22. Heparinum natricum roztwor do wstrzykiwan,

23. Hydrocortisonum roztwor do wstrzykiwan,

24. Hydroxyzinum tabletki, roztwor do wstrzykiwan,

25. Ibuprofenum tabletki,

26. Ketoprofenum tabletki, roztwor do wstrzykiwan,

27. Lidocaini hydrochloridum roztwoér do wstrzykiwan, zel

28. Magnesii sulfas roztwor do wstrzykiwan,

29. Mannitolum — 15% roztwér do wlewu dozylnego,

30. Metamizolum natricum roztwor do wstrzykiwan,

31. Metoclopramidum roztwoér do wstrzykiwan,

32. Metoprololi tartras roztwor do wstrzykiwan,

33. Midazolamum roztwoér do wstrzykiwan,

34. Morphini sulfas roztwor do wstrzykiwan,

35. Naloxoni hydrochloridum roztwoér do wstrzykiwan,

36. Natrii chloridum 0,9% roztwér do wlewu dozylnego,

37. Natrii hydrogenocarbonas 8,4% roztwor do wstrzykiwan,

38. Papaverini hydrochloridum roztwér do wstrzykiwan,

39. Paracetamolum czopki, tabletki, roztwor do wstrzykiwan,

40. Ptyn fizjologiczny wieloelektrolitowy izotoniczny roztwér do wlewu dozylnego,

41. Plyny koloidowe niewymagajace pobierania przed iniekcja krwi na grupg oraz proby
krzyzowej (skrobia hydroksyetylowana, zelatyna modyfikowana) roztwor do wlewu
dozylnego,

42. Salbutamolum roztwor do wstrzykiwan, roztwor do nebulizacji,

43. Solutio Ringeri/zbilansowany roztwor elektrolitowy roztwér do wlewu dozylnego,

44. Thiethylperazinum czopki, roztwor do wstrzykiwan,

45. Ticagrelor (po teletransmisji EKG i konsultacji z lekarzem oceniajacym zapis EKG)
tabletki,

46. Tlen medyczny gaz,

47. Urapidilum roztwér do wstrzykiwan.

Jezeli wskutek podjetych czynnosci ALS uda si¢ przywroci¢ spontaniczne krazenie pacjenta
transportuje si¢ do najblizszego szpitala w celu dalszej obserwacji, wyrdownania zaburzen
elektrolitowych, oceny pacjenta, a przede wszystkim znalezienia prawdopodobnej przyczyny NZK.
Jezeli jednak nie uda si¢ szybko przywroci¢ spontanicznego krazenia nalezy rozwazy¢ mozliwosé
transportu pacjenta w czasie trwajacej resuscytacji. W obecnym stanie systemu PRM sa ku temu
mozliwosci dzigki urzadzeniom do kompresji klatki piersiowej ktore wyrgczaja ratownika
medycznego w jej uciskaniu w niekorzystnej pozycji czy trudnych warunkach dostepu do pacjenta.
Zawsze nalezy rozwazy¢ wszystkie za i przeciw ku podjeciu wtasnie takich czynnosci w transporcie
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do szpitala. Mogg ku temu przemawia¢ odwracalne przyczyny zatrzymania krazenia okreslane jako
4H i 4T. To tych grup zaliczamy poszczegdlnie 4H: hipotermia, hipo/ hiperkaliemia/ hipokalcemia/
hipoglikemia i inne zaburzenia elektrolitowe, hipowolemia, hipoksja. Natomiast 4T: tamponada
osierdzia, odma pre¢zna, toksyny, zator t¢tnicy ptucnej. Wymienione powyzej stany moga by¢ jedynie
podejrzewane w ramach MCR. Jezeli jednak istnieja czynniki sprzyjajace i cokolwiek moze
wskazywa¢ na istnienie tych wymienionych, odwracalnych przyczyn NZK nalezy podjaé
postepowanie umozliwiajace podjecie potwierdzenia badz wykluczenia tych przyczyn. Nalezy
wlasnie w tym celu chorego w stanie NZK po zabezpieczeniu: 2 duzych wkiu¢ dozylnych, drog
oddechowych za pomocg intubacji badZz nadglosniowych przyrzadéow do udrazniania drog
oddechowych, umieszczeniu i zalaczeniu urzadzenia do kompresji klatki piersiowej oraz sprawdzeniu
funkcji respiratora, transportowac¢ do najblizszego szpitala ktory profilem swojego dzialania moze
zapewni¢ odpowiednia opieke choremu wraz z wykluczeniem wymienionych powyzej odwracalnych
przyczyn NZK. W przypadku podjecia takiej decyzji ZRM informuje droga radiowa badz
telefoniczna dyspozytora wysylajacego, aby ten powiadomit szpital do ktérego bedzie zmierzat ZRM.
resuscytacyjne, umiescili w zasiegu reki dostgp do niezbednego sprzgtu. Chodzi o to by zaraz po
przekazaniu pacjenta do Izby Przyje¢ kontynuowaé bezzwlocznie podjeta przez ZRM akcje
reanimacyjng w ramach ALS (Gucwa i in. 2017).

4. Przygotowanie Izby Przyje¢ na podjecie pacjenta

Powiadomiony personel Izby Przyjge¢ przygotowuje w obszarze resuscytacji tozko
z odpowiednig ilo$cia miejsca wokoét niego (aby dojs$¢ do pacjenta z kazdej strony). Nastepnie nalezy
umiesci¢ obok gornej czesci 10zka wozek resuscytacyjny. W zasiggu reki powinien znalez¢ sig, by¢
wlaczony i gotowy do uzycia kardiomonitor/defibrylator. W czasie przygotowania nic nie stoi na
przeszkodzie aby sprawdzi¢ poprawnos$¢ jego dziatania poprzez wykonanie autotestu. Wtedy
otrzymamy wydruk potwierdzajacy sprawnos¢ defibrylatora z data i godzing wykonania testu. W erze
roszczeniowosci pacjentow i ogromne;j ilosci spraw karnych w ktorych istota jest personel medyczny,
jest to jak najbardziej madre postepowanie dla zapewnienia sobie ewentualnej ochrony prawnej co do
poprawnosci dziatania sprzetu. Mimo tego iz sprzet sprawdza si¢ na poczatku kazdej doby, nie
zaszkodzi ostroznosc¢ i rozwaga w podejs$ciu do warto$ci najwyzszej, a wigc ratowaniu zdrowia i zycia
pacjentéw. Po zapewnieniu wymienionego sprzetu mozna juz tylko oczekiwac na przybycie ZRM
i pomoc w przekazaniu poprzez otwarcie coraz to popularniejszych drzwi rozsuwanych ktdre reaguja
na odpowiednig kart¢ magnetyczng. Dodajmy ze ZRM ktory przekazuje pacjenta w tak ciezkim stanie
pomija na tym etapie rejestracje i triage. Kroki te wypelnia dopiero po przekazaniu pacjenta
personelowi szpitala, ktory podejmuje dalsze postgpowanie rowniez w ramach MCR jednakze
dotacza do niego badania laboratoryjne, badania obrazowe, ocen¢ parametréw krytycznych,
konsultacje specjalistyczne. Drzwi szpitala sg miejscem w ktorym zasadniczo zmienia si¢ tor pomocy
osoby poszkodowanej. Z ratowanej, staje sie leczong, poniewaz to szpital jest miejscem leczenia.
Doktadnie przeciwnie jest w naszym kraju poniewaz osoby wzywajace ZRM z btahych powodow
liczg ze beda leczeni, otrzymaja recepte. Jednakze to podejscie bardzo nie wlasciwe. Niestety minie
jeszcze sporo czasu zanim spoteczenstwo zrozumie réznice pomigdzy ratowaniem a leczeniem.

5. Potrzebny sprzet oraz jego przeznaczenie

Wozek resuscytacyjny — zestaw zawierajacy w poszczegdlnych szufladach: sprzet do
przyrzadowego udroznienia drog oddechowych w przypadku gdyby ZRM nie byt w stanie na miejscu
zaintubowac pacjenta lub do NZK doszto w drodze do szpitala i w karetce rowniez wynikty problemy
z intubacjg.

Zestaw wktu¢, sprzetu jednorazowego — w kolejnej szufladzie znajduje si¢ komplet réznych
rozmiar6w wktu¢ dozylnych oraz wklucia centralnego. Do tego sa rowniez w odpowiedniej ilosci
dotaczone strzykawki roznych pojemnosci, igly, mate amputki fizjologicznego roztworu soli
traktowanego jako rozpuszczalnik.
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Komplet lekow — nastepnie znajduje si¢ szuflada z kompletem lekéw reanimacyjnych do
prowadzenia ALS.

W zestawie znajdziemy réwniez samoprzylepne elektrody do EKG, zel do USG oraz inny
sprzet stuzacy do wdrazania MCR wedlug zwyczaju miejscowej Izby Przyje¢. Nalezy zdecydowanie
zachowa¢ rozsadek w umieszczaniu sprzetu w wozku reanimacyjnym i kontrolowac §cisle daty jego
waznosci.

6. Lekarze specjalisci — konsultacje

Z dostepnych i przydatnych konsultacji w opisanym powyzej stanie przydatne beda dla nas
przede wszystkim:

konsultacja anestezjologiczna — ocena sensu dalszego prowadzenia RKO na podstawie
analizy parametréw krytycznych, stanu chorobowego i dotychczas prowadzonej RKO, w przypadku
kontynuacji prowadzenie zespotu Izby Przyje¢ w wykonywaniu procedur ALS.

konsultacja kardiologiczna — ocena stanu chorobowego pacjenta pod wzgledem
kardiologicznym i na podstawie historii i aktualnego EKG decyzja o podjeciu badz odstgpieniu od
wykonania zabiegu koronarografii tetnic wiencowych w celu poszukiwania zwezenia ktorego$
z naczyn co moze by¢ powodem Ostrego Zespotu Wiencowego ktory wskutek dynamiki doprowadzit
do NZK. Istota podjecia zabiegu polega na mozliwo$ci usunigcia materiatu zakrzepowego
i przywrocenia krazenia w sercu co moze spowodowaé mozliwo$¢ powrotu spontanicznego krazenia.

7. Podsumowanie

Jezeli w ramach zabiegdw opisanych powyzej uda si¢ przywrocié spontaniczne krazenie
chorego nalezy skierowa¢ do oddziatu ktory bedzie miatl najwigksza mozliwo$é pomocy
i diagnostyki. Gtowng potrzeba jest przede wszystkim zapobiezenie kolejnemu NZK jako powiktaniu
niestabilnosci krazeniowo — oddechowej po juz przebytym NZK. Jednym z krokow ktory w tym
pomoze jest znalezienie przyczyny pierwotnego NZK. Najczestszymi w praktyce szpitalnej
powodami sg przede wszystkim Ostre Zespoty Wiencowe i NZK w ich przebiegu. Stad tak $cista
wspotpraca ZRM z dyzurng pracownia hemodynamiki w zakresie teletransmisji EKG i konsultacji
kardiologa inwazyjnego jeszcze przed przybyciem do Szpitala. Lekarz konsultujacy pomaga
wiasciwie skierowaé pacjenta i wdrozy¢ odpowiednie postepowanie, tacznie ze zleceniem podania
lekéw ktore na jego prosbe moze zastosowa¢ ZRM (Anders 2016).
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16. Postepowanie w przypadku podejrzenia Ostrego Zespolu Wiencowego —
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Streszczenie

Choroby uktadu sercowo — naczyniowego co roku zabieraja zdrowie milionom dorostych
Polakow. Wplyw na stan zdrowia ludno$ci ma niezdrowy tryb zycia, uzywki, brak aktywnosci
fizycznej oraz zaniedbywanie okresowych kontroli stanu zdrowia. Z powodu tych czynnikow u wielu
przysztych pacjentéw oddziatu kardiologii postgpuja zmiany w obrebie istotnych dla pracy
i odzywienia serca naczyn — tetnic wiencowych. Najpowazniejszym efektem dtugoletniej, czesto
bezobjawowej w pierwszych stadiach choroby wieficowej jest Ostry Zespot Wiencowy (OZW). Jest
to w medycynie ratunkowej stan nagly wymagajacy bezzwlocznej interwencji Zespotu Ratownictwa
Medycznego, a nastepnie pracowni hemodynamiki w ramach dzialalnosci oddziatu kardiologii
inwazyjnej. Polega na znacznym zaburzeniu, badZ catkowitym zaniechaniu dostarczania tlenu
i substancji odzywczych do czgéci serca zaopatrywanym przez konkretne naczynie wiencowe. To
w jakim stopniu naczynia ulegng zamknigciu, rokuje na przezywalnos¢ pacjenta, mozliwos¢ pomocy
w ramach pracowni hemodynamiki. Efekty tej interwencji i mozliwo$¢ powrotu do aktywnosci
zawodowej chorego zaleza od rozleglosci OZW.

1. Wstep

Ostry Zespot Wiencowy (OZW) — choroba ktorej istota jest nagle niedokrwienie mig$nia
sercowego. Obecnie w triadzie $mierci czyli zbiorze trzech grup schorzen ktore powoduja najwigksza
ilo§¢ zgondw, choroby uktadu sercowo — naczyniowego do ktorych nalezy zajmuja pierwsze miejsce.
Na drugim miejscu plasujg si¢ nowotwory, na trzecim wypadki, urazy oraz zatrucia. OZW dzielimy
na trzy podstawowe grupy: OZW z uniesieniem odcinka ST - STEMI, OZW bez uniesienia ST —
NSTEMI oraz niestabilng dtawice piersiowg (UAP). Cechy te rdznicuje si¢ na podstawie cech
prezentowanych w EKG. Mianowicie najwicksza wage w wykonanym 12 odprowadzeniowym EKG
dla pracownikow ochrony zdrowia zajmujacych si¢ medycyng ratunkowa ma analiza odcinka ST. Na
podstawie jego polozenia wzgledem linii izoelektrycznej stwierdzamy fakt uniesienia, badz obnizenia
odcinka ST oraz mierzymy wielko$¢ tej patologii.

2. Opis zagadnienia

Zglaszane objawy

Pacjenci wzywajacy Zespol Ratownictwa Medycznego (ZRM) s3 zaniepokojeni ztym
samopoczuciem i piorunujagcym bdlem w klatce piersiowej. Wystepuje on nagle, jest bardzo silny
1 nie ustepuje po zmianie pozycji, nie jest zalezny od szybkosci i glebokosci oddychania. Najczesciej
jest tak iz bol ktory zglaszaja pacjenci jest najsilniejszym doznaniem bélowym jakie do tej pory
napotkali w zyciu. Dodatkowo bolowi towarzyszy strach przed $miercia, poprzez przenikliwosc,
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nieustepliwos¢ 1 specyficzny charakter. Jezeli OZW nastepuje wskutek postepujacej choroby
wiencowej sygnalem jej zaostrzenia jest najczgsciej bol w klatce piersiowej podczas wysitku
fizycznego. Ustepuje on po zaprzestaniu tego wysitku. Nie wszyscy chorzy doznajacy OZW
odczuwajg tak silne objawy. Nalezy zachowaé ostrozno$¢ podczas diagnostyki osob chorych
przewlekle na cukrzyce. Osoby takie odczuwajg b6l w mniejszym stopniu i objawy moga maskowac
toczacy si¢ wlasnie OZW.

Najczestsze wezwania zespotow systemu Panstwowego Ratownictwa Medycznego, podczas
ktorych ujawniane sa przypadki zaburzen ze strony uktadu sercowo — naczyniowego dotycza
szerokiego spektrum przypadkow. Objawy, ktore zglaszaja pacjenci w zwigzku z podejrzeniem
choroby serca dotycza:

— subiektywnego uczucia dusznosci,

— izolowanego bolu w klatce piersiowej,

— uczucia dretwienia réznych czesci ciata z towarzyszacym bolem w klatce piersiowej,
— uczucia pieczenia w klatce piersiowej,

—  bolu konczyn gornych lub plecow, bez towarzyszacego bolu w klatce piersiowej,

— nierdwnej i niemiarowej pracy serca,

—  zaburzenia przytomnosci (Chmielewski i in. 2008).

Zespoty Ratownictwa Medycznego, po wstepnym badaniu pacjenta, podejmujg decyzje co
do dalszego postgpowania. W sktad badan wykonywanych przez ZRM wchodza takie procedury jak:
ocena charakteru bolu, czas jego trwania, ewentualne promieniowania do konczyn, podobne
incydenty w przesztosci. Kolejny krok to pomiar systemowego ci$nienia tgtniczego krwi, wykonanie
pulsoksymetrii, czyli pomiaru procentowej zawarto$ci tlenu w czerwonych krwinkach naczyn
wlosowatych oraz czestosci pracy serca. Dzieki dostepnosci w karetkach elektrokardiografu mozna
wykona¢ 12-odprowadzeniowe EKG, ktore obrazuje czynnos$ci elektryczne migénia sercowego
i ujawnia ewentualne nieprawidtowosci (Chmielewski i in. 2008). W sktad pozostatych procedur
wchodza: pomiar glikemii, przeglad dotychczasowych szpitalnych kart informacyjnych, ocena
poprzednich zmian w zapisie EKG w poroéwnaniu do obecnego EKG, ocena dokumentacji
indywidualnego leczenia specjalistycznego, uzyskanie informacji o wszelkich chorobach
wspotistniejagcych, ktore mogg mieé zwigzek z obecnym stanem pacjenta, uzyskanie informacji
0 stosowanych lekach zapisanych przez lekarza Podstawowej Opieki Zdrowotnej lub lekarza
specjaliste.

Europejska Rada Resuscytacji w Wytycznych Resuscytacji z 2010 roku okresla wstepne
postepowanie w OZW. Wytyczne dotycza personelu medycznego, ktory jako pierwszy udziela
pomocy pacjentowi z bélem w klatce piersiowej. Wytyczne okreslaja mozliwe przyczyny tego stanu.
W jasny i zrozumiaty sposob, krok po kroku objasniajg postepowanie w przypadku podejrzenia OZW.
Wytyczne ERC wyznaczaja standardy opieki nad pacjentem miedzy innymi z OZW. Zalecaja
zebranie  wywiadu chorobowego, przeprowadzenie badania fizykalnego, wykonanie
12-odprowadzeniowego EKG oraz pobrania krwi do badan biochemicznych w celu okreslenia
poziomu markeréw uszkodzenia migsnia sercowego (Dec i in. 2015). W wytycznych ktadzie si¢
rowniez duzy nacisk na stworzenie w szpitalach specjalnych miejsc obserwacji chorych, ktére sa
przeznaczone dla 0sob zglaszajgcych sie z bolem w klatce piersiowej (Macigg i Cichonska 2014).
Niezwykle wazne jest przeprowadzenia koronarografia w jak najkrétszym czasie. Algorytm
postepowania zawarty w wytycznych zawiera instrukcje, aby podczas zawatu STEMI nie oczekiwaé
na wyniki badan biochemicznych, tylko od razu, bez utraty czasu przewiez¢ pacjenta do pracowni
kardiologii inwazyjnej i wykona¢ diagnostyczng koronarografie, ktora w przypadku znalezienia
przeszkody w przeptywie wieicowym moze stac si¢ zabiegiem ratujacym zycie (Matysiak i in. 2014).
Szybkie udroznienie t¢tnicy wiencowej w czasie ponizej 6 godzin od momentu pojawienia si¢
objawow, moze zmniejszy¢ skutki rozlegtego niedokrwienia mig$nia sercowego.

Elektrokardiografia jest zabiegiem diagnostycznym stosowanym w medycynie jako
pomocnicza metoda w diagnostyce schorzen migsnia sercowego i czynnos$ci uktadu krazenia. Polega
na zapisie na papierze milimetrowym, badz obserwacji na ekranie monitora czynnosci elektryczne;j
serca. Badanie polega na przypieciu do konczyn gérnych i dolnych pacjenta, czterech przewodow

101|Strona



Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce

elektrycznych nazywanych elektrodami konczynowymi oraz 6 przewodow elektrycznych
nazywanych elektrodami przedsercowymi, ktore z kolei mocuje si¢ za pomoca przyssawek lub
elektrod samoprzylepnych do klatki piersiowej pacjenta. Nastgpnie, za pomoca urzadzenia
rejestrujgcego na papier milimetrowy przenoszony jest zapis zmiany potencjalow elektrycznych w 12
odprowadzeniach elektrokardiogramu oznaczanych jako: I, Il, lll, aVR, aVL, aVF, V1, V2, V3, V4,
V5 i V6. Kazde z odprowadzen rejestruje rdznice potencjatu elektrycznego serca, czyli napigcie
pomigdzy dwoma elektrodami. Niestety, nie jest to zabieg dajacy pewnos¢ co do uzyskanych
wynikow, poniewaz istnieje mozliwo$¢ uzyskania prawidlowego elektrokardiogramu, pomimo
nieprawidlowe] pracy migsnia sercowego lub zaistnienia OZW. Istnieje takze mozliwo$¢ zapisu
elektrokardiogramu, ktory ukazuje ewidentne zmiany, $§wiadczace o OZW, podczas gdy migsien
sercowy pracuje prawidtowo i nie stwierdza si¢ w pdzniejszych badaniach specjalistycznych stanu
$wiadczacego o naglym epizodzie chorobowym lub niedokrwieniu mi¢$nia sercowego. Dlatego tez
wykonanie zapisu EKG nalezy traktowaé jedynie jako metode pomocnicza w diagnostyce schorzen
migénia sercowego (Kleinrok i in. 2014).

Zespol Ratownictwa Medycznego - diagnostyka

Na etapie przedszpitalnym, catkowite i pewne sklasyfikowanie choroby mig$nia sercowego
jest niemozliwe. Dzieje si¢ tak dlatego, iz istnieje wiele sktadowych, ktore zebrane razem moga
$wiadczy¢ miedzy innymi o $wiezym niedokrwieniu migs$nia sercowego. Do objawow zglaszanych
przez pacjenta zaliczymy: nagly, silny, ostry, nie do wytrzymania bol w klatce piersiowej, bol
0 charakterze ucisku oraz promieniujacy do poszczegdlnych czgsci ciata. W ramach ZRM nalezy
wykona¢ badania dodatkowe takie jak: 12-odprowadzeniowe EKG, pomiar ci$nienia, saturacji,
glikemii, czgstos¢ akcji serca. Ocena markeréw uszkodzenia mig¢énia sercowego odbywa si¢ juz na
etapie szpitalnym (Maciejewski i Budaj 2015).

Uniesienie odcinka ST w punkcie J

Uniesienie odcinka ST w punkcie J, polega na uniesieniu w dwoéch sasiednich
odprowadzeniach o wigcej, badZ rowno 0,15 mV u kobiet i wigcej, badZz réwno 0,2 mV u mezczyzn.
Te parametry stosuje si¢ podczas poszukiwania uniesien w odprowadzeniach V2 — V3. W pozostatych
odprowadzeniach poszukujemy uniesienia odcinka ST o wiecej badz rowno 0,1 mV. Pod terminem
,,sasiednie odprowadzenia” rozumiemy dwa sasiadujace ze soba odprowadzenia w grupach V1-V6;
I, I, aVF oraz | i aVL (Wojtaszek i in. 2015).

Obnizenie odcinka ST wraz ze zmiang zalamka T

Jezeli w zapisie EKG, zaobserwowane zostanie nieobecne dotychczas, skierowane ku dotowi
lub sko$ne obnizenie odcinka ST o wigcej, badZ rowne 0,05 mV lub odwrdcenie zatamka T o wigcej,
badz rowno 0,ImV mozna podejrzewaé, ze martwica mig¢snia sercowego wystapita wczesniej,
a obecne dolegliwo$ci bolowe sa nastgpstwem zaostrzenia choroby wiencowej. Ostry Zespot
Wiencowy przebiegajacy z uniesieniem odcinka ST w EKG okre§lamy zawatem serca STEMI, z kolei
OZW, ktory nastapit i nie dat objawdw uniesienia odcinka ST nazywamy NSTEMI. Warto ujac, ze
przeksztalcenie uniesien odcinka ST do obnizen, badz odwrocen zatamka T jest naturalng ewolucja
zawahu mig$nia sercowego i nalezy rozumiec te objawy jako postepujace w czasie (Dudek i in. 2010).

Wysokie ci$nienie tetnicze

Czestym powodem wzywania ZRM przez pacjentow z bdlem w klatce piersiowej jest
wysokie ci$nienie t¢tnicze krwi. W badaniu EKG nalezy spodziewa¢ si¢ cech przecigzenia migénia
sercowego. Miesien sercowy fizjologicznie jest przystosowany do wartosci skurczowego cisnienia
tetniczego w granicach 120 — 140 mm Hg i rozkurczowego cisnienia t¢tniczego o wartosci okoto 80
— 100 mm Hg. Wszelkie ci$nienia powyzej tej granicy sa szkodliwe dla ukladu sercowo —
naczyniowego. Wskutek nieprzystosowania naczyn tetniczych do wyzszych niz podane powyzej
zakresy, dochodzi do ich ciaglego uszkodzenia. Naczynia tg¢tnicze maja zdolno$¢ do skurczu
i rozkurczu obecnej w ich $cianach mie$niowki, ktora wlasnie w taki sposob reguluje ich przekro;j,
a tym samym reguluje cis$nienie tgtnicze krwi. Jednak jezeli zbyt wysokie ci$nienie obecne jest
u zrodia, czyli bezposrednio w duzych naczyniach tetniczych, mozliwo$¢ ich pracy jest w znacznym
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stopniu ograniczona. Dodatkowo poprzez dlugotrwaty nacisk krwi pod duzym ci$nieniem na §ciany
naczyn tetniczych, zostaje uposledzona ich naturalna mozliwo$¢ do reakcji migsniowki na
nieodpowiednie cis$nienie, a poprzez to wylaczony zostaje jeden z mechanizmdéw naturalne;j,
wewnatrzustrojowej regulacji ci$nienia tetniczego krwi. Jednym ze sposob leczenia jest
farmakologiczne obnizenie cis$nienia t¢tniczego krwi. W podawaniu lekdéw nalezy uwzglednié ich
wybiodrcze dziatanie i sposob w jaki obnizajg cisnienie tetnicze krwi. Poprzez indywidualne podejscie
do stanu chorobowego pacjenta nalezy zadecydowac, czy chcemy rozszerzy¢ jego naczynia poprzez
szybkie dziatanie lekow, czy tez usunaé z organizmu obecng w nim w nadmiarze wod¢. Nadmierne
gromadzenie wody w organizmie moze prowadzi¢ do obrzgkow obwodowych, a w skrajnych
przypadkach do obrzeku ptuc. (Siudak i in. 2005)

Lokalizacja zawalu na podstawie zapisu EKG

Lokalizacja niedokrwienia mig$nia sercowego w zapisie EKG jest mozliwa na podstawie
oceny wystepowania charakterystycznych zmian, nazywanych uniesieniami odcinka ST. Jezeli
wymienione powyzej zmiany zaobserwuje si¢ w odprowadzeniach V1 — V4, mozemy podejrzewac
zmiany niedokrwienne dotyczace przedniej Sciany lewej komory, przegrody migdzykomorowej, badz
koniuszka serca. Z kolei zmiany w odprowadzeniach |, aVL, V5-V6 sugeruja zroédto ewentualnego
niedokrwienia w bocznej $cianie lewej komory lub koniuszku serca. Odprowadzenia II, III, aVF
dotycza dolnej $ciany lewej komory serca. Kolejna lokalizacja to $ciana tylna lewej komory.
W wypadku zaobserwowania zmian w zapisie EKG w odprowadzeniach V1-V3 mozna poszerzy¢
zapis EKG, a dodatkowe odprowadzenia umieszczone jeszcze dalej w strong tylnej czesci klatki
piersiowej pacjenta. Nazywane sa dodatkowymi odprowadzeniami do badania réznicy potencjatu
elektrycznego i s to odprowadzenia: V7, V8, V9. Jezeli zadne z powyzszych lokalizacji nie ujawnito
znaczacych zmian, mimo ewidentnych objawow niedokrwienia migé$nia sercowego, nalezy poszukac
uniesien o wigcej lub réwno 0,05 mV w odprowadzeniach przedsercowych przypietych analogicznie,
jednakze z prawej strony klatki piersiowej. Odpowiadaja one wtedy prawej komorze serca.
Odprowadzenia te nazywa si¢ VR4, VR5 (Grochulska i Lesinska-Sawicka 2015).

Teletransmisja

Rozwdj technologii przesylu danych znacznie utatwit prace takze Zespotom Ratownictwa
Medycznego. Na poczatku XXI wieku, powzicto idee wykorzystania transmisji danych do
przesytania zapisu EKG wprost z poktadu karetki. W taki sposob kardiolog bedacy w szpitalu moze
w ltatwy sposdb za pomocg systemu komputerowego otrzymywaé 12-odprowadzeniowe EKG
i pomoc ZRM w analizie badan. Poprzez kontakt telefoniczny moze zasugerowac gdzie udaé si¢
z pacjentem, aby czas oczekiwania na wdrozenie zabiegdow leczniczych, w przypadku podejrzenia
zawalu serca byl jak najkrotszy. Do stosowania teletransmisji w ratownictwie medycznym
potrzebujemy kardiomonitora z funkcjg 12-odprowadzeniowego EKG, wyposazonego bezposrednio
w modem stuzacy do bezprzewodowego przesytania danych przez sie¢ telefonii komdrkowej do
pracowni hemodynamiki (Korbut 2010).

Leki stosowane przez ZRM

Leki ktore stosuja ZRM, nalezy podzieli¢ na te, ktore moga stosowac specjalistyczne
Zespoty Ratownictwa Medycznego, w sktad ktorych wchodzi lekarz systemu oraz te, ktore moga by¢
stosowane przez podstawowe Zespoly Ratownictwa Medycznego w sktad ktorych wchodzi co
najmniej dwoch ratownikow medycznych lub pielggniarek systemu Panstwowego Ratownictwa
Medycznego. Ustawa o Pafnistwowym Ratownictwie Medycznym z 8 wrze$nia 2006 rok i sporzgdzone
do niej rozporzadzenia Ministra Zdrowia, oraz inne akty wykonawcze okreslaja leki, ktorych moze
uzywaé samodzielnie ratownik medyczny. Dodatkowo Klopidogrel oraz Heparyna co prawda
dostepne do stosowania w specjalistycznym ZRM sg dostgpne do uzycia rdwniez przez podstawowy
ZRM na polecenie lekarza dyzurnego pracowni hemodynamiki konsultujacego teletransmitowane
EKG.

Tlen — droga podania wziewna poprzez maske tlenowa, badz cewnik donosowy,
w zalezno$ci od stanu pacjenta i zbadanej saturacji. W ostrym niedokrwieniu mig$nia sercowego
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nalezy walczy¢ ze zbyt niskg saturacjg i caly czas dbaé, aby zapewniona byla obecno$¢ tlenu
w czerwonych krwinkach krwi, ktora zapewni zaopatrzenie wszystkich tkanek i komorek
w odpowiednig ilo$¢ tlenu.

Morfina — opioidowy lek przeciwbolowy. Pacjent, u ktorego wystapito ostre niedokrwienie
miesnia sercowego odczuwa bol, ktéory moze budzi¢ w nim niepokdj i lek przed $Smiercia. Bol ten ma
charakter pieczenia, gniecenia. Dodatkowo moze prowadzi¢ do zaburzen w oddychaniu oraz uczucia
cigzkosci poruszania klatka piersiowa. Bol w klatce piersiowej moze prowadzié¢ do wzrostu cinienia
tetniczego krwi, co moze pogtebi¢ niedokrwienie mig$nia sercowego.

Nitrogliceryna - Triazotan glicerolu to lek stosowany w przypadkach bolu wieficowego
w klatce piersiowej. Co prawda nie jest lekiem przeciwbolowym, jednak leczy zrodto bolu jakim jest
zaburzenie przeptywu poprzez naczynia wiencowe, poprzez dziatanie rozszerzajace na te naczynia
oraz wplywa takze rozszerzajaco na wszystkie naczynia w naszym organizmie. To poszerzenie
naczyn krwiono$nych przynosi skuteczny efekt hemodynamiczny. Z racji dziatania rozkurczowego
na naczynia krwiono$ne, nalezy zawsze zmierzy¢ ci$nienie tetnicze krwi. Jezeli ci$nienie t¢tnicze
krwi jest nizsze niz 90 mm Hg, nie podajemy tego preparatu, poniewaz dalsze obnizenie ci$nienia
mogtoby doprowadzi¢ do niewydolnosci krazeniowo — oddechowej. W przypadku podania preparatu
nitrogliceryny u pacjenta ze skurczowym ci$nieniem te¢tniczym nizszym niz 90 mm Hg, mozemy
spodziewac si¢ zaburzen przytomnosci z powodu niewydolnosci krazeniowo-oddechowej.

Kwas Acetylosalicylowy - jego dziatanie polega na wytaczeniu dziatania krzepliwego
ptytek krwi. Kwas acetylosalicylowy to inhibitor cyklooksygenazy. Dzialanie kwasu
acetylosalicylowego polega na nieodwracalnej acetylacji centrum katalitycznego cyklooksygenazy.
W naszym organizmie ten enzym jest odpowiedzialny za reakcj¢ katalizacji prostaglandyn, ktore sg
odpowiedzialne za przebieg reakcji zapalnej w organizmie bedgc jej mediatorami. Co do szerszego
dziatania kwasu acetylosalicylowego charakteryzuje si¢ ono katalizacja syntezy prostaglandyn oraz
hamowaniem powstawania prostacyklin. W ten sposob objawia si¢ dzialanie przeciwbolowe
i przeciwzapalne kwasu acetylosalicylowego. Nam, w przypadku uzywania go w incydencie zawatlu
serca, zalezy z kolei na hamowaniu enzymu cyklooksygenazy w ptytkach krwi, ktore to odpowiadaja
za produkcje tromboksanu. Wiasnie w taki sposob wylaczamy dziatanie krzepliwe ptytek krwi i ich
zdolno$¢ do agregacji, czyli tworzenia i powickszania niekorzystnych skrzeplin. Lek ten blokuje
dziatanie plytek krwi w sposob nieodwracalny, czyli aby znowu przywrdci¢ jego dziatanie
przeciwkrzepliwe, musimy poczeka¢ na naturalne odtworzenie si¢ ptytek krwi w procesach
fizjologicznych i zastgpienie tych nieaktywnych poprzez nowo wyprodukowane w procesie ich
tworzenia. Caly ten proces trwa okoto 7 — 10 dni. Wiasnie w takim czasie po zazyciu kwasu
acetylosalicylowego, mozemy spodziewac si¢ powrotu skuteczno$ci hamowania krwawien w naszym
organizmie poprzez plytki krwi. W przypadku zawalu migsnia sercowego na peknigtej blaszce
miazdzycowej moga osadzac si¢ ptytki krwi, ktore aktywowane powigkszaja skrzepling i w jeszcze
w wigkszym stopniu blokuja doptyw krwi do migs$nia sercowego. Istnieja przeciwwskazania do
uzycia kwasu acetylosalicylowego. Jednym z nich jest czynne krwawienie z gornego lub dolnego
odcinka przewodu pokarmowego. Kolejne bezposrednie przeciwskazanie to alergia na kwas
acetylosalicylowy w postaci astmy aspirynowej. Stan ten cechuje si¢ gwaltownym pojawieniem
objawow anafilaksji takich jak: obrzeki, problemy z oddychaniem, duszno$¢, a w najgorszych
przypadkach niedrozno$¢ drog oddechowych uniemozliwiajaca oddychanie. Po zebraniu wywiadu
chorobowego mozna zastosowacé kwas acetylosalicylowy w postaci tabletki 300 mg, ktorg nalezy
poda¢ choremu do pogryzienia i pozwoli¢ przetknagé za pomoca niewielkiej ilo§ci wody. Drugi sposob
to rozpuszczenie jej w matej ilosci wody i podanie choremu droga doustng. Nalezy pamietaé tutaj
o zwroceniu uwagi choremu na energiczne wypicie zawiesiny i zamieszanie pozostatej ilosci na dnie,
aby cato$¢ leku mogta trafic do jego organizmu. Jednakze z racji na wdrozenie leczenia
przeciwkrzepliwego wazne jest, aby spozy¢ catos¢ dawki leku.

Klopidogrel to kolejny lek o dziataniu przeciwkrzepliwym, ktéry moze by¢ stosowany przez
specjalistyczny ZRM badz podstawowy ZRM na zlecenie lekarza pracowni hemodynamiki. Jest to
pochodna tienopirydyny, a dziatanie to inhibicja agregacji ptytek krwi, ktora jest indukowana przez
Adenozyno-5’-difosforan, poprzez stworzenie mostka disiarczkowego pomigdzy elementem
tiolowym grupy czynnego metabolitu klopidogrelu, a strukturg reszty cysteinowej receptora ADP.
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Wiasnie dzigki temu dziataniu od pierwszych chwil uzycia klopidogrelu hamowane jest dziatanie
agregacyjne ptytek i wspomaga dziatanie przeciwkrzepliwe takze innych lekow. Optimum dziatania
leku nastgpuje miedzy 3 a 7 dniem uzycia, kiedy czynno$¢ ptytek jest zahamowana w 40-60%.

Heparyna jest to lek pochodzenia organicznego — zwiazek chemiczny z grupy
polisacharydéw, ktérego budowa opiera si¢ na okoto 80 resztach monosacharydéw. Zwiazek ten to
naturalny czynnik, ktéry zapobiega krzepnigciu krwi. Jego dzialanie opiera si¢ na hamowaniu
wszystkich etapow krzepnigcia krwi, w najwigkszym za$ stopniu dziata w fazie przejécia protrombiny
w trombing oraz ujawnia jej dzialanie na fibrynogen. Rowniez heparyna uaktywnia antytrombing,
ktora jest czynnikiem osoczowym, hamujacym dziatanie trombiny. Zastosowanie znajduje nie tylko
w zawalach serca, ale takze we wszystkich sytuacjach, ktéore wymagaja wymuszonej pozycji
u pacjenta, zwigzanej z usztywnieniem ortopedycznym badz zabiegami chirurgicznymi. Efektem
niepozadanym, ktory byt obserwowany po uzyciu heparyny jest reakcja immunologiczna organizmu,
w ktorej sa produkowane przeciwciala przeciw trombocytom. Wtedy ilos¢ trombocytow spada, co
paradoksalnie wywotuje powstawanie skrzeplin. Tak samo jako Klopidogrel lek moze stosowac
samodzielnie specjalistyczny ZRM badz podstawowy ZRM na zlecenie lekarza dyzurnego pracowni
hemodynamiki (Mitrgga i Krzeminski 2017)

Markery uszkodzenia mig$nia sercowego — badania biochemiczne krwi

Troponina — jest to biatko, ktore reguluje prace migénia sercowego. Wyrdzniamy troponine
TnC, troponing Tnl i troponing TnT. Jezeli warto$¢ troponiny obecnej w pobranej do badan probcee
krwi przekroczy warto§¢ 99 percentyla, w korelacji z objawami OZW, mozna rozpozna¢ zawat
mig$nia sercowego. Poziom troponin narasta od 3 do 6 godzin od wystapienia objawoéw OZW [31,32].

Kinaza kreatynowa — podwyzszony poziom kinazy kreatynowej (CK) $wiadczy
o uszkodzeniu mig$ni, z kolei kinaza kreatynowa izoenzym MB (CK-MB) sugeruje mozliwos¢
wystapienia OZW, szczeg6lnie jezeli nie zaobserwowaliSmy zmian w diagnostycznym, 12-
odprowadzeniowym EKG. Oba te czynniki sg szeroko wykorzystywane do diagnostyki w ramach
dziatalno$ci SOR i réznicowania OZW. Dopiero w opiece szpitalnej wlasnie dzigki ponownemu
badaniu EKG, pobraniu krwi w celu wykonania badan markeréw uszkodzenia migs$nia sercowego,
czy w koncu w diagnostycznym badaniu koronarografii jesteémy w stanie okresli¢, czy i kiedy
wystapit OZW oraz podjaé¢ natychmiastowe leczenie (Kope¢ i in. 2009).
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17. Rehabilitacja kardiologiczna - wyniki leczenia u pacjentéw po Ostrym
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Streszczenie

Ostry Zespot Wiencowy (OZW) to zmiany zachodzace w tetnicach wiencowych. Prowadza
do niedokrwienia migénia sercowego. Dochodzi do nich najczesciej w zwiagzku z zaburzeniem
rownowagi pomigdzy zapotrzebowaniem na tlen, a jego podazg. Najczgscie] nastepuje to
w konsekwencji naglego ograniczenia droznosci §wiatla tgtnicy wiencowej, powstatej przez zakrzep.
Integralna leczenia os6b po OZW jest kompleksowa rehabilitacja kardiologiczna. Dostosowywana
jest ona indywidualnie do kazdego pacjenta na podstawie jego wynikow badan oraz prob, ktéorym
zostaje poddany. W pracy podjeto probe analizy wynikow badan pacjentow poddanych
kompleksowej rehabilitacji kardiologicznej oraz jej wplyw na parametry tych osob. Z wynikow
uzyskano informacje, iz rehabilitacja pozytywnie wplywa na pacjentéw po incydencie, zar6wno na
parametry ci$nienia jak i na wskaznik BMI.

1. Wstep

Ostry Zespot Wiencowy (OZW) to zmiany zachodzace w tetnicach wiencowych. Prowadza
do niedokrwienia mig$nia sercowego. Dochodzi do nich najczesciej w zwigzku z zaburzeniem
rownowagi pomigdzy zapotrzebowaniem na tlen, a jego podazg. Najczgscie] nastepuje to
w konsekwencji nagtego ograniczenia drozno$ci §wiatla tetnicy wiencowej, powstatej przez zakrzep.
Rozlegtos¢ tych zmian moze by¢ rézna w zaleznosci czy naczynie zostato czeSciowo czy w pelni
zamknigte przez oderwang blaszke miazdzycowa (Interna Szczeklika 2016). Istnieja liczne czynniki
zwigkszajace ryzyko wystapienia incydentu. Mozna je podzieli¢ na niemodyfikowalne oraz te, na
ktore mamy wpltyw (modyfikowalne). Do modyfikowalnych czynnikow mozna zaliczyé
nieprawidlowsg dietg. Zbilansowana dieta jest powinna by¢ nieodzowna. Powinno si¢ dostarcza¢ do
organizmu odpowiednig ilo§¢ mineralow. Zaburzenia odzywiania moga powodowac podwyzszony
poziom cholesterolu LDL, zmniejszonym poziomem cholesterolu HDL oraz prowadzi¢ do otylosci.
Palenie tytoniu oraz naduzywanie alkoholu rowniez naleza do czynnikéw zwigkszajacych ryzyko
wystapienia OZW. Do czynnikoéw, na ktore mamy wptyw zaliczy¢ mozna réwniez stres. Jest on
nieodtaczng czgscia zycia. Moze on dziata¢ motywujaco, jednak gdy jest on dilugotrwaty dziata
niekorzystnie na organizm. Powoduje nie tylko negatywny wptyw na zdrowie psychiczne, ale b¢dzie
predysponowat rowniez do wystgpienia Ostrego Zespotu Wiencowego. Zaréwno dieta jak i regularna
aktywno$¢ fizyczna beda pozytywnie oddziatywaly na organizm, poprawiajac jego kondycje, jak
1 zmniejszajac ryzyko pojawienia si¢ incydentu sercowo- naczyniowego. Aktywno$¢ fizyczna
wykonywana przez ok. 30- 45 minut 3 razy w tygodniu znacznie zmniejsza to ryzyko. Istotng role
bedzie odgrywala tutaj samodyscyplina jak i profilaktyka. Regularne wykonywanie badan poziomu
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cholesterolu LDL i HDL, pomiary ci$nienia krwi moga dostarczy¢ nam informacji na temat stanu
zdrowia oraz ewentualnych zmianach, do ktérych dochodzi w organizmie. Regularna umiarkowana
aktywno$¢ fizyczna potaczona ze zbilansowang dieta stanowia integralna cze$¢ prawidlowego
funkcjonowania uktadu krazenia. Wykrycie we wczesnym stadium choroby zdecydowanie lepiej
rokuje jak rowniez zmniejsza ryzyko pojawienia si¢ nieodwracalnych zmian w organizmie (Folia
Cardiol. 2004).

Gdy dojdzie jednak do incydentu warto przywiazac jeszcze wigkszg uwage do usprawniania
oraz zmiany nawykow na prawidtowe.

Rehabilitacja jest interwencja wszechstronng i kompleksowa. W przypadku pacjentdéw po
Ostrym Zespole Wiencowym mowi sie¢ o kompleksowej rehabilitacji kardiologicznej (KRK). Jej
glownym celem jest utatwienie procesu zdrowienia. Poprawe zarowno sprawnosci fizycznej jak
i dobrostanu psychicznego osoby po incydencie kardiologicznym.

Kompleksowa rehabilitacja kardiologiczne sklada si¢ ze stalych elementéw, ktore
rozpoczynaja si¢ od oceny stanu klinicznego pacjenta. Zostaje zoptymalizowane ich leczenie
farmakologiczne. Osoby te zostaja poddane leczeniu ruchem, ktére polega na kontrolowanym
i stopniowym dawkowaniu wysitku fizycznego. Dostosowywane jest indywidualnie do stanu
pacjenta, jego mozliwo$ci oraz stopnia wytrenowania. Pacjent poddawany jest rownoczesnie
rehabilitacji psychospolecznej majacej na celu przede wszystkim opanowanie sytuacji stresorodnych,
stanow emocjonalnych tj. lek i/lub depresja. Ma ona réwniez za zadanie zaakceptowanie przez
pacjenta ograniczen wynikajacych z nastepstw choroby. Zaleca si¢ modyfikacje¢ stylu zycia pod katem
podejmowania przez pacjenta aktywnosci fizycznej oraz zmiany nawykow zywieniowych. W tym
celu edukuje si¢ zardbwno pacjenta jak i jego rodzing jak postgpowac. Ostatnim ze statych elementow
KRK jest monitorowanie efektow (Deskur-Smielecka i in. 2008).

W rehabilitacji kardiologicznej wyrézniamy 3 etapy. Etap I i II nazywane sg rehabilitacja
wczesna, natomiast etap III rehabilitacja p6zna.

e ETAP I- obejmuje okres, w ktorym pacjent jest w trakcie hospitalizacji na skutek incydentu
Sercowo- naczyniowego. Powinien rozpoczaé¢ si¢ mozliwie jak najwczesniej po przyjeciu
pacjenta z powodu incydentu. Za najwazniejszy cel tego etapu uznaje si¢ osiggnigcie
samodzielnosci w czynno$ciach zycia codziennego jak i przeciwdziatanie skutkom
unieruchomienia. Etap ten trwa do czasu gdy stan pacjenta jest upowazniajacy do wypisania
go z oddziatu.

e ETAP IlI- w zaleznos$ci od stanu klinicznego pacjenta moze by¢ realizowany w réznych
formach- stacjonarnie, ambulatoryjnie lub w formie hybrydowej. Etap ten powinien trwaé
4-12 tygodni. Zalecanymi formami jest ambulatoryjna lub hybrydowa. Stacjonarna powinna
by¢ ograniczona do pacjentdéw wysokiego ryzyka. Do tej grupy osob zalicza si¢ beda
pacjenci we wczesnym okresie po transplantacji serca, z powaznym chorobami
wspotistniejagcymi oraz u pacjentéw z niewydolnoscia serca w skali NYHA 1111 IV.

e ETAP Ill- jego gldéwnym zadaniem jest dalsza poprawa tolerancji wysitku. Podtrzymanie
osiggnietych dotychczas efektow leczenia, a w konsekwencji zmniejszenie ryzyka
pojawienia si¢ kolejnego incydentu. Program edukacji powinien by¢ indywidualnie
dobrany, realizowany przez pacjenta i ciggle monitorowany. Powinien obejmowac pacjenta
oraz jego rodzine i jako prozdrowotny styl zycia trwac do konca zycia (Kielnar i in. 2008).

Przed podjeciem rehabilitacji pacjenci poddawani sg probie wysitkowej, ktéra pozwala
okresli¢ zdolnos¢ pacjenta do podejmowania wysitku fizycznego. Do gtéwnych celow tego badania
naleze¢ beda ocena rezerwy wiencowej jak rowniez okreslenie powysitkowych zaburzen rytmu serca.
Ocen wydolnosci fizycznej oraz tolerancja wysitku przez pacjenta, oceniane bedzie réwniez tetno
i ci$nienie (reakcja hemodynamiczna). Na podstawie proby wysitkowej mozliwe jest przydzielenie
pacjenta do modelu rehabilitacji odpowiadajacego jego mozliwosciom oraz w pozniejszym czasie
ocena efektow rehabilitacji i leczenia.

Do najczesciej wykonywanych prob wysitkowych zaliczamy test na biezni, test na
cykloergometrze oraz 6 minutowy test marszowy (test korytarzowy). Badanie na biezni jest bardziej
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fizjologiczne (marsz), jednak zapis EKG ze wzgledu na ruch tulowia moze by¢ technicznie gorszy
niz na cykloergometrze.

Szeéciominutowy test marszowy (test korytarzowy) jest to jedna z prob, ktérag mozemy
wykona¢. Wykonuje si¢ ja w sytuacji gdy nie ma mozliwos$ci technicznych do wykonania proby np.
na cykloergometrze czy biezni, badz gdy istnieja przeciwwskazania wykonania innego rodzaju proby.
Stosuje si¢ gtdéwnie u o0sob z bardzo niskg tolerancja wysitku fizycznego. Proba ta polega na
swobodnym marszu. Zadaniem pacjenta jest przejs$¢ jak najdtuzszy dystans w dogodnym dla siebie
tempie. Czas proby wynosi 6 minut. Test przeprowadzany jest najczesciej na korytarzu, na ktérym
odmierzony jest odcinek 20-30 metrow. W trakcie testu pacjent moze usig$¢ na krzesle i odpoczac,
jednak czas nie jest zatrzymywany w momencie odpoczynku. Zaré6wno przed jak i po oceniane jest
ci$nienie oraz saturacja, ktora czgsto oceniana jest w trakcie catej proby. Zadowalajacym wynikiem
jest dystans 698 +/- 96 metra. Rokowniczo obcigzajaca jest niemozno$¢ pokonania dystansu 300
metrow (Interna Szczeklika 2016).

Proba na biezni- polega na pokonywaniu marszem nastgpujacych po sobie etapow. Kazdy
kolejny odbywa si¢ przy zwickszonym kacie pochylenia biezni oraz zwickszonym obcigzeniem
wyrazonym w MET-ach. Test tesn wykonuje przeprowadza si¢ wg protokolu Bruce’a badz
zmodyfikowanego protokotu Bruce’a.

Tab. 1. Protokét wysitku na biezni ruchomej wg Bruce’a (Interna Szczeklika 2016).

Etap wysilku Pl:feej::N Nf:l(:.h)flenie Cz_as Obciazenie
[km/h] biezni [%] [min] [MET]
1 2,7 10 3 5
2 4,0 12 3 7
3 55 14 3 10
4 6,8 16 3 13
5 8,0 18 3 15

MET jest to jednostka metaboliczna, ktora okresla zdolno$¢ pochtaniania tlenu.

1 MET odpowiada zuzyciu tlenu przez 40-sto letniego m¢zczyzng w spoczynku w pozycji
siedzacej 1 wynosi 3,5 ml O2/ kg mc/ min.

Proba na cykloergometrze polega na zwigkszaniu obciazenia, ktore pacjent musi pokonywaé
w kolejnych etapach proby. Stosuje si¢ obcigzenie wysitkiem wyrazone w Watach (W). Probe
rozpoczyna si¢ od obciazenia 25 W, zwigkszajac obciazenie w kazdym kolejnym etapie o 25 W.

Nie u kazdego mozliwe jest wykonanie proby w catoéci. Wskazaniami do przerwania proby
wysitkowej sa:

e Zmgczenie

e Duszno$¢

e Bol w klatce piersiowe;j

e Objawy neurologiczne (np. zawroty glowy)

e Zmiany w zabarwieniu skory ( sinica, zblednigcie)

e Spadek skurczowego ci$nienia t¢tniczego >10mmHg w stosunku do wyj$ciowego pomimo
wzrastajacego obciazenia

e  Wzrost ci$nienia tetniczego powyzej 250/115 mmHg

e  Osiagniecie limitu tetna (220- wiek lub 208- 0,7x wiek)

e  Chromanie przestankowe

e Zadanie pacjenta, by przerwaé probe.

Nie u kazdego jednak mozna wykonaé test wysitkowy. Bezwzglednymi przeciwwskazaniami do
proby wysitkowej sa:
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Objawowe zaburzenia rytmu
Niestabilna dtawica piersiowa
Zakrzepica zyt glebokich
Swiezy zawat serca
Niewyrownana niewydolno$¢ serca
Rozwarstwienie aorty
Zle kontrolowane nadcisnienie tetnicze
Ostry stan po udarze
Niedokrwienie mozgu
e Brak zgody pacjenta
Przeciwwskazania wzgledne to takie, przy ktorych mozliwe jest wykonanie proby, w momencie gdy
niedostepne sa metody mniej inwazyjne, badz w sytuacji gdy korzysci z przeprowadzonego testu sa
wyzsze niz ryzyko zwigzane z wysitkiem. Do wzglednych przeciwwskazan mozemy zaliczy¢:
e Tachyarytmie
e Bradyarytmie
Kardiomiopati¢ przerostowa
Umiarkowane zwezenie jakiejkolwiek zastawki serca
Bezobjawowy blok przedsionkowo- komorowy I1- 111 stopnia
Niepetnosprawno$é fizyczna
Niepetnosprawnos¢ psychiczna.

Na podstawie prob wysitkowych pacjenci przypisywani sg do jednego z modeli rehabilitacji
na podstawie badan oraz tolerancji wysitku fizycznego. Wyrdznia si¢ 4 modele: model A, model B,
model C oraz model D.

Model A obejmuje osoby z niskim ryzykiem wystapienia incydentu. U pacjentow wystepuje
dobra tolerancja wysitku fizycznego >7 MET lub >100 W. W grupie tej mozemy zastosowac treningi
formie ciaglej, ¢wiczenia oporowe oraz ¢wiczenia ogdlno usprawniajace. Trening ten powinien
miesci¢ si¢ w przedziale czasowym 60- 90 minut. 60-80% rezerwy tetna (rezerwa tetna = tetno
maksymalne - tetno spoczynkowe). Powinno si¢ u tych osdb stosowac obcigzenie 50-70% obcigzenia
maksymalnego (Olszewski 2011).

Model B jest to typ obejmujacy osoby, u ktorych wystepuje srednie ryzyko wystapienia
incydentu sercowo- naczyniowego. Tolerancja wysitku fizycznego u tych osob jest dobra badz
$rednia 5-7 MET lub 75-100 W. W grupie tej w zalezno$ci od stanu pacjenta stosuje si¢ trening ciggly
lub interwalowy, wykonuje si¢ ¢wiczenia oporowe oraz ¢wiczenia ogélno usprawniajgce. Sesja
treningowa powinna trwac¢ 45-60 minut na dob¢ do 50-60% rezerwy tg¢tna. Powinno si¢ stosowaé
obcigzenie 50% obciazenia maksymalnego.

Model C stanowig osoby, u ktorych ryzyko wystapienia incydentu sercowo- naczyniowego
jest na poziomie $rednim lub wysokim. W tej grupie moze wystepowac niska tolerancja wysitku 3-5
MET, 50-75 W lub dobra tolerancja wysitku fizycznego >6 MET, <75 W. Trening powinien by¢
stosowany w formie interwatowej lub ciaglej, wykonywane beda ¢wiczenia ogélno usprawniajace
oraz ¢wiczenia oporowe naprzemienne. Czas sesji treningowej powinien wynosi¢ 45 minut na dobe,
40- 50 % rezerwy tetna. Powinno sie stosowaé obcigzenia 40-50% obcigzenia maksymalnego
(Piotrowicz i Wolszakiewicz 2008).

Model D sg to pacjenci o $§rednim lub wysokim ryzyku wystgpienia incydentu sercowo -
naczyniowego. Tolerancja wysitku fizycznego u tych osob jest na bardzo niskim poziomie <3 MET,
< 50 W. Stosuje si¢ u nich ¢wiczenia indywidualne ponizej 20% rezerwy tetna.

Rehabilitacja w II etapie moze przebiega¢ w roznych formach: stacjonarnej, ambulatoryjnej
lub hybrydowej. Rehabilitacja stacjonarna ogranicza¢ si¢ bedzie do pacjentéw, ktorych stan nie
bedzie pozwalat na inng forme rehabilitacji. Najczesciej stosowana forma jest ambulatoryjna. Cata
program rehabilitacji dostosowywany jest do pacjenta w odniesieniu do jego wynikow badan,
przeprowadzonej proby wysitkowej oraz aktualnego stanu zdrowia. Dostosowywany jest
indywidualnie oraz modyfikowany w sytuacji zlej tolerancji wysitku, badz wystgpienia
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niepozadanych objawow. Jesli jest to tylko mozliwe wprowadza si¢ ¢wiczenia w grupie (mozliwie
jak najbardziej ujednoliconej do pacjentow w zaleznosci od jednostki chorobowej, badz aktualnego
stanu klinicznego) co dodatkowo dziala motywujaco na te osoby.

W zalezno$ci od mozliwosci podejmowania wysitku fizycznego przez pacjenta mozliwe jest
stosowanie réoznych form treningu-trening wytrzymatosciowy (interwatowy, ciagly) oraz oporowy.
Trening interwatowy zalecany jest dla 0sob, u ktorych wystepuje niska tolerancja wysitku fizycznego.
Na ergometrze powinien by¢ prowadzony w nastepujacy sposob 30 sekund- 4 minut jazdy
obcigzeniem, po czym powinna wystepowac jazda bez obcigzenia przez 1-3 minut. Na biezni powinno
si¢ to ksztattowaé: 1-3 minut wysitku, 1-4 minut przerwy (bez obcigzenia). Trening ciggly zalecany
jest dla pacjentow z dobrg tolerancjg wysitku fizycznego. Trening oporowy powinien by¢ stosowany
po przynajmniej jednym tygodniu dobrze tolerowanych treningdw wytrzymato$ciowych. Zalecane
jest stosowanie tej formy treningu 2-3 razy w tygodniu. Poczatkowe obcigzenia powinny by¢ dobrane
w taki sposob zeby pacjent mogt wykonaé 12- 15 powtdrzen, angazujac ok. 30-50 % maksymalnej
sity mig$niowej. Powinno si¢ wykonaé 1-3 serii, z zastosowaniem przerw pomie¢dzy nimi 30-60
sekund. Zaleca si¢ stosowanie 8- 10 réznych ¢wiczen. Powinny by¢ one wykonywane do odczucia
11-13 w skali Borga.

Rehabilitacja kardiologiczna niesie za soba wiele pozytywnych efektow, sa to m.in.
zwolnienie spoczynkowej akcji serca, co si¢ z tym wigze zwigkszenie mozliwosci podejmowania
aktywnosci fizycznej. Zmniejszenie stezenia cholesterolu LDL. Jest to widoczne na podstawie
subiecktywnej poprawy samopoczucia pacjentow. Pacjenci wyrabiaja sobie prawidlowe nawyki
zardwno te dotyczace aktywnosci fizycznej jak i zywienia. Poprawie ulega kondycja zaréwno
fizyczna jak i1 psychiczna czego konsekwencja jest zmniejszenie Igku u tych oséb. Te pozytywne
skutki wysitku fizycznego w potaczeniu z edukacja moga zmniejszy¢ ryzyko wystapienia ostrych
incydentdw sercowo- naczyniowych, moga powodowac¢ op6znienie rozwoju choroby i skréci¢ czas
ewentualnego leczenia po wystapieniu incydentu sercowo- naczyniowego. Efekty te zauwazalne sa
w przeprowadzonych badaniach, ktérych wyniki zostaty umieszczone ponize;j.

2. Cel pracy

Gtownym celem pracy bylo przyblizenie tematu rehabilitacji w kardiologii oraz dokonania
analizy wptywu rehabilitacji na poprawe parametrow u osob po Ostrym Zespole Wiencowym.
Ukazanie pozytywnego wplywu rehabilitacji na pacjentow oraz istotnosci kierowania
i przeprowadzania jej u 0s6b po incydencie.

3. Material i Metody

Badania obejmowatly grupg 94 0séb, w tym 64 kobiety oraz 30 m¢zczyzn. Wszyscy pacjenci
byli w stanie po przebyciu Ostrego Zespotu Wieficowego. Sredni wiek grupy badanej wynosit 70 +/-
9,5 lat. Wszyscy badani przebywali na 22 dniowym turnusie rehabilitacyjnym na Oddziale
Rehabilitacji Ogolnej i Kardiologicznej Specjalistycznego Szpitala im. E. Szczeklika w Tarnowie.
Wyniki uzyskano na podstawie analizy dokumentacji medycznej pacjentow przyjetych do OAIIT
Szpitala im. E. Szczeklika w Tarnowie.

Tab. 2. Wiek kobiet i m¢zczyzn w badanej grupie.

Ilo$¢ oséb Wiek
Wszyscy 94 70 +/-9,5
Kobiety 64 72 +/-8,2
Mezczyzni 30 63 +/- 10,5
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4. Wyniki

U pacjentéw zaobserwowano wystepowanie nadwagi badz otytosci, zaledwie 17 badanych
miescito si¢ w granicach normy wskaznika BMI. Srednio wskaznik BMI przy przyjeciu wynosit 30,2
i byl porownywalny wérod kobiet i mezczyzn. Po przeprowadzeniu turnusu rehabilitacyjnego
wskaznik ten ulegt obnizeniu i przy wypisie wynosit 29,7. Spadek wskaznika BMI byt porownywalny
w grupie kobiet i mezczyzn. Sredni spadek wskaznika BMI wynosit -0,34.

Tab. 3. Body Mass Index w badanej grupie

Bp,r\j}lqzzlzz BMI przy wypisie Réznica BMI
Wszyscy 30,2 +/-5 29,7 4/-5 -0,34 +/- 0,7
Kobiety 30,2 +/-5,5 29,8 +/-5,7 -03+/-0,8
Mezczyzni 30,2 +/-3,9 29,6 +/-3,4 -0,4 +/-0,6

Zaobserwowano rowniez normalizacj¢ parametrow ci$nienia. Srednio ci$nienie skurczowe
zmniejszyto si¢ 0 9,8 mmHg, natomiast ciSnienie rozkurczowe zmniejszylo si¢ srednio 0 2,8 mmHg.

Tab. 4. Cisénienie tetnicze krwi w badanej grupie

Cis$nienie skurczowe Cis$nienie rozkurczowe
[mmHg] [mmHg]
Wszyscy -9,8 +/-19,9 -2,8 +/-9,7
Kobiety -12,8 +/- 21 -3,4 +/- 10,8
Mezczyzni -4,3 +/- 15,7 -1,4 +/- 6,6

Najczestszymi dodatkowymi schorzeniami w grupie badanej byly zwyrodnienia stawow
kolanowych, biodrowych oraz stan po endoprotezoplastyce tych stawoéw. Czgsto u pacjentdow
wystgpowala rowniez cukrzyca.

5. Dyskusja i wnioski

Rehabilitacja kardiologiczna powinna by¢ nieodlaczng czgscig leczenia dla o0séb po
incydentach sercowo- naczyniowych, ale rowniez u 0so6b z chorobami kardiologicznymi. Powinna
stanowi¢ integralng cze$¢ calego procesu. Kompleksowa rehabilitacja kardiologiczna powoduje
pozytywne zmiany w aspekcie fizycznym pacjenta, ale rowniez poprawia jego nawyki zywieniowe
oraz kondycje psychiczng. Ze wzgledu na Iek i/lub depresje towarzyszace pacjentom po incydentach
sercowo- naczyniowych bardzo istotna jest praca z ta osobg u psychologa. Pacjenci ze wzgledu na
strach o wystapienie kolejnego incydentu beda unikaé¢ wysitku fizycznego, ktory jest im bardzo
potrzebny do szybszego powrotu do zdrowia oraz zapobiegania powtdrnego incydentu.
Indywidualnie dobrane ¢wiczenia oraz odpowiednio przeprowadzony trening bgda powodowaty
zwigkszenie tolerancji wysitku fizycznego, zwolnienie zar6wno spoczynkowej jak i wysitkowej akcji
serca oraz zwiekszenie ukrwienia serca (Trzos i in. 2014). Wspotpraca zespotu medycznego jest tutaj
bardzo wazna, by kompleksowo pomoc pacjentom wréci¢ do mozliwie jak najlepszego stanu zdrowia.
Caly proces ma za zadanie nie tylko obja¢ opieka tg grupe oséb przebywajacych na oddziatach, ale
roOwniez wyrobi¢ w nich nawyki prozdrowotnego stylu zycia, ktéry pacjenci beda kontynuowaé
w warunkach domowych. Bardzo wazne jest uswiadomienie zard6wno samego pacjenta jak i jego
rodziny czy najblizszych w aspekcie problemu oraz pozytywnych efektow aktywnosci fizycznej oraz
diety, oraz u$wiadomienie jakie konsekwencje moze nie$¢ za soba unieruchomienie pacjenta.
Pozytywny wptyw rehabilitacji widoczny jest w przeprowadzonej analizie wynikow pacjentow
z Oddziatu Rehabilitacji Ogolnej i Kardiologicznej Specjalistycznego Szpitala im. E. Szczeklika
w Tarnowie. Poprawie ulegly zar6wno parametry cisnienia jak i wskaznik BMI. W badaniach
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przeprowadzonych przez Taylora i wspotautorow wynika, iz wzrost wydolnosci fizyczne;j, ktory jest
efektem rehabilitacji znaczaco wptywa na spadek umieralnosci (Taylor i in. 2004).
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18. Wybrane urazy i dysfunkcje w obre¢bie stawu kolanowego -
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Streszczenie

Urazy oraz dysfunkcje w obrebie stawu kolanowego moga mie¢ rozny charakter oraz
przebieg. W zaleznosci od poprawnosci wykonywania aktywnosci fizycznej ryzyko ich wystapienia
bedzie rézne. Nie da si¢ jednak wykluczy¢, ze podczas podejmowanej aktywnosci nie wystgpi u nas
uraz badz na skutek przecigzen inna dysfunkcja. Warto jednak pamigta¢ iz istnieja rozne formy
radzenia sobie w przypadku gdy dojdzie do uszkodzenia narzadu ruchu. Jednak jak wiadomo lepiej
przeciwdziata¢ niz leczy¢, dlatego warto zwrdci¢ uwage na sposob oraz poprawno$¢ wykonywania
¢wiczen, aktywnosci sportowych, ale réwniez aktywno$ci dnia codziennego. W artykule tym
przyblizone zostaty kilka z patologii mogacych wystgpowaé w obrebie stawu kolanowego.

1. Wstep

Uraz sa to réznego typu uszkodzenia, do ktérego dochodzi na skutek zadziatania bodzca np.
mechanicznego. Mozna je podzieli¢ ze wzgledu na umiejscowienie, rozlegtos§¢, rodzaj oraz stopien.
Rodzaje urazéw to: ztamania, skrgcenia, zwichniecia, stluczenia, zerwania/ naderwania mi¢sni lub
wigzadetl. Szczegodlnie na pourazowe dysfunkcje narazony jest staw kolanowy. (Daley 2001)

2. Opis zagadnienia

Bardzo czgstym efektem urazu stawu kolanowego jest zerwanie wigzadla krzyzowego
przedniego (ACL) ( Lisinski i Pawelec 2009). Jest ono najsilniejszym stabilizatorem stawu
kolanowego. Zadaniem tego wig¢zadla jest ograniczenie ruchu przemieszczania si¢ do przodu kosci
piszczelowej wzgledem udowej jak réwniez kontrola ruchow rotacyjnych. Peczek tylno- boczny
zapobiega rOwniez nadmiernemu przeprostowi. Zawiera ono liczne proprioreceptory odpowiadajace
za czucie glebokie stawu. Jego wytrzymalos¢ podobna jest do wytrzymatosci wigzadet pobocznych
kolana, jednak jest o potowg mniejsza niz wytrzymalos¢ wiezadta krzyzowego tylnego. ACL jest
najczesciej zrywanym w petni wiezadtem stawu kolanowego (Ogonowska-Stodawnik i Stodownik
2016).

Zazwyczaj jego uszkodzenie ma miejsce w trakcie uprawiania aktywnosci fizycznej. W wigkszosci
przypadkoéw dochodzi do zerwania catosciowego lub czgsciowego w momencie naglej zmiany
kierunku ruchu lub szybkosci, z ktora porusza si¢ osoba. Wg Komitetu Medycznych Aspektow Sportu
Amerykanskiego Towarzystwa Medycznego CMAS mozna wyrézni¢ 3 rodzaje uszkodzen:
e | — przerwaniu ulega mata liczba wiokien. Nie wystgpuja objawy niestabilnosci, jednak
wystepuje miejscowa bolesnosé
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e |II- rozerwaniu ulega wicksza liczba widkien. Obecne sg niewielkie objawy niestabilno$ci
i zaburzenia czynnosci, wystepuje samoistna bolesno$¢ miejscowa
e IlI- dochodzi do catkowitego przerwania ciaglosci wigzadla. Temu typowi uszkodzenia

towarzyszy znaczna niestabilnos¢.

Do testow badajacych cigglo$¢ wigzadta krzyzowego przedniego mozna zaliczy¢
e Test Lachmana
e Test szuflady przedniej
e Test Pivot Shift

Mozna wykona¢ réwniez badanie astrometrem badZz badania obrazowe np. rezonans
magnetyczny. Zadna z tych technik nie daje jednak catkowitej pewnosci czy wigzadto jest zerwane.
W tym celu mozna rowniez wykona¢ artroskopi¢ zwiadowcza, ktéra realnie oceni czy wystepuje
ciaglos¢ tego wigzadta.

Wigkszo$¢ przypadkow uszkodzen wigzadta ACL wymaga leczenia operacyjnego oraz
rehabilitacji. Mozliwe jest leczenie zachowawcze, jednak pacjenci musza spetnia¢ okreslone kryteria.
Daje ono zadowalajace rezultaty, jednak czesto wymaga ciaglego kontrolowania funkcjonowania
stawu kolanowego, a nawet do zmniejszenia intensywnosci podejmowanych aktywnosci fizycznych.

Rehabilitacja po rekonstrukcji wigzadta krzyzowego przedniego nie ma jednego okreslonego
programu usprawniania. Zazwyczaj osrodki, w ktorych wykonuje si¢ zabiegi uktadajg wilasny
program pooperacyjnego postgpowania i usprawniania. Programy te r6znig si¢ od siebie jednak maja
na uwadze podstawowe zasady majace za zadanie ochrong przeszczepu oraz przywrdcenie catkowitej
funkcji stawu kolanowego z zachowaniem jego stabilnoSci.

Do gtéwnych celow rehabilitacji po rekonstrukcji ACL zaliczamy:

e  Przywrocenie zakresu ruchomosci

e  Odzyskanie propriocepcji

e  Przywrdcenie prawidlowej sity migsniowe;j

e  Przywrdcenie koordynacji

e Mozliwie jak najszybsze przywrocenie pacjenta do aktywnosci zycia codziennego, pracy
oraz aktywnosci fizycznej

e Zapobieganie powtérnemu wystgpieniu urazu

e Zapobieganie przecigzeniom innych czesci ciata

Program usprawniania dobierany jest indywidualnie i stale modyfikowany do mozliwosci pacjenta.
Nalezy wzigé pod uwage czynniki dobierajac tempo oraz sposob usprawniania pacjenta:
e  Czas, ktory uptynat od wystgpienia urazu do operacji
o  Wspoltowarzyszace inne uszkodzenia (w przypadku ACL czesto dochodzi réwniez do
uszkodzenia takotki przysrodkowej oraz wigzadta pobocznego piszczelowego)
Techniki jaka wykonywana byla operacja
Wiek pacjenta
Kondycja fizyczna oraz mozliwosci pacjenta
Oczekiwania pacjenta
Motywacja pacjenta do powrotu do sprawnosci.

Najczesciej przeszezepu dokonuje si¢ z wigzadta wlasciwego rzepki, Sciggna miesnia potsciegnistego,
$ciegna migsnia smuklego. Rzadziej dokonuje si¢ przeszczepu z $ciggna mig$nia czworogtowego.
Proces rehabilitacji mozna podzieli¢ na czesci:
e Przygotowanie do operacji- nalezy przywroci¢ petny zakres ruchomosci stawu, zmniejszy¢
bol oraz stan zapalny, odzyska¢ propriocepcj¢ oraz prawidlows sitg migsniowa.
Okres pooperacyjny wczesny, ktory trwa do zdjecia szwow (oK. 2 tygodnie)
Okres powrotu funkcji stawu (do ok. 9 tygodnia po operacji)
Faza przygotowania oraz stopniowego powrotu do aktywnosci fizycznej
Pelny powr6t do uprawiania sportu (6-9 miesiac)
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Rehabilitacja

Okres przedoperacyjny- ma za zadanie zmniejszenie bolu, stanu zapalnego oraz wysigku.
W tej fazie potrzebne bedzie odzyskanie utraconego zakresu ruchu w stawie oraz przywrocenie
prawidlowego wzorca chodu, nalezy przywroci¢ propriocepcje, kontrole oraz prawidlowa site
mie$niowa. Konieczne begdzie nauczenie pacjenta jak funkcjonowac, poruszaé si¢ po operacji przy
pomocy kul.

Okres ostry pooperacyjny - w pierwszych trzech dniach po operacji gtéwnym zadaniem
bedzie zmniejszanie wysigku, bolu oraz stanu zapalnego, jak i zapobieganie zrostom pooperacyjnym
przez ¢éwiczenie zakresu ruchomosci oraz delikatna mobilizacja rzepki. Zadaniem w tym okresie
bedzie rowniez odzyskanie kontroli migsniowej oraz propriocepcji. W kontynuacji do momentu
zdjecia szwow w dalszym ciggu kontrola bolu oraz obrzgku stawu. Nalezy uzyskaé pelny wyprost
stawu kolanowego, stosowa¢ profilaktyke konfliktu rzepkowo- udowego. Zastosujemy ¢wiczenia
wzmacniajgce migsnie grupy kulszowo- goleniowej oraz ¢wiczenia czynne wolne z przyborami
mieéni posladkowych i przywodzicieli.

Okres powrotu funkcji- W okresie 2-6 tydzien po operacji w dalszym ciagu bedziemy
kontrolowaé wysigk i bol. Powinno si¢ uzyskac zakres do 90 stopni zgigcia stawu kolanowego oraz
stosowa¢ profilaktyke konfliktu rzepkowo- udowego. W okresie 6-9 tydzien zwigkszeniu ulega kat
zgiecia stawu do 120 stopni. Profilaktyka konfliktu rzepkowo- udowego przez mobilizacj¢ rzepki
oraz stretching pasma biodrowo-piszczelowego, migéni kulszowo- goleniowych, migéni tydki oraz
mies$ni biodrowo- ledZwiowego i czworoglowego uda. Wprowadzany bedzie w tym czasie trening
propriocepcji w dynamice, przez ¢wiczenia na niestabilnym podlozu, przysiady oaz wykroki.
Wprowadzany bedzie rowniez trening sily migsniowej zarowno w zamknietych jak i otwartych
fancuchach kinematycznych. Mozna to wykonaé np. przez wstawanie z siadu przy kacie zgiecia stawu
kolanowego 90-70 stopni, wchodzenie oraz schodzenie przodem z réznej wysokosci stopni, rower
stacjonarny.

Okres przygotowania do aktywnosci sportowej- w tym etapie pomiedzy 9, a 12 tygodniem
od operacji bedziemy chcieli osiagna¢ pelny zakres ruchomosci stawu. Zwickszeniu bedzie ulegac
intensywno$¢ ¢éwiczen oraz wprowadzane beda elementy aktywnosci fizycznej, ktora pacjent
uprawia. Wykonywany bedzie zaréwno trening sitowy jak i wytrzymato$ciowy w lancuchach
kinematycznych zamknigtych oraz otwartych. Stosowaé bedziemy dynamiczne C¢wiczenia
koordynacji i propriocepcji w postaci np. wypady wykonywane w roznym kierunku na niestabilnym
podtozu, ¢wiczenia rownowazne w formie chodzenia po réznego typu podtozach. Pomigdzy 12-16
tygodniem od rekonstrukcji zwigkszeniu ulega¢ bedzie przede wszystkim intensywno$¢ treningu
wytrzymato$ciowego 1 sitowego, wprowadzane beda ¢wiczenia aerobowe oraz kontynuacja
dynamicznych ¢wiczen koordynacji i propriocepcji.

Okres stopniowego powrotu do aktywnosci rekreacyjnej- w ktorym pacjent moze powrécic¢
do lekkiej aktywnosci rekreacyjnej, musi jednak osiagnaé minimum 75% w testach funkcjonalnych
w stosunku do konczyny dolnej nieoperowanej. Do testow funkcjonalnych zaliczamy: wstawanie
z siadu, przeskoki jednondz przod-tyt oraz na boki przez przeszkodg oraz skoki jednon6z na dystans.

Okres powrotu do pelnej aktywnosci sportowej- w zalezno$ci od rodzaju wykonywanej
aktywnosci sportowej nastepuje to w przedziale 6-9 miesigcy od zabiegu operacyjnego. Trzeba jednak
spetnia¢ okreslone kryteria, do ktorych nalezg: pelny zakres ruchomosci stawu (bezbolesny), stabilny
staw kolanowy, mozliwo$¢ wykonania przez pacjenta bez zadnych objawdw wszystkich ruchow
charakterystycznych dla danej dyscypliny sportowej oraz testy funkcjonalne przynajmniej na 85%
w stosunku do konczyny dolnej nieoperowane;.

Nalezy jednak pamigtac, ze jest to jedynie przykladowy schemat. Kazdy pacjent zostanie
poddany zabiegowi w réznym stopniu wytrenowania i przygotowania. Powinno si¢ zatem bardzo
indywidualnie podej$¢ do pacjenta uwzgledniajac jego mozliwosci, kompensacje, ktore wyrobit sobie
przed zabiegiem oraz potrzeby pacjenta. Roznice w przeprowadzanej terapii stanowi¢ beda rowniez
wspoltowarzyszace uszkodzenia innych struktur w trakcie urazu. W przypadku ACL czgsto
towarzyszy uszkodzenie wigzadla pobocznego piszczelowego oraz uszkodzenie Iakotki
przysrodkowe;j.
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Uszkodzenie lgkotek
W kazdym stawie kolanowym znajduja si¢ takotki- boczna i przysrodkowa. Sa to twory

wioknisto- S$ciggniste o polksigzycowatym ksztalcie. Umiejscowione sa pomiedzy koscia
piszczelowa, a koscig udowa. Pelnig bardzo istotng rol¢ przy przenoszeniu obcigzen oraz ttumieniu
wstrzasow. Zwigkszaja dopasowanie kos$ci wzgledem siebie, pelnig funkcje stabilizacyjng oraz
ograniczaja ruchy maksymalnego zgigcia i wyprostu stawu kolanowego. W rogach tylnych takotek
znajduja si¢ skupiska proprioceptoréw petnigcych rolg w odruchach nerwowych. Jednak ich gtownym
zadaniem jest amortyzacja i przenoszenie obcigzen, ktore przenosza w ok. 70%. Do ich uszkodzenia
w wigkszosci przypadkéw dochodzi na skutek skrecenia stawu kolanowego (Smigielski
i Matuszewski S 2006). Czgéciej wystgpuje uszkodzenie takotki przysrodkowej, w urazach tych
czgsto dochodzi rowniez do uszkodzenia wigzadta krzyzowego przedniego oraz wigzadta pobocznego
piszczelowego. Ze wzgledu na rodzaj rozerwania mozna podzieli¢ je na pionowe, poziome badz typu
raczki od wiaderka. Objawy uszkodzenia ujawniajg si¢ w postaci bolu na wysokosci szpary stawu
kolanowego po przebytym urazie (w trakcie wysitku lub od razu po zakonczeniu aktywnoS$ci
fizycznej). Czesto zauwazane jest ograniczenie ruchomosci w obu kierunkach oraz moze pojawic si¢
obrzek. Pacjenci moga uskarzaé si¢ na przeskakiwania badZ trzaski, ktorym moze towarzyszyc
uczucie niestabilnos$ci stawu. W calach diagnostycznych mozna wykonac testy na uszkodzenie
Iakotek badZ badania dodatkowe tj. USG czy rezonans magnetyczny. Leczenie moze przebiegaé
w sposOb zachowawczy lub leczenie operacyjne, w zaleznosci od rodzaju i umiejscowienia
uszkodzenia. Leczenie operacyjne zazwyczaj wykonywane jest metodg artroskopowa. Mozliwe jest
szycie Iagkotki badz jej czeSciowa lub catkowita resekcja. Priorytetem jednak jest zachowanie jak
najwickszej czesci lakotki, poniewaz usunigcie jej bedzie predysponowaé do wystapienia
wezesniejszych zmian zwyrodnieniowych, wystapienia dolegliwosci bolowych oraz czgsto osoby te
beda zmuszone do zmniejszenia intensywno$ci podejmowanych przez siebie aktywnosci fizycznych.
Rehabilitacja po zabiegu przebiegaé bgdzie w odmienny sposoéb w obu tych przypadkach artroskopii.
Poniewaz w przypadku szycia takotki czas powrotu do aktywnosci begdzie dluzszy ze wzgledu na
koniecznos$¢ zagojenia si¢. W tym przypadku zalecane jest odcigzanie koficzyny przez poruszanie si¢
o kulach przez okres 4 tygodni. Przeciwdziatanie obrzgkom przez elewacj¢ koniczyny. W pierwszym
okresie stosowane bedg ¢wiczenia np. zginanie i prostowanie do granicy bolu maksymalnie do 60
stopni zgiecia w pozycji lezacej przy kontakcie piety z podtozem.
Kolano skoczka
- jest to tendinopatia wigzadta rzepki. Spowodowana jest zmianami przecigzeniowymi tej struktury.
Nie jest to jednak schorzenie, do ktorego dochodzi jedynie w dyscyplinach sportowych
wymagajacych skokéw, moze rowniez pojawic si¢ u osdb narazonych na czgste zmiany kierunku
ruchu, ale rowniez u osdb, u ktorych nie dochodzi do skokéw ani czegstych zmian kierunku ruchu.
Zdrowe i prawidtowe wiezadlo rzepki jest strukturg potyskliwg i biata U pacjentdow z przecigzeniem
tej struktury widoczne sg elementy o zotto- bragzowym zabarwieniu i migkkiej konsystencji. Nie
obserwuje si¢ w tym obrebie rownolegle utozonych, zblizonych do siebie wiagzek kolagenu, lecz
oddzielone od siebie wigzki oddzielone od siebie §luzopodobng substancja. Rozdzielenie wiokien
kolagenowych i1 zaobserwowane pojedyncze martwe wiokienka wskazujg na mikrozerwania.
Zarowno bol jak i zmniejszona aktywnos$¢ ruchowa, ktore towarzysza przeciazeniu wigzadla rzepKki
moga skutkowaé¢ zmianami biomechanicznymi obrgbie stawu Rzepkowo- udowego. Zauwazalna
moze by¢ rdwniez ograniczona sita mi¢$sniowa miesni goleni. Przy diagnostyce tej patologii nalezy
uwzgledni¢ i wykluczy¢ pochodzenie dolegliwosci bdlowych ze stawu Rzepkowo- udowego.
Pacjenci z kolanem skoczka uskarza¢ si¢ bgda na towarzyszacy im bol przedniej czgs$ci stawu
kolanowego podczas podskokow i skokow. Wystepuje tkliwos¢ dotykowa w obregbie czgsci wlasciwej
rzepki oraz dolnego jej bieguna. Wyrdzni¢ mozna czynniki predysponujace do wystapienia tego
schorzenia:

e  Skrocenie migénia czworogtowego uda
Skrocenie mig$ni kulszowo-goleniowych
Nieprawidlowa biomechanika miednicy
Nieprawidtowa biomechanika stawow Rzepkowo- udowych
Nieprawidlowa biomechanika podudzia
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e Zwigkszone napigcie struktur nerwowych

Istotne jest aby w trakcie badania byta mozliwo$¢ odtworzenia dolegliwosci bélowych
pacjenta. W celu wykluczenia dolegliwosci bolowych pochodzacych ze stawu Rzepkowo-udowego
mozna wykona¢ plastrowanie korekcyjne rzepki. Nastgpnie wykona¢ ten sam test i sprawdzi¢
zachowanie si¢ objawow. Pozwoli to zréznicowa¢ pochodzenie dolegliwosci bolowych oraz moze
ukaza¢ czy dana technika plastrowania okazala si¢ by¢ skuteczna. W celach diagnostycznych mozna
postuzy¢ si¢ badaniami USG oraz rezonansem magnetycznym. Przy leczeniu tego typu schorzenia
nalezy uzbroi¢ si¢ w cierpliwo$é. Jest to proces dlugotrwaty i wymagajacy dzialania na wiclu
ptaszczyznach. Zachowawcze leczenie wymagato bedzie wykonywania ¢wiczen wzmacniajacych,
zmniejszaniu obcigzenia tego wigzadta. Korekcji bedzie poddana réwniez biomechanika pacjenta
oraz stosowane beda techniki terapii tkanek migkkich.

Konflikt Rzepkowo-udowy

nazywany jest rowniez zespotem Rzepkowo- udowym, bdélem przedniego przedziatu kolana czy
chonodromalacjg rzepki. Jest to okreslenie dolegliwosci boélowych wystepujacych w obrgbie rzepki
w okolicy podrzepkowej czy nadrzepkowej, przy braku innych patologii. Istotne jest ustalenie
przyczyny dolegliwosci, ze wzgledu na to iz u ré6znych pacjentdow moze by¢ ona odmienna. Elementy
mogace dawaé dolegliwosci bolowe moga by¢ strukturami zewnatrzstawowymi lub
wewnatrzstawowymi. Dolegliwosci bolowe moga by¢ spowodowane réwniez uszkodzeniem
chrzastki stawowej, moga pochodzié¢ z tkanek migkkich, podrzepkowego ciata ttuszczowego. Jednym
z czynnikoOw majacych wptyw na nasilenie dolegliwosci bolowych jest zwigkszone obcigzenie stawu
Rzepkowo- udowego. Wyrdzni¢ mozna dwie grupy mechanizméw powodujgcych obcigzenie tego
stawu- zewnetrzne i wewnetrzne. Na obcigzenia zewnetrzne wptywaé beda masa ciata, szybko$é
chodu oraz rodzaj podtoza i obuwia. Obcigzenia te generowane sg gtdwnie w trakcie podejmowane;j
aktywnosci fizycznej. Sa one wynikiem dziatania sit reakcji podtoza. Do zwigkszonego obcigzenia
tego stawu prowadza ilo$¢ cykli oraz czgstotliwos$¢ ruchow oraz wszystkie czynnosci wykonywane
przy obcigzonej konczynie (przy zwigkszaniu kata zgiecia stawu kolanowego). Przy wyraznym
zwigkszeniu obcigzenia tego stawu (np. przez zwigkszenie liczby czy intensywnosci treningéw) moze
doj$¢ do jego przecigzenia i pojawienia si¢ dolegliwo$ci bolowych. Na wielkos$¢ oraz roztozenie sit
obcigzajacych staw moga wplynaé rowniez czynniki wewnetrzne. Czynniki wewngtrzne: pozycja
rzepki, napigcia w obrebie tkanek migkkich jak i kontrola nerwow0-mig$niowa migs$ni obszernego
bocznego i przysrodkowego (glowy miesnia czworogtowego uda) (Gazdzik 2015). B6l odczuwalny
w rejonie stawu kolanowego spowodowany jest obcigzeniami przekraczajacymi te fizjologiczne.
Zaréwno te maksymalne jednorazowe obcigzenia jak i wielokrotnie powtarzane mniejsze nadmierne
przecigzenia mogg powodowac dolegliwos$ci bolowe, a odpowiedzialne za to moga by¢ wszystkie
struktury wrazliwe na bol zlokalizowane w tym rejonie (Duffey i Martin 2000). Czynniki sprzyjajace
rozwojowi konfliktu Rzepkowo- udowego sa rowniez odleglte i miejscowe. Do odlegtych mozna
zaliczy¢ zwigkszong kos§lawos¢ stawu kolanowego (moze by¢ konsekwencja ostabienia mig$nia
posladkowego $redniego), ograniczong elastyczno$¢ tkanek migsniowo-Sciegnistych (glownie
miesnie zaburzajace ruchomos$¢ potaczenia miednicy i stawu biodrowego: naprezacz powigzi
szerokiej, mig¢snie z grupy kulszowo-goleniwej oraz prosty uda). Mozemy zaliczy¢ rowniez
zwigkszong rotacj¢ wewnetrzng uda, zwiekszong rotacje podudzia oraz zwigkszong pronacje stawu
skokowo-pietowego. Czynniki uznawane jako miejscowe to pozycja rzepki, stan napiecia tkanek
migkkich oraz kontrola nerwowo-mig$niowa migs$ni obszernych (Brukner 2009). Leczenie konfliktu
rzepkowo- udowego skupione jest przede wszystkim na zmniejszeniu zaréwno bolu jak i stanu
zapalnego. Nalezy uwzgledni¢ réwniez czynniki zewnegtrzne i wewnetrzne predysponujace do
powstania zaburzen. W leczeniu stosuje si¢ techniki poprawiajace elastyczno$¢ tkanek migkkich
stawu kolanowego od strony bocznej, wykonuje si¢ plastrowanie rzepki. Nalezy odtworzy¢
sprawno$¢ migsni obszernych uda, wzmocni¢ migénie stawu biodrowego oraz zastosowaé ogolne
¢wiczenia wzmacniajace. Mozna wykorzysta¢ rowniez stabilizatory.
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3. Wnhnioski

Istnieje wiele urazéw oraz dysfunkcji w obregbie konczyn dolnych. Najbardziej narazonym
da dysfunkcje jest jednak staw kolanowy. Nalezy wigc zwrdci¢ uwage na sposob podejmowane;j
aktywnosci fizycznej w celu zmniejszenia ryzyka wystapienia patologii w jego obrebie.
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Streszczenie

Celem endoprotezoplastyki stawu biodrowego jest zniesienie bolu, poprawa ruchomosci
oraz usprawnienie przede wszystkim funkcji lokomocyjnych, co prowadzi do ogodlnej poprawy
jakosci zycia pacjenta. Przed przystapieniem do zabiegu wazne jest przygotowanie pacjenta do
operacji. Fizjoterapia przedoperacyjna polega na prowadzeniu ¢wiczen oddechowych
i ogblnokondycyjnych, wzmacniajacych migsnie konczyn dolnych i gérnych, a takze w razie potrzeby
nacelowanej fizykoterapii ukierunkowanej na dziatanie przeciwbdlowe i rozluzniajace.

W postgpowaniu fizjoterapeutycznym pooperacyjnym nalezy zwlaszcza zwrdci¢ uwage na
zapobieganiu powiktaniom pooperacyjnym takim jak zwichniecia endoprotezy i choroba zylno-
zakrzepowa. Program fizjoterapeutyczny nalezy dostosowa¢ do wydolno$ci ogdlnej i wieku pacjenta.
Fizjoterapia powinna by¢ ukierunkowana na:

e wzmocnienie sity mi¢§niowej okolicy operowanego stawu,
ochrong przed zwichnigciami w okresie gojenia,
profilaktyke przeciwzakrzepowa,
wczesng pionizacje i nauke chodu o kulach
uzyskanie bezbolesnego mozliwie rozlegtego i bezpiecznego zakresu ruchomosci
rozluznienie przykurczonych migsni
Do programu fizjoterapeutycznego, oprocz tradycyjnej fizjoterapii (kinezyterapii, masazu
i zabiegdw fizykalnych), nalezy wprowadzi¢ takze specjalne metody fizjoterapeutyczne takie jak
torowanie nerwowo — miesniowe, poizometryczng relaksacje miesni, terapie punktow spustowych
czy plastrowanie dynamiczne.

Po zabiegu niezwykle wazna jest edukacja pacjenta w zakresie zalecen dotyczacych
czynnosci zycia dnia codziennego. Nalezy przekazaé pacjentowi wszystkie informacje dotyczace
bezpiecznego funkcjonowania w domu z endoproteza tak, aby zmniejszy¢ ryzyko jej zwichnigcia
i zuzycia.

1. Wstep

Zmiany zwyrodnieniowe stawu biodrowego to niejednorodna grupa schorzen, ktérych
wzajemne oddziatywanie powoduje uszkodzenia biodra. Szacuje si¢, ze w Polsce od 4 do 8 min ludzi
cierpi na chorobg zwyrodnieniowa stawow biodrowych, z czego 85% stanowia pacjenci powyzej 75
roku zycia. Naczelna Izba Lekarska podaje, ze w Polsce rocznie wykonuje si¢ okoto 48 tysigcy
endoprotezoplastyk stawu biodrowego. Liczba ta jest dalece niewystarczajaca, gdyz kolejka
oczekujacych jest dwa razy dluzsza. Z tego powodu protezy wszczepiane sg zwykle zbyt pdzno,
najczesciej wtedy, kiedy doszto juz do znacznego uszkodzenia koncow stawowych.
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Niezaleznie od stopnia uszkodzenia stawu, a takze czasu oczekiwania na zabieg, niezbednym
uzupelnieniem alloplastyki jest wczesnie wprowadzona fizjoterapia, ktéra powinna rozpocza¢ si¢ juz
w okresie przedoperacyjnym w celu uzyskania mozliwie pelnej sprawnosci osoby operowane;.
Nalezy jednak zwréci¢é uwage na fakt, ze leczenie przed- i pooperacyjne przynosi dobre wyniki
jedynie wowczas, gdy jest kompleksowe (Gromek i Rosinski 2011; Naczelna Izba Lekarska).

2. Opis zagadnienia

Zabieg endoprotezoplastyki (alloplastyki) polega na wycigciu zmienionego chorobowo
stawu i wszczepieniu endoprotezy, ktora przejmuje jego funkcj¢. Leczenie operacyjne wykonywane
jest nie tylko w przypadku zmian zwyrodnieniowych, ale rowniez po urazach takich jak zlamania
szyjki kosci udowej czy ztamania w okolicy kretarza. Celem jest przede wszystkim zniesienie bolu,
poprawa ruchomos$ci w uszkodzonym stawie, a takze usprawnienie funkcji lokomocyjnych, co
prowadzi do ogblnej poprawy jakosSci zycia pacjenta.

W zaleznosci od wieku oraz aktywno$ci fizycznej pacjenta stosuje Si¢ dwa sposoby
osadzenia endoprotezy - cementowy lub bezcementowy. Zwykle osobom do 65. roku zycia wszczepia
si¢ endoprotezy bezcementowe. U 0s6b starszych, u ktérych wystepujg duze zmiany zwyrodnieniowe
w panewce lub osteoporoza, czesciej stosuje si¢ endoproteze cementows. Ze wzgledu na stopnien
zwyrodnienia stawu stosuje si¢ rowniez podziat na endoprotezy catkowite lub czesciowe. Najczesciej
wykonuje si¢ endoprotezoplastyki catkowite (Ridan i in. 2013).

Wskazania do endoprotezoplastyki stawu biodrowego

Glownym wskazaniem do zabiegu alloplastyki jest bol, ktéry utrudnia codzienne
funkcjonowanie pacjenta, uniemozliwia prac¢ zawodowa lub wymaga przyjmowania stale lekow
przeciwbolowych. Oprécz dolegliwosci bolowych wzglednym wskazaniem do alloplastyki stawu
biodrowego jest zniszczenie powierzchni stawowych w wyniku dysplazji pourazowej, choroby
Perthesa, jalowej martwicy glowy kosci udowej, martwicy niedokrwiennej po zlamaniach lub
zwichnigciach, usztywnienia stawu, a takze chordb zapalnych takich jak RZS czy ZZSK (Jung 2009).

Przeciwwskazania do endoprotezoplastyki stawu biodrowego

Pomimo szeregu wskazan do endoprotezoplastyki, nalezy takze zwrdci¢ uwage na
przeciwwskazania do zabiegu. Endoprotezoplastyka stawu biodrowego nie powinna by¢
wykonywana u o0sob z cigzka niewydolno$cig krgzeniowo - oddechowsg oraz z zaburzeniami
krzepnigcia krwi. Zabiegu nie powinno si¢ rowniez wykonywa¢ rutynowo u pacjentow z chorobami
metabolicznymi, takimi jak cukrzyca, choroby tarczycy, nadnerczy, niewydolnos¢ nerek, watroby.
Przeciwwskazaniem jest rowniez nader rzadko nadwrazliwos$é/uczulenie pacjenta na materiat,
z ktoérego wykonano implant. Wszelkie infekcje wystepujace w obrebie stawu lub odlegte ogniska
infekcji powinny by¢ wyleczone przed wykonaniem zabiegu operacyjnego.

Do innych wzglednych przeciwwskazan naleza choroby neurologiczne lub niewydolno$é¢
migs$ni ograniczajace kontrolg na operowanym stawie, mtody wiek pacjenta, otyto$¢, choroby
psychiczne lub brak motywacji pacjenta i chgci wspdtpracy do przeprowadzenia endoprotezoplastyki
(Jung 2009).

Fizjoterapia w okresie przedoperacyjnym

Przed przystgpieniem do zabiegu alloplastyki wazne jest przygotowanie pacjenta do
operacji. Dobry poziom kondycji fizycznej i ogdlny dobry stan zdrowia zmniejszaja ryzyko powiklan
pooperacyjnych takich jak np. zakrzepica zyt glebokich, ktéra moze prowadzi¢ do choroby
zakrzepowo-zatorowej. Kazdy pacjent przed operacja powinien by¢ indywidualnie oceniony pod
katem stopnia zaawansowania aktywnosci, ktorg planuje podja¢ badz kontynuowac po alloplastyce
(Lesiewicz i in. 2013) Program fizjoterapeutyczny powinno si¢ dostosowaé indywidualnie dla
kazdego pacjenta, zmieniajac liczbe serii, powtorzen i obcigzenia W celu zaangazowania mozliwie
wszystkich partii migéniowych stawu. Celem wykonywanych ¢wiczef jest utrzymanie i zwickszenie
ruchomos$ci stawu, a takze zwigkszenie sity mie$niowej i poprawa koordynacji nerwowo- mie$niowej
(Zabéwka 2010).
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Fizjoterapia przedoperacyjna powinna by¢ ukierunkowana na wykonywanie ¢wiczen
ogolnokondycyjnych, wzmacniajacych migénie konczyn goérnych i dolnych (w celu przygotowania
pacjenta do nauki chodu o kulach) oraz stosowanie zabiegdéw fizykoterapeutycznych majacych na
celu dziatanie przeciwbolowe i rozluzniajace. W tym okresie zaleca si¢ rOwniez masaz okolicy stawu
biodrowego, co powoduje zmniejszenie napi¢cia mig¢éni, rozluznienie struktur okolostawowych
i zwigkszenie ukrwienia w stawie biodrowym.

Nalezy rowniez pamigta¢ o wykonywaniu ¢wiczen oddechowych i nauki efektywnego
kaszlu, ktore zapobiegaja wystapieniu pooperacyjnym powiktaniom ze strony uktadu oddechowego.

W okresie poprzedzajacym operacj¢ fizjoterapeuta powinien nauczy¢ pacjenta odcigzania
stawu biodrowego za pomocg kul oraz prawidtowego chodu o kulach i/lub z balkonikiem (Kumorek
2011).

Fizjoterapia we wczesnym okresie pooperacyjnym
We wczesnym pooperacyjnym postepowaniu fizjoterapeutycznym nalezy zwrdci¢ uwage na

zapobieganie powiklania pooperacyjne takie jak zakrzepy, zatory oraz zwichniecia endoprotezy.
Postgpowanie nalezy rowniez dostosowa¢ do wieku pacjenta, jego wydolnosci ogdlnej, a takze
wskazan do operacji. Fizjoterapia powinna by¢ ukierunkowana na:

e wzmocnienie sity mi¢§niowej okolicy operowanego stawu,
ochrong przed przemieszczeniem si¢ implantu,
profilaktyke przeciwzakrzepowa,
wczesng pionizacje i nauke chodu o kulach
uzyskanie bezbolesnego zakresu ruchomosci
rozluznienie przykurczonych migsni
zapobieganie infekcjom pooperacyjnym (Ridan i in. 2013).

We wezesnym okresie pooperacyjnym pacjent powinien by¢ takze wyedukowany w zakresie
odpowiedniego uktadania operowanej konczyny dolnej. W przypadku pacjentdéw operowanych
z dostgpu przednio — bocznego nie powinno si¢ wykonywaé nastepujacych ruchow w stawie
biodrowym: wyprostu, przywiedzenia i rotacji zewngtrznej. Po zabiegu z dostgpu tylno — bocznego
pacjent bezwzglednie nie powinien wykonywacé nastepujacych ruchow w stawie biodrowym: zgigcia
powyzej 90 stopni, przywiedzenia przekraczajacego lini¢ sSrodkows ciala oraz rotacji wewngtrznej.

W przypadku lezenia tylem operowana konczyna powinna by¢ ulozona w wyproscie,
W pozycji posredniej i w lekkim odwiedzeniu. Migdzy kolanami powinien si¢ znajdowac klin, ktory
zabezpiecza operowang konczyng przed wykonaniem niewskazanych ruchéw (Taborska 2011;
Kumorek 2011).

Oprocz prawidlowego uktadania operowanej konczyny pacjent powinien kontynuowac
¢wiczenia z okresu przedoperacyjnego. W tym okresie wazna jest profilaktyka przeciwzakrzepowa
i przeciwobrzekowa obejmujaca poza whasciwa pozycja utozeniowa i gimnastyka oddechows takze
stosowanie ponczoch uciskowych, bandazowanie, farmakoterapi¢ oraz wczesng kinezyterapig.
Cwiczenia profilaktyki przeciwzakrzepowej obejmuja ¢wiczenia czynne konczyn dolnych takie jak
krazenia stop na zewnatrz i do wewnatrz, zgiccia grzbietowe i podeszwowe czy nawracanie
i odwracanie stopy. Cwiczenia oddechowe zapobiegaja zaleganiu wydzieliny w drzewie
oskrzelowym, ktora pogarsza wentylacje, co moze prowadzi¢ do =zapalenia ptuc (Pisula —
Lewandowska 2010; Kumorek 2011).

W zaleznosci od rodzaju zabiegu, wskazan lekarskich, odczuwanych przez pacjenta
dolegliwosci bolowych oraz ogdlnego stanu zdrowia pacjenta nalezy dobra¢ odpowiednie
zaopatrzenie ortopedyczne do reedukacji chodu. Cwiczenie chodu powinno byé waznym elementem
terapii pacjenta w oparciu o tradycyjng kinezyterapie, jak roOwniez specjalne metody
fizjoterapeutyczne. W trakcie terapii nalezy doskonali¢ chdd poprzez wprowadzanie do programu
terapii wchodzenie po schodach, poruszanie si¢ po nierdwnym terenie czy trening rOwnowagi (Sztuce
2012).

Jak wspomniano wyzej, klasyczng fizjoterapi¢ uzupelniaja specjalne metody
fizjoterapeutyczne. Zastosowanie plastrowania dynamicznego (ang. kinesio taping) wspomaga
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funkcjonowanie stawu biodrowego, uktadu limfatycznego, poprawia mikrokrazenie i normalizuje
napigcie mig$niowe.

W okresie pooperacyjnym mozna rowniez stosowacé poizometryczng relaksacj¢ miesni (PIR)
w celu rozciggni¢cia tkanek migkkich. Wykorzystuje si¢ w ja stanach wzmozonych napiec¢
mie$niowych i przykurczow.

Po endoprotezoplastyce mozna takze stosowac terapi¢ punktow spustowych (ang. trigger
points - TrPs). Jest to technika, ktéra wykorzystuje rozne formy ucisku i ruchow w roéznych
kierunkach we wrazliwych miejscach w tkance mig§niowej. Celem terapii jest uwolnienie si¢ od bolu
i poprawa zaburzonych wzorcow ruchowych (Ridan i in. 2013).

Aby odtworzy¢ prawidlowe wzorce chodu i nauczy¢ pacjenta wiasciwego obcigzania
operowanej konczyny stosuje si¢ torowanie nerwowo — migSniowe (ang. PNF -proprioceptive
neuromuscular facilitation). W tym celu stosuje si¢ nauke kontroli wtasciwego ustawienia miednicy
W plaszczyznie strzatkowej, czolowej, nauke kontroli fazy podporowej operowanej konczyny,
¢wiczenia stabilizacji miednicy w ptaszczyznie czotowej w fazie podporowej, ¢wiczenia stabilizacji
obreczy biodrowej w fazie podporowej, oraz ¢wiczenia fazy przenoszenia (Gromek i Rosinski 2011;
Ridan i in. 2013).

Zarébwno przed jak i po zabiegu endoprotezoplastyki mozna wykonywaé zabiegi z zakresu
fizykoterapii, ktorych celem jest zmniejszenie dolegliwosci bélowych, zmniejszenie stanu zapalnego,
dziatanie przeciwobrzekowe i rozluznienie przykurczonych tkanek migkkich. Po endoprotezoplastyce
wykonuje sig:

e Cieplolecznictwo (ciepte oktady zelowe).

e Zimnolecznictwo (krioterapi¢ miejscowa, zimne oktady zelowe, worki z lodem), czas oktadu
— 15 minut co 2 godziny.

e Krioterapia miejscowa (zimne, sprezone powietrze, ciekty azot — zakres temperatury od —
160°C do[1-180°C, czas zabiegu 2—-3 minuty, seria 10-20 zabiegow).

e Swiatlolecznictwo (§wiatto podczerwone — lampa sollux, $wiatto spolaryzowane)

e Laseroterapia (dziatanie przeciwbolowe, przeciwobrzekowe, zwigkszenie ruchomosci
w stawie biodrowym, regeneracja tkanek).

e Przezskorna stymulacja nerwow TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation)
dziatanie przeciwbdlowe. W okresie pooperacyjnym mozna zastosowac elektrostymulacje
pradami niskiej czgstotliwosci dla migénia czworoglowego uda oraz migsni tydki.

e Magnetoterapia (dziatanie przeciwbolowe, przeciwzapalne, przyspiesza gojenie si¢ ran,
poprawia trofike tkanek).

e Hydroterapia obniza napi¢cie mig$niowe, dziata przeciwbdlowo oraz utatwia wykonywanie
¢wiczen. (Pisula - Lewandowska 2010; Pisula - Lewandowska 2012; Kaminska 2010;
Kaczor 2007; Taradaj 2006).

Nalezy jednak podkresli¢, ze zabiegi fizykalne stanowia jedynie uzupelnienie programu
fizjoterapeutycznego. Nigdy nie powinny by¢ one gtdwnym elementem terapii.

Fizjoterapia w poznym okresie pooperacyjnym

Po wypisaniu ze szpitala niezwykle wazna jest edukacja pacjenta w zakresie zycia
poszpitalnego, zalecen dotyczacych czynnosci zycia dnia codziennego takich jak mycie, ubieranie,
zmiana pozycji itp. Nalezy przekaza¢ pacjentowi wszystkie informacje dotyczace bezpiecznego
funkcjonowania w domu z endoprotezg tak, aby zmniejszy¢ ryzyko jej zwichniecia, zuzycia materiatu
protezy, a takze obluzowania. Nalezy takze wyjasni¢ pacjentowi, dlaczego w tym okresie wazne jest
stopniowe wprowadzanie aktywno$ci fizycznej. Pacjent w okresie 4 miesiecy od operacji nie
powinien wykonywa¢ w stawie biodrowym ruchu zgiecia powyzej 90 stopni (takze schyla¢ sig), nie
powinien krzyzowa¢ nog ani zaktada¢ nogi na noge. Nie powinien takze wykonywac szybkich
skretow tutowia i obrotow (Ridan i in. 2013). Przez pierwszy rok pacjent nie powinien dzwigaé
ciezar6w oraz powinien unikaé¢ ciezkiej pracy. Wobec tego istotng rolg w ochronie operowanego
biodra spelnia¢ moga nawet tak proste srodki pomocnicze, jak szczypce stuzace do podnoszenia
roznych przedmiotéw z podtogi lub tyzka do obuwia z wydluzona raczka. Postugiwanie si¢ nimi
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eliminuje w znacznej mierze konieczno$¢ schylania sie i zwigzane z tym ruchem niekorzystne
obcigzenia operowanego stawu (Coote i Halsam 2007).

Adaptacji wymagajg rowniez pomieszczenia, W ktorych przebywa chory. W tazience
montuje si¢ uchwyty wspomagajace Siadanie na toalecie i wstawanie z niej. Na toalete zaktada si¢
specjalng naktadke podwyzszajaca, aby zabezpieczy¢ konczyne przed nadmiernym zgigciem. Wanne
i prysznic wyposaza si¢ w siedziska oraz maty antyposlizgowe (Kaminska 2010; Pozowski 2011).

3. Podsumowanie

W przypadku silnych dolegliwosci bolowych stawu biodrowego uniemozliwiajacych
pacjentowi normalne funkcjonowanie zabieg endoprotezoplastyki staje si¢ konieczno$cig. Chec
wspolpracy z zespotem terapeutycznym i motywacja ze strony pacjenta jest niezwykle wazna
w momencie podjecia decyzji o zabiegu. Wczesnie rozpoczeta i odpowiednio  prowadzona
fizjoterapia przedoperacyjna przyspieszy powrot do pelnej lub mozliwej do osiagnigcia sprawnosci
fizycznej pacjenta po zabiegu. W tym okresie niezwykle istotna jest edukacja pacjenta, bowiem
powinien on by¢ $wiadomy ryzyka i konsekwencji wynikajacych z operacji. Po operacji nie nalezy
dopusci¢ do wystapienia powiktan pooperacyjnych, totez w tym czasie pacjent powinien wykonywac
¢wiczenia przeciwzakrzepowe i oddechowe. Ponadto, aby wréci¢ do pelnej Iub mozliwej do
osiggnigcia sprawnosci fizycznej, pacjent powinien wykonywac nie tylko ¢wiczenia wzmacniajace
site migSniowa okolicy operowanego stawu, ale takze migénie konczyn goérnych i dolnych jako
przygotowanie do wczesnej pionizacji i reedukacji chodu o kulach lub z balkonikiem. Nalezy jednak
podkresli¢, ze do kazdego pacjenta nalezy podejs¢ indywidualnie, uwzgledniajac przy tworzeniu
programu fizjoterapeutycznego wszystkie indywidualne wskazania i przeciwwskazania. Aby nie
dopusci¢ do zwichniecia endoprotezy pacjent musi by¢ $wiadomy ograniczen niebezpiecznych
ruchow. Warto takze omoéwic z pacjentem konieczno$¢ odpowiedniego zaadaptowania mieszkania.
Nalezy takze zachecaé pacjenta do stopniowego zwickszania aktywnos$ci fizycznej w warunkach
pozaszpitalnych, a takze do regularnej kontroli masy ciata. Zastosowanie si¢ do powyzszych zalecen
zmniejsza ryzyko wystapienia powiktan takich jak obluzowanie endoprotezy i znacznie wydtuza czas
jej prawidlowego funkcjonowania (Cwanek 2006; Gromek i Rosinski 2011; Ridan i in. 2013;
Lesiewicz i in. 2013).
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Streszczenie

Endoprotezoplastyke stawu kolanowego przeprowadza si¢ najczesciej na skutek powstatych
zaawansowanych zmian zwyrodnieniowych w stawie. Jest operacja, ktora polega na usunieciu
zniszczonych powierzchni stawowych 1 zastgpieniu ich sztucznymi elementami stawu, czyli
endoprotezg. Decyzj¢ o wykonaniu zabiegu podejmuje si¢ w oparciu o stopien zaawansowania zmian
zwyrodnieniowych, dolegliwosci bolowe pacjenta czy w przypadku, gdy leczenie zachowawcze
okazuje si¢ niewystarczajace.

W okresie przedoperacyjnym fizjoterapeuta powinien przygotowaé pacjenta do zabiegu,
a takze omowi¢ mu program fizjoterapeutyczny, ktory bedzie wykonywal po zabiegu. Pacjent
powinien zosta¢ nauczony i poinstruowany, jak nalezy wykonywa¢ ¢wiczenia po zabiegu. Przed
operacja nalezy wzmocni¢ mig$nie okolicy stawu, utrzymaé maksymalny, bezbolesny zakres
ruchomosci w stawie oraz rozluzni¢ tkanki mickkie otaczajace operowany staw. W okresie
poprzedzajacym operacje fizjoterapeuta powinien nauczy¢ pacjenta odcigzania stawu kolanowego za
pomoca kul oraz prawidtowego chodu o kulach i/lub z balkonikiem.

W pierwszych dobach po zabiegu alloplastyki fizjoterapeuta powinien zwroci¢ uwage na
mozliwo$¢ wystapienia powiktan pooperacyjnych. Pacjentowi zaleca si¢ ¢wiczenia oddechowe
i przeciwzakrzepowe. Pacjent powinien rowniez ¢wiczy¢ z wykorzystaniem szyny z napedem
elektrycznym do ¢wiczen (CPM), ktora bierne wykonuje ruch w operowanym stawie. W okresie
okoto dwu tygodni powinno sie osiggna¢ bierne zgigcie do 90 stopni oraz petlny wyprost w stawie
kolanowym. W zaleznosci od stanu ogdlnego pacjenta w pierwszych dobach od zabiegu powinno
wprowadza¢ si¢ pierwsze proby chodzenia z odcigzeniem operowanej konczyny. W miarg
ustgpowania dolegliwo$ci bolowych i mozliwosci pacjenta zaleca si¢ wykonywanie ¢wiczen
wzmacniajacych 1 zwigkszajacych zakres ruchomosci kolana. Poleca si¢ pacjentowi wydhuzanie
spaceréw po ptaskim podlozu oraz jazde na cykloergometrze.

Powrét do funkcjonalnej sprawno$ci nastepuje zwykle po okoto 12 tygodniach.
W przypadku ustapienia dolegliwosci bolowych i odzyskania kontroli nerwowo — mig¢$niowej stawu
mozliwy jest powr6t do codziennych aktywnosci, a takze prowadzenia samochodu. Nalezy jednak
poinformowac pacjenta, ze pomimo wykonywania czynnosci dnia codziennego nie nalezy przecigzac
operowanej konczyny, narazaé jej na zbedne wstrzgsy, a takze wykonywac forsownych i obszernych
ruchoéw, jakie moga wystapi¢ w przypadku klgkania, kucania lub siedzenia ze skrzyzowanymi
nogami.

1. Wstep

Gonartroza, czyli choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego stanowi jedng z gtéwnych
przyczyn dolegliwos$ci bolowych, a takze ograniczenia aktywnosci i sprawnosci fizycznej 0so6b po 60
rz. Szacuje si¢, ze choroba zwyrodnieniowa wystepuje u 12% ludnosci Europy i Standéw
Zjednoczonych, a w przypadku oséb po 65 rz. dotyczy okoto 60% populacji. Wielu autoréw
wskazuje, ze koszty leczenia choroby zwyrodnieniowej kolan w Polsce i na §wiecie sg wysokie, a co
wigce] maja tendencje wzrostowe. W ramach obnizania kosztow leczenia zaleca si¢ wcze$nie
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wprowadzong wielokierunkowa profilaktyke obejmujaca m. in. fizjoterapi¢ czy normalizacj¢ masy
ciata (Pop i in. 2007; Pop i in. 2007; Williamson et al. 2007).

Endoprotezoplastyka stawu kolanowego (ang. knee arthroplasty, knee replacement) to
operacja, ktora polega na usunigciu zniszczonych powierzchni stawowych 1 zastgpieniu ich
sztucznymi elementami stawu, czyli endoproteza. Jest standardowa operacja u pacjentéw
z zaawansowanymi zmianami zwyrodnieniowymi kolana. W potaczeniu z odpowiednio dostosowang
fizjoterapia, zabieg ten zmniejsza dolegliwosci bolowe, przywraca funkcje stawu kolanowego, a takze
mozliwosci lokomocyjne pacjenta (Williamson et al. 2007).

Endoproteza sktada si¢ z elementéw metalowych, ktdre zastgpuja dalsza czesé kosci udowej
1 blizsza czgs¢ kosci piszczelowej. Pomigdzy tymi elementami znajduje si¢ wktadka, ktora wykonana
jest zwykle z tworzywa sztucznego. Implanty uzywane w alloplastyce stawu kolanowego wykonane
sa z materialow obojetnych dla organizmu czlowieka, zatem nie powoduja reakcji obronnych
organizmu na ciato obce. W zaleznosci od stopnia zaawansowania zmian zwyrodnieniowych w stawie
kolanowym, wieku pacjenta i jego stanu zdrowia dobiera si¢ odpowiedni rodzaj endoprotezy oraz
technike operacyjng (Williamson et al. 2007).

2. Opis zagadnienia
Wskazania do endoprotezoplastyki stawu kolanowego

W zaawansowanym stadium gonartrozy leczeniem z wyboru jest endoprotezoplastyka
(alloplastyka) stawu kolanowego. Zabieg wymiany stawu kolanowego przeprowadza si¢
w przypadku:

e zaawansowanej choroby zwyrodnieniowej stawu kolanowego,

e znacznych dolegliwosci bolowych, ktére utrudniaja pacjentowi codzienne funkcjonowanie
jak np. lokomocje, prace zawodowsa czy samoobstuge,

e gdy leczenie zachowawcze (m. in. farmako- i fizjoterapia) okazato si¢ nieskuteczne lub
niewystarczajace

e starszego wieku lub u 0s6b z niskim poziomem aktywnosci fizycznej

e znacznych znieksztalcen stawu kolanowego (McDonald et al. 2004, Williamson et al.
2007).

Przeciwwskazania do endoprotezoplastyki stawu kolanowego

Pomimo wielu wskazan nalezy pamictaé, ze zabieg alloplastyki nie moze by¢ wykonywany
u wszystkich chorych. Zabiegu nie powinno si¢ wykonywaé w przypadku:

e cigzkiego stanu ogdlnego pacjenta

czynnych ognisk infekcji, rowniez tych niezlokalizowanych w obrebie stawu kolanowego
choroby zakrzepowo — zatorowej
wystepowania znacznych zylakow w obrebie konczyn dolnych
zaawansowanej osteoporozy i niskiej jakosSci tkanki kostne;j
miodego wieku pacjenta — w przypadku mtodych oséb istnieje ryzyko, ze zywotnos¢ protezy
bedzie zbyt niska, wobec czego prawdopodobnie zabieg bedzie nalezato wykona¢ ponownie
(McDonald et al. 2004; Williamson et al. 2007).

Powiklania pooperacyjne

Zabieg alloplastyki jest skomplikowany, wobec czego ryzyko wystapienia powiktan jest
stosunkowo wysokie. Po operacji nalezy zwrdci¢ uwage na mozliwo$¢ wystapienia zakazenia okolicy
operowanej stawu. W niektorych przypadkach dochodzi réwniez do zwichnigé¢ lub obluzowan
endoprotezy. Zwichnigcie moze by¢ spowodowane przemieszczeniem elementéw endoprotezy, co
uniemozliwia jej prawidtowe funkcjonowanie. Obluzowanie protezy moze by¢ wynikiem spadku
jakosci tkanki kostnej w okolicy stawu spowodowanym zaburzonym rozktadem sit dziatajacych przez
dluzszy czas na ko$¢. Kolejnym powaznym powiktaniem w przypadku alloplastyki stawu
kolanowego moze by¢ artrofibroza, ktoéra polega na rozro$cie tkanki facznej powodujac ograniczenie
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ruchomosci stawu kolanowego. W takim przypadku polecana jest wcze$nie wprowadzona
fizjoterapia. Innymi powiklaniami moga by¢ ztamania okoloprotezowe, zmniejszenie zakresu
ruchomosci stawu, uszkodzenie naczyn i nerwow, a takze zylna choroba zakrzepowo — zatorowa
(Jones et al. 2011).

Fizjoterapia w okresie przedoperacyjnym

Powr6t do maksymalnej sprawno$ci chorego po zabiegu uzalezniony jest od wielu
czynnikéw wystepujacych przed, w trakcie i po operacji. Glownym czynnikiem jest odpowiednie
i skuteczne postgpowanie usprawniajace (Jazwa i in. 2007).

Okres przed operacja nalezy wykorzystaé na przygotowanie pacjenta do zabiegu,
wyjasnienie pacjentowi przebiegu operacji, sposobu wymiany stawu, a takze omoéwienie programu
fizjoterapeutycznego, ktory bedzie przeprowadzany po zabiegu. W tym okresie nalezy poinformowac
pacjenta o mozliwych powiktaniach oraz konsekwencjach zabiegu. Pacjent powinien zosta¢ nauczony
i poinstruowany, jak nalezy wykonywaé ¢wiczenia po endoprotezoplastyce. Fizjoterapeuta powinien
réwniez kompleksowo zbadaé pacjenta pod katem jego aktywnosci fizycznej, wydolnosci, sily
mie$niowej, jak rowniez zakresu ruchomosci. Przed zabiegiem nalezy wzmocni¢ migs$nie okolicy
operowanego stawu, utrzymaé¢ maksymalny, bezbolesny zakres ruchomosci w stawie oraz rozluzni¢
tkanki miekkie otaczajace operowany staw. Nalezy pamigtac, ze dobry poziom kondycji fizycznej
i ogélny dobry stan zdrowia pacjenta zmniejszaja ryzyko powiktan pooperacyjnych. Program
fizjoterapeutyczny powinno si¢ dostosowaé indywidualnie dla kazdego pacjenta, zmieniajgc liczbe
serii, powtdrzen i obcigzenia w celu zaangazowania mozliwie wszystkich partii migéniowych stawu.
W okresie poprzedzajacym operacj¢ fizjoterapeuta powinien nauczy¢ pacjenta odcigzania stawu
kolanowego za pomocg kul oraz prawidtowego chodu o kulach lub z balkonikiem (Jones et al. 2011,
McDonald et al. 2004). Choroba zwyrodnieniowa stawu kolanowego zaburza takze postawg ciata, co
réwniez nalezy uwzgledni¢ w planowaniu fizjoterapii po zabiegu alloplastyki (Kuzdzat i in. 2012).

Fizjoterapia we wczesnym okresie pooperacyjnym

W tym okresie niezwykle wazna jest profilaktyka powiktan pooperacyjnych. Pacjentowi
podaje si¢ profilaktycznie $rodki zapobiegajace zakrzepicy, leki przeciwbdlowe oraz antybiotyki.
Fizjoterapeuta powinien rozpocza¢ fizjoterapi¢ od ¢wiczen oddechowych, aby zminimalizowaé
ryzyko wystgpienia niedodmy i zapalenia ptuc, a takze od ¢éwiczen przeciwzakrzepowych
polegajacych na wykonywaniu krazen oraz zgieé i wyprostow w stawach skokowych majacych na
celu usprawnienie tzw. pompy mig$niowej umozliwiajacej odptyw krwi zylnej z konczyn dolnych
(Jones et al. 2011).

W pierwszej dobie po zabiegu pacjent powinien ¢wiczy¢ z wykorzystaniem szyny CPM,
ktéra bierne wykonuje ruch w operowanym stawie. W tym okresie powinno si¢ osiggnaé bierne
zgiecie do 90 stopni oraz pelny wyprost w stawie kolanowym. W zaleznosci od stanu ogdlnego
pacjenta w pierwszych dobach od zabiegu powinno wprowadza¢ si¢ pierwsze proby chodzenia
z odcigzeniem operowanej konczyny. We wczesnym okresie po operacji, pacjent powinien poruszaé
si¢ o kulach, jak tez wykonywac ¢wiczenia czynne we wszystkich stawach konczyn dolnych. Pomimo
bolu, nie powinien zaniecha¢ aktywnosci fizycznej (jezeli doszto do naglego nasilenia sig¢
dolegliwosci bolowych operowanego stawu, pojawila si¢ gorgczka, zaczerwienienie lub wysiek
z rany nalezy niezwlocznie skontaktowaé si¢ z lekarzem prowadzacym). W tym okresie w razie
potrzeby powinno si¢ réwniez stosowa¢ zasade PRICE MM (ang. Protection — ochrona, Rest —
odpoczynek, Ice —16d, Compression — ucisk, Elevation — uniesienie Medication — leki przeciwbdlowe,
Modalities — zabiegi fizykalne). Jest to specjalnie opracowana zasada majgca za zadanie dziatanie
przeciwbolowe, przeciwobrzekowe i przeciwzapalne (Denis et al. 2006; Minns Lowe et al. 2007).

W procesie usprawniania po operacji duzg rol¢ odgrywa trening sity mi¢sniowej. Nalezy
pamieta¢ o ¢wiczeniach migénia czworogtowego uda ze wzgledu na szybki zanik jego masy, a takze
ze wzgledu na role, jaka ten migsien odgrywa w stabilizacji dynamicznej kolana. Nalezy takze
wykonywa¢ ¢wiczenia innych grup migsniowych, gtéwnie tylnej grupy uda, tydki i posladkow
(Kauppila et al 2010; Stevens et al. 2003).
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W tym okresie fizjoterapeuta powinien rowniez edukowac pacjenta w zakresie samodzielne;j
zmiany pozycji z lezenia do siadu i pozycji stojacej. Powinien takze poinstruowaé pacjenta, jak
bezpiecznie skorzysta¢ z toalety i tazienki. W ramach terapii powinna by¢ uwzgledniona wizyta
w domu pacjenta celem doradzenia mu, jak zaopatrzy¢ mieszkanie w uchwyty, maty antyposlizgowe
itp. w zaleznosci od stanu funkcjonalnego i mozliwosci pacjenta, tak aby ulatwi¢ mu typowe
czynnosci wykonywane w domu jak mycie si¢, ubieranie, korzystanie z toalety. Pod koniec tego
okresu pacjentowi zaleca si¢ regularne spacery po réwnym i twardym podtozu, a takze jazde na
cykloergometrze (rower stacjonarny), ktore wzmacniajg site migsni, zwigkszajg ruchomos¢ stawu,
czucie glebokie oraz koordynacj¢ nerwowo — mig$niowa (Kauppila et al 2010; Mahomed et al. 2008).

Fizjoterapia w p6znym okresie pooperacyjnym

Powrot do sprawno$ci zajmuje wiekszosci pacjentow okoto 3 miesigce. W poznym okresie
pooperacyjnym pacjent powinien kontynuowaé ¢wiczenia z okresu wczesnego pooperacyjnego.
Ponadto program fizjoterapeutyczny uzupehnia si¢ o ¢éwiczenia wzmacniajace site migsniowa konczyn
dolnych oraz zwigkszajace bezbolesny zakres ruchu. Fizjoterapeuta powinien nauczy¢ pacjenta
wchodzenia z kulami po schodach i chodzenia po niero6wnym podtozu. W tym okresie fizjoterapeuta
powinien takze uczy¢ pacjenta poruszania si¢ po ptaskim podtozu bez kul. Pacjent powinien rowniez
umie¢ przenosi¢ ciezar ciata na noge operowana, wprowadza si¢ ¢wiczenia rownowazne i stanie na
operowanej konczynie (Mahomed et al. 2008). W tym okresie mozna rozpoczaé ¢wiczenia
rozciagajace, kladac nacisk na migénie kulszowo-goleniowe. W przypadku przykurczu stawu
kolanowego nalezy wykona¢ poizometryczng relaksacje migsni. Nalezy wspomnie¢, ze pomimo
powodzenia zabiegu, niektdrzy pacjenci nie odzyskuja odpowiedniego zakresu ruchomosci w stawie
kolanowym. Na ograniczenie zakresu ruchu po zabiegu operacyjnym oprocz braku lub odpowiednio
prowadzonej fizjoterapii maja takze wplyw otylos¢ czy wczedniejsze zabiegi operacyjne
przeprowadzane na stawie kolanowym.

W momencie uzyskania petnej kontroli mi¢$niowej stawu 1 braku dolegliwo$ci bolowych
zaleca si¢ pacjentowi powrdt do wszystkich codziennych aktywnosci, takich jak prace domowe czy
jazda samochodem. Istnieje rowniez mozliwos¢ powrotu do uprawniania sportOw o tzw. ,,niskim
ryzyku”, jak np. ptywanie, jazda na rowerze czy nordic walking (Rahmann et al. 2009). Nie zaleca
si¢ uprawiania sportow o ,,wysokim ryzyku”, jak bieganie, aerobik, pitka nozna. Pacjent powinien
pamigtac, ze w tym okresie nie nalezy przecigzac¢ operowanej konczyny, nie narazac jej na wstrzasy,
a takze wykonywac forsownych i obszernych ruchow, jakie wystepuja w przypadku klekania, kucania
lub siedzenia ze skrzyzowanymi nogami (Iyengar et al. 2007; Kauppila et al 2010; Minns Lowe et al.
2007; Moffet et al. 2004).

3. Podsumowanie

Postgpowanie fizjoterapeutyczne jest podstawowym (obok zabiegu operacyjnego) etapem
leczniczego usprawniania po zabiegu endoprotezoplastyki catkowitej stawu kolanowego.
Wszczepienie endoprotezy i wilasciwa rehabilitacja poprawia jako$¢ zycia pacjentdéw, stwarza
mozliwosci samoobstugi i czegsto stwarza mozliwosci powrotu do pracy. Jest to proces ciagly
i dlugofalowy. Program fizjoterapeutyczny powinien by¢ realizowany przez doswiadczony
i interdyscyplinarny zespot i powinien wynika¢ ze wspotpracy z osrodkiem wykonujacym zabieg
(Kauppila et al 2010).

Usprawnianie pacjentdéw po endoprotezoplastyce zalezy od wielu czynnikow, a w trakcie
leczenia powinno si¢ go modyfikowac i dostosowywac do aktualnych potrzeb i mozliwosci pacjenta.
Nalezy jednak zwroci¢ uwage na fakt, ze leczenie pooperacyjne przynosi dobre wyniki jedynie
wowczas, gdy jest kompleksowe. Celem usprawniania jest jak najszybsze przywrocenie mozliwie
petnej funkcji kolana, a takze ogdlnego stanu funkcjonalnego chorego. Wobec tego wczesnymi celami
usprawniania po alloplastyce stawu kolanowego jest uzyskanie w pierwszych dobrach po operacji
pelnego wyprostu i czynnego zgiecia do 90°, a takze nauczenie pacjenta wykonywania podstawowych
czynno$ci jak np. samodzielne wstawanie z 16zka, siadanie i wstawanie z krzesta, korzystanie
z toalety. Kolejnym celem usprawniania jest zwickszanie ruchomosci, sity miesniowej oraz wydolnej
kontroli nerwowo — mig$niowej stawu oraz catej konczyny dolnej. Nalezy pamietaé, ze fizjoterapia
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powinna by¢ dostosowana indywidualnie do pacjenta w zalezno$ci od tempa gojenia si¢ rany,
dolegliwosci bolowych i ogdlnego stanu zdrowia pacjenta (Jazwa i in. 2007; Sosin i in. 2000; Iyengar
et al. 2007; Kennedy et al. 2008; Minns Lowe et al. 2007; Moffet et al. 2004).
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Streszczenie

Zaburzenia widzenia sa istotnym objawem w chorobach neurologicznych, mogacym
stanowi¢ manifestacje roznych stanéw klinicznych, od lagodnych po zagrazajace zyciu.
Niejednokrotnie diagnostyka objawéw z pogranicza neurologii i okulistyki stanowi niemate
wyzwanie dla klinicystow. Zaburzenia widzenia mogag wynika¢ zarowno z uszkodzenia drogi
wzrokowej jaki i z zaburzenia ruchomosci gatek ocznych czy uposledzenia o charakterze optycznym.
Bdl gltowy jest problemem powszechnym i w ciggu catego swojego zycia odczuwa go okoto 90%
populacji. Doktadne badanie neurologiczne, prawidtowo i szczegdlowo zebrany wywiad oraz analiza
objawoéw dodatkowych majg bardzo duze znaczenie diagnostyczne. W pracy przedstawiono
charakterystyke i diagnostyke réoznicowsg zaburzen widzenia w pierwotnych bolach glowy.

1. Wstep

W 2013r. Mig¢dzynarodowa Klasyfikacja Bolow Glowy (ang. International Headache
Society, IHS 3) ustalita obowigzujacy obecnie podziat bolow glowy i kryteria ich rozpoznania. Na
podstawie tej klasyfikacji wyrozniamy dwie glowne grupy bolow glowy:

1. Pierwotny (samoistny) bdl glowy - najczestszy, o nieustalonej przyczynie, do ktorego
mozemy zaliczy¢: a) napi¢ciowy bol glowy, b) migreng , c) troéjdzielno-autonomiczne bdle gtowy
(ang.trigeminal autonomic cephalalgias — TAC): klastrowy bol gtowy; napadowg hemikranie,
krotkotrwate napady jednostronnego bolu glowy przypominajacego nerwobol (ang. short-lasting
unilateral neuralgiform headache attacks, SUNCT); hemikranie ciggla i prawdopodobny trojdzielno-
autonomiczny bdl gtowy), d) inne pierwotne bdle gtowy.

2. Wtérny (objawowy) bél glowy — jest to objaw pojawiajacy si¢ w nastepstwie toczacego
si¢ procesu patologicznego w zakresie osrodkowego ukladu nerwowego i dotyczy on okoto 10%
chorych; wystepuje w przebiegu m.in.: urazu glowy; zakazen ogolnoustrojowych, procesu
nowotworowego 1 zakazen uktadu nerwowego.

Objawy neuro-okulistyczne do$¢ czesto towarzyszg bolom glowy i mogg one przyjmowaé
roznorodne manifestacje. Niejednokrotnie wskazane jest wykonanie dodatkowej diagnostyki
obrazowej celem wykluczenia stanow mogacych doprowadzi¢ do trwatego uszczerbku na zdrowiu
lub nawet zagrozenia zycia pacjenta.

2. Opis zagadnienia

Jednym z objawow, ktory w niektorych przypadkach towarzyszy bolowi glowy jest
$wiatlowstret. Fotofobia to termin kliniczny, ktory moze obejmowaé trzy rozne zjawiska:
nienormalng wrazliwo$¢ na $wiatlo, dyskomfort oczny oraz zaostrzenie bdélu glowy wywotane
$wiatlem. Fotofobia jest opisywana przez 66% -88% 0s6b z migreng. Trzy czwarte pacjentow z aura
migrenowsg zglasza §wiatto jako najczestszy czynnik wyzwalajacy 1 nasilajgcy migrene, a osoby
dotknigte choroba, podczas ataku zazwyczaj uciekaja w ciemne miejsce. Fotofobia moze rowniez
zaktoca¢ prawidtowa percepcje wzrokowa i barwng. Obecnos¢ jednostronnej fotofobii moze byé
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klinicznie uzyteczna w diagnostyce roznicowej pierwotnych bolow glowy. Swiatlowstret prawie
zawsze jest obustronny u pacjentow z migreng ( tylko 4% pacjentow z migreng epizodyczng
dos$wiadcza tego objawu jednostronnie), podczas gdy 80% 0sob z epizodycznym klasterowym bolem
glowy (ang. Cluster Headache, CH) i 55% 0s6b z hemikranig ciagta ( ang. Hemicrania continua, HC)
ma jednostronne objawy (Noseda, Burstein 2011).

Inng grupe zaburzen widzenia, ktére moga towarzyszy¢ bolowi glowy stanowia btyski
w oku. Sa to wrazenia wzrokowe mogace powsta¢ zardbwno w galce ocznej jak i w uktadzie
nerwowym w wyniku pobudzania siatkowki, nerwu wzrokowego lub struktur osrodkowych przez
bodzce innego typu niz §wiatto. Btyski moga wystgpowa¢ w migrenowym bolu glowy z aurg
wzrokowa lub aurze migrenowej bez bolu glowy, przyjmuja wowczas postaé tzw. iluzji
fortyfikacyjnych (teichopsji). Swoim ksztaltem przypominaja zygzakowate zarysy fortyfikacji,
mogace si¢ rozszerza¢ i przesuwac okreznie w polu widzenia. Nalezy pamigtac, ze przyczynami
btyskow moga bys takze stany chorobowe zwigzane z odwarstwieniem siatkowki lub zaburzeniami
krazenia w tylnym rejonie unaczynienia moézgu. Dlatego zawsze nalezy zebra¢ doktadny wywiad
i przeprowadzi¢ diagnostyke roznicows. Dodatkowo mozemy wyrdzni¢ m.in. fotopsje, ktore powstaja
na skutek mechanicznego pociagania siatkéwki przez przylegajace do niej ciato szkliste. Czasami
w wyniku tego procesu dochodzi do przedarcia i odwarstwienia siatkowki, ktore objawia si¢ nagtym
wystapieniem w polu widzenia ciemnych kropek (przy przerwaniu naczynia krwiono$nego
w siatkowce i krwawieniu) lub ciemnej zastony, prowadzacej do catkowitej utraty wzroku (gdy
odwarstwienie obejmie plamke). Innym rodzajem btyskow sa fosfeny (zjawiska entoptyczne)
wywotlane przez mechaniczne uciskanie gatki ocznej (jest to tzw. fenomen oczno-palcowy) lub przez
szybkie ruchy gatki ocznej (tzw. fosfeny Flicka). Niekiedy sa one wynikiem zmian chorobowych,
takich jak: zaburzenia ukrwienia, zawal ptata potylicznego mozgu czy niewydolnos¢ w uktadzie
kregowo-podstawnym. Moga je rowniez wywota¢: dzialania niepozadane niektorych lekéw, pole
elektromagnetyczne, substancje psychoaktywne oraz nadmierna wentylacja pluc (hiperwentylacja).

Objawy autonomiczne przywspolczulne oraz wspotczulne charakterystyczne sa dla
troéjdzielno-autonomicznych bolow glowy. Lzawienia i nastrzykniecie spojowki sa najczestszymi
objawami autonomicznymi, dodatkowo moga wystepowac: wyciek wodnistej wydzieliny i uczucie
zatkania nosa oraz rzadziej spotykane opadanie powieki i zwezenie zrenicy. Objawy te maja charakter
przemijajacy, trwaja tylko przez czas ataku, z wyjatkiem czgsciowego, pozazwojowego zespolu
Hornera, wystepujacego sporadycznie u pacjentow z klasterowym bolem glowy.

Kolejnym objawem, ktéry moze wystepowac z bolem gtowy jest dwojenie. Diplopia stanowi
niezwykle rzadkg ceche pierwotnych bolow glowy, a jej obecnos¢ wymusza wykluczenie wtérnych
przyczyn poprzez obrazowanie mozgu i naczyn oraz analiz¢ pltynu mézgowo-rdzeniowego. Kiedy
dwojenie towarzyszy objawom migreny, jest ona czasami diagnozowana jako "migrena okoporazna"
(ktora jest w rzeczywistosci rzadka postacig nerwobolu wg drugiego wydania Miedzynarodowe;j
Klasyfikacji Bolow Glowy (ang. International Classification of Headache Disorders; ICHD-2)).
Oftalmopatia moze trwac od kilku dni do kilku miesiecy, zwykle przebiega ze spontaniczng remisja.
Badania tomografii komputerowej emisji pojedynczego fotonu podczas atakow migreny
z towarzyszacg oftalmoplegia, wykazaly odwracalne zmniejszenie regionalnego przeptywu krwi
mozgowe] w ipsilateralnym wzgoérzu (Shin i in. 2002). Odkrycia te sugeruja, ze odwracalne
niedokrwienie na obszarach perforujacych gatezi tylnej tetnicy mdzgowe] moze towarzyszyc
migrenie okoporaznej jak i mie¢ pewien zwigzek z cechami klinicznymi. Podwojne widzenie zostato
opisane réowniez u kilku pacjentow z klasterowym bolem glowy i moze by¢ zwigzane z kompresja
nerwu okoruchowego lub odwodzacego przez zmiany zapalne i poszerzone naczynia, ktore wystepuja
w zatoce jamistej podczas atakéw bolu. Nalezy jednak pamietaé, ze w trdjdzielno-autonomicznych
bolach gtowy dwojenie stanowi rzadki wyjatek, a nie regute (Mark i in. 1998).

Halucynacje wzrokowe wystepuja w kilku stanach neurologicznych, a migrena jest jedna
z czgstszych przyczyn prostych halucynacji wzrokowych. Doswiadczenie zatrzymania wizualnego
obrazu obiektéw pozostajacych w polu widzenia po tym, jak pacjent odwrocit wzrok, jest znane jako
palinopsia (z jezyka greckiego: palin- ponownie i opsis- wizja). Aby zbada¢ czestos¢ wystepowania
palinopsji u pacjentow z migrena Belcastro i wsp. Przeprowadzili u 118 pacjentow z migrena
ustrukturyzowane wywiady. Palinopsja wystapita u okolo 10% pacjentow z migreng i byta
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obserwowana cze$ciej w migrenie z aurg niz w migrenie bez aury (Belcastro i in. 2011). Wizualna
perseweracja sktadata si¢ z rzeczywistych obiektow lub wzorow, ktore znajdowaly si¢ w obwodowym
polu widzenia po odwrdceniu oczu, a bylo to mato prawdopodobne, aby wigzaly si¢ z poczatkiem
atakow migreny lub aury. Mechanizmy palinopsji pozostaja niepewne. Objawy zbiorczo okreslane
jako palinopsia sg zwiazane z dysfunkcja ,,uktadéw wspotrzednych”’ ptatka ciemieniowego. Dane
uzyskane z obrazowania metoda rezonansu magnetycznego pokazaty, ze poczatek palinopsji ma
zwiazek z aktywacjg regionu potyliczno-skroniowego niedominujacej potkuli. Inne najczgstsze
przyczyny tych zaburzen to: napady czgSciowe, zmiany obrzekowe moézgu przylegajace do obszarow
uszkodzenia korowego lub halucynacja w przypadkach utraty wzroku.

Metamorfopsje sa to zaburzenia postrzegania wzrokowego przedmiotow lub o0s6b
ograniczone do jednego aspektu, tak ze widziany obiekt jest nadal rozpoznawalny, ale ma
wilasciwosci odmienne od rzeczywistych. Sa one spowodowane zaburzeniami percepcji realnych
przedmiotéw, co powoduje ich bledna interpretacj¢ przez mézg. Zaburzenia te nie zawsze wigzg si¢
z istnieniem patologii, czasem sa formg ztudzenia optycznego. Do charakterystycznych znieksztatcen
obrazu zwigzanych z migreng naleza makropsje lub mikropsje, perseweracje wzrokowe (palinopsje)
i pojawianie si¢ obrazow zwielokrotnionych (poliopia pochodzenia osrodkowego). Pomimo
nieobecnosci wyraznego ubytku pola widzenia chory moze postrzega¢ obraz jako nieostry w catosci
(co przypomina widzenie przez warstwe wody), a postrzegane przedmioty mogg si¢ mieni¢ (jak
warstwy gorgcego powietrza w tropikach) lub obracaé. Postrzeganie czgéci ciata jako
znieksztatconych opisano w zespole Alicji w Krainie Czaréw wystgpujacym czesciej u mtodszych
chorych z aurg migrenowa (Evans i Rolak 2004). Nazwa choroby powstata w wyniku skojarzenia
z bajkows historig opisang w ksigzce Lewisa Carolla. Zespot ten moze si¢ objawiaé w roznorodny
sposob, przede wszystkim rano po przebudzeniu badz w $rodku nocy. Punktem taczacym wszystkie
objawy sa zaburzenia postrzegania, spowodowane nieprawidlowosciag przetwarzania bodzcow
wizualnych. Do najczgstszych objawow, ktorych wystepowanie relacjonuja pacjenci, naleza
zaburzenia: postrzegania wzrokowego (obiekty zdaja si¢ znajdowac blizej lub dalej, wygladaja na
wigksze lub mniejsze, niz s3 w rzeczywistosci), postrzegania wlasnego ciata (jego czgsci wydaja si¢
wicksze lub mniejsze niz w rzeczywistosci), postrzegania tekstur, postrzegania czasu (wrazenie, ze
czas przyspiesza badz zwalnia), rownowagi (wrazenie utrzymywania pozycji pochylej podczas stania
W pionie), odbierania dzwiekdéw (glosy zdaja si¢ pochodzi¢ z daleka, moga by¢ glosne i natarczywe),
emocjonalne ( uczucie silnego leku, wrazenie prze$ladowania). Zespot ten moze wystepowac m.in.
w przebiegu: mononukleozy zakaznej, padaczki, migreny, zatrué¢ substancjami psychoaktywnymi,
zmian organicznych w moézgu, schizofrenii oraz zespotu majaczeniowego z gorgczka (Todd 1955;
Asensio-Sanchez 2014).

3. Przeglad literatury

Migrena dotyka w populacji okoto 17% kobiet i 6% megzczyzn, charakteryzuje si¢
nawracajgcymi atakami bolu glowy. Mozemy wyrdzni¢ pie¢ gtdéwnych kategorii migreny, z ktorych
dwie najwazniejsze to migrena bez aury 1 migrena z aurg. Kryteria diagnostyczne migreny z aura
zawarto w tab. 1. Sam atak migreny mozna podzieli¢ na cztery fazy: faz¢ prodromalng (prodrom),
wystepujaca w godzinach lub dniach przed bélem glowy; aure czyli objawy neurologiczne, ktore
zwykle poprzedzaja bol glowy; faze bolu glowy, obejmujaca bol glowy i zwiazane z nia objawy;
i fazg postdromalng (postdrom). Zadna faza nie jest konieczna do postawienia diagnozy migreny,
a wiekszo$¢ pacjentdw nie przechodzi wszystkich czterech faz. Aura migrenowa jest definiowana
jako ogniskowe zaburzenie neurologiczne manifestujace si¢ w postaci objawdéw wzrokowych,
czuciowych lub motorycznych; wystepuje w okoto 20-30% migren (Cutrer i in. 1998). Najczgsciej
spotykana jest aura wzrokowa, ktora zazwyczaj rozwija si¢ stopniowo i trwa nie dtuzej niz 60 minut.
Bol gtowy towarzyszy aurze w 80% przypadkdéw i zwykle rozpoczyna si¢ w ciggu 60 minut od jej
zakonczenia.
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Tab. 1. Migrena z aura — kryteria diagnostyczne.

Kryteria diagnostyczne migreny z aura:

e A. Co najmniej 2 napady spetniajace kryteria B-D

e B. Aura przebiega bez niedowladu, a w jej sktad wchodzi
przynajmniej jeden z nastepujacych objawow:
1. w petni odwracalne zaburzenia widzenia obejmujace
objawy ,,nadmiarowe” (np. migajace $wiatla, plamki lub
linie) i(lub) objawy ubytkowe (np. zaniewidzenie)
2. w pelni odwracalne zaburzenia czucia obejmujace objawy
,hadmiarowe” (np. uczucie mrowienia) i(lub) objawy
ubytkowe (np. dr¢twienie)
3. W peini odwracalne zaburzenia mowy

e C. Co najmniej dwie z nastepujacych cech:
1. jednoimienne zaburzenia widzenia i(lub) jednostronne
zaburzenia czucia
2. co najmniej jeden z objawdw aury rozwija si¢ stopniowo
w ciagu >5 min i(lub) rézne objawy aury nastepuja po
sobie w ciggu >5 min
3. kazdy objaw aury trwa >5 min i <60 min

e D. Bdl glowy spetniajacy kryteria B-D 1.1. Migreny bez aury
rozpoczyna si¢ w czasie aury lub w ciggu 60 min po jej
ustapieniu

e E. Objawy nie s3 przypisywane innym zaburzeniom

Aura wzrokowa najczgéciej opisywana jest jako migoczacy mroczek (ang. scotoma
scintillans) rozszerzajacy si¢ w ksztalcie potksiezyca z jasng, migoczacg, poszarpang krawedzig.
Przyjmuje on ksztalt potkolisty lub przypominajacy litere C i otacza obszar ubytku w polu widzenia.
Mroczki migoczace moga by¢ biate, szare lub wielokolorowe. Jedng z klasycznych postaci aury
wzrokowej sa teichopsje stanowigce widmo fortyfikacji, ktéore moze tworzyé wzor przypominajacy
jodfe, rozprzestrzeniajacy sig, aby objaé coraz wigksza czgs¢ pola widzenia. Aura wzrokowa moze
przebiega¢ takze w postaci plamistego ubytku w polu widzenia oraz réznych form niedowidzenia,
z catkowitym zaniewidzeniem wiacznie. W przebiegu aury moga wystapi¢ takze ( czgstsze u dzieci)
wzrokowe znieksztalcenia, takie jak wspomniane metamorfopsje. Objawy "pozytywne", takie jak
fotopsja (wrazenie nieregularnych btyskow §wiatla przed oczami) lub fosfiny (proste przebtyski), sg
czasami poprzedzane "negatywnymi™ objawami, zwigzanymi z cze¢Sciowa utratg wzroku. Rzadziej
pojawia si¢ utrata widzenia barwnego w centralnej czesci pola widzenia (dyschromatopsja) i utrata
zdolnosci rozpoznawania twarzy (prozopagnozja).

Migrenowa aura bez bolu glowy, moze wystgpowaé zardowno u starszych pacjentéw
z odleglym wywiadem migreny, jak i u pacjentow, ktdrzy rdwniez maja aur¢ z atakami migreny.
Wykazano, ze 44% pacjentow cierpigcych na bole gtowy z towarzyszaca aurg doswiadczylo aury bez
bolu glowy w pewnym okresie zycia. Roznicowanie tego fagodnego zaburzenia od przemijajacego
ataku niedokrwiennego i napadow z plata potylicznego moze wymaga¢ dodatkowych badan,
zwlaszcza gdy: po raz pierwszy wystepuje po 40. roku zycia a cechy negatywne (np. hemianopia) sa
dominujacym obrazem klinicznym lub gdy aura ma nietypowy czas trwania (Fisher 1980).

Migrena siatkdwkowa jest rzadkim wariantem migreny charakteryzujacym si¢ przynajmnie;j
dwoma atakami w pelni odwracalnej jednoocznej utraty wzroku lub wystepowaniem poszarzenia
obrazu, mroczkéw i migotan. Najczesciej wystepuje u kobiet miedzy drugg a trzecig dekada zycia.
Za przyczyng tego stanu przyjmuje si¢ przemijajace zaburzenia perfuzji w kragzeniu ocznym. Istotne
jest aby zawsze poszerzy¢ diagnostyke i wykluczy¢ inne przyczyny jednoocznej utraty wzroku Tab.
2 (Hupp i in. 1989). Nalezy pamietaé, ze najczestszg przyczyng przejéciowego zaniewidzenia po 45.
r.z. jest niedokrwienie. Zaniewidzenie jednooczne jest wtedy skutkiem zaburzen ukrwienia
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w obszarze zaopatrywanym z tetnic szyjnych; zaniewidzenie obuoczne — skutek zaburzen krazenia
podstawno-kregowego. Przejsciowe jednooczne zaniewidzenie okreéla si¢ mianem amaurosis fugax.
Trwa ono kilka minut (rzadko dhluzej), charakterystyczne jest wystgpowanie szarej lub czarnej
,zastony”, ktora przesuwa si¢ od obwodu do centrum pola widzenia a widzenie wraca do normy
w ciggu 10-30 min.

Tab. 2. Najczestsze przyczyny jednoocznych lub obuocznych zaburzen widzenia.

Przyczyny przemijajacych zaburzen widzenia

Jednooczne
Przemijajaca $lepota jednooczna (amaurosis
fugax)
— mikrozatorowos$¢ siatkowki
Obrzek tarczy nerwu wzrokowego
Druzy tarczy nerwu wzrokowego
Wrodzony niedorozwdj tarczy nerwu wzrokowego
Zaburzenia refrakcji — miopia
Pociaganie przez zrosty pomiedzy ciatem szklistym
a siatkowka
Zapalenie ciata szklistego/siatkowki/nerwu
wzrokowego
Koagulopatie
Zapalenie naczyn
Niedocisnienie w przebiegu zaburzen rytmu serca
Niedoci$nienie ortostatyczne
Niedokrwistos¢
Migrena oczna

Obuoczne
Migrena
Napad padaczkowy
Zmiana ekspansywna okolicy potylicznej — guz lub
malformacja t¢tniczo-zylna
Niedokrwienie ptata potylicznego — zatorowe,
zapalenie naczyn, uposledzenie przeptywu

U cze$ci pacjentdw mozna zaobserwowac migreng z jednostronnym rozszerzeniem zrenicy.
Chociaz doktadny mechanizm tego zjawiska u tych pacjentow jest niejasny, uwaza sig, ze jest to stan
tagodny i1 zwigzany z dysfunkcja zwojow rzeskowych.

Trwala aura wzrokowa bez zawalu mozgu jest rzadkim, ale dobrze udokumentowanym
stanem neurologicznym, cze$ciej wystepujacym u kobiet. Zgodnie z kryteriami ICHD-2 zaburzenie
to definiowane jest przez utrzymywanie si¢ aury migreny przez dluzej niz 1 tydzien bez
radiograficznych objawow zawatu mézgu. U chorych z uporczywa aurg wzrokowa najczgsciej mozna
zaobserwowa¢ dwa wzorce objawow. Jeden nazywany jest ,,zasniezeniem obrazu” (visual snow),
a drugi ,zakloceniami na ekranie telewizora” (television static). Tego typu symptomy moga
wystepowaé niestale, niektérzy chorzy zauwazaja je tylko przy odpowiednim o$wietleniu lub
w szczegblnych okoliczno$ciach. Na uporczywa wzrokowa aur¢ migrenowa najczesciej sktadajg sie
dodatnie zjawiska wzrokowe, sa one halucynacjami wzrokowymi, upostaciowanymi (ksztatty lub
figury) lub nie (§wiatetka lub iskierki), rzadziej sa one bardziej ztozone (metamorfopsja, palinopsja).
Nie u wszystkich chorych wywiad w kierunku migreny jest ewidentny, za$ u cze$ci rozpoznanie
uporczywej aury wzrokowej migrenowej postawiono z powodu braku innej wyraznej przyczyny.
Przyczyna tego stanu nie jest ostatecznie wyjasniona, przyjmuje si¢ jednak, ze moze by¢ zwiazana
z nieprawidtlowym hamowaniem czynnosci neuronéw korowych.
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Boél klasterowy charakteryzuje si¢ krotkimi atakami $cisle jednostronnego bolu glowy, ktory
wystepuje W potaczeniu z objawami autonomicznymi. Jest to stosunkowo rzadkie zaburzenie
przewaznie dotykajace dorostych mezczyzn. W przeciwienstwie do pulsujacego bolu migrenowego,
bol klasterowy jest opisywany jako ostry, wiercacy, przeszywajacy, przektuwajacy lub klujacy.
Nasilenie bolu jest tak powazne, ze zdarzajg si¢ przypadki pacjentdéw rozwazajacych samobdjstwo
podczas atakow. Charakterystyczne jest — umiejscowienie bolu, zazwyczaj jest jednostronny
i obejmuje okolice czotowo- nadoczodotowa lub skroniows, osiaga szczyt po 10-15 minutach,
przewaznie trwa od 15 do 180 minut. Lzawienie i nastrzyknigcie spojowek sa najczestszymi
objawami, po ktorych nastgpuje przekrwienie blony $luzowej nosa z/lub bez wycieku wodnistej
wydzieliny. Okoto jedna trzecia pacjentow zglasza opadanie powiek i zwezenie Zrenicy. Nalezy
zauwazy¢, ze w przypadku migreny, pacjenci rowniez moga mie¢ objawy autonomiczne zwigzane
z atakiem. Jednakze, w przeciwienstwie do trdjdzielno-autonomicznych bdélow glowy, objawy
wegetatywne sa bardziej obustronne, nicograniczone do strony wystepowania bolu, mniej intensywne
1 wystepuja zdecydowanie rzadziej. Badania wykazaty, ze ponad 20% pacjentow z CH moze mie¢
aure wzrokows, czuciowg lub rzadziej przemijajace objawy dysfatyczne (Rozen 2009).

Napadowa hemikrania ( ang. Paroxysmal hemicrania , PH) to tr6jdzielno- autonomiczny bol
glowy reagujacy na indometacyne. Opisywany jest jako ostry, jednostronny, silny atak boélu, ktory
powtarza si¢ kilka razy dziennie, zazwyczaj z widocznymi objawami autonomicznymi. Bol w PH jest
nawracajacy i krotkotrwaly zwykle wystepuje W epizodach trwajacych 2-30 minut, co najmniej pig¢
razy dziennie. Maksymalny bol najczgsciej koncentruje si¢ w okolicy oczodotu, okolicy skroniowe;j
oraz czotowej. Pacjenci charakteryzuja go jako rozdzierajacy, silny, pulsujacy. PH bardzo dobrze
odpowiada na indometacyne. Efekt ten jest tak patognomiczny, ze zawarto go w Kryteriach
diagnostycznych dla tego zaburzenia. Podobnie jak w przypadku innych TAC bolowi glowy
towarzysza: nastrzyknigcie spojowek, przekrwienie blony §luzowej nosa lub wyciek wydzieliny
z nosa. Obrzgk powiek, opadanie powiek, zwezenie zrenicy i poCenie na twarzy sg rzadziej zgtaszane.
Zdarzaja si¢ obustronne objawy autonomiczne, nie s3 jednak czgste. W niektorych atakach rzadko
moga wystepowa¢ mdloséci, wymioty i fonofobia.

Aura zostata niejednokrotnie opisana w réoznych TAC, w tym PH. Matharu i Goadsby
opublikowali przypadek pourazowej przewleklej, napadowej hemikranii z czuciowa i motoryczna
aurg, a Seidel i Wober opublikowali przypadek 17-letniego chtopca, u ktérego wystapity nawracajace
epizody wyizolowane] wizualnej aury, a nastgpnie rzadko, reagujace na indometacyne napady bolu
glowy przypominajace PH. Nalezy zaznaczy¢, ze w tych przypadkach nizsza dawka indometacyny
prowadzita do zniesienia bdolu glowy, a po zwigkszeniu dawki indometacyny ustgpity zardéwno
objawy aury jak i objawy wegetatywne (Matharu i Goadsby 2001; Seidel i Wober 2009). Obserwacja
ta moze sugerowac zroznicowang zalezno$¢ dawka-odpowiedz dla indometacyny i bolu glowy z aura
lub objawami wegetatywnymi. Migrenowa aura moze by¢ obecna w TAC i moze reprezentowac
ekspresje genu podatnos$ci na aur¢ zamiast typowej biologii migreny.

SUNCT (ang. short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with conjunctival
injection and tearing) to krotkotrwate napady jednostronnego bolu gtowy przypominajacego neuralgie
z przekrwieniem spojowki i fzawieniem. Kryteria rozpoznania wymagaja wystgpienia co najmniej 20
napadow pojawiajacego si¢ bardzo czgsto (3-200 razy dziennie) jednostronnego, przypominajacego
pchnigcie nozem lub pulsujgcego bolu gtowy. Bol powinien by¢ umiejscowiony w oczodole, ponad
oczodotem lub w okolicy skroni i trwaé 5-240 s. Zazwyczaj towarzysza mu przekrwienie spojowki
i Izawienie po tej samej stronie. SUNA (short-lasting unilateral neuralgiform headache attacks with
cranial autonomic features) to krotkotrwate napady jednostronnego bolu o charakterze neuralgii
Z objawami autonomicznymi, bardzo rzadko spotykane, ale ujete w najnowszej klasyfikacji. SUNA,
podobnie jak SUNCT, nalezy do tréjdzielno-autonomicznych bolow glowy; napad trwa od 2 s do 10
min i zdarza si¢ co najmniej raz w ciagu 30 minut. Bol zwykle okreslany jest jako przeszywajacy,
ostry, palacy, ktujacy, strzelajacy. Bolowi towarzysza objawy autonomiczne takie jak w SUNCT oraz
wyciek z nosa i obrzgk powiek (Goadsby i in. 2009). Ta rozleglo$¢ objawdw autonomicznych pomaga
odrézni¢ SUNCT / SUNA od neuralgii nerwu trdjdzielnego, gdzie objawy autonomiczne sa
catkowicie nieobecne.
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Hemikrania ciggta to zaburzenie pierwotnego bdlu glowy reagujace na indometacyne,
charakteryzujace si¢ codziennym i cigglym, S$ci$le jednostronnym bdlem glowy z cechami
autonomicznymi. Podobnie jak w przypadku PH, wystepuje znakomita odpowiedz na terapeutyczne
dawki indometacyny. Bol w HC jest ciagly, umiarkowany do cigezkiego i jednostronny, o rdznej
intensywnosci. Oprocz typowych objawoéw autonomicznych (opadanie powiek, miozis, lzawienie
i potliwo$¢), pacjenci z HC opisywali rowniez objawy dyskomfortu w oku; wrazenie "ciata
obcego"(okreslane jako uczucie "piasku w oku"). Peresiwsp. opublikowali cztery przypadki typowej
aury wzrokowej, towarzyszace lub poprzedzajace ataki HC (Peres i in. 2002).

4, Podsumowanie

Pierwotne bole gtowy takie jak migrena TAC i HC sg zwiazane z objawami neurologiczno-
oftalmologicznymi, w tym: boélem orbitalnym, S$wiatlowstretem, aurg wzrokowa i cechami
autonomicznymi. Kluczem do skutecznego leczenia tych zaburzen jest dobrze postawiona diagnoza
warunkowana poprzez zebranie dokladnego wywiadu, przeprowadzenie ogdlnego badania
fizykalnego, neurologicznego i oftalmologicznego. Specyficzne badania neuroobrazowe sg
wskazane, gdy prezentowane objawy s3 nietypowe. Farmakologiczne postepowanie jest wysoce
zindywidualizowane i specyficzne dla rozpoznanego pierwotnego zaburzenia bolu glowy.
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Streszczenie

Neuropatie obwodowe to bardzo duza grupa chorob uktadu nerwowego charakteryzujaca sig
zaburzeniami struktury i funkcji widkien czuciowych, ruchowych lub autonomicznych nerwow
obwodowych. Obraz kliniczny choroby zalezy od: przyczyny uszkodzenia, rozlegtoséci oraz miejsca
uszkodzenia. Prawidlowe rozpoznanie neuropatii obwodowej niejednokrotnie moze by¢ trudne,
szczegblnie w postaciach przewlektych i na poczatku schorzenia. Pomimo dostepnosci skutecznych
lekow w leczeniu neuropatii obwodowej czgsto spotyka si¢ pacjentdéw opornych na farmakoterapie
dla ktorych alternatywna forma leczenia bedzie leczenie zabiegowe.

W tej pracy przedstawimy objawy uszkodzen nerwow obwodowych, charakterystyke
poszczegolnych jednostek chorobowych oraz dostepne mozliwos$ci leczenia.

1. Wstep.

Termin ,,neuropatia obwodowa” oznacza zespot objawow klinicznych, ktoére powstaly
w wyniku uszkodzenia poszczegodlnego nerwu obwodowego. Do uszkodzenia nerwu obwodowego
moze doj§¢ w wyniku zdarzenia bezposredniego lub posredniego. Obwodowy uktad nerwowy sktada
si¢ z réznych typow komorek i elementow, ktore spetniaja poszczegdlne funkcje: ruchowe, czuciowe
czy autonomiczne. Uszkodzenie lub stan zapalny zaburza przewodzenie informacji ruchowych
i czuciowych wzdhiz wiokien nerwowych. Warto zwrdci¢ uwage na to, ze u wielu pacjentow jedynym
objawem polineuropatii jest catkowicie przypadkowo stwierdzone ostabienie odruchéw $ciggnistych
( u zdrowych 0s6b po 65 roku zycia odruchéw skokowych moze nie by¢ fizjologicznie). Aktualnie
wedtug dostepnych badan i obserwacji klinicznych szacuje si¢ iz najczgstsza przyczyng neuropatii
obwodowych sa: cukrzyca, alkoholizm oraz choroby nowotworowe.

2. Opis zagadnienia.

Ogolny podzial neuropatii mozna przedstawié nastepujgco:

2.1 W zaleznosci od lokalizacji uszkodzonych nerwow:

Mononeuropatia — uszkodzenie jednego nerwu — najczestszg przyczyng jest pochodzenie
urazowe lub z ucisku. Najczesciej spotykang mononeuropatiag jest zespot ciesni nadgarstka,
w ktorym dochodzi do uci$ni¢cia nerwu posrodkowego.

e Mnoga mononeuropatia (mononeuropatia wieloogniskowa, mononeuropathia multiplex) —
jest to niesymetryczne uszkodzenie wielu nerwow jednoczesnie np. w przebiegu szpiczaka
mnogiego.

e Polineuropatia - to najczgsciej symetryczne uszkodzenie nerwoéw obwodowych gltownie
w odsiebnych cz¢sciach konczyn. W populacji polskiej z taka sytuacja mamy do czynienia
najczesciej w przebiegu cukrzycy lub naduzywania alkoholu.

2.2 W zaleznosci od zmian histologicznych (od rodzaju uszkodzonego widkna):

Pomocny bedzie tutaj przedstawiony ponizej schemat budowy komorki nerwowej:
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Rys. 1. Budowa komorki nerwowej.

e zwyrodnienie aksonalne: dominuje uszkodzenie aksonow;

e zwyrodnienie demielinizacyjne: dominuje uszkodzenie ostonek mielinowych
nerwow;

e zwyrodnienie mieszane (najczesciej spotykane): aksonalno-demielinizacyjne.

Dodatkowo w  tabeli 1. zostal przedstawiony podziat kliniczno-neuropatologiczny
neuropatii, z uwzglednieniem zwyrodnienia aksonalnego i demielinizacyjnego.

Tab. 1. Podziat kliniczno-neuropatologiczny neuropatii.

zwyrodnienie aksonalne

segmentalna demielinizacja

neuropatie metaboliczne

Hypoglikemia

m)égzr? ica Cukrzyca
tyreotoksykoza choroba nowotworowa
ostra, przerywana porfiria gﬁi(izizy&n?:;btarczycy
choroba nowotworowa " Y If“} y
alkoholizm akromegalia

niedobdr witamin, w tym z grupy Vit B 12

neuropatie dziedziczne

typ Il HSMN typ | HMNS

choroba tangierska typ Il HMNS
z.Bassena-Kornzweiga typ IV HMNS

ataxia teleangiectasia

choroba Fabry'ego

pierwotna amyloidoza
neuropatia olbrzymich aksonoéw

z.Roussy-Levy ego

choroba Krabbego

choroba Niemanna-Picka
wrodzona uciskowa neuropatia

Neuropatie uwarunkowane
immunologicznie

zesp6t Guillane-Barr’e

CIDP

przewlekta zwalniajaca neuropatia
po toksynie tezcowej

Ze wzgledu na przebieg kliniczny uszkodzenia nerwow obwodowych dzielimy na:

e  ostre — objawy rozwijaja sie przez kilka dni, a nastepnie narastajg przez 2-3 tygodnie;
e podostre — objawy narastajg przez kilka tygodni;

e przewlekle — objawy narastajg miesigcami lub latami.

Polineuropatia moze wystapi¢ w kazdym wieku chociaz pewne okreslone typy neuropatii,
glownie genetycznie uwarunkowane, wystepuja w konkretnych grupach wiekowych.
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2.4 Ze wzgledu na proces etiopatologiczny prowadzacy do powstania polineuropatii:

nabyte (zapalne, z ucisku, pourazowe);
wrodzone (dziedziczne).

Neuropatie dziedziczne — najczestsza postacig w tej grupie sg dziedziczne polineuropatie czuciowo-
ruchowe -poszczegélne podtypy w obrebie tej grupy rdznig si¢ rodzajem uszkodzenia widkna
nerwowego, stopniem tego uszkodzenia, wiekiem zachorowania oraz rodzajem dziedziczenia
(Rowland i Pedley 2012). Mozemy wyréznié:

HMSN typu | (ang.Hereditary motor and sensory neuropathiestype 1) - A i B -
charakterystyczne jest zwolnienie szybko$ci przewodzenia we widknach nerwowych (typ
demielinizacyjny), tagodne zaburzenia czucia powierzchniowego, ale obecny jest rowniez
dystalny niedowtad w zakresie konczyn, ostabienie odruchow glebokich, wyczuwalne sa
palpacyjnie nerwy obwodowe, w badaniu ENG/EMG szybkos$¢ przewodzenia wynosi — 12-
38 mis - jest wigc wyraznie zmniejszona ( norma szybkosci przewodzenia to 50-60 m/s),
objawy zwykle zaczynaja sie we wczesnym dziecifistwie, typ ten posiada dziedziczenie
autosomalne dominujace.

HMSN typu Il -aksonalny strzalkowy zanik mig$ni — charakterystyczne sg wystepujace tutaj
tagodne zaburzenia czucia powierzchniowego i dystalny niedowtad konczynowy, ale obecna
jest prawidlowa szybko$¢ przewodzenia, a nerwy obwodowe nie sa wyczuwalne
palpacyjnie, w badaniu ENG/EMG szybko$¢ przewodzenia we widknach nerwowych
wynosi okoto 38 m/s, poczatek choroby zaznacza si¢ na wiek mlodzienczy, stopien zaniku
mies$ni i odnerwienia w badaniu EMG jest tu wickszy niz w typie 1, dziedziczenie jest
roéwniez autosomalne dominujace.

HMSN typu Il - polineuropatia (neuropatia) przerostowa wieku dziecigcego typu Dejerine’a
i Sottasa — charakterystyczne jest opdznienie rozwoju ruchowego, ciezkie ubytki w zakresie
czucia i ruchu, znaczne zwolnienie szybko$ci przewodzenia ( czesto ponizej 12 m/s),
dziedziczenie jest autosomalne recesywne.

HMSN typu IV - polineuropatia (neuropatia) przerostowa z nadmiarem kwasu fitanowego-
choroba Refsuma — objawy zaczynaja si¢ pojawi¢ w pierwszych dwoch latach zycia dziecka,
obserwuje si¢ znaczne opdznienie rozwoju ruchowego, postaci mogg by¢ demielinizacyjne
lub aksonalne.

HMSN typu V - z towarzyszaca paraplegia spastyczng.

HMSN typu VI - z zanikiem nerwu wzrokowego.

HMSN typu VII - ze zwyrodnieniem barwnikowym siatkowki.

Przeglad literatury.

Catoksztalt obrazu klinicznego neuropatii obwodowej zalezy zar6wno od jej typu jak

i zajetego obszaru oraz nasilenia uszkodzenia obwodowego uktadu nerwowego.
Objawy neuropatii mozna podzieli¢ na trzy gtdéwne grupy:

ruchowe: wiotki niedowtad lub porazenie migéni, zanik migéni - szczegdlnie w obrebie rak
i przedramion oraz stop i podudzi - stad czeste opadanie rak i stop;

czuciowe: niedoczulica, parestezje, bol o charakterze palenia lub pieczenia, zaburzenia
czucia glebokiego ( poczatkowo wibracji, nastepnie roOwniez utozenia i ruchu ) — prowadzace
do ataksji, ostabienie lub zniesienie czucia powierzchniowego obejmujace przede wszystkim
dtonie i stopy w postaci ,,rekawiczek i skarpetek”™

autonomiczne: hipotonia ortostatyczna, nieprawidtowa potliwo$¢, wypadanie wlosow,
zmiany troficzne skory i jej przydatkow, skora zimna, sina, nadmiernie zrogowaciata, barwa
z6Mtobrunatna, tzw. smugi Hessa w postaci biatych poprzecznych prazkow, zwlaszcza
W zatruciu arsenem), zaburzenia czynnosci przewodu pokarmowego i uktadu moczowo-
plciowego;
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Wybioércze zajecie wiokien ruchowych jest typowe dla wieloogniskowej neuropatii
z blokiem przewodzenia oraz w niektorych przypadkach zespotu Guillaina-Barrego. Przewagi zajecia
wiokien ruchowych mozemy si¢ spodziewa¢ w przebiegu: porfirii, boreliozy, otowicy czy podczas
stosowania dapsonu. Natomiast zaj¢cie widkien czuciowych jest charakterystyczne w zespotach
paranowotworowych, w niedoborze witaminy B6, w zatruciu talem, w cukrzycy i amyloidozie.
W1ldkna autonomiczne typowo zajete sa w ostrej lub przewlektej neuropatii autonomiczne;j.
Wspolnymi cechami polineuropatii ( w wigkszosci przypadkow ) sa: symetria objawow,
przewaga zajecia odcinkow odsiebnych niz dosiebnych, przewaga zajecia kk. dolnych niz goérnych
W diagnostyce neuropatii (jak i w innych jednostkach chorobowych) ogromne znaczenie ma
przeprowadzenie szczegdtowego i doktadnego badania podmiotowego i przedmiotowego — pozwala
0no nam juz na poczatku okresli¢ rodzaj zajetych wiokien nerwowych oraz charakter przebiegu
choroby: ostry, podostry czy przewlekly, a nastgpnie ukierunkowuje nas na dalsza diagnostyke.
Kluczowym badaniem do rozpoznania neuropatii jest badanie elektrofizjologiczne
ENG/EMG (elektroneurografia/elektromiografia) _— badanie to pozwala sklasyfikowaé typ
polineuropatii (aksonalny, demielinizacyjny, mieszany), ujawni¢ miejsce uszkodzenia widkna
nerwowego, zréznicowaé proces miogenny i neurogenny oraz $ledzi¢ dynamike i nasilenie zmian
oraz skutecznos$¢ leczenia.
Objawami elektrofizjologicznymi demielinizacji w badaniu ENG/EMG sa:
zwolnienie szybkosci przewodzenia;
dyspersja czasowa ztozonych potencjatéw wywotanych;
wydtuzenie latencji dystalnych i latencji fali F;
obecnos¢ blokow przewodzenia w niektorych przypadkach.

Objawami elektrofizjologicznymi ubytku aksonéw w badaniu ENG/EMG sa
e obnizenie amplitudy potencjatow przy prawidtowych szybkosciach przewodzenia lub
z niewielkim zwolnieniem szybkosci przewodzenia nerwow

Badanie ENG/EMG moze by¢ prawidlowe w polineuropatiach autonomicznych
i w polineuropatiach czuciowych cienkich wiokien.

Bardzo pomocne w diagnostyce polineuropatii demielinizacyjnych na podtozu zapalnym jest
naktucie ledzwiowe i ocena ptynu mézgowo-rdzeniowego — typowe dla tej jednostki chorobowej jest
rozszczepienie biatkowo-komoérkowe (prawidlowa lub nieznaczny wzrost cytozy w ptynie moézgowo-
rdzeniowym z towarzyszacym duzym wzrostem biatka) — stwierdzane jest ono u okoto 80-90%
pacjentéw po pierwszym tygodniu choroby (Stepien 2014).

Badania hisptopatologiczne nerwu nie s3 rutynowo wykonywane.

Kryteria rozpoznania polineuropatii wykazuja $cisty zwigzek z wynikiem badania ENG
(elektroneurograficznego). American Academy of Neurologii zaproponowata w 1991r. jako
kryterium rozpoznania polineuropatii stwierdzenie trzech nieprawidlowosci w badaniu dwoch
nerwow, gdy zajete sa dwie konczyny, jednak wigkszo$¢ autoré6w uwaza, ze wystarczajace jest
zarejestrowanie dwoch nieprawidtowosci w badaniu dwoch nerwow przy zajeciu co najmniej dwoch
konczyn.

Ze wzgledu na bardzo szeroki zakres zagadnienia mononeuropatii i polineuropatii jesteSmy
w stanie przedstawi¢ charakterystyke jedynie wybranych typdw tej jednostki chorobowe;j.

Mononeuropatia to uszkodzenie lub zaburzenie funkcji pojedynczego nerwu obwodowego.

Samoistne porazenie nerwu twarzowego (Bella) — powstaje najprawdopodobniej na
skutek nieropnego zapalenia nerwu. Aktualnie hipotetycznym czynnikiem zapalnym jest wirus
Herpes simplex typu 1. Porazenie Bella charakteryzuje si¢ naglym jednostronnym obwodowym
uszkodzeniem nerwu twarzowego objawiajacym si¢ opadnigciem kacika ust, niemoznoscia
zaci$nigcia oka i mrugania, zaburzeniami smaku na przedniej czesci jezyka, nadwrazliwo$cig na
dzwigki oraz zaburzeniami wydzielania $liny. Objawy te czesto poprzedza bdol w okolicy ucha.
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W leczeniu stosuje si¢ glikokortykosteroidy doustnie (60mg prednizonu przez 5 dni,
a nastepnie stopniowa redukcja dawki o 10mg co drugi dzien). Aby zapobiec powiktaniom
okulistycznym (perforacja rogdwki lub powstawanie blizn rogdéwki prowadzacych do utraty wzroku)
nalezy wdrozy¢ leczenie wspomagajace pod postacig sztucznych lez i masci zapobiegajacych
wysuszeniu rogowki.

Bardzo czg¢stym problemem w neurologii sg neuropatie z ucisku — s to uszkodzenia nerwow
obwodowych w typowych lokalizacjach, w ktorych nerwy przebiegaja w tunelach wioknisto-
kostnych lub w kontakcie z ko$¢mi, wigzadtami, naczyniami krwiono$nymi lub innymi strukturami.

Najczestsza neuropatia z ucisku jest zespél ciesni kanalu nadgarstka (3-6% ogotu
populacji) - stan chorobowy powstaly w wyniku dlugotrwatego ucisku nerwu posrodkowego
biegnacego w kanale nadgarstka (Nawrot 2009). Przyczyna choroby jest najczesciej obrzek zapalny
nerwu lub tkanek otaczajacych oraz zwyrodnieniowe lub pourazowe zacie$nienia ograniczonej
przestrzeni kanatu nadgarstka. Poczatkowy ucisk na witdékna nerwu posrodkowego doprowadza do
zaburzenia ich odzywiania, co wywotuje wtorny obrzgk i nasila dolegliwosci. Do objawdw
klinicznych zespolu nalezy: mrowienie w nadgarstku i w okolicy kciuka, mrowienie palca
wskazujacego i srodkowego oraz potowy palca serdecznego, zanik migsni kiebu, dodatni objaw
Tinela (pukanie w nerw posrodkowy na wysokosci kanatu nadgarstka powoduje parestezje w obrebie
palcow unerwionych czuciowo przez nerw posrodkowy), dodatni objaw Phalena (nasilenie parestezji
po Kilku-kilkudziesieciu sekundach utrzymywania zgiecia stawu promieniowo-nadgarstkowego),
ostabienie chwytu, brak precyzji i ograniczenia ruchow, utrudnione zacis$nigcie reki w pigse,
wypadanie z dtoni trzymanych przedmiotow.

Objawy wystepuja najczesciej w nocy, nasilajg si¢ po uniesieniu konczyny, a zmniejszaja po
opuszczeniu. Po przebudzeniu chory odczuwa mrowienie w obrebie reki, ktore czesto ignoruje,
przypisujac je przyjeciu nieprawidlowej pozycji podczas snu. W razie wigkszego nasilenia choroby
parestezje i bol budza chorego w nocy, ulge przynosi wtedy opuszczenie reki na podtoge.

Leczenie zachowawcze polega na przyjmowaniu (co najmniej 2 miesigce) witaminy Be,
wykonywaniu iniekcji kortykosteroidow w okolice troczka zginaczy oraz odcigzenie dtoni
i fizykoterapie.

Do leczenia operacyjnego kwalifikowani sa pacjenci, u ktorych: objawy nie ustapity pomimo
kilkumiesiecznego leczenia zachowawczego, doszto do przewlektych zmian w zaburzeniu czucia
i koordynacji palcoéw, bdl nie daje spa¢ w nocy, doszto do widocznego ostabienia sity mig$niowej,
w tym zaniku mies$ni ktebu kciuka, badania EMG i ENG wskazujg na zaawansowane zaburzenie
przewodnictwa nerwowo-mieshiowego. Przeciwskazaniem do zabiegu jest infekcja miejscowa lub
uogolniona, cigza, stan zapalny skory i innych tkanek reki oraz choroby ogblnoustrojowe. Celem
zabiegu, zwanego takze dekompresjg nadgarstka, jest usuniecie wszystkich przyczyn powodujacych
ucisk na nerw posrodkowy oraz poszerzenie §wiatla kanatu nadgarstka. Procedura ta spowoduje
odbarczenie nerwu, zmniejszenie dolegliwosci bolowych, a w dtuzszym czasie zaburzen ruchowych
dloni i palcow. Zabieg moze by¢ przeprowadzony technika otwarta lub endoskopowa.

Zespol kanalu Guyona (zespot kanatu nadgarstka nerwu tokciowego) — zesp6t chorobowy
zwigzany z uciskiem nerwu tokciowego w obrebie kanatu Guyona. Zespdt wywotany jest najczesciej
przez gangliony, urazy, wady anatomiczne. Objawami zespotu kanalu Guyona sg zaburzenia czucia
i ruchu w zakresie unerwienia nerwu lokciowego: zanik mig$nia miedzykostnego pierwszego,
zachowane czucie na powierzchni grzbietowej reki, zaburzenia czucia w obrebie palca V i % palca
IV, niedowtad migénia zginacza tokciowego nadgarstka (Nawrot 2009).

Porazenie nerwu promieniowego — zdarza si¢ stosunkowo czesto, zazwyczaj na skutek
urazu jego odcinka ramiennego. Jest to spowodowane jego przebiegiem — w tej czeSci biegnie
w bruzdzie koéci ramiennej i ztamanie moze spowodowaé porazenie nerwu. Charakterystycznym
objawem porazenia nerwu promieniowego jest tzw. rgka opadajaca (,,porazenie sobotniej nocy”) oraz
zaburzenia czucia na grzbietowej powierzchni dtoni (gtéwnie palcow 1, 11, 2 11I).

Ponizej przedstawiono schemat zakresu unerwienia czuciowego rgki w  zakresie
poszczegodlnych nerwow( rysunek 2):
e Kolor niebieski — nerw tokciowy
e Kolor zielony — nerw posrodkowy
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e Kolor rézowy — nerw promieniowy.

Rys. 2. Zakres unerwienia czuciowego reki.

Choroba Wartenberga: uszkodzenie (ucisk) gatezi powierzchownej nerwu promieniowego
(RSNR) - moze ulega¢ przewlektemu draznieniu na poziomie skrzyzowania z zyta odpromieniowsa
badz na poziomie skrzyzowania z | przedziatem prostownikdéw na poziomie nadgarstka. Najczestsza
jednak przyczyna neuropatii tej gal¢zi sa uszkodzenia jatrogenne, zwigzane z kaniulacja zyly,
z iniekcjami sterydowymi do | przedziatu prostownikow oraz z zabiegami chirurgicznymi. Nerw
bywa takze uszkadzany w wyniku noszenia zbyt ciasnego paska od zegarka lub w wyniku ucisku
spowodowanego przez kajdanki (,,porazenie aresztantow”) (Banach i Bogucki 2003). RSNR jest
nerwem czysto czuciowym, stad dodatkowym parametrem oceny moze by¢ proba wypromieniowania
bolu poprzez ucisk w miejscu uwidocznionej patologii.

Porazenie nerwu strzalkowego wspélnego - jest jedng z dwdch gatezi koncowych nerwu
kulszowego. Sktada si¢ z wtdkien pochodzacych z nerwow rdzeniowych L4, LS, S1 1 S2. Najczesciej
rozpoczyna si¢ w dole podkolanowym. Nerw strzatkowy wspolny przewija si¢ dookota szyjki kosci
strzatkowej, lezac najbardziej powierzchownie. W tym miejscu najczesciej ulega mechanicznemu
uszkodzeniu. Uraz nerwu strzalkowego wspdlnego uniemozliwia zgiecie grzbietowe i ruch
nawracania stopy (objaw stopy opadajacej). Uwidacznia si¢ to szczeg6lnie w trakcie chodzenia, ktore
jest mocno utrudnione (wystepuje chod ptasi lub koguci, z wysokim unoszeniem konczyny porazonej
i upuszczaniem jej na palce, jak przy brodzeniu, brak mozliwos$ci stani¢cia na pigcie), wystepuje
porazenie miesni strzatkowych co objawia si¢ opadnigciem brzegu bocznego stopy, wystepuje
réwniez zaburzenie czucia powierzchni grzbietowej stopy i palcow.

Uszkodzenie nerwu udowego przebiega z ostabieniem czynno$ci zginania uda oraz
niemoznos$cig prostowania podudzia. W obrazie klinicznym dominujg objawy zwigzane z utratg
czynnosci przez migsien czworogtowy uda. Pacjenci z uszkodzeniem nerwu udowego maja trudnosci
z chodzeniem. Chory nie moze prostowac konczyny zgietej w stawie kolanowym, co manifestuje si¢
szczegdlnymi problemami z wchodzeniem po schodach i wstawaniem z krzesta. W pozycji lezacej
na plecach pacjenci nie unosza wyprostowanej konczyny dolnej, poniewaz jej zginanie w stawie
biodrowym (zalezne od czynno$ci migs$nia ledzwiowo-biodrowego) jest znacznie uposledzone.
Ponadto odruch kolanowy jest zniesiony lub ostabiony.

Pierwotne zapalne neuropatie to takie, w ktorych reakcja autoimmunologiczna skierowana
jest wybiorczo przeciwko antygenom wiasnego uktadu nerwowego i nie wspotistnieje inna choroba
autoimmunologiczna. Wyrdzniamy tutaj posta¢ ostra ( zespot Guillaina-Barrego) oraz przewlekta
(przewlekta zapalna poliradikulopatia demielinizacyjna — CIDP, wieloogniskowa mononeuropatia
ruchowa).

Zespol Guillaina—Barrego (GBS), zwany tez ostra zapalng poliradikuloneuropatig
demielinizacyjng albo porazeniem wstgpujacym Landry’ego, charakteryzuje si¢ uszkodzeniem
nerwoéw ruchowych pod postacig wiotkich niedowladéw ze zniesieniem odruchow mig$niowych.
Nagte ostabienie migéni rozpoczyna si¢ najczgsciej dystalnie od stop i obejmuje nastgpnie pozostate
mig¢$nie konczyn, tulowia, a czgsto migsnie twarzy i migsnie oddechowe.

Choroba ta przebiega najczg$ciej w postaci kilku wariantow roznigcych si¢ obrazem
klinicznym i patomechanizmem zwigzanym z innymi autoprzeciwcialami. Wyroéznia si¢ m.in.:

e ostrg zapalng poliradikulopati¢ demielinizacyjng (AIDP) — jest to najczgstsza posta¢ GBS z
obecnymi przeciwciatami przeciwko mielinie;
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e  zespot Millera-Fischera: demielinizacyjna posta¢ GBS charakteryzujaca si¢ oftalmoplegia,
arefleksja, ataksja;
e formy aksonalne GBS.

W okoto 50% przypadkéw AIDP na okoto 1-6 tygodni przed wystapieniem objawow
klinicznych wystepuje zatrucie pokarmowe lub zakazenie drég oddechowych (Stgpien 2014).

Kryteria diagnostyczne rozpoznania AIDP zaproponowane przez National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS) zakltadajg konieczno$¢ wystapienia: postepujacego
ostabienia co najmniej dwoch konczyn oraz ostabienie odruchow $ciggnistych. Objawami
wspomagajacymi rozpoznanie AIDP sg: czas trwania choroby od kilku dni do 4 tygodni, poczatek
powrotu utraconych funkcji po okresie stabilizacji trwajacym okoto 2-4 tygodnie, symetryczne
objawy, objawy czuciowe o niewielkim nasileniu, cechy uszkodzenia nerwow czaszkowych ( gtdwnie
obustronne uszkodzenie nerwu twarzowego), cechy uszkodzenia uktadu autonomicznego,
rozszczepienie biatkowo-komorkowe w plynie mozgowo-rdzeniowym, zmiany w badaniu ENG
typowe dla polineuropatii demielinizacyjne;j.

Leczenie polega na stosowaniu plazmaferez lub dozylnych wlewow immunoglobulin . Nie
udowodniono wyzszo$ci stosowania ktorej$ z metod, dlatego obecnie immunoglobuliny stosowane
sa czesciej niz plazmaferezy - nie wymagaja one zatozenia wklucia centralnego. Immunoglobuliny
dozylnie podaje si¢ przez 5 dni w dawce 0,4g/kg/24h. Jezeli wykonujemy plazmaferezy jest to wtedy
4-5 zabiegdw w czasie 8-10 dni.

Leczenie w fazie ostrej musi obejmowac¢ monitorowanie pojemnosci zyciowej i akcji serca
oraz wczesng intubacj¢ chorych z rozwijajacg si¢ niewydolno$cia oddechowg i zaburzeniami
opuszkowymi.

Bardzo wazna rol¢ odbywa rehabilitacja, ktorg nalezy prowadzi¢ od poczatku choroby.

Przewlekta zapalna poliradikuloneuropatia demielinizacyjna (CIDP) jest zwigzana
z postepujacym, zapalnym procesem demielinizacyjnym w zakresie obwodowego uktadu
nerwowego, czestos¢ wystepowania wynosi od 1,2 do 7,7 przypadkéw /100 tys. populacji.

Poczatek choroby jest czgsto podstgpny i trudny do uchwycenia. Rozpoznanie CIDP
powinno by¢ wziete pod uwage w przypadku kazdej przewleklej polineuropatii o nieznanej
przyczynie. Obraz kliniczny charakteryzuje si¢ ostabieniem mi¢éni dystalnych i proksymalnych oraz
ostabieniem lub zniesieniem odruchow S$ciggnistych we wszystkich konczynach, a takze
wystepujacymi zaburzeniami czucia w co najmniej dwoch konczynach. Objawy powinny byé
symetryczne od poczatku choroby.

Aby rozpoznaé CIDP choroba musi trwaé¢ co najmniej dwa miesigce.

W  leczeniu CIDP stosuje si¢ glikokortykosteroidy, dozylne immunoglobuliny
i plazmaferezy. Skutecznos¢ tych metod jest porownywalna.

4. Podsumowanie

Neuropatie obwodowe stanowig duzg grupg chordb, w ktorej dochodzi do uszkodzenia
pojedynczego nerwu, kilku lub wielu nerwdéw obwodowych. Schorzenia te mogg by¢ spowodowane
m.in. chorobami ogélnoustrojowymi, endokrynologicznymi, metabolicznymi, wrodzonymi lub
toksycznymi. U dorostych najczgstsza przyczyng wystgpienia neuropatii s choroby metaboliczne,
U dzieci za$ dominuje etiologia zapalna i genetyczna.

Doktadne dane statystyczne dotyczace wystgpowania neuropatii nie sg do konca poznane ze
wzgledu na to, iz duza ilo$¢ pacjentdow chorujacych bardzo tagodnie, nie zgtasza si¢ do lekarza, albo
z powodu niewielkich objawow choroby nie jest ona prawidtowo rozpozna. Choroby obwodowego
uktadu nerwowego pomimo coraz lepszej diagnostyki, nadal stwarzajg trudny problem w terapii.
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Streszczenie

Szacuje si¢, ze wysitkowe nietrzymanie moczu (WNM) wystepuje nawet u 40% kobiet.
Zwickszone ryzyko WNM dotyczy przede wszystkim kobiet uprawiajgcych dyscypliny powodujace
nagly, powtarzalny wzrost cisnienia wewnatrzbrzusznego, takich jak: bieganie, skoki na trampolinie,
gimnastyka sportowa. Zaburzenie dotyczy zaréwno Kkobiet uprawiajgcych sport na poziomie
amatorskim, jak i profesjonalnym. Mimo iz istnieja skuteczne metody terapeutyczne w pierwszych
stadiach nasilenia objawéw WNM, poczucie wstydu, ktore towarzyszy zaburzeniom kontynencji
sprawia, ze kobiety niechetnie zglaszaja problem lekarzom i fizjoterapeutom.

Celem niniejszego opracowania jest przedstawienie doniesien naukowych w zakresie
postepowania fizjoterapeutycznego stosowanego u aktywnych fizycznie kobiet z WNM, na ktore
sktadaja si¢ elementy treningu behawioralnego, treningu mig¢sni dna miednicy oraz metody
fizykoterapeutyczne.

Leczenie zachowawcze jest najtansza 1 najbezpieczniejszag forma terapii WNM,
a prawidtowo prowadzone w wielu przypadkach pozwala na wyeliminowanie lub zmniejszenie
stopnia nasilenia objawow, a tym samym uniknigcie leczenia operacyjnego.

Kluczowa powinna by¢ edukacja w zakresie profilaktyki WNM i metodyki treningu migéni
dna miednicy, nie tylko wsrdéd aktywnych fizycznie kobiet, ale rowniez wsrdd pracujgcych z nimi
fizjoterapeutow, instruktoréw fitness oraz trenerow.

1. Wstep

Nietrzymanie moczu (NM), definiowane jako niezalezny od woli wyptyw moczu jest coraz
powszechniej wystepujacym problemem wsrod kobiet. Szacuje sie, ze u 25-45% kobiet wystepuje co
najmniej jeden incydent gubienia moczu w okresie 12 miesigcy, natomiast u 10% incydenty
powtarzaja si¢ co najmniej raz w tygodniu (Buckley i Lapitan 2010).

W Polsce skale problemu ocenia si¢ na kilka milionéw przypadkow (Opara i in. 2011),
a roczne koszty leczenia w roku 2016 Narodowy Fundusz Zdrowia wycenit na niemal p6t miliarda
ztotych (Raport NFZ 2016).

Przypuszczalnie problem dotyczy¢ moze jeszcze szerszej grupy kobiet, jednak szacuje sie,
ze mniej niz potowa dotknigtych problemem poszukuje pomocy. Mimo iz istnieja skuteczne metody
terapeutyczne, ponad potowa pacjentek z niewiedzy o mozliwosciach leczenia lub z poczucia wstydu,
nie decyduje si¢ na zgloszenie problemu lekarzowi lub fizjoterapeucie (Haylen i in. 2010).

Inkontynencja moczu dwa razy cze$ciej dotyka kobiety niz me¢zczyzn, co wynika z anatomii
uktadu moczowo- plciowego oraz gospodarki hormonalnej, a ryzyko wystapienia problemu wzrasta
wraz z wiekiem i liczbg porodéw naturalnych (Buckley i Lapitan 2010). Wystapieniu zaburzen
kontynencji u kobiet sprzyja rowniez otylo$¢, cigzka praca fizyczna oraz aktywnos¢ fizyczna
0 wysokiej intensywnosci (Poswiata 2014).

NM wiaze si¢ z zachorowalno$cia na choroby somatyczne i psychiczne, ktore wplywaja na
obnizenie jakos$ci zycia kobiet oraz maja negatywny wplyw na ich wydolno$¢ i osiagane wyniki
sportowe. U pacjentek z zaburzeniami kontynencji czgsciej stwierdza si¢ infekcje drog moczowych,
infekcje grzybicze pochwy, zapalenia tkanki tacznej, zaburzenia snu, a takze zanizong samooceng,
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wyzsze wskazniki depresji, wycofanie spoteczne oraz dysfunkcje seksualne (Goldstick i Constantini
2014).

Najczesciej wystepujaca formg NM jest postaé wysitkowa- wysitkowe nietrzymanie moczu
(WNM), stanowigce okoto 49% wszystkich przypadkéw u kobiet (Be i Sundgot-Borgen 2001).
W poczatkowej fazie WNM daje objawy jedynie podczas aktywnosci o duzej intensywnosci lub
czynnosci aktywujacych tlocznie brzuszna, takich jak $miech, kaszel, kichanie. Kolejny stopien
zaawansowania wigze si¢ z utratg moczu przy wykonywaniu czynno$ci 0 umiarkowanej
intensywnosci, takich jak wchodzenie po schodach czy szybki marsz, co sprawia, ze wickszo$¢ kobiet
rezygnuje z podejmowania aktywnosci fizycznej (Goldstick i Constantini 2014). Problem WNM
dotyczy kobiet uprawiajacych rézne dyscypliny sportu, zard6wno na poziomie profesjonalnym, jak
i amatorskim.

2. Wysilkowe nietrzymanie moczu u kobiet aktywnych fizycznie - Opis zagadnienia

Istnieja dwie przeciwstawne hipotezy ttumaczace wptyw treningu na mi¢s$nie dna miednicy
(ang. pelvic floor muscle- PFM). Pierwsza zakltada, ze wzrost ci$nienia w jamie brzusznej oraz sity
reakcji podtoza, powoduja rownoczesny wzrost napi¢cia PFM, prowadzacy do ich wzmocnienia.
Druga sugeruje, ze intensywne ¢wiczenia przecigzaja, rozciggaja, a W konsekwencji ostabiaja dno
miednicy (Be 2004). Kobiety czeSciej zglaszaja problem gubienia moczu pod koniec sesji
treningowych lub zawodow, co sugeruje, ze problem wynika raczej ze zmeczenia PFM, co
potwierdzity badania Ree i in., ktore wykazaly, ze po 90- minutowym intensywnym treningu,
wystepuje krotkotrwate ostabienie migéni dna miednicy (Ree i in. 2007).

Uwaza si¢, ze aktywnos$¢ fizyczna o umiarkowanej intensywnosci zmniejsza ryzyko
wystapienia NM. Jednakze te doniesienia moga nie by¢ wiarygodne, z uwagi na nieche¢ kobiet do
przyznawania si¢ do problemu NM. Kobiety uprawiajace sport rekreacyjnie, doswiadczaja gubienia
moczu podczas aktywnosci, ale wykonywanie codziennych czynnosci nie zaburza ich kontynencji.
W konsekwencji kobiety rezygnuja z podejmowania wysitku fizycznego, podczas ktorego dochodzi
do gubienia moczu, tym samym znacznie ograniczajg swoja aktywnos$¢. Brak aktywnosci fizycznej
na odpowiednim poziomie stwarza z kolei wigksze ryzyko zachorowania na choroby cywilizacyjne,
takie jak otylos¢, cukrzyca, nadci$nienie, osteoporoza (Nygaard 1990). Nygaard i in. wykazali
rowniez, ze czgs¢ kobiet doswiadczajacych gubienia moczu podczas rekreacyjnej aktywnosci,
zmienia form¢ podejmowanego wysitku na mniej intensywna, na przyktad na ¢wiczenia metoda
Pilates.

Popularne formy aktywnosci takie jak Pilates czy joga, ktdre powszechnie uwazane sa za
korzystne w profilaktyce zaburzen uroginekologicznych, nie tylko nie dziatajg protekcyjnie, ale moga
nawet powodowac obnizenie szyi pgcherza, a tym samym nasila¢ objawy NM. Bg i in. w badaniu
z wykorzystaniem przezpochwowej ultrasonografii, stwierdzili brak koaktywacji miesni dna
miednicy podczas wykonywania typowych ¢wiczen Jogi lub Pilatesu. Ponadto w grupie instruktorow
tych form aktywnosci, czgstotliwos¢é wystgpowania NM byta podobna do grup uprawiajacych inne
dyscypliny sportu (Bg i in. 2011). Mimo ze ani jogi, ani Pilatesu nie mozna uzna¢ za formy terapii
WNM, to w tego rodzaju aktywno$¢ z tatwosciag mozna wples¢ ¢wiczenia wzmacniajace migsnie dna
miednicy. Warunkiem powodzenia jest edukacja instruktorow w zakresie metodyki treningu PMF.

obiety rekreacyjnie uprawiajace sport, u ktorych objawy NM pojawiaja si¢ w trakcie
podejmowania okreslonych rodzajow aktywnosci fizycznych, moga zmieni¢ swoj trening na mniej
obcigzajacy. Takiej mozliwosci nie maja profesjonalne atletki. U wigkszo$ci z nich zmiana
dyscypliny pomimo pojawienia si¢ symptoméw NM jest wykluczona, gdyz oznaczataby koniec
zawodowej kariery (Poswiata i in. 2014).

W grupie kobiet uprawiajacych sport na poziomie profesjonalnym, czgsto$¢ wystgpowania
NM r6zni si¢ w granicach 0- 88,9%, odpowiednio u golfistek i trampolinistek (Almeida i in. 2016).
W badaniach z 2002 roku Thyssen wykazat, ze u ponad 50% profesjonalnych zawodniczek wystepuja
objawy WNM. Najczesciej doswiadczajg ich gimnastyczki i baletnice. Z kolei w badaniach Po§wiaty
i in. grupa z najwigkszym odsetkiem stwierdzonych zaburzen, byty hokeistki i siatkarki (Po$wiata
i in. 2014).
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Potwierdzaja to wyniki Caylet i in., ktorzy wykazali, ze z czgstszym wystepowanie, WNM
sa skorelowane aktywnosci o duzej intensywnosci, powodujace nagly, powtarzalny wzrost ci$nienia
wewnatrzbrzusznego, takie jak: bieganie, skoki na trampolinie, gimnastyka sportowa (Caylet i in.
2006).

Istotny czynnik ryzyka zaburzen uroginekologicznych stanowig réwniez, czgsto wystepujace
w profesjonalnym sporcie, zaburzenia odzywiania (Bg i in. 2011). Araujo i in. wykazali istotng
korelacj¢ pomigdzy wystepowaniem zaburzen odzywiania, WNM i uprawianiem dtugodystansowych
biegdw (Araujo i in. 2008). Zaburzenia odzywiania w wyniku niedoborow energetycznych oraz braku
sktadnikow odzywczych prowadza do ostabienia struktur mig$niowych, wig¢zadlowych
i powieziowych, budujacych dno miednicy. Zaburzenia odzywiania typu bulimicznego, zwigzane
z czgstym prowokowaniem wymiotow, powoduja dodatkowo powtarzalne wzrosty ci$nienia
$rodbrzusznego, co rowniez stanowi czynnik ryzyka NM. W zwiazku z tym, w grupie zawodniczek
z zaburzeniami odzywiania nawet trening o niskiej intensywnos$ci moze prowadzi¢ do WNM (Araujo
i in. 2008).

Badania pokazuja, ze wystepowanie incydentéw gubienia moczu u miodych kobiet
i uprawianie dyscypliny sportu o wysokiej intensywnosci przez okres 10 lat, zwickszaja ryzyko
wystagpienia NM w p6zniejszym okresie zycia (Bg i Sundgot-Borgen 2001), dlatego tak istotna jest
profilaktyka u kobiet z grupy zwickszonego ryzyka NM oraz wczesna interwencja u tych, u ktorych
wystapity pierwsze objawy zaburzen kontynencji (Bardino i in. 2015).

Jednakze, mimo Ze jedna trzecia kobiet uprawiajacych sport dostrzega, ze NM ma wptyw na
osiggane wyniki sportowe, mniej niz 15% poszukuje pomocy u specjalistow. NM traktowane jest jako
wstydliwa dolegliwos¢, o ktorej nietatwo rozmawiaé nawet z lekarzem.

Leczenie WNM powinno rozpoczaé si¢ od wyeliminowania sprzyjajacych rozwojowi
patologii uroginekologicznych czynnikéow, takich jak zaburzenia odzywiania, palenie, otylosc,
nadmierne spozycie kofeiny oraz alkoholu, odwodnienie (Goldstick i Constantini 2014). Zgodnie
z wytycznymi Polskiego Towarzystwa Uroginekologicznego (PTUG) leczenie operacyjne WNM
powinno nastapi¢ dopiero po wyczerpaniu mozliwosci leczenia zachowawczego, po przynajmniej
3 miesigcach prowadzenia fizjoterapii (PTUG 2014).

3. Leczenie zachowawcze wysitkowego nietrzymania moczu- Przeglad literatury

Program fizjoterapii powinien obejmowac edukacj¢, trening behawioralny oraz trening
mie$ni dna miednicy. Dodatkowo wprowadza si¢ rowniez metody elektrostymulacji oraz
wykorzystuje mozliwosci biologicznego sprzgzenia zwrotnego.

W zakresie edukacji, kluczowym elementem jest wypracowanie prawidlowej postawy ciata
podczas czynnosci fizjologicznych, takich jak kaszel i kichanie oraz prawidlowych zachowan
toaletowych. Prawidtlowa pozycja podczas mikcji i defekacji, zapewniajaca podparcie i rozluznienie
mig$ni dna miednicy, rezygnacja z oddawania moczu ,,na zapas”, bez wyraznego uczucia parcia oraz
wyeliminowanie wypierania moczu z uzyciem tloczni brzusznej, to podstawowe zasady profilaktyki
zaburzen uroginekologicznych, ale roOwniez pierwszy element terapii WNM (PTUG 2014).

Istotng, lecz czgsto pomijang komponentg terapii, jest nauka prawidtowego wykonywania
czynno$ci dnia codziennego, takich jak wstawanie, siadanie, dzwiganie, ktére wykonywane
nieprawidlowo, zwigkszaja ci$nienie srodbrzuszne i prowadza do przeciazenia mig¢sni dna miednicy.
Wypracowana powinna zosta¢ koordynacja ruchow globalnych z praca mig¢sni dna miednicy oraz
oddechem (Bo i in. 2011).

Trening behawioralny

W zakresie treningu behawioralnego pierwsza obowiazkowo stosowang technika jest
prowadzenie przez co najmniej dwie doby dzienniczka mikcji, polegajace na samodzielnym
odnotowywaniu przez pacjentke pory oraz objetosci spozywanych plyndéw i wydalanego moczu,
a takze incydentdow gubienia moczu, bolu podczas mikcji lub wrazenia niepetnego oprdznienia
pecherza. Przeprowadzony pomiar ma na celu uswiadomienie pacjentce, jaka jest rzeczywista ilo$¢
mikcji w ciggu doby, jak okolicznos$ci determinujg pory oddawania moczu, oraz ze pojemnosé
pecherza jest wystarczajaca do utrzymania odpowiedniej ilosci moczu. Informacje z dzienniczka
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mikcji, stanowiag punkt wyjscia do wypracowania prawidlowych zachowan toaletowych (Strupinska
2007).

Trening migéni dna miednicy

Popularne i powszechne sg systemy ¢wiczen zapoczatkowane przez dr Arnolga Kegla
w 1948 roku. Modyfikowane przez stosowanie dopochwowych wskaznikow skurczu i urzadzen
elektronicznych stanowia podstawe leczenia zachowawczego (Strupinska 2007).

Trening mig¢éni dna miednicy (ang. pelvic floor muscle trening- PFMT) powinien
obejmowacé ¢wiczenia wpltywajace na sile i czas maksymalnego skurczu PFM, ale rowniez pracg nad
prawidtowa postawg i éwiczenia wzmacniajace migsnie glebokie tutowia. Cwiczenia powinny byé
wykonywane w réznych pozycjach, by¢ skoordynowane z oddechem i przerywane wraz
Z pojawieniem si¢ uczucia zmeczenia (Opara i in. 2011).

Zwickszenie sity PFM, wydtuzenie czasu skurczu maksymalnego oraz poprawa kontroli
Nerwowo- migsniowej, w wyniku systematycznego treningu, usprawnia mechanizmy kontynencji.
Cwiczenia moga byé wykonywane w warunkach domowych, jednakze wykazano lepsze efekty
terapeutyczne, gdy PMFT nadzorowany byl przez fizjoterapeute (odpowiednio 80% i 35%). Dobre
efekty terapii nadzorowanej obserwowano bez wzgledu na wiek badanych kobiet (Liebergall-
Wischnitzer i in. 2005).

Istniejg mocne dowody naukowe na to, ze trening mig¢éni dna miednicy jest efektywna
metoda leczenia WNM w populacji kobiet i powinien stanowié pierwszy element terapii WNM
(Carvalhais 2017). Zdaniem Bg i in. ¢wiczenia wedlug Kegla zapewniaja poprawe ci$nien
spoczynkowych w cewce moczowej, wydluzenie czynnosciowe cewki, aktywacje¢ migsni
okotocewkowych, normalizacj¢ odruchu brzuszno- kroczowego w odpowiedzi na wzrost ci$nienia
$rodbrzusznego oraz lepsze podparcie narzadow miednicy mniejszej (Bo 2004).

Dumoulin i Hay- Smith w roku 2010 dokonaty systematycznego przegladu bazy Cochrane
pod katem badan dotyczacych skutecznosci ¢wiczen wedlug Kegla. Przeanalizowano 12 badan
klinicznych z udziatem 672 kobiet. U badanych, u ktérych zastosowano PMFT wykazano istotng
poprawg w zakresiec wystepowania epizodow NM oraz jakosci zycia. Warunkiem skutecznosci
treningu wedtug autorek jest prowadzenie go przynajmniej przez 3 miesigce (Dumoulin | Hay- Smith
(2010).

Dotychczas przeprowadzono natomiast niewiele badan oceniajacych wptyw PFMT na
objawy WNM w grupie kobiet profesjonalnie uprawiajacych sport. Sugeruje si¢, ze w tej grupie
osiggniecie zadowalajacych efektow moze by¢ trudniejsze, z uwagi na czestsza ekspozycje
zawodniczek na wzrost ci$nienia $rodbrzusznego i wigksze dziatanie sit reakcji podioza.
Przypuszczalnie mi¢$nie dna miednicy w grupie regularnie ¢wiczacych kobiet musiatby by¢ bardzo
silne i wytrzymate, aby przeciwstawi¢ si¢ duzym obciazeniom, jakim sa poddawane (Bo 2004).

Da Roza i in. przeprowadzili badanie w grupie siedmiu studentek wychowania fizycznego,
doswiadczajacych WNM. 8- tygodniowy PFMT wyeliminowat objawy WNM u 6 z nich (Da Roza
i in. 2012). Rivalta i in. wykazali efekty 4- miesiecznej fizjoterapii w grupie siatkarek. Program
obejmujacy PFMT, elektrostymulacj¢ oraz biofeedback, istotnie zmniejszyt objawy WNM (Rivalta i
in. 2010).

Dotychczasowe doniesienia naukowe na temat efektow PFMT na objawy WNM w grupie
profesjonalnych zawodniczek sa obiecujace, ale konieczne jest prowadzenie dalszych badan,
z udziatem liczniejszych grup badanych.

Elektrostymulacja i biofeedback

U pacjentek, u ktorych skurcz migsni dna miednicy jest stabo wyczuwalny, przed wtasciwym
treningiem mig$ni dna miednicy, mozna zastosowac elektrostymulacj¢ z uzyciem elektrody
dopochwowej. Celem zabiegu jest pobudzenie do skurczu wyselekcjonowanych grup migsniowych,
co poprawia ich ukrwienie i toruje drogi nerwowo- migéniowe, zwigkszajac sit¢ migsniowa.

W planowaniu serii zabiegow elektrostymulacji w NM nalezy pamigta¢ o konieczno$ci
stymulacji zarowno wtokien tonicznych, jak i fazowych, budujacych mig$nie dna miednicy. Wtokna
typu I reaguja na stymulacj¢ o czgstotliwosci w zakresie 10-25 Hz, natomiast widkna typu II na
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czestotliwo$é w granicach 35- 50Hz. W formie wysitkowej NM lepsze efekty uzyskuje sie dzieki
stymulacji wiokien II typu (Borowicz i Wieczorowska-Tobis 2010).

W terapii stosuje si¢ rézne protokoty elektrostymulacji mig$ni dna miednicy. Najczesciej
wykonuje si¢ zabiegi z uzyciem czestotliwosci 50Hz, przez 25- 30 minut, codziennie lub co drugi
dzien, przez okres od 6 tygodni do 6 miesigcy. Pacjentka powinna przed zabiegiem oprozni¢ pecherz,
a podczas zabiegu leze¢ tytem z lekko zgietymi konczynami dolnymi w stawach biodrowych
i kolanowych, z watkiem pod kolanami, w pozycji zapewniajacej rozluznienie migéni brzucha
i posladkow. Po serii zabiegow elektrostymulacji nauka napinania whasciwych migéni dna miednicy
staje si¢ stosunkowo tatwa i szybka (Opara i in. 2012).

Biologiczne sprzezenie zwrotne- biofeedback (BFB) w terapii WNM stosuje si¢ przede
wszystkim w przypadkach ostabionej zdolnoéci do $wiadomego zapoczatkowania skurczu
miesniowego. Libergal- Wischnitzer i in. zwrocili uwage na spadek efektywnosci wykonywania
¢wiczen migéni dna miednicy, wraz z wiekiem. Po 45 roku zycia zaledwie 20% kobiet wykonuje
¢wiczenia prawidtowo (Liebergall- Wischnitzer i in. 2005).

Biofeedback stosuje sie¢ z wykorzystaniem tzw. educatora, czyli wktadki dopochwowej
polaczonej ze wskaznikiem, pokazujacym sile skurczu miesni. Pacjentka ma za zadanie wykonad
skurcz o takiej sile, aby wskaznik pokazal wartosci fizjologiczne. U pacjentek, ktére naucza si¢
prawidtowej pracy mie$ni dna miednicy, educator moze postuzy¢ do oceny wynikdw terapeutycznych
(Oparaiin. 2012).

Godnym uwagi jest potaczenie biofeedbacku z elektromiografig. Za pomoca dopochwowe;j
elektrody (ktéra moze by¢ réwniez wykorzystywana w elektrostymulacji) rejestrowane sg skurcze
mies$ni. Pacjentka obserwuje zmiany aktywnosci elektrycznej mig$ni na monitorze, starajgc si¢
poprzez napinanie i rozluznianie migéni uzyskac¢ okreslony prog napigcia migSniowego. Zamiast
dopochwowej elektrody mozna zastosowaé rowniez powierzchniowe EMG (ang. surface EMG-
SEMG) (Oparaiin. 2012).

Kobiety, ktore otrzymaty BFB, znacznie czgsciej relacjonowatly, ze objawy nietrzymania
moczu zostaly u nich catkowicie wyeliminowane lub ulegly poprawie, w poréwnaniu do tych, ktore
otrzymaty tylko PFMT (Rivalta i in. 2010).

4. Podsumowanie

WNM jest istotnym i niedoszacowanym problemem w grupie kobiet aktywnych fizycznie.
Najkorzystniejsza forma wysitku dla kobiet rekreacyjnie uprawiajacych sport jest aktywnos¢
o $redniej intensywnosci, ktora sprzyja ogbdlnej wydolnosci, zapobiega chorobom cywilizacyjnym,
a nawet dziala protekcyjnie na mi¢$nie dna miednicy. Wskazana w tej grupie jest profilaktyka WNM
w postaci edukacji w zakresie wykonywania codziennych czynnosci i nawykoéw, ktore potencjalnie
moga obciaza¢ dno miednicy.

W grupie zawodowych atletek, trening migsni dna miednicy powinien stanowi¢ integralng
cze$¢ przygotowania motorycznego. W tym celu konieczna jest edukacja samych zawodniczek,
w szczegodlnosci tych uprawiajacych dyscypliny sportu o wysokiej intensywnosci, ale rowniez
zwigkszenie §wiadomos$ci w zakresie probleméw inkontynencji wsrdd pracujacych z nimi trenero6w
oraz fizjoterapeutow.
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Streszczenie

Jednym z najpopularniejszych i najcenniejszych dodatkéw wykorzystywanych przy
produkcji zywnosci funkcjonalnej sg naturalne zwigzki polifenolowe. Ich zrodlem s liczne gatunki
ro§lin leczniczych i spozywczych stosowanych z powodzeniem od wiekow. Zwiazki te wystepuja
prawie we wszystkich organach ros$linnych, ale szczegdlnie bogate w nie owoce, liscie i kwiaty,
a takze owoce i ziarna. Polifenole naleza do metabolitow wtoérnych roslin, a obejmuja szeroka grupe
zwigzkow wsérod ktorych wymieni¢ mozna kwasy fenolowe, flawonoidy oraz antocyjany i ich
glikozydy, kumaryny (kumaryny proste, furano- i piranokumaryny) oraz antrazwigzki. Wigkszo$¢
z tych zwiazkoéw naturalnych cechujg wlasciwosci antyoksydacyjne, czyli zdolnos¢ do eliminowania
wolnych rodnikéw, a tym samym negatywnych skutkow ich dziatania, ktore leza u podstawy wielu
choréb w tym chordb neurodegeneracyjnych, w tym choroby Alzheimera.

1. Wstep

Zwigzki polifenolowe to powszechnie wystepujace w roslinach metabolity wtorne,
obejmujace szerokg grupe zwigzkow tj. flawonoidy, kwasy fenolowe i ich pochodne, lignany oraz
stilbeny. W chwili obecnej znanych jest ponad 8000 zwigzkdéw nalezagcych do polifenoli (Costa i in.
2017). Cechg wspolng wszystkich tych substancji jest zaczerpni¢ty od fenyloalaniny pierScien
aromatyczny z przynajmniej jedng wysoce reaktywna grupa hydroksylowa. Zwigzki polifenolowe sg
niezmiernie popularne wsréd ro§lin, a ich obecno$¢ SciSle powigzana z prozdrowotnymi
wlasciwosciami. Czg$¢ z nich wystepuje niezwykle czesto, inne natomiast sa specyficzne tylko dla
danej rodziny roslin ( Hossen i in. 2017). Liczne badania wykazaly zaréwno biologiczne jaki
i farmakologiczne witasciwosci polifenoli, w tym dzialanie przeciwutleniajace, przeciwzapalne,
antynowotworowe, przeciwwirusowe i antyalergiczne. Ponadto wiele eksperymentow sugeruje
skuteczno$¢ zwigzkow polifenolowych zaréwno w prewencji, minimalizowaniu jak i mozliwej terapii
wielu schorzen (Carocho i Ferreira 2013). Dzigki ich aktywnosci biologicznej moga wywieraé
korzystny wptyw na ludzki organizm co coraz czeSciej wykorzystywane jest w projektowaniu
nowoczesnych terapii choréb cywilizacyjnych (Costa i in. 2017). Choroby przewlekte takie jak
nowotwory, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, cukrzyca czy choroby neurodegeneracyjne
charakteryzujg si¢ stopniowym, powolnym postepem, diugim okresem trwania, nieuchronnie
prowadzacym do $mierci. Wedlug Swiatowej Organizacji Zdrowia (Word Health Organization
WHO) w 2014 roku stanowity one okoto 60% liczby zgonéw na catym $wiecie. Wykazano rowniez
liczne czynniki wplywajace na rozwdj tych chorob, takie jak: miejsce zamieszkania (i powigzane
z tym zanieczyszczenie srodowiska), ple¢, wiek, rasa, narazenie na promieniowanie UV, czynniki
mutagenne, bakterie i wirusy. Znaczacy wydaje si¢ rowniez fakt, zasygnalizowania wptywu diety
codziennej na rozwoj chorob cywilizacyjnych (Gangemi i in.2016). Z uwagi na to, ze zwiazki
polifenolowe tak powszechnie wystgpuja w roslinach zaczgto wykorzystywac je jako dodatek do
zywnosci funkcjonalnej majacej na celu nie tylko zapobieganie powstawania choréb cywilizacyjnych
ale takze aktywnie uczestnicza w terapii tych choréb (Oniszczuk i in. 2016).
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2. Opis zagadnienia

Do najczestszych chordb neurodegeneracyjnych swiata zachodniego nalezg niezaprzeczalnie
choroba Alzheimera (AD, Alzheimer’s disease) oraz choroba Parkinsona (PD, Parkinson’s disease).
Choroba Alzheimera mimo iz dotyka coraz mlodsze osoby, nadal uznawana jest gtéwnie za chorobg
wieku starczego i jak podaja zrodta jest najczestsza przyczyna otgpienia u 0sob powyzej 65 roku
zycia, w tej grupie wiekowej dotyczy okoto 10% (u 0séb powyzej 80 roku zycia ilo§¢ zachorowan
ro$nie i osigga poziom 50% populacji). W wyniku choroby w mo6zgu pacjenta odktadaja si¢ szkodliwe
dla komorek nerwowych blaszki beta-amyloidu, a takze obserwuje si¢ rozwdj przewlekle
utrzymujacego si¢ stanu zapalnego (McKhann i in. 2011). W wyniku tego zar6wno komorki nerwowe
jak 1 ich polaczenia —Synapsy, ulegaja uszkodzeniu, co prowadzi do wystapienia szeregu objawow
charakterystycznych dla choroby Alzheimera. Poczatkowa faza choroby to w gléwnej mierze
zaburzenia pamigci, bywa nie dostrzegana lub traktowana jest jako zwykte zapominanie
i roztargnienie. Z czasem daje si¢ zauwazy¢ trudno$¢ w wykonywaniu codziennych czynnosci,
niemozno$¢ zapanowania nad domowym budzetem czy problem w postepowaniu $ci§le wedlug
pewnych instrukcji, np. podczas prowadzeniu pojazdow. Naglta zmiana otoczenia moze doprowadzié
do dezorientacji, a chory najczgséciej gubi si¢ podczas spaceru lub jazdy samochodem. W wyniku
rozwoju choroby pacjent staje si¢ niezdolny do pracy i zaczyna potrzebowac statej opieki. Cickawym
wydaje sie by¢ fakt, iz maniery czy niezobowigzujaca rozmowa do pewnego stopnia rozwoju choroby
pozostaja praktycznie nie zmienione, tak ze czasami cig¢zko jest si¢ zorientowaé jak bardzo
zaawansowany jest stan pacjenta. W pewnym jednak momencie zaczynaja pojawiac si¢ problemy
z mows, glownie dotyczy to wiasciwego doboru stéw (afazja), oraz zagmatwanego i rozwleklego
sposobu wypowiadania si¢. W wyniku ostabienia zdolno$ci wzrokowo-przestrzennych chory zaczyna
mie¢ problemy w czynno$ciach zycia codziennego, takich jak jedzenie, mycie, ubieranie si¢ czy
rozwigzywanie prostych tamiglowek (apraksja i agnozja) (Asshford 2015). Pojawia si¢ utrata traftnego
osadu sytuacji, a przyjmowanie nowych wiadomosci staje si¢ ogromnie utrudnione. Moga wystapi¢
silne urojenia. Chory powoli przestaje rozpoznawacé najblizsze osoby, zaczynaja pojawiac si¢ zmiany
nastroju, brak zahamowan i agresja przeplata si¢ z wycofaniem i biernoscig. Zaburzeniu ulega
rowniez dobowy rytm chorego. Zmienia si¢ chdod pacjenta, zaczyna on poruszaé si¢ powoli,
powltdczac nogami, daje si¢ rowniez zauwazy¢ ogélna niezgrabno$¢ w wykonywanych ruchach.
W koncowym etapie choroby Alzheimera chorzy sa juz w zasadzie przykuci do t6zka, nie nawigzuja
kontaktu nawet z osobami z najblizszego otoczenia, nie zgtaszaja potrzeb fizjologicznych, przez co
opieka nad nimi jest niesamowicie ciezka. Szacuje si¢, ze czas trwania choroby od wykrycia
pierwszych objawdéw wynosi $rednio 10 lat. Podstawowe leczenie farmakologiczne opiera si¢ na
lekach hamujacych enzym rozktadajacy acetylocholing (jeden z neuroprzekaznikéw w mozgu). Inne
leki podawane sa natomiast jako ochrona komorek nerwowych przed toksycznymi czynnikami jakie
powstaja w wyniku choroby, za$ zaburzenia zachowania leczy si¢ na og6t objawowo. Dzigki takiemu
postepowaniu udaje si¢ zatrzymaé chorobe na okoto 3 lata oraz spowolni¢ ewentualne objawy
towarzyszace (Karran i in. 2011). Dotychczas nie okreslono jednoznacznej przyczyny choroby
Alzheimera, zwraca si¢ jednak uwage na jej powigzania z wiekiem, przebytymi urazami,
nadci$nieniem, predyspozycjami genetycznymi oraz czynnikami $rodowiskowymi. Wiele badan
wykazuje réwniez znaczacy wpltyw stresu oksydacyjnego na wystapienie i rozwdj choroby
(Wojtunik-Kulesza i in. 2016). Stres oksydacyjny powstaje w wyniku zaburzenia rownowagi miedzy
iloscig wolnych rodnikoéw a poziomem antyutleniaczy obecnych w kazdym zywym organizmie.
Rozwigzaniem w walce ze stresem antyoksydacyjnym moze by¢ dostarczenie wraz z dietg
odpowiedniej ilosci antyoksydantow. Dla przyktadu tak zwana dieta $rodziemnomorska bogata
wlasnie w substancje o dzialaniu przeciwutleniajacym (w tym w zwiazki polifenolowe) jest
powiazana z niskim wskaznikiem zachorowalnos$ci na choroby otgpienne, w tym na chorobg
Alzheimera. Zauwazono rowniez, ze u pacjentdOw z istniejaca juz choroba, stosowanie diety wraz
z lekami w znacznym stopniu usprawnia funkcje spoteczno-poznawcze (Lipnicki i in. 2017).

Druga co do czgstotliwosci wystgpowania choroba neurodegeneracyjna, ktorej etiologia jest
réwniez powigzana z rozwijajacym si¢ w organizmie stresem oksydacyjnym jest choroba Parkinsona.
Jest to choroba o$rodkowego uktadu nerwowego charakteryzujgca sie spowolnieniem ruchowym,
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sztywnieniem mies$ni i drzeniem konczyn. Schorzenie to czgsciej dotyka mezczyzn niz kobiety, za$
$redni wiek pacjentéw zapadajacych na chorobe Parkinsona wynosi 58 lat (Dorsey i in. 2007).
Objawy rozwijaja si¢ powoli i stopniowo w ciagu kilku lat, poczatkowo nie charakteryzujg si¢ niczym
specyficznym, gdyz sa to: ostabienie, meczliwo$¢ migsni, spowolnienie i niezgrabnos¢ w ruchach.
Bywa, ze objawy te przypisywane sa innym jednostkom chorobowym np. zmianom reumatycznym,
przez co opdznia si¢ rozpoczecie wlasciwej terapii. Z czasem objawy te nasilaja si¢ oraz pojawiaja
si¢ nowe symptomy, takie jak pochyleni¢ si¢ sylwetki ku przodowi, drzenie rak, trudnosci
z zainicjowaniem jakiegokolwiek ruchu. Za glowng przyczyne choroby Parkinsona uznaje si¢
obumieraniec komorek nerwowych zlokalizowanych w istocie czarnej stanowiacej cz¢$¢
sroédmoézgowia. Prawidlowo funkcjonujace neurony wydzielajg dopaming, neuroprzekaznik bioracy
udziat w przekazywaniu sygnatow pomigdzy istota czarng a ciatem prazkowym zlokalizowanym
w kresomézgowiu. Impulsy te odpowiadaja za zalezna od woli prace migsni i koordynacje ruchowa.
Istnieje rowniez dziedziczna odmiana choroby Parkinsona zwigzana z mutacjg genu, ktéry koduje
synteze alfa-synukleiny, biatka bedacego sktadnikiem ciatek Lewy’ego (Costa i in. 2017). Z uwagi
na kompensacyjne wilasciwosci mozgu, objawy choroby Parkinsona pojawiaja si¢ dopiero
w momencie obumarcia okoto 85% neurondéw produkujacych dopaming. Obecnie stosowane leczenie
opiera si¢ zarowno na metodach farmakologicznych jak i chirurgicznych. Strategie leczenia opieraja
si¢ na uzupetnieniu niedoboréw dopaminy, zahamowaniu proceséw rozktadu tego neuroprzekaznika
w mozgu lub dostarczeniu substancji pobudzajacych receptory dopaminowe. Przetomem w walce
z chorobag Parkinsona byto wprowadzenie do lecznictwa L-DOPA. Jest to prekursor dopaminy,
przenikajacy przez barier¢ krew-mozg. Niestety lek ten nie hamuje obumierania neuronow
produkujacych dopaming i po kilku latach stosowania L-DOPA organizm przestaje na niego
reagowac tak jak na poczatku. Wiaze si¢ to z koniecznoscia zwickszenia dawki, a to z kolei prowadzi
do wielu niepozadanych dziatan ubocznych. Doktadny patomechanizm zmian w obrgbie komorek
istoty czarnej chorobie Parkinsona nie zostat do konca poznany, zaktada si¢ jednak znaczny wptyw
wolnych rodnikéw i powigzanych z tym zaburzen mitochondrialnych. Dlatego tez podobnie jak
w innych chorobach neurodegeneracyjnych, tak i w chorobie Parkinsona nalezy zwrécié szczegdlng
uwagg na diet¢ bogatg w zwiazki przeciwutleniajace, w tym zwiazki polifenolowe, ktore z tatwoscia
wychwytuja wolne rodniki nie dopuszczajac tym samym do rozwoju stresu oksydacyjnego
(Wojtunik-Kulesza i in.2016).

3. Przeglad literatury

Szeroko zakrojone badania nad rolg polifenoli w terapii chordb neurodegeneracyjnych
sugeruja, ze zwiazki polifenolowe moga wywiera¢ nowe, korzystne dzialanie zar6wno w prewencji
jak i w leczeniu juz istniejacej choroby.

Stwierdzono, iz bogate w przeciwutleniacze owoce i warzywa, takie jak zawierajace flawany
owoce kakaowca, sok winogronowy, borowka czarna, a takze majaca w swoim sktadzie katechiny
zielona herbata wptywajg na poprawe czynno$ci poznawczych, polepszaja pamigé krotkotrwala
w chorobie Alzheimera oraz obnizaja ryzyko wspotwystapienia depresji (Krikorian i in.2010;
Macready i in. 2009). Analizy prowadzone na modelach zwierzgcych potwierdzily, Zze substancje
polifenolowe zawarte zar6wno w owocach boréwki czarnej jak i owocach truskawki sa w stanie
zniwelowaé spowodowane wiekiem ubytki pamigci przestrzennej, poprawi¢ rozpoznawanie
przedmiotow oraz zniwelowa¢ powszechnie wystepujace w chorobie Alzheimera urojenia (Barros
i in. 2006). W wyniku badan stwierdzono réwniez, ze spozycie napojow chtodzacych bogatych
w antyoksydanty pochodzace z ekstraktow z lisci zielonej herbaty oraz jablek przyczynia si¢ do
obnizenia poziomu prozapalnych cytokin IFN-gamma i TNF-alfa w przypadku pacjentéw, u ktorych
stwierdzono poczatkowe stadium choroby Alzheimera (Rubio-Perez i in. 2016). Niektorzy autorzy
sugeruja, iz regularne spozywanie pokarmow bogatych w zwigzki polifenolowe moze przyczyniac¢
si¢ do zmniejszenia ryzyka demencji nawet o 50%, ochroni¢ ubywajace z wiekiem funkcje
poznawcze, op6zni¢ rozwdj pelnoobjawowej choroby Alzheimera oraz zmniejszy¢ ryzyko
zachorowalno$ci na chorobg Parkinsona (Morris i in. 2006; Dai i in. 2006). Udowodniono ze
polifenole obecne w ekstraktach z zielonej herbaty powoduja opdznienie rozwoju choroby Parkinsona
oraz wplywaja na polepszenie stanu przy istniejgcej juz chorobie. Naswietlono réwniez w jaki sposob
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pozyskiwany z zielonej herbaty, galusan epigallokatechiny, wplywa na uklad dopaminergiczny
odpowiedzialny za charakterystyczne dla tego schorzenia objawy (Costa i in. 2017).

Naturalne zwigzki polifenolowe moga réwniez wywiera¢ dzialanie neuroprotekcyjne
poprzez kierowanie namnazaniem biatek oraz przez hamowanie powstawania nieprawidlowo
uformowanych agregatéw synukleiny. Moga by¢ one rowniez (np. resweratrol) nosnikami dla biatek
zmniejszajacych odktadanie blaszek amyloidowych w mézgu (Bastianetto i in. 2015).

Kolejnym waznym mechanizmem ochrony neurondéw jest wymiatanie przez polifenole
wolnych rodnikow i1 nie dopuszczenie do rozwoju stresu oksydacyjnego (Costa i in. 2017).
Dodatkowo udowodniono, iz oprocz dziatania przeciwutleniajacego niektore z polifenoli (np.
katechiny) moga chelatowaé¢ szkodliwe metale cigzkie oraz regulowa¢ przewodnictwo
mi¢dzykomorkowe. Jest to przekonujacy dowdd na to, ze stosowanie wyciagdw z zielonej i czarnej
herbaty zmniejsza ryzyko zapadalnosci na chorobg Parkinsona (Caruana i Vassallo 2015).

Wykazano prozdrowotne dziatanie galusanu epikatechiny zardwno w przypadku choroby
Alzheimera jak i w przypadku choroby Parkinsona. Poza wspomnianym juz wczes$niej zmniejszaniem
ryzyka zapadalnos$ci na powigzane z wiekiem niszczenie neuronéw, galusan epikatechiny w znaczny
sposob odpowiada za hamowanie aktywnosci beta i gamma sekretaz. Sekretazy sg enzymami
proteolitycznymi odpowiedzialnymi za cigcie biatek transbtonowych. W przypadku choroby
Alzheimera wzmozona jest wlasnie aktywnos$¢ beta-sekretazy, ktora wptywa na odkladanie si¢
ztogdéw amyloidowych w komorkach mozgu. Wyciszenie jej dzialania ma zatem znaczny wptyw na
zahamowanie rozwoju choroby (Costa i in. 2017).

Kurkumina ,kolejny z polifenolowych przeciwutleniaczy, pozyskiwana z klaczy ostryzu
dhugiego (Curcuma longa), takze badana jest pod katem zapobiegania demencjom i chorobie
Alzheimera. Wykazano jej zdolno$¢ do chelatowania jonow metali cigzkich, ostabiajacy wplyw na
stres oksydacyjny oraz zdolno$¢ hamowania przewlektych odczynow zapalnych (Costa i in. 2017).

Podczas badan nad miodami udowodniono obecno$¢ licznych zwiazkow polifenolowych
w ich sktadzie. One podobnie jak te pozyskiwane z roslin leczniczych moga zapobiegac rozwojowi
chordob neurodegeneracyjnych, wykorzystujac identyczne szlaki dziatania. Zapobiegaja
wyczerpywaniu puli przeciwutleniaczy, zmniejszajg ilo$¢ wolnych rodnikéw , uniemozliwiajac tym
samym rozwoj stresu oksydacyjnego. Dzigki temu nie dochodzi réwniez do mutacji genow, zatem
zahamowana zostaje agregacja chorobotworczych biatek (beta-amyloidu, biatka tau, synukleiny), co
stanowi barier¢ ochronng dla neurondéw (Hossen i in. 2017). Takie dziatanie wykazuje miedzy innymi
zawarta w miodach luteolina czy kwercetyna, ktéra dodatkowo odpowiada za poprawe czynno$ci
poznawczych w przypadku choroby Alzheimera. Kemferol natomiast wykazuje neuroprotekcyjne
dziatanie w chorobie Parkinsona, potwierdzone w badaniach na zwierzetach. Wykazano ze doustne
podanie kemferolu co 24 godziny przez 14 dni znaczaco wptywa zar6wno na zachowanie jak i zmiany
biochemiczne (co potwierdzono badaniami histopatologicznymi). Natomiast powszechnie
wystepujace w miodach kwas ferulowy i chlorogenowy zmniejszaja stres oksydacyjny
w mitochondriach, zapobiegaja mutacjom genoéw, oraz co wykazano w eksperymentach wptywaja na
poprawe zapamigtywania (Hossen i in. 2017).

Rola polifenoli w chorobach neurodegeneracyjnych byla wigc okreslana w licznych
badaniach, wszystkie one sugeruja ich korzystny wplyw zard6wno na ochrong komoérek nerwowych
jak 1 mozliwo$¢ wykorzystania w terapii chordb.

4. Podsumowanie

W dobie gdy spoleczenstwo starzeje si¢, a dlugos¢ zycia wciaz si¢ wydluza, coraz wigksze
zagrozenie stanowig choroby neurodegeneracyjne. Najczesciej nie dotycza one tylko osoby chorej,
a catej rodziny, gdyz predzej czy pdzniej takiemu pacjentowi potrzebna bedzie stata, catodobowa
opieka. W wielu badaniach udowodniono wielki wptyw diety bogatej w zwiazki polifenolowe
zarbwno w prewencji chorob wieku starczego jak i mozliwo$¢ wykorzystania tych zwiazkéw
w nowoczesnych terapiach. Potencjalne uzycie polifenoli do produkcji zywnosci funkcjonalnej
znacznie ulatwitoby dostep do odpowiednio zbilansowanej diety, stanowigc pierwszg lini¢ obrony
w walce z chorobami neurodegeneracyjnymi.
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Stowa klucze: cigza, padaczka, stwardnienie rozsiane, bole glowy, migrena

Streszczenie

Ciagza moze wplywaé na przebieg wielu chordéb neurologicznych, jak réwniez choroby
neurologiczne i ich leczenie moga w znacznym stopniu oddzialywaé na przebieg ciazy, pordd oraz
stan kliniczny ptodu. Do chordb, na ktore warto zwroci¢ uwage naleza: padaczka, stwardnienie
rozsiane oraz bole glowy. Czestos¢ wystgpowania padaczki nie zmienia si¢ znaczaco w czasie cigzy,
jednakze z uwagi na zagrozenie, jakim dla rozwijajacego si¢ ptodu sg napady padaczkowe matki, jak
rowniez ze wzglgdu na potencjalnie uszkadzajacy wplyw lekoéw przeciwpadaczkowych, kobieta
w cigzy wymaga szczegolnej troski. Wyniki badan klinicznych wykazaty, ze w czasie cigzy czgsto§é
wystepowania rzutow stwardnienia rozsianego maleje, zwlaszcza w III trymestrze w poréwnaniu
z okresem przed cigza, natomiast w ciggu 3 miesiecy po porodzie zachodzi zwigkszenie czgstosci
zaostrzen nawet o 30%. Na bole glowy uskarza si¢ okolo 35% kobiet w ciazy. Wigkszos¢ tych
dolegliwosci ma niegrozny charakter: migrena, bdl glowy typu napigciowego. Kobiety w cigzy naleza
jednak do grupy zwigkszonego ryzyka wystapienia zagrazajacych zyciu wtornych bolow gltowy,
zwiastujacych rzucawke czy zakrzepice naczyn zylnych moézgu. Z uwagi na zmiany fizjologiczne
zachodzace w organizmie pacjentki oraz na ochrong rozwijajacego si¢ ptodu, leczenie chordb, nie
tylko neurologicznyhch musi uwzgledniaé potencjalny teratogenny wplyw procedur diagnostycznych
i terapeutycznych, a takze zmiang w farmakokinetyce lekow.

1. Wstep

Cigza moze mie¢ wpltyw na przebieg wielu chorob majacych podioze neurologiczne, jak
réwniez wystepowanie chordb neurologicznych oraz zwigzane z nimi leczenie moga w znacznym
stopniu oddziatywac na przebieg cigzy, pordd oraz stan kliniczny ptodu. Celem ponizszej pracy jest
przedstawienie chordb neurologicznych wystepujacych w przebiegu cigzy, ze szczegdlnym
uwzglednieniem: padaczki, stwardnienia rozsianego oraz bolow gtowy, w tym migreny.

2. Przeglad literatury

Padaczka

Kobieta w ciazy chora na padaczk¢ wymaga szczegoélnej troski, zarobwno z uwagi na
zagrozenie jakim dla rozwijajacego si¢ organizmu dziecka sg napady padaczkowe matki, jak rowniez
ze wzgledu na potencjalnie uszkadzajacy wptyw lekow przeciwpadaczkowych. (Owecki 2011)
Padaczka jest bardzo czgstym problemem neurologicznym. Jej rozpowszechnienie szacuje si¢ na 220-
4100 przypadkow/100000 populacji ogdlnej.(MacDonald i in. 2015; Owecki 2011)

Padaczka nie jest pojedyncza jednostka chorobowa, lecz zespotem objawow somatycznych,
wegetatywnych 1 psychicznych. Etiologicznie moze wystgpowa¢ na podlozu wielu zmian
morfologicznychi metabolicznych mézgu. Napad padaczkowy definiowany jest jako napadowe,
synchroniczne wytadowania neuronalne powodujace pojawienie si¢ nieprawidlowej czynnosci
mozgu (ruchowej, czuciowej i behawioralnej lub autonomicznej), ktorym moga towarzyszyé
zaburzenia §wiadomosci lub utrata przytomnosci. Ustalenie etiologii objawu nie jest mozliwe w 65%-
75% przypadkow.
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Do rozpoznania padaczki konieczne jest stwierdzenie wystgpowania nawracajacych, co
najmniej dwoch incydentéw drgawkowych po uprzednim wykluczeniu drgawek pochodzenia
goragczkowego.(MacDonald i in. 2015; Owecki 2011)

Z kolei stan padaczkowy stanowi stan bezposredniego zagrozenia zycia i bezwzglednie
wymaga hospitalizacji ci¢zarnej. Stan ten rozpoznaje si¢ w sytuacji, gdy u chorej wystepuja dwa lub
wigcej napadow padaczkowych (grand mal i petit mal ), pomiedzy ktoérymi ci¢zarna nie odzyskuje
przytomnosci lub gdy sam napad trwa ponad 30 minut. Stan padaczkowy prowadzi do powaznych
zaburzen krazeniowo-oddechowych, w konsekwencji ktorych dochodzi do niedotlenienia moézgu.
Przedluzajaca si¢ aktywno$¢ elektryczna w osrodkowym uktadzie nerwowym prowadzi do
nieodwracalnego uszkodzenia neurondow. Znaczenie krytyczne w tym przypadku ma czas trwania
stanu drgawkowego. Wyladowania trwajagce do 60 minut powodujag odwracalne uszkodzenia
neuronalne, natomiast dluzej trwajace doprowadzaja do $mierci neurondéw. (Jedrzejczak 2002)

Postepowaniem wspomagajacym rozpoznanie oraz klasyfikacje napadoéw oprocz objawow
klinicznych jest badanie elektroencefalograficzne (EEG). Dla wykluczenia objawowego charakteru
padaczki w kazdym przypadku konieczne jest badanie obrazowe glowy (optymalnie MRI).W okresie
miedzy napadami pacjentki zazwyczaj pozostaja bez objawow.

Padaczka nie jest przeciwwskazaniem do zajscia w cigze. Jednakze mimo wprowadzenia
nowoczesnych lekow przeciwpadaczkowych i radykalnej poprawy opieki nad pacjentkami
padaczka, cigza powiklana nalezy do grupy podwyzszonego ryzyka preeklampsji, porodu
przedwczesnego oraz umieralnosci zarowno ptodow, jak i matek. Jest to zwigzane z wieloma
czynnikami m. in. z wplywem zmiany stezenia lekow przeciwpadaczkowych w surowicy
i zwickszonym ryzykiem napadoéw, potencjalnie teratogennym  wplywem  lekow
przeciwpadaczkowych oraz nieco zwigkszonym ryzykiem powiktan potozniczych. (MacDonald i in.
2015; Jedrzejczak i Majkowska-Zwolinska 2013)

Czgsto$¢ napaddéw padaczkowych podczas cigzy nie ulega zmianie u okolo 60%kobiet,
u okoto 10-30% wzrasta, natomiast u 10-20% zmniejsza si¢. Bardziej korzystne rokowanie szacuje
si¢ u pacjentek, u ktorych dhuzszy okres przed ciaza (9-12 miesigcy) nie obserwowano napadow.
W takich sytuacjach istnieje duze prawdopodobiefistwo (okoto 80-90%) remisji roéwniez w trakcie
cigzy. (Owecki 2011) Napady padaczkowe moga pojawié si¢ po raz pierwszy dopiero w czasie
trwania cigzy, stajac si¢ zaskoczeniem dla potoznikoéw. Taka sytuacja obserwowana jest stosunkowo
rzadko i1 obecnie przyjmuje si¢, ze sama cigza nie ma dziatania epileptogennego. W trakcie cigzy
moze nastgpi¢ nawro6t napadow po dhuzszej przerwie, zmiana przebiegu istniejgcej juz choroby,
a w III trymestrze cigzy moze zaistnie¢ konieczno$¢ roznicowania napadow z eklampsja. Najczesciej
pierwszy w zyciu napad, przyjmujacy postaé stanu padaczkowego czg¢sto jest objawem powaznego
uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego w przebiegu zapalenia moézgu, urazu glowy,
przewlektego uzaleznienia czy toksycznego zatrucia alkoholem. U pacjentek z wczesniejrozpoznang
padaczka przyczyna wystapienia stanu padaczkowego najcze$ciej bywa zaprzestanie terapii lub
zmiana leku, rzadziej $wiezy uraz glowy.

(Jedrzejezak 2002; The EURAP StudyGroup 2006)

Zmiany fizjologiczne zachodzace w organizmie kobiety w cigzy moga prowadzi¢ do
obnizenia stezenia osoczowego lekoéw przeciwpadaczkowych, a w konsekwencji odpowiada¢ za
zmiang czgstosci napadoéw. Do potencjalnych czynnikow odpowiedzialnych za to zjawisko nalezg
czynniki:

— fizjologiczne (zaburzenia snu, ostabienie, nokturia, nudno$ci i wymioty)
— metaboliczne (zwigkszona zawarto$¢ wody i retencja sodu)
— hormonalne (zmiany w st¢zeniu estrogendw i progesteronu, zwickszenie gonadotropiny

w [ trymestrze cigzy)

— farmakokinetyczne (wahania st¢zenia lekow w surowicy, zwigkszony klirens, zmniejszone
wchtanianie, zwigkszona obj¢tosc dystrybucji, zwigkszony metabolizm watrobowy)

— psychologiczne (stres, lek, niestosowanie si¢ do zalecen lub samowolne odstawienie lekow
przeciwpadaczkowych w obawie przed niekorzystnym wplywem na dziecko).
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Dotychczasowe dane wskazuja, iz sama padaczka jest czynnikiem wplywajacym
obcigzajaco na przebieg cigzy. Wystepowanie napadow w cigzy jest niezaleznym czynnikiem
zwigkszonego ryzyka urodzenia noworodka o niskiej masie urodzeniowej. Ponadto $miertelnos¢
matek z padaczka w poréwnaniu z populacja ogolna jest nieco wigksza, co moze by¢ zwigzane
z samowolnym odstawieniem lekow przeciwpadaczkowych i wystepowaniem napadow
drgawkowych. Kontrola napadoéw jest zatem bardzo waznym elementem prawidlowego przebiegu
cigzy oraz samego porodu.

Uogolniony napad toniczno-kloniczny moze stanowi¢ zagrozenie dla kobiety w cigzy
w sposob bezposredni (uraz), jak roéwniez posrednio wskutek niedotlenienia i kwasicy. (Jedrzejczak
i Majkowska-Zwolinska 2013) Niedotlenienie matki skutkuje rowniez hipoksja ptodu, co manifestuje
si¢ bradykardia, ktora moze prowadzi¢ do zaburzen rozwoju ptodu. Napady padaczkowe u matki
moga by¢ tez powodem przedwczesnego odklejenia si¢ tozyska wskutek urazu brzucha matki,
krwotoku wewnatrzczaszkowego ptodu, a nawet jego $mierci. (Owecki 2011)

Kompleksowa opieka nad ci¢zarng chora na padaczke obejmuje migdzy innymi oceng
stezenia poziomu lekow przeciw padaczkowych w surowicy krwi przed cigza, na poczatku kazdego
trymestru oraz w ostatnim miesigcu cigzy. Zalecane jest oznaczanie frakcji wolnej lekow
przeciwpadaczkowych. Jak pokazuja obserwacje, wybitnie istotny spadek stezenia w surowicy Krwi
dotyczy okskarbazepiny, lamotryginy (nawet o 50%), lewetiracetamu i kwasu walproinowego, za$
w mniejszym stopniu fenobarbitalu, fenytoiny oraz karbamazepiny. Wzrost metabolizmu lekow
i zwickszona ich filtracja moze by¢ powodem nieskutecznosci terapeutycznej, co w powyzszej
sytuacji wymaga dostosowania odpowiedniej dawki leku. (Brodtkorb i Reimers 2008) Wybdr leku
przeciwpadaczkowego powinien by¢ dokonany przed poczeciem. Nie nalezy przeprowadza¢ zmiany
dotychczasowej terapii podczas cigzy. Takie postepowanie wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem
wystapienia napadow padaczkowych. W zwigzku z tym nalezy dazy¢ do monoterapii oraz ustalenia
minimalnej skutecznej dawki wybranego leku.

Teratogenny wplyw lekéw padaczkowych ma miejsce w okresie organogenezy (do 12.
tygodnia cigzy). Najpowazniejszy wpltyw uszkadzajacy przypisuje si¢ kwasowi walproinowemu
i jego pochodnym, karbamazepinie, fenobarbitalowi oraz fenytoinie. Przyjmowanie lekow
przeciwpadaczkowych moze prowadzi¢ do pojawienia si¢ wielu wad rozwojowych: serca , uktadu
moczowo-ptciowego, kostno-szkieletowego, malformacji czaszkowo-twarzowych, cewy nerwowej
(zwlaszcza po ekspozycji na karbamazeping oraz kwas walproinowy).

Ze wzgledu na skutki uboczne lekow p/padaczkowych dla poczetego dziecka obejmujace:
sedacje lub drazliwo$¢, wymioty, ostabienie ssania, drzenie, hipotonig, niedobor witaminy K, zespot
wad dysmorficznych okre§lanych mianem ,,ptodowego zespotu zwigzanego ze stosowaniem lekoéw
przeciwpadaczkowych”, charakteryzujacy si¢ hiperteloryzmem, niskg linia owlosienia,
zmarszczkami nakatnymi, obnizong lub szeroka kos$ciag nosowa, hipoplazja paznokci/paliczkow
dystalnych lub upos$ledzeniem intelektualnym, kobiety w wieku prokreacyjnym powinny unikaé
terapii z zastosowaniem karbamazepiny, kwasu walproinowego, fenytoiny oraz fenobarbitalu.
Lekiem o najmniejszym udowodnionym wplywie teratogennym pozostaje lamotrygina, a ryzyko
wystagpienia wad rozwojowych przy stosowaniu powyzszego leku zblizone jest do ryzyka
populacyjnego. Ponadto za wzglednie bezpieczne w cigzy uwazane sa benzodiazepiny stosowane do
przerywania napadu padaczkowego oraz oksakarbazepina stosowana w monoterapii.

W celu zmniejszenia ryzyka wystepowania wad rozwojowych, podawanie kwasu foliowego
powinno by¢ wprowadzone przed poczeciem oraz kontynuowane podczas cigzy. Zalecana dawka to
0,4-0,5mg/dobg. Celem uniknigcia krwotoku (w tym $§rodmoédzgowego) u ptodu i noworodka zaleca
si¢ suplementacje witaminy K u matki w dawce 10-20mg/dobe doustnie w ostatnim miesigcu cigzy
oraz u noworodka 1mg witaminy K domig$niowo bezposrednio po porodzie.

Wigkszos§¢ kobiet jest w stanie urodzi¢ dziecko sitami natury. Wskazania do cigcia
cesarskiego powinny by¢ ograniczone do wystgpowania czestych napadow toniczno-klonicznych lub
innych rodzajow napadow, ktére moga zaburzy¢ przebieg porodu.(Owecki 2013; Jedrzejczak
i Majkowska-Zwolinska 2013)
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Stwardnienie rozsiane

Stwardnienie rozsiane jest przewlekla, zapalng chorobg demielinizacyjna OUN, o podiozu
prawdopodobnie autoimmunologicznym, manifestujaca si¢ wieloogniskowym i réwnoczasowym
uszkodzeniem istoty biatej moézgu i rdzenia. Przebieg choroby jest wyjatkowo zmienny, jednakze
u wigkszosci chorych wystepuja rzuty (zaostrzenia choroby) z towarzyszacymi okresami remisji
klinicznej.(Rowland
i Pedley 2014) W poczatkowym stadium zauwaza si¢ niecharakterystyczne objawy podmiotowe
W postaci uczucia utraty energii, b6low gltowy, obnizenia nastroju, labilnos$ci emocjonalnej, bolow
konczyn, neuralgii trojdzielnej, ktore moga by¢ mylnie traktowane jako nerwica. Z czasem do
podanych dolegliwo$ci dotaczaja si¢ objawy neurologiczne w postaci: zaburzen czucia (drgtwienia,
parestezje), pozagatkowego zapalenia nerwu wzrokowego (ostabienie ostrosci wzroku, bol),
niedowtadu konczyn, podwdjego widzenia, zawrotow gltowy, ataksji, zaburzenia funkcji zwieraczy
(nietrzymanie moczu, zatrzymanie moczu). (Kozubski 2013)

Poczatek zachorowania przypada na 20-40 rok zycia. Rozpowszechnienie w Polsce jest
dosy¢ wysokie i wynosi 40-60 przypadkow/100 000 z dwukrotnie wyzsza czestoscia w populacji
kobiet w stosunku do mezczyzn.(Owecki 2011, Rowland i Pedley2014) Diagnostyka SM opiera si¢
na badaniu MRI, natomiast znaczenie uzupetniajace, zwlaszcza w rdznicowaniu z innymi
jednostkami chorobowymi ma badanie ptynu moézgowo- rdzeniowego (PMR) oraz badanie
potencjalow wywotanych ( wzrokowych, z pnia mézgu czy somatosensorycznych). (Owecki 2011)

Wplyw cigzy na przebieg stwardnienia rozsianego jest od dawna dyskutowanym
zagadnieniem. Przez wiele lat standardem bylo odradzanie zajScia w cigz¢, badZz sugerowanie
przerwania cigzy z powodu rozpoznania SM. Od dawna wiadomo, ze okres potogu stanowi moment
zwigkszonego ryzyka wystapienia rzutu SM. Wyniki wielu badan klinicznych wykazaty natomiast,
7e W czasie trwania cigzy czesto$¢ wystepowania rzutow choroby maleje 3-krotnie, zwlaszcza w 111
trymestrze w poréwnaniu z okresem przed ciaza, a w obrazach MRI zauwaza si¢ zmniejszenie liczby
nowych ognisk demielinizacyjnych. Natomiast w ciggu 3 miesiecy po porodzie ma miejsce
~Wyrownawcze” zwigkszenie czgstosci zaostrzen nawet o 30%. Przebyta cigza nie ma wpltywu na
odlegla niesprawnos¢. W badaniach populacji skandynawskiej chorych na SM udowodniono, ze
w okresie potogu az 3-krotnie wzrasta ryzyko transformacji postaci rzutowo-remisyjnej we wtornie
postepujaca. Nie zostato to jednak potwierdzone przez innych autoréw. Cigza jako stan ,,ochrony”
dla organizmu pacjentki z SM wigze si¢ ze szczegdlnym profilem hormonalnym istniejacym w tym
okresie. Estrogeny dzialaja immunomodulujgco, przesuwajac profil aktywnosci limfocytow Thl
(dominujaca aktywno$¢ prozapalna) na korzys$¢ limfocytow Th2 — co wiaze si¢ z silniejsza
odpowiedzig przeciwzapalng.(Pozlii i Pugliatti 2015; Patas i in. 2013)

Zarowno przebieg cigzy jak i porodu u pacjentek chorych na stwardnienie rozsiane
obarczone takim samym ryzykiem powiktan (nadci$nienie ci¢zarnych, odklejenie tozyska i in.), jak
u kobiet zdrowych. Nie stwierdza si¢ wptywu stwardnienia rozsianego na przebieg cigzy. Badanie
opublikowane w 2009 roku analizujace informacje dotyczace 10 tys. urodzen przez kobiety chore na
SM, moéwi jedynie o nieznacznie wigkszym odsetku dzieci z niska masg urodzeniowa (3% w grupie
matek z SM w porownaniu do 2% ogétu noworodkéw). Stwardnienie rozsiane nie jest choroba
dziedziczna, cho¢ wiadomo o genetycznych predyspozycjach, jakie mozna przekaza¢ potomstwu.

Terapia rzutu nie odbiega od standardow obowiazujacych poza cigzg. Wysoka dawke
steroidow (0,5-1g metyloprednizolonu/dobg) w roztworze soli fizjologicznej podaje si¢ we wlewie
dozylnym przez okres 3-5kolejnych dni. Metyloprednizolon jest uwazany za substancj¢ wzglednie
bezpieczng podczas cigzy.

Przeciwwskazana jest natomiast terapia immunomodulujgca (interferon B, octan glatirameru,
azatiopryna, metotreksat, mitoksantron, cyklofosfamid, cyklosporyna A).

Ciaza u kobiety ze stwardnieniem rozsianym powinna by¢ zaplanowana na okres remisji,
a leki stosowane w profilaktyce SM powinny by¢ odstawione na 3 miesiace przed planowanym
poczeciem. Wystgpujace w chorobie uposledzenie funkcji pgcherza moczowego predysponuje do
czestych zakazen droég moczowych. Z tego powodu badanie moczu powinno by¢ wykonywane
czes$ciej niz u pozostatych pacjentek.
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Kobiety cigzarne z SM moga korzystaé ze znieczulenia zewnatrzoponowego w czasie
porodu. W sytuacjach, kiedy matka nie ma sity efektywnie prze¢ w czasie porodu lub istnieje ryzyko
pogorszenia jej stanu po duzym wysitku, wskazane jest cigcie cesarskie. W analizie 10 tysigcy
porodow cigzarnych z SM, cigcie cesarskie wykonane bylo u 42% w pordéwnaniu z 33% w grupie
ogolnej. Ciecie cesarskie moze by¢ wykonane w znieczuleniu podpajeczyndwkowym
z zastosowaniem opioidow dodanych do $rodka miejscowo-znieczulajacego. Takie znieczulenie do
cigeia cesarskiego jest o wiele bezpieczniejsze dla matki i dziecka, niz znieczulenie ogolne. Jest to
preferowany i zalecany sposob znieczulenia.(Kelly i in. 2009)

Bole glowy

Bole glowy sa czesta dolegliwoscia w okresie ciazy, ktora notuje si¢ ja u ok. 35% kobiet.
Wigkszos¢ dolegliwosci bolowych glowy u cigzarnych ma niegrozny charakter, jak na przyktad
migrena czy napicciowe bole glowy, ale kobiety w ciazy naleza do grupy zwickszonego ryzyka
wystapienia zagrazajacych zyciu wtornych boléw gtowy, na przyklad spowodowanych zblizajaca si¢
rzucawka czy zakrzepica naczyn zylnych mézgu (cerebralvenousthrombosis — CVT). W zwigzku
z powyzszym choroby neurologiczne sa jednym z gtdéwnych powodoéw zgondéw matek. Potoznicy
musza zdawac sobie sprawe z ich wystepowania i wiedzie¢, kiedy zleci¢ konsultacje¢ neurologiczna.
Prawidtowa identyfikacja przyczyny bolu glowy u kobiety w okresie ciazy lub potogu czesto jest
mozliwa na podstawie wstepnej oceny klinicznej, obejmujacej wywiad i badanie neurologiczne. Po
takim wstepnym badaniu przypadek silnego lub nietypowego bolu glowy wymaga konsultacji
z neurologiem, a nastepnie pilnego badania obrazowego. (Revell i Morish 2014)

W Migdzynarodowej Klasyfikacji Bolow Glowy (International Classification of
HeadacheDisorders — ICHD)wyréznia si¢ 85 rodzajow bolu gtowy. U mtodych kobiet wigkszo$é
z nich wystegpuje rzadko, a okoto 90% bolow glowy u cigzarnych stanowia migrena i bol typu
napigciowego. W czasie cigzy pierwotne bdle glowy moga si¢ pojawi¢ po raz pierwszy lub tez
zmieni¢ swoja czestotliwose i charakter, zwlaszcza w pierwszym trymestrze. Cigza jest zwigzana ze
zwickszeniem ryzyka wystepowania niektorych wtornych bolow glowy.(Revell i Morish 2014)
Wyréznia si¢ bol glowy pierwotny (idiopatyczny) i wtorny (objawowy).

A) Bdl idiopatyczny dzieli si¢ na:

a) migreng z aurg (klasyczna)- bez aury lub skojarzona

b) napigciowy bol glowy;

¢) klasterowy bol glowy.
B) Bol glowy objawowy zwigzany z urazami, zaburzeniami naczyniowymi, infekcjami,
zapaleniem zatok lub zaburzeniami psychicznymi.

Bole glowy moga ujawnia¢ si¢ w pewnych stanach zwigzanych z cigzg i potogiem, takich
jak nadci$nienie indukowane cigza lub stan przedrzucawkowy, odwracalny kurcz naczyn
mozgowych, samoistne nadcisnienie wewnatrzczaszkowe oraz W okresie poporodowym

niskocisnieniowy bdl glowy z komponenta pozycyjna po nakhiciu opony twardej (naktucie
zamierzone w znieczuleniu podpajeczynowkowym lub niezamierzone przy nieprawidlowo
wykonanym znieczuleniu zewnatrzoponowym). (International Headache Society 2004; Domitrz
2006; Klein i Loder 2010)

Migrena

Migrena (MI, ang. migraine) jest jednym z czes$ciej wystepujacych idiopatycznych bolow
gltowy. Charakteryzuje si¢ epizodycznym, pulsujagcym bolem zlokalizowanym

zwykle jednostronnie, najczesciej w okolicy czolowej, skroniowej, a moze by¢ takze
umiejscowiony za gatka oczng. Napad o zmiennym nat¢zeniu, od umiarkowanego do cigzkiego,
trwajacy przecigtnie od 4 do 72 godz., ktéoremu towarzysza nudnos$ci

i/lub wymioty, fotofobia, fonofobia i hipersomnia. B61 wystepuje z rézng czestoscia; od
kilku razy w tygodniu do jednego, dwoch epizodow w ciagu roku. MI klinicznie dzieli si¢ na dwa
glowne podtypy (migrena bez aury i migrena z aurg), ktdre oparte sa na obecno$ci aury, w petni
odwracalnych objawow ogniskowych, takich jak zaburzenia widzenia, czucia, motoryki

i mowy lub objawow neurologicznych z pnia mézgu.(International Headache Society 2004)
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Pojawienie si¢ migreny jest modulowane przez wahania poziomu estrogenu. Wigkszo$¢
kobiet (60-70%) do$wiadcza redukcji czgstoscei i natgzenia lub catkowitego ustania napadow w tym
okresie (zwlaszcza w II i III trymestrze), ok. 5% zglasza nasilenie objawdw, z kolei pozostale
pacjentki nie zauwazaja zmian w przebiegu choroby. (MacGregor 2012) Kobiety karmigce piersig sa
na nie mniej narazone. Najczesciej wystepujace nawroty migrenowych bolow gtowy przypadaja na
okres poporodowy. W przypadku kobiet, u ktérych wystgpowanie migreny ma zwigzek z cyklem
miesigczkowym istnieje wigksze ryzyko migren poporodowych, dlatego kobiety karmiace piersia
rzadziej doznaja dolegliwosci migrenowych. Protekcyjnie dziatajacy efekt karmienia piersia wynika
z bardziej stabilnego poziomu estrogendéw, w porownaniu do kobiet karmigcych butelka. Wedlug
dostepnych badan u 34% kobiet migrena nawraca w pierwszym tygodniu, natomiast u 55% kobiet
pojawia si¢ w ciggu pierwszego miesigca po porodzie. (Sances i in. 2003; Silberstein 2004)

Farmakoterapia napadu migrenowego bolu glowy opiera si¢ na wykorzystaniu

(@) nieswoistych lekow przeciwbolowych, znajdujacych rowniez zastosowanie
w leczeniu bolow glowy typu napieciowego;

(b) selektywnie swoistych lekow przeciwmigrenowych, dziatajacych tylko na
bol MI (potencjalnie takze na klasterowy bol glowy)

(c) lekdéw przeciwwymiotnych

Zaleca si¢ stosowanie najnizszej, skutecznej dawki i najkrotszego czasu, niezbgdnego do
zwalczenia objawow. Dla uzyskania poprawy dolegliwosci (znaczaca redukcja lub ustgpienie bolu
w ciggu 2 godz. od podania leku) zaleca si¢ przyjecie leku mozliwie jak najwczesniej, na poczatku
napadu (Owecki i in. 2011)

W leczeniu doraznym zaleca si¢ paracetamol w dawce 1000mg, w II trymestrze mozliwe jest
réwniez zastosowanie preparatow z grupy NLPZ.Przeciwwskazane jest stosowanie pochodnych
alkaloidow sporyszu oraz preparatow z grupy agonistow receptordw serotoninergicznych 5-HT1
(tryptandw). Zastosowanie tryptanow jest dopuszczalne jedynie w I trymestrze ciazy , gdy zagrozenie
dla organizmu dziecka zwigzane ze znacznym nasileniem objawdw migreny (wymioty, zaburzenia
elektrolitowe) przewaza nad potencjalnym oddzialywaniem niepozadanym. (Owecki 2011)

Aby zmniejszy¢ lub zapobiec wystepowaniu migreny w okresie cigzy i po porodzie, powinno
si¢ w pierwszej kolejnosci unikaé¢ potencjalnych czynnikow spustowych wywotujacych napad, do
ktérych nalezg m.in. sen (dtugi sen, zmiana rytmu snu), stres, pozywienie (okreslone rodzaje serow,
czekolada, thuste potrawy, owoce cytrusowe, orzechy, a u 0sob pijacych kawe obnizenie poziomu
kofeiny we krwi), czy pogoda (nagly spadek ci$nienia). Zaleca si¢ postepowanie niefarmakologiczne,
obejmujace zmiang¢ zachowan i fizykoterapi¢: zdrowa dieta, ograniczenie spozycia kofeiny, soli
i cukru, przyjmowanie preparatow magnezu (600 mg/dobe) i ryboflawiny (witamina B2), regularne
i umiarkowane ¢wiczenia fizyczne (aerobowe) oraz regularny wzorzec snu. (Airola 2010)

3. Podsumowanie

Ciaza to szczegdlne wyzwanie dla lekarza opiekujacego si¢ kobiets, z uwagi na fizjologiczne
zmiany zachodzace w organizmie pacjentki oraz na ochron¢ rozwijajacego si¢ dziecka. Choroby
majace podtoze neurologiczne moga w znaczacy sposob oddziatywac, zardwno na stan zdrowia matki
jak 1 plodu. Zadaniem lekarza jest niedopuszczenie do wystgpienia objawOw oraz postepu tych
chorob. Odpowiednia kontrola oraz leczenie uwzgledniajace potencjalnie teratogenny wplyw
procedur diagnostycznych, terapeutycznych, a takze zmiany w farmakokinetyce lekow w czasie cigzy
s kluczem do pomyslnego przebiegu cigzy, porodu oraz dobrego stanu klinicznego matki i ptodu.
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26. Choroby naczyn mozgowych u kobiet w ciazy
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Streszczenie

Choroby naczyniowe osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) u kobiet w cigzy nie stanowia
dosy¢ czestego problemu klinicznego, moga jednak prowadzi¢ do istotnego i utrwalonego deficytu
neurologicznego kobiety oraz zagraza¢ zarownozyciumatki jak i jej dziecka.Do najszerszej grupy
choréb naczyniowych OUN, diagnozowanych w czasie cigzy naleza: przemijajacy napad
niedokrwienny moézgu, udar niedokrwienny i krwotoczny mozgu, krwotok podpajeczyndowkowy,
zapalenie tetnic mozgowych oraz zakrzepica wewnatrzczaszkowych naczyn zylnych. Stan
przedrzucawkowy jest jednym z gldéwnych czynnikéw predysponujacych do wystgpienia epizodow
udarowych u kobiet w cigzy. W zwigzku z powyzszym nagly wzrost ci$nienia t¢tniczego krwi po 20
tygodniu cigzy z towarzyszacymi objawami neurologicznymi, t.j.: bdle glowy, zaburzenia
$wiadomosci, zaburzenia widzenia, bole nadbrzusza, pobudzenie i niepok6j motoryczny, powinny
sta¢ si¢ sygnalem alarmowym dla lekarza prowadzacego cigzg, a tym samymmomentem do
zastosowania odpowiedniego leczenia i zabezpieczenia cigzarnej przed pojawieniem si¢
niebezpiecznych powiklan. Obecnos$¢ przedtuzajacych si¢ drgawek w czasie rzucawki moze
skutkowaé m.in. przedwczesnym oddzieleniem tozyska, zachtystowym zapaleniem pluc, krwotokiem
do OUN, zespotem HELLP, ostrg niewydolnoécig nerek, niewydolno$cig krazenia, deficytami
neurologicznymi, a w najgorszym wypadku zgonem matki i obumarciem ptodu.

1. Wstep

Choroby naczyniowe osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) u kobiet w cigzy nie stanowia
dosy¢ czestego problemu klinicznego, moga jednak prowadzi¢ do istotnego i utrwalonego deficytu
neurologicznego kobiety oraz zagraza¢ zyciu zaréwno matki jak i jej dziecka.(Kozubski
i Breborowicz 2011)Spektrum choréb naczyniowych OUN podczas cigzy i potogu nie r6zni si¢ od
populacji ogoélnej i obejmuje: przemijajacy epizod niedokrwienny moézgu, udar niedokrwienny
i krwotoczny moézgu, krwotok podpajeczyndéwkowy, zapalenie tetnic moézgowych oraz zakrzepice
wewnatrzczaszkowych naczyn zylnych.

Objawy Kklinicznepowyzszych zaburzen sg rowniezzblizone do symptomatologii
obserwowanej poza cigza, z wyjatkiem stanu przedrzucawkowego, rzucawki oraz zespotu HELLP
(nadcisnienie tgtnicze, podwyzszony poziom enzymoéw watrobowych, matoptytkowosc), ktore sa
charakterystyczne jedynie dla okresu ciazy i potogu. (Feske 2007) W najbardziej ogélnym ujgciu
chorobg naczyniowa mozgu nalezy podejrzewa¢ w przypadku pojawienia si¢ ubytkowych objawow
neurologicznych o naglym poczatku, tj. rozwijajacych si¢ najczgsciej w ciagu sekund lub minut.
(Brgborowicz 2012)

2. Przeglad literatury

Udar niedokrwienny mozgu
Czestos¢ wystepowania udaru niedokrwiennego moézgu W okresie cigzy nie zostata
dotychczas precyzyjnie okreslona. Wedtug usrednionych danychprzyjmuje si¢, ze u kobiet w wieku
rozrodczym 35% incydentéw udarowych zwiazanych jest z cigza, a zapadalno$¢ w czasie cigzy
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i potogu w krajach rozwini¢tych waha si¢ w zalezno$ci od badanej populacji w granicach 4-30:100tys.
cigzarnych. Prawdopodobienstwo incydentu niedokrwiennego OUN wzrasta w III trymestrze cigzy,
w okresie okotoporodowym oraz w potogu.Przyczyn takiego rozkladu zapadalnosci doszukuje si¢
z w intensywnych zaburzeniach hemodynamicznych majacych miejsce pod koniec cigzyoraz
najgwaltowniejszych zmianach zaré6wno hemodynamicznych, jak i hormonalnych w okresie
okotoporodowym oraz w potogu. Czynnikiem ryzyka pozostaje rowniez uszkodzenie tkanek podczas
porodu- fizjologiczne lub w wyniku procedur chirurgicznych. Ponadto zmniejszona aktywnosé
fizyczna zwlaszcza w pierwszych dniach po rozwigzaniu rowniez ma znaczenie. (Brgborowicz 2012;
Feske 2007)
Obraz kliniczny

Obraz kliniczny udaru niedokrwiennego mézgu u kobiet cigzarnych jest niemal taki sam jak
u innych pacjentow i obejmuje wystapienie ogniskowych deficytow neurologicznych
polaczonychniekiedy z silnym boélem glowy. (Nelson 1982) W przypadku rozlegltych zmian
niedokrwiennych dotaczaja si¢ roéwniez zaburzenia $wiadomosci, a W przebiegu udaru
niedokrwiennego mozgu, rozwijajacego si¢ w przebiegu rzucawki, objawom ogniskowym
towarzyszy splatanie lub pelna utrata przytomnosci oraz napady drgawkowe, poprzedzone nierzadko
zaburzeniami widzenia, bolami gtowy czy niepokojem. (Brgborowicz 2012)

Najczestszym mechanizmem, prowadzacym do powstania udaru niedokrwiennego mézgu
jest zator, zazwyczaj pochodzenia sercowego. Rzadziej jest to zator pochodzacy z zyt konczyn
dolnych i miednicy, a takze zespot rozsianego krzepniecia wewnatrznaczyniowego. Wérdd innych
przyczyn wymienia si¢ zaburzenia hemodynamiczne, zaburzenia koagulacji, a takze nabyte choroby
serca, rozpoznane jeszcze przed cigza. (Nelson 1982)Z kolei swoiste dla okresu cigzy jest zwiekszone
ryzyko zatoru paradoksalnego. Wzrost ci$nienia w klatce piersiowej podczas parcia stwarza
zagrozenie dla pacjentek z rozpoznanymi wadami serca z przeciekiem (przetrwaly otwor owalny,
ubytek przegrody migdzykomorowej), w ktorych to materiat zatorowy pochodzenia zylnego moze
zosta¢ przemieszczony do lewego przedsionka lub lewej komory, a nastepnie do mozgu.
(Brgborowicz 2012)

Czynniki predysponujace do wystapienia udaru niedokrwiennego moézgu w cigzy lub potogu
maja charakter swoisty- zwiagzany z cigza oraz nieswoisty- niezalezny od okresu ciazy.

Do czynnikow swoistych naleza:

— rzucawka/ stan przedrzucawkowy stanowigce okoto 24-47% przypadkéw udaru
niedokrwiennego moézgu,

— zator plynem owodniowym wystepujacy rzadko, okoto 1-12/100 000 poroddéw. Do
czynnikéw predysponujgcychnalezg: nagly pordd, zaawansowany wiek matki,
cigciecesarskie, liczne cigze czy tozysko przodujace. Objawy kliniczne pojawiajg si¢ nagle
pod postacia ostrej niewydolnosci krazeniowo-oddechowej, z towarzyszacym obrzekiem
phuc i spadkiem cisnienia tetniczego Krwi. Smiertelno$é jest wysoka i dotyczy okoto 20%
przypadkoéw ciezarnych. (Abenhaim 2008)

— rak kosmowki, ktorego przerzuty az w 20% przypadkéw lokalizujg sie w obrebie
OUN.Nowotwor naciekajac naczynia krwiono$ne moze by¢ przyczyna krwotoku
srodmozgowego czy zawatu mozgu. Testem pomocnym w diagnostyce nowotworu jest
oznaczenie stgzenia ludzkiej gonadotropiny kosmoéwkowej. (Breborowicz i Kozubski
2011)

— okotoporodowa kardiomiopatia rozstrzeniowa, rozwijajaca sigw dziewigtym miesigcu
cigzy lub w ciggu pigciu miesigcy po porodzie, wystepujaca u kobiet z nieobcigzonym
dotychczas wywiadem kardiologicznym, do rozwoju ktorej predysponujg: zaawansowany
wiek cigzarnej oraz liczne cigze.

— moézgowa angiopatia poporodowa, jednostka chorobowa o nieznanej przyczynie,
rozwijajaca si¢ w ciagu kilku godzin, do miesiaca po porodzie, zwigzana z przemijajacym
wieloogniskowym skurczem $rednich tetnic moézgowych. (Brgborowicz 2012)

—  procedury srodporodowe, w czasie ktorych ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego jest
najwigksze. Jednym z istotnych czynnikéw ryzyka jest parcie, zwlaszcza przy istniejacej
zakrzepicy zylnej. Cigcie cesarskie oraz zabieg usuwania poptodu predysponujg do
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zwigkszonego ryzyka nadkrzepliwo$ci oraz zatoru powietrznego, wynikajacych ze
zwigkszonej syntezy trombiny oraz redukcji biatka C, wtérnych do chirurgicznego
uszkodzenia tkanek. (Lanska 2000)

— waskulopatia pologowa, nalezaca do stanow zblizonych do vasculitis (uktadowych zapalen
naczyn), inaczej zwana poporodowa moézgowa angiopatia (postpartum vasculopathy-
PPV), objawiajaca si¢ najczeSciej w pierwszym tygodniu po porodzie.Etiologia choroby
nie jest w pelni poznana. Podaje si¢, ze wystgpuje ona spontanicznie, ale czynnikiem
spustowym mogag by¢ substancje zwezajace naczynia (wazokonstruktywne) obecne we
krwi. Ponadto bierze si¢ pod uwage stany zapalne naczyn zwigzane z infekcja, zwigkszong
aktywnos¢ uktadu krzepnigcia, powodujaca tworzenie si¢ skrzeplin, a takze mozliwos¢
powstawania zmian w §cianie naczyn w okresie potogu. W badaniu angiograficznym
widoczne sg charakterystyczne odcinkowe zwezenia naczyn wewnatrzmozgowych oraz ich
krety przebieg. W leczeniu oprocz lekéw antyagregacyjnych stosuje si¢ rowniez
glikokortykosteroidy.(Wiszniewska 2010)

Czynniki nieswoiste

W populacji kobiet ci¢zarnych istotny wptyw na wzrost ryzyka udaru niedokrwiennego
moézgu maja réwniez czynniki nieswoiste t.j.: migrena, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, toczen
uktadowy, trombofilia czy niedokrwisto$¢ sierpowatokrwinkowa. (James 2006)Ponadto duzy wptyw
ma wiek kobiety —zaréwno ponizej 20 jak i powyzej 35. roku zycia. Szczegdlnym czynnikiem ryzyka
pozostaja choroby serca obejmujace: zapalenie wsierdzia, wady zastawkowe, przetrwaly otwor
owalny, ubytek przegrody migdzykomorowej, kardiomiopati¢, niewydolnos$¢ krazenia oraz dusznice
bolesna) (Lanska 2000; James 2006) Ryzyko udaru wzrasta rowniez w przypadku wystepowania
zaburzen gospodarki kwasowo-zasadowej i wodno-elektrolitowej, nasilonych wymiotow, a takze
infekcji niezaleznych od okresu cigzy (zapalenie ptuc, grypa). (Lanska 2000)

Udar krwotoczny

Udar krwotoczny stanowi jedna z najbardziej niebezpiecznych postaci chordéb naczyniowych
OUN. Charakteryzuje si¢ duza $miertelnoscia, siggajaca 40-70%. CzgStos¢ wystgpowania udaru
krwotocznego, zwigzanego z cigza szacuje sie na 4,6/100 000 porodéw. Ryzyko wzgledne
wystapienia udaru dramatycznie wzrasta w okresie okotoporodowym oraz W potogu, wynoszac
odpowiednio 95/100 000 oraz 10/100 000 porodow. (Breborowicz 2012) Najczgstsza przyczyna
udaru krwotocznego mozgu jest rzucawka. Krwotok pojawia sie wowczas w nastepstwie wysokiego
ci$nienia tetniczego krwi, ktoremu towarzyszg zaburzenia koagulacji oraz zalezne od poziomu
estrogendw zmiany w obrebie $cian naczyn mézgowia. Wérdd innych przyczyn wymienia si¢ m.in.
uszkodzenie $cian tetnic przez naciek przerzutow raka kosmowki, jednak w tym przypadku
manifestacja naczyniowa rzadko bywa pierwszym objawem choroby. (Breborowicz i Kozubski 2011)
Szczegodlne ryzyko w okresie okotoporodowym i wezesnego potogu wigze si¢ z zespotem rozsianego
wykrzepiania wewnatrznaczyniowego. Do krwotoku w tym przypadku dochodzi w wyniku zuzycia,
a nastgpnie niedoboru odpowiednich czynnikow krzepnigcia krwi. Ponadto do krwotoku
srodmozgowego znacznie czgsciej dochodzi pod wptywem niezaleznych od cigzy czynnikow ryzyka:
przewleklego nadci$nienia tetniczego czy krwawienia z peknietej malformacji tetniczo-zylnej pod
wplywem zwigkszonej objetosci krwi krazacej 1 wyzszego ci$nienia w uktadzie zylnym, a takze w
wyniku nadcis$nienia t¢tniczego i zmian hormonalnych, zachodzacych podczas cigzy. Do rzadszych
przyczyn udaru krwotocznego w populacji kobiet ciezarnych nalezg: matoptytkowo$é, powiktania
zatoru septycznego, krwotok do guza mdzgu, a takze incydentalnie przyjmowanie kokainy, choroba
moya-moya oraz zapalenie t¢tnic mozgu. (Helms 2005)

Diagnostyka udarow

Diagnostyka wszystkich chorob naczyniowych OUN opiera si¢ na badaniu neurologicznym,
uzupetnionym obrazowaniem  struktur wewnatrzczaszkowych. Procedury diagnostyczne
w przypadku Kobiet w cigzy jedynie nieznacznie réznig si¢ od pozostalych grup pacjentow.
Standardem pozostaje tomografia komputerowa. Dawka promieniowania oddzialujgcego na macice
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podczas rutynowego badania CT gtowy nie przekracza progu szkodliwosci dla ptodu i wynosi ponizej
0.0001Gy (lmrad). Mimo to zalecane jest stosowanie oston, chronigcych macic¢ cigzarnej
i ograniczajacych energi¢ promieniowania. W uzasadnionych przypadkach mozna przeprowadzi¢
punkcje ledzwiowa (przy podejrzeniu krwotoku podpajeczynéwkowego,gdy obraz CT glowy
pozostaje niejednoznaczny).

Leczenie

Najkorzystniejszym rozwigzaniem terapeutycznym udaru niedokrwiennego mozgu jest
tromboliza z uzyciem tkankowego aktywatora plazminogenu (r-tPA). Jednak w odniesieniu do kobiet
ciezarnycCh bezpieczenstwo tej procedury nie zostato dotychczas okre$lone. Heparyna jest wzglgdnie
wskazana, m. in. w przypadku gdy przyczyng udaru niedokrwiennego mézgu byt zator kardiogenny
oraz pod warunkiem wykluczenia krwawienia srodmézgowego. (Brgborowicz 2012) W profilaktyce
udaru niedokrwiennego u kobiet cigzarnych podstawowe znaczenie ma kwas acetylosalicylowy
(ASA) podawany w matych dawkach (60-150mg na dobe). W II i III trymestrze terapia z uzyciem
ASA jest wzglednie pozbawiona ryzyka. Bezpieczenstwo stosowania ASA w I trymestrze nie zostalo
jednoznacznie stwierdzone. Pozostate leki przeciwptytkowe (klopidogrel, dipirydamol, tiklopidyna)
ze wzgledu na brak danych klinicznych sg przeciwwskazane. (Del Zotto E 2011) Terapia udaru
krwotocznego polega na postgpowaniu podtrzymujacym podstawowe funkcje zyciowe oraz
ewentualnym ograniczeniu krwawienia. Wskazaniem do interwencji neurochirurgicznej sg sytuacje
bezposrednio zagrazajace zyciu np. ucisk pnia moézgu przez wynaczyniong krew. (Helms 2005)

Rzucawka

Rzucawka (eclampsia) jest stanem chorobowymcharakteryzujacym si¢ uogdlnionymi
drgawkami toniczno-klonicznymi i/ lub $piaczka, wystepujacymi zazwyczaj po 20 tygodniu trwania
cigzy lub w czasie pierwszych 48 godzin potogu. Stanu tego nie mozna wythumaczy¢ inng przyczyna
niz cigza.

Epidemiologia

Czestos¢ wystepowania rzucawki oceniana jest na 4—6 az do 100 przypadkow na 10 000
zywych urodzen i zalezy od stopnia rozwoju ekonomicznego kraju. Rzucawka dotyczy szczeg6lnie
miodocianych matek (< 18 rz.) i kobiet po 35. rz. Wystepuje u 0,5% kobiet z miernie nasilonym
stanem przedrzucawkowym i u 2-3% kobiet w ciezkim stanie przedrzucawkowym.Eklampsja
najczesciej zwiagzana jest z uprzednio rozpoznanym stanem przedrzucawkowym (preeklampsja) lub
przewlektym nadci$nieniem tetniczym, jednakze u 16% kobiet z rzucawka nie stwierdza si¢ wezesniej
nadci$nienia tetniczego i objawdw stanu przedrzucawkowego. (Sibai 2004)

W przypadku nie wystgpienia objawoéw preeklampsji, obecno$¢ napadéw drgawkowych
z towarzyszacym nadci$nieniem tetniczym, bialkomoczem, matoptytkowoscia oraz wzrostem
poziomu enzymdéw watrobowych powinna by¢ traktowana jako stan rzucawkowy. Najczestszymi
przyczynami $mierci kobiet sg powiktania rzucawki, do ktorych nalezg: mechaniczna wentylacja—
23%, DIC — 9%, HELLP — 7%, ostra niewydolno$¢ nerek — 6%, obrzek ptuc -5%, ARDS — 2%,
krwawienie do OUN — 1,8%, zatrzymanie krazenia — 1,6%. (Munro 2000)

Patogeneza
Patogeneza drgawek rzucawkowych nie zostata w petni wyjasniona. Wéréd dotychczas
poznanych przyczyn wymienia si¢ nastepujace mechanizmy:
+  skurcz naczyn krwiono$nych,
* niedokrwienie mozgu,
»  obrzgk moézgu w przebiegu encefalopatii nadcisnieniowej,
»  krwotoki i zmiany metaboliczne OUN,
*  mikroangiopatyczng anemi¢ hemolityczna.
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Obrzek mozgu jako efekt drgawek rzucawkowych tlumaczony jest niskim stezeniem
albumin w osoczu i zwigzanym z tym spadkiem ci$nienia onkotycznego krwi. W efekcie nagte
obkurczenie naczyn mézgowych doprowadza do niedokrwienia i niedotlenienia tkanki mézgowe;.

Konsekwencja zaburzonego ukrwienia jest pobudzenie zakonczen motorycznych
i wystgpienie napadow drgawkowych. Spigczka po napadzie drgawek jest najprawdopodobniej
nastepstwem obrzeku i niedotlenienia mézgu lub zmian biochemicznych w o$rodkowym uktadzie
nerwowym. Powiklaniem obrzgku mozgu jest jego niedotlenienie, sprzyjajace masywnym
krwotokom do tkanki mézgowej, wywolujacym nastepnie zmiany nieodwracalne w OUN, mogace
ostatecznie prowadzi¢ do zgonu pacjentki.

Obraz kliniczny
Wystgpienie rzucawki zazwyczaj poprzedza pojawienie si¢ objawoéw prodromalnych
(zagrazajacych) obejmujacych:
1) znaczny wzrost ci$nienia t¢tniczego
2) bole glowy — ogblny niepokoj, zawroty gtowy, uposledzenie $wiadomosci,
3) zaburzenia widzenia — mroczki, uposledzenie widzenia, widzenie za mgla, podwdjne
widzenie,
4) bole nadbrzusza — bodle zotgdka, nudnosci, wymioty,
5) pobudzenie i niepokdj motoryczny.

Objawy kliniczne zagrazajacego stanu rzucawkowego obecne sgzaledwie u 59% chorych
i na chwile obecng brak nie zaobserwowano Scistej korelacji pomiedzy stopniem ich nasilenia
a wystapieniem rzucawki. Zazwyczaj gwaltowny wzrost ci$nienia tetniczego poprzedza napad
rzucawki, dochodzi do wstrzymania oddechu. Z kolei po napadzie czesto pojawia si¢
hiperwentylacja, ktéra ma na celu wyréwnanie kwasicy oddechowej, rozwijajacej si¢ w czasie
bezdechu.

Sposréd wielu objawéw rzucawki najgrozniejsze dla zycia pacjentki wydaja si¢
przedtuzajace si¢ drgawki i $pigczka. Natomiast najpowazniejszymi powiklaniami po napadzie
rzucawki s makro- i mikrowylewy do wszystkich narzadéw wewngtrznych, a zwlaszcza do mozgu,
pluc, nadnerczy, watroby i osierdzia. (Redman i Sargent 2004; Khatun i in. 2000; Schwartz i in. 2000)

Obrazowanie

Klasycznym objawem stwierdzanym w obrazowaniu MR glowy u kobiet z rzucawka jest
zespot  odwracalnejtylnej  encefalopatii  (RPLS, reversible posteriori  encephalopathy
syndrome).Wzmozony sygnat z kory i substancji podkorowej ptata potylicznego $wiadczy
o obrzekuptata potylicznego. Wystapienie drgawek bezobserwowanych w ich nastepstwie
ubytkowneurologicznych lub $piagczki nie zobowigzuje do poglebiania diagnostykio dodatkowe
badania t.j.: EEG, TK czy NMR glowy.(Knight 2005)

Profilaktyka

Profilaktyka napadow rzucawkowych jest aktualnym problemem w medycynie perinatalnej.
Ocenia sie, ze u ponad 50% pacjentek jest ona nieskuteczna. Wielu autorow stawia sobie pytanie, czy
istotnie rzucawka jest naturalng konsekwencjg stanu przedrzucawkowego czy tez odrgbnym
schorzeniem. W literaturze problemu mozna znalez¢ réwniez opinie, mowigce m. in. o tym, ze
zapobieganie rzucawce jest niemozliwe, poniewaz: ok. 40% epizodéw rzucawki ma miejsce przed
hospitalizacja pacjentki, 12% atakow pojawia si¢ po uptywie ponad 48 h od porodu, a 2% po uptywie
wigcej niz 6 dni od porodu. Dodatkowo, cze¢$¢ przypadkow preeklampsji przebiega w sposob
piorunujacy i nieprzewidywalny. (Witlin i Sibai 1998)

Postgpowanie w rzucawce

W leczeniu rzucawki wyroézniamy dwa réwnolegle tory postgpowania: leczenie
farmakologiczne, profilaktyka oraz postgpowanie dorazne, podejmowane bezposrednio podczas
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napadu rzucawki. Ponizej przedstawiono postgpowanie w napadzie rzucawki wg ACOG (American
College of Obstetricians and Gynecologists)(2002 r.):
— przerwanie napadu drgawek i profilaktyka ponownego ich wystgpienia: MgSO4 w dawce
4-6 g i.v. podawany przez 20 min, nastepnie dawka 1-2 g na godzing przez co najmniej 24
godziny; w przypadku ponownego ataku drgawek (10% pacjentek) poda¢ w ciagu 3-5
minut MgSO4 w dawce 2 g. Przy leczeniu MgSO4 konieczna jest ocena: odruchu
kolanowego, czestosci oddechow, diurezy, stgzenia MgSO4 w surowicy krwi.
—  Przy przedawkowaniu MgSO4 nalezy poda¢ glukonian wapia- 19 i.v.
— farmakologiczna kontrola ci$nienia t¢tniczego. Celem leczenia jest uzyskanie wartosci RR
140-160/90-110 mmHg. Preferowane leki to: labetalol, hydralazyna,
— podtrzymanie oddechu i krazenia celem zwalczania niedotlenienia i kwasicy
—  zapewnienie drozno$ci drog oddechowych i podanie tlenu przez maske (8-10 I/min), ocena
wysycenia krwi tlenem, w uzasadnionych przypadkach intubacja,
—  kontrola gazometrii,
— ocena wydolnosci nerek i nawodnienia pacjentki: cewnik Foleya, bilans wodny, okresowe
ostuchiwanie ptuc,
—  zabezpieczenie przed urazem i zachty$nieciem: utozenie w pozycji bezpiecznej na boku,
— zakonczenie cigzy po ustabilizowaniu stanu klinicznego pacjentki.

Zagrozenie dla ptodu

Wystapienie napadu drgawek rzucawkowych zwigzane jestrowniez z pojawieniem si¢
istotnych zaburzen rytmu serca u ptodu, najczesciej pod postacig bradykardii. Po zakonczeniu napadu,
w zapisie kardiotokograficznym moze pojawi¢ si¢ tachykardia wyrdwnawcza, z towarzyszacym
wzmozonym napigciem mig$nia macicy. Stan rzucawkowy zawsze zwigzany jest z podwyzszonym
ryzykiem przedwczesnego oddzielenia si¢ tozyska. Po rozwigzaniu konieczne jest dalsze
przestrzeganie zasad intensywnej terapii i nadzoru. W potogu nalezy kontynuowaé leczenie
hipotensyjne, ktorego celem jest osiggniecie wartosci ci$nienia tetniczego rzedu 155/105 mmHg,
pamietajac ze u 30% pacjentek z rzucawka, drgawki moga si¢ powtorzy¢ po zakonczeniu cigzy,
zwykle w ciggu pierwszych 24 godzin po porodzie. Z tego wzgledu nalezy przez co najmniej 24
godziny po rozwigzaniu kontynuowaé podawanie siarczanu magnezu. (ACOG Practice Bulletin No.
33 2002)

3. Podsumowanie

Kobiety cigzarne to grupa pacjentek, ktora ze wzgledu na intensywne zmiany fizjologiczne
zachodzace w czasie cigzy, wymaga szczegdlnej opieki lekarskiej. Choroby naczyn moézgowych,
stanowia grup¢ schorzen, ktore nieleczone moga skutkowac niebezpiecznymi powiktaniami, nawet
w postaci $mierci matki i obumarcia ptodu. Zadaniem lekarza jest odpowiednia kontrola pacjentki
oraz niedopuszczenie do wystapienia objawdéw chorobowych, a w razie ich rozwinigcia, jak
najszybsza interwencja i odpowiednie leczenie, umozliwiajace kontynuacje przebiegu cigzy, porodu
oraz dobrego stanu klinicznego zarowno matki jak i ptodu.
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Streszczenie

Rodzice sa pierwszymi nauczycielami wplywajagcymi wychowawczo na swoje dziecko,
a jego pierwszy krzyk w czasie narodzin to bardzo wazny i wymowny komunikat przekazujacy
informacje, iz to "Ja" od tej pory bede znajdowac si¢ w centrum zycia tej rodziny. Uwaza sig, iz
sposob instynktownego reagowania na krzyk dziecka obserwowany u rodzicéw dziecka jest
uwarunkowany genetycznie. Rodzice poprzez ciagty kontakt z dzieckiem maja mozliwo$¢ wyrazania
samych siebie wszystkimi zmystami, ilustrujac kazdy gest z jak najwigkszym uczuciem tak aby
dziecko mogto wiernie odwzajemni¢ ich mitos¢. Natomiast w jaki sposdb rodzice reaguja na potrzeby
dziecka zaleze¢ moze od wzorcow zachowan przekazywanych z pokolenia na pokolenie. Rodzice sa
dla dziecka najwazniejszymi osobami, ktére tworza cieple ognisko domowe, chronigc w nim swoje
malenstwo przed niebezpieczenstwem. Powstaje zatem pytanie: w jaki sposob i Kiedy przygotowad
dziecko do nadchodzacych zmian w jego zyciu, gdy koniecznym staje si¢ powrot jednego z rodzicow
do pracy po urlopie macierzynskim. Zaangazowanie rodzicow w ukierunkowanie dziecka do
nadchodzacych zmian jest kolejnym bardzo waznym etapem w ich wspdlnym rodzinnym zyciu.
Adaptacja dziecka do zycia w $rodowisku zZtobkowym jest procesem wielofazowym
charakteryzujacym si¢ roznym natgzeniem reakcji emocjonalnych dziecka w zwigzku z naglym
zerwaniem wigzi emocjonalnej z rodzicami. Nie mozna unikng¢ bolu rozstania, ale nie trudno
przewidzie¢, ze zaangazowanie si¢ rodzicow w proces adaptacji dziecka do nowego $rodowiska
ztagodzi ,,dziecigcy dramat”. Ukierunkowanie dziecka do nadchodzacych zmian w jego zyciu bedzie
zaleze¢ od wielu czynnikow $rodowiskowych, w ktorych gltéwng role odgrywaja wzorce
przywigzania oraz ich uwarunkowania. Nie bez znaczenia pozostaje wrazliwo$¢ rodzica oraz jego
wplyw na ksztattowanie rozwoju emocjonalno-spotecznego dziecka w relacjach z babcia, dziadkiem,
rodzenstwem, czy rowiesnikami.

1. Wstep

Mate dziecko poznaje §wiat poprzez doswiadczenie bycia kochanym, akceptowanym,
szanowanym. I tylko w obecnos$ci rodzicow czuje si¢ bezpiecznie oraz wyraza jakakolwiek cheé do
dziatania. Mniej lub bardziej angazujemy nasza najblizsza rodzing w zycie dziecka. Caty czas
zastanawiamy si¢ jak wychowaé szczesliwe dziecko. | tak naprawde to ono wysyla nam sygnaty
z czego jest zadowolone, a z czego nie, co mu sie podoba bardziej, a co mniej. My rodzice dajemy
z siebie wszystko, aby stworzy¢ ciepte ognisko domowe, w ktorym dziecko czuje sie bezpiecznie.
Wszystkimi zmystami wyrazamy siebie samych, ilustrujac kazdy gest z jak najwigkszym uczuciem
po to, aby dziecko mogto wiernie odwzajemni¢ naszg mitos¢. JesteSmy na kazde zawotanie dziecka,
odczytujemy jego intencje i spelniamy jego kazdg zachcianke. Caty czas nasze dziecko prowadzimy
przez zycie, trzymajac go za rcke. Nasza postawa jest jak najbardziej otwarta na ukierunkowanie
dziecka w $wiat peten warto$ci, emocji oraz niespodzianek. Kazdy rodzic chce dla swojego dziecka
jak najlepiej, ale musi pamigtac, ze dziecko jest samodzielna osoba, ktéra ma prawo wyraza¢ swoje
emocje, potrzeby, pragnienia.
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Kiedy nagle zapada decyzja o powrocie jednego z rodzica do pracy po urlopie
macierzynskim, wtedy nalezy spokojnie przemy$le¢ to, w jaki sposob przygotowaé najpierw samych
siebie na zmiany w naszym zyciu, a potem nasze dziecko. Jesli my bedziemy spokojni to pozytywne
emocje udzielg si¢ rOwniez naszemu dziecku.

Zeby zrozumieé, co przezywa dziecko, ktore nagle zostato oderwane od rodzicow, trzeba
sobie wyobrazi¢ siebie samego w obliczu nowej, trudnej sytuacji. Dla kazdego z nas niekorzystne
warunki zwyktego codziennego zycia wywotuja w nas dyskomfort psychiczny. Wyobrazmy sobie
nasz powrot do pracy z wakacyjnego urlopu. Beztroski czas wypoczynku szybko uplywa, a nas
samych ogarnia coraz wigkszy stres zwigzany z powrotem do pracy. Aby lepiej uzmystowi¢ sobie
jakie emocje towarzysza dziecku w nowym $rodowisku wsrdd nieznanych osob przypomnijmy sobie
nasze odczucia, ktore wstrzasaty nami w sytuacji zmiany dotychczasowej pracy na nowa. Kiedys$ na
pewno kazdy z nas do§wiadczyl takiej zmiany w swoim zyciu. Zastanawiamy si¢ wowczas jak
wyglada to nowe miejsce, z jakimi ludzmi bedziemy mieli do czynienia oraz jaka atmosfera bedzie
panowata w nowej pracy. W sytuacji kryzysowej szukamy réwniez wsparcia u najblizszych osob.
Dziecko wyraza swoje niezadowolenie poprzez ptacz, ktéry moze mie¢ réozne podtoze. Instynkt
rodzicielski pozwala nam rozrézni¢ placz z glodu, z zimna, z niewygody, czy z powodu choroby.
Placz zwigzany z naglym zerwaniem wie¢zi emocjonalnej z rodzicami w sytuacji przystosowywania
si¢ dziecka do nowego $rodowiska jest naturalng reakcja organizmu na stres. Wowczas ptacz zmienia
si¢ w rozpacz, bo dziecko nie rozumie dlaczego jego mama nagle znikneta mu z oczu. Miejsce,
w ktorym si¢ ono znalazto w ogole nie przypomina mu domu rodzinnego. Osoby profesjonalnie
sprawujace opicke nad dzieckiem, pomimo wielu staran, nie sg w stanie spetni¢ oczekiwan dziecka,
poniewaz jego najwigkszym pragnieniem w tym trudnym momencie jest blisko§¢ matki, dziecko
wszystkimi zmystami wyraza protest przeciwko nieobecnos$ci rodzicow. ,,Dziecigcy dramat” mozna
ztagodzi¢ poprzez zaangazowanie si¢ rodzicow w proces adaptacji dziecka w nowym srodowisku
ztobkowym.

2. Opis zagadnienia

Adaptacja dziecka do nowego srodowiska zlobkowego jest procesem wiclofazowym
charakteryzujacym si¢ roznym natgzeniem negatywnych i pozytywnych reakcji dziecka na nagla
zmiang w jego zyciu. ,,BOl rozstania” zwigzany z naglym zerwaniem wig¢zi emocjonalnej dziecka
z rodzicami mozna zlagodzi¢ poprzez odpowiednie przygotowanie malenstwa do nieoczekiwanej
zmiany.

Organizacja dnia codziennego w domu, pierwsze kontakty spoteczne w rodzinie, stopniowe
przyzwyczajanie dziecka do nieobecnosci rodzicow to czynniki warunkujace w przysztosci
ztagodzenie ,,bolu rozstania” zwigzanego z naglym zerwaniem wi¢zi emocjonalnej pomi¢dzy matka
i dzieckiem.

Jezeli rodzice planuja w przysztosci opieke dla swojego dziecka w formie ztobka to musza
wiedzie¢, ze od chwili narodzin bardzo istotne znaczenie ma regularny tryb zycia catej rodziny.
Proces opiekunczo-wychowawczy wymaga od rodzicOw zaangazowania si¢ we wszystkie czynnos$ci
dnia codziennego wykonywane w ramach opieki nad dzieckiem. Dobowy rytm podzielony jest na
czynno$ci zwigzane z karmieniem, higieng, zabawa i snem. Systematyczna organizacja dnia to
przestrzeganie statej pory wszystkich czynnosci opiekunczo- wychowawczych.

Regularny tryb zycia dziecka ma podstawowe znaczenie w jego harmonijnym rozwoju.
Zaplanowanie poszczegolnych czynnosci zwigzanych z karmieniem, higiena, zabawa i snem oraz
konsekwentne ich przestrzeganie korzystnie wptywa na ksztaltowanie prawidlowych nawykow
dziecka do okre$lonych dziatan i systematycznie utrwala nauke przestrzegania pewnych regut. Jezeli
dziecko w §rodowisku rodzinnym nauczy si¢ przestrzega¢ pewnych zasad tatwiej mu bedzie odnalezé
si¢ w nowym §rodowisku ztobkowym, w ktorym harmonogram dnia dostosowany jest do potrzeb tak
matych dzieci. Dlatego warto wcze$niej zapoznaé si¢ z oferta organizacji dnia w Zlobku, aby
dostosowac plan dnia w domu do planu dnia w placéwce wychowania zbiorowego.

Mitos¢ rodzicielska sprawia, ze jesteSmy gotowi zareagowac¢ na kazde zawotanie dziecka.
Wrazliwo$¢ matki na potrzeby dziecka jest bezwarunkowa. Dzigki temu dziecko do$wiadcza coraz
wigkszych wrazen, a przy okazji organizacji dnia codziennego ksztaltuja si¢ pierwsze interakcje
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spoteczno-emocjonalne w relacji matki z dzieckiem. Natomiast karmienie naturalne przyczynia sie
do formowania jeszcze silniejszej wiezi emocjonalnej pomiedzy matka i dzieckiem.

Pierwsze kontakty spoteczne uaktywniaja si¢ wraz z pierwszym us$miechem dziecka.
Jeste$my dumni, gdy nasze dziecko na$laduje pierwsze gesty, stowa, pokonuje pierwsze kroki.
Rados$¢ jest jeszcze wigksza, gdy angazujemy najblizsza rodzing w proces wychowania naszego
dziecka. Starsze rodzenstwo jest wzorem do nasladowania, a obecno$¢ babci, dziadka, czy cioci
korzystnie wptywa na rozwdj dziecka. Wskazane jest, aby cze$ciej zostawia¢ dziecko pod opicka
babci, dziadka, cioci i pozwala¢ mu stopniowo przyzwyczajac si¢ do naszej nicobecnosci.

Rodzice maja najwigkszy wplyw na ukierunkowanie dziecka do nadchodzacych zmian
w jego zyciu poprzez odpowiednig postawe w czasie adaptacji dziecka do nowego $rodowiska.
Spokoéj i opanowanie rodzicow jest gwarancjg bezpieczenstwa psychicznego u ich dziecka. Nie
zapominajmy, ze dziecku udzielajg si¢ nasze negatywne emocje. Dziecko doskonale wyczuwa, ze
nadchodza zmiany w jego Zyciu i warto z nim o tym rozmawiac.

Wskazany jest udzial rodzicéw razem z dzie¢mi w spotkaniach organizowanych w ramach
godzin adaptacyjnych w zlobku. Jest to czas kiedy mozna pozna¢ nowe miejsce, opiekunow,
rowiesnikow oraz zadawac pytania zwigzane z adaptacja dziecka, co na pewno zaspokoi ciekawos¢
rodzicow.

Rodzice powinni zainteresowac si¢ w jaki sposob przebiega organizacja dnia w nowym
miejscu, w ktorym bedzie przebywaé ich dziecko, jakie kwalifikacje majg osoby sprawujace opieke
nad dzie¢mi w placowce.

Wspolna rozmowa zatem dostarcza wielu cennych informacji oraz pozwala rodzicom
zrozumie¢ dlaczego warto wspodlnie z dzieckiem zje$¢ pierwszy lekki positek w domu przed
przyjsciem do ztobka, przyprowadza¢ dziecko o statych porach do placowki, przyprowadzaé dziecko
z jego ulubiong zabawka, w jaki sposob pozegnaé si¢ z dzieckiem oraz dlaczego dziecko ptacze
w ztobku, dlaczego nagle zmienia si¢ zachowanie dziecka w domu po powrocie z placowki, dlaczego
nie sktadamy dziecku obietnic, ktérych nie spelnimy, dlaczego nie oszukujemy dziecka, ze zaraz
wrécimy, dlaczego moéwimy prawde, ze idziemy do pracy.

Obserwuje si¢, ze adaptacja przebiega tagodniej u dzieci, ktére sg przyprowadzane
do zlobka systematycznie o stalej porze, ktore zjedza wczesniej $niadanie w domu, ktére maja ze
sobg ulubiong zabawke, ktore krocej przebywaja w ztobku. Proces adaptacji dziecka
do nowego srodowiska znacznie utatwia rozsadne rozstanie si¢ rodzica z dzieckiem bez wydtuzania
czasu pozegnania.

Wspotpraca rodzicow z profesjonalnymi opiekunami jest niezbedna, poniewaz pozwala
wymienia¢ si¢ informacjami na temat funkcjonowania dziecka w domu i w zlobku, co pozwala
wypracowac wspolng lini¢ opiekunczo-wychowawcza.

3. Przeglad literatury

Rodzice sg wzorem do nasladowania dla swojego dziecka. W srodowisku rodzinnym dziecko
uczy si¢ szacunku, akceptacji, tolerancji, ufnosci, cierpliwo$ci, aprobaty, mitoéci. Ksztalttowaniu si¢
wlasciwego kontaktu z dzieckiem sprzyja autonomia wewngtrzna i zrdwnowazenie uczuciowe
rodzicow, akceptacja, wspoldziatanie z dzieckiem, dawanie dziecku wilasciwej dla jego wieku,
rozumnej swobody oraz uznanie praw dziecka w rodzinie jako réwnych bez przeceniania
i niedoceniania jego roli. Whasciwy kontakt z dzieckiem to zréwnowazone, swobodne podejscie do
dziecka i skierowane na jego rzeczywiste potrzeby.

Autonomia wewngtrzna i zrOwnowazenie uczuciowe pozwalaja na wzajemne obdarzanie si¢
uczuciem oraz przyjmowanie dowodow tych uczu¢. Rodzice okazuja dziecku uczucia mitosci, radosci
i smutku, wlasciwie odczytuja potrzeby i reaguja na nie. Akceptacja dziecka polega na przyjeciu go
takim jakie ono jest, z jego wszystkimi cechami fizycznymi i mozliwo§ciami psychicznymi oraz
trudno$ciami i ograniczeniami. Wspodtdziatanie z dzieckiem to pozytywne zaangazowanie rodzicow
w zabawe dziecka, ale rOwniez angazowanie dziecka w sprawy domu i zajecia rodzicow. Dawanie
dziecku swobody, rozumnej i wtasciwej dla jego wieku to asystowanie dziecku w jego rozwoju.
W miare dorastania dziecko fizycznie oddala si¢ od rodzicow, a taczy ich wiez psychiczna i rodzice
darza dziecko wigkszym zaufaniem. Uznanie praw dziecka w rodzinie jako réwnych przejawia
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szacunek dla jego indywidualnos$ci. Intelektualne sposoby oddzialywania, nie narzucajace, nie
wymuszajace. Relacje powinny by¢ oparte na wyjasnieniach, wzajemnych ustaleniach. Wtasciwa
postawa rodzicéw wobec dziecka cechuje si¢ troskliwoscia, cierpliwo$cia, gotowosciag thumaczenia
i wyjasniania. Kontakt z dzieckiem oparty jest na uczuciu wzajemnej sympatii i zrozumienia. Rodzice
kochaja swoje dziecko, ciesza si¢ nim i traktuja go jako odrgbna jednostke z wlasnym zyciem
i potrzebami (Ziemska 2009).

Zdrowa psychologicznie rodzina wyrdznia si¢ pozytywna tozsamos$cia; wlasne potrzeby
i pragnienia sg tak samo wazne jaki te innych osob, autonomia; prawem budowania wtasnej, osobistej
wersji zycia, wspolnota cztonkow oparta na wyborze, otwarta komunikacja; asertywne rozmowy
o waznych sprawach zyciowych, zaktada prawo do mowienia, ale i uwaznego stuchania,
wzajemnos$cig;, wspieranie si¢ nawzajem, poswigcenie swojego czasu i uwagi, panujg relacje
empatyczne, otwartoscia; rodzina otwarta na §wiat zewngtrzny, kontaktuje si¢ z innymi, przedstawia
swoje poglady i wystuchuje opinii zwrotnych (Bragiel i Gornicka 2014).

Przywiazanie dziecka do matki uzaleznione jest od réznych czynnikéw miedzy innymi
odleglos¢ matki od dziecka, uplyw czasu. Dwuletnie dziecko zajete zabawa co jaki§ czas podaza
wzrokiem za oddalajaca si¢ matka, a nastepnie idzie za nig. Catkiem naturalne zachowanie
przywigzaniowe, ktore przybiera r6zna forme i nasilenie w zalezno$ci od czynnikow aktywujacych
takie zachowanie. Jezeli stan dziecka jest niezadawalajacy z uwagi na bol, gtdd, zimno, stabe zdrowie
woweczas dziecko niechetnie reaguje na samodzielng zabawe. Dziecko wtedy jest niezadowolone, bo
matka znajduje si¢ poza zasiggiem jego wzroku, a swoje rozczarowanie manifestuje ptaczem,
podazaniem za matka i wreszcie przywieraniem do niej. Dziecko nie schodzi z kolan, a kazde
oddalenie si¢ matki wywotluje ponowny ptacz dziecka, az do odnowienia bliskiego kontaktu z matka.
Jezeli stan dziecka jest zadawalajacy, bo jest nakarmione, nie jest zme¢czone, obolate, to jego
zachowanie jest zupelnie inne. Dziecko bawi si¢ samodzielnie mimo, ze znajduje si¢ w pewnej
odleglosci od matki albo jedynie w zasiegu stuchu. Dziecko jednak caly czas kontroluje wzrokiem
obecnos¢ matki, aby czu¢ si¢ bezpiecznie.

Strach przed obcymi i Igk separacyjny to formy zachowania ilustrujace rézne negatywne
reakcje dziecka w postaci wycofania, ptaczu, krzyku w momencie, gdy matka jest nieobecna.

Zachowanie przywigzaniowe jest jeszcze bardziej intensywne jezeli dziecko zaniepokojone
jest wydarzeniami, ktére powoduja nagle zmiany poziomu stymulacji takie jak jasne §wiatlo, nagta
ciemnos$¢, glosny hatas oraz wigza si¢ z nieznanymi obiektami pojawiajacymi si¢ w nieoczekiwanym
momencie. W takiej sytuacji moze pojawié si¢ ptacz, podazanie oraz przywieranie do matki. Dziecko
pozostawione przez matke¢ w nieznanym otoczeniu prawdopodobnie bedzie ptakato, albo podazato za
matka. Reakcja dziecka na powrdt matki moze by¢ réozna w zalezno$ci od stanu emocjonalnego
dziecka w tej danej chwili, ale rowniez od tego, jak wczesdniej byty ksztalttowane wzorce w jego relacji
z matka. Jezeli dziecko ptakato moze przestaé ptakaé na widok matki, ktora wezmie go na rece, moze
si¢ usémiecha¢ i mocno wtuli¢ si¢ w jej ramiona (Bowlby 2007).

Dwulatki boja si¢ naglych, glosnych dzwickéw wydawanych przez odkurzacz Iub
lokomotywe. Dwuipotlatek ma obawy przed poruszajacymi si¢ przedmiotami lub pojazdami. Kazdy
wiek ma zatem swoje leki. Nie nalezy zmusza¢ dziecka, aby zmierzyto si¢ z tym, czego si¢ boi. Wazne
jest podejscie do wszystkich lgkow ze zrozumieniem. Ucieczka przed zréodlem Igku jest naturalng
reakcjg. Dziecko ucieka przed tym, co wydaje mu si¢ niebezpieczne i co moze wyrzadzi¢c mu
krzywde. Zwykle dziecko wyrasta z lekow (Frances i in. 2006).

Matka i dziecko szukajg tacznosci ze sobg nie tylko poprzez kontakt fizycznej bliskosci, ale
roOwniez poprzez kontakt wzrokowy, wymieniajac si¢ spojrzeniami. Kiedy patrza sobie w oczy, w ich
mobzgach wydzielaja si¢ endorfiny, hormony szczes$cia, wywotujace wspaniale samopoczucie, jak
réwniez inne stany euforyczne. Ta permanentna synchronizacja poprzez zmysty i uczucia pomaga
dziecku w nauce i dopasowaniu si¢ do nowych warunkoéw zyciowych. Blisko$¢ matki ochrania
dziecko przed zagrozeniami oraz wspiera jego dojrzewanie. Dostarczanie dziecku mozliwosci
nowych doswiadczen poprzez badanie otaczajacego §wiata, czyni go silnym we wspdlnocie i uczy
swojej nowej roli w grupie oraz sklania do nawiazania kontaktu (Renz-Polster 2009; Medina 2012).

Wychowanie dziecka to dawanie dobrego przyktadu, werbalne i niewerbalne
komunikowanie si¢ z dzieckiem, usmiechanie sig¢, glaskanie, usciski, ktorych dzieci potrzebujg bardzo
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duzo. Wazne jest dyscyplinowanie dzieci, ktore nie oznacza kary, lecz sposéb egzekwowania, czego
oczekujemy od dzieci oraz podejmowanych przez nie wyborow. Tradycje rodzinne uczg dziecko, ze
jest czescig rodziny. Przynalezno$¢ do rodziny ksztaltuje dobry charakter dziecka i zdolno$¢
kochania. Rodzice sa pierwszym wzorem do nasladowania dla swojego dziecka, a dzieci ucza si¢
przez nasladowanie zachowan. Dawanie przyktadu to zachecanie do nauki poprzez obserwacje.
Dzieci sa wyczulone nie tylko na to co robimy, ale rOwniez na nasze emocje, ktére wspotodczuwa
(Denise i Witmer 2008; Elbirt-Bender i Lee Small 2011).

Praca nad samym sobg to praca podj¢ta dla dobra dziecka, ktora jest wyrazem naszej mitosci
do niego. Kazde dziecko powinno mie¢ prawo do zdrowego i petnego rozwoju duchowego. Jednak
potrzebna jest nasza zmiana do dziecka, ktora polega na zaakceptowaniu go jako suwerennej
obdarzonej godnoscig osoby. Najwyrazniej konieczna jest nasza zmiana modelu wychowania
z typowego reaktywnego, gdy dziatamy pod wpltywem sytuacji, zwykle w reakcji na negatywne
zachowania dziecka, na model proaktywny, gdy wyprzedzamy sytuacje, zapobiegamy btedom,
uczymy dziecko, objasniamy mu §wiat, wyposazamy je w wazne umiejetnosci, przygotowujemy do
samodzielnego i odpowiedzialnego zycia. Jednym z najwazniejszych dziatan proaktywnych ze strony
rodzicow jest nauczenie dzieci wartosci. Mocny system wartos$ci to skuteczny sukces zyciowy oraz
ochrona przed blgdnymi wyborami i zlymi wplywami z zewnatrz. Dzieci dorastaja w domu
rodzinnym, najblizszym otoczeniu, spoteczenstwie i jego kulturze.

Powinnosci rodzicow wobec dziecka to opieka nad dzieckiem; zapewnienie jedzenia,
ubrania, dachu nad glowa, dbanie o zdrowie i bezpieczenstwo fizyczne, zaspakajanie podstawowych
potrzeb materialnych, spotecznych i edukacyjnych Zasilanie emocjonalne bardzo wazna czg$c
powinno$ci rodzicow, obejmuje; okazywanie bezwarunkowej mitosci; peten mitosci kontakt
wzrokowy, peten mitosci kontakt fizyczny, skupiong na dziecku uwagg i aktywne stuchanie tego co
mowi, zaspokajanie bezpieczenstwa, akceptacji, poszanowania godnosci, przynaleznosci, zachety
i wsparcia, osiggnie¢, bycia waznym i docenianym, stymulacji, wrazen, ekspresji, okazywanie troski,
wspolczucia i zrozumienia. Zasilanie emocjonalne jest jedng z najwazniejszych powinnosci rodzicow.
Jesli okazujemy dziecku czuto$¢ i troske, wspolczucie i zrozumienie to rozwiniemy jego zdolnosé
empatii. Wychowanie to ksztalttowanie umystu i serca dziecka w taki sposob, aby wyrosto na
madrego, dobrego i szczesliwego cztowieka. Powinnosci wychowawcze obejmuja: bycie wzorem
wlasciwych postaw i zachowan, rozwijanie inteligencji emocjonalnej. ,,Empatia to fundament
efektywnego wychowania”- twierdzi Gottman jeden z wielu naukowcoéw (Kozminska i Olszewska
2011; Medina 2012).

Rozwdj emocjonalny czlowieka uzalezniony jest od czynnikow genetycznych,
srodowiskowych oraz osobistego doswiadczenia. Kazdy cztowiek pod wplywem roznorodnych
czynnikdw rozwija indywidualne umiejetnosci jezykowe, matematyczne, artystyczne, sportowe.
Kazdy etap rozwoju emocjonalnego wyroznia si¢ okreSlonymi wilasnosciami. Rozpoznanie
charakterystycznych cech rozwoju emocjonalnego ma fundamentalne znaczenie poniewaz dzigki
temu mozna poprzez wlasciwe zachowania, ksztaltowaé postawe inteligentng emocjonalnie.
Zrédtami motywacji sa osoby, miejsca, sytuacje, ktore wzbudzaja w nas nadzieje, optymizm
i entuzjazm (Serrano Gardino 2012; Goleman 2007).

Rozmowa z dzieckiem o uczuciach i potrzebach, o wlaczaniu dzieci do pracy to umiejetnosci
komunikacyjne potrzebne w zdrowych, pelnych wzajemnego szacunku zwigzkach migdzy rodzicem
a dzieckiem. Umiej¢tnosci komunikowania si¢ z dzieckiem trzeba ¢wiczy¢ i regularnie dzieli¢ si¢
nimi z tymi, ktérzy odgrywaja wazna role w zyciu dziecka: rodzenstwem, dziadkami, krewnymi,
nianiami, opiekunkami (Faber i Mazlish 2015).

Unikanie rozméw z dzie¢mi moze prowadzi¢ do zaburzen komunikacji werbalnej. Skutkami
tego moga by¢ dysfunkcje sfery emocjonalno-uczuciowej, nadpobudliwo$¢ psychoruchowa,
agresywnos¢, trudnosci w koncentracji uwagi, nieumiej¢tnos¢ radzenia sobie w trudnych sytuacjach,
unikanie kontaktow z osobami dorostymi, a nawet rowie$nikami oraz op6znienia w rozwoju mowy
(Kosek-Nity i Ras 2000).

Niektorzy specjalisSci w dziedzinie rozwoju dziecka uwazaja, ze dzieckiem powinna
opiekowa¢ si¢ matka ze wzgledu na blisko$¢ i ciagly kontakt. Inni uznaja, ze dzieckiem moze
wiasciwie zajmowaé si¢ wykwalifikowana opiekunka. Najwazniejszy jest jednak jej stosunek do
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dziecka i jej osobowos¢. Opiekun moze z miloscig podej$¢ do kazdego dziecka, dawa¢ mu duzo
ciepla, docenia¢ jego osobowos¢, cieszy¢ si¢ razem z dzieckiem z jego matych sukcesow, tagodnoscia
radzi¢ sobie z dzieckiem bez surowosci i gnegbienia.

Jezeli bierze si¢ pod uwage osrodek lub przedszkole to najlepiej upewnié si¢ jakie panuja
tam warunki oraz atmosfera. Najlepiej spedzi¢ tam trochg czasu, aby zaobserwowac, czy opiekun
zwraca wiecej uwagi na dzieci, ktore maja jakie$ trudnosci, czy tez wigkszo$¢ czasu poswigca na
wydawanie polecen calej grupie. Warto zwroci¢ uwage na pomoce dydaktyczne, czy sg dostgpne dla
dzieci oraz, czy spelniaja wymogi bezpieczenstwa fizycznego. Niemowleta i dzieci ponizej 3 roku
zycia s3 bardzo wrazliwe na nagle zerwanie wi¢zi emocjonalnej z rodzicami. Dzieci cierpig z powodu
odfaczenia ich od matki, sg smutne jesli matka je nagle zostawia pod opiekg obcej osoby. Dopiero po
powrocie matki wida¢, jak dziecko rzuca si¢ do niej i nie daje si¢ od niej oderwac. Ptacze, jesli matka
zniknie z pola widzenia dziecka, odpycha opickuna, ktérego wczesniej akceptowato. Uspokajanie
dziecka, ktére zostalo tak wystraszone trwa miesigcami. Najlepszym sposobem rozwigzania tego
problemu jest stopniowe przyzwyczajanie dziecka - przez okres co najmniej 2 tygodni - do pozostania
z opiekunka (Spock 1992).

4. Podsumowanie

Obecnos¢ rodzicow w czasie adaptacji dziecka do nowego s$rodowiska wychowania
zbiorowego przede wszystkim zaspakaja poczucie bezpieczenstwa u dziecka. Wskazane jest
stopniowe przyzwyczajanie dziecka do nowego miejsca, nieznanych opiekunéw, czy réwiesnikow.
Wazne jest wykazanie zainteresowania tym, co dziecko robito w ztobku. Natomiast po powrocie do
domu dbanie o to, aby dziecko byto w centrum uwagi i spgdzanie czasu wolnego wspodlnie
z dzieckiem.

Wazne jest ksztaltowanie regularnego trybu zycia dziecka z konsekwentnym
przestrzeganiem statej pory snu, nawykow zywieniowych, higienicznych oraz wspdlnej zabawy
z dzieckiem w domu, czy na spacerze. Warto wcze$niej zorientowaé sie¢ w jakich odstepach
czasowych przebiegaja czynnosci dnia codziennego w ztobku, aby w miar¢ mozliwoéci dostosowaé
je do planu dnia w domu. W pierwszych dniach adaptacji dziecka w srodowisku ztobkowym na pewno
konieczne sg przyprowadzanie dziecka o statych porach dnia, zabranie z domu jego ulubionej
zabawki, czule pozegnanie z dzieckiem, ale bez wydtuzania czasu rozstania oraz co najwazniejsze
skrécenie czasu pobytu dziecka w placowce. Istotne sg zaufanie w relacji rodzic-opiekun, wspotpraca
oraz wzajemna wymiana do§wiadczen w opiece nad dzieckiem, ktorej gldwnym celem jest
zachowanie rownowagi pomig¢dzy srodowiskiem rodzinnym i ztobkowym.
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Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce

W Kkolekcji ,,Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce” (ISBN 978-83-65677-93-8) ukazaly sie:
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Nauki przyrodnicze - Cze$é 1 — Zywienie i zywnosé

(online: ISBN 978-83-65917-96-6; druk: ISBN 978-83-65917-97-3)

Nauki przyrodnicze - Czgs¢ II (online: ISBN 978-83-65917-99-7; druk: ISBN 978-83-65917-98-0)

Nauki przyrodnicze - Czes¢ 111 (online: ISBN 978-83-66139-00-8; druk: ISBN 978-83-66139-01-5)

Nauki przyrodnicze - Czes$¢ IV (online: ISBN 978-83-66139-03-9; druk: ISBN 978-83-66139-02-2)

Nauki przyrodnicze - Czg$¢ V (online: ISBN 978-83-66139-04-6; druk: ISBN 978-83-66139-05-3)

Nauki przyrodnicze - Cze¢s¢ VI— Ochrona Srodowiska

(online: ISBN 978-83-66139-07-7; druk: ISBN 978-83-66139-06-0)

Nauki medyczne i nauki o zdrowiu - Czg¢s¢ I (online: ISBN 978-83-65917-92-8; druk: ISBN 978-83-65917-93-5)
Nauki medyczne i nauki o zdrowiu - Cze$¢ II (online: ISBN 978-83-65917-95-9; druk: ISBN 978-83-65917-94-2)
Nauki techniczne i inzynieryjne - Cze$¢ I — Budownictwo i architektura

(online: ISBN 978-83-66139-08-4; druk: ISBN 978-83-66139-09-1)

Nauki techniczne i inzynieryjne - Cze$¢ II (online: ISBN 978-83-66139-11-4; druk: ISBN 978-83-66139-10-7)
Nauki techniczne i inzynieryjne - Cz¢$¢ III (online: ISBN 978-83-66139-12-1; druk: ISBN 978-83-66139-13-8)
Nauki techniczne i inzynieryjne - Czes¢ IV (online: ISBN 978-83-66139-15-2; druk: ISBN 978-83-66139-14-5)
Nauki techniczne i inzynieryjne - Czg¢$¢ V (online: ISBN 978-83-66139-16-9; druk: ISBN 978-83-66139-17-6)
Nauki humanistyczne i spoteczne - Cz¢$¢ I (online: ISBN 978-83-65917-83-6; druk: ISBN 978-83-65917-82-9)
Nauki humanistyczne i spoteczne - Czg$¢ 11 — Ekonomia, dziatalno$¢ gospodarcza i bankowosé

(online: ISBN 978-83-65917-84-3; druk: ISBN 978-83-65917-85-0)

Nauki humanistyczne i spoteczne - Czg$¢ III (online: ISBN 978-83-65917-86-7; druk: ISBN 978-83-65917-87-4)
Nauki humanistyczne i spoteczne - Czg¢$¢ IV — Pedagogika, edukacja, rodzina

(online: ISBN 978-83-65917-89-8; druk: ISBN 978-83-65917-88-1)

Nauki humanistyczne i spofeczne - Czg$¢ V — Prawo i administracja

(online: ISBN 978-83-65917-90-4; druk: ISBN 978-83-65917-91-1)
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