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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 przekrdj zagadnien z tej dziedziny wiedzy. Kazda z nich zawiera 27
rozdziatow, spdjnych tematycznie, ktore daja 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 obrazow 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 wlasciwej diety jest posiadanie wiasciwej 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¢ zmienno$ci 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 sprawnosci narzadéow 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 rozdziatow 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 terapie
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. Zwrdcono
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 chorob neurodegeneracyjnych do ktorych 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 zycz¢ 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 publikujac prace w monografiach wydawnictwa Mtodzi Naukowcy, pozwala im
udoskonalaé swoj warsztat pracy.

dr hab. Jacek Lesny
prof UPP
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1. Cechy tekstury obrazéw watroby w obrazowaniu medycznym
Textural features of liver in medical imaging

Bebas Ewelina

Zaktad Biocybernetyki i Inzynierii Biomedycznej, Wydzial Mechaniczny, Politechnika Biatostocka
Opiekun naukowy: dr hab. Edward Oczeretko, prof. nzw. w PB

Oczeretko Edward: e.oczeretko@pb.edu.pl
Stowa Kluczowe: diagnostyka medyczna, tomografia komputerowa, tekstura

Streszczenie

Rozwoj technik obrazowania medycznego daje coraz wigksze mozliwosci diagnostyczne.
Wymaga on jednak stosowania nowych metod cyfrowej analizy obrazéw. Szybka i skuteczna
diagnoza jest kluczem do zastosowania odpowiedniego leczenia i pozbycia si¢ lub zahamowania
rozwoju jednostek chorobowych. Watroba jest organem, ktory realizuje szereg funkcji niezbgdnych
do zycia i prawidlowego funkcjonowania. Czgsto jednak, na skutek dzialania réznych czynnikdéw i ze
wzgledu na pelniong w organizmie role, jest narazona na wystgpowanie w niej zmian patologicznych
i uszkodzen. Majac na uwadze istotno§¢ petnionych przez watrobe funkcji, wezesne wykrywanie
i skuteczne okreslanie wystepujacych w niej zmian jest niezwykle wazne. Dlatego tez wielu
naukowcow podejmuje proby usprawnienia diagnostyki choréb watroby na podstawie obrazowania
medycznego.

1. Wstep

Diagnostyka we wspolczesnej medycynie opiera si¢ czesto na wykorzystaniu, poza
wywiadem lekarskim, wielu badan dodatkowych, ktore sa istotnym zrédlem informacji co do
faktycznego stanu zdrowia pacjenta. Rozpoznanie opierajace si¢ na wiedzy i do§wiadczeniu lekarzy
czgsto jest w duzym stopniu subiektywne. Poprawie jakosci i skutecznos$ci diagnozy stuzy wykonanie
szeregu badan dodatkowych, ktore dajg obiektywne i iloSciowe informacje na temat stanu zdrowia
pacjenta. W tym zakresie coraz wigksza role odgrywa obrazowanie medyczne, tj. np. obrazowanie
rentgenowskie, tomografia komputerowa, rezonans magnetyczny, ultrasonografia, i inne (Strzelecki
i Materka 2017).

Celem obrazowania medycznego jest okreslenie miejsca wystepowania zmian chorobowych
oraz okres$lenie charakteru roznych tkanek. Stosowanie metod do cyfrowej analizy obrazéw pozwala
na ocen¢ iloSciowa tkanek, okreslenie ich struktury i wystepujacych zmian patologicznych, jak
réwniez zachodzacych proceséw migdzy nimi (rys.1) (Strzelecki i Materka 2017).

Jak zbudowany
jest narzad?

System Jak jest
obrazowania zdeformowany
medycznego przez chorobe?

Jak zlokalizowac¢
miejsce choroby

Rys.1. Przykladowe informacje otrzymywane z obrazowania (Tadeusiewicz i Smietanski 2011).
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Do skutecznej diagnozy czg¢sto samo obrazowanie nie wystarcza, potrzebne sg wtedy kolejne
badania, zwykle inwazyjne. Naprzeciw temu problemowi wychodzg nowoczesne metody analizy
obrazéw, majace na celu uzyskanie dodatkowych ilosciowych i jakosciowych informacji, ktére
mozna wydoby¢ z obrazu.

Ponizsza praca ma na celu pokazanie réznych metod i sposobow stosowanych w cyfrowej
analizie obrazéw medycznych, skupiajac si¢ szczegolnie na watrobie.

2. Opis zagadnienia

Znane sg rozne techniki przetwarzania i analizy obrazéw medycznych. Czgsto metody
analizy dotycza analizy tekstury obrazéw. Do cech tekstury mozna zaliczy¢: ziarnistosc,
chropowato$¢, kontrast, ukierunkowanie, regularno§¢. W przypadku cyfrowych obrazow
biomedycznych, tekstura okre$la rozmieszczenie przestrzenne fazy (to znaczy elementéw danej
struktury) na dwuwymiarowej powierzchni. Elementy te sa zréznicowane pod wzgledem morfologii
i gestosei (Natecz 2003).

Podzial metod analizy tekstury zaproponowany przez Walkera (Walker 1997) obejmuje
metody statystyczne i strukturalne. Metody strukturalne okre$laja model tekstury jako
deterministyczne lub stochastyczne umieszczenie jednostek tekstury, takie jak rozmiar, czy ksztalt,
opisujgce wlasciwosci lokalne. Takie podejscie moze by¢ zawodne w przypadkach, kiedy te jednostki
nie beda identyfikowalne, a czesto takie sg. Statystyczne metody skupiaja si¢ na przestrzennej relacji
pomiedzy zréznicowaniami nate¢zenia i czgsto zawodza przy wychwytywaniu lokalnych whasciwosci
tekstury. Przy charakteryzacji tekstury wymagany jest opis lokalny i globalny (przestrzenna
organizacja). Mimo, ze ani strukturalne, ani statystyczne metody nie sa w pelni satysfakcjonujace, to
jednak obie grupy metod, a szczegodlnie statystyczne, sa szeroko akceptowalne.

Statystyczne metody mozna podzieli¢ na pie¢ kategorii (Walker 1997):

o metody gradientowe, ktore definiuja wlasciwosci tekstury w odniesieniu do roznic
W poziomach szaro$ci sgsiadujgcych pikseli w obrazie,

e metody czestotliwosciowe, ktdre opisujg teksturg w odniesieniu do widma mocy lub
autokorelacji,

o morfologia matematyczna oraz metody granulometryczne,

o metody wspolwystgpowania, ktore okreslaja statystyczny zwigzek pomigdzy
przestrzennie separowanymi parami pikseli obrazu.

Metody statystyczne oparte sg glownie na:
¢ histogramie obrazu,
macierzy zdarzen (ang. co-occurrence matrix, COM),
macierzy rozktadu dtugosci pasm (ang. run-length matrix RLM),
macierzy gradientu obrazu,
modelu autoregresji.

Histogram wystepuje jako funkcja reprezentujaca udzial pikseli o okreslonym poziomie
szaro$ci do catego obrazu. Macierz zdarzen okres$la relacje pomigdzy barwami par pikseli. Jest to
macierz kwadratowa Lg*Lg (Lg jest liczbg odcieni szaro$ci, gdzie g =0, 1, 2, ..., Lg-1). Macierz C
jest symetryczna i jesli zostanie zdefiniowana za pomoca wektora przyrostu [dw, dk], to:

1
Cldw,dk),p = EZ w Z kp(a, b, Xy jor X+ aws Xicra )

gdzie:a =0,1,2,..,Lg; b =0,1,2, ..., Lg.

Powyzsza macierz pozwala na obliczenie wielu parametrdw, m. in. energi¢, entropie,
kontrast, wariancje, jednorodnosc.

Macierz rozktadu dtugosci pasm daje informacje ile razy pojawito si¢ pasmo pikseli
w Kkolorze g i o dtugosci j. Macierz R ma wymiary (Lg * Lr), gdzie Lr oznacza maksymalng dhugos¢
pasma, natomiast Lg oznacza liczb¢ odcieni szaro$ci. Kazdy jej element Rg,; informuje ile razy
wystapilo pasmo pikseli o kolorze g i dlugosci j. Ponadto wyznaczana jest dla réznych
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kierunkow 6: 0°,45°,90° 135°. Macierz gradientu obrazu to roéznica kolorow par pikseli
znajdujacych si¢ w sasiedztwie badanego pikselu. Dla macierzy gradientu mozna osobno oblicza¢
wariancje, sko$no$¢, kurtoze itd. Model autoregresji dostarcza informacji, ze jasno$¢ badanego
piksela zalezy od jasnosci pikseli z otoczenia (Strzelecki i Materka 2017).
Analizie tekstur shuzg réwniez inne metody, m.in. (Cytowski 2008):

e analiza Fourier’a,

o analiza fraktalna,

e sztuczna inteligencja: sieci neuronowe, algorytmy genetyczne.

Analiza Fourier’a umozliwia rozlozenie obrazu na skladowe sinusoidalne o réznych
czestotliwosciach. Przeksztatca obraz z dziedziny czasu na obraz z dziedziny czgstotliwosci. Ze
wzgledu na czas tego przejscia tracona jest pewna cz¢$¢ informacji, co stanowi duza wadg tej metody.
W przypadku obrazéw cyfrowych stosuje si¢ algorytm szybkiej transformacji Fouriera (ang. Fast
Fourier Transform, FFT), w ktorej wykorzystuje przesuni¢cie w dwoch wymiarach w dziedzinie
czestotliwosci. FFT  jest to dyskretna transformacja Fouriera (DFT) z pomniejszong liczba
koniecznych operacji arytmetycznych. Celem szybkiej transformaty Fouriera jest gtownie skrocenie
czasu obliczen. Jest to mozliwe dzigki zmniejszeniu dtugiego algorytmu w wyniku jego podziatu na
krotsze i tatwiejsze obliczenia dyskretnej transformaty Fouriera. Przeznaczenie transformaty Fouriera
W przetwarzaniu obrazow:

e badanie periodycznosci obrazu,

e  okreslanie kierunku struktur obrazu,

e wygluszanie lub wzmacnianie ré6znych informacji,
e wygtadzanie i wyostrzanie obrazu.

Analiza fraktalna moze dostarczy¢ miary ilosciowej pod postacia wymiaru fraktalnego.
Wymiar fraktalny jest stosowany w r6znych badaniach do automatycznej klasyfikacji, a takze do
analizy obrazow. Opiera si¢ na koncepcji samopodobienstwa. Przyjmuje sig, ze obraz to kopia cze¢sci
samego siebie, a dwie wielkosci, takie jak dlugos$¢, czy objetosc, a takze stopien doktadnosci sg
niezmienne w sposob dowolny, lecz zgodnie z prawem potggowym.

Sztuczna inteligencja $cisle wiagze si¢ z praca ludzkiego mozgu, a jej celem jest
rozwigzywanie zadan, ktore wymagaja inteligentnych zachowan, analizy danych, rozumowania itp.
Sie¢ neuronows mozna nazwa¢ modelem struktur matematycznych i programowych, ktory poprzez
szereg elementow (sztucznych neuronéw) dokonuje obliczen lub przetwarzania sygnatow, tak by
zakonczy¢ proces z prawidtowa odpowiedzig. Sztuczny neuron jest zaprojektowany na wzor tego
biologicznego, ktory jest zasadniczym elementem moézgu. Standardowa, prosta sie¢ neuronowa
sktada si¢ z warstwy wejSciowej i wyjsciowej. Ta pierwsza stosuje si¢ do stawiania okreslonych
celow. Druga z kolei stuzy do udostepniania juz zdobytej odpowiedzi przez sie¢. W pozostatych,
ukrytych, warstwach realizowany jest proces przetwarzania informacji. Mozna wigc powiedzie¢, ze
sztuczna sie¢ neuronowa ma zdolnos¢ uczenia si¢ (Tadeusiewicz 2008).

. Zdobyta wiedza Wynik —
Zadk?;:";g: W procesie rozwigzanie
Wy uczenia zadania

Rys. 2. Struktura sieci neuronowej (Tadeusiewicz 2008).

Sieci neuronowe stosuje si¢ glownie do klasyfikacji obrazow. Przyktadowo:
e Kklasyfikacja obrazoéw graficznych,
e klasyfikacja obrazéw czasowych,
L] rozpoznawanie twarzy.
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Sieci neuronowe s3 zdolne do uczenia si¢, czyli do reagowania na sygnaty wejsciowe.
Uczenie sieci ma na celu odpowiedni dobdr wag, tak by sie¢ mogta sama rozwigzaé problem.

Algorytm genetyczny jest specyficznym algorytmem, ktérego dziatanie polega na tym, ze
sam, sposroéd dopuszczalnych rozwigzan, wyznacza rozwigzanie najlepsze. Klasyczne algorytmy
genetyczne, w przeciwiefstwie do sztucznych sieci neuronowych, nie wykorzystuja wiedzy
0 rozwigzywanym problemie. Fakt, ze rozszyfrowuja dane zadanie wynika z tego, ze do kazdej
nastepnej generacji przedostajg si¢ lepsze jednostki z generacji poprzedniej. To operatory genetyczne
wymieniaja informacje zawarte w tych jednostkach ciagle je doskonalagc. Rozwigzanie danego
zadania polega na opisaniu go w postaci wektora, zwanego chromosomem. Najczgsciej odbywa si¢
to w postaci binarnej. Algorytmy genetyczne, podobnie jak sieci neuronowe, maja zastosowanie przy
klasyfikacji obrazow teksturowych (Tadeusiewicz 2008).

3. Przeglad literatury

Jedna z pierwszych publikacji dotyczacej analizy tekstur obrazéw watroby okresla
charakterystyke dwoch typow tkanki watrobowej: chorej i zdrowej. Autorzy pracy zastosowali
analiz¢ tekstury do ekstrakcji informacji diagnostycznych z obrazéw tomografii komputerowej (CT).
Wiele parametrow zostalo uzyskanych z obrazéw CT watroby z wykorzystaniem statystycznych
metod analizy tekstury na podstawie macierzy zaleznosci przestrzennej poziomow szarosci (ang.
spatial grey level dependance matrix, SGLDM), macierzy jednorodnych ciaggéow pikseli (ang. gray
level run length matrix, GLRLM) oraz macierzy gestosci roznicy (ang. gray level difference matrix,
GLDM). Wykazano mozliwo$¢ zastosowania uzytych metod do scharakteryzowania tkanek w obrazie
CT, a w szczeg6lnos$ci zidentyfikowania poczatku choroby w tkance watroby, ktdrej nie sa w stanie
rozpozna¢ nawet doswiadczeni obserwatorzy. W rozpoznawaniu wzorcow przydatne okazaly sie
takie cechy jak entropia, lokalna jednorodnos¢ i rozktad poziomu szarosci. Badania wykazaty
skuteczno$¢ na poziomie 99% w wykrywaniu wczesnych zmian zto§liwych (Mir i in. 1995).

Inne podejscie do problemu pokazali autorzy kolejnej pracy (Husain i Shigeru 2000), ktorzy
opisali system wspomagajacy diagnostyke medyczng. Wykorzystuje ona cechy okreslone przy
pomocy macierzy wspotwystgpowania i sieci neuronowych z propagacja wsteczna (ang.
backpropagation neural network, BPNN). Sie¢ neuronowa zostata wytrenowana, aby mogta poznaé
strukture obszaru watroby i dokonywaé automatycznej segmentacji prawidtowych i nieprawidtowych
regionéw. Dzigki temu zdolna jest do rozrézniania zdrowej i zmienionej chorobowo watroby. System
poznaje strukture obszaru watroby poprzez nadzorowane uczenie i daje zadowalajace wyniki dla
niezaleznego zbioru obrazéw niewykorzystywanych podczas treningu.

Podobng aplikacj¢ zaproponowano w pracy (Mala i Sadasivam 2005). W artykule
przedstawiono wspomagany komputerowo system diagnostyczny do klasyfikowania rozproszonych
chorob watroby z tomografii komputerowej (CT) z wykorzystaniem analizy falowej i sieci
neuronowej. Opis tekstury wykonany zostat na podstawie ortogonalnej transformaty falkowej i cech
statystycznych, migdzy innymi $redniej, odchylenia standardowego, kontrastu, entropi czy
jednorodnoéci. System pozwala sklasyfikowaé z 95% doktadnoscig stluszczenie watroby lub jej
marskosc¢.

Kolejna publikacja (Wu i in. 2015) pokazuje mozliwo$¢ wykorzystania analizy tekstury
obrazow MRI w celu klasyfikacji stopnia zwloknienia i stopnia aktywno$ci martwiczo-zapalnej przy
wirusowej marskosci watroby zwiazanej z zapaleniem watroby typu C. Parametry tekstury uzyskane
z histogramu, gradientu, macierzy rozktadu jednorodnos$ci pasm (ang. run-length matrix RLM),
macierzy zdarzen (ang. co-occurrence matrix, COM), modelu autoregresyjnego i transformaty
falkowej zostaly oszacowane za pomoca oprogramowania do obrazowania. Do klasyfikacji zmian
zastosowano liniowg analiz¢ dyskryminacyjng w potaczeniu z klasyfikatorem najblizszego sasiada.
Wyniki pokazaty, ze parametry ilo$ciowe obrazow MR utatwiajg klasyfikacje stopnia zwtoknienia,
jak rowniez stopien aktywnos$ci martwiczo-zapalnej w przewleklym wirusowym zapaleniu watroby
typu C, zwlaszcza po kategoryzacji wejsciowego zestawu danych zgodnie z poziomem aktywnosci
lub zwidknienia w celu usunigcia zakldocen miedzy stopniem zwldknienia a stopniem aktywnosci
nekrozapalnej na cechach tekstury.
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Nastgpnym ciekawym zastosowaniem opisywanego problemu jest analiza tekstury
tomografii komputerowej calej watroby w celu przewidywania rozwoju przerzutéw raka jelita
grubego do watroby (Beckers i in. 2017). Badane obrazy pochodzity od trzech grup pacjentow: bez
przerzutow, z synchronicznymi przerzutami i tych, u ktorych przerzuty wystapity w przeciagu roku.
Analiza jednoczynnikowa okreélita jednorodnosé, pte¢, miejsce guza, stopieh weztowy i antygen
rakowo-ptodowy jako potencjalne czynniki predykcyjne. Jednorodno$¢ pozostata znaczgcym
predyktorem w wielozmiennej analizie do przewidywania wczesnych przerzutow (w ciagu pot roku).
Zaden z parametrow nie byt w stanie przewidzie¢ posrednich ani péznych przerzutow.

W ostatniej pracy przedstawiono system klasyfikacji na podstawie dynamicznych tomografii
komputerowych watroby (Duda i in. 2013). System analizuje obrazy, ktore reprezentujg ten sam
fragment organu w trzech fazach akwizycji: bez kontrastu, w fazie tetniczej 1 zylnej po podaniu
kontrastu. Praca koncentruje si¢ na znalezieniu najbardziej odpowiednich funkcji, ktore
charakteryzuja tekstur¢ wielowarstwowa. Metoda zostata wykorzystana do okre$lenia czterech klas
tkanki watrobowe;j: tkanka zdrowa, marsko$¢ watroby, rak watrobowokomorkowy oraz rak przewodu
z0lciowego wewnatrzwatrobowy. Eksperymenty pokazaty, ze niewielki zestaw dwunastu cech jest w
stanie zapewni¢ doktadnos¢ klasyfikacji przekraczajaca 90%, podczas gdy wszystkie 183 cechy
zapewniaja doktadnos¢ 88,94% w rozréznieniu jednostek chorobowych i tkanki zdrowe;.

4. Podsumowanie

Wykorzystanie cech teksturalnych obrazow medycznych daje duze mozliwosci
usprawnienia procesu diagnostyki. Wiele powyzszych przyktadow pokazuje, ze zastosowanie analizy
tekstur obrazow dato realne szanse na rozr6znianie tkanki watrobowej zmienionej patologicznie od
zdrowej, a nawet konkretne okreslenie wystepujacej choroby. Uzyskane w wymienionych
publikacjach wyniki przewyzszaja mozliwosciami postrzeganie obrazoéw przez ludzkie oko, co moze
umozliwi¢ wczesniejsza 1 doktadniejszg diagnoze problemu, a co za tym idzie — wdrozy¢ skuteczne
leczenie, cze¢sto skracajac czas i zmniejszajac koszty.
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2. Analiza cech teksturalnych watroby dla réznych wielkosci obszaru
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Streszczenie

Ponizsza praca dotyczy okreslenia cech teksturalnych watroby dla réznych obszaréw
zainteresowania w obrazach rezonansu magnetycznego. Okreslone zostaty parametry strukturalne 12
kwadratowych wycinkéw o rozmiarach 128x128 pikseli i 48 powstalych z nich wycinkéw 64x64
piksele. Nastepnie wyniki poddano analizie statystycznej, ktora wykazata, ze obliczone parametry
wickszego wycinka w wigkszosci przypadkéw wykazuja réznice w porownaniu z mniejszymi.

1. Wstep

Intensywny proces tworzenia i udoskonalania metod przetwarzania obrazéw wynika z ich
szerokiego zastosowania w wielu dziedzinach, w tym w medycynie. Nowoczesne metody
diagnozowania wykorzystuja obrazowanie medyczne jako niezbe¢dne narz¢dzie do rozpoznawania
zmian patologicznych. Rozwoj technologii umozliwil komputerowe wspomaganie analizy obrazow,
pozwalajac na automatyzacje lub wspieranie decyzji dokonywanych na podstawie zebranych
wynikow. Istotnym elementem wspomagania komputerowego jest dostosowanie metod w celu
identyfikacji obszar6w na obrazach medycznych, w tym analizy tekstur.

Tekstura odnosi si¢ do niejednorodnego obszaru w obrazie. Na jej podstawie mozna
rozrézni¢ dwa obrazy od siebie, czy wyznaczy¢ w danym obrazie regiony spelniajace okreslone
warunki. W celu symbolicznego opisania tekstury obrazu mozna podaé wartosci dla skonczonego
wektora cech. Wymiar takiego wektora jest zazwyczaj znacznie nizszy niz liczba pikseli
w opisywanym obszarze obrazu (Snitkowska 2004).

Statystyczne metody analizy tekstur skupiaja si¢ na przestrzennej relacji pomiedzy
zrdznicowaniami nat¢zenia szaroSci i czgsto zawodzg przy wychwytywaniu lokalnych whasciwosci
tekstury. Przy charakteryzacji tekstury wymagany jest opis lokalny i globalny (przestrzenna
organizacja). Mimo, ze ani strukturalne, ani statystyczne metody nie s3 w pehni satysfakcjonujace, to
jednak obie grupy metod, a szczegolnie statystyczne metody, sa szeroko akceptowalne.

Macierz zdarzen C (ang. Gray-Level Co-occurrence Matrix, GLCM), inaczej macierz
koincydencji lub histogram drugiego rzedu, okresla relacje miedzy kolorami par pikseli. Jest ona
macierza kwadratows (Lg - Lg) wyznaczang dla okre$lonego kierunku i odleglo$ci miedzy parami
pikseli. Poprzez zliczenie wszystkich par pikseli posiadajacych odpowiednio kolory iij powstaje
element C;;. Normalizowanie macierzy polega na podzieleniu wartosci poszczegolnych jej
elementdéw przez liczbe wszystkich badanych par pikseli m. Na podstawie macierzy zdarzen mozna
okresli¢ cechy, ktore okreslaja czgstos¢ wystegpowania w obrazie cyfrowym kombinacji poziomow
szaroéci pikseli. Tworzenie macierzy zdarzen odbywa si¢ w nastgpujacych etapach (Materka
i Strzelecki 1998):

e utworzenie pustej ramy macierzy,
okreslenie odlegtosci i kierunku w przestrzennej relacji migdzy dwoma pikselami,
wypetnienie ramy macierzy poprzez zliczenie wystapien poszczegdlnych par pikseli,
utworzenie macierzy symetrycznej,
normalizacja macierzy, czyli nadanie macierzy rozkladu prawdopodobienstwa:
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Rys. 1. Etapy powstawania macierzy zdarzen: a) przykltadowa reprezentacja macierzowa obrazu, b)
pusta rama macierzy, c) zliczone wystgpienia poszczegélnych par pikseli (1,0), d) macierz
symetryczna, €) znormalizowana macierz symetryczna (na podstawie Badurska 2007).

Cechy wyznaczane na podstawie macierzy zdarzen wedlug Haralick’a (Haralick
i Shanmugam 1973):

e energia (ang. angular second moment) — mierzy jednorodno$¢ tekstury, czyli
powtarzalno$¢ par pikseli,
kontrast (ang. contrast) — uwypukla odlegtos¢ elementow macierzy od diagonali,
korelacja (ang. correlation),
wariancja (ang. sum of squares),
jednorodnos¢ (ang. inverse difference moment) — miara kontrastu,
sumaryczna $rednia (ang. sum average),
sumaryczna wariancja (ang. sum variance),
sumaryczna entropia (ang. sum entropy),
entropia (ang. entropy) — okresla ztozono$¢ obrazu (przyjmuje duza wartos¢ gdy obraz
nie jest jednorodny teksturalnie),
wariancja roznicowa (ang. difference variance),
e entropia roznicowa (ang. difference entropy).

Tabela (Tab.1) przedstawia te cechy w opisie matematycznym, opracowanym przez
Haralicka (Haralick i Shanmugam 1973). Harlick jako pierwszy opisat czternascie cech teksturalnych,
ktore do dzi$ sa czgsto uzywane do klasyfikacji obrazow.

Tab.1. Parametry tekstur wyznaczane ze znormalizowanej symetrycznej macierzy zdarzen wedtug
Haralick’a (Haralick i Shanmugam 1973).
Cecha Wzér

2
Energia Z(Ci.j)
ij
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Cecha Wzor
(G=D*-Ciy)
Kontrast J i.j
i,j
_ (-w-G-m
Korelacja /" o2 C
ij
Wariancja Z(i —W* Gy
ij
Jednorodnos¢ L1+ (i — )2
i
2L]g
Sumaryczna $rednia Z k- Peyy(k)
2Lg 2Lg
Sumaryczna wariancja Z Z k-Peypy(k) | « Peyy(k)
2Lg

Sumaryczna entropia

ZPx+y(k) log (Pery (1))
ZC” log(C”)

Z K2y ()

k=0

Lg-1

Z Px—y(k) “log (Px—y(k))
k=0

=%ii2;Cj = X;j X C;j— $rednia z sumy wierszy i kolumn,

Entropia

Wariancja réznicowa

Entropia réznicowa

Oznaczenia uzyte w tabeli 1:
* U= Uy =y

e o=0, =0, =Y,({i—p?* Y;C;;—odchylenie standardowe z sumy wierszy lub kolumn,

o Py =X jli+j = k) Cipo

o Py =X jli —j = k) Cij-

Do okreslenia parametrow tekstury badanych obrazéw wykorzystany zostal program MaZda
(dostepny: http://www.eletel.p.lodz.pl/programy/cost/progr_mazda.html).

2. Materialy i metody

Przeprowadzone badania polegaly na wydzieleniu z obrazu PET/MRI w plaszczyznie
osiowej fragmentu watroby o rozmiarze 128x128 pikseli dla jednego pacjenta w 12 klatkach.

Nastgpnie zostaly policzone parametry statystyczne za pomoca programu MaZda i
usrednione. Kolejnym krokiem byto podzielenie kazdego wycigtego wezesniej kwadratu na cztery
0 rozmiarach 64x64 piksele kazdy i wyliczenie dla nich ponownie parametréw jak poprzednio.
Nastgpnie porownano otrzymane wartosci dla kazdego z obrazéw o rozmiarze 128x128 pikseli z
czterema na ktore zostat podzielony, o rozmiarach 64x64 piksele.

Obiektem badan byty fragmenty watroby, ze wzgledu na jej jednorodng budowe widoczng
na badanych obrazach rezonansu magnetycznego. Pozwala to na rzetelne sprawdzenie proponowanej
w publikacji metody analizy obrazu.
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Rys.2. Etapy otrzymywania materiatow do badan (opracowanie wiasne).

Rys. 3. Wycinki wykorzystane do badania przed podzieleniem (128x128 pikseli) (opracowanie
wlasne).

MaZda jest programem komputerowym stuzacym do obliczania parametrow tekstury
obrazéw. Umozliwia analize ilosciowa na obrazach, zarowno 2D jak i 3D. Poczatkowo, program miat
na celu badanie obrazéw pochodzacych z rezonansu magnetycznego. Szybko jednak wykazal
efektywne dziatanie rowniez przy innych obrazach, na przyktad rentgenowskich. Program umozliwia
wezytywanie plikow w formacie Windows Bitmap, a takze DICOM. Operacje dostgpne w programie
to wstgpne przetwarzanie obrazu, oznaczanie obszaréow podlegajacych analizie, wyznaczanie
histograméw, zdefiniowanie wartosci cech tekstury na wybranym obszarze, generowanie map cech
obrazu, analiza klasyfikatorow cech. Program pokazuje wyniki w postaci okna raportu sktadajacego
si¢ z trzech paneli. Panel pierwszy prezentuje informacje o obrazie. Informuje rowniez o tym, ze obraz
zostal cyfrowo zakodowany uzywajac 8 bitow na piksel, a takze ze przed analiza dokonano
normalizacji stosujac technike + 3sigma, albo ze obraz nie zostal znormalizowany. Nizszy panel okna
raportu sktada si¢ z listy parametrow tekstury wraz z ich warto$ciami obliczonymi dla kazdego ROI.
Wigkszo$¢ z nich jest wykorzystywana do opisu tekstury, z wyjatkiem parametru ,, Area”, ktory
wylacznie wskazuje na liczbe pikseli wykorzystang do obliczen. Wykalkulowane wartosci
parametréOw sa wymienione w kolumnach. Liczba kolumn odpowiada ilosci ROI oznaczonych
r6znymi kolorami, kazdej z nich mozna nada¢ wtasna nazwe.
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Rys.3. Przyktadowy obraz wczytany w program MaZda z zaznaczonym obszarem do analizy, w tym
przypadku caty przygotowany wczesniej wycinek i raport z wynikami (opracowanie wlasne).

Analize statystyczng przeprowadzono przy pomocy analizy wariancji (ANOVA). Pozwala
ona sprawdzi¢, czy $rednie w badanych grupach sg takie same.

3. Wyniki

Policzone i poddane analizie statystycznej zostaty parametry: energia, kontrast, korelacja,
wariancja, jednorodno$¢, srednia Sumaryczna, sumaryczna wariancja, sumaryczna entropia, entropia,
wariancja réznicowa, entropia réznicowa, dla dwunastu klatek badania MRI jednego pacjenta.
Porownywano wycinek wigkszy z podzielonymi na cztery z kazdej klatki oddzielnie. Dzi¢ki temu
mozna bylo uzyska¢ poréwnanie tego samego obszaru i sprawdzenie jak zachowuja si¢ poszczegolne
parametry teksturalne przy zmianie zaledwie rozmiaru obrazu.

Tab.2. Wartosci parametrow teksturalnych jednego wycinka o rozmiarze 128x128 pikseli
i powstatych z niego czterech o rozmiarze 64x64 piksele.

128 64 1 64 2 64 3 64 4
Energia 0,0826 0,1060 0,1328 0,0897 0,0949
Kontrast 0,9688 0,9590 0,8204 1,0164 0,9771
Korelacja 0,7318 0,5842 0,6882 0,6264 0,6728
Wariancja 1,8035 1,1497 1,3478 1,3601 1,5241
Jednorodnos¢ 0,7069 0,7034 0,7339 0,6926 0,7047
Sumaryczna $rednia 44,7219 43,9363 43,2102 46,6512 44,9336
Sumaryczna wariancja 6,2454 3,6398 4,5708 4,4243 5,1193
Sumaryczna entropia 0,9909 0,8740 0,8582 0,9199 0,9399
Entropia 1,2659 1,1458 1,0941 1,2053 1,2136
Wariancja réznicowa 0,4810 0,4571 0,4301 0,4836 0,4866
Entropia réznicowa 0,4091 0,4041 0,3865 0,4164 0,4089
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Przeprowadzona analiza statystyczna (ANOVA) pokazuje, ze wigkszo$¢ uzyskanych
parametréw tekstury obrazow wykazuje réznice statystyczne po podzieleniu wycietego obszaru dla
kazdej klatki. Te ktore nie wykazaly roznic zestawiono w tabeli (Tab.3). Sa to zaledwie cztery
wielko$ci: kontrast, jednorodnos$¢, wariancja réznicowa i entropia réznicowa.

Tab.3. Warto$ci prawdopodobienstwa p wynikajace z analizy statystycznej dla parametréw najmniej
réznigcych si¢ migdzy soba.

Lp Kontrast Jednorodnosé \l{\é{;‘;iiizg: rEégrtlli‘g(E)sE?a
1 0,744 0,874 0,632 0,838
2 0,814 0,899 0,791 0,890
3 0,630 0,749 0,716 0,803
4 0,674 0,736 0,781 0,826
5 0,200 0,368 0,192 0,351
6 0,221 0,356 0,204 0,302
7 0,187 0,401 0,191 0,354
8 0,256 0,552 0,210 0,484
9 0,301 0,724 0,165 0,475
10 0,292 0,699 0,165 0,397
11 0,183 0,325 0,167 0,270
12 0,823 0,794 0,902 0,910

Powyzsze zestawienie (Tab.3) pokazuje duza réznorodno$¢ dopasowania wynikow badania
w zaleznosci od rozmiaru badanego obszaru. Réznice s3 zmienne w zalezno$ci od wybranej klatki.
Moze to wynika¢ z faktu wystgpowania w niektorych obszarach nie tylko migzszu watroby, ale tez
obrazu naczyn krwionos$nych, ktére w obrazie rezonansu magnetycznego sa jasniejsze. Najmniejsza
zmienno$¢ wykazuje entropia réznicowa.

4. Dyskusja i wnioski

Przeprowadzone badania pozwolity na okreslenie skuteczno$ci stosowania statystycznych
metod analizy tekstury obrazéw watroby dla obszaréw o réznych wielko$ciach. Badania dotyczyly
poréwnania obszaru w rozmiarze 128x128 pikseli z czterema mniejszymi powstatymi z niego
0 rozmiarze 64x64 piksele. Wyniki przeprowadzonego eksperymentu pokazuja, ze
prawdopodobienstwo otrzymania podobnych wynikéw jest mozliwe zaledwie dla czterech
parametrow (kontrast, jednorodno$¢, wariancja rdznicowa i entropia rdznicowa) i zmienia sie
w zalezno$ci od wybranej klatki. Takie wyniki sugerujg dalsze poszukiwania metody, ktora bedzie
niezalezna od rozmiaru wybranego obszaru badania.
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Stowa kluczowe: bioimpedancja elektryczna, sktad ciata, m¢zczyzni

Streszczenie

Jednym z glownych aspektow oceny stanu odzywienia pacjenta jest dokonanie analizy
sktadu ciala w celu oceny poszczegélnych komponentéw organizmu. Istnieje wiele metod
umozliwiajacych wykonanie takiej analizy. Jedng z nich jest metoda bioimpedancji elektrycznej
(BIA). Celem pracy byta analiza sktadu ciata na podstawie bioimpedancji elektrycznej mezczyzn
w wieku 19-24 lata. Badaniem objeto grupe 160 mezczyzn w wieku 19-24 lat. Pomiary wykonywane
byly za pomocg analizatora sktadu ciata Tanita 780. Osoby przyst¢pujace do badania zadeklarowaty,
ze nie wykonywaty wysitku fizycznego, nie spozywaty napojow energetycznych, alkoholu oraz kawy
w ciggu 12 godzin poprzedzajacych badanie. Badanych poproszono o powstrzymanie si¢ od spozycia
positku i ptynéw przez 3-4 godziny przed badaniem, zostali poinformowani o przeciwwskazaniach
do badania. Badanie sktadu ciata wykazato, ze zdecydowana wigkszo$¢ mtodych me¢zczyzn posiadata
prawidtowe warto$¢i wskaznika BMI. Analizowane wskazniki sktadu ciata mtodych mezczyzn takie
jak: trzewna tkanka tluszczowa, nawodnienie, zawarto$¢ tkanki thuszczowej wskazywaly na zdrowy
rozwdj a tym samym prozdrowotny styl zycia. Tylko u pojedynczych os6b wykazano wyzszy wiek
metaboliczny od wieku metrykalnego.

1. Wstep

Jednym z glownych aspektow oceny stanu odzywienia pacjenta jest dokonanie analizy
sktadu ciata w celu oceny poszczegdlnych komponentow organizmu. Takie dziatanie pozwala na
szczegdlowe okreslenie kondycji osoby badanej i pdzniejsze planowanie diety. Badanie sktadu ciata
jest bardzo istotne przy ocenie zawarto$ci tkanki thuszczowej w stanie nieprawidtowego odzywienia,
jak glodzenie, wyniszczenie, otytos¢ (Bolanowski i in. 2005). Okreslenie sktadu ciata pozwala oceni¢
stan odzywienia indywidualnych os6b a nawet catych populacji. Istnieje wiele metod
umozliwiajacych wykonanie takiej analizy. Jedng z nich jest metoda bioimpedancji elektrycznej
(BIA). Metoda impedancji bioelektrycznej jest tatwa w zastosowaniu oraz coraz czeSciej
wykorzystywana w placowkach zajmujacych si¢ badaniem sktadu ciata, gabinetach dietetycznych,
sitowniach. Dzieje si¢ tak dlatego, ze metoda tag mozna postugiwaé si¢ dokonujac analizy ciata osdb
obu plci, w roznym wieku, a takze praktycznie zadna jednostka chorobowa nie jest
przeciwwskazaniem do badan (Lewitt i in. 2007; Segal i in. 1985).

Metoda bioimpedancji jest to metoda analizy sktadu ciata przy uzyciu pradu. Zdolno$é
tkanek, jak i catego ciata ludzkiego, do przewodnictwa pradu elektrycznego jest znana od bardzo
dawna. Tkanki wodne ciata, ze wzgledu na rozpuszczone w nich elektrolity sa bardzo dobrymi
przewodnikami pradu elektrycznego. Podczas gdy tkanka tluszczowa i kosci charakteryzuja si¢
niskim przewodnictwem (Kenneth 2000). Badanie BIA opiera si¢ na zmierzeniu impedancji (jest to
rodzaj oporu elektrycznego na ktory sktada si¢ rezystancja i reaktancja) tkanek, na ktore dziata prad
o niskim nat¢zeniu (< 1 mA). Rezystancja opiera si¢ na oporze wilasciwym tkanek, natomiast
reaktancja zwigzana jest z pojemnoscia elektryczng bton komérkowych, ktérych budowa i struktura
determinuje ich dzialanie jako kondensatorow (Lewitt i in. 2007). Tkanki organizmu charakteryzuja
si¢ odmiennymi wtasciwosciami w przewodnictwie pradu elektrycznego. Tkanka thuszczowa i woda
zewnatrzkomorkowa nie posiadaja wlasciwosci kondensatorow, stad tez nie wykazujg reaktancji.
Posiadaja natomiast opor elektryczny czynny (rezystancje) (Dzygadto i in. 2012). Reaktancja
wystepuje na btonie komorkowej tkanki zawierajacej duzej ilosci wody, ktora poprzez dzialanie
dwoch oktadek (fragmenty hydrofilowe fosfolipidow przewodzace prad elektryczny, skierowane na
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zewnatrz i do wewnatrz komorki) 1 warstwy dielektrycznej (lipofilowe fragmenty nieprzewodzace
pradu, skierowane do wewnatrz blony komérkowej) (Lewitt i in. 2007).

Dostgpne sa analizatory, ktore do pomiaru wykorzystuja prad elektryczny o jednej
czestotliwosei  (SF-BIA) oraz analizatory wieloczgstotliwosciowe (MF-BIA) pracujace na
czgstotliwosciach 1, 5, 50, 100, 200, 500 i 100 kHz pradu plynacego. Najczesciej do badan
wykorzystuje si¢ analizatory 8-elektrodowe, ktdre pozwalaja na pomiar w wertykalnej pozycji ciala.
Urzadzenie takie sktada si¢ dwoch par elektrod znajdujacych si¢ na postumencie analizatora oraz
dwoch par elektrod umieszczonych w dioniach badanego.

Badania sktadu ciata za pomoca BIA wykazuja duza doktadno$¢ i powtarzalno$¢ pomiaru.
Jednakze wyniki pomiarow dla danej osoby moga si¢ migdzy sobg réznic. Wplyw moga tutaj
wywiera¢ pora dnia, dtugos$¢ snu, wielko$¢ positku spozytego i ilo$¢ ptynow wypitych w dniu
pomiaru, choroby czy tez menstruacja. Przed rozpoczgciem badania nalezy uwzgledni¢ stopien
aktywnosci fizycznej osoby poddanej analizie. Wigkszo$¢ analizatoréw posiada funkcje wyboru
trybu: standardowy lub sportowiec. Za sportowca uznaje si¢ osobe, ktora na wysilek fizyczny
przeznacza okoto 10 godzin tygodniowo i ktorej rytm serca nie przekracza 60 uderzen na minute
(Szulc 2013).

Uzyskuje si¢ wartosci takich parametrow jak (Tanita 2014):

e masa tkanki thuszczowej (w % z doktadnoscia 0,1% 1 w kg); procentowa zawartos¢ tkanki
thuszczowe] wyraza stosunek zawartos$ci tkanki tluszczowej do catkowitej masy ciata. Tab. 1.
przedstawia interpretacje wynikow dla procentowej zawartosci tkanki thuszczowe;.

Tab. 1. Interpretacja wynikdw pomiaru procentowego udzialy tkanki ttuszczowej dla kobiet i
mezezyzn w wieku 20- 39 lat (Tanita 2014).

Interpretacja Kobiety Mezczyzni
Niska zawarto$¢ tkanki < 20,99 % <7,99%
thuszczowej
Warto$¢ prawidtowa 21-32,99 % 8-19,99 %
Nadmierne otluszczenie 33- 38,99 % 20 —-24,99 %
Otylosc >39 % >25%

¢ masa tkanki mi¢gsniowej (kg), okresla ilo§¢ tkanki mig$niowej w organizmie wliczajac w to
miesnie szkieletowe, miesnie gladkie (takie jak migénia sercowego czy przewodu pokarmowego) oraz
wode zawarta w tych mie$niach.

e indeks masy ciata (BMI kg/m?),

e masa mineralna kosci (kg); wskaznik ten okresla stopien zmineralizowania masy kostne;j.
Tab. 2. przedstawia prawidtowe warto$ci mineralnej masy kostnej w zalezno$ci od plci i masy ciata.

Tab. 2. Sredni zalecany poziom zmineralizowania masy kostnej ze wzgledu na ple¢ i mase ciata
(Tanita 2014).

Kobiety Mezczyzni
Masa ciata | <50 kg | 50-75 kg >75 kg <65 kg 65-95 kg >95 kg
Masa kostna | 1,95kg | 2,40 kg 2,95 kg 2,66 kg 3,29 kg 3,69 kg

o wskaznik trzewnej tkanki thuszczowej, ktory okresla proporcje tkanki thuszczowej trzewnej
w organizmie. Ttuszcz wisceralny jest tkankg thuszczowa zlokalizowang w jamie brzusznej otaczajaca
znajdujace si¢ tam narzady. Badania ukazuja, ze mimo prawidlowej masy ciala, w wyniku starzenia
si¢ organizmu, proporcje w zawartosci thuszczu trzewnego moga ulec zmianie. Prawidlowa zawarto$¢
tkanki tluszczowej wisceralnej pozwala zmniejszy¢ ryzyko zachorowania na choroby uktadu
Sercowo- naczyniowego, nadcisnienie t¢tnicze czy tez cukrzyce typu 2. Analizator masy ciala firmy
Tanita bada VFR przydzielajac odpowiednia ilo$¢ punktow, i tak:
- punkty od 1 do 12 $wiadcza o prawidlowej zawartosci trzewnej tkanki thuszczowej. Zaleca sig¢
monitorowanie tego parametru, w celu utrzymania go w prawidlowym zakresie.
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- punkty od 13 do 59 wyrazaja nadmierng zawarto$¢ tkanki thuszczowej trzewnej. W tym przypadku
zaleca si¢ zmiany sposobu zywienia oraz zwigkszenie aktywnosci fizycznej by dazy¢ do obnizenia
warto$ci wskaznika.

e wskaznik podstawowej przemiany materii (kcal), wyraza minimalng ilo$¢ energii, ktora
organizm w spoczynku potrzebuje do zachowania funkcji uktadu oddechowego, uktadu sercowo-
naczyniowego, uktadu nerwowego, nerek, watroby i reszty organow.

o catkowita zawarto$¢ wody (w kg — skala co 0,1 kg i w % - skala co 0,1%); procentowa
zawarto$¢ wody okresla catkowita ilos¢ wody wyrazong jako procent catkowitej masy ciata.
Zawartos¢ wody w organizmie zmienia si¢ w ciagu doby. Po nocy organizm moze by¢ lekko
odwodniony. Dodatkowo na poziom nawodnienia wptyw maja: spozywanie duzych positkow, picie
alkoholu, menstruacja, aktywno$¢ fizyczna, choroba. Prawidlowa zawarto§¢ wody w organizmie
kobiety powinna wynosi¢ od 45 do 60%, w ciele m¢zczyzny od 50 do 65%.

e woda wewnatrzkomorkowa (kg), jest woda zlokalizowang wewnatrz komorek organizmu.
Przyjmuje si¢, ze okoto 40% masy ciata stanowi woda wewnatrzkomorkowa.

e woda zewnatrzkomoérkowa (kg), to woda zlokalizowana poza komdrkami, najczgsciej
stanowi ich otoczenie.

o wiek metaboliczny obliczany jest z uzyciem wskaznika podstawowej przemiany materii i na
podstawie typu metabolizmu wyciagana jest warto$¢ wieku, ktora powigzana jest z danym poziomem
metabolizmu. Jezeli wiek metaboliczny jest wyzszy niz wiek metrykalny zaleca si¢ zwigkszy¢
aktywno$¢ fizyczng, ktora umozliwia rozbudowg tkanki mig¢éniowej. Pozwala to na skuteczng
poprawe tego parametru.

Celem pracy byta ocena sktadu ciala metoda bioimpedancji elektrycznej dorostych
mezcezyzn.

2. Material i Metody

Badaniem objeto grupe 160 mezczyzn w wieku 19-24 lat. Analiza sktadu ciata odbyta sie
w Panstwowej Wyzszej Szkole Zawodowej w Nysie. W badaniach wykorzystano urzadzenie firmy
Tanita 780, ktory sktada sie z 8 elektrod, wykorzystujagcych wieloczestotliwo$ciowy pomiar
impedancji (1, 5, 50, 250, 500, 1000 kHz). Urzadzenie charakteryzuje si¢ doktadnoscig do 50g przy
zakresie masy ciata badanego 0 - 200 kg, oraz 100g przy masie ciata 200 — 270 kg. Zakres pomiaru
impedancji wynosi 75- 1500 om z doktadnoscia do 0,1 om. Badania mozna wykonywac na osobach
w wieku od 5 do 99 lat, o wzro$cie nie mniejszym niz 90,0 cm i nie wigkszym niz 249,9 cm. Zakres
zawartosci tkanki thuszczowej u osoby badanej powinien miesci¢ si¢ w przedziale 4 — 55% (Tanita
2014).

Osoby przystepujace do badania zadeklarowaty, iz nie wykonywaty wysitku fizycznego, nie
spozywaly napojow energetycznych, alkoholu oraz kawy w ciggu 12 godzin poprzedzajacych
badanie. Badanych poproszono o powstrzymanie si¢ od spozycia positku i ptynow przez 3-4 godziny
przed badaniem. Badani zostali poinformowani o przeciwwskazaniach do badania: padaczka,
metalowe implanty, rozrusznik serca.

Analizowane byly takie parametry jak: wzrost (cm), masa ciata (kg), procentowa zawartos¢
tkanki thuszczowej (%), masa tkanki thuszczowej (kg), wskaznik BMI (kg/m?), masa mi¢$niowa ciata
(kg), procentowa zawartos¢ wody catkowitej (%), zawarto§¢ wody wewnatrz- i zewnatrzkomorkowej
(kg), poziom mineralny kosci (kg), wskaznik trzewnej tkanki thuszczowej, podstawowa przemiana
materii (kcal), wiek metaboliczny. Analizujac uzyskane wyniki przyjeto interpretacje propoonowana
przez markg Tanita.

Wiyniki zostaly przedstawione jako s$rednia, mediana, maksimum, minimum, odchylenie
standardowe. Analiz¢ przeprowadzono za pomocg programu Statistica 10 oraz Microsoft Excel 2010.

3. Wyniki

Tab. 3. przedstawia wyniki skladu ciata badanych mezczyzn. Srednia masa ciata (kg)
wynosita 80,6+1, srednie BMI (kg/m?) wnosito 24,742,8. Srednia masa tkanki thuszczowej (kg)
wynosita 12,9+5,6, natomiast masa mig$niowa ciata (kg) wynosila 67,748.
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Tab. 3. Wyniki analizy sktadu ciata badanych.

Komponent Srednia | Mediana | Odchylenie | Maksimum | Minimum
Wzrost (cm) 180 181,5 1,7 193 164
Masa ciata (kg) 80,6 81,6 11 108,5 58,2
BMI (kg/m?) 247 24,6 2,8 33,5 18
Zawarto$¢ tkanki thuszczowej 15,6 15,2 54 29,8 4,3
%
ng)kaz'nik trzewnej tkanki 3,2 2 2,8 17 1
thuszczowe;j
Masa tkanki thuszczowej (kg) 12,9 12,4 5,6 29,2 2,7
Zawarto$¢ wody (%) 49 49,5 55 62,9 38,1
Masa migéniowa ciata (kg) 67,7 68,4 8 85,8 50,9
Masa mineralna kosci (kQ) 3,4 3,4 0,4 4,2 2,6
Podstawowa przemiana materii 64,3 65 7,6 81,6 48,3
(kcal)

Tab. 4. przedstawia zestawienie wieku metrykalnego i metabolicznego. Srednia warto$¢ wieku

metabolicznego to 20£10,8 lat.

Tab. 4. Zestawienie wieku metrykalnego i wieku metabolicznego badanych.

Komponent Srednia | Mediana | Odchylenie | Maksimum | Minimum

Wiek metrykalny 22 22 14 24 21

Wiek metaboliczny 20 15 10,8 41 12
Tab. 5. ukazuje poréwnanie pozioméw wody wewnatrzkomorkowej (kg),

zewnagtrzkomorkowej (kg) oraz catkowitej zawartosci wody (%). Srednia zawarto$é wody
wewnatrzkomorkowe] wynosita 30,5+4,5 kg, wody zewnatrzkomorkowej 18,5+1,6 kg, natomiast
$rednia catkowita zawarto$¢ wody wynosita 49+5,5 %.

Tab. 5. Zestawienie zawarto$ci wody catkowitej, wewnatrzkomérkowej i zewnatrzkomorkowe;j.

Komponent Srednia Mediana | Odchylenie | Maksimum | Minimum
Calkowita zawarto$¢ wody 49 49,5 55 62,9 38,1
(%)

Woda 30,5 30,6 4,5 42,2 22,6
wewnatrzkomorkowa (kg)

Woda zewnatrzkomorkowa 18,5 18,3 1,6 21,2 15,4
(kg)

Tab. 6. przedstawia warto$¢ wskaznika trzewnej tkanki ttuszczowej. Prawidtowy wskaznik,
czyli nie wyzszy niz 12 miato 98,5 %, natomiast 1,5 % badanych mialo wskaznik nieprawidtowy, w
tym przypadku 17.

Tab. 6. Warto$¢ wskaznika trzewnej tkanki thuszczowe;.

Wskaznik trzewnej tkanki ttuszczowej Procent mezczyzn
1 35
2 19
3 18
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Wskaznik trzewnej tkanki thuszczowej Procent mezczyzn
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4. Dyskusja

Grupa badana to mtodzi mezczyzni w przedziale wiekowym 19-24 lata. Zostali oni
przebadani analizatorem sktadu ciata Tanita. Zastosowano do tego metode bioimpedancji
elektrycznej. Metoda ta pozwolita w szybki, bezpieczny i bezinwazyjny sposob dokonaé analizy
poszczegolnych parametrow ciata uczestnikow grupy badane;.

Sredni wzrost mezczyzn wynosit 180 cm, natomiast wartosci maksymalne i minimalne to
193 cm i 164 cm. Maksymalna masa ciata to 108,5 kg, minimum wyiosto 58,2 kg. Warto$§¢ srednia
to 80,6 Kkg.

Sredni wzrost u badanych mezczyzn przez Zaccagni i in. (2012) wynosit 177cm. Srednia
masa ciala wloskich badanych to 75,6 kg, a BMI 24 kg/m? (Zaccagni i in. 2012). W swoich
obserwacjach inni badacze (Bajerska-Jarzebowska i in. 2004), wykonanych na grupie 62 studentow
w wieku 19-24 lata uzyskali wynik $redniej masy ciata 72 kg a wskaznik BMI wynosit 24,4 kg/m?.
Brazylijscy uczniowie ze szk6t medycznych oraz wychowania fizycznego z Uniwerytetu
Regionalnego Blumenau (Reuter i in. 2012) osiagali mase ciata 76 kg i 80,9 kg, a BMI wskazywato
na wartosci 24,9 kg/m? oraz 24,7 kg/m?.

W badaniach wilasnych srednie BMI wskazywalo na 24,7 kg/m? czyli nie przekroczyto
gornej granicy normy. Zdarzaty si¢ jednak osoby ze zbyt wysokim wskaznikiem (37 %).

W badaniach wykonanych przez Klungland Torstyeit i Sundgot-Borgen (2012) iz 7,8 %
badanych sportowcow miato niedowagg, 85,1 % miescito si¢ w normie, natomiast 6,3 % miato
nadwagg, a 0,8 % bylto otylych. Na podstawie badan Gazdzinskiej i in. (2015) wykazano otytosé
u 3,4% badanych, nadwage u 25,3 % natomiast prawidtowa masg ciatau 71,3 %. Wedlug badan Sedek
i in. (2012) otytych byto 7,2 % badanych, 29,3 % miato nadwagg, prawidtowa masg ciata miato 60 %
natomiast niedowage miato 3,6 % badanych osob.

Procentowa zawarto$¢ tkanki tluszczowej w wartosciach minimalnych i maksymalnych
wykazana w badaniach to 4,3 % oraz 29,8 %, natomiast wskaznik trzewnej tkanki tluszczowej to
maksymalnie 17, a minimalnie 1. Sredni wskaznik wyniost 3,2. Mozna wywnioskowa¢ iz wysokie
wartosci jak 17 nie byly czestym zjawiskiem i wigkszo$¢ badanych oscylowata w przedziale
wskaznikow 2-3. Srednia masa tkanki tluszczowej mierzona w kilogramach to 12,9 kg, natomiast
maksimum wynosito 29,2 kg, a minimum 2,7 kg.

Mezczyzni badani przez Sacheck in. (2010) w 16,2 % mieli otyto$¢ lub nadwage w tym 60
% miata wskazniki powyzej normy. Zaccagni i in. (2012) zaobserwowali, iz u studentow procent
tkanki ttuszczowej wynosit 17,3%, masa tkanki tluszczowej 13,3 kg. Wedlug analizy Bajerskiej-
Jarzgbowskiej i in. (2004) zawarto$¢ thuszczu w organizmie studentdéw wynosita 19,7%,
a beztluszczowa masa ciata to 60,1 kg.

Wedtug Reuter i in. (2012) procentowa zawarto$¢ tkanki ttuszczowej u studentow wynosita
odpowiednio 21,6 % szkoly wychowania fizycznego i 16,7 % szkoty medycznej. Beztluszczowa
masa ciata jednakowoz wynosita u studentéw ze szkot medycznych 75,1 kg, a u studentow
wychowania fizycznego 79,5 kg. Janssen i in. (2000) okreslili mase¢ mig$niowa u 268 mezczyzn przy
Queen University i Roosevelt Szpitala $w. Lukasza. W grupie wiekowej 18-29 lat wynosita ona
42,3+4. 4 % przy pozostatych parametrach takich jak masa ciata 79,9+15,4 kg , wzrost 17847 cm oraz
BMI 25,3+4,5 kg/m?.

W badaniach wlasnych masa mig¢$niowa ciata srednio wynosita 67,7 kg a masa mineralna
kosci 3,4 kg.
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Reuter i in. (2012) w badaniach skupit sie takze na ustaleniu mineralnej masy kostnej, ktora
w organizmach studentow poddanych analizie wynosita 3,8 kg (szkota wychowania fizycznego) oraz
3,3 kg (szkoty medyczne).

W badaniach wlasnych maksymalna procentowa zawarto$¢ wody to 62,9 %, minimalna 38,1
%, natomiast $rednia wyniosta 49 %. Srednia zawarto§¢ wody wewnatrzkomorkowej wynosila 30,5
kg a zewnatrzkomorkowej 18,5 kg, co dowodzi, ze $redni uktad wody w organizmach oséb badanych
byt poprawny. Woda wewnatrzkomérkowa stanowita 38 % $redniej masy ciata.

Zdecydowana wickszo$¢, bo 35 % uczestnikow grupy badanej miato wskaznik trzewnej
tkanki thuszczowej 1; 19 % badanych posiada wskaznik 2; natomiast 18 % wskaznik 3.

Pomimo panujacej epidemii otytosci we wspotczesnym $wiecie, jak podaje WHO (2000)
badania wskazujg iz uzyskane wyniki przebadanej grupy mezczyzn znajdujg si¢ w normie. Wiele
badan udowadnia, ze aktywnos$¢ ruchowa zachowywana przez wiele lat sprzyja utrzymaniu mniejszej
ilosci tkanki tluszczowej, ale tez lepszej kondycji psychicznej, co przektada si¢ na zachowanie
sprawnosci organizmu ludzkiego na wiele lat (Janiszewska 2013).

5. Whioski

Badanie sktadu ciala wykazato, ze zdecydowana wigkszo$¢ mtodych mg¢zezyzn posiadata
prawidtowe wartos$¢i wskaznika BMI. Analizowane wskazniki sktadu ciata mlodych mezczyzn takie
jak: trzewna tkanka tluszczowa, nawodnienie, zawarto$¢ tkanki thuszczowej wskazywaly na zdrowy
rozwoj a tym samym prozdrowotny styl zycia. Tylko u pojedynczych osdb wykazano wyzszy wiek
metaboliczny od wieku metrykalnego.
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4, Ocena wiedzy zywieniowej pacjentow poddawanych dializie
Assessment of nutritional knowledge of patients undergoing dialysis
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Streszczenie

Istotnym elementem zaré6wno leczenia, jak i prewencji przewleklej choroby nerek jest
odpowiednie zywienie. Leczenie przewlektej choroby nerek polega na leczeniu przyczynowym,
hamowaniu postgpu choroby, zapobieganiu powiktaniom, leczeniu chordb wspotistniejacych,
profilaktyce chorob ukladu krazenia, leczeniu nerkozastgpczym oraz przygotowaniu do takiego
leczenia. Celem badan byla ocena wiedzy zywieniowej oséb poddawanych dializoterapii oraz
poréwnanie wiedzy pacjentow dializowanych do wiedzy grupy kontrolnej. Badanie przeprowadzono
z wykorzystaniem autorskiego kwestionariusza ankiety, wsrod 74 pacjentow poddawanych dializie
(N1) oraz 73 o0s6b zdrowych, bez zdiagnozowanych choréb przewlektych (N2). Wiedza pacjentow
dializowanych okazata si¢ by¢ w niewielkim stopniu nizsza w poréwnaniu do wiedzy zywieniowej
grupy kontrolnej. Wiedza dotyczaca zywienia u oséb poddawanych dializie byla niewystarczajaca,
a wiec istnieje potrzeba edukacji zywieniowej w tej grupie. Deficyty wiedzy zywieniowej dotyczyty
roli sktadnikéw odzywczych w zywieniu.

1. Wstep

Obecnie mozna zaobserwowaé duze zainteresowanie prowadzeniem zdrowego trybu zycia,
ktory obejmuje podejmowanie aktywnosci fizycznej i stosowanie zbilansowanej diety. Jednak nalezy
zwroci¢ uwage na fakt, iz stosowanie odpowiedniego modelu Zywienia jest takze bardzo istotne w
wielu stanach chorobowych. Dieta podstawowa ulega wtedy znacznym modyfikacjom zaleznie od
schorzenia. Przyktadem choroby, w ktorej dieta spetnia bardzo istotng role jest przewlekta choroba
nerek (PChN). Z roku na rok obserwuje si¢ wzrost zdiagnozowanych przypadkéw PChN (Brata i in.
20; Dabrowska i in. 2014; Koztowska 2014).

Istotnym elementem zaréwno leczenia, jak i prewencji przewlektej choroby nerek jest
odpowiednie zywienie. Aby pacjent mogt wprowadzi¢ je w zycie, niezbedna jest edukacja chorych
oraz ich rodzin (Niewiadomski i Talarska 2014). Pacjent powinien posiada¢ wiedze nie tylko
z zakresu zasad dietetycznych, ale takze uzasadnienia dotyczace stosowania diety. Dzigki temu
tatwiejsze bedzie dla niego przestrzeganie tych wytycznych.

Przewlekta choroba nerek jest wieloobjawowym zespotem chorobowym, ktérego przyczyne
stanowi trwate uszkodzenie lub zmniejszenie liczby czynnych nefronéw w wyniku ich niszczenia
przez roznorodne procesy chorobowe przebiegajace w migzszu nerek (Bawa i in. 2015; Krol
i Rutkowski 2008).

Stosuje si¢ rowniez okreslenie "przewlekta niewydolnosé nerek" (PNN), jednak odnosi sig¢
ono jedynie do najbardziej zaawansowanych stadiow PChN - schytkowej niewydolno$ci nerek lub
mocznicy (Mysliwiec i in. 2013).

Leczenie przewleklej choroby nerek polega na leczeniu przyczynowym, hamowaniu postgpu
choroby, zapobieganiu jej powiktaniom i leczeniu tych powiktan, leczeniu chorob wspotistniejacych,
profilaktyce choréb uktadu krazenia, leczeniu nerkozastgpczym oraz przygotowaniu do takiego
leczenia (Mysliwiec i in. 2013; Krol i Rutkowski 2008).
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Celem badan byta ocena wiedzy zywieniowej osdb poddawanych dializoterapii oraz
poréwnanie wiedzy pacjentéw dializowanych do wiedzy grupy kontrolne;j.

2. Material i Metody

Badanie przeprowadzono z wykorzystaniem autorskiego kwestionariusza ankiety wsrod 74
pacjentow poddawanych dializie (N1) oraz 73 os6b zdrowych, bez zdiagnozowanych chorob
przewlektych (N2). Cze$¢ badania obejmujaca pacjentow poddawanych dializie (N1) byta
przeprowadzona w dwoch Stacjach Dializ. Druga czg¢$¢ badania, ktéra dotyczy grupy kontrolnej (N2)
zostata przeprowadzona wérod dorostych internautow.

Za kryteria wlaczenia do grupy NI, obejmujacej pacjentéw dializowanych, uznano
poddawanie si¢ przez respondenta dializoterapii. Wykluczone zostaly osoby, ktore nie stosujg takich
zabiegow. Do grupy N2 zostaly wlaczone doroste osoby zdrowe.

Kwestionariusz zawieral pytania zamknigte jednokrotnego wyboru. Ankieta zawierata
rOwniez pytania otwarte, dotyczace wzrostu i masy ciata; wieku, wyksztalcenia. Na podstawie tych
warto$ci obliczono wskaznik masy ciala — BMI kg/m?, ktéry nastgpnie zostal poddany analizie
zgodnie z normami dla populacji ogélnej opublikowanymi przez Swiatowa Organizacje Zdrowia
(WHO 2017). Dla chorych dializowanych przyjeto rowniez skale BMI wyznaczong dla tej grupy
ludnosci (Koztowska 2014; Rutkowski i in. 2010).

W celu oceny wiedzy zywieniowej ankietowanych, za kazda poprawng odpowiedz na
pytanie z tego zakresu przydzielono 1 punkt. Respondent mogt zdoby¢ maksymalnie 18 punktow.
Uzyskane punkty oceniono w nastgpujacej skali: ponizej 11 punktéw — wiedza niedostateczna; od 11
do 13 punktéw — wiedza dostateczna; od 14 do 16 punktow — wiedza dobra; od 17 do 18 punktow —
wiedza bardzo dobra.

3. Wyniki

W tab.1 przedstawiono dane metrykalne badanych oraz warto$¢ wskaznika BMI (kg/m?).
W tab. 2. Przedstawiono procent odpowiedzi poprawnych w badaniu wiedzy zywieniowej oraz stan
wiedzy zywieniowej 0sob badanych.

Tab.1 Charakterystyka grupy badanej (N1=74, N2=73).

Dane metrykalne Pacjenci poddawani dializie Grupa kontrolna
N1 (%) N2 (%)
Plec¢ kobiety 51 52
mezczyzni 49 48
Wiek (lata) 0-18 0 0
19-40 31 27
41 -60 35 41
61-75 22 18
powyzej 75 12 14
Wyksztalcenie | podstawowe 8 4
zawodowe 26 15
srednie 34 64
Wyzsze 32 16
BMI (kg/m? <18,5 kg/m? 8 4
18,5-24,9 kg/m? 26 15
25,0-29,9 kg/m? 34 64
>30 kg/m? 32 16
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Tab. 2 Poziom wiedzy zywieniowej osob badanych (N1=74, N2=73).

Pytanie Odpowiedz poprawne (%)
N1 N2
Zalecana obrdbka termiczna potraw 92 95
Sytuacje wymagajace zwigkszenia ptynow 85 96
Rola biatka 59 64
Zrodta biatka 78 62
Zrodta thiszezu 88 96
Rola btonnika pokarmowego 68 68
Zrodta blonnika pokarmowego 74 77
Zrédia sodu 64 60
Zrédta potasu 68 75
Objawy hiperkaliemii 89 64
Zrédta fosforu 81 58
Zrodta wapnia 69 82
Rola zelaza 54 49
Zréda zelaza 86 85
Witaminy rozpuszczalne w tluszczach 42 64
Zrodta witaminy D 66 84
Zrodta witaminy C 92 96
Zrédta kwasu foliowego 54 60
Stan wiedzy:
bardzo dobry 26 14
dobry 22 40
dostateczny 26 32
niedostateczny 26 14
4. Dyskusja

Jednym z czynnikow zwigkszajacych zachorowalnos¢, a nawet $miertelno$é, wsrdéd osob
poddawanych dializie, jest niedozywienie. Moze ono wigzaé si¢ z gorszg jako$ciag zycia,
niepomy$lnym rokowaniem, czy wystgpowaniem choréb sercowo-naczyniowych, ktére sa
najczestsza przyczyna zgondw w tej grupie pacjentdw (Dabrowska i in. 2014; Rutkowski i in. 2010).

W swojej pracy Tatataj (2013) zwraca uwage na fakt, iz u pacjentow przewlekle

dializowanych dochodzi do wzmozonego katabolizmu, w ktorym pewna rezerwa
energetyczna moze zapobiega¢ niedoborom biatkowym, energetycznym, przewleklej kwasicy, czy
tez zmniejsza¢ proces zapalny. Niedozywienie u chorych poddawanych dializoterapii skorelowane
jest ze zwigkszong $miertelnoscia, a nadwaga lub niewielka otylo$¢ moga wydtuzaé przezycie w tej
populacji (Dgbrowska i in. 2014).

Wedlug Rutkowskiego i in. (2010) niedozywienie jest rozpoznawane u 23 — 76% chorych
poddawanych hemodializie i 18 — 50% o0s6b dializowanych otrzewnowo. Ze wzgledu na zwigkszone
ryzyko niedozywienia w grupie oséb dializowanych, za prawidlowa warto§¢ wskaznika BMI dla
pacjentow przewlekle dializowanych uznano 23 — 26 kg/m? (Koztowska 2014; Rutkowski i in. 2010).

Wedlug powyzszych wytycznych, prawidtowa mas¢ ciala w badanej grupie posiadato
zaledwie 28% pacjentow dializowanych, a u 27% badanych os6b warto$¢ BMI byta ponizej 23 kg/m?.
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Aby stosowac si¢ do zalecen zywieniowych, chorzy poddawani przewlektej dializoterapii
powinni posiada¢ wiedz¢ z zakresu zywienia dotyczaca sktadnikow odzywczych istotnych w ich
diecie, a takze praktycznych zasad przygotowywania positkow.

Istotnym elementem diety dializowanych sg techniki obrobki kulinarnej. Ze wzgledu na
potrzebe ograniczenia potasu, warzywa powinno si¢ poddawa¢ gotowaniu, czesto takze zaleca sig¢
stosowanie tzw. podwojnego gotowania, ktére umozliwia wyptlukanie wickszej ilosci tego
pierwiastka (Dabrowska i in. 2014). Wigkszo$¢ pacjentéw z badanej grupy dializowanych twierdzito,
ze gotowanie jest najlepsza metoda obrobki termicznej potraw.

U pacjentow dializowanych niezwykle istotna jest kontrola dobowej podazy ptynow, ktore
sg dostarczane organizmowi zardwno z napojami, jak i potrawami takimi jak: zupy, sosy, Kisiele, czy
lody. Dobowa podaz ptynéw powinna by¢ ustalona indywidualnie do potrzeb pacjenta, jednak
wystepuja sytuacje, w ktorych ilos¢ ptyndéw nalezy zwigkszy¢ w poréwnaniu do podstawowego
zapotrzebowania, sa to: biegunki, wymioty, wysoka goraczka, upalna pogada oraz w czasie
intensywnego pocenia si¢ (Koztowska 2014). Znaczna wigkszo$¢ respondentéw wiedziala, kiedy
nalezy zwigksza¢ przyjmowanie plynow, jednak niektérzy, zaznaczajac odpowiedz ,,zwigkszone
Spozycie produktow stonych”, kierowali si¢ osobistym odczuciem zwigkszonego pragnienia po
konsumpc;ji takich produktow.

W wielu publikacjach, oceniajagcych sposéb zywienia pacjentéw poddawanych dializie
(Wyszomieska i in. 2009; Koztowska i Lo$ 2009; Kardasz i in. 2011) autorzy zwracaja uwage na
niedostateczne spozycie biatka w diecie chorych. W badaniu Wyszomierskiej i in. (2009) 7 oséb
hemodializowanych z 38 spozywato biatko w ilosci powyzej 1g/kg m.c./dobg. Koztowska i Los
(2009) analizowali sposob zywienia z podziatem na dni, kiedy pacjenci byli poddawani dializie, dni
bez zabiegu oraz dzien $wiateczny. Odpowiednia podaz biatka zostala zapewniona jedynie w grupie
kobiet w dniu $wigtecznym.

Pacjenci poddawani dializoterapii powinni zna¢ zaré6wno zrddta biatka w diecie, jak i mie¢
swiadomos¢, do czego ten skladnik pokarmowy jest potrzebny w organizmie.

Wickszo§¢ oso6b badanych twierdzila, iz gldwna rolg biatka w organizmie jest funkcja
budulcowa, jednak czesto wybieranymi odpowiedziami byly réwniez ,.funkcja energetyczna”
i ,dostarczanie witamin rozpuszczalnych w thuszczach”, co $wiadczy o tym, ze wiedza pacjentow
dializowanych z tego zakresu jest niedostateczna. Ponadto respondenci z grupy kontrolnej czgsciej
wybierali prawidtowg odpowiedz niz osoby poddawane dializie.

W badaniu Patubickiej i in. (2013) pacjenci z przewlekta choroba nerek zostali zapytani
0 zrodta biatka petnowartosciowego. Wigkszo$¢ badanej grupy odpowiedziato, ze sa nimi mleko
i przetwory mleczne. Prawie potowa ankietowanych zaznaczyta odpowiedzi ,ryby” oraz ,,drob”,
a 45% osob badanych wybralo jaja. Inne odpowiedzi — warzywa, kasze, pieczywo i masto — pojawialy
si¢ rzadziej.

U o0s6b przewlekle dializowanych czesto diagnozowane sa zaburzenia lipidowe. Sprzyjaja
one rozwojowi chorob uktadu sercowo-naczyniowego, ktére to znacznie zwickszaja $miertelnosc
w grupie tych pacjentéw (Dabrowska i in. 2014). Powinni wigc oni $ciSle przestrzegac zalecen
dotyczacych podazy tluszczoéw w codziennej diecie zar6wno w kontekscie ilo§ciowym, jak
i jako§ciowym.

W badaniu Koztowskiej i Los (2009) podaz thuszczow w diecie pacjentdw
hemodializowanych przekraczata norme. Wyszomieska i in. (2009) zwracaja uwage na zbyt

wysokie spozycie nasyconych kwaséw tluszczowych w badanej grupie chorych
poddawanych dializie. Osoby dializowane powinny wiec posiada¢ wiedze, ktora pozwoli im na wybor
produktow, bedacych zrédtem odpowiednich kwasow tluszczowych. W badaniu wlasnym zapytano
o najlepsze zrodta tluszczu w diecie. Wigkszo$¢ pacjentow stwierdzita, iz sa to oleje roslinne i ryby
morskie, jednak niepokojacy jest fakt, iz prawidlowa odpowiedz cze¢sciej pojawiata si¢ w grupie
kontrolnej niz wsrod pacjentow dializowanych.

Ze wzgledu na ograniczenia podazy ptynéow u chorych dializowanych, mozna zauwazy¢
czgstsze wystgpowanie zaparé w tej grupie. Zalecane jest wigc spozycie odpowiedniej ilosci blonnika
pokarmowego w celu usprawnienia ruchow perystaltycznych jelit. Ponadto blonnik pokarmowy
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obniza absorpcj¢ toksyn mocznicowych, a takze zwigksza wydalanie elektrolitow oraz wody
(Koztowska 2014).

Badanie Kardasz i in. (2011) dowiodlo, ze spozycie btonnika pokarmowego w$réd osob
hemodializowanych i dializowanych otrzewnowo jest niedostateczne. Realizacja zapotrzebowania na
btonnik moze by¢ trudna do osiagnigcia przez pacjentdw poddawanych dializoterapii ze wzgledu na
fakt, iz wiele produktow bogatych w blonnik pokarmowy wymaga ograniczenia w ich diecie.
W badaniu wlasnym osoby zostaly zapytane o funkcj¢ btonnika pokarmowego oraz jego zrodta. Role
btonnika pokarmowego poprawnie wskazato 68% badanych w obydwu grupach. Za$ Zzrddta blonnika
prawidtowo wskazato odpowiednio 74 i 77% badanych.

Dieta chorych poddawanych dializie wymaga ograniczenia podazy sodu. Jego wydalanie
W PChN jest zaburzone, a nadmiar tego pierwiastka w organizmie zwigksza pragnienie, moze
prowadzi¢ do wystgpowania obrz¢kow 1 nadci$nienia tetniczego (Dagbrowska i in. 2014).
Ograniczenie to jest trudne do osiagnigcia, gdyz wiele produktow spozywczych jest zrodlem tego
sktadnika mineralnego. W pracy Kozlowskiej i Los (2009) zawartos¢ sodu w diecie pacjentow
hemodializowanych byta prawidtowa lub zalecenia byty nieznacznie przekroczone, jednak w badaniu
nie uwzgledniono dodatku soli do przygotowywanych potraw, co mogtlo istotnie zanizy¢ otrzymane
wyniki w stosunku do faktycznej podazy sodu.

Pacjenci poddawani dializie powinni posiada¢ wiedz¢ zywieniowa na temat produktow
spozywczych bogatych w sdd, a szczegdlng uwage nalezaloby zwrocié na sél i roznego rodzaju
mieszanki przyprawowe, zawierajace w swoim sktadzie jej duze iloSci.

W badaniu Tokarskiej i Bidas (2011), w ktorym zostaly poréwnane nawyki zywieniowe
przed i po edukacji pacjentdw, zauwazono znaczng zmian¢ w stosowaniu przypraw takich jak
kucharek czy maggi przez respondentow. W badaniu wlasnym jedynie 64% pacjentdéw leczonych
dializa wiedziato, ze najwigksze iloéci sodu znajduja si¢ w produktach wysoko przetworzonych oraz
soli kuchennej, a powinna by¢ to wiedza podstawowa dla tej grupy osob.

W badaniu Patubickiej i in. (2013) rowniez zapytano respondentow o produkty z wysoka
zawarto$cia sodu, prawie 14% ankietowanych nie potrafito odpowiedzie¢ na to pytanie.

U pacjentdw poddanych dializoterapii jedyna droga eliminacji potasu z organizmu jest
zabieg dializy. Niezbg¢dne jest wigc ograniczenie podazy tego sktadnika, aby nie dopusci¢ do
hiperkaliemii, ktora moze prowadzi¢ do zaburzen rytmu migsnia sercowego, a nawet nagtej Smierci
(Dabrowska i in. 2014).

W badaniu Tokarskiej i Bidas (2011) w grupie kobiet hemodializowanych po
przeprowadzonej edukacji zywieniowe] znacznie zmniejszyto Si¢ spozycie produktow bogatych
W potas - warzyw i owocow.

Pacjenci poddawani dializie powinni mie¢ §wiadomos¢, jakich produktow powinni unikaé
w swojej diecie oraz jakie moga by¢ konsekwencje nieprzestrzegania zalecen. Wickszo$¢ badanej
grupy oso6b dializowanych widziato, ze nadmiar potasu w diecie moze wiazac si¢ z zaburzeniami
rytmu serca. Ich wiedza w tym zakresie byta wicksza od wiedzy grupy kontrolne;.

W badaniu Patubickiej i in. (2013) zapytano pacjentéw chorujacych na PChN o Zrodta potasu
w diecie,11% ankietowanych nie potrafito odpowiedzie¢ na to pytanie.

W diecie pacjenta dializowanego ograniczeniu podlegaja rowniez produkty o wysokiej
zawartosci fosforu. Hiperfosfatemia niesie za soba ryzyko utraty wapnia z ko$ci, wtorej nadczynnosci
przytarczyc, czy tez chorob uktadu krazenia (Dabrowska i in. 2014; Koztowska i L.o$ 2009). Trudne
jest pogodzenie diety o podwyzszonej zawartosci biatka z ograniczeniem podazy fosforu, poniewaz
produkty biatkowe dostarczaja rowniez znacznych ilosci tego pierwiastka.

Z badan Wyszomieskiej i in. (2009), Koztowskiej i Los (2009) oraz Kardasz i in. (2011)
wynika, Ze pacjenci dializowani przestrzegaja ograniczenia fosforu w diecie. Srednia podaz tego
pierwiastka w diecie zadnej z badanych grup nie przekraczata zalecen. Niepokojacy jest jednak fakt,
iz we wspomnianych badaniach stosunek fosforu do wapnia byt nieodpowiedni. W badaniu wtasnym
81% pacjentow dializowanych prawidtowo wskazalo Zzrodla fosforu. Ich wiedza w tym zakresie byta
wyzsza niz wiedza grupy kontrolne;j.

Produkty bogate w fosfor cz¢sto sa rowniez zrodlem wapnia. W badaniach Wyszomieskiej
i in. (2009), Koztowskiej i L.os (2009) oraz Kardasz i in. (2011) pacjenci przyjmowali zbyt niskg ilo$¢
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wapnia w dziennej racji pokarmowej, a stosunek wapnia do fosforu byt nieodpowiedni. W badaniu
wiasnym 69% chorych poddawanych dializie prawidtowo wskazato zrodta wapnia w diecie. Pacjenci
dializowani wykazali si¢ nizszym poziomem wiedzy w poréwnaniu do grupy kontrolne;j.

U pacjentow przewlekle dializowanych czesto dochodzi do niedobordéw zelaza. Moze by¢ to
spowodowane np. utratg krwi podczas zabiegu hemodializy, a grupa bardziej narazong na niedobor
tego sktadnika sg kobiety, ze wzgledu na wicksze zapotrzebowanie niz w przypadku mezczyzn
(Dabrowska i in. 2014).

W badaniach Koztowskiej i £.o$ (2009) oraz Kardasz i in. (2011B) stwierdzono zbyt niska
podaz zelaza w grupie kobiet, natomiast w przypadku mezczyzn zapotrzebowanie zostato pokryte.
W badaniu Wyszomieskiej i in. (2009) zaréwno u me¢zczyzn, jak i kobiet pobranie tego pierwiastka
z pozywieniem nie bylo dostateczne. W badaniu wlasnym zarowno w grupie N1 jak N2 wigkszosé
(86 1 85%) poprawnie wskazato zrodta zelaza, jednak zdecydowanie mniej badanych prawidlowo
wskazalo role tego pierwiastka.

W trakcie zabiegu dializacynjego witaminy rozpuszczalne w ttuszczach, w przeciwienstwie
do tych rozpuszczalnych w wodzie, nie sa usuwane. Ich niedobory, z wyjatkiem witaminy D,
wystepuja bardzo rzadko w grupie chorych leczonych dializami, a nawet moze dojs¢ do
niekorzystnych dla organizmu nadmiaréw witaminy A lub K (Dabrowska i in. 2014).

W badaniu Koztowkiej i Los (2009) pobranie witaminy A w dziennej racji pokarmowej
przekraczato zalecenia we wszystkich grupach z wyjatkiem me¢zczyzn w dniach bez zabiegu dializy.
Natomiast w pracy Kardasz i in. (2011A) podaz tej witaminy byla ponizej normy z wyjatkiem grupy
mezczyzn z masg ciata w granicach normy, u ktoérych zapotrzebowanie zostalo pokryte w 108%.
Osoby dializowane zostaty zapytane o to, ktore witaminy sa rozpuszczalne w thuszczach. 42% z nich
wybrato odpowiedz, ze sa to witaminy A, D, E i K. Ankietawani z grupy kontrolnej wykazali si¢
wickszg wiedza w pordwnaniu do pacjentéw poddawanych dializie.

Jednym z badan, w ktorych stwierdzono niedobor witaminy D u pacjentéw
hemodializowanych jest praca Hur i in. (2009). Autorzy zwracaja rowniez uwage na ryzyko rozwoju
chor6b uktadu sercowo-naczyniowego u 0séb z niedoborem tej witaminy. Chorzy poddani dializie
zapytani o zrodla witaminy D jedynie w 66% wskazywali na syntez¢ pod wpltywem promieni
Stonecznych i ryby morskie.

W populacji chorych poddawanych dializie czesto wystepuja rowniez niedobory kwasu
foliowego. Tez¢ te potwierdza badanie Kardasz i in. (2011A), w ktorym podaz tej witaminy
w badanych grupach miescita si¢ w przedziale od 7% do 19% zapotrzebowania. W badaniu
Koztowksiej i Lo$s (2009) pobranie kwasu foliowego u o0sob hemodializowanych takze byto
niedostateczne. W badaniu wiasnym respondenci zostali zapytani o zrodta kwasu foliowego. Nieco
ponad potowa grupy pacjentow dializowanych wybrata prawidlowo zrodta. Wiedza na ten temat
w grupie kontrolnej nieznacznie przewyzszala wiedzg chorych leczonych dializami.

W przewlektej chorobie nerek w trakcie leczenia zachowawczego niezbedne jest stosowanie
diety niskobiatkowej. Podaz biatka zalezna jest od zaawansowania choroby. W chwili podjecia
leczenia nerkozastepczego, jakim sg dializy, pacjent powinien przej$¢ na diete o wickszej ilosci biatka
niz w diecie podstawowej. Zatem pomimo tego, ze wszystkie sktadniki pokarmowe zaréwno
w aspekcie ilosciowym, jak i jakoSciowym powinny by¢ odpowiednio zbilansowane, mozna
stwierdzi¢, ze to wtasnie podaz biatka powinna by¢ najbardziej kontrolowana.

5. Whioski

Wiedza pacjentow dializowanych okazala si¢ by¢ w niewielkim stopniu nizsza
W poréwnaniu do wiedzy zywieniowej grupy kontrolnej. Wiedza dotyczaca zywienia u 0sob
poddawanych dializie byta niewystarczajaca, a wigc istnieje potrzeba edukacji zywieniowej w tej
grupie. Deficyty wiedzy zywieniowej dotyczyty roli sktadnikow odzywcezych w zywieniu.
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Streszczenie

Konopie siewne (Cannabis sativa) sa rosling, ktorg cztowiek zaczat uprawia¢ jako jedna
z pierwszych. Wysuszone i posiekane liscie konopi znane jako marihuana zawieraja kannabinoidy -
substancje biologicznie czynne. Liczne badania prowadzone in vivo na modelach zwierzecych i in
vitro z wykorzystaniem linii komérkowych wykazujg, ze kannabinoidy moga by¢ stosowane w celach
terapeutycznych.

Po chorobach uktadu krazenia choroby nowotworowe sg najczestszg przyczyna zgonéw na
$wiecie. Obecnie nie ma niezawodnego leku, a chemioterapia nie zawsze jest skuteczna, natomiast
wigze si¢ z ryzykiem wystapienia skutkow ubocznych, takich jak jadlowstret, problemy ze snem,
wymioty i nudno$ci. Kannabinoidy moga by¢ pomocne w tagodzeniu skutkdw ubocznych, a ponadto
moga by¢ takze wykorzystane w leczeniu jaskry, zespotu niedoboru odpornosci (AIDS), otytosci czy
tez réznych rodzajow bolu.

1. Wstep

Dowody archeologiczne wskazuja, ze poczatki wykorzystania konopi przez czlowieka
siegaja okoto 4000 lat p.n.e. Najstarsza farmakopea zawiera opis wykorzystywania przez Chinczykow
konopi, a doktadniej marihuany, do celow leczniczych. Z kolei w Indiach od okoto 1000 r. p. n.e.
konopie byly stosowane zarowno w medycynie, jak i w obrzedach religijnych. Leczniczo dziataly
jako srodki przeciwbolowe, nasenne, przeciwzapalne czy pobudzajace apetyt. W Tybecie uzywki
z konopi stuzyty do medytacji, a Asyryjczycy od IX w. p.n.e. wykorzystywali konopie jako kadzidto
i Srodek przeciwdepresyjny i przeciwzapalny. W XV wieku arabscy handlarze sprowadzili marihuane
do Afryki, gdzie zaczeto jg stosowaé w leczeniu astmy, malarii, a takze na ukaszenia wezy. W tym
okresie w Europie konopie uprawiano glownie dla wydajnego witokna, ktore stuzyto do produkcji lin,
papieru, workow, sieci rybackich i banknotow. W XIX wieku po publikacji artykutow o leczniczych
wiasciwosciach kannabinoidéw w Europie i Ameryce Polnocnej zaczeto uzywacé konopi réwniez
w medycynie. Jednak juz na przetomie XIX i XX wieku wynaleziono skuteczne leki przeciwbolowe
i szczepionki na liczne choroby infekcyjne, w wyniku czego spadito zainteresowanie medycznym
wykorzystaniem konopi i jej przetworow. W 1941 r. w zwiazku z zakazem stosowania marihuany
i wykre$leniem jej z farmakopei amerykanskiej leki na bazie konopi zostaty catkowicie wycofane ze
sprzedazy (Zuardi 2006).

2. Opis zagadnienia

Konopie siewne to roslina jednoroczna nalezaca do rodziny Cannabaceae — konopiowate.
Najczesciej u tej rosliny wystepuje dwupienno$é, wigec mozna wyrozni¢ osobniki wylacznie
Z kwiatostanami meskimi, zwane plaskoniami, albo wytacznie z zenskimi, zwanymi glowaczami. Do
produkcji narkotykdéw sa stosowane osobniki zenskie, ze wzgledu na obecno$¢ znacznie wigkszej
ilosci kannabinoidow. Osobniki megskie réznig si¢ wzgledem osobnikdéw zeniskich tym, ze sg mniej
okazate, w zapachu mniej intensywne i 0 jasniejszej barwie lisci (Rymanowski 2014).

Systematyka konopi siewnych budzi caly czas kontrowersje, poniewaz nie ma jednolitej
klasyfikacji dla tej rosliny. Wedtug Rymanowskiego (2014) konopie dziela si¢ na podgatunek dziki,
zwyczajny 1 narkotyczny, ktére roznia si¢ migdzy soba budowa morfologiczng, zawartoscia
poszczegodlnych kannabinoidow i iloscig wiokna. Inny podziat dzieli konopie na siewne (C. sativa)
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i indyjskie (C. indica). W konopiach siewnych wyr6zniamy dwa podgatunki: uprawny i dziki, ktore
zaleznie od regionu w jakim wystepuja dzielg si¢ na grupy ekologiczne (konopie poludniowe,
poétnocne czy posrednie) (Hillig i Mahlberg, 2004).

Obecnie wyizolowano z konopi siewnych ponad 100 substancji biologicznie czynnych, ktore
nazwano kannabinoidami. To duza grupa zwiazkéw chemicznych, ktorych st¢zenie w roslinach jest
bardzo zmienne i zalezy od wielu czynnikow, takich jak rodzaj gleby, strefa klimatyczna czy odmiana
i wiek roéliny. Kannabinoidy zbudowane sg z 21 atomoéw wegla, a system numeracji atomow
W czasteczce opiera si¢ na strukturze monoterpenoidu lub dibenzopiranu (Rys.1) (Kazula 2009;
Rymanowski 2014).
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Rys.1 Numeracja atomow w czasteczkach dibenzopiranu i monoterpenoidu.

Ze wzgledu na réznice w budowie chemicznej i wiasciwosciach zwigzanych z dziataniem na
receptory kannabinoidowe, kannabinoidy zostaty podzielone na kilka grup. Kannabinoidy klasyczne,
zwane fitokannabinoidami, wystepuja w naturze tylko w konopiach, a ich przykladem jest A>-THC
(tetrahydrokannabinol), CBD (kannabidiol) i CBN (kannabinol). Endokannabinoidy (ECs) to zwigzki
lipidowe nasladujace dziatanie kannabinoidéw, produkowane przez czlowieka i1 zwierzeta.
Kannabinoidy syntetyczne réznig sie budowa od pozostatych grup. Po odkryciu struktury AS-THC
rozpoczeto ich syntezg w warunkach laboratoryjnych. Na ich bazie zaczeto produkowaé leki
dopuszczone do uzycia. Sktadnikiem leku Marinol jest syntetyczny THC — dronabinol, stosowany
w kilkunastu krajach u oso6b chorych na AIDS, a takze w tagodzeniu bolu. W 1985 r. lek zostat
zatwierdzony przez amerykanska FDA (Agencja Zywnosci i Lekow) do leczenia skutkow ubocznych
chemioterapii, takich jak nudnos$ci i wymioty, a w 1992 r. zatwierdzony jako stymulant apetytu na
utrat¢ masy ciata u 0so6b chorych na AIDS. Innym lekiem zatwierdzonym przez FDA jest Cesamet,
ktorego substancja czynnag jest Nabilon — syntetyczny analog THC. Powoduje mniej skutkow
ubocznych niz THC, dlatego jego zastosowanie w medycynie jest znacznie szersze, glownie
w tagodzeniu nudnosci i wymiotow. Sativex, w sktad ktoérego wchodzi THC i CBD, zostat
zatwierdzony w ponad 20 krajach. Stosowany w postaci doustnego aerozolu ma na celu tagodzié¢
objawy spastycznosci u o0sob chorych na stwardnienie rozsiane (SM). Wsrdd kannabinoidow
zidentyfikowano takze indole (np. WIN 55,212) i antagonistow / odwrotnych agonistow receptoréw
kannabinoidowych, ktorych przykladem jest SR141716A i AM251 dla receptora CB1, SR145528
i AM630 dla receptora CB2 (Rys.2) (Console-Bram et al. 2012; Grant i Cahn 2005; Kazula 2009;
Pokrywka i in. 2016; Mills 2015).

AS-THC jest najwazniejszym zwigzkiem psychoaktywnym wystepujacym w konopiach. Ta
substancja biologicznie czynna zostala odkryta w 1964 r. przez izraelskiego naukowca Raphaela
Mechoulam. Po podaniu ulega szybkiemu przemieszczaniu z krwi do tkanek, gdzie ulega zwigzaniu
z lipidami. Jego stezenie w tkankach tluszczowych jest znacznie wyzsze niz we krwi, ze wzgledu na
silnie lipofilny charakter. THC posiada naturalne izomery takie jak A°-THC czy A8-THC (Rys.3) oraz
syntetyczne, do ktorych naleza A%102 A7 A7 A0 § AS1L
Prekursorem AS-THC jest kwas A°-tetrahydrokannabinolowy (AS-THCA-A). Na skutek reakcji
katalizowanej przez enzymy, pirofosforan geranylu i kwas 5-pentyl-1,3-benzeneidiolowy sa
katalizowane do kwasu kannabigerolowego (CBGA). CBGA jest prekursorem dla Kkilku
kannabinoidéw. Aby powstato THC, musi doj$¢ do reakcji katalizowanej przez syntazg THCA, ktora
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umozliwia przeksztatcenie CBGA w THCA. THCA daje zupetnie inne efekty niz THC, poniewaz nie
jest w zasadzie psychoaktywny. Pod wplywem ciepta, $wiatta i czasu THCA moze ulec
dekarboksylacji do THC (Rys.4). Wtedy podczas utraty jednej czasteczki CO2 kannabinoid z formy
kwasnej zmienia si¢ w posta¢ obojetng (Jurzak i in. 2011; Rymanowski 2014; Karlsen et al. 2014).
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Rys.2 Przyktady selektywnych antagonistow receptorow kannabinoidowych.

AY-THC

Rys. 3 Izomeryzacja A>-THC do A8-THC.

THCA THC

Rys.4 Dekarboksylacja: przemiana THCA w THC, kwasowa forma kannabinoidu przeksztalca si¢ w
ich neutralne pochodne w wydzieleniem dwutlenku wegla.

Odkrycie, ze naturalne kannabinoidy wiaza si¢ ze specyficznymi receptorami
kannabinoidowymi (CB) pozwolito na poznanie nowego szlaku sygnalizacji, ktory nazwano
endokannabinoidowym systemem sygnalizacji. Na ten system sktadaja si¢ receptory
kannabinoidowe, ich ligandy oraz enzymy kontrolujace biosyntez¢ i degradacje kannabinoidow.
Receptory kannabinoidowe nalezg do receptorow sprzezonych z biatkiem G (GPCR), a ich cechg jest
to, ze skladaja sie z biatka ztozonego z siedmiu regionow transbtonowych (Grant i Cahn 2005).
Pierwszy odkryty receptor nazwano CB1, nastepnie zidentyfikowano kolejny, zwany CB2. Receptor
CB2 wykazuje 44% identycznosci w sekwencji aminokwasowej z CB1. Receptor CB1 zlokalizowany
jest gtownie w osrodkowym uktadzie nerwowym, a takze w innych tkankach, takich jak watroba,
jelita, jadra, macica, nadnercza. W mozgu receptory CB1 koncentruja si¢ gtownie w strukturach
podkorowych, gtownie w mézdzku, zwojach podstawy i hipokampie. Receptory CB2 maja tendencje
do lokalizowania si¢ w komorkach uktadu immunologicznego, takich jak limfocyty B, monocyty czy
makrofagi. Ich obecnos¢ potwierdzono takze w $ledzionie, migdatkach 1 komorkach

36|Strona



Badania i Rozwdj Mtodych Naukowcoéw w Polsce

hematopoetycznych (Console-Bram et al. 2012; Kazula 2009; Lisboa et al. 2015; Svizenska et al.
2009).

Po odkryciu receptoréw kannabinoidowych zidentyfikowano pochodne kwasu
arachidonowego, stanowigce endogenne ligandy dla CB1 i CB2. W 1992 r. anandamid (AEA) zostat
wykryty jako pierwszy w mozgu §wini, a 3 lata pézniej Mechoulam and Fride wyizolowali z psich
jelit 2-arachidonoiloglicerol (2-AG) i wykazali jego wigzanie do receptoréw kannabinoidowych CB1
i CB2. Poczatkowo uwazano, ze zarowno AEA, jak i 2-AG wigza si¢ z podobnym powinowactwem
do CB1 i CB2, ale pozniejsze badania wykazaty silniejsze powinowactwo 2-AG, ktory dziata jako
catkowity agonista receptoréw CB1 i CB2. AEA posiada okoto cztery razy mniejsze powinowactwo
do receptorow CB2 niz CB1 (Console-Bram et al. 2012; Petrosino et al. 2009).

3. Wykorzystanie kannabinoidéw do celéw terapeutycznych

3.1 Przeciwnowotworowe dziatanie kannabinoidow

Badania prowadzone w 1975 r. wykazaly, ze kannabinoidy majg dzialanie
przeciwnowotworowe, co byto widoczne w hamowaniu wzrostu komoérek raka gruczotowego ptuc
u myszy po doustnym podaniu AS-THC, A8-THC i CBN. Wtedy jeszcze nie poznano receptorow
kannabinoidowych, mimo ze przeciwnowotworowe dziatanie tych zwiazkow wiaze si¢ z ich
aktywacja (Alexander et al. 2009).

Dzisiaj wiemy juz, ze wlasciwosci przeciwnowotworowe kannabinoidow polegaja
na dziataniu antyproliferacyjnym, antyprzerzutowym, antyangiogennym i antyapoptycznym w terapii
takich jak nowotworow jak rak: ptuc, tarczycy, skory, trzustki, piersi czy gruczotu krokowego. Po
podaniu kannabinoidow dochodzi do wzrostu poziomu ceramidu w komoérkach, co powoduje
aktywacje kaskady kinaz Rafl/MAP, ktéra aktywuje apoptoze komorek. Badania na komoérkach
glejowych i komorkach nowotworowych glejaka mézgu wykazaty, ze kannabinoidy w prawidtowych
komoérkach hamujg proces apoptozy, natomiast w komorkach nowotworowych indukuja jej
aktywacj¢. Wykazano takze, ze apoptoza komorek nowotworowych po podaniu kannabinoidow jest
wynikiem aktywacji autofagii. Naszlaku sygnalizacji zwigzanego ze stresem retikulum
endoplazmatycznego (ER) opiera si¢ mechanizm odpowiedzialny za aktywacje autofagii w wyniku
zastosowania agonistow receptorow kannabinoidowych. Angiogeneza, czyli proces tworzenia si¢
nowych naczyn krwiono$nych, jest jednym z najwazniejszych warunkow wzrostu komorek
nowotworowych i tworzenia przerzutdow. Zahamowanie tego procesu moze istotnie wptynaé na
rozwdj nowotworu. Badania na modelu zwierzecym w glejaku i nowotworze skory wykazaty ze, po
podaniu kannabinoidow naczynia krwiono§ne wewnatrz nowotworow zmniejszaty si¢ i stawaty mniej
efektywne w dzialaniu. Te zmiany zwigzane byly z ograniczeniem syntezy VEGR (proangiogenny
czynnik wzrostu naczyn krwiono$nych). Podczas aktywacji receptorow CB1 nast¢puje zahamowanie
cyklu komorkowego migdzy fazami GI1-S. Dzigki temu dochodzi do zahamowania podzialow
komorek nowotworowych. Istotng role w tym procesie wykazuje aktywacja kaskady Rafl/MAP co
zostato potwierdzone na komoérkach raka prostaty po podaniu 2-AG i AEA. Co wazne, liczne badania
wskazuja, ze kannabinoidy dziataja wybidrczo, przede wszystkim na komoérki transformowane,
a w rzadkim stopniu na komoérki prawidtowe (Kazula 2009; Pokrywka i in. 2016).

3.2 Dziatanie przeciwbolowe

Wyniki  wielu badan potwierdzaja przeciwbolowe dziatanie kannabinoidow
za posrednictwem mechanizmu moézgowego, rdzeniowego i obwodowego. Mechanizm obwodowy
powoduje uboczne dziatanie psychotropowe kannabinoidéow, dlatego mechanizmy - moézgowy
i rdzeniowy, sg bardziej korzystne z farmakologicznego punktu widzenia. Glownym endogennym
systemem kontroli bdlu jest endokannabinoidowy system sygnalizacji. Pobudzenie receptoréw typu
CBl1, ktore znajduja si¢ w mozgu, odpowiada gltéwnie za przeciwbolowe dziatanie kannabinoidow.
Randomizowane badania kliniczne przeprowadzone u chorych z bdlem przewleklym
nowotworowym, przewleklym nienowotworowym i ostrym, wykazaly ze doustne podawanie THC
w dawce 5-20 mg lub réwnowaznej dawce jego analogdw bylo tak samo skuteczne jak podawanie
kodeiny w znacznie wigkszej dawce 50-120 mg. Mimo nizszych dawek kannabinoidéw, nie byty one
bardziej skuteczne od kodeiny, natomiast ich podawanie wiazato si¢ z ryzykiem ubocznych objawow,
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wynikajacych z wplywu na centralny uktad nerwowy. W celu wyeliminowania niepozadanych
skutkéw zaproponowano dwie metody. Pierwsza z nich jest zsyntetyzowanie takiego agonisty
receptora kannabinoidowego, ktory nie bytby w stanie przekroczy¢ bariery krew-mozg, ale poniewaz
kannabinoidy maja lipofilny charakter, ta metoda nie zostala jeszcze w peini opracowana. Drugie
rozwigzanie polega na zastosowaniu selektywnych agonistow receptora CB2, a badania potwierdzity
ze posiadaja one dziatanie przeciwzapalne, tagodza ostry bdl, a zarazem nie wywotuja negatywnych
oddziatywan (Kazula 2009; Krajnik i Zylicz 2003).

3.3 Dziatanie przeciwwymiotne

Istnieje wiele lekow o dziataniu przeciwwymiotnym, ale ich dzialanie nie jest tak skuteczne
jak by¢ powinno. Jeden z lekéw uwazany za najskuteczniejszy, ktory jest stosowany podczas
chemioterapii, dziata tylko na co drugiego pacjenta, dlatego wigkszo$¢ chorych rezygnuje z leczenia
ze wzgledu na skutki uboczne. Kannabinoidy dziataja na receptory CB1 zlokalizowane w rdzeniu
przedtuzonym pnia moézgu, ktéry odpowiada za odruchy wymiotne, co wyjasnia ich
przeciwwymiotne dziatanie (Grant i Cahn 2005).

3.4 Kannabinoidy w leczeniu chorob autoimmunologicznych

Ekspresja receptoréw kannabinoidowych jest rozna w kazdej komoérce odpornosciowe;.
Poziom ekspresji zalezy od rodzaju komorki, stanu jej aktywacji, a takze od stymulacji
immunologicznej. Aktualne badania nad rola kannabinoidow w uktadzie odpornosciowym pokazuja,
ze posiadajag one wlasciwosci immunosupresyjne, moga hamowaé proliferacje leukocytow,
wywotywac¢ apoptoz¢ limfocytow T 1 makrofagbw oraz zmniejszaé wydzielanie cytokin
prozapalnych. Badania przeprowadzone na mysim modelu wykazaty, Zze skutecznie zmniejszaja stan
zapalny w chorobach stawow, stwardnieniu rozsianym, a takze tagodza bodle neuropatyczne.
Kannabinoidy maja szanse sta¢ si¢ obiecujagcym srodkiem immunosupresyjnym i leczniczym na
zwloknienia przy zaburzeniach autoimmunologicznych, ale konieczne s3 dalsze badania w tym
zakresie (Katchan et al. 2016).

3.5 Jaskra

Jaskra jest choroba, ktora powoduje zwickszenie ciSnienia wewnatrzgatkowego i nasila
uszkodzenia nerwu wzrokowego w miejscu jego potaczenia w siatkowka. Jesli nie bedzie leczona,
moze prowadzi¢ do uposledzenie widzenia, a ostatecznie do catkowitej utraty wzroku ze wzgledu na
utrudnienie krazenia siatkowkowego i degeneracje neurondw siatkowki. W ciele rzgskowym znajduja
si¢ receptory CB1, ktore odgrywaja zasadniczg role w regulacji ci$nienia srodgatkowego. Wykazano,
ze zardwno po podaniu doustnym czy dozylnym syntetycznych kannabinoidow cisnienie
srédgatkowe znaczaco si¢ obnizylo przez pewien okres czasu. Kannabinoidy nie leczg jaskry,
natomiast opozniajg postep choroby w przypadku, gdy inne leki nie sg skuteczne, a ryzyko zabiegu
chirurgicznego jest zbyt wysokie (Grant i Cahn 2005).

4, Podsumowanie i wnioski

Badania prowadzone z wykorzystaniem kannabinoidow pokazuja, ze maja one duzy
potencjal terapeutyczny i moga skutecznie pomaga¢ w tagodzeniu skutkéw ubocznych, wywotanych
lekami przeciwnowotworowymi, a ponadto moga by¢ takze wykorzystane w leczeniu jaskry i zespotu
niedoboru odpornosci (AIDS). W niedalekiej przysztosci konopie moga rowniez sta¢ si¢ tanim
zrodtem surowca do produkcji skutecznego leku przeciwbdlowego. Bedzie to mozliwe przez prawie
catkowite wyeliminowanie substancji psychoaktywnych z rosliny. Ostatnio poszerzono badania
0 obecne w konopiach terpenoidy i flawonoidy, ktore mogg dziata¢ synergistycznie i nawzajem si¢
wzmacniaé, redukujac zarazem niepozadane dziatanie kannabinoidow. Przy obecnym stanie wiedzy
konieczna jest kontynuacja badan zar6wno w zakresie efektywnego dziatania samych kannabinoidéw
jak i w potaczeniu z innymi zwigzkami biologicznie czynnymi otrzymywanymi z C. sativa.
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Streszczenie

Szeroko stosowane niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) sa czgsta przyczyna
wystgpowania licznych zaburzen ze strony przewodu pokarmowego. Ryzyko ich wystapienia jest
znacznie wyzsze u osob ze stwierdzona choroba wrzodowsa oraz u pacjentow w podesztym wieku.
Dochodzi do pojawienia si¢ owrzodzen, nadzerek, krwawien i perforacji. Przepisujac dany NLPZ,
lekarz powinien okre$li¢ ryzyko wystapienia dzialan niepozadanych ze strony uktadu pokarmowego.
Minimalizacja czasu leczenia i dawki pozwoli na znaczne zmniejszenie czgstotliwos$ci pojawienia si¢
negatywnych skutkéw stosowania niesteroidowych lekow przeciwzapalnych. Duze znaczenie
W ograniczeniu dziatan niepozgdanych NLPZ ma wprowadzenie do praktyki klinicznej selektywnych
inhibitorow COX-2. Wazne jest rowniez odpowiednie dobranie leku dziatajacego ochronnie na
przewod pokarmowy.

1. Wstep

NLPZ sa to jedne z najbardziej popularnych lekéw stosowanych w medycynie. Na $wiecie
w ciggu roku zazywa si¢ okoto 50 mld tabletek aspiryny. Polacy zajmuja obecnie 3. miegjsce, po
Amerykanach i Francuzach, jesli chodzi o ilos¢ kupowanych preparatéw z grupy NLPZ. Szacuje sig,
ze do 2030 roku u okoto 67 min ludzi zostanie rozpoznane zapalenie stawow. Obecnie na te¢
dolegliwos¢ cierpi 46 min dorostych. Zuzycie NLPZ z pewno$cig wzro$nie w ciggu kilku najblizszych
lat, dlatego wazne jest poszukiwanie nowych generacji lekow o mniejszym ryzyku wystapienia
dziatan niepozadanych (Gupta i Eisen, 2009).

2. Opis zagadnienia i przeglad literatury:

NLPZ powoduja odwracalne zahamowanie syntezy prostaglandyn poprzez blokowanie
cyklooksygenazy. Wyrdznia si¢ cyklooksygenaze konstytutywng (COX-1) i indukowalng (COX-2).
COX-1 wystepuje fizjologicznie i odpowiada za przeksztatlcenie kwasu arachidonowego do
prostaglandyny E2 112 oraz tromboksanu A2. Wystepuje w ptytkach krwi, w blonie §luzowej zotadka,
nerkach i w $rodbtonku. Ma dziatanie cytoprotekcyjne. COX-2 powstaje w wyniku dziatania
endotoksyn oraz cytokin prozapalnych. Jej obecnos¢ jest zauwazalna w tkankach zmienionych
zapalnie. Indukuje powstawanie prostaglandyn wywotujacych obrzgk, bol oraz wzrost
przepuszczalno$ci naczyn. W warunkach fizjologicznych, konstytutywna forma COX-2 znajduje si¢
w osrodkowym uktadzie nerwowym, w komorkach kanalikow nerkowych, w komorkach uktadu
rozrodczego, oskrzeli i srddbtonka. COX-2 jest obecna w owrzodzeniach wywotanych dziatalnoscia
Helicobacter pylori (Warner i in. 1999). Wiekszo$¢ NLPZ obecnych na rynku hamuje obie formy
COX. Za pojawienie si¢ dziatah niepozadanych odpowiada blokada COX-1, natomiast zahamowanie
COX-2 wiazg si¢ z efektem przeciwzapalnym.

W 2002 roku Chandrasekharana i wspot. opisali kolejng izoforme cyklooksygenazy (COX-
3). Jest to odmiana COX-1 powstajaca na drodze potranskrypcyjnej modyfikacji mRNA COX-1. Ta
forma wystepuje w tkance mozgowej, glownie w podwzgorzu i rdzeniu krggowym (Chandrasekharan
i in. 2002). Aktywno$¢ COX-3 jest hamowana m.in. przez paracetamol, metamizol i niektore NLPZ
(np. diklofenak).
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Poza dzialaniem na cyklooksygenaze, NLPZ hamuja ekspresje iNOS, czyli indukowalne;j
syntetazy tlenku azotu. Tlenek azotu (NO) przyczynia si¢ do rozwoju stanu zapalnego w narazonych
tkankach. Udowodniono réwniez, ze NLPZ blokuja czynnik NF-kB, ktory odpowiedzialny jest za
regulacje transkrypcji genowej prozapalnych cytokin. Dochodzi réwniez do aktywacji lipoksyn, ktore
sa mediatorami przeciwzapalnymi w organizmie (Peretz, 1998). Dodatkowo blokuja syntezg¢ selektyn
oraz wpltywaja na apoptoze komoérek zaangazowanych w rozprzestrzenianie si¢ stanu zapalnego
(Warner iin. 1999). NLPZ nasilajg synteze B-endorfin, a ich dziatanie przeciwbdlowe wynika rowniez
z modulacji ponadrdzeniowych szlakow cholinergicznych (Bertolini i in. 2002).

Najpowszechniejsze NLPZ, takie jak naproksen, ibufrofen czy indometacyna, blokuja
zardéwno COX-1 jak i COX-2. Coraz czg$ciej stosuje si¢ tzw. preferencyjne inhibitory COX-2, ktore
hamuj¢ COX-2 i tylko w niewielkim stopniu dziataja na COX-1. Stosunek hamowania COX-1/COX-
2 dla tych lekow jest na poziomie 10-20, podczas gdy w przypadku klasycznych NLPZ wynosi 0,5-
3. Dzigki temu preferencyjne blokery COX-2 charakteryzuja si¢ mniejsza czestotliwoscia wystapienia
objawow niepozadanych. Coraz czgsciej sa stosowane substancje takie jak celekoksyb, parekoksyb
i etorykoksyb, ktore blokuja COX-2 az 100 razy silniej niz COX-1 (Warner i in. 1999).

Niesteroidowe leki przeciwzapalne sa obecnie stosowane na szeroka skale. Leki te sa
zazywane glownie przez osoby starsze borykajace si¢ z problemami zwyrodnieniowymi w ukladzie
kostno-stawowym. Kwas acetylosalicylowy rowniez przyjmowany jest powszechnie w przypadku
profilaktyki ostrych zespotow sercowo-naczyniowych. Nawet niewielkie ryzyko wystapienia
objawow niepozadanych, w odniesieniu do tak wysokiego zuzycia tych substancji przektada si¢ na
wysoka czestotliwo$é pojawienia si¢ skutkdw ubocznych przyjmowania NLPZ oraz wzrostu
$miertelnosci (Gupta i Eisen, 2009). Najczestsze powiktania wynikajace ze stosowania tych lekow
dotycza przewodu pokarmowego.

NLPZ to stabe kwasy i moga w sposoéb bezposredni wptywac na uszkodzenie $Sluzowki
przewodu pokarmowego. Hamujg dziatanie cyklooksygenazy, a w konsekwencji blokuja synteze
prostaglandyn. Zaburzaja barier¢ ochronng btony §luzowej uktadu pokarmowego oraz wpltywaja na
przeptyw krwi w obrebie narzadow. W konsekwencji mamy do czynienia z pojawieniem si¢ stanu
zapalnego, gtownie w obrebie zotadka i dwunastnicy. Powstaja liczne nadzerki, owrzodzenia,
krwawienia i niedrozno$¢ (Kaufman i in. 1999).

Wykazano, ze minimum 20% chorych przyjmujacych NLPZ skarzy si¢ na objawy
niestrawnosci. U ponad polowy wystepuja nadzerki btony §luzowej zotadka, a u 30% podczas badania
endoskopowego stwierdza sie wrzody. Gtéwnym rozpoznaniem pozwalajgcym na stwierdzenie
wystepowania zdarzen niepozadanych jest udowodnienie obecno$ci owrzodzen i ich powiktan (Gupta
i Eisen, 2009).

W przypadku stosowania NLPZ najcze$ciej stwierdza si¢ zmiany w obrebie gornego odcinka
przewodu pokarmowego. Wedtug badan Bjarnasona i wspol. okoto 60% chorych leczonych NLPZ
wykazuje obecno$¢ zapalenia w jelicie cienkim. Autorzy wykorzystali metod¢ znakowania
leukocytow (Bjarnason i Takeuchi, 2009). W wyniku dziatania tych lekéw dochodzi do naruszenia
naturalnej bariery ochronnej przewodu pokarmowego. Uszkodzenie enterocytow rozpoczyna si¢
miejscowo. Dochodzi do dysocjacji NLPZ wewnatrz komorki oraz zaburzen w funkcjonowaniu
komorki. Leki wplywaja na procesy energetyczne w komoérce oraz powoduja zwigkszenie
przepuszczalno$ci jelit. Enterocyty sa bardziej wrazliwe na enzymy, kwasy zolciowe czy
mikroorganizmy. Rozwija si¢ zapalenie, dochodzi do erozji i pojawienia si¢ wrzodow (Bjarnason
i Takeuchi, 2009). Enteropatie powstajace w wyniku stosowania NLPZ charakteryzujg si¢
krwawieniem z przewodu pokarmowego w postaci jawnej lub utajonej. Pojawiajg si¢ perforacje.
Rzadko dochodzi do utworzenia przegrod i bton, ktére moga prowadzi¢ do niedroznos$ci. Bjarnason
i wspot. w 2009 roku opisuja réwniez uposledzenie wchianiania soli zotciowych, enteropatig
prowadzaca do utraty biatek i wystgpowanie biegunki tluszczowej. Pacjenci skarza si¢ na bole
W jamie brzusznej. Stwierdza si¢ niedokrwisto$¢ 1 hipoalbuminemig¢ (Bjarnason i Takeuchi, 2009).

Badania obserwacyjne potwierdzaja pojawienie si¢ zmian zapalnych w obrebie dolnego
odcinka przewodu pokarmowego. Odsetek wystapienia objawow niepozadanych w jelicie grubym
sigga 0,89 na 100 pacjentow w ciagu roku. Zauwaza si¢ owrzodzenia, krwawienia z uchytka,
perforacje i zwezenia (Gupta i Eisen, 2009). Udowodniono, ze metody zapobiegania pojawieniu si¢
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negatywnych skutkéw zastosowania NLPZ znajduja zastosowanie w przypadku gérnego odcinka
przewodu pokarmowego. Nie wykazano podobnych efektow w obrebie jelita grubego. Inhibitory
COX-2, ktore w mniejszym stopniu negatywnie oddzialywaja na goérny odcinek przewodu
pokarmowego, w przypadku jelita grubego nie wykazuja podobnego efektu. Nie zanotowano réznic
pomiedzy przyjmowaniem etorykoksybu a diklofenaku (Laine i in. 2008).

Wedtug danych Arthritis Rheumatism and Aging Medicinal Information System (ARAMIS)
u 13 na 100 pacjentéw przyjmujacych NLPZ, po pierwszym roku stosowania lekow wystepuja ciezkie
powiktania w ukladzie pokarmowym. U tej grupy pacjentdw, stwierdzono, ze umieralno$¢
spowodowana przyjmowaniem niesteroidowych lekow przeciwzapalnych wynosita 0,22% rocznie
W poréwnaniu z grupg kontrolng (Laine, 2001). W 2000 roku, Silverstein i wspot. stwierdzili, ze
U osob stosujacych NLPZ (ibuprofen, diklofenak, celekoksyb, aspiryna) powiktania owrzodzen
wystapity u 1,45% badanych, natomiast wrzody u 3,54%. W doswiadczeniu wzigto udziat ponad 8
tysigcy pacjentow (Silverstein i in. 2000).

Czynniki powodujace zwigkszenie ryzyka wystepowania powiklan w przewodzie
pokarmowym po stosowaniu NLPZ zostaly zidentyfikowane w badaniu Ulcer Complication
Outcomes Safety Assessment (MUCOSA). Nalezg do nich zaawansowany wiek, dawka leku, czas
leczenia, jednoczesne stosowanie glikokortykosteroidow i lekéw przeciwzakrzepowych oraz
powiklania zwiazane z przewodem pokarmowym (Gabriel i in. 1991). American Collage of
Gastroenterology ustanowit podziat ryzyka na trzy kategorie:

— Woysokie (choroba wrzodowa w wywiadzie lub wigcej niz 2 czynniki ryzyka)

— Umiarkowane (1-2 czynniki ryzyka np. wiek powyzej 65 lat, stosowanie lekow w duzych
dawkach, jednoczesne przyjmowanie kwasu acetylosalicylowego, glikokortykoidow czy
lekoéw przeciwzakrzepowych)

— Niskie (brak czynnikdow ryzyka)

Zwickszenie dawki leku wigze si¢ ze wzrostem ryzyka (RR [risk ratio]) wystapienia
objawdw ubocznych. Przy stosowaniu najmniejszej dawki ibuprofenu RR wynosi 2,8, a w przypadku
dawki najwyzszej RR wzrasta dwukrotnie (Lanza i in. 2009). Najwyzsze ryzyko pojawienia si¢
dziatan niepozadanych stwierdza si¢ w pierwszym miesigcu stosowania (RR = 7,2). Przyjmowanie
NLPZ wraz z glikokortykosterydami powodowato wzrost czynnika RR az 15-krotnie w poréwnaniu
do 0s6b nieprzyjmujacych zadnego z tych lekow (RR = 4,4 vs. RR = 0,28). Udowodniono, ze u grupy
0sOb powyzej 65. roku zycia ryzyko wystgpienia objawow niepozadanych byto wyzsze w przypadku
jednoczesnego przyjmowania lekéw przeciwzakrzepowych (RR = 12,7) (Lanza i in. 2009). Wedtug
metaanalizy 30 randomizowanych badan kontrolowanych dokonano oceny wybranych NLPZ
uwzgledniajac ryzyko pojawienia sig powiktan ze strony uktadu pokarmowego. Najwickszy wskaznik
RR dotyczy indometacyny (RR = 2,25). Okreslono réwniez RR dla: naproksenu (1,83), diklofenaku
(1,73), piroksykamu (1,66), tenoksykamu (1,43), meloksykamu (1,24) i ibuprofenu (1,19) (Richy i in.
2004).

Wzrost ryzyka powiktan wynikajacych z terapii NLPZ, zauwaza si¢ u 0séb zakazonych
Helicobacter pylori. Wedlug metaanalizy 16 badan, wykazano, ze czgstotliwo$¢ wystepowania
owrzodzen u 0s6b przyjmujacych niesteroidowe leki przeciwzapalne wynosi 41,7% w przypadku
pacjentow, u ktorych stwierdzono obecnos¢ H. pylori w btonie §luzowej zotadka. W grupie pacjentéw
niezakazonych tg bakteriag stwierdzono 25,9% czesto$¢ pojawienia si¢ wrzodéw przewodu
pokarmowego. NLPZ zwiekszajg ryzyko wystgpienia powiktan w chorobie wrzodowej 4,85 razy,
a zakazenie H. pylori spowodowato dwukrotny wzrost ryzyka. Wystepowanie obu tych czynnikow
jednocze$nie doprowadzito do podniesienia wskaznika ryzyka sze$ciokrotnie. W odniesieniu do
grupy kontrolnej pacjentéw, wykazano, ze pojawienie sie zakazenia H. pylori i stosowanie NLPZ
skutkowato pigtnastokrotnym wzrostem ryzyka obecnosci powiktanej choroby wrzodowej (Huang
i in. 2002).

Zuzycie kwasu acetylosalicylowego wciaz wzrasta w leczeniu choréb uktadu krazenia,
aniekorzystne dziatanie tego leku jest zauwazalne nawet przy stosowaniu niskich dawek.
W metaanalizie 14 badan randomizowanych wykazano, ze stosowanie aspiryny w matych dawkach
powoduje wzrost ryzyka do wartosci 2,07 w poréwnaniu z grupg kontrolng otrzymujaca placebo.
Dziatania niepozgdane wystgpily u jednego pacjenta na 883 badanych osdb (McQuaid i Laine, 2006).
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Laczenie w terapii leczenia kwasu acetylosalicylowego z inhibitorem COX-2 niweluje korzystny
wplyw zastosowania tych lekéw osobno. Wykorzystanie koksybu spowodowalo zmniejszenie
czgstotliwosci wystepowania dzialan niepozadanych w poréwnaniu do klasycznych NLPZ
(odpowiednio 0,44% v. 1,40%). Pozytywny wplyw inhibitora COX-2 nie jest zauwazalny
w przypadku chorych przyjmujacych réwniez aspiryng. Wskaznik ryzyka wystapienia krwawien
z goérnego odcinak przewodu pokarmowego podczas stosowania obu lekéw wynosi RR=5,6,
natomiast w przypadku stosowania samego kwasu acetylosalicylowego RR=2,6 (Peretz, 1998).

Istnieja sprzeczne doniesienia informujace o roli kwasu acetylosalicylowego w rozwoju
enteropatii. Badania Smecuola i wspot. z 2009 roku, w ktoérych 20 pacjentom podawano kwas
acetylosalicylowy przez 14 dni w dawce 100 mg/kg, wykazano przy pomocy endoskopii kapsutkowe;j
istotne zmiany w obrgbie blony §luzowej przewodu pokarmowego (Smecuol i in. 2009). W badaniu
polegajacym na podawaniu kwasu acetylosalicylowego 22 pacjentom w dawce 100 mg/kg przez 6
miesiecy, nie stwierdzono roéznic w stezeniu kalprotektyny, ktora jest markerem stanu zapalnego
w przewodzie pokarmowym, w poréwnaniu do grupy kontrolnej (Montalto i in. 2006).

W celu ochrony przewodu pokarmowego przed uszkodzeniami wywolanymi stosowaniem
NLPZ nalezy przede wszystkim zminimalizowac¢ czas leczenia i dawke. Jeéli jest to mozliwe, nalezy
zastosowa¢ inhibitor COX-2 zamiast klasycznego NLPZ. Niezbedne jest rowniez jednoczesne
przyjmowanie inhibitora pompy protonowej (IPP) lub analogu prostaglandyny, ktore jest juz
w standardzie leczenia (Gupta i Eisen, 2009).

Zahamowanie aktywno$ci COX-2 wywotuje blokade syntezy prostaglandyn w miejscu
zapalenia. Inhibicja cyklooksygenazy COX-2 wplywa na wytwarzanie prostacykliny przez
srédbtonek. Odpowiada za efekt prozakrzepowy. Aktywnos$é tego enzymu wzrasta w miejscu
zapalenia i wplywa na odczuwanie bolu. Dane wskazuja, ze inhibitory COX-2 sg bezpieczniejsze niz
klasyczne NLPZ i sg lepiej tolerowane. Program MEDAL (Multinational Etoricoxib and Diclofenac
Aurthritis Long-term), ktory stanowi analize przypadkdéw zebranych z trzech randomizowanych badan,
dotyczyt poréwnania dziatania etorykoksybu (60 mg/24h) i diklofenaku (150 mg/24h). W badaniu
wzigto udziat 34701 pacjentéw cierpiacych na zapalenie stawow. Wykazano, ze w grupie oséb
leczonych etorykoksybem stwierdzono mniej dziatan niepozadanych ze strony uktadu pokarmowego
niz w grupie, ktérej podawano klasyczny NLPZ. Czgsto$¢ pojawienia si¢ zaburzen takich jak
krwawienia, perforacje, zaparcia czy owrzodzenia, u grupy pacjentéw otrzymujgcych inhibitor COX-
2 wynosita 0,67. W grupie z diklofenakiem, czestotliwos¢ ta byta wyzsza (0,97) (Gupta i Eisen, 2009).

Pierwszym lekiem stosowanym w terapii zapobiegania rozwoju enteropatii powstalej
w wyniku stosowania niesteroidowych lekow przeciwzapalnych byt mizoprostol. Jest to syntetyczny
analog prostaglandyny E1. Hamuje wydzielanie kwasu solnego oraz nasila wydzielanie $luzu
i weglowodorow (Lanza i in. 2009). W badaniu majgcym na celu poréwnanie skuteczno$ci
omeprazolu z mizoprostolem u pacjentdéw przyjmujacych NLPZ ze stwierdzong choroba wrzodowsa
zotadka i dwunastnicy udowodniono podobny efekt stosowania obu substancji. W przypadku grupy
0sOb przyjmujacych omeprazol, wigcej pacjentdw pozostawato w okresie remisji niz w grupie
leczonej mizoprostolem (61% vs. 48%). U chorych stosujacych mizoprostol pojawito si¢ wigcej
zdarzen niepozadanych takich jak: nasilenie skurczow w obrebie przewodu pokarmowego czy
biegunki. Mizoprostol wymaga czgstszego dawkowania, co czyni go mniej pozadanym lekiem
prewencyjnym (Graham i in. 2002).

Podstawowymi lekami stosowanymi w terapii zapobiegania pojawienia si¢ choroby
wrzodowej sa inhibitory pompy protonowej (IPP). W badaniu randomizowanym, w ktorym
poréwnano skuteczno$¢ omeprazolu z mizoprostolem i ranitydyng w profilaktyce owrzodzen,
stwierdzono wigksza skuteczno$¢ inhibitora pompy protonowej niz ranitydyny (Yeomans i in. 1998).
Analogicznie, mizoprostol powodowatl czgstsze nawroty wrzodow przewodu pokarmowego niz
omeprazol. Co ciekawe, korzysci wynikajace ze stosowania blokerow COX-2 sa porownywalne
z terapig klasycznymi NLPZ wraz z IPP (Graham i in. 2002).

3. Whnioski

Jak wykazaty obserwacje kliniczne, nieodpowiednie stosowanie niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych wywotuje co roku 20% wszystkich zarejestrowanych na $wiecie dzialan
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niepozadanych. Szacuje si¢, ze ich zuzycie bedzie nadal si¢ zwigksza¢. Sa to leki stosowane gtownie
przez osoby starsze z problemami z uktadem ruchu. Kwas acetylosalicylowy jest przyjmowany
w profilaktyce ostrych zespoldéw sercowo-naczyniowych. Przepisujac lek z grupy NLPZ, lekarz
powinien oceni¢ ryzyko wystapienia ubocznych skutkéw stosowania tych lekoéw. Zminimalizowana
dawka i czas leczenia, a takze odpowiednie postepowanie ochronne (np. zastosowanie lekéw z grupy
IPP), pozwoli na zmniejszenie ryzyka pojawienia si¢ objawoéw niepozadanych ze strony przewodu
pokarmowego. Wybor NLPZ nie moze by¢ przypadkowy i musi opieraé si¢ zar6wno na skuteczno$ci
jak 1 bezpieczenstwie stosowania leku.
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Streszczenie

Jelitowy uktad nerwowy zlokalizowany w §cianie przewodu pokarmowego odznacza si¢
skomplikowang budowa, duza liczba neuronéw i wysokim stopniem niezaleznosci od centralnego
uktadu nerwowego. Neurony jelitowe wykazuja duze zroznicowanie pod wzgledem morfologicznym,
funkcjonalnym i elektrofizjologicznym, a gtbwnym kryterium tego zréznicowania jest ich kodowanie
chemiczne czyli zdolno$¢ do ekspresji nerwowych substancji aktywnych. Dotychczas w jelitowym
uktadzie nerwowym stwierdzono obecnos¢ kilkudziesigeiu takich substancji. Oprocz acetylocholiny
— gléwnego neuroprzekaznika w jelitowym uktadzie nerwowym, najwazniejsze z tych substancji to:
naczynioaktywny polipeptyd jelitowy, galanina, kwas gamma aminomastowy, serotonina. Nalezy
zaznaczy¢, iz w neuronach jelitowych wcigz odkrywane sa nowe substancje, jak np. trzeci transporter
cynku czy neuregulina.

Wsrod calej gamy substancji aktywnych opisanych na terenie neuronow jelitowych,
szczegolng grupe stanowia neurotransmitery i neuromodulatory gazowe. Naleza do nich tlenek azotu,
tlenek wegla i siarkowodor. Substancje te petnig réznorodne funkcje na terenie przewodu
pokarmowego. Najlepiej poznany jest tlenek azotu uwazany za jeden z gldwnych mediatoréw
0 dziataniu hamujacym powodujacy rozkurcz migéni gtadkich i ograniczajacy wydzielanie jelitowe.
Podobng role przypisuje si¢ tlenkowi wegla. Natomiast funkcje siarkowodoru nie sa do konca
wyjasnione. Do tej pory opisano jego wplyw na migsnie gladkie, wydzielanie kwasu solnego
w zotgdku oraz udzial w procesach prozapalnych. Podsumowujgc, neurotransmitery gazowe
odgrywaja wazng role w regulacji czynno$ci przewodu pokarmowego.

1. Wstep

Jelitowy uktad nerwowy (ang. enteric nervous system — ENS) to specyficzna czesé
nerwowego uktadu autonomicznego. Zlokalizowany jest on w $cianie przewodu pokarmowego od
przetyku do odbytu. ENS charakteryzuje si¢ bardzo zlozona budowa, duza liczebnos$cia neuronéw
i wysokim stopniem niezaleznosci od centralnego uktadu nerwowego (Gonkowski 2011; Furness i in.
2014). Mimo tej niezaleznosci ENS pozostaje jednak pod kontrolg centralnego uktadu nerwowego
poprzez tzw. zewnatrzpochodne unerwienie jelit. Ciata komdrek nerwowych wchodzace w sktad tego
unerwienia zlokalizowane sg w zwojach autonomicznych jamy brzusznej, zwojach nerwu blednego
oraz w zwojach rdzeniowych (Gonkowski 2011).

Komorki jelitowego ukladu nerwowego tworza z kolei zwoje $rédscienne, ktoérych
potozenie zalezy od odcinka przewodu pokarmowego i gatunku ssaka (Pidsudko i in. 2008; Furness
i1in. 2014). U malych zwierzat ENS sktada si¢ z dwoch rodzajow zwojow: migsniowych polozonych
pomigdzy warstwa migsni podluznych i poprzecznych, ktore wraz z laczacymi je wioknami
nerwowymi tworza sploty migsniowe i podsluzowych — zlokalizowanych przy btonie podstawnej
blony $luzowej (Kaleczyc i in. 2007; Gonkowski 2011; Furness i in. 2014). U duzych ssakow na
terenie jelita cienkiego i grubego zwoje podsluzowe ulegly podziatowi na dwa rodzaje: zwoje
podsluzowe zewngtrzne — potozone przy wewngetrznej stronie warstwy migsni okrgznych i zwoje
podsluzowe wewnetrzne — potozone w tym samym miejscu co zwoje podsluzowe u matych zwierzat.
Ponadto oba wymienione powyzej typy zwojow, podobnie jak zwoje migsniowe tworzg sploty:
podsluzowy zewnetrzny i podSluzowy wewnetrzny (Kaleczyc i in. 2007; Gonkowski 2011;
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Makowska i in. 2017). Funkcje jelitowego uktadu nerwowego polegaja na regulacji wszystkich
aspektow zwigzanych z czynnoscig ukladu pokarmowego, takich jak perystaltyka, aktywnosé
wydzielnicza, wchlanianie, regulacja przeptywu krwi (Gonkowski 2011; Furness i in. 2014). Ponadto
wiadomo, ze ENS bierze rowniez udzial w odpowiedzi na réznorodne bodzce fizjologiczne
i patologiczne. Do tych pierwszych nalezy zaliczy¢ wzrost i rozwoj organizmu oraz zmiany diety
(Philips i Powley 2007). Drugg grupe czynnikow stanowig schorzenia przewodu pokarmowego (takie
jak stany zapalne czy nowotwory), choroby ogolnoustrojowe (np. cukrzyca), choroby
neurodegeneracyjne centralnego uktadu nerwowego (np. choroba Parkinsona) oraz substancje
toksyczne zwarte w pozywieniu (Vasina i in. 2006; Makowska i in. 2017; Naudet i in. 2017). Udziat
jelitowego uktadu nerwowego w wyzej wymienionych stanach fizjologicznych i patologicznych
przejawia si¢ w zmianach adaptacyjnych wystepujacych w obrebie neurondéw jelitowych (Gonkowski
2011). Zmiany te moga by¢ wielokierunkowe i dotycza zaréwno morfologii, jak i funkcji komorek
nerwowych. Do najczesciej spotykanych reakcji na bodzce patologiczne obserwowanych w obrebie
jelitowego uktadu nerwowego naleza zmiany wielkoéci i liczby neuronow, nadmierne zahamowanie
lub pobudzenie ich funkcji oraz wahania w ekspresji neuronalnych substancji aktywnych (Vasina i in.
2006; Gonkowski 2011; Furness i in. 2014). W $wietle najnowszych badan to wiasnie zmiany
kodowania chemicznego neurondéw jelitowych uwazane sa za najwazniejsze W procesach
adaptacyjnych bedacych odpowiedzig na réznorodne bodzce patologiczne.

2. Opis zagadnienia

Neurony jelitowego uktadu nerwowego wykazuja duzy stopien zréznicowania zaré6wno pod
wzgledem morfologicznym, jak i funkcjonalnym (Gonkowski 2011, Furness i in. 2014).
Morfologiczna klasyfikacja neuronow jelitowych opiera si¢ o klasyczna metode wprowadzong
jeszcze na przetomie XIX i XX wieku przez Dogiela (Gonkowski 2011), ktory wyrdznit trzy
podstawowe typy neuronow jelitowych, a mianowicie typ I — komorki z pojedynczym diugim
aksonem i krotkimi dendrytami, typ II — neurony z krotkim aksonem i kilkoma dtuzszymi dendrytami
oraz typ Il — z dlugim aksonem i dendrytami o dtugosci posredniej pomiedzy typem I i II. Obecnie
wyrdznia si¢ jeszcze nastepujace rodzaje neuronow jelitowych: mini neurony czyli mate neurony typu
I wg Dogiela, neurony tupu IV czyli komoérki z dendrytami tylko po jednej stronie ciata
komoérkowego, komorki typu V — z jednym aksonem i silnie rozgatgzionymi dendrytami, typu VI —
zjednym rozgal¢zionym aksonem i cienkimi dendrytami oraz neurony olbrzymie wystgpujace
sporadycznie.

Z kolei w klasyfikacji funkcjonalnej (Gonkowski 2011) neuronéw jelitowego uktadu
nerwowego mozna wyroznic:

a) Neurony czuciowe nazywane pierwszorzegdowymi neuronami aferentnymi (ang. intrinsic
primary afferent neurons — IFANS), ktére odbierajg bodzce z btony $luzowej i mig$niowej
jelita, takie jak wypehienie trescig czy zmiany napigcia i przekazuja je na interneurony
zlokalizowane w zwojach jelitowych. IFANs sa pierwszym elementem krotkich tukow
odruchowych potozonych w caloéci w S$cianie jelita i odpowiedzialnych za regulacje
wigkszosci funkcji przewodu pokarmowego;

b) Interneurony — lezg we wszystkich typach zwojow jelitowych i przekazuja impulsy
z neurondw czuciowych IFAN na motoneurony. Tworza one swoiste osrodki nerwowe
i umozliwiaja wystepowanie odruchéw bez udziatu centralnego uktadu nerwowego;

c) Motoneurony duza grupa komoérek nerwowych o zr6znicowanej budowie i funkcjach
odbierajaca bodzce z interneuronéw. Motoneurony mozna podzieli¢ na podstawie wielu
kryteriow na pobudzajace i hamujace, krotkie i dtugie (w zaleznosci od dtugosci wypustek),
czy oralne i aboralne (przewodzace bodzce w kierunku jamy ustnej lub w kierunku odbytu).
Istnieje rowniez podzial motoneurondéw ze wzgledu na zaopatrywang czes¢ $ciany jelita.
Wyréznié tutaj mozna: 1) motoneurony zaopatrujace migsnie (warstwe podtuzng, warstwe
okrezng 1 warstwe migsniowg btony Sluzowej) odpowiedzialne glownie za ruchy
perystaltyczne; 2) neurony sekretomotoryczne i rozszerzajace naczynia wsrdéd ktorych
wyrdznia si¢ kilka klas ze wzglgdu na rodzaj uzywanego neuroprzekaznika; 3) motoneurony
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zaopatrujace komorki entero-endokrynne; 4) neurony regulujace wydzielanie kwasu solnego
w zotadku oraz 4) inne komoérki nerwowe on niepoznanych do konca funkcjach;

d) Neurony wiscero-fugalne (ang. intestinogugal afferent neurons — IFANs) potozone na
terenie jelitowego uktadu nerwowego z wypustkami biegnacymi poza przewdd pokarmowy,
najczesciej do zwoju trzewnego lub krezkowego przedniego. Neurony IFANs uczestnicza
w odruchach jelitowo-jelitowych lub jelitowo — zotadkowych zachodzacych bez udziatu
centralnego uktadu nerwowego.

Jednakze w $wietle dotychczasowych badan najwazniejszym kryterium zrdéznicowanie
neuronow jelitowego uktadu nerwowego jest ich ,,kodowanie chemiczne” czyli zdolno$¢ do syntezy
okreslonych substancji aktywnych, ktore zwykle pelnia funkcje neuroprzekaznikow i/lub
neuromodulatoréw (Gonkowski 2011). Do tej pory na terenie neuronow jelitowych wykazano
obecnos¢  kilkudziesigciu takich substancji. Oprocz acetylocholiny uwazanej za glowny
neuromediator jelitowego uktadu nerwowego, do najwazniejszych substancji aktywnych
W unerwieniu przewodu pokarmowego naleza naczynioaktywny polipeptyd jelitowy, galanina,
substancja P, somatostatyna, peptyd kodowany genem kalcytoniny, neuropeptyd Y i kwas gamma
aminomastowy (Furness i in. 2004; Kaleczyc i in. 2007; Pidsudko i in. 2008; Gonkowski 2011).
Nalezy réwniez podkresli¢, iz w miar¢ rozwoju technik badawczych w obrebie jelitowego uktadu
nerwowego wciaz odkrywane sa nowe substancje, wsrod ktérych mozna wymieni¢ peptyd, ktorego
transkrypcja jest regulowana przez kokaine i amfetaming (CART), trzeci transporter cynku (ZnT3)
lub neureguling 1 (Gonkowski 2011; Barrenschee i in. 2015).

3. Przeglad literatury

Sposrod szerokiej gamy neuronalnych substancji aktywnych obecnych na terenie jelitowego
uktadu nerwowego na szczego6lng uwage zastuguja neurotransmitery i/lub neuromodulatory gazowe.
Substancje takie, w przeciwienstwie do innych nerwowych substancji aktywnych nie sa
magazynowane w pecherzykach synaptycznych, a syntetyzowane ,na zadanie” przy udziale
odpowiednich enzymoéw znajdujacych si¢ w cytoplazmie (Krzymowski 2015). Nastgpnie
neuroprzekazniki gazowe s uwalniane do otoczenia neuronu na drodze dyfuzji, skad moga przenikac¢
do innych komérek nerwowych (Krzymowski 2015). Dotychczas na terenie jelitowego uktadu
nerwowego stwierdzono obecno$é trzech neuroprzekaznikow i/lub neuromodulatorow gazowych,
a mianowicie tlenku azotu (NO), tlenku wegla (CO) i siarkowowdoru (H2S) (Kaleczyc i in. 2007,
Kasparek i in. 2008; Pidsudko i in. 2008).

Najlepiej poznany z nich jest tlenek azotu syntetyzowany w procesie oksydacji L-argininy
przy udziale syntetazy tlenku azotu (NOS). Obecnie wyrdzniono trzy izoformy tego enzymu
(Gonkowski 2011): srodbtonkowa, indukowang i nerwowa. Izoforma nerwowa jest charakterystyczna
dla komoérek nerwowych i w badaniach neuro-biochemicznych jest uzywana jako marker neuronow
nitrergicznych (czyli wykorzystujacych tlenek azotu jako neuroprzekaznik i/lub neuromodulator)
(Marletta 1993). Neurony immunoreaktywne wobec NOS zaobserwowano we wszystkich typach
zwojow jelitowego uktadu nerwowego u cztowieka i réznych gatunkow ssakow (Kaleczyce i in. 2007,
Kasparek 1 in. 2008; Pidsudko i in. 2008; Park i in. 2016). Najwigkszg ich ilo§é (w zaleznosci od
gatunku i odcinka przewodu pokarmowego od ok. 20% do 60% wszystkich komorek nerwowych)
stwierdzono w zwojach mig$niowych, podczas gdy w pozostatych typach zwojoéw jelitowych ta
populacja neuronalna byta stosunkowo nieliczna (Gonkowski 2011). W $wietle dotychczasowych
badan tlenek azotu to w jelitowym uktadzie nerwowym nieadrenergiczny i niecholinergiczny
neuromediator hamujacy (Daniel i in. 1994). Wplywa on relaksacyjnie na migénie gladkie przetyku,
zoladka, jelita cienkiego i grubego oraz odbytu spowalniajac perystaltyke przewodu pokarmowego
zarowno przez krotkie tuki odruchowe zlokalizowane w catosci w $cianie jelita, jak i przez tuki
odruchowe klasyczne, ktorych os$rodki nerwowe potozone sa w centralnym uktadzie nerwowym
(Sarna i in. 1993; Wiedner i in. 1995; Schleiffer i Raul 1997). Mechanizm dziatania tlenku azotu na
mig$nie przedstawia si¢ nastgpujaco: wydzielany z zakonczen nerwowych przenika przez btong
komorek migéniowych i taczy si¢ z receptorami cytoplazmatycznymi inicjujac produkeje cyklicznego
guanozyno-3',5'-monofosforanu, ktdry z kolei wplywa na jony wapniowe i powoduje hiperpolaryzcje
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komoérek migsniowych (Kasparek i in. 2008). Zaburzenia w produkcji tlenku azotu i zwigzany z nimi
deficyt neuronéw nitrergicznych w jelitowym uktadzie nerwowym prowadzi do szerokiej gamy
zaburzen w funkcjonowaniu przetyku, zoladka i jelit. Do najwazniejszych z nich nalezy zaliczy¢
achalazje przelyku i okr¢znicy oraz przerostowe zwezenie odzwiernika. Nieprawidlowos$ci dotyczace
produkcji tlenku azotu w neuronach jelitowych towarzysza takze chorobom zwigzanym
z zaburzeniami motoryki przewodu pokarmowego takim jak gastropareza choroba Hirschsprunga
i choroba Chagasa.

Dotychczasowe badania wykazaty ponadto, iz oprocz udziatu w regulacji czynno$ci migsni
gladkich jelit, tlenek azotu moze wptywa¢ hamujaco na wydzielanie enzymow trawiennych,
elektrolitow 1 hormondéw jelitowych (Kuwahara i in. 1998, Kasparek i in. 2008; Gonkowski 2011).
Kolejng wazna funkcja tlenku azotu na terenie przewodu pokarmowego jest regulacja przeptywu krwi
w naczyniach lezacych w krezce jelitowej oraz w $cianie zoladka i jelit (Schleiffer i Raul 1997).
Regulacja ta odbywa si¢ poprzez rozszerzanie naczyn krwionosnych. Niektore wczesniejsze badania
sugeruja rowniez udziat tlenku azotu w procesach adaptacyjnych i regulacyjnych bedacych
odpowiedzig na stany zapalne jelit i inne procesy patologiczne (Lin iin. 2004). Moga o tym $wiadczy¢
badania opisujace zmiany w ekspresji i dystrybucji syntetazy tlenku azotu na terenie neurondéw
jelitowych pod wptywem roéznorodnych proceséw chorobowych, takich jak np. réznego typu stany
zapalne, zatrucia czy uszkodzenia nerwow zaopatrujacych jelita (Kaleczyc i in. 2007; Pidsudko i in.
2008; Gonkowski 2011; Makowska i in. 2017). Obserwacje te sugeruja neuroprotekcyjna role tlenku
azotu oraz jego udzial w regulowaniu aktywnosci uktadu immunologicznego w obrgbie przewodu
pokarmowego.

Nalezy podkresli¢, iz wiele aspektow zwigzanych z doktadnymi funkcjami tlenku azotu na
terenie przewodu pokarmowego wciaz pozostaje niejasnych. Wezesniejsze publikacje wykazaly na
przyktad, stosunkowo duze roznice w iloSci jelitowych neurondéw nitrergicznych pomiedzy
poszczegodlnymi gatunkami ssakdow, a nawet pomigdzy poszczegdlnymi fragmentami przewodu
pokarmowego (Kaleczyc i in. 2007; Pidsudko i in. 2008; Gonkowski 2011). Obserwacje te sugeruja,
iz tlenek azotu petni r6zne funkcje w roznych czes$ciach uktadu pokarmowego, jednakze ich doktadne
wyjasnienie wymaga dalszych badan.

W poréwnaniu do tlenku azotu, wiedza na temat roli innych neuroprzekaznikéw i/lub
neuromodulatoréw gazowych w regulacji funkcji przewodu pokarmowego jest znikoma.

Tlenek weglu powstaje z hemu rozpadajacego si¢ z udzialem oksygenazy hemowej (Miller
i in. 2001; Kasparek i in. 2008). Dlatego tez w badaniach naukowych markerem neuronow
uzywajacych tlenku wegla jako substancji aktywnej jest wlasnie ten enzym. Na terenie jelitowego
uktadu nerwowego stwierdzono izoform¢ oksygenazy hemowej HO2. Poniewaz HO?2
wspotwystepuje z nNOS przypuszcza sie, iz tlenek wegla i tlenek azotu petnig w obrgbie jelitowego
uktadu nerwowego podobne funkcje. Jednakze wiedza na ten temat jest bardzo fragmentaryczna.
Wiadomo jedynie, iz tlenek wegla powoduje rozkurcz migsni gltadkich przewodu pokarmowego.

Z kolei markerem komorek nerwowych wykorzystujacych siarkowodor jest enzym
cystationina powodujaca rozpad cysteiny (Kasparek i in. 2008). Obecnos$¢ tego enzymu stwierdzono
zardwno na terenie centralnego, jak i jelitowego uktadu nerwowego (Gonkowski 2011). Przypuszcza
si¢, iz siarkowodoér na terenie przewodu pokarmowego moze petni¢ réznorodne funkcje. Do
najwazniejszych z nich naleza dziatanie na mig¢$nie gladkie zotadka i jelit oraz regulacja wydzielania
soku zotadkowego (Kasparek i in. 2008). Ponadto, podobnie jak tlenek azotu, siarkowodor
najprawdopodobniej odgrywa role w procesach adaptacyjnych i/lub neuroprotekcyjnych podczas
stanéw zapalnych jelit.

4. Podsumowanie

Z dotychczasowych badan wynika, iz neuroprzekazniki i/lub modulatory gazowe pehia na
terenie jelitowego uktadu nerwowego wazne funkcje zaréwno w stanie fizjologicznym, jak
i W przebiegu réznorodnych stanéw chorobowych. Obecno$¢ neurondéw wykorzystujgcych tlenek
azotu, tlenek wegla i siarkowodor stwierdzono we wszystkich typach zwojow $rod$ciennych
przewodu pokarmowego u réznych gatunkéow ssakow. Neurony takie mogg regulowacé ruchy
perystaltyczne, aktywno$¢ sekrecyjng przewodu pokarmowego oraz przeptyw krwi w $cianie zotadka
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i jelit. Ponadto neuroprzekazniki i/lub neuromodulatory gazowe biorg udziat w reakcjach
adaptacyjnych i1 neuroprotekcyjnych bedacych odpowiedziag na stany patologiczne przewodu
pokarmowego. Reakcje takie maja na celu utrzymanie homeostazy w warunkach zmienionych przez
czynniki patologiczne i zapewnienie jak najlepszych warunkéw do prawidtowego dziatania przewodu
pokarmowego. Niestety jak dotad jedynie rola tlenku azotu jest stosunkowo dobrze poznana.
Okreslenie doktadnych funkcji tlenku wegla oraz siarkowodoru w obrgbie przewodu pokarmowego
wymaga dalszych badan.
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Streszczenie

Niniejsza praca stanowi opis unerwienia czuciowego nadnerczy. Nalezy zaznaczy¢, iz
kwestie zwigzane z tym zagadnieniem sa stosunkowo mato poznane. W $wietle dotychczasowych
badan wykorzystujacych technik¢ wstecznego znakowania neuronalnego wykazano, iz komorki
czuciowe zaopatrujace nadnercza polozone sa w zwojach rdzeniowych neuromeréw piersiowych
i ledzwiowych. Neurony te sa wysoce zroéznicowane pod wzgledem neurochemicznym. Oprocz
klasycznych neuroprzekaznikow czuciowych takich jak substancja P (SP) i peptyd kodowany genem
kalcytoniny (CGRP) w neuronach czuciowych zaopatrujacych nadnercza stwierdzono obecnosé
innych substancji, sposrod ktorych do najwazniejszych naleza: galanina, cholecystokinina, dynorfina,
syntetaza tlenku azotu i somatostatyna. Ponadto, doktadna lokalizacja takich neuronéw, ich liczba
oraz rodzaj syntetyzowanych substancji aktywnych wykorzystywanych w przekaznictwie impulséw
wyraznie zalezy od gatunku zwierzecia. Dokladne funkcje neurondow zwojow rdzeniowych
W unerwieniu nadnerczy nie sag w pelni wyjasnione. Przypuszcza si¢, iz oprocz udzialu
W przewodzeniu sygnatéw bolowych, neurony takie moga uczestniczyé w odbieraniu bodzcoOw
z baroreceptorow potozonych w naczyniach krwiono$nych zlokalizowanych na terenie nadnercza,
a poprzez regulacj¢ przeptywu krwi moga wplywaé na wydzielanie katecholamin przez nadnercza.

1. Wstep

Za unerwienie czuciowe narzadéw wewnetrznych odpowiadajg neurony zlokalizowane na
terenie zwojow rdzeniowych (ang. dorsal root ganglia — DRG), potozonych w kanale krggowym
W poblizu rdzenia kregowego (Gonkowski 2002). Komoérki te, ze wzglgdu na swoja morfologig,
nazywane sg neuronami pseudojednobiegunowymi. Z ciata komoérkowego takiego neuronu,
najczesciej z powierzchni skierowanej do $rodka zwoju, odchodzi pojedyncza wypustka, ktora po
krotkim przebiegu dzieli si¢ na gataz dosrodkowa, wnikajaca nastepnie do rdzenia krggowego oraz
obwodowa, odbierajaca bodzce z receptora (Ostrowski 1995). Taka budowa komoérek w zwojach
DRG moze sugerowa¢ mozliwos$¢ bezposredniego przechodzenia bodzcoéw nerwowych z receptora
do centralnego uktadu nerwowego z pominigciem ciata komodrkowego, ktoremu w S$wietle
dotychczasowych badan przypisuje si¢ wytgcznie funkcje odzywceze (Ostrowski 1995). W zwojach
rdzeniowych wystepuja trzy typy komoérek nerwowych (Ostrowski 1995), a mianowicie a) neurony
male, o $rednicy 15-30 pum, biorace udziat w przewodzeniu impulséw bdlowych; b) neurony $rednie
(30-90 um), odpowiedzialne za odbior bodzcow czuciowych z narzadow wewnetrznych (np. bodzce
aktywujace chemo-, baro- lub mechanoreceptory) i c¢) neurony duze (powyzej 90 um i wieksze)
uczestniczace w procesie czucia temperatury i odruchach z proprioreceptoréw. Oprocz klasycznych
neuroprzekaznikoéw i/lub neuromodulatoréw czuciowych, takich jak substancja P (SP) i peptyd
kodowany genem kalcytoniny (ang. calcitonin gene-related peptide — CGRP, komorki zwojow
rdzeniowych moga zawiera¢ szeroka game innych czynnikow nerwowych (Majewski 1997;
Gonkowski 2014). Ponadto wiadomo, ze jedna komdrka nerwowa moze zawiera¢ nawet kilkanascie
roznych substancji aktywnych, ktore najczesciej petnig funkcje synergistyczne (Majewski 1997).
Wystepowanie i/lub wspotwystepowanie aktywnych czynnikéw nerwowych w neuronach okresla si¢
mianem ,neurochemicznej charakterystyki” lub ,kodowania chemicznego”. Wystepowanie
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wybranych substancji aktywnych w neuronach zwojoéw rdzeniowych czlowieka i réznych gatunkow
ssakow przedstawiono w tabeli 1.

Nalezy podkresli¢, ze w przypadku narzadéw wewnetrznych wiele impulséw czuciowych
nie dociera do mézgu a co za tym idzie do $wiadomosci, ale przebiega w odruchach wegetatywnych
(Ostrowski 1995; Majewski 1997). Stad zakonczenia centralnych wypustek neuronéw potozonych w
DRG znajdowane sa w stupach bocznych substancji szarej rdzenia kregowego, w poblizu ciat
komorkowych sympatycznych neuronéw przedzwojowych.

Tab.1 Wystepowanie nerwowych substancji aktywnych w perikarionach (p) i wtoknach nerwowych
(W) zwojow rdzeniowych cztowieka i roznych gatunkow zwierzat: SP — substancja P, CGRP — peptyd
kodowany genem kalcytoniny, SOM — somatostatyna, GAL — galanina, NOS — syntetatza tlenku azotu
(znacznik neuronéw produkujacych tlenek azotu).

Gatunek | Cztowiek | Kot | Szczur | Swinka Kon | Pies | Krolik | Swinia
morska
Substancja |p| w |(p(w|p |W|p| W |[p|wW]|plwiplw]|p| W
SP + I+ + |+ + + |+ + |+ +| +
CGRP + + + |+ + + |+ + |+ +| +
SOM + + + + + +
GAL + 4+ + |+ + + |+ +| +
NOS + + + |+ + +| 4+

2. Opis zagadnienia

Nadnercza stanowig parzysty gruczol wydzielania wewnetrznego potozony przy przednich
biegunach nerek. Morfologicznie w nadnerczach wyrdznia si¢ cz¢$¢ korowa i rdzenna. Z kolei istota
korowa podzielona jest na trzy wyraznie rozgraniczone warstwy (Ostrowski 1995): 1) tukowata (zona
arcuata — u psa, konia) lub klebkowatg (zona glomerulosa — u cztowieka, bydta, $wini), ztozong
z komorek cylindrycznych lub wielobocznych; 2) pasmowata (zona fasciculata), zawierajaca
komorki palisadowe z licznymi ziarnisto$ciami; 3) siateczkowata (zona reticularis) z przewaga
komorek wielobocznych.

Rdzen nadnerczy jest pochodzenia ektodermalnego i rozwija si¢ wspolnie z komoérkami
Zwojow sympatycznych. na terenie rdzenia nadnerczy dominujg komorki ksztattu nieregularnego,
ktore tworzg skupiska otoczone bogata siecig naczyn krwiono$nych wiosowatych. Komorki
posiadajace zdolnosci wydzielnicze tworzg tak zwana tkanke chromafinows, ktérej nazwa wynika
z obecnosci w takich komoérkach drobnych ziarnistosci tatwo barwiacych si¢ kwasu chromowego
(Ostrowski 1995). nalezy zaznaczy¢, iz podobne komorki sg takze obecne w autonomicznym uktadzie
nerwowym, szczegblnie w obrgbie ciatek przyzwojowych. Oprocz komérek chromafinowych, na
terenie rdzenia nadnerczy obecne sa rowniez komoérki nerwowe o charakterze neuronéow
zazwojowych. Czg$¢ rdzenna nadnerczy uznawana jest za specyficzny zwdj sympatyczny
autonomicznego uktadu nerwowego, regulujacy lokalne funkcje wydzielnicze nadnerczy.

3. Przeglad literatury

Historia badan nad unerwieniem nadnerczy siega drugiej polowy XIX wieku, kiedy to
opisano obecno$¢ wiokien nerwowych na terenie kory tego narzadu. Co ciekawe jeszcze na poczatku
XX wieku nie znano funkcji nadnerczy, a zagadnienie to frapowato uczonych, ze rozpisano
ogolnoswiatowy konkurs naukowy dotyczacy tego zagadnienia. Jednakze badania nad unerwieniem
nadnerczy rozpoczeto dopiero w latach trzydziestych XX wieku, kiedy to opisano zakonczenia
nerwow czuciowych na terenie rdzenia nadnerczy u kota (Niijama i Winter, 1968). Kolejnym krokiem
W rozwoju wiedzy na temat unerwienia czuciowego tego gruczotu bylo stwierdzenie degeneracji
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mielinowych widkien nerwowych w obrebie nadnercza po uprzednim usunigciu zwojow rdzeniowych
neuromerow piersiowych Th9 - Thl1 (Kiss 1951). Jednakze w trakcie tych badan nie potwierdzono
na terenie nadnercza obecnosci nerwow o charakterze czuciowym. Obserwacji takich dokonano
dopiero w latach siedemdziesigtych XX wieku, kiedy to zaobserwowano witdkna czuciowe na terenie
kory nadnerczy szczura i $wini (Unsicker 1971)

Obecnie wiadomo, iz wldkna nerwowe zaopatrujagce nadnercze moga wykorzystywaé
szeroka game¢ neurochemicznych czynnikéw aktywnych, sposrod ktorych wigkszo§¢ petni role
nuromediatoréw i/lub neuromodulatorow (Heym i in. 1995; Gonkowski 2014) Do najwazniejszych
Z nich naleza substancja P, peptyd kodowany genem kalcytoniny, galanina, somatostatyna, syntetaza
tlenku azotu (bg¢daca znacznikiem neuronéw produkujacych tlenek azotu, bedacy
neuroprzekaznikiem i neuromodulatorem gazowym). Innymi substancjami aktywnymi opisywanym
w wewnatrznadnerczowych witoknach nerwowych s3 naczynioaktywny polipeptyd jelitowy,
neuropeptydy Y, dynorfina, peptyd aktywujacy cyklaze adenylowa przysadki czy cholecystokinina.
Dotychczasowe badania dotyczace kodowania chemicznego wlokien nerwowych na terenie
nadnerczy cztowieka i wybranych gatunkoéw ssakow przedstawiono w tabeli 2.

Ponadto wiadomo (o czym wspomniano juz we wstepie niniejszej pracy), ze w tych samym
wiloknie nerwowym moze wystepowaé wigcej niz jedna substancja aktywna. Zjawisko takie
nazywamy Kkolokalizacja, a jego wystepowanie wiaze si¢ zwykle z synergistycznym dziataniem
substancji obserwowanych w tym samym witoknie. W strukturach nerwowych nadnercza stwierdzono
miedzy innym kolokalizacj¢ nastgpujacych substancji: substancji P i peptydu kodowanego genem
kalcytoniny, peptydu aktywujacego cyklaze adenylowa przysadki i naczynioaktywnego polipetydu
jelitowego, czy somatostatyny i syntetatzy tlenku azotu (Tomlinson i Coupland 1990; Heym i in.
1995)

Dalszy rozwo6j badan nad unerwieniem nadnerczy, a zwlaszcza nad lokalizacja neuronow
zaopatrujacych ten gruczot zawdzigczamy metodzie wstecznego znakowania neuronalnego. Metoda
ta polega na nastrzykiwaniu badanego narzadu znacznikiem retrogradywnym. Obecnie znanych jest
kilka rodzajow znacznikow neuronalnych, a mianowicie fast blue, fluoro gold lub znaczniki
pochodzenia wirusowego (Majewski 1997). Substancje te dostajac si¢ do zakonczen nerwowych
W nastrzykanym narzadzie sg transportowane do ciat komérek nerwowych, ktore nastepnie mozna
identyfikowa¢ w mikroskopie immunofluorescencyjnym (Rytel i Calka 2016) .

Tab. 2 Wystepowanie substancji biologicznie aktywnych we wtdéknach nerwowych potozonych na
terenie kory (k) i rdzenia (r) nadnerczy cztowieka i wybranych réoznych gatunkéw ssakow: SP —
substancja P, CGRP — peptyd kodowany genem kalcytoniny, SOM — somatostatyna, GAL — galanina,
NOS — syntetatza tlenku azotu (znacznik neurondéw produkujacych tlenek azotu).

Gatunek cztowiek | mysz | §winka | chomik | $winia | bydlo | szczur
morska

Substancja k rlk|r | k|jr|k|r|k|r|k|{r]k]r
SP + + + | + +
CGRP + + + | + + | + + |+
SOM + + + | +
GAL + |+ |+ |+ + |+
NOS + |+ |+ |+ ]+ |+ + |+ |+ |+

Przy pomocy wyzej wymienionej metody wykazano, iz neurony czuciowe zaopatrujace
nadnercza potozone sg, w piersiowych i pierwszych ledzwiowych zwojach rdzeniowych, gldwnie po
stronie ipsilateralnej w stosunku do nadnercza poddanego znakowaniu (Mohamed i in. 1988; Parker
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i in.1990, 1993; Zhou i in. 1991; Heym i in. 1995a; Dun i in. 1996; Gonkowski 2002). Ponadto
stwierdzono wyrazne réznice migdzygatunkowe dotyczace doktadnej lokalizacji opisywanych
neuronow (Rys. 1).

U szczura neurony zaopatrujace nadnercza pojawiajg si¢ na wysokosci neuromeru Th 3
i wystepujg do drugiego neuromeru ledzwiowego. U $winki morskiej tylna granica wystgpowania
komorek nerwowych zaopatrujacych nadnercza jest taka sama jak u szczura, natomiast przednia jest
potozona na wysokosci neuromeru Thl. U matp pierwsze komorki zaopatrujace nadnercza pojawiaja
si¢ na wysokos$ci neuromeru Th4, natomiast tylna granica ich wystgpowania lezy na poziomie L1. U
$wini domowej neurony wyznakowane znacznikiem FB podanym do nadnercza pojawiaja si¢ na
wysokosci neuromeru Th3, za$ tylna granica ich wystgpowania znajduje si¢ na poziomie neromeru
L3. Ponadto stwierdzono, ze u $§wini domowej najwigksza liczba komorek zaopatrujacych nadnercza
tworzy dwa ,piki”. Jeden z nich potozony jest na wysokoéci neuromeréw Th6-Th7 (gdzie
stwierdzono ok 18% wszystkich komorek zaopatrujacych nadnercze), a drugi na poziomie
neuromeréw Thl13-Thl4 (gdzie lezy 47% komorek wysylajacych swe wypustki do nadnerczy)
(Gonkowski 2002). U $winki morskiej sytuacja jest podobna. Mianowicie u tego gatunku stwierdzono
réwniez dwa zasadnicze zgrupowania komorek zaopatrujacych nadnercza: pierwsze w odcinkach
Th6-Th8, drugie obejmujace neuromery Th10-Th11 (Parker i in. 1993).

Komoérki zwojow rdzeniowych zaopatrujace nadnercza rozsiane sa na terenie catych
zwojow, nie posiadajgc charakterystycznych miejsc wewnatrzzwojowej lokalizacji, a ich $rednica
waha si¢ u $winki morskiej od 15 do 50 pm (Heym i in. 1995). U szczura wyrdznione zostaty dwie
klasy takich komoérek, mate (6-15 pm) i duze (18-36 um) neurony czuciowe (Mohamed i in. 1988).
Z kolei u $wini neurony zaopatrujgce nadnercza podzielono na trzy grupy: mate (10-30 pm.), $rednie
(30-80 um) i duze (powyzej 80 um), Przy czym zdecydowang wigkszo$¢ stanowity komorki mate
(ponad 80% wszystkich neurondéw czuciowych zaopatrujacych nadnercza (Gonkowski 2002)
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Rys. 1 Dystrybucja neuronéw zaopatrujacych nadnercza (wyznakowanych znacznikiem Fast Blue
(FB) w zwojach rdzeniowych szczura (A), §winki morskiej (B), malpy (C) i $wini (D).
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Kodowanie chemiczne neuronow DRG zaopatrujgcych nadnercza zalezy od badanego
gatunku zwierzecia. U $winki morskiej Stwierdzono woéwczas, ze wyzej wymienione komorki
nerwowe zawieraly rdzne kombinacje substancji P, peptydu kodowanego genem kalcytoniny,
dynorfiny A, cholecystokininy i syntetazy tlenku azotu (Heym i in. 1995). Najwigcej neuronow
wykazywato kolokalizacj¢ SP i CGRP (ok. 40%). Komorek SP/CGRP* stwierdzono 17%, natomiast
pozostate substancje wystepowaly w niewielkiej liczbie komorek immunoreaktywnych wobec SP
i/lub CGRP. U $winki morskiej w komorkach zwojow rdzeniowych unerwiajacych nadnercza nie
wykazano natomiast obecnoéci somatostatyny, galaniny i hydroksylazy tyrozynowej soamtostatyny,
galaniny i hydroksylazy tyrozynowej mimo, ze obserwowano obecnos$¢ tych substancji w innych
neuronach pseudojednobiegunowych potozonych na terenie DRG (Heym i in. 1995). Jezeli chodzi
oinne gatunki zwierzat, wiedza na temat kodowania chemicznego neurondéw czuciowych
zaopatrujagcych nadnercza jest nad wyraz skapa. U szczura w neuronach DRG unerwiajacych
nadnercza stwierdzono wystepowanie SP i peptydu aktywujacego cyklaze adenylowa przysadki
(Zhou i in. 1991; Dun i in. 1996), przy czym wicksza liczebno$¢ wykazywala populacja neuronéw
immunoreaktywnych wobec SP (neurony wykazujace obecno$¢ SP stanowily 14% komorek
nerwowych zaopatrujagcych nadnercza). U §wini natomiast w neuronach czuciowych wysytajacych
swe wypustki do nadnerczy, oprocz typowych neuroprzekaznikéw czuciowych, jakimi sg SP i CGRP,
stwierdzono wystepowanie somatostatyny (Gonkowski 2014).

Powszechnie wiadomo, ze kodowanie chemiczne komodrek nerwowych moze ulegaé
zmianom zaré6wno pod wplywem czynnikdéw fizjologicznych, jak i proceséw patologicznych. Do
pierwszych z nich zalicza si¢ migdzy innymi wzrost i dojrzewanie organizmu, do drugich caly szereg
chordéb narzadowych i ogoélnoustrojowych, uszkodzenie uktadu nerwowego i zatrucia (Vasina i in.
2006; Kaleczyc i in. 2007; Rytel i Calka 2016; Makowska i in. 2017). Zjawisko takie nosi nazwe
,plastycznosci uktadu nerwowego” (Majewski 1997) i wystepuje rowniez w obrgbie neuronéw
czuciowych zaopatrujacych narzady wewnetrzne (Rytel i Calka 2016), w tym nadnercza. Jednakze
wiedza dotyczaca plastycznosci neuronéw zwojow rdzeniowych wysytajacych swe wypustki do
nadnerczy jest bardzo fragmentaryczna. Wiadomo bowiem jedynie, iz u §wini domowej jednostronna
adrenalektomia powoduje zmiany w iloSci neurondéw czuciowych zaopatrujacych nadnercza,
a immunoreaktywnych wobec somatostatyny (Gonkowski 2014). O ile w stanie fizjologicznym
neurony czuciowe immunoreaktywne wobec somatostatyny stanowily okolo 7% neuronéw
unerwiajacych nadnercze w neuromerach Th6-Th7 i okoto 6,5 % w neuromerach Th12-Th14, o tyle
zabieg jednostronnej adrenalektomii powodowal wzrost odsetka takich neuronéw do odpowiednio
okoto 45% i 36%. Obserwacje te $wiadczy¢ moga o udziale neurondw czuciowych zaopatrujgcych
nadnercze w procesach patologicznych zwigzanych z tym narzadem.

Nalezy podkresli¢, iz w chwili obecnej funkcje nerwdéw czuciowych na terenie nadnercza
nie sg do konca poznane. Przypuszcza si¢, iz dziatanie neurondw zwojow rdzeniowych zwigzane jest
z funkcjami uktadu krwiono$nego. Mianowicie neurony czuciowe moga odbiera¢ bodzce z baro- i/lub

chemoreceptoréw (Zhou i in. 1991), wplywajac na wydzielanie katecholamin przez rdzen nadnerczy
(Khalil i in. 1986, 1987).

4. Podsumowanie

W $wietle dotychczasowych badan wykazano, iz nadnercza unerwione sa mi¢dzy innymi
przez pseudojednobiegunowe neurony czuciowe potozone w zwojach rdzeniowych. Dzigki badaniom
z wykorzystaniem wstecznego znakowania neuronalnego stwierdzono, ze neurony czuciowe
zaopatrujace nadnercza potozone sa z wojach rdzeniowych neuromeréw piersiowych i lgdzwiowych,
a dokladna ich dystrybucja wyraznie zalezy od badanego gatunku. Ponadto badania
neuroimmunofluoprescencyjne wykazaly, iz neurony czuciowe moga zawiera¢ szeroka game
nerwowych substancji aktywnych, ktore przede wszystkim petnig funkcje neuromediatorow i/lub
neuromodulatorow. Oprocz typowych neuroprzekaznikéw czuciowych takich jak SP i CGRP
W neuronach zaopatrujacych nadnercza stwierdzono obecnos$¢; galaniny, tlenku azotu, somatostatyny
i wielu innych substancji. Mimo intensywnych badan dotyczacych unerwienia czuciowego
nadnerczy, doktadna funkcja neurondow zwojoéw rdzeniowych w regulacji czynnosci tego gruczotu nie
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jest jasna. Przypuszcza si¢, iz omawiane neurony moga uczestniczy¢ w odbieraniu bodzcow
z baroreceptorow zlokalizowanych w naczyniach krwionos$nych potozonych na terenie nadnerczy.
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9. Antyoksydacyjne wlasciwosci witaminy E z uwzglednieniem aspektow

niedoboru witaminy i jej klinicznego zastosowania
Antioxidative properties of vitamin E, taking into account aspects of vitamin
deficiency and its clinical application.

Katarzyna Kmiecik, Iga Hotynska-lwan

Katedra Patobiochemii i Chemii Klinicznej, Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera w
Bydgoszczy Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu; Studenckie Koto Naukowe Chemii
Klinicznej, Wydzial Farmaceutyczny

Opiekun naukowy: dr n. med. Iga Hotynska-lwan

Katarzyna Kmiecik: kasiaé.k@interia.pl
Stowa kluczowe: a-tokoferol , wolne rodniki, przeciwutleniacz,

Streszczenie

Witamina E (o-tokoferol) jest egzogennym i lipofilnym zwigzkiem posiadajacym
wlasciwos$ci przeciwrodnikowe. Funkcja ta, pozwala na zamiang wolnych rodnikéw w trwate,
niereaktywne zwiagzki 1 tym samym przerywaniu tancuchowych reakcji utleniania w btonach
komorkowych i lipoproteinach osocza. Dziatanie antyoksydacyjne tokoferolu wynika z potozonej
W pozycji 6 uktadu chromanowego grupy —OH i, na skutek reakcji z rodnikiem, prowadzi do
konwersji w rodnik tokoferolowy. Jest on zwigzkiem mato reaktywnym, mimo to, na skutek licznych
reakcji redukeji i addycji, wplywa na proces terminacji reakcji wolnorodnikowych. Dzieki swoim
wiasciwosciom antyoksydacyjnym witamina E wplywa na ekspresje szeregu genow, prowadzac,
m.in. do zahamowania proliferacji ludzkich nowotwordéw. Istotne jest takze dziatanie witaminy E na
btony komérkowe i organelle komorkowe, ktore stabilizuje, zapobiegajac w ten sposdb zmianom
aktywno$ci wielu enzymow, zakltdcajacych prawidtowy metabolizm komoérkowy. Istnieje wiele
doniesien o zdolno$ci witaminy E do zmniejszenia ryzyka wystapienia nowotwordw, a zwigkszenie
jej dawki u zwierzat prowadzi do mniejszego stopnia pozawalowego uszkodzenia migsnia sercowego.
W stanach niedoboru witaminy E wzrasta stezenie cholesterolu w tkankach, powodujac w ten sposdb
nasilenie powstawania w t¢tnicach zmian miazdzycowych.

Celem tej pracy jest przeglad wiadomosci na temat antyoksydacyjnego dziatania witaminy
E i wplywu suplementacji witaming E w przebiegu zmian miazdzycowych, guzow nowotworowych
oraz w przebiegu zawatu migs$nia sercowego.

1. Wstep

Terminem witamina E okre§la si¢ osiem wielkoczgsteczkowych, naturalnie wystepujacych
tokoferoli i tokotrienoli, odpowiednio w zaleznosci od tego czy tancuch boczny jest nasycony, czy
zawiera trzy wigzania podwojne. Zwiazki te zbudowane sa z uktadu pierscieniowego 6-chromanolu
z dotaczonym izoprenowym tancuchem bocznym (Stankiewicz-Kranc i in. 2007) . W przypadku
tokoferoli hydrofobowy tancuch boczny umozliwia im wbudowywanie w blony biologiczne
(Moszczynski P i Py¢ R 1999).

Na grupe tokoferoli sktadaja si¢ a-, B-, y- i 8- tokoferol (Rys.1). R6znica migdzy nimi tkwi
w liczbie i potozeniu grup metylowych (Stankiewicz-Kranc i in. 2007).

Pelng aktywnos$¢ witaminy E wykazuje a-tokoferol, ktory stanowi okoto 87% catkowitej
iloéci witaminy E. Najmniejsza aktywnos$cia cechuje sie 8- tokoferol (Rutkowski K i in. 2006). Iloé¢
witaminy jest zrdéznicowana w zaleznosci od rodzaju komoérek. Udowodniono, ze w blonach
leukocytow jednojadrzastych wystepuje jej 10-krotnie wiecej niz w trombocytach czy erytrocytach.

Witamina E jest zwigzkiem optycznie czynnym ze wzgledu na obecno$¢ 3 asymetrycznych
atomow wegla (Jaxa-Chamiec T 2005). Ma postaé gestego, lepkiego, zoltego oleju. Wykazuje
oporno$¢ na dziatanie kwasow, zasad i wysokiej temperatury. Jest termostabilna, rozpuszczalna
W tluszczach, a co za tym idzie, uwalniana i absorbowana z przewodu pokarmowego podczas
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trawienia lipidow. We krwi transportowana jest za posrednictwem lipoprotein i magazynowana
w tkance thuszczowej (Twardowska-Rajewska J 1996).

CH

CH,
a) a—tokoferol
CH,
HO l ~
“ ] CH, CH, CH,
o k N - - —" "SCH,
CH,
CHs
b) f—tokoferol
HO _ N A\
\J L J\/ CHy CH CHg,
“Ha
CHs

c) y—tokoferol

HO :
\| \Y\j\/ “Ha >H, CH,
= o '»_“ NN CHa,
CH, ’

d) 6—tokoferol

no
nmo

oW

Rys.1 Wzory strukturalne tokoferoli.

Produkty bogate w witaming E to kietki pszenicy, ziarna soi, stonecznika i kukurydzy
(Dorgan JF i Schatzkin A 1991). W olejach z nasion zb6z wystepuje gtdéwnie w postaci y-tokoferolu,
stad najkorzystniejsze dla zdrowia jest spozywanie olejow roslinnych, natomiast mniejszej ilosci
thuszczow zwierzecych, np. margaryn, gdyz ich produkcja obniza zawarto$¢ tokoferoli o okoto 25%.
Proces rafinacji olejow niszczy az 75% naturalnej witaminy, stad oleje ttoczone na zimno, zawieraja
jej znacznie wigcej niz uszlachetniane (Rutkowski M i Matuszewski 2010). a-tokoferol jest
transportowany z watroby do krwi przy udziale biatka transportujacego tokoferol (ang. a-Tocopherol
Transfer Protein, o-TPP ). Biatko to zapobiega katabolizmowi a-tokoferolu przez cytochrom P450
W watrobie, a mutacja genu kodujacego a-TPP powoduje obnizenie jego poziomu zaréwno we krwi,
jak i w tkankach. Istnieje takze inna grupa protein, tzw. rodzina biatek wiazacych tokoferole (ang.
tocopherol associated protein, TAPS), ktore wystepuja w watrobie, mozgu i prostacie. Ich rola polega
na transporcie tokoferoli migdzy btonami organelli, a blong cytoplazmatyczng (Stankiewicz-Kranc
i in. 2007). Witamina E dostaje sie do organizmu, takze na skutek wnikania w rogowg warstwe skory.

2.  Wiladciwosci witaminy E

2.1 Rola witaminy E w redukcji stresu oksydacyjnego

Mianem stresu oksydacyjnego okresla si¢ zaburzenie istniejgcej w ustroju rownowagi,
pomigdzy szybkoscia produkcji wolnych rodnikéw i reaktywnych form tlenu, a szybkoscia ich
unieszkodliwiania przez enzymy i antyoksydanty. Szok tlenowy jest uznanym czynnikiem
sprawczym gtéwnie chorob nowotworowych i choréb uktadu krazenia. Sposrdd najwazniejszych
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antyoksydantow drobnoczasteczkowych, chronigcych nasz organizm przed stresem oksydacyjnym,
w $rodowisku hydrofobowym, istotng role¢ odgrywa witamina E (Jaxa-Chamiec T 2005).
Antyoksydacyjne wlasciwosci witaminy E sa wynikiem tworzacej ja grupy fenolowej — OH,
zwigzanej z ukladem pierScieniowym. Drzialanie antyoksydacyjne witaminy E wigze si¢
z wychwytywaniem i wygaszaniem reaktywnych form tlenu oraz przerywaniem reakcji peroksydacji
lipidéw i redukcji rodnikéw aminokwasowych (Stankiewicz-Kranc i in. 2007). Gléwnie dziata ona
na etapie propagacji, przerywajac tancuchowy proces autooksydacji lipidow przez produkty ich
utleniania, czyli wolne nadtlenkowe rodniki lipidowe. Wygaszajac tlen singletowy nie dopuszcza do
jego reakcji z resztami wielonienasyconych kwasow ttuszczowych, obecnych w fosfolipidach bton
komorkowych. Sa to dziatania charakteryzujace udzial witaminy E w pierwszej linii obrony
antyoksydacyjnej. Natomiast w drugiej linii, witamina E gwaltownie reaguje z wolnymi rodnikami
nadtlenkowymi lipidow, unieczynniajac je i rownoczesnie przerywajac ich wytwarzanie (Rutkowski
M i Matuszewski 2010).

Aktywno$¢ antyoksydacyjna polega na przekazaniu przez a-tokoferol wodoru z grupy
hydroksylowej do atomu wegla rodnika nadtlenkowego. Rezultatem reakcji jest powstanie rodnika
tokoferoksylowego (Herrera E i Barbas G 2001), ktéry moze ulec dwom przemianom. Pierwsza
dotyczy otwarcia prawego pierscienia czasteczki, ktora ulega utlenieniu i powstaje tokoferylochinon.
Nie posiada on aktywnosci witaminy E i jest wydalany z zo6tcig. Rodnik tokoferoksylowy moze ulec
réwniez utlenieniu, czego rezultatem bedzie powstanie epoksytokoferonéw i epoksychinonow.
Warunkiem antyoksydacyjnego dziatania witaminy E jest ponowna przemiana tego rodnika
w nierodnikowa forme witaminy, czyli jej regeneracja przy udziale zwigzkow redukcyjnych takich
jak kwas askorbinowy, glutation czy ubichinon (Guz J i in. 2007). Wymienione zwiazki zapobiegaja
oksydacyjnej degradacji witaminy E, poprzez dostarczanie wodoru rodnikowi tokoferoksylowemu.
Proces ten prowadzi do terminacji reakcji wolnorodnikowych.

Znane sa takze prooksydacyjne wlhasciwosci witaminy E. Stymulacja proceséw
prooksydacyjnych ma miejsce w przypadku zaburzonych dziatan systemow regenerujacych lub gdy
produkcja rodnika tokoferoksylowego znacznie przewyzszy zdolnos$¢ jego degradacji. Mechanizm
ten dotyczy glownie lipoprotein osocza i nazwano go peroksydacjg za posrednictwem tokoferolu -
TMP (ang. tocopherol mediated peroxidation).

2.2 Wzajemne oddziatywanie witaminy E z innymi antyoksydantami.

Rezultatem antyoksydacyjnego dziatania a-tokoferolu jest jego utlenienie do toksycznego
rodnika tokoferylowego, a jego regeneracja zachodzi przy udziale witaminy C. Stosowane razem,
wzmagaja zahamowanie peroksydacji lipidow. Aktywna forma witaminy E pelni funkcje ochronne
wobec [-karotenu, przyczyniajac si¢ do jej regeneracji, a takze =zastepuje jej dzialanie
antyoksydacyjne w warunkach wysokiego cisnienia (Rutkowski M i Matuszewski 2010).

Udowodniono, ze tokoferole reguluja ekspresje genow, ktore ze wzglgdow na pelnione przez
nie funkcje, mozna podzieli¢ na pig¢ grup (Tab.1). Nalezace do grupy I, geny zaangazowane
w wychwyt i degradacje tokoferoli, obejmujg biatko przenoszace alfa-tokoferol (alfa-TTP)
i cytochrom P450 ( CYP3A). Geny nalezace do grupy Il zwigzane sg z wychwytywaniem lipidow
i miazdzyca tetnic, np.: SR-B1. Stanowiace grupe III geny modulujace biatka pozakomoérkowe
obejmuja tropomiozyng, kolagen (alfal), MMP-1, MMP-19 i czynnik wzrostu tkanki facznej
(CTGF).Geny grupy IV moduluja proces zapalny i agregacj¢ plytek krwi, a nalezace do grupy V,
reguluja cykl komoérkowy (tab.1). Wszystkie formy witaminy E moga aktywowac¢ ekspresje genu
przez receptor pregnanowy X (ang. pregnane X receptor, PXR), receptory sieroce czy jadrowe
receptory PPAR (ang. peroxisome proliferator-activated receptors), badz poprzez biatka opiekuncze
tzw. hTAPs, regulujace dostep tokoferolu zarowno do enzymow jak i czynnikdéw transkrypeyjnych
(Azzi Aiin. 2004).

Warto takze wspomnie¢ o synergistycznym oddzialywaniu witaminy E i selenu,
polegajacym na wzajemnym zmniejszaniu zapotrzebowania ustroju na kazdy z tych czynnikow.
W ten sposdb witamina E zmniejsza zapotrzebowanie na selen, utrzymujac go w aktywnej formie
i zmniejszajac zapotrzebowanie organizmu na ten mikroelement (Twardowska-Rajewska J 1996).
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Tab.1 Podziat tokoferoli na grupy ze wzgledu na petnione funkcje.

Grupa genow Gen Mechanizm dziatania witaminy E
Grupa | Cytochrom P450, o-TTP Regulacja wchlaniania i degradacji
tokoferoli

Grupa Il Receptor CD36, Receptor SR- | Regulacja gospodarki lipidowej
Bl

Grupa Il Tropomiozyna, Kolagen, Regulacja biatek zewnatrzkomorkowych
MMP-1, MMP-19

Grupa IV E-selektyna, ICAM-1, Regulacja procesoéw zapalnych, adhezji
VCAM-1, Integryny, komorek i agregacji ptytek
Glikoproteina llb, IL-2, IL-4

Grupa V Cyklina D1, Cyklina E, Regulacja biatek sygnalizacji komorkowej
PPARYy i cyklu komérkowego

2.3 Niedobory witaminy E

Deficyt witaminy E niesie ze soba wiele negatywnych skutkéw. Przyczyna moze by¢ niska
podaz w diecie, zespot przepelnienia, zespoty uposledzonego wchtaniania czy przyjmowanie olejow
mineralnych. Jezeli niedobdr ten dotyczy komorek mozgu, moze prowadzi¢ do jego uszkodzenia na
skutek stresu oksydacyjnego, gdzie zrodtem reaktywnych form tlenu (RFT lub ROS, ang. reactive
oxygen species RFT) bedzie odpowiedZ zapalna. Neurony i ostonki mielinowe neuronéw w wyniku
niedoboru witaminy E staja si¢ bardziej podatne na szkodliwe oddziatywanie RFT. Skutkiem tego
jest powstanie neuropatii oraz zmian zwyrodnieniowych w centralnym uktadzie nerwowym (While
BC i in. 2000). Wykazano, ze zbyt mate ilosci witaminy E prowadza do zaburzen metabolizmu
mukopolisacharydow, ktoére odpowiadajg za zmiany metabolizmu kolagenu i ostabiaja potaczenia
miedzy wtoknami kolagenowymi, co niesie za sobg utrate ich elastycznosci. Catkowity brak witaminy
E uposledza funkcje fibroblastow jest przyczyna degradacji elastyny i kolagenu. Tkanka taczna staje
si¢ mniej wytrzymata, a konsekwencja tych proceséw jest rogowacenie, wiotczenie skory
i przedwczesne pojawienie si¢ zmarszczek. Niedostatki witaminy E obserwowane podczas starzenia
si¢ organizmu sg jedng z przyczyn powstawania ,plam starczych”, czyli przebarwien skornych,
powodowanych gromadzeniem si¢ lipofuscyn w komorkach skory.

W stanach niedoboru witaminy E wzrasta stezenie cholesterolu w tkankach, co stanowi
przyczyne nasilenia zmian miazdzycowych w tetnicach. Obserwuje si¢ rowniez zwigkszong
podatnos¢ tkanek na dziatanie peroksydacyjne, ktore prowadzi do uszkodzen tkanek przez powstajgce
wolne rodniki. Do najistotniejszych zaburzen wystepujacych w przypadku niedostatecznej podazy
witaminy E w diecie, zalicza si¢ niedokrwisto§¢ u niemowlat i dzieci oraz uposledzone
funkcjonowanie i ostabienie mig$nie szkieletowych czyli tzw. dystrofi¢ (Rutkowski M i Matuszewski
2010).

2.4 Zastosowanie kliniczne

Istotng klinicznie wlasciwoscia witaminy E jest zapobieganie rozwojowi miazdzycy.
Spowolnienie powstawania tych zmian zachodzi dzigki zahamowaniu proliferacji komoérek $Sciany
naczyniowej oraz w wyniku antyoksydacyjnych wiasciwosci witaminy, ktéra nie dopuszcza do
utlenienia wielonienasyconych kwasow thuszczowych. Znanych jest wiele mechanizméw, dzigki
ktorym witamina E hamuje postgp zmian miazdzycowych. Wséréd nich najwazniejsze sa: wzrost
produkcji prostacykliny i endogennego tlenku azotu oraz zmniejszenie procesu utleniania LDL,
prozapalnych cytokin i chemokin, agregacji ptytek krwi i proliferacji komorek migéni gtadkich.

Liczne badania wykazaty, ze witamina E hamuje procesy karcynogenezy. Zwigkszenie jej
zawartosci w diecie moze obnizy¢ ryzyko zachorowania na nowotwory okreznicy nawet o okoto 68%
dzieki szybkiemu przechodzeniu znacznej cze$ci y-tokoferolu z przyjetego pokarmu do katu
i zapobieganiu w ten sposob powstawaniu mutagenéw katowych (Ju J i in. 2010). Zwigkszona podaz
witaminy E wiaze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka wystapienia raka piersi i raka jajnika. W szczegolnosci
forma y-tokoferolu moze hamowa¢ progresje raka prostaty, jelita grubego i ptuc w wyniku
zmniejszenia ilosci komorek w fazie S i obnizenia poziomu cyklin E i D1. Ta sama forma hamuje
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tempo rozwoju raka piersi, poprzez modulacj¢ ekspresji receptorow jadrowych PPAR-y. y-tokoferol
hamujac aktywno$¢ cyklooksygenazy indukowanej (COX-2), ktéra odgrywa wazna role w terapii
przeciwnowotworowej (Kotodziejczyk J i in. 2011). Suplementacja witaminami E i C oraz f-
karotenem, wapniem i selenem obniza ilo§¢ nowoformujacych si¢ gruczolakéw jelita grubego
(Rutkowski M 2010). Wykazano, ze w zotadku witamina E hamuje proces tworzenia N-nitrozoamin,
obnizajac ryzyko rozwoju raka tego narzadu (Rutkowski M i in. 2006). Dziatanie antyproliferacyjne,
niezalezne od wilasciwosci antyoksydacyjnych, wykazuja wszystkie homologi o, v i 3 witaminy E.
Wykazano, ze w wyniku defosforylacji a-tokoferol aktywuje fosfataze biatkowa A2 i zmniejsza
aktywnos¢ kinazy biatkowej C, przez co bierze udziat w regulacji wewnatrzkomorkowych szlakow
przekazywania sygnatow. Czynnikiem o silnych proapoptotycznych wtasciwosciach wobec komoérek
nowotworowych jest bursztynian a-tokoferolu, ktory wraz z czynnikiem TNF- o (czynnik martwicy
nowotworu a) indukuje apoptozg komorek, zmniejszajac w ten sposob wielko§¢ guza w warunkach
in vivo. Nalezy doda¢, ze witamina E, podawana tacznie z lekami przeciwnowotworowymi, pozwala
zmniejsza¢ ich dawki i tagodzi dziatania niepozadane (Rutkowski M i Matuszewski 2010).

W ostatnich latach zwrocono uwagg na aktywnos$¢ przeciwzapalng witaminy E. a-tokoferol
moze hamowa¢ adhezje¢ komorek poprzez wptyw na odpowiedzialne za nia czastki adhezji ICAM-
1(ang. intercellular adhesion molecule 1) i VCAM-1 (ang. vascular cell adhesion molecule-1), jak i
poprzez bezposrednie wychwytywanie uczestniczacych w tym procesie wolnych rodnikow (Jaxa-
Chamiec T 2005). Badania wykorzystujace hodowle komoérkowe wykazaty, ze y-tokoferol moze
hamowa¢ odpowiedZz =zapalng 1 ostabi¢ stres oksydacyjny indukowany bakteryjnym
lipopolisacharydem (Kotodziejezyk J i in. 2011). Wplyw witaminy E na zmniejszenie adhezji
leukocytow hamuje reakcje zapalne, zarowno inicjujace wczesny etap miazdzycy, jak i procesu
zakrzepowego, pobudzajgc synteze substancji przeciwzakrzepowych (Jaxa-Chamiec T 2005).
Witamina E pochodzaca z komoérek $ciany naczyn, przeciwdziata adhezji monocytéw do miejsc
uszkodzenia $rodbtonka. Nie dopuszcza takze do zablokowania aktywnosci syntetazy
prostacyklinowej (E.C. 5.3.99.3) dzigki hamowaniu procesu peroksydacji lipidow przez nadtlenki i
izoprostany. W ten sposob umozliwia prawidlowsa syntezg prostacykliny PGI, — inhibitora agregacji
ptytek wokot miejsc uszkodzonych (Rutkowski K i in. 2006). Dodatkowo, hamujac chemotaksje
neutrofiléw, zapobiega powstawaniu mikrozakrzepow.

Doustna suplementacja witaming E powoduje obnizenie stezenia IgE u chorych na atopowe
zapalenie skory, powodujac wycofanie si¢ objawow (Tsoureli-Nikita E i in. 2002). Wielokrotnie
potwierdzono, Ze stosowanie jej bezposrednio na skore, poprawia ukrwienie, przyspiesza regeneracje
po uszkodzeniach mechanicznych i w wyniku oparzen. Dzigki swoim wlasciwosciom
antyoksydacyjnym, witamina wykazuje wlasciwosci fotoochronne, zmniejszajac nawet o potowe
niekorzystne reakcje ze strony skory, takie jak obrzek czy rumien, powstajace na skutek ekspozycji
na promieniowanie ultrafioletowe UVB. Z tego powodu czgsto dodaje si¢ witaming E do preparatow
przeciwstonecznych, co skutkuje podwyzszeniem wartosci wspotczynnika SPF (ang. sun protection
factor) (Stankiewicz-Kranc i in. 2007).

Prace badawcze wykazaty korzystny wplyw witaminy E na zwigkszenie syntezy hormondéw
tkanki tluszczowej: adiponektyny i leptyny (Kotodziejczyk J i in. 2011). Pierwszy, pelni ochronna
role w przebiegu choréb uktadu sercowo-naczyniowego, hamujac ekspresje biatek adhezyjnych i
synteze cytokin prozapalnych, a obnizenie jego poziomu stanowi czynnik ryzyka cukrzycy typu 2.
Leptyna natomiast, reguluje wielko$¢ tkanki thuszczowej, a obnizenie jej poziomu sprzyja otylosci,
poprzez uwalnianie neuropeptydu Y (NPY), ktory zwigksza apetyt.

Witamina E odgrywa takze istotng role jako substancja poprawiajaca czynno$¢ srédblonka
(Markowska A i in. 2016). Gtownym mechanizmem, dzieki ktoremu wywiera ten korzystny wplyw,
jest regeneracja tlenku azotu, czyli najwazniejszej substancji regulujacej napigcie $ciany naczyn i
homeostaze. a-tokoferol moze rozszerza¢ naczynia tetnicze, w mechanizmie antyoksydacyjnego
wpltywu na utlenianie cholesterolu LDL, a takze poprzez hamowanie kinazy proteinowej C (EC
2.7.11.13), ktora dezaktywuje eNOS (srodbtonkowa syntaza NO, EC 1.14.13.39) (Rutkowski K i in.
2006). Nalezy doda¢, ze whasciwy efekt naczyniorozkurczajacy osiaga dopiero w obecnosci kwasu
askorbinowego.
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3. Podsumowanie

Przeprowadzona analiza literatury udowadnia szereg pozytywnych funkcji, ktore peini
witamina E: odgrywa rolg antyoksydantu reagujac z rodnikami nadtlenkowymi lipidow, ma znaczenie
w podtrzymywaniu ptynnosci bton komodrkowych, a takze zmniejszaniu uszkodzen blon
komorkowych. Obecnie wskazuje si¢ takze bogate zastosowanie witaminy E jako przekaznika
sygnatow do komorki.

Na podstawie opublikowanych wynikéw badan naukowych jednoznacznie udowodniono
role witaminy E jako przeciwutleniacza, potwierdzono korzysci plynace z suplementacji oraz
negatywne skutki jej niedoboru w diecie.
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10. Niedobor kwasu foliowego | witaminy B12 w patogenezie niedokrwistosci
Deficiency folic acid and vitamin B1, in the pathogenesis of anemia
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Streszczenie

Niedokrwisto$¢ jest szeroko rozpowszechnionym stanem patologicznym dla organizmu,
w ktorym mamy do czynienia migdzy innymi z deficytem hemoglobiny i obnizonym poziomem
hematokrytu, co niesie ze sobg powazne konsekwencje zdrowotne. Podziatl niedokrwistosci ze
wzgledu na czynniki sprawcze jest niezwykle obszerny, przy czym o charakterze makrocytarnym sg
te, wynikajace z niedoboru kwasu foliowego i witaminy Bi,. Niedobor B, podobnie jak kwasu
foliowego jest zaburzeniem ogolnoustrojowym i najszybciej objawia si¢ zaburzeniem czynnosci
krwiotworzenia w wyniku zahamowania wzrostu i podziatu komoérek. Okreslany jest terminem
anemia megaloblastyczna, dla ktorej charakterystyczne sa erytrocyty o zwigkszonej wartoSci
czynnika MCV (powyzej 100 f1), okreslajacego objetos¢ krwinki czerwonej. Wplyw kwasu foliowego
na proces krwiotworzenia ma $cisty zwigzek z dziatlaniem witaminy Bi i tylko ich
wspotoddziatywanie z zelazem gwarantuje prawidlowg hematopoezg.

Deficyty zarowno witaminy B, jak i kwasu foliowego najczgsciej sa skutkiem ich
niedostatecznej podazy w diecie, zaburzonego wchianiania oraz stosowanych lekéw i uzywek.
Objawy anemii wynikajacej z ich niedoboru sg rdéznorakie, stad bardzo czgsto bywaja lekcewazone.
Pierwsze symptomy to zaburzenia czucia, zaburzenia zotadkowo-jelitowe, ostabienie napigcia
miesniowego, blados¢, przemgczenie czy depresja. W niniejszej pracy zostat przedstawiony aktualny
stan wiedzy na temat wptywu niedoboru kwasu foliowego i witaminy Bi, W przebiegu anemii
megaloblastycznej.

1. Wstep

Niedokrwisto§¢ jest stanem patologicznym organizmu. Najlepszymi wskaznikami
niedokrwistosci jest stezenie hemoglobiny czyli biatka, ktoére wiaze tlen i dostarczajacego go do
tkanek oraz stosunek objetosci erytrocytow do objetosci catej krwi czyli tzw. hematokrytu (Butrym
i Mazur 2012; Szymanska i Dwilewicz-Trojaczek 2016). Klasyfikujac niedokrwisto$¢ postugujemy
sie najczesciej skala Swiatowej Organizacji Zdrowia, zgodnie z ktora, niedokrwisto$é rozpoznaje sie,
gdy stezenie hemoglobiny wynosi < 13 g/dl u m¢zczyzn a <1, g/dl u kobiet (Butrym i Mazur 2012).
W niedokrwistos$ci poziom hematokrytu u me¢zczyzn oscyluje ponizej 40%, a u kobiet ponizej 37%.
Niedokrwisto$¢ na tle zaburzen dojrzewania erytrocytOw mozna podzieli¢ na mikrocytowa dotyczaca
defektu cytoplazmy i makrocytowa, dotyczacg defektu dojrzewania jadra komérkowego, do ktorej
nalezy niedokrwisto$¢ megaloblastyczna wynikajacg z niedoboru witaminy Bi, oraz kwasu
foliowego. Badania kliniczne potwierdzity wystepowanie anemii z niedoboru zelaza z jednoczesnym
towarzyszeniem anemii megaloblastycznej az w 25% przypadkow (Cieslik i Gebusia 2011).

Niedokrwisto$¢ megaloblastyczna to niedokrwisto$¢ zwigzana z zaburzeniem syntezy DNA
w komorkach ukladu czerwonokrwinkowego, co prowadzi do powstawania duzych prekursorow
erytrocytow (megaloblastow) i ich dojrzalych postaci (megalocytow). Uktad krwiotworczy jest
najbardziej wrazliwy na niedobor witaminy B1, i kwasu foliowego, czego skutkiem jest wystepowanie
krwinek czerwonych o zwigkszonej objgtosci, tzw. makrocytow o skroconym czasie przezycia.
Choroba ma charakter przemijajacy i nie obserwuje si¢ jej nawrotow (Gotebiowska-Staroszczyk
i Matysiak 2011).
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2. Kwas foliowy

Kwas foliowy inaczej kwas pteroilomonoglutaminowy jest najbardziej ultenionym
zwigzkiem folianow spozywanym z dieta i suplementami witaminowymi oraz stosowanym jako
dodatek do produktéw spozywczych. Organizm ludzki nie potrafi go wytwarzac¢, dlatego niezbedne
jest dostarczanie tego sktadnika wraz z pozywieniem (Cieslik i Gebusia 2011).

Gltownym Zrodtem folianow sg produkty zbozowe, sposrdd ktorych najwigksze jego zasoby
znajduja si¢ w chlebie petnoziarnistym. Okoto 25% folianow pochodzi z warzyw, 13% z ziemniakow
i 6-7% z owocow, mleka i przetworow mlecznych oraz jaj. Foliany zawarte w zywnosci wystepuja
pod postacig poliglutaminianowych koniugatéw (Czyzewska-Majchrzak i Paradowska 2010).
Catkowita ilos¢ kwasu foliowego w organizmie czlowieka wynosi okoto 70 mg. Dzienne
zapotrzebowanie na kwas foliowy wynosi dla dorostych, a w szczego6lnosci kobiet w wieku
rozrodczym, 0,4 mg (Cieélik i in. 2013; Seremak-Mrozikiewicz 2013). Pochodzacy z pozywienia
kwas foliowy w przewodzie pokarmowym jest wchianiany w zakresie 50-90% (Molloy 2002). Okres
ich pottrwania w osoczu wynosi okoto 3-3,5 godziny (Czeczot 2008). Kwas foliowy jest wrazliwy
na temperaturg, promieniowanie i zmiany pH (Czyzewska-Majchrzak i Paradowska 2010; Seremak-
Mrozikiewicz 2013).

Kwas foliowy bierze udzial w przemianach homocysteiny, zapobiega takze powstawaniu
wad cewy nerwowej i odgrywa istotng role w ochronie szyjki macicy przed dysplazja (Cieslik
i Gebusia 2011; Czyzewska-Majchrzak i Paradowska 2010). Wykazano takze wpltyw kwasu
foliowego na wydolno$¢ oddechowa u dzieci w pierwszym trymestrze cigzy. Na niedobor kwasu
foliowego ma wptyw wiele czynnikow, sposrod ktorych najwazniejsze s3: niedostateczna podaz
W pozywieniu (w przypadku wegetarian), zwickszone zapotrzebowanie (np. cigza), uposledzone
wchlanianie jelitowe, cytostatyki, wrodzone wady przewodu pokarmowego. Czgsto dochodzi do
zaburzen przemian biochemicznych kwasu foliowego, na skutek wspoloddzialywania kwasu
foliowego z lekami: przeciwpadaczkowymi (np.fenytoiny czy prymidonu, kwasu walproinowego),
przeciwbolowymi (np. aspiryny i buprofenu), zoboj¢tniajacymi sok zotadkowy (np. preparatow glinu
i magnezu), hormonalnymi §rodkami antykoncepcyjnymi oraz antagonistami kwasu foliowego (np.
sulfonoamidow, trimetoprimu) (Cieslik i in. 2013; Czeczot 2008; Kapka-Skrzypczak i in. 2012).
Zaleca si¢ w okresie ich spozywania, wigczenie suplementacji kwasem foliowym. Wiele witamin ma
wplyw na wykorzystanie folianéw i wspdlnie oddziatywujac, warunkujg prawidlowa erytropoezg.
Nalezg do nich: witamina Biy, zelazo, cynk, kwas askorbinowy, metionina (Cie$lik i Gebusia 2011).
Witamina B, jest niezbedna do wchianiania kwasu foliowego w jelicie cienkim oraz jego
magazynowania w erytrocytach (Gotebiowska-Staroszczyk i Matysiak 2011). Obie witaminy sa
magazynowane w watrobie, jednakze okres ich magazynowania nie jest rownorzedny. W przypadku
kwasu foliowego czas ten wynosi mniej wigcej 1-4 tygodni, natomiast zapasy witaminy Bi»
wystarczaja nawet na kilka lat (Kancik i in. 2011). Dobrym wskaznikiem niedoboru kwasu foliowego
jest okreslenie stgzenia homocysteiny w osoczu, gdyz odzwierciedla przyswajalnos¢ folianow
W organizmie.

Do najczgsciej obserwowanych objawoéw niedoboru kwasu foliowego nalezg: blados¢ skory
czasami z zottawym odcieniem, zaczerwienienie i owrzodzenie jezyka, wczesne oraz nagte siwienie
wlosow (Gotebiowska-Staroszczyk i Matysiak 2011). Wystepuje takze uczucie przemeczenia
i ktopoty z koncentracjg, bezsenno$¢, roztargnienie, problemy z pamiegcig, stany niepokoju, leku,
depresja, nadmierna nerwowo$¢ i drazliwo$¢. Sposrdd najbardziej powaznych skutkéw niedoboru
kwasu foliowego naleza wady rozwojowe plodu (bezmédzgowie, rozszczep kregostupa),
niedokrwistos$¢, zmiany nowotworowe i zaburzenia ptodnosci (Cieslik i in. 2013; Kapka-Skrzypczak
i in. 2012). Czgsto dochodzi do powigkszenia watroby i $ledziony, a w cigzkich przypadkach
obserwuje si¢ wzmozone napigcie migsniowe.

Glowna przyczyna niedokrwistosci z niedoboru kwasu foliowego sa zaburzenia syntezy
kwasow nukleinowych w komorkach erytropoetycznych, prowadzac do hipometylacji DNA
i zmniejszajac jego stabilnoé¢ (Cieslik i Gegbusia 2011; Czyzewska-Majchrzak i Paradowska 2010).
W wyniku niedoboru kwasu foliowego zmniejsza si¢ zdolno$¢ komorek uktadu krwiotworczego do
produkcji prekursorow niezbednych w syntezie DNA. Ryzyko niedokrwisto$ci wzrasta w przypadku
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kobiet ciezarnych (zwtaszcza w cigzy blizniaczej), w marskosci watroby, leukemii, niedozywieniu
biatkowym i przy stosowaniu lekow przeciwpadaczkowych (Kapka-Skrzypczak i in. 2012). Na
szczegblng uwage zasluguja noworodki urodzone przedwczesnie, ktore wykazuja szczegdlne
zapotrzebowanie na kwas foliowy, a dodatkowo, ich niedostateczna dojrzato§¢ przewodu
pokarmowego i watroby upos$ledza wchtanianie folianow (Gotebiowska-Staroszczyk i Matysiak
2011). Najszybszy spadek poziomu kwasu foliowego obserwuje si¢ w migdzy 8-17 tygodniem zycia
dziecka (Czeczot 2008). W przypadku niedokrwistoéci zto§liwej u kobiet cigzarnych, wynikajacej
z niedoboru kwasu foliowego bardzo czgsto dochodzi do powaznych powiktan, jak: krwotoki,
zakazenia, odklejenie tozyska, obumarcie ptodu. Koniecznym w wielu przypadkach staje si¢ rowniez
przetaczanie krwi (Czeczot 2008).
Leczenie niedoboru polega na jego doustnej suplementacji.

3. Witamina B12

To ogdlna nazwa grupy zwiazkow okreslanych jako kobalaminy. Do produktow
spozywczych bogatych w witaming B1, nalezy zaliczy¢ migso przezuwaczy, drob, ryby, skorupiaki,
mleko, podroby, sery oraz jaja. Naturalnymi producentami kobalaminy sa mikroorganizmy przewodu
pokarmowego zaro6wno ludzi jak i zwierzat. Wchianianie rowniez, jak w przypadku kwasu foliowego,
odbywa si¢ w koncowym odcinku jelita cienkiego. Dobowe zapotrzebowanie czlowieka dorostego na
te witaming wynosi ok. 2 pg (Kosmider i Czaczyk 2010). Kobalamina wraz z glikoproteing
(czynnikiem Castle’a) tworzy czynnik hematopoezy. (Butrym i Mazur 2012). Jest wiec niezbgdna do
prawidlowego przebiegu procesu powstawania krwinek czerwonych w szpiku kostnym (erytropoezy)
oraz bierze udziatl w syntezie DNA i RNA w erytroblastach (Kosmider i Czaczyk 2010). Zmetylowana
kobalamina jest kofaktorem przemiany homocysteiny w metioning, a dawca grup metylowych do
procesu jest kwas foliowy (Gotebiowska-Staroszczyk i Matysiak 2011). Stad niedobor kwasu
foliowego jest przyczyng zaburzen hematologicznych i neurologicznych, a podwyzszony poziom
homocysteiny towarzyszy niedoborowi kobalaminy (Kancik i in. 2011). Witamina B, bierze udziat
w przemianie kwasu foliowego do biologicznie aktywnego tetrahydrofolianu i razem z nim odgrywa
istotna role w stabilno$ci genomu cztowieka.

Niedobdr witaminy Bio jest drugg co do czestosci, po niedoborze kwasu foliowego,
przyczyng niedokrwistosci megaloblastycznej. Co wigcej, biologiczne dziatanie tych witamin jest
komplementarne i oba niedobory moga wspotistnie¢. Najczesciej wystepujace niedobory witaminy
B1, sa skutkiem zaburzonego wchtaniania witaminy oraz niedostateczng podaza w diecie, rzadziej
wspotzawodnictwem o zawarta w pokarmach witamine B1,. Dotyczy to nadmiernego wzrostu bakterii
w jelicie oraz zakazenia bruzdogtowcem szerokim. Najbardziej narazong na niedobor witaminy grupa
spoteczng sa wegetarianie (Butrym i Mazur 2012; Krzemien i in. 2015). Sposrdd innych przyczyn
niedoboru warto wymieni¢ takze chorobe Le$niowskiego-Crohna, nadmierny wzrost mikroflory
jelitowej oraz stan po resekcji jelita cienkiego (Kancik i in. 2011; Kapka-Skrzypczak i in. 2012;
Kosmider i Czaczyk 2010). Czgstos¢ wystepowania niedoboru witaminy Bio zwicksza si¢ wraz
z wiekiem.

Do niezwykle rzadkich przyczyn niedoboru witaminy B, nalezy zesp6t Immerslund,
Najmana i Grashecka — genetycznie uwarunkowane zaburzenie wchlaniania kompleksu witaminy B1o
z IF w jelicie, z towarzyszacym staltym biatkomoczem i okresowo wymiotami oraz niedoborem
transkobalaminy II. Choroba spowodowana jest mutacja w jednym z dwoch genow, kodujacych
bialka — kubiling i amnionless, ktore stanowia czgs¢ receptora dla kompleksu kobalaminy z IF.
Choroba ujawnia si¢ w dziecinstwie (ale nie po urodzeniu) i reaguje na leczenie pozajelitowymi
preparatami witaminy B1, (Qianchuan et al. 2003). W poczatkowych stadiach choroby moze wystapi¢
jadlowstret, stany goraczkowe, brak apetytu zaparcia lub biegunki. Charakterystycznym objawem jest
tzw. jezyk Huntera — stan zapalny btony sluzowej jezyka (Albrecht i in. 2016).

Objawy neurologiczne niedoboru witaminy Bi2 nalezg do najbardziej widocznych a czesto
rowniez jedynych odczuwalnych. Dochodzi do zaburzenia czucia, ruchu, dotyku. Pojawia si¢
niestabilno$¢ chodu zwigzana z uszkodzeniem sznur6w bocznych i tylnych rdzenia kregowego
(Butrym i Mazur 2012; Kancik i in. 2011). Wraz z rozwojem nieleczonej choroby pojawia si¢
uposledzenie czucia bolu i temperatury, a w miar¢ postgpu polineuropatii pojawiaja si¢ zaniki migsni
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i zaburzenia zwieraczy. W zaawansowanej chorobie dochodzi do zaniku nerwu wzrokowego,
a sposrdd objawow psychiatrycznych pojawia si¢ uogdlnione spowolnienie mys$lenia, ostabiona jest
koncentracja i podzielno$¢ uwagi.

Odmienng postacia niedokrwisto$ci z niedoboru witaminy B, jest choroba Addisona-
Biermera — niedokrwisto$¢ zto$liwa, bedaca schorzeniem o podtozu autoimmunologicznym.
W przypadku tej jednostki chorobowej zaburzone wchianianie witaminy Bi, spowodowane jest
obecnoscia przeciwcial badz zanikowym zapaleniem §luzowki zotadka (Butrym i Mazur 2012;
Kancik i in. 2011). Znajdowane w surowicy moga by¢ skierowane przeciwko komoérkom
oktadzinowym zoladka, czynnikowi wewnetrznemu, a takze przeciw kompleksowi czynnika
wewnetrznego 1 witaminy B1,. Manifestacje kliniczne choroby obejmuja zaburzenia hematologiczne,
neurologiczne oraz nieprawidtowosci ze strony uktadu pokarmowego. Szczyt zachorowalnosci
przypada migdzy 50 a 80 rokiem zycia, a najpowazniejszym powiklaniem schorzenia jest mozliwosé
wystapienia raka zotadka, dlatego zaleca si¢ pacjentom co 5 lat wykonywa¢ skriningowa endoskopie
gornego odcinka przewodu pokarmowego (Albrecht i in. 2016).

Niedobdr zaréwno witaminy Bi» jak 1 kwasu foliowego moze by¢ konsekwencja przewlektej
terapii metforming, doustnego leku przeciwcukrzycowego, ktéra uposledza wchianianie obu
sktadnikow (Milewicz i in. 2008).

4. Diagnostyka

Rozpoznanie niedokrwisto$ci megaloblastycznej ustala si¢ na podstawie obrazu klinicznego,
morfologii krwi i oznaczeniu zawartoéci folianéw w surowicy, cho¢ bardziej wiarygodnym jest
oznaczenie tegoz stezenia w erytrocytach.

Diagnostyke w rutynowym badaniu rozpoczyna si¢ od rozmazu krwi obwodowe;.
W typowym dla niedokrwisto$ci megaloblastycznej obrazie stwierdza si¢ obecno$¢ granulocytow
wielojadrzastych, posiadajacych wigcej niz 5 ptatdéw, oraz owalnych makrocytoéw, ktore powstaja na
skutek zablokowania syntezy DNA (Chelstowska i Warzocha 2006; Kancik i in. 2011).
Hipersegmentacja neutrofildw pojawia si¢ wczesnie réwnolegle z wyczerpywaniem zasobow
witaminy Bi, lub kwasu foliowego. Anemia megaloblastyczna charakteryzuje sie wartosciami MCV
wynoszacymi 110—130 fl i obnizeniem stezenia hemoglobiny (Gotebiowska-Staroszczyk i Matysiak
2011). Warto$¢ MCHC jest prawidlowa. Stwierdzana jest leukopenia z neutropenig i matoptytkowos¢
(Segel i Halterman 2009).

Kolejnym etapem diagnostycznym jest badanie szpiku, w ktorym stwierdza si¢ komorki
megaloblastyczne, bedace nieprawidlowymi prekursorami komorek linii czerwonokrwinkowej,
z nieprawidtowo rozmieszczong w jadrze chromatyna (co jest konsekwencja zaburzen syntezy DNA)
i obfita cytoplazma bogata w hemoglobing. Szpik najczgsciej jest bogotokomdrkowy. Obserwuje sie
tzw. rozkojarzenie dojrzewania jadra i cytoplazmy, w ktorym jadro nie nadgza za dojrzewaniem
cytoplazmy.

W sytuacji podejrzenia niedokrwisto$ci z niedoboru witaminy Bi2 i w celu wykluczenia
choroby nowotworowe] niezbe¢dna jest biopsja aspiracyjna szpiku kostnego. Obserwuje si¢
retikulocytoze, bogatokomdrkowos¢ objawiajacg si¢ zwlaszcza w zwigkszonej ilosci form miodych,
megaloblastow z hipersegmentowanym jadrem, metamielocytow i patek olbrzymich. W zwigzku
z upos$ledzong produkcja DNA w szpiku produkowane sa megaloblasty, a we krwi obwodowe;j
mikrocyty (Albrecht i in. 2016).

Po wykonanym rozmazie nastepnym etapem jest badanie stezenia witaminy B, i kwasu
foliowego, ktorych niedobory sa najczgstsza przyczyna megaloblastozy. Stezenie witaminy By jest
dos¢ stabilne, natomiast st¢zenie kwasu foliowego waha si¢ w zaleznosci od suplementacji folianow
w diecie. Na niedobor kwasu foliowego wskazuja wartosci ponizej 4,4 uq/l, a wartoscig graniczng
w przypadku witaminy Bi, jest zakres wartosci 100-140 pg/ml, a dla stezenie homocysteiny > 13
umol/l (Butrym i Mazur 2012).

Przy stwierdzeniu niedoboru witaminy Bi2 nalezy wykonac¢ test Schillinga (doustne podanie
witaminy znakowanej izotopem %8Co i jej domigéniowej postaci nieznakowanej izotopem w dawce
1000 ug) (Krzemien i in. 2015). Pozwala on okresli¢ zdolno$¢ wchtaniania oraz potwierdzi¢ czy
niedobdér witaminy Bio jest spowodowany brakiem czynnika Castale’a. W przypadku znacznie
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zwigkszonej retikulocytozy w pierwszej kolejnosci nalezy wykona¢ badania w kierunku hemolizy,
dla ktérej charakterystyczne jest podwyzszenie stgzenia bilirubiny posredniej i aktywnos$ci
dehydrogenazy mleczanowej LDH, co wynika z nieefektywnej erytropoezy (Albrecht i in. 2016;
Butrym i Mazur 2012). W momencie rozpoczecia leczenia witaming B1o, nalezy pamictaé, ze wraz
ze wzmozonym wytwarzaniem krwinek czerwonych moze doj$¢ do niedoboru zelaza, dlatego by
uzyska¢ dobre rezultaty leczenia, nalezy stale monitorowaé jego poziom (Butrym i Mazur 2012).
Jedng ze stosowanych metod diagnostycznych jest oznaczanie przeciwcial przeciw czynnikowi
wewngtrznemu Castla i komoérkom oktadzinowym zZotadka (Gotebiowska-Staroszczyk i Matysiak
2011). Coraz czgéciej stosowang metoda jest spektrofotometryczny pomiar absorpcji mas (Butrym
i Mazur 2012). Rutynowa metoda jest oznaczanie kwasu metylomalonowego w moczu lub surowicy,
gdyz ulega on podwyzszeniu w niedoborach kobalaminy (Ko$mider i Czaczyk 2010).

Niedobdr witaminy B1o okreslany jest takze przez oceng stezenia holotranskobalaminy, czyli
kompleksu kobalaminy z TC Il, tzw. aktywnej witaminy Bi,. Jest markerem o duzej czuto$ci
i swoistosci, zwlaszcza przy wcezesnych niedoborach, gdyz tylko w takim polaczeniu ulega
przyswojeniu przez komorki organizmu (Butrym 1 Mazur 2012). Test zalecany jest zwlaszcza
pacjentom przyjmujacym witamine B1, doustnie.

Przy stwierdzeniu niedoboru kwasu foliowego wykonuje si¢ test FIGLU — w niedoborze
kwasu foliowego po podaniu histydyny dochodzi do zwickszonego wydalania z moczem
glutaminianu formiminowego.

5. Podsumowanie

Weczesne rozpoznanie niedoboru i rozpoczecie odpowiedniego leczenia, pozwala na szybka
poprawe stanu zdrowia chorego. Pozwala to rowniez unikna¢ komplikacji wynikajacych z brakow
witamin w organizmie. Na szczegdlng uwage zastuguja kobiety w cigzy, poniewaz niedobor zar6wno
witaminy Bi; jak i kwasu foliowego, moze przyczyni¢ si¢ do powaznych konsekwencji dla zycia
matki oraz rozwijajacego si¢ ptodu, a zycie poczete jest warto$cig najwyzsza.
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11. Znaczenie nadziei i optymizmu w sytuacji zagrozenia samobdjstwem
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Streszczenie

Artykut porusza zagadnienia z zakresu psychologii pozytywnej, skupiajac si¢ na wptywie
takich cech, jak optymizm i nadzieja na ryzyko wystepowania mysli, tendencji suicydalnych oraz
podejmowania prob samobdjczych. Omowiona zostata charakterystyka nadziei i optymizmu, ich
warto§¢ 1 znaczenie w codziennym zyciu cztowieka oraz zwigzek z poczuciem beznadziejnosci
i objawami depresji, prowadzacej niejednokrotnie do przedwczesnej $mierci. Przedstawiono takze
doniesienia z badan w literaturze $wiatowej, ukazujacej, iz konstrukty te mozna traktowac jako
potencjalne czynniki protekcyjne w obszarze suicydologii.

1. Wprowadzenie

Samobojstwo jest od wielu lat nieustannym oraz istotnym problemem spotecznym
i medycznym. Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia, kazdego roku okoto miliona 0séb na
$wiecie umiera w wyniku samobdjstwa (World Health Organization). W Polsce, w latach 2013- 2016,
$miertelno$¢ waha si¢ migdzy 5,4 tys. a prawie 6,2 tys. 0sob (Komenda Gtéwna Policji). Wielokrotnie
wigcej 0sOb (nawet 10-15 razy) angazuje si¢ w mniej lub bardziej powazne proby samobdjcze, co
pokazuje skale i powage tego zjawiska. Na przestrzeni lat mozna zauwazy¢ takze, iz obniza si¢ coraz
bardziej wiek 0sob odbierajacych sobie zycie. Wiele 0sob, ktore przezyly proby samobdjcze wymaga
hospitalizacji i specjalistycznego leczenia nastepstw tej decyzji, niektore z nich przechodza na rente
nie mogac powrdci¢ do pracy, co z kolei zwigksza koszty lecznictwa i opieki. Poniewaz $mierc¢
samobojcza jest zwykle wynikiem procesu, przez ktory potencjalny suicydent przechodzi (mysli,
plany, akt samobojczy), istotnym jest okreslenie czynnikow, ktore moga pomoc w identyfikacji osob
zagrozonych i zapobieganiu przedwczesnej smierci. W tym celu, wielu badaczy w dziedzinie
suicydologii skupia si¢ na jak najdoktadniejszym wyrdznieniu czynnikow ryzyka samobdjstwa, aby
juz na wczesnym etapie moc zidentyfikowacé osoby, ktore mogg znajdowaé sie w grupie ryzyka
i W razie potrzeby objac je specjalistyczng pomoca i wsparciem. Wsrdd takich czynnikow wyrdznione
zostaty dane demograficzne (pte¢, wiek, posiadanie dzieci itp), spoteczne (pochodzenie, zatrudnienie
itp.), jak rbwniez psychologiczne (osobowo$é, zaburzenia/ choroby psychiczne itp.) oraz wiele innych
(Huffman i in. 2016 za: Hawton i van Heeringen 2009). W naukowych bazach danych zdecydowanie
mniejsza ilos¢ badan, w poréwnaniu z badaniami czynnikow ryzyka, koncentruje si¢ na szukaniu
czynnikoéw protekcyjnych (ochronnych)- intra- i interpersonalnych zasobow jednostki, dzigki ktorym
potrafi ona poradzi¢ sobie z sytuacjami trudnymi, nie podejmujac zachowan autodestrukcyjnych
(Risk& Protective Factors). Obecno$¢ czynnikow ochronnych moze przyczyni¢ si¢ do
niepodejmowania prob samobojczych nawet w obliczu przezywanej depresji, traumy i subiektywnego
spostrzegania zycia jako nie do zniesienia.

W $wiatowej literaturze naukowej, wérdd czynnikow protekcyjnych najczgsciej wymienia
si¢ spostrzeganie powodow do zycia, umiejetno$¢ copingu (radzenia sobie), stabilng samooceng,
posiadanie rodziny i wsparcia spolecznego, aktywnos$¢ i realizacje zainteresowan/ hobby (Krawczyk
1 Gmitrowicz 2014). Coraz wigcej badan réwniez wskazuje na rolg optymizmu i posiadania nadziei,
jako istotnych czynnikow chronigcych przed rozwijaniem si¢ objawow depresji 1 poczucia
beznadziejnosci, prowadzacym czgsto ostatecznie do prob samobojczych.
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2. Rola nadziei i optymizmu w zyciu czlowieka

Nadzieja i optymizm to dwa odrebne konstrukty poznawcze, ktoére wspotgrajac ze soba
tworza tzw. ,,0g6lne poczucie dobrego samopoczucia”. Umieszczane sa w obszarze psychologii
pozytywnej, zwigzanej z ludzkimi zdolno$ciami i zasobami, wptywaja na umiej¢tnos¢ dazenia do
wybranego celu i zdolnos$¢ pozytywnego oczekiwania przysztosci (Rand 2009). Wedtug Feldmana
i Snydera (2005), nadzieja to adaptacyjna, poznawczo- motywacyjna cecha osobowosci, zwigzana
z wigksza ilo$ciag pomystow, umiejetnoscia i determinacja osiagania celow oraz zdolnos$cia tworzenia
planow dazenia do zalozonego celu. To rodzaj zaufania, ze warto trwa¢ w biezacej sytuacji, aby
osiggna¢ oczekiwany efekt. Jest takze pozytywnie powigzana z poczuciem satysfakcji z zycia,
dobrego samopoczucia oraz negatywnie zwigzana z negatywnym nastawieniem psychologicznym
w zakresie afektu, niepokoju, symptomow depresji, czy ryzyka samobdjstwa (Snyder i in, 1991).
Wedlug Luo i in. (2016), nadzieja jest czynnikiem zwigzanym z przyszto$cia, pomaga
W przezwyciezeniu kryzyséw poprzez projektowanie mysli zorientowanych na przyszto$¢ oraz
utrzymywania przekonania, iz sg ro6zne mozliwosci dzialania oraz wyjscia z nawet trudnej sytuacji.

Optymizm mozna zdefiniowa¢ jako umiejetno$¢ trwania w oczekiwaniu wraz
z przekonaniem, iz w przysztosci wydarza si¢ dobre rzeczy (Scheier i Carver 1985). Alarcon, Bowling
i Khazon (2013) podkre$laja istotna réznicg¢ pomiedzy nadzieja a optymizmem, ktéra polega na
przekonaniu o wlasnym wpltywie na bieg zdarzen i przyszto§é. Czlowiek majacy nadziej¢ bowiem
skupia si¢ bardziej na samoskutecznosci- wpltywie na wydarzenia i sytuacje poprzez wiasne dziatania.
Optymizm natomiast jest oceng poznawcza, rodzajem wiary, ze wydarzg si¢ dobre rzeczy, badz
sytuacja pozytywnie si¢ rozwigze.

Wyniki badan Flowera i in. (2017) wskazuja, iz optymizm i nadzieja jako dwa odrebne
czynniki nie wptywaly znaczaco na pozytywny afekt osob badanych, ale brane pod uwagg tacznie,
wykazywaly silny zwigzek z emocjonalnoscia.

3. Nadzieja i optymizmu w profilaktyce samobdjstw

Samobojstwo jest zjawiskiem skomplikowanym i ztozonym, lecz w podstawowy, prosty
sposob mozna je podzieli¢ na planowane, wynikajace z rozwijajacego si¢ procesu wycofania
i rezygnacji z zycia, jak rowniez impulsywne, kiedy cztowiek odbiera sobie zycie w reakcji na silny
emocjonalnie bodziec wyzwalajacy, bez wystepujacego wczesniej procesu samobojczego (mysli,
plany, zdobywanie srodkow, pisanie listow, przygotowania, proby). W artykule uwaga nie bedzie si¢
skupia¢ na zachowaniu impulsywnym, lecz na trwajacym w czasie procesie planowania wlasnej
$mierci.

Wedlug interpersonalno- psychologicznej teorii Joinera (2005), zachowania suicydalne
pojawiaja si¢, gdy rodzi si¢ pragnienie Smierci i zdolno$¢ do odebrania sobie zycia. W teorii tej Joiner
zwraca uwage na wystgpowanie u potencjalnego samobodjcy charakterystycznych cech
psychologicznych, takich jak: poczucie bycia obcigzeniem dla innych, poczucie bycia niepotrzebnym
(odczuwanie braku znaczacych wigzi), zmniejszenie Igku przed $miercig oraz zwigkszenie tolerancji
na bol. Poza tymi czynnikami pojawia si¢ w teorii Joinera takze zagadnienie wplywu nadziei na
rozwoj mysli rezygnacyjnych, poprzedzajacych zazwyczaj my$li suicydalne i prowadzacych
stopniowo do ostatecznej autodestrukcji. Nadzieja lub jej brak wptywa bowiem na ukierunkowanie
si¢ potencjalnego samobojcy w strong zycia lub $mierci (tamze).

Wraz z rozwojem psychologii pozytywnej w ostatnich dekadach, coraz wigksza uwage
przywiazuje si¢ do protekcyjnej roli nadziei i powodow do zycia (Luo i in. 2016). Nadzieja moze
zmniejsza¢ poziom depresji, ktora czesto wystepuje u podtoza prob samobdjczych, nasilajgc poczucie
bycia niepotrzebnym, bycia obcigzeniem i przekonania o bezwarto$ciowosci siebie i swojego zycia
(Davidson i in. 2009). Do podobnego wniosku doszedt Snyder i in. (1996) zauwazajac w swoich
badaniach, iz posiadanie nadziei zwigkszato pozytywny afekt, podnosito samoocen¢ oraz zmniejszato
objawy depresji i poziom negatywnych emocji. Range i Penton (1994) przeprowadzili badania,
wyniki ktorych wskazuja na fakt, iz wzrost poziomu nadziei dodatnio koreluje z przekonaniem na
temat wlasnej skuteczno$ci i umiejgtnoscig radzenia sobie (coping) w réznych sytuacjach, obnizajac
poziom tendencji samobojczych. Umiejetnosé copingu Klasyfikowana jest przez M. Linehan jako
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jeden z gtéwnych czynnikéw zwigzanych z czynnikami ochronnymi (reason for living) w odniesieniu
do checi zycia i angazowania si¢ w zachowania suicydalne.. Kontynujac watek nadziei i copingu,
Snyder i in. (1996) zasugerowal, iz osoby zyjace w spoteczenstwie, ktore zacheca i pozwala na
realizacje swoich celow oraz umozliwia wlasny rozwdj, prawdopodobnie beda si¢ czuly mniej
sfrustrowane oraz begda wykazywaé nizszy poziom agresywnosci, ktéra tlumiona moze byc¢
przekierowana na wilasng osobe. Hipoteze ta wcze$niej sprawdzali w swoich badaniach Krauss
i Krauss (1968, za: Davidson i in. 2009) dochodzgc do wnioskéw, iz spoleczno$ci ograniczajace
cztowieka w codziennym zyciu (realizacj¢, dziatania, rozwdj) nie stymuluja podtrzymywania nadziei
i przyczyniaja si¢ do zwigkszenia prawdopodobienstwa §mierci samobojczej wsrod podatnych na to
jednostek.

Watek nadziei podje¢li takze w swoich badaniach Anestis, Moberg i Arnau (2014), donoszac,
iz stanowi ona czynnik chronigcy przed pragnieniem $mierci, ktore w teorii Joinera zwigksza ryzyko
samobojstwa. Wedtug Luo i in. (2016), w sytuacji dtuzszego okresu trudnosci i frustracji, posiadanie
nadziei wigza¢ si¢ moze z wiarg i przemys$leniami, iz nadejdzie czas, ze problemy si¢ zakoncza,
sytuacja przeminie i co§ w przyszlosci moze si¢ zmieni¢, warto czekac. Dzigki takiemu spostrzeganiu
rzeczywistosci, cztowiek nie podejmuje ekstremalnych dziatan i nie szuka ostatecznych rozwiagzan
poprzez proby samounicestwienia, lecz czeka na pozytywne zmiany, badz przeminigcie trudnego
okresu.

Podobnie jak w przypadku nadziei, badania nad optymizmem w dziedzinie suicydologii
wykazuja jego istotny wplyw na redukcje zachowan samobdjczych poprzez zmniejszenie tendencji
do podejmowania lub ponownego angazowania si¢ w proby zabicia siebie. Huffman wraz z zespotem
badawczym (2016) przeprowadzili badania dotyczace optymizmu na grupie osob z ryzykiem
pojawienia si¢ mys$li samobojczych, jak réwniez na grupie zagrozonej samobojstwem lub pow
podjetej probie. Wyniki przez nich otrzymane pokazuja, iz niezaleznie od wieku, ptci, czy objawow
depresji, wyzszy poziom optymizmu byt zwigzany z nizszym prawdopodobienstwem wystapienia
mysli suicydalnych lub ponownego wystapienia takich mysli u 0séb po dokonanych wczesniej
probach. Podobne wnioski podaje O'Connor i in. (2008) stwierdzajac, iz pozytywne myslenie
0 przyszlosci wigzalo si¢ z nizszym ryzykiem ponownego wystgpienia mysli o §mierci u pacjentow
hospitalizowanych po probach targniecia si¢ na zycie. Tucker i in. (2013) skupit si¢ w swoich
badaniach na analizie zwigzku pomigdzy czesto wystepujacymi w depresji ruminacjami (natretne
pojawiajace si¢ mysli na okreSlony, zwykle negatywny temat), a mys$lami suicydalnymi,
wprowadzajac optymizm i nadziej¢ jako czynniki moderujace- ostabiajace. Wyniki pokazaty, ze
zaro6wno nadzieja, jak i optymizm ostabity zwigzek pomigdzy tymi zmiennymi, jak rGwniez ostabity
obie te zmienne analizowane indywidualnie (tamze). Mozna wiec wyciggna¢ wniosek, iz kiedy
pojawiaja si¢ uporczywe mysli o $mierci, a cztowiek posiada niski poziom nadziei i optymizmu,
istnieje wicksze prawdopodobiefnstwo ewaluowania tych mys$li w samobdjcze, co z kolei zwicksza
ryzyko podjecia radykalnych, ostatecznych dziatan.

W literaturze przedmiotu pojawia si¢ takze zagadnienie nadziei rozumianej w innym niz
W opisanym powyzej kontekscie (Snyder 1994 za: Davidson i in. 2009). Snyder bowiem wysnuwa
przypuszczenie, iz cztowiek odczuwajacy subiektywnie nie do zniesienia psychiczny bdol moze
posiada¢ nadzieje w innym, negatywnym rozumieniu dla afirmujacego zycie cztowieka: nadziejg, ze
$mieré¢ uwolni go od bdlu, cierpienia, probleméw. Wowczas tak rozumiana nadzieja moze
podtrzymywac i mobilizowaé jego dziatania do wyj$cia radykalnego i ostatecznego. Rownocze$nie
autor tego spostrzezenia podaje, iz nie ma badan, ktére skupialy by si¢ na analizie tego rodzaju nadziei
(tamze). Warto jednak w rozmowie z osobg zagrozong podjeciem proby zabicia siebie ustali¢ jaki
rodzaj nadziei posiada, jesli o niej moéwi (podtrzymujgca, ukierunkowana na zycie vs. destrukcyjna,
zmierzajaca ku samozniszczeniu). Dzigki tej wiedzy mozna podja¢ wlasciwe interwencje i wsparcie.

Waznym jest, iz poziom nadziei i/lub optymizmu nie jest prostym przeciwienstwem
poczucia beznadziejnosci. W przypadku bowiem wystapienia poczucia beznadziejnosci, posiadanie
wyzszego ogolnego poziomu optymizmu i nadziei moze skutkowaé zmniejszeniem ryzyka
autodestruktywnych zachowan. Dzia¢ si¢ tak moze m. in. dlatego, iz zachowane choé¢ czesciowo
pozytywne myslenie, umiejetnos¢ dazenia do celu i tworzenia planow na przyszto§¢ moze chronié
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cztowieka od catkowitej rezygnacji z zycia oraz mobilizowa¢ do wytrwania w trudnym okresie
wierzac, iz przyszto$¢ przyniesie zmiang i poprawe.

4. Podsumowanie i wnioski

Zyciu kazdego czlowieka towarzysza radosci, smutki, sukcesy, porazki, szcze$liwe
wydarzenia i tragedie. To, w jaki sposob osoba radzi sobie z tymi sytuacjami (tu: negatywnymi)
zalezy od jej charakteru, zasobéw wewnetrznych, nabytych wzorcéw zachowan, wsparcia ludzi
znaczacych. Potencjalny samobdjca spostrzega czgsto swoja sytuacje jako beznadziejna, bez wyjscia,
bez przysztosci, nie potrafi zaczekaé, az trudnosci przeming, badz podja¢ konstruktywne dziatania.
Istotnymi czynnikami, ktore zgodnie z wynikami przedstawionych badan moga penic rolg czynnikow
chronigcych przed $§miercig z wlasnej reki sa posiadanie nadziei i optymistyczne nastawienie do zycia.
Zgodnie z danymi naukowymi, umiejetno$¢ spojrzenia na trudnos$ci jako pewnego rodzaju wyzwania,
zadania do pokonania, jako co$§ co przeminie oraz wewngtrznego nastawienia, iz jest szansa, ze
przysztos¢ przyniesie dobre zmiany, moze zmniejszy¢ prawdopodobienstwo rozwinigcia si¢ mysli
samobojczych, badz ewaluowania mysli w plany samozniszczenia. Jak pokazujg badania, ten
pozytywny wplyw nadziei i optymizmu dotyczy¢é moze os6b w réoznym stopniu ,,zaawansowania”
procesu samobodjczego, bez wzgledu na wystepowanie depresji i poczucia beznadziejnosci.
W zwiazku z tym nasuwa si¢ pytanie, jak wigc wykorzysta¢ te informacje oraz jak wzmocni¢ te
zasoby u 0sob, ktdre traca nadzieje?

Niewiele badan w polskiej literaturze naukowej porusza zagadnienia z obszaru suicydologii,
zwlaszcza w zakresie czynnikdw protekcyjnych. Jednoczesnie do szpitali, przychodni, o$rodkoéw
interwencji kryzysowej, czy specjalistycznych gabinetow prywatnych trafia wiele osob, ktorych
problem $mierci samobdjczej dotyczy. Poza umiejetnoscia szacowania stopnia ryzyka istotnym jest,
aby umie¢ koncentrowac si¢ rowniez na zasobach potencjalnego samobojcy, wzmacniac¢ je pokazujac
mozliwos$ci oraz wydobywajac wewnetrzng site z cztowieka. Wykorzystujac doniesienia o znaczeniu
nadziei i optymizmu, mozna takze modyfikowac i uzupelnia¢ istniejgce programy profilaktyczne.
Amerykanscy specjaliSci w zakresie zdrowia psychicznego prowadza terapi¢ i psychoedukacje
nazywajac te oddziatywania ,.terapig nadzieja” (O'Keefe i Wingate 2013). W ramach tych dziatan
stosujg techniki koncentrujgce si¢ na wzmacnianiu nadziei i optymizmu poprzez uczenie
samodzielnego monitorowania swoich reakcji, wzbudzania i podtrzymywania motywacji,
rozpoznawania negatywnych wydarzen oraz uczenia odnajdywania i tworzenia celow wraz ze
$ciezkami do ich osiagniecia. W ten sposob ukierunkowuja cztowieka na przysztosc, a w sytuacji
trudnosci, pomagajg w modyfikacji zachowania, my$lenia, czy uskuteczniania swoich planow.

Osobna, niemniej wazng kwestia zwigzang z problemem samobdjstwa jest kwestia 0sob
zyjacych z czesta trauma po $mierci bliskiego cztonka rodziny. Kazdy samobojca zostawia bowiem
pograzonych w zatobie bliskich. W zaleznosci od Zrédia, hipotetyczna ilos¢ takich oséb waha sie
najczesciej migdzy 6 a 12, nie liczac dalszych krewnych i znajomych samobdjcy. W zwigzku z tym,
nie tylko samobojstwo jest problemem spoteczno- medycznym, lecz takze kwestia pomocy, leczenia,
czy potrzeby wspierania pozostatych przy zyciu najblizszych, niejednokrotnie borykajacych sig¢
z fizycznymi, psychicznymi, czy spotecznymi nastgpstwami traumatycznej zatoby po samobdjstwie.
Redukujac liczbe prob targniecia si¢ na zycie np. poprzez wzmacnianie nadziei i optymizmu u osoby
wycofujacej si¢ z zycia skutkowa¢ moze w tym kontek$cie mniejszg liczba bliskich w zatobie. Nie
nalezy jednak interpretowac tego faktu w kontekscie ztozonego fenomenu samobdjstwa jako prostej
zaleznosci optymizm/ nadzieja = zycie, lecz mozna potraktowac te konstrukty jako istotne czynniki
protekcyjne, w szerszym oddziatywaniu profilaktyczno- terapeutycznym.
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Streszczenie

Wstep. Zaburzenia odzywiania si¢ sa opisywane coraz czeSciej. Klinicy$ci diagnozuja
i lecza jadtowstret psychiczny (anorexia nervosa — AN) oraz zartocznos$¢ psychiczng (bulimia nervosa
— BN) stosunkowo czgsto.

Cel pracy. Celem pracy byta ocena wiedzy dziewczat trzynasto, czternasto i pigtnastoletnich
na temat bulimii i anoreksji.

Materiat i metody. W badaniu wzigto udziat 50 dziewczat w wieku 13-15 lat. Zastosowang
metoda byt sondaz diagnostyczny. Autorska ankieta sktadata si¢ z dwoch czgsci: informacyjnej,
dostarczajacej danych okreslajacych ple¢, wiek, wage, wzrost oraz drugiej czesci, obejmujacej
zagadnienia dotyczace okreslenia poziomu wiedzy dziewczat w wieku gimnazjalnym o bulimii
i anoreksji.

Wyniki i wnioski. Wigkszo$¢ nastolatek charakteryzuje zaburzone postrzeganie wlasnego
wygladu, co wigze si¢ podjeciem decyzji o wprowadzeniu diety. Nastolatki wykazuja tendencje do
nieadekwatnej oceny wiasnej sylwetki, co wskazuje na potrzebe edukacji w tym zakresie. Wigkszos¢
ankietowanych dziewczat ma $wiadomo$¢ zagrozen jakie niesie za sobg bulimia i anoreksja oraz zna
objawy tych chordb. Nastoletnie dziewczeta powinny by¢ objete szeroka edukacjag zardwno
w zakresie prawidtowego zywienia, jak i zaburzen odzywiania oraz metod obiektywnej oceny wlasnej
masy ciata.

1. Wstep

Nastolatki sg grupa najbardziej podatng na propagowany przez media wizerunek.
Doswiadczaja w tym okresie wahan hormondéw, w wyniku czego znacznie czgécie] s3
przewrazliwione na punkcie wlasnego wygladu zewngtrznego i zwykle to on, a nie osiagni¢cia stajg
si¢ dla nich gléwng miarg samooceny.

Dziewczyna o prawidlowym indeksie BMI moze postrzegaé siebie z zupehie innej
perspektywy. Szukajac rozwigzan, zaczyna stosowac diety, co w konsekwencji prowadzi do rozwoju
nieprawidlowosci takich jak anoreksja czy bulimia.

Na temat zaburzen odzywiania powstaje coraz wigcej publikacji naukowych. Dosyé¢ czgsto
diagnozuje si¢ oraz leczy jadlowstret psychiczny (anorexia nervosa — AN) i zartoczno$¢ psychiczna
(bulimia nervosa — BN) (Michalska i in. 2016). Anoreksja w formie przewleklej ma podtoze
psychiczne i moze tez prowadzi¢ do wyniszczenia organizmu cztowieka, dzieje si¢ tak wskutek
ostabienia oraz braku taknienia. Sitg woli osoba chora na anoreksj¢ nie dopuszcza do siebie mysli, ze
jest glodna. Anorektycy utrzymujg swojg wage ponizej okreslonego poziomu, wspomagajac si¢ zbyt
intensywnymi ¢wiczeniami lub réznymi metodami ukierunkowanymi na utrat¢ wagi (tabletki
odchudzajace, $rodki przeczyszczajace). Anoreksja jest chorobg $miertelna, z dwdch powodow:
W nastepstwie wyniszczenia organizmu lub poprzez popetienie samobdjstwa (w wyniku zmeczenia
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choroba 1 swoja bezradnoscig). U dziewczat zbyt niska waga prowadzi do zaburzen
ogolnoustrojowych, a nawet zaniku miesigczkowania. Obsesyjny lek przed przytyciem sprawia, ze
anorektyczki mysla i sa przekonane, ze szczupta figura jest kluczem do sukcesu (Brytek- Matera
2008; Bilikiewicz 2006; Garner et al 2006).

Innym problemem, z ktérym spotykamy si¢ wérod wielu nastolatek, jest bulimia. Okresla si¢
ja jako schorzenie o podtozu psychicznym. Jest niebezpiecznym zaburzeniem taknienia,
prowadzacym do wzrostu tkanki tluszczowej. Charakteryzuje si¢ napadami zarfocznosci i strachem
przed wzrostem wagi. Pokarm spozywany jest do momentu pojawienia si¢ nudnosci lub celowo
wywotanych torsji. Osoby chore na bulimi¢ nie akceptuja swojego ciata, wygladu, czuja si¢
bezwarto$ciowe. Depresja dotyka znaczng czgs¢ dziewczyn. Charakterystyczne w przygnebieniu jest
wycofanie si¢ z zycia towarzyskiego, fizyczny dystans do ludzi, utrata pewnosci siebie. Spory odsetek
,,bulimiczek” postrzega siebie jako osoby odizolowane spotecznie. Jak w kazdym uzaleznieniu,
wyzdrowienie jest mozliwe, wystarczy tylko odpowiednie nastawienie psychiczne (Osinska i in.
2016; Garner et al. 2006). Dziewczynki chore na bulimi¢ w przeciwienstwie do chorujacych na
anoreksj¢ maja §wiadomos$¢ potrzeby pomocy, tymczasem dos¢ czgsto zdarza si¢, ze ukrywaja swoje
obawy przed otoczeniem nawet przez wiele lat. Wymagania powinno si¢ indywidualizowaé
w zaleznosci od mozliwosci jakie posiada pacjentka w celu osiagniecia motywacji do wysitku
fizycznego (Craggs-Hinton 2008).

3. Material i metody

W niniejszej pracy zastosowano sondaz diagnostyczny. Autorska ankieta skladala si¢
z dwoch czesci: z badan socjo-demograficznych, oraz czesci dotyczacej zagadnien $wiadomosci
nastolatek odno$nie bulimii i anoreksji.

Badanie zostato przeprowadzone w jednym z gimnazjow w wojewodztwie podkarpackim,
po wezesniejszym uzyskaniu pisemnej zgody rodzica na udziat dziecka w badaniu. W badaniu wzicto
udziat 50 respondentek zamieszkujgcych tereny wiejskie (100%). Najliczniej przedstawiata si¢ grupa
dziewczat w wieku 14 lat (40%; N=20), druga w kolejnosci grupe stanowity uczennice w wieku 15
lat (36%; N=18). Najmniejszg grupe¢ reprezentowaty najmlodsze uczennice w wieku 13 lat (24%;
N=12).

W badanej grupie dziewczat minimalny wzrost wynosit 147 cm, natomiast maksymalny —
175 cm. Sredni wzrost ogétu badanych respondentek wynosit 161 cm. Réznica wzrostu pomiedzy
najnizsza, a najwyzsza dziewczyng wyniosta R = 28cm.

W badanej grupie minimalna waga wyniosta 41 kg, a maksymalna — 74 kg. Sredni warto$¢
masy ciata wynosita 50 kg. R6znica wagi pomiedzy najnizszym, a najwyzszym wynikiem wynosila
R =33 kg.

Prawidtowo$¢ masy ciata dziewczat oceniono na podstawie wskaznika BMI (Body Mass
Index), ktory odniesiono do siatek centylowych opracowanych w badaniu OLAF (Kutaga i in. 2010).
Z badan wynika, ze w grupie dziewczat problem nadwagi dotyczyt tylko 2% (N=1) uczennic. U 82%
(N=41) dziewczat wystgpowata prawidlowa waga, natomiast u 16% (N=8) respondentek stwierdzono
niedowage.

4. Wyniki

Analiza danych wykazata, ze ponad 62% (N=32) dziewczyn biorgcych udzial w badaniu nie
jest zadowolona ze swojego wygladu. Nieusatysfakcjonowanych jest 11% (N=6) dziewczat w badanej
grupie. Swoj wyglad akceptuje tylko 25% (N=13) uczennic, a 2% (N=1) badanych uwaza, ze powinna
,,przybra¢ na wadze”. Wérod ankietowanych 75% (N =39) nie toleruje swojego ciata (Rys.1).

Analiza badanej grupy wykazata, ze niespelna potowa (N=24; 48%) chciataby posiada¢
figure modelki. Pozostata cz¢s¢ ankietowanych (N=10; 20%) deklaruje, Zze nie zamierzata nigdy
osiagna¢ figury modelki, natomiast 18% (N=9) respondentek uwaza, ze kiedy$ miaty takie marzenie,
ale obecnie nie jest to dla nich wazne. Tylko 14% ankietowanych (N=7) stanowczo twierdzi, ze nigdy
nie marzyta o figurze modelki (Rys.2).

76|Strona



Badania i Rozwdj Mtodych Naukowcoéw w Polsce

35
30
25
20
15
10

N=32

N=13

N=

[aky

N=

T T

Tak, jestem  Nie, uwazam Nie, uwazam
zadowolona Ze moglabym ze mogtabym

schudnaé przytyé

Rys.1. Poziom zadowolenia z wlasnego wygladu w opinii.
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Rys.2. Che¢ posiadania figury modelki w opinii badanych.

Z opinii 80% (N=40) badanej grupy wynika, ze wyglad fizyczny ma wptyw na powodzenie w zyciu.
Tylko niewielka cze$¢ badanych uwaza, ze wyglad fizyczny nie ma znaczenia (Rys.3).
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Rys.3. Wptyw wygladu fizycznego na powodzenie w zyciu wedtug badanych.

Z odpowiedzi ankietowanych wynika, ze 68% (N=34) dziewczat stosowata dietg, natomiast
32% (N=16) nigdy jej nie probowata. Wérdod grupy badanej stosujacej diete, 28% (N=14)
respondentek bylo na diecie, tymczasem 14% (N=7) badanych w przesztosci probowato prowadzié
diete. W okresie przeprowadzanych badan 26% (N=13) respondentek deklarowato, ze jest w trakcie

diety (Rys.4).

77|Strona



Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce

2T wew N =16
15 = N=13
10 - N=7
5 -
0 1 T T
Tak, Stosuje teraz Kiedys$ Nie
stosowatam diete probowatam  prébowatam
diete stosowac dietg

Rys.4. Stosowanie diety wsrdd uczniéw bioracych udziat w badaniu.

Wedlug 82% (N=41) respondentek najlepsza metoda w walce ze zbednymi kilogramami jest
systematyczny wysitek fizyczny, podczas gdy 14% (N=7) badanych uwaza, ze odpowiednia metoda
do utraty wagi jest stosowanie diety. Grupa ankietowanych w 2% (N=1) wskazala gtodéwke oraz
stosowanie srodkow przeczyszczajacych, jako najlepszy sposob na utrate wagi (Rys.5).

45 N=41
40
35
30
25
20

15
10 N=7

> = =
0 B .

Rys.5. Najlepszy sposob na utrate wagi w opinii badanych.

Znaczna cz¢$¢ respondentek 38% (N=19) deklaruje, ze tylko czasami spozywa positki
o regularnych porach dnia. Niespelna 34% (N=17) ankietowanych spozywa positki regularnie.
Zatrwazajaca grupa badanych 24%(N=12) nie konsumuje regularnie, a tylko 4% (N=2) z calej grupy
badanej potwierdza, ze zdecydowanie pilnuje czasu spozywania positkow i jada regularnie (Rys.6).

W opinii badanej grupy dziewczat anoreksja i bulimia jest chorobg — 56% (N=28), natomiast
zdaniem 30% (N=15) respondentek uwaza, ze to sposdb na tadng sylwetke. Natomiast 14% (N= 7)
dziewczat z calej badanej grupy twierdzi, ze anoreksja i bulimia stanowia metode na odchudzanie
(Rys.7).

Analiza badan wykazala, ze 56% (N=28) ankietowanych ma $wiadomos$¢ zagrozen jakie
niesie ze soba anoreksja, czy bulimia. Spora grupa 30% (N=15) respondentek uwaza, ze jest
swiadoma konsekwencji jakie niosa ze sobg choroby. Grupa 14% (N=7) badanych nie posiada
wiedzy odnosénie mozliwych konsekwencji anoreksji, czy bulimii (Rys.8).
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Rys.6. Regularne odzywianie wsérod uczniow.
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Rys.8. Ocena wiedzy na temat zagrozenia jakie niesie ze sobg anoreksja i bulimia w opinii badanych.

Badania wykazaty, ze w przewazajacej liczbie ankietowane potrafity wskaza¢ prawidtowe
objawy anoreksji. Zdaniem wigkszosci respondentek — 34% (N=17), pierwszym objawem anoreksji
jest wstret do jedzenia, w dalszej kolejnosci badane wskazywaty bardzo duzy ubytek masy ciata —
30% (N=15) oraz wzmozony apetyt — 30%(N=15). Niewielka grupa dziewczat, jako objaw anoreksji
wskazata zwigkszenie masy ciata — 6% (N=3) (Rys.9).
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Rys.9. Pierwsze objawy anoreksji w opinii badanych uczniow.

Jako pierwszy objaw bulimii respondentki najliczniej wskazaty odwodnienie — 42% (N=21).
Wsrod ankietowanych — 22% (N=11) wskazalo bole glowy oraz sucho$¢ skory — 22% (N=11).
Nieliczna grupa, jako objaw bulimii wskazata sennos¢ — 14% (N=7) (Rys.10).
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Rys.10. Pierwsze objawy bulimii w opinii badanych.

5. Dyskusja

Okres dojrzewania uwaza si¢ za wymagajacy szczegolnej uwagi zywieniowej, ze wzgledu
na dynamiczny rozwdj, skok pokwitaniowy oraz tworzenie szczytowej masy kostnej ( Ryzko i in.
2010). Charakterystyczny dla okresu adolescencji przyrost masy ciata przy jednoczesnym
zwigkszonym zainteresowaniu wygladem zewngtrznym i propagowanym wzorcem szczuplej
sylwetki moze prowadzi¢ — szczegdlnie u dziewczat — do poczucia nieatrakcyjnosci oraz prob kontroli
masy ciata (Wadotowska i in. 2009).W literaturze spotykamy si¢ z doniesieniami potwierdzajacymi,
ze milode kobiety odzywiajace si¢ nieracjonalnie byly siedmiokrotnie bardziej narazone na
wystapienie zaburzen odzywiania w porownaniu z kobietami przestrzegajacymi zasad prawidtowego
zywienia (Patton et al 1999).

Wspolczesnie anoreksja jest zjawiskiem spotecznym bardzo rozpowszechnionym, z ktorym
zmaga si¢ wiele mtodych dziewczat i kobiet. Twierdzenie, iz jest to temat mniej powazny niz inne
zachowania dewiacyjne spotykane we wspotczesnych spoteczenstwach (np. alkoholizm czy
narkomania), nie jest stuszne. Media kreujace wizerunek tadnej, szczuptej dziewczyny czy kobiety,
namawiajg w ten sposob mtode, czgsto zagubione, zbuntowane nastolatki do tego, by si¢ odchudzaty,
dazac do perfekcyjnego wygladu, ktéry zapewni im sukces w zyciu. Moze to si¢ wigzal
z trudnosciami, z ktorymi nie kazda nastolatka bedzie w stanie sobie poradzi¢ w tak mtodym wieku
bez zadnego wsparcia. (Sommer 2016). Analiza badan wtasnych wykazata, ze blisko potowa (48%)
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chciataby posiada¢ figure modelki. Podobnie w badaniach przeprowadzonych przez E. Sochacka-
Tatare oraz A. Stypule (Sochacka-Tatara i Styputa 2001) wérdéd miodziezy szkolnej wytonito sie
negatywne zjawisko, jakim jest czesty wsréd badanej mtodziezy brak zadowolenia z wiasnego
wygladu, przede wszystkim za§ z masy ciala, ktéra rowniez — wedle deklaracji respondentow —
wywiera wplyw na sposob ich postgpowania. Liczne badania prowadzone w Polsce potwierdzaja
funkcjonowanie negatywnych wzorcow odzywiania si¢ wsrod ucznidow ostatnich klas szkoty
podstawowej oraz gimnazjow. W okresie dorastania podejmowane dziatania stajg si¢ coraz bardziej
autonomiczne oraz podlegaja silnemu wptywowi opinii swoich rowiesnikow oraz mediow, ktore
prezentuja wzorzec szczuplego ciata jako warunek osobistego sukcesu (Zimna-Walendzik i in. 2009).
Wiyniki niniejszej pracy potwierdzity przytoczone badania i wykazaty, ze dla ponad 80% uczennic
wyglad fizyczny warunkuje powodzenie w zyciu.

Badania wtasne pozwolity na oceng poziomu $wiadomosci ucznidéw na temat anoreksji oraz
bulimii. Mimo, iz 55 % badanych prawidtowo definiuje powyzsze patologie, niepokojacym okazuje
si¢ $wiadomos$¢ 29% nastolatek, definiujacych anoreksje¢ i bulimi¢ jako tatwy sposob na idealna
sylwetke. Podobne wyniki uzyskata Myszkowska-Ryciak, potwierdzajac wiedz¢ mtodych kobiet na
temat wymienionych wyzej chorob (Myszkowska-Ryciak i in. 2015). Ziora i wspoélautorzy
przeprowadzili badania, w ktorych ankietowana grupa réwniez wykazalta si¢ poprawng wiedza na
temat jadlowstretu psychicznego, jednak mylono objawy anoreksji i bulimii (okoto 30%
ankietowanych uwazato, ze objawem jadtowstrgtu psychicznego sa wymioty oraz stosowanie
srodkow przeczyszczajacych) (Ziora i in. 2009). Z kolei w badaniach autoréw pracy, respondentki
prawidtowo potrafity odrézni¢ objawy tych dwoch jednostek chorobowych. Chwalczynska i Bebenek
zbadaty znajomos$¢ zagadnien zwigzanych z anoreksjg wsrdd tej samej grupy wiekowej co autorzy
pracy, w wyniku ktérych wigkszo$¢ (90%) potrafita poprawnie wskaza¢ definicj¢ choroby
(Chwatczynska i Begbenek 2010). Warto podkresli¢ fakt, ze badana populacja ma wystarczajaca
wiedze w zakresie charakterystycznych objawow i skutkéw jadtowstretu psychicznego. Brakuje
jednak wiedzy szczegdtowej, ktora utatwialaby zapobieganie czy identyfikacje choroby we wlasnym
srodowisku. W badaniach Myszkowskiej-Ryciak respondentki réwniez wykazywaly si¢ wiedza
dotyczaca bulimii na wysokim poziomie. Podobnie jak w badaniach wilasnych wickszo$¢
ankietowanych prawidlowo wskazata charakterystyczne objawy bulimii a procent poprawnych
odpowiedzi byt nizszy niz w przypadku anoreksji, co oznacza, ze badane dysponowaly mniejsza
wiedza w tym zakresie (Myszkowska-Ryciak i in. 2015).

W kontekscie zaburzen odzywiania niezwykle istotna jest samoocena wiasnej sylwetki
(masy ciata). W badaniu wlasnym samoocena sylwetki dziewczat nie pokrywala sie¢
z obiektywng oceng masy ciata, ktdrej poprawnos¢ oceniono za pomocg wskaznika masy ciata BMI
i odpowiednich siatek centylowych. Mimo, iz 82% nastolatek charakteryzowato si¢ prawidlowa masg
ciata potwierdzonag BMI, wedtug opinii wszystkich badanych 62% nie jest zadowolonych ze swojego
wygladu i uwaza, ze moglaby schudnac¢. Niepokojacym okazuje si¢ wynik niezadowolenia ze swojego
wygladu u 75% respondentek. Nieadekwatne postrzeganie swojej masy ciata, a zwlaszcza jej
zawyzanie, moze by¢ niepokojace, poniewaz — jak wskazuja badania Piotrowskiej i wspotautorow —
wickszy wpltyw na podjecie decyzji o odchudzaniu ma samoocena masy ciata niz faktyczny jej
nadmiar (Piotrowska i in. 2009). Dojrzewajace dziewczgta, ze wzgledu na zmiany zachodzace w ich
wygladzie, sa narazone na nizsza oceng wygladu wlasnego ciala, czgéciej poréwnujg swoja sylwetke
z rowiesnikami 1 wzorcami narzucanymi przez media. W badaniu Wojtyly-Buciory
i Marcinkowskiego, az 65% ankietowanej mtodziezy (n = 1100) nie bylo zadowolonych z wiasnego
wygladu. Mimo, ze 85% badanych miato prawidlowa mas¢ ciata, to 46% chciato schudna¢, a 42%
przyznato, ze stosowato juz diety odchudzajace (Wojtyta-Buciora i Marcinkowski 2010). Jak sugeruja
naukowcy, stosowanie restrykcyjnych diet odchudzajacych ma zwiazek z zaburzeniami odzywiania,
takimi jak jadlowstrgt psychiczny lub bulimia (Schneider et al 2009). Wyniki badan powyzszych
autoréw §wiadcza o wysokim poziomie krytycyzmu milodziezy w stosunku do wtasnej masy ciata
i wygladu, co moze zwigksza¢ ryzyko zaburzen odzywiania w tej grupie populacyjnej.

W badaniach wlasnych wykazano, iz ponad %2 badanych stosuje diete, 14% dietg uwaza za
najlepszy sposob na utrat¢ wagi. Jednak zdecydowane spozywanie regularnych positkow deklaruje
jedynie 2% badanej populacji. Middleman i wspotautorzy dowiedli, ze stosowanie diety moze by¢

8l|Strona



Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce

zwigzane wylacznie z subiektywnym wyobrazeniem o masie ciala (Middleman et al 1998). W badaniu
cytowanej wczesniej Myszkowskiej-Ryciak zaobserwowano zwickszong koncentracj¢ na swojej
sylwetce w najstarszej grupie wiekowej (1718 lat), o czym moze $wiadczy¢ fakt, ze 16% dziewczat
w tym wieku regularnie wykonywato pomiary obwodoéw ciata (Suszynska i in. 2014).

Nieustanna kontrola i nieracjonalne postrzeganie swojej masy ciala mogg si¢ staé
powaznymi czynnikami ryzyka wystapienia zaburzen odzywiania w przysziosci. W S$wietle
powyzszych rozwazan nalezy uznac, ze nastoletnie dziewczeta powinny byc¢ objete szeroko zakrojong
edukacja zardwno w zakresie prawidlowego zywienia, jak i zaburzen odzywiania oraz metod
obicktywnej oceny wlasnej masy ciata. Przedstawione zagadnienia dotyczace zaburzen odzywiania
sktaniaja do dalszego poglebiania wiedzy na ten temat, gdyz zjawisko wystgpowania anoreksji
i bulimii pojawia si¢ coraz czg¢éciej i nie dotyczy wylacznie dziewczat. Publikacje i doniesienia
medyczne moga przyczyni¢ si¢ do przyrostu wiedzy na temat powaznych nastgpstw wystapienia tej
choroby, a takze utatwig osobom chorym kontakt z profesjonalistami w tej dziedzinie. Dostepno$¢
literatury, prac pogladowych ma za zadanie zrozumienie zaburzen odzywienia, uwrazliwienie
spoteczenstwa na ten problem, a takze przekazywanie wskazowek, jak broni¢ si¢ przed ta choroba.

6. Whnioski

. Wicgkszos$¢ nastolatek charakteryzuje zaburzone postrzeganie wlasnego wygladu, co wiaze si¢
z podjeciem decyzji o wprowadzeniu diety.
Il.  Wigkszos¢ ankietowanych dziewczat ma $§wiadomos$¢ zagrozen jakie niesie za soba bulimia
i anoreksja oraz zna objawy tych chordb.
Ill.  Nastoletnie dziewczeta powinny by¢ objete szeroka edukacja zar6wno w zakresie prawidtowego
zywienia, jak 1 zaburzen odzywiania oraz metod obiektywnej oceny wlasnej masy ciata.
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13. Nowoczesne formy treningu ogélnorozwojowego
Modern forms of developmental training

Materna Justyna ®, Mandziuk Marzena Ewa @, Sitarz Lucyna ®), Kaszuba Blanka Magdalena®,
Krawczyk — Suszek Marlena Patrycja @, Maciejewski Ryszard Romuald ¢

@ Studenckie Koto Naukowe RehSCIENCE, Katedra Fizjoterapii, Wydzial Medyczny, Wyzsza
Szkota Informatyki i Zarzadzania z siedzibg

w Rzeszowie

@ Wyzsza Szkota Informatyki i Zarzadzania w Rzeszowie, Katedra Fizjoterapii, Wydziat
Medyczny, Wyzsza Szkota Informatyki 1 Zarzadzania z siedziba w Rzeszowie

® Regionalny O$rodek Rehabilitacyjno — Edukacyjny Dla Dzieci i Mtodziezy im. Bt. Jana Pawta II
w Rzeszowie

) Katedra i Zaktad Anatomii Prawidtowej Cztowicka, I Wydzial Lekarski z Oddziatem
Stomatologicznym, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Opiekun naukowy: dr n. o zdr. Marlena Krawczyk - Suszek

Justyna Materna: jmaterna@wsiz.rzeszow.pl
Stowa kluczowe: trening funkcjonalny, crossfit

Streszczenie

Wstep: Trening ogdlnorozwojowy jest coraz czgsciej wybierang formg ¢wiczen. Najbardziej
rozpowszechnione treningi ogélnorozwojowe to crossfit i trening funkcjonalny. Koncentruja si¢ na
wykonywaniu ¢wiczen globalnych i funkcjonalnych. Najlepszg metodg na regeneracje uszkodzonych
tkanek jest odnowa biologiczna. W sporcie wyczynowym kontuzje sa dos¢ czeste. Lekarze
i fizjoterapeuci szukaja nowych rozwigzan, aby sportowiec mogt jak najszybciej wroci¢ do
uprawiania danej dyscypliny. Dobrym rozwigzaniem jest trening funkcjonalny.

Cel pracy: Celem niniejszej pracy jest analiza wplywu wybranych metod treningu
ogo6lnorozwojowego na organizm cztowieka.

Materiat i metody: W pracy zastosowano metod¢ sondazu diagnostycznego. W badaniu
wzieto udziat osiemdziesiat pie¢ os6b w wieku 16-50 lat. Wiek ankietowanych zawierat si¢ pomiedzy
16 a 50 rokiem zycia. 57% badanych uprawiato powyzej roku aktywnos¢ fizyczna, 23% prowadzito
treningi od 7-12 miesigcy, 20% byto aktywnych fizycznie od 1 do 6 miesigey.

Wyniki i wnioski: Regularny trening ogélnorozwojowy wplywa na uksztaltowanie cech
motorycznych, takich jak sita i wytrzymato$é. Cwiczenia funkcjonalne maja wplyw na niwelowanie
efektow urazow i kontuzji, a zdecydowana wigkszo§¢ badanych poleca ten rodzaj treningu jako
sposdb na powrdt do sprawnosci fizycznej po kontuzji. Najbardziej skutecznym sposobem dla
regeneracji organizmu jest odnowa biologiczna.

1. Wstep

Trening ogdlnorozwojowy jest najlepsza forma przygotowania organizmu sportowca do
wysitku. Jego istota polega na pobudzeniu wszystkich grup miesniowych podczas treningu.
Mozliwo$¢ rozwoju i realizacji treningu specjalistycznego oraz docelowy poziom sportowy w duzej
mierze zalezg od wlasciwego przygotowania ogolnorozwojowego, ktore nacechowane jest wysokim
stopniem intensywnosci wysitku.

Zadaniem treningu jest usprawnienie i udoskonalenie funkcji organizmu, podniesienie
poziomu wydolnosci tlenowej, poprawienie wskaznikow ogodlnej sprawno$ci fizycznej oraz
wszechstronny rozwoj wszystkich podstawowych cech motorycznych. Bardzo wazne jest, aby
skupia¢ duza uwage na prawidlowym wykonywaniu ¢wiczen z niewielkim obcigzeniem. W tym
przypadku priorytetem jest wypracowanie odpowiedniej techniki. Wplywa to na szybkosé
uzyskiwanych efektdw po rozpoczeciu wlasciwego treningu. Dobrze przeprowadzone przygotowanie
0golne pozwala w pelni zrealizowa¢ poézniejszg pracg specjalistyczng. Zaleta jest dowolno$§c

84|Strona



Badania i Rozwdj Mtodych Naukowcoéw w Polsce

W wyborze §rodkéw i metod treningowych. Zdarza si¢, ze w niektorych przypadkach odbiegaja one
od obranej dyscypliny sportowej. Trening ogolnorozwojowy gwarantuje ochron¢ ciala przed
kontuzjami. Dzigki swojej wszechstronno$ci i prostocie trening ten cieszy si¢ coraz wigksza
popularnoscig i znajduje nowych pasjonatow.

Trening crossfit pozwala pokona¢ wlasne stabosci i z czasem osigga¢ coraz wigksze granice
swojej wytrzymatoséci. Lepsza wydolno$¢ oddechowa, sprawno$é fizyczna, odporno$é organizmu,
wzmocnienie migsni i stawow, a takze poprawa samopoczucia i roztadowanie stresu, to nieliczne
z wielu zalet treningu crossfit (Glassman 2010).

W ciggu zycia ciato ludzkie poddawane jest roznym obcigzeniom, ktdre s zwigzane
Z naturalnym zapotrzebowaniem na ruch, doskonaleniem sprawnosci lub wymogami zawodu. We
wspotczesnym wyscigu z czasem, u osoby zdrowej i mtodej, czgsto zachodzi tendencja skracania
drogi do sukcesu sportowego czy artystycznego. Zjawisko to zachodzi wbrew mozliwosciom,
zardbwno narzadu ruchu rozwijajacego si¢ organizmu, jak i niedojrzatoéci uktadu nerwowego, co
prowadzi do przecigzen narzadu ruchu. W przypadku osoby mtodej, rezerwy regeneracyjne tkanek
umozliwiaja doskonala ,,samonaprawg", a przez to organizm unika wickszych szkoéd. U osob
dorostych sumowanie si¢ przecigzen i mikrourazé6w wyglada catkiem inaczej. Wspoétczesna moda na
miodo$¢ i che¢ zatrzymania czasu przyczyniajg sie do powstania programow utrzymania sprawnosci
fizycznej. Przez to ludzie podejmujg si¢ ¢wiczen, prac i wysitkow fizycznych, ktore przekraczaja
mozliwosci starzejacych si¢ tkanek ciata.

2. Cel pracy

Celem niniejszej pracy jest wskazanie subiektywnej opinii respondentow dotyczacej wptywu
wybranych metod treningu ogolnorozwojowego na organizm czlowieka.

3. Material i metody

W pracy zastosowano metode sondazu diagnostycznego. Narzedzie badawcze stanowita
ankieta zawierajaca pytania dotyczace wptywu nowoczesnych form treningu ogdlnorozwojowego na
organizm. Badanie ankietowe miato charakter anonimowy i zostalo przeprowadzone
z wykorzystaniem portalu internetowego. W badaniu wzigto udziat 85 o0sob z grupy ,,Ewiczacych”,
wtym 43 (51%) kobiety i 42 (49%) mezczyzn. Wiek ankietowanych zawieral si¢ w przedziale
pomiedzy 16 a 50 rokiem zycia. Najwickszg grupe, liczacg 39 osob (46%), stanowili respondenci
w wieku od 21 do 29 lat. Nastepnie uplasowata sie grupa wiekowa od 30 do 45 lat w liczbie 26 0s6b
(31%). Kolejng pozycje zajeta grupa osob w wieku od 16 do 20 lat (N=13; 15%). Natomiast najmniej
liczng grupe stanowity osoby powyzej 45 roku zycia (N=7; 8%). Powyzej roku aktywno$¢ fizyczng
uprawia 48 0sob (57%), natomiast 20 0sob sposrod ogotu trenuje od 7 do 12 miesiecy (23%), 17 0sdb
(20%) jest aktywnych fizycznie od 1 do 6 miesigcy.

4. Wyniki

Aktywnosc¢ fizyczna moze by¢ prowadzona w réznych formach. Sposrod 85 ankietowanych
26 0so6b (29,4%) uprawia Fitness, trening sitowy wskazaty 24 osoby (29,4%), 18 oséb (21,2%)
deklarowato Crossfit jako forme prowadzenia treningu. Natomiast kolejne 17 0sob (20%) prowadzito
aktywnos¢ fizyczng w formie treningu funkcjonalnego (Rys.1).

Zastosowanie treningu i systematyczne prowadzenie wybranej formy aktywnosci fizycznej
wplywa na sylwetke oraz toczace si¢ w ustroju procesy fizjologiczne. Duze zmiany w organizmie po
treningach odczuwa 37 0sob (43%), 32 respondentow (38%) zauwaza zmiany, ale sg one nieznaczne,
7 ankietowanych (8%) raczej zmian nie zauwaza. Natomiast 9 oséb (11%) wskazuje, ze
zdecydowanie nie odczuwato zmian (Rys.2).

Prowadzenie aktywnos$ci fizycznej wplywa na rozwoj cech motorycznych organizmu.
Najwiecej sposrdd ogodtu respondentow (N=54; 63,5%) uwaza, ze trening ogdlnorozwojowy
ksztaltuje site i wytrzymatos¢ organizmu, natomiast kolejne 15 osob (17,6%) wskazato szybkoé¢
i zwinno$¢. Najmniej liczne grupy (odpowiednio po N=8 o0sob; 9,4%) sposrdd cech motorycznych
ksztattowanych w nastepstwie prowadzenia treningu wskazywatly gibkos$¢ oraz fakt, iz prowadzenie
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aktywnoéci fizycznej, o ustalonej intensywnosci, nie wptywa istotnie na rozwéj wskazanych cech
(Rys.3).

Sposrod  wszystkich ankietowanych 35 osob (41,2%) odpowiedzialo, ze trening
ogolnorozwojowy ksztattuje sylwetke i proporcje ciata, 27 o0sob (31,8%) twierdzi, ze ksztaltuje
wydolno$¢ krazeniowo — oddechowa. Natomiast 15 oséb (17,6%) podkre$la wplyw treningu
ogdblnorozwojowego na wzrost wydolnosci kragzeniowo — naczyniowej. Zadnych zmian w nastepstwie
prowadzenia treningu nie dostrzega tylko 8 osob (9,4%) (Rys.4).
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Rys.1. Trening ogélnorozwojowy.
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Rys.2. Zmiany w organizmie po treningu ogélnorozwojowym.

Prowadzenie ¢wiczen ogdélnokondycyjnych niejednokrotnie stanowi integralny element procesu
rehabilitacji pacjentow po przebytych urazach. Sposrod ankietowanych 50 0sob (58,8%)
odpowiedziato, ze nie miato kontuzji. Natomiast 35 respondentow sposrod ogodtu badanych (41,2%)
potwierdzita przebyty uraz (Rys.5). Sposrod ankietowanych, ktorzy ulegli urazowi 38% dobrze
ocenito wptyw ¢wiczen funkcjonalnych na niwelowanie kontuzji, 28% ocenito bardzo dobrze
korelacje pomiedzy zmniejszeniem efektow kontuzji a zastosowaniem ¢wiczen funkcjonalnych.
Pozostali z analizowanej grupy (7%) stabo ocenili wptyw treningu na organizm, natomiast 27% nie
miato zdania na ten temat (Rys.6).
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Rys.3. Cechy motoryczne.
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Rys.4. Cechy, ktore ksztattuje trening ogélnorozwojowy.
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Rys.5. Niwelowanie kontuzji poprzez zastosowanie ¢wiczen funkcjonalnych.
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Rys.6. Ocena wplywu ¢wiczen funkcjonalnych na niwelowanie efektow urazu lub kontuzji.

Wickszo$¢ sposrod badanych polecitoby trening ogdlnorozwojowy jako sposdb na powrot
do sprawnosci fizycznej po kontuzji (74%), natomiast pozostali udzielili (26%) odpowiedzi negujacej
(Rys.7).
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Rys.7. Trening ogoélnorozwojowy jako forma powrotu do sprawnosci fizycznej po kontuzji.

Sposrod wszystkich ankietowanych 29 o0so6b (34%) odpowiedzialo, ze najbardziej
skutecznym sposobem regeneracji organizmu jest odnowa biologiczna. Taka sama liczba o0sob
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(N=29) wybrata spacer, 26 0s6b (31%) wybrato odpowiedz: inne, natomiast 1 osoba (1%) jako
efektywng forme regeneracji po zakofczonym wysitku fizycznym wskazala ogladanie TV (Rys.8).
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Rys.8. Sposo6b na regeneracj¢ po treningu.

5. Dyskusja

Wyniki przeprowadzonego badania wskazuja, iz najczgéciej podejmowang aktywnoscig
fizyczng wérod badanych byly ¢wiczenia fitness, ¢wiczenia na sitowni, kolejno crossfit oraz trening
funkcjonalny. Jefremienko podkresla, ze treningdéw crossfit nie powinny wykonywaé osoby, ktore
dopiero rozpoczynaja swoja przygode z systematyczng aktywnoscig fizyczng oraz osoby, u ktorych
wystapita dluzsza przerwa od treningdw. Przystapienie do realizowania tego rodzaju treningdw
powinna poprzedza¢ odpowiednio diuga faza adaptacyjna (Jefremienko 2014). W niniejszej pracy
badani takze zaczynaja prowadzenie aktywnosci fizycznej od innych form treningu, stosunkowo
niewielka liczba wybiera crossfit. W literaturze mozna odnalez¢ szereg publikacji odnoszacych sig
do wptywu treningu crossfit na organizm. Badacze amerykanscy udowodnili, Ze ten rodzaj treningu
wpltywa na polepszenie zdolno$ci motorycznych. Zawodnik nie osiggnie jednak granicznych
rezultatow np. w sile, gdyz musi skupia¢ si¢ takze na rozwijaniu pozostatych zdolno$ci motorycznych
(Petersen i in. 2014). Wyniki badan wtasnych, analizujace wszystkie rodzaje treningéw potwierdzaja,
ze 43% badanych odczuwa duze zmiany w organizmie po przeprowadzonych treningach. Najwicksza
grupa badanych (64%) zadeklarowata, iz trening ogdlnorozwojowy ksztattuje site i wytrzymatosc. Na
uwage zashuguje rowniez wiedza ankietowanych w zakresie wptywu na organizm poszczegolnych
rodzajow treningu: 41% zauwaza poprawg proporcji ciata, a 32% - poprawe wydolnosci krazeniowo-
oddechowej. Podobnie w poréwnaniu z badaniami autorskimi, Glassman zauwazyl, ze trening
podejmowany przez badanych okazat si¢ niezwykle efektywny w indukowaniu poprawy wydolnosci
uktadu krazenia i sktadu ciala wsréd uczestnikow badania na wszystkich poziomach fitness
(Glassman 2010). Stwierdzono takze, ze intensywne ¢wiczenia sg bardziej skuteczne w poprawie
kondycji (Ciolac i in. 2012). Jednak przytoczone badania odnoszg sie jedynie do treningu crossfit,
W niniejszej pracy badacze przedstawili dane dotyczace omawianych czterech rodzajow treningow.
Literatura wskazuje korzysci, z r6éznego rodzaju aktywnosci fizycznej, takie jak spadek masy
thuszczowej przy rownoczesnym zwickszeniu wytrzymatosci migéni (Riddoch 1998; Zotierczuk-
Kieliszek 2002). Przyrost masy mig$niowej zaobserwowato u ponad 71% badanych, w tym u ponad
11% - na wysokim poziomie. Spadek tkanki tluszczowej w sumie odczuto 80% badanych, jednakze
w roznym stopniu: tylko u ponad 11% na wysokim poziomie, u ponad 32% na $rednim, w ok. 36%
na niskim poziomie.
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W przeprowadzonych badaniach wigkszo$¢ ankietowanych wskazata na brak kontuzji
W trakcie prowadzonych treningdw, w przypadku ich wystapienia (43%), wigkszo$¢ wskazuje trening
ogolnorozwojowy jako sposdb na powrdt do zdrowia po kontuzji. Jak ukazujg badania prowadzone
w Wielkiej Brytanii w grupie 132 badanych najczesciej poddany urazom byt kompleks barkowo-
obojczykowy, kolejno najwigksza urazowos¢ odnotowywano w obrebie poszczegdlnych segmentow
kregostupa, rzadziej w obrebie stawu kolanowego, stawu nadgarstkowego czy biodrowego (Hak i in.
2013). Najnowsze prace naukowe skupiajace si¢ na analizie treningu crossfit wykazuja, iz regularne
¢wiczenia rozciggajace, wzmacniajace i poprawiajace ruchomos¢ w stawach znacznie obnizaja
ryzyko wystgpowania urazow. Grupa osob, ktora systematycznie realizowata dane ¢éwiczenia,
odczuwata znaczne zmniejszenie dolegliwosci (Rokicka — Hebela i Haja 2015).

Z badan wiasnych wynika, ze trening ogoélnorozwojowy staje si¢ coraz chetniej wybierang
metoda na walke z kontuzjami sportowymi. Szczegoélnie zjawisko to jest widoczne w grupie mtodych
0s6b, majacych kontakt ze sportem lub szukajacych wyzwan. Jest to metoda rozwijajaca si¢ i potrzeba
jeszcze duzo czasu, zanim stanie si¢ upowszechniona. Poprzez ogélnorozwojowy trening ciata nie
tylko mozna niwelowaé¢ dang dysfunkcje, ale takze zabezpieczy¢ ciato przed kolejnymi urazami.
Ankietowani w jednym z pytan w wigkszosci odpowiadali, ze ich stan zdrowia jest dobry albo bardzo
dobry, co $wiadczy o pozytywnym wplywie treningu na organizm.

W literaturze odnajdujemy wiele metod opisujacych mobilno$¢ ciata. Jedna z nich jest
potwierdzenie, ze trening ogdlnorozwojowy staje si¢ powszechng forma aktywnosci fizycznej
stanowiac wazny element w zyciu. (Starret 2016) Podobnie jak w niniejszej pracy autorzy zagraniczni
potwierdzaja, ze trening ogdlnorozwojowy cieszy si¢ coraz wigksza popularnoscig i staje si¢ dla
wielu ludzi waznym elementem w zyciu, zapewniajac dobre samopoczucie i kontrolg nad wlasnym
ciatem. W efekcie prowadzenia wilasciwego treningu ogdlnorozwojowego ksztaltuje si¢ sylwetka
ciala i zdrowie. Fenomen treningu ogdlnorozwojowego na przyktadzie Crossfitu, wskazuje T.J.
Murphy (Murphy 2014), byly biegacz. Walczac z kontuzja kolana, dzigki Crossfitowi pozostat dalej
aktywnym sportowcem. W swojej publikacji doskonale pokazuje jaki wplyw na zycie moze mieé
trening ogdlnorozwojowy, jak hartuje i wzmacnia cztowieka.

W literaturze odnajdujemy wiele badan o skuteczno$ci treningu ogélnorozwojowego.
Wiekszo$¢ zgodna jest z wynikami badan wlasnych. Tworca systemu Crossfit przeprowadzit badanie
w 2014 roku na Uniwersytecie w Alabamie (Goins 2014) w celu sprawdzenia mi¢dzy innymi t¢tna
spoczynkowego, masy ciala, ci$nienia krwi i wydolnoS$ci tlenowej oraz beztlenowej. Badanie oparto
o cykl treningowy bazujacy na wzorcu proponowanym przez The CrossFit Training Guide. Wyniki
testow wykazaty tendencj¢ do poprawy badanych parametrow, oprocz masy ciata. Odnotowano takze
poprawe umiejetnosci technicznych u sportowcow. Dobre zmiany sg widoczne nie tylko przez osoby
trenujace, ale takze przez badaczy. Smith i wsp., podobnie jak w badaniach autorskich, opisali
pozytywny wplyw treningu crossfit na wydolno$¢ fizyczng zdrowych ludzi (Smith i in. 2013).
W literaturze mozna odnalez¢é analizy roznych rodzajéow treningdw pod katem skutecznosci
W poprawie sprawnos$ci funkcjonalnej, lecz nie ma jednoznacznej informacji, jaki trening ma na nia
najwickszy wptyw. Niektore badania przemawiajg na korzys¢ treningu funkcjonalnego (Kibele
i Behm 2009; Krebs i in. 2007).

W badaniach wlasnych grupe badang stanowily zdrowe osoby nietrenujace, ktore podjety
regularng aktywnos¢ fizyczna jako forme spedzania wolnego czasu oraz utrzymania aktualnego
zdrowia. Powyzsze badania pokazuja, iz trening ogdlnorozwojowy jest coraz czg$ciej wybierang
formg aktywnosci, a dodatkowo doskonata metodg na niwelowanie kontuzji u trenujacych. Partridge
i wsp. wskazali, iz elementy spoteczne wystepujace w treningu wedtug metodyki crossfit wptywaja
pozytywnie na psychologiczne aspekty motywacyjne zdrowych osob (Partridge i in. 2014). Heinrich
1 wsp. zaobserwowali, Ze przy znacznie mniejszych naktadach czasowych uczestnicy osiagaja wyzsze
zadowolenie z wykonywanych ¢wiczen niz w treningu obwodowym (Heinrich i in. 2014). Laczac
powyzsze wnioski z badaniami wlasnymi potwierdza sig, ze trening Crossfit korzystnie oddziatuje na
wiele istotnych aspektow sportu amatorskiego, zarowno psychologicznych, jak i funkcjonalnych.

Otrzymane wyniki pomoga rozszerzy¢ wiedz¢ o treningu ogédlnorozwojowym u ludzi, ktorzy
zaczynaja prowadzi¢ aktywny tryb zycia. Przedstawione wyniki potwierdzaja korzysci ptynace
Z zastosowania ¢wiczen i polepszenie stanu zdrowia Polakéw.
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6. Wnioski

l. Regularny trening ogdélnorozwojowy wpltywa na ksztaltowanie cech motorycznych, takich
jak sila i wytrzymatos¢.

Il. Cwiczenia funkcjonalne maja wplyw na niwelowanie efektow urazéw i kontuzji,
a zdecydowana wigkszo$¢ badanych poleca ten rodzaj treningu jako sposob na powroét do
sprawnosci fizycznej po kontuzji.

1. W subiektywnej opinii respondentéw hajbardziej skutecznym sposobem regeneracji
organizmu jest odnowa biologiczna.
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Streszczenie

Pragnienie czlowicka aby zachowaé¢ mtodosé, urode i atrakcyjno$é wydaje si¢ by¢ niejako
zwigzane z poczatkiem istnienia ludzkos$ci. Juz ludy pierwotne stosowaty sztuke upigkszenia, stosujac
wykonane z kosci grzebienie i naszyjniki, mieszkancy starozytnego Egiptu stosowali olejki eteryczne,
rytuaty upigkszania znane byty plemionom afrykanskim jak i mieszkancom greckich polis oraz
starozytnego Rzymu. Obecnie sektor kosmetyczny jest jednym z najbardziej rozwijajacych si¢ gatezi
gospodarki a wspotczesne kosmetyki stanowia szczegdlna grupe produktow. Majac na uwadze ich
wlasciwosei, formy, rodzaje a takze specyfike, jak rowniez szeroka dostgpnos¢ oraz sposoby
uzytkowania, a takze zapotrzebowanie bez wzgledu na stan zdrowia, wiek, czy tez pozycje spoteczng
uzytkownika — ustawodawstwo w zakresie ich wytwarzania i wprowadzania do obrotu ma zasadnicze
znaczenie dla spoleczenstwa. Zasadniczym zagadnieniem w materii kosmetykow jest to aby
W procesie produkcji jak i tworzonego sktadu nie stanowily zagrozenia dla zdrowia uzytkownikow,
ponadto wymaga si¢ wspoélczesnie aby produkcja byta przyjazna dla srodowiska naturalnego, co
niejako jest dodatkowym aspektem poddania procesu produkcji jak i obrotu, aby byt poddany
szczegblnemu uregulowaniu ustawowemu. Zamiarem autora jest przedstawienie obecnego
ustawodawstwa kosmetycznego w Polsce i Unii Europejskiej.

1. Wstep

Mimo, iz z kosmetyka i kosmetykami spotykamy si¢ w naszym codziennym zyciu to rzadko
zastanawiamy si¢ nad ich genezg. Tymczasem poczatek kosmetyki odnajdziemy juz w pierwotnych
religiach i medycynie. Poniewaz powszechnie uznaje si¢ atrakcyjny wyglad za najlepszg walutg, nie
powinien dziwi¢ fakt, iz od najdawniejszych czaséw przedstawiciele obu pici starali si¢ poprawiac
swoja urode. Moga o tym $wiadczy¢ nie tylko znaleziska archeologiczne, ale rowniez pierwotne
obyczaje. Stowo kosmetyka wywodzi si¢ z greckiego kosmeo, co oznacza ,,zdobi¢, upickszac”.
Pierwsze wzmianki dotyczace stosowania kosmetykow siggaja plemion afrykanskich. Wypracowatly
one swoistg kulture ozdabiania ciata, ktora petnita podobna funkcje jak ubrania w kulturze zachodnie;j.
Pozwalata odrézni¢ ludzi na podstawie ich statusu spotecznego, rangi, osiagnig¢, a takze ptci i wieku.
Wisréd mezezyzn popularne byly tatuaze, ktore §wiadezyly o ich wytrzymatosci na bol. Makijaz
twarzy oraz depilacja catego ciata byla powszechna wsrdd przedstawicieli obydwu piei. Kultura
i sztuka chociazby czarnej Afryki cechuje sie dtugg historig, a takze tradycja i obyczajami, ktore nie
zmieniajg sie do dnia dzisiejszego (Szczygiet-Rogowska 2005).

2. Opis zagadnienia

W dzisiejszych czasach pielegnacja urody jest po czgsci sktadowa dermatologii. Obecnie
czesto zdarzajg si¢ przypadki, iz trudno jest odroznié, ktore zabiegi nalezy zaliczy¢ do dermatologii,
a ktore do kosmetyki. W momencie, gdy do produktu koncowego dodaje si¢ okreslong substancje,
ktora posiada wiasciwosci lecznicze, trudno jest okre$li¢ granice pomiedzy $rodkiem leczniczym
a kosmetykiem. Na zwrocenie uwagi zastuguje réwniez fakt, iz wcze$niejsze obserwacje na temat
szkodliwego dziatania niektérych kosmetykoéw, mialy wplyw na rozwdj badan dotyczacych
wlasciwos$ci farmakologicznych substancji wchodzacych w ich sktad. Dzigki uzyskanym wynikom
mozliwe stato si¢ ustalenie tzw. list negatywnych, ktore nie dopuszczaty do produkcji substancji
toksycznych. W okresie tym pojawiaja si¢ pierwsze regulacje prawne na temat konieczno$ci nadzoru
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nad kosmetykami i dopuszczaniem ich do obrotu. Za pierwszy przepis prawny, ktory posrednio
zwigzany byl z kosmetykami uznaje si¢ Rozporzadzenie Prezydenta Rzeczpospolitej Polski z 1928
roku o dozorze nad artykulami zywnosci i przedmiotami uzytku, wraz z pozniejszymi zmianami
w latach 1934 i 1939. Wedlug tego Rozporzadzenia za przedmioty uzytku szkodliwe dla zdrowia,
uznaje si¢ te, ktore posiadaja wlasciwosci trujace lub zakazne, albo tez zawierajace sktadniki mogace
szkodliwie oddzialywaé na zdrowie cztowieka. Nadzoér nad przedmiotami uzytku, w tym takze nad
kosmetykami, do 1932 roku sprawowaly wiadze administracji ogélnejl. Nastgpnie zostaly one
przejete przez Ministerstwo Opieki Spotecznej, a od 1945 roku przez Ministerstwo Zdrowia
Rozporzadzenie Prezydenta RP z 1928 roku, wraz z jego pdzniejszymi zmianami, nadal
obowigzywaty w zakresie przedmiotow uzytku.(Gertig 2007) Ustawa o warunkach zdrowotnych
zywnoS$ci 1 zywienia uchwalona w 1970 roku jedynie uregulowala wymagania dotyczace tych
przedmiotow uzytku, ktéore maja bezposredni kontakt z Zywnos$cia w produkcji lub obrocie. Chodzi
tu gldwnie o urzadzenia, sprzet, aparaty, narzedzia, opakowania i inne materialy. Uchwalona w 2001
roku Ustawa o warunkach zdrowotnych zywnosci i zywienia , wraz z wprowadzonymi do niej w 2005
roku zmianami, nie obejmowata tych przedmiotow uzytku, ktore nie maja bezposredniego kontaktu
z zywnoscia. Brak odpowiednich aktow prawnych, ktére regulowatyby w szerokim zakresie sprawy
zwigzane z tymi przedmiotami uzytku zastepowany byt odpowiednimi normami (polskimi,
branzowymi, zakladowymi). Nadzor nad wszystkimi przedmiotami uzytku z zakresu ochrony
zdrowia nadal sprawowany byt przez resort zdrowia, a szczegolnie przez Panstwowa Inspekcje
Sanitarng (PIS) (Starzyk 2010).

W tym momencie nalezatoby wyjasnié, co kryje si¢ pod pojeciem przedmiotow uzytku.
Powszechnie uwaza si¢, iz sg to wszystkie materiaty i wyroby przeznaczone do posredniego lub
bezposredniego kontaktu z cztowiekiem, ktore nie bedg szkodliwe dla jego zdrowia podczas
uzywania ich zgodnie ze swoim przeznaczeniem. Pod tym pojeciem kryje si¢ wiele wyrobow, miedzy
innymi:

* przedmioty, ktére zgodnie z przeznaczeniem moga lub beda stykaé si¢ z zywnoscia,
» wyroby witokiennicze, ze skory lub tworzyw sztucznych,

« $rodki do utrzymywania czystosci,

« §rodki kosmetyczne i stuzace do charakteryzacji,

* przybory toaletowe,

« wyroby lakiernicze,

* barwniki i pigmenty stuzace do barwienia przedmiotow uzytku.

Jak wynika z powyzszego zestawienia, do przedmiotoéw uzytku wchodza réwniez kosmetyki,
a takze niektore $rodki shuzace do utrzymania czystosci. Mimo, iz kosmetyki sa wyodrebniong grupa,
to przez dhugi czas nie bylo dla nich odrebnych regulacji prawnych. Podstawowym aktem byto
Rozporzadzenie Prezydenta RP z 1928 roku wraz z jego pozniejszymi zmianami. Kontrola nad
kosmetykami wykonywana byta przez PIS, a czynnikiem opiniotworczym, bedgcym podstawg
dopuszczenia kosmetykoéw do obrotu, byt Panstwowy Zaktad Higieny, a w szczegdlnosci wchodzacy
w jego sktad Zaklad Badania Zywnosci i Przedmiotéw Uzytku. Wstapienie Polski do Unii
Europejskiej wymusilo na przedsigbiorcach i organach nadzoru szybkie dostosowanie
dotychczasowego prawa kosmetycznego do nowej Dyrektywy unijnej powstalej w 1976 roku.
Obecnie podstawowym aktem prawnym jest Ustawa o kosmetykach z dnia 30 marca 2001 roku wraz
z jej pOzniejszymi zmianami oraz wydawane na jej podstawie rozporzadzenia Ministra Zdrowia.
Ustawa o kosmetykach zapoczatkowata nowe podejscie do odpowiedzialnosci za produkt
kosmetyczny, ktora zostata w pelni przeniesiona na podmiot wprowadzajacy kosmetyk do obrotu
(Gertig 2007). Ustawodawstwo kosmetyczne podlega ciaggtym zmianom. Przyczyna tego moze by¢
postep naukowo-techniczny, wzrost wiedzy na temat substancji chemicznych czy innowacyjnosci.
Proces ten wynika¢ moze takze z coraz wickszych wymagan stawianych przez samych konsumentéw
oraz wysoka konkurencyjnos$¢ rynku kosmetycznego. Ustawa o kosmetykach weszta w zycie 12 maja
2002 roku, po uptywie 12 miesiecy od dnia jej ogloszenia. Poniewaz w miedzyczasie ulegta
trzykrotnej nowelizacji (13.03.2003r. , 30.10.2003r. oraz 27.08.2004r. ) nalezy wszystkie
wprowadzone zmiany uwzgledni¢ i oméwié, gdyz one sktadajg si¢ na jeden akt prawny. Ponadto
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dodatkowo obowigzujacymi aktami wykonawczymi sg Rozporzadzenia Ministra Zdrowia, wydawane
na podstawie tej Ustawy. Ustawa o kosmetykach wdraza do polskiego prawa postanowienia
Europejskiej dyrektywy kosmetycznej 76/768/EWG z dnia 27 lipca 1976 roku w sprawie zblizenia
ustawodawstw Panstw Czlonkowskich odnoszacych si¢ do produktow kosmetycznych . Ta
Dyrektywa ma dwa zasadnicze cele: zapewnienie odpowiedniego poziomu bezpieczenstwa zdrowia
ludzi przy jednoczesnym zapewnieniu swobodnego przeptywu produktéw kosmetycznych na
terytorium Unii Europejskiej. T¢ Dyrektywe wdrozyta do ustawodawstwa polskiego ustawa
0 kosmetykach (Starzyk 2010).

Artykut 1. ustawy o kosmetykach okres$la przede wszystkim wytyczne dotyczace sktadu
i oznakowania kosmetykow oraz warunkow zwigzanych z ich obrotem w zakresie niezb¢dnym dla
zapewnienia bezpieczenstwa i zdrowia ludzi przy jednoczesnym zachowaniu zasady swobodnego
przeptywu produktéw na rynku wspolnotowym. A zatem ustawa ta nie gwarantuje skutecznosci
i efektow uzyskiwanych przy stosowaniu okre$lonych kosmetykow.

Zgodnie z art. 2. uk kosmetykiem jest ,kazda substancja lub preparat przeznaczony do
zewnetrznego kontaktu z cialem cztowieka: skora, wlosami, wargami, paznokciami, zewngtrznymi
narzadami ptciowymi, z¢gbami i blonami $luzowymi jamy ustnej, ktorych wytacznym i podstawowym
celem jest utrzymanie ich w czystosci, pielggnowanie, ochrona, perfumowanie, zmiana wygladu ciata
lub ulepszenie jego zapachu”. Z definicji tej wynika konieczno$¢ ustalenia najczesciej wystepujacych
kategorii produktow bedacych kosmetykami. Zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z 16
czerwca 2003 roku najczesciej wystepujacymi kategoriami kosmetykow sa:

1) kremy, emulsje, ptyny, zele i oliwki oraz balsamy do skory,

2) maseczki do twarzy, z wyjatkiem maseczek stuzacych do peelingu chemicznego,
3) podkiady barwiace,

4) pudry do makijazu, pudry do kapieli, pudry higieniczne,

5) mydta toaletowe, mydta dezodoryzujace,

6) perfumy, wody toaletowe i kolonskie,

7) $rodki do kapieli,

8) $rodki do depilacji,

9) dezodoranty i $rodki przeciw poceniu,

10) srodki do pielegnacji wloséw, w tym: $rodki do barwienia i rozjasniania, do trwaltej ondulacji, do
prostowania i utrwalania, do mycia, odzywki i do utrwalania fryzury,

11) $rodki do golenia,

12) $rodki do makijazu i demakijazu,

13) srodki przeznaczone do pielegnacji i malowania ust,

14) $rodki do pielegnacji zebow i jamy ustnej,

15) $rodki do pielggnacji i malowania paznokci,

16) srodki do higieny zewngtrznych narzadow plciowych,

17) $rodki do opalania i chronigce przed promieniowaniem ultrafioletowym,
18) $rodki do samoopalania,

19) $rodki do rozjasniania skory

20) srodki przeciw zmarszczkom

W art. 3. uk zdefiniowano takie pojecia jak producent, wprowadzenie do obrotu, sktadnik
kosmetyku, barwnik, substancja konserwujaca, substancja promieniochronna, kompozycja
zapachowa i kompozycja aromatyczna. Wyjasniono takze znaczenie partii kosmetyku, funkcji
kosmetyku oraz prototypu kosmetyku (Gertig 2007).

Artykut 4. uk wprowadza bezwzgledny zakaz stosowania w kosmetykach komorek, tkanek
1 innych substancji lub ich ekstraktow, ktore pochodza z ciata ludzkiego. Nie wolno takze stosowac
substancji uznawanych za rakotworcze, mutagenne lub szkodliwie wptywajace na rozrodczo$¢. Warto
tu rowniez wspomnie¢ o wprowadzonym do Ustawy w pazdzierniku 2004 roku artykutu 4a na temat
catkowitego zakazu testowania kosmetykow na zwierzetach i wprowadzania ich do obrotu. Catkowity
zakaz testowania sktadnikéw kosmetykdéw na zwierzetach, bez wzgledu na to, czy beda dostepne
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metody alternatywne, czy nie, ma zosta¢ wprowadzony w marcu 2013 roku. Zakaz ten bedzie
wprowadzony na podstawie Dyrektywy 2003/15/WE, zmieniajacej Dyrektywe Kosmetyczng
76/768/EWG (Gertig 2007).

Problemem wprowadzania do obrotu kosmetykow, ktére moga zawiera¢ w swoim sktadzie
okreslone substancje, zajmuje si¢ artykul 5. uk. Minister Zdrowia wprowadzil odpowiednie
Rozporzadzenie, nawigzujace do aneksow Europejskiej Dyrektywy Kosmetycznej. Rozporzadzenie
to jest nieustannie aktualizowane i dostosowywane do zmieniajacej si¢ Dyrektywy Kosmetyczne;.
Obejmuje ono obecnie:

« liste substancji niedozwolonych do stosowania w kosmetykach,

« liste substancji dozwolonych do stosowania w kosmetykach wytacznie w ograniczonych ilosciach,
zakresie i warunkach stosowania,

e listy dozwolonych do stosowania w kosmetykach: barwnikoéw, substancji konserwujacych,
substancji promieniochronnych z podaniem ich ilosci, zakresu i warunkéw stosowania,

» wzor znaku graficznego wskazujgcego na umieszczenie informacji na dotaczonej ulotce, nalepce,
tasmie lub kartce,

» wzor znaku graficznego, ktory informuje, o jakim czasie od otwarcia opakowania kosmetyk moze
by¢ stosowany bez stwarzania zagrozenia dla zdrowia uzytkownika (Gertig 2007)

W artykule 6. mowa jest o koniecznosci oznakowania kazdego kosmetyku. Na etykiecie
powinny znalez¢ si¢ informacje dotyczace nazwy handlowej kosmetyku i jego kategoria, nazwa
i adres firmy produkujacej dany preparat, a takze nazwa panstwa,  w ktérym zostat wyprodukowany
kosmetyk, zawarto$¢ kosmetyku, jego date waznosci i numer serii, ewentualnie $rodki ostroznosci
w trakcie stosowania oraz dane o dziataniu kosmetyku. Zgodnie z tajemnicg produkcyjng, okreslona
w artykule 7. Ustawy, producent ma prawo ubiegac si¢ o nicujawnianie na opakowaniu nazw jednego
lub kilku sktadnikéw kosmetyku. Zgoda ta wydawana jest przez Glownego Inspektora Sanitarnego
na okres maksymalnie 8 lat. Mozliwo$¢ nieujawniania pelnego skladu ma na celu ochrong
innowacyjnosci i tajemnicy handlowej (Gertig 2007).

Artykut 8. wspomina o utworzeniu Krajowego Systemu Informowania o Kosmetykach
(KSIoK), ktory zawiera dane o kosmetykach i informacje o ewentualnych przypadkach zachorowan,
spowodowanych uzyciem kosmetykéw. KSIoK zgodnie z artykulem 9. prowadzony jest przez
Glowny Inspektor Sanitarny lub tez upowazniong przez niego jednostke organizacyjng. Dane
gromadzone w tym systemie (art. 10) udostepniane sg organom Panstwowej Inspekcji Sanitarnej,
gtownie lekarzom i lekarzom stomatologom w celu wystapienia konieczno$ci wprowadzenia
natychmiastowego i wlasciwego leczenia, gdy zajdzie podejrzenie, ze stosowanie danego kosmetyku
przyczynito si¢ do zachorowania (Gertig 2007).

Artykutl 11. uk informuje, iz producent kosmetykow ma obowigzek skompletowania
odpowiedniej dokumentacji kazdego produktu wprowadzonego do obrotu i udost¢pnienia jej
organom kontrolnym. Bezpieczenstwem kosmetykow zajmuje si¢ takze artykut 12. Mowi
on, iz wrazie wystgpienia udokumentowanych przypadkow lub stwierdzenia na drodze badan
naukowych czy klinicznych, ze kosmetyk, ktory spelnia wymagania okre§lone w Ustawie zagraza
zdrowiu ludzi, GIS moze podja¢ decyzj¢ o czasowym zakazie obrotu danym kosmetykiem lub okre$la
warunki jego obrotu (Gertig 2007).

Zgodnie z art. 13. uk nadzor nad przestrzeganiem przepisoOw ustawy petni PIS, natomiast
W zakresie znakowania, zafalszowan i prawidtowosci obrotu Inspekcja Handlowa . Nadzor obejmuje
nastgpujace czynnosci: kontrola, pobieranie probek kosmetyku oraz przeprowadzanie badan
laboratoryjnych w zakresie bezpieczenstwa zdrowia ludzi (Gertig 2007).

Artykut 14. okresla sankcje, ktore moga by¢ stosowane w stosunku do producenta
kosmetyku w przypadku nieprzestrzegania postanowien zawartych w przedmiotowej Ustawie. Za
wykroczenia moze by¢ stosowana grzywna lub ograniczenie badZ pozbawienie wolnosci do 2 lat. Jak
wynika z treSci ustawy o kosmetykach, jest ona w pelni zgodna z obowiazujaca Dyrektywa
Kosmetyczng. Oba akty prawne przywigzuja duza wage do bezpieczenstwa produktow
kosmetycznych. Swiadczy o tym m.in. zakaz uzywania substancji rakotwérczych, mutagennych czy
toksycznych (Gertig 2007) .
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Zgodnie z artykutem 8. uk powotany zostat Krajowy System Informowania o Kosmetykach.
Celem jego funkcjonowania jest gromadzenie danych o kosmetykach i informacji o przypadkach
zachorowan spowodowanych ich uzyciem. Z artykutu tego wynika, iz do obowigzkéw producenta,
przed wprowadzeniem produktu kosmetycznego do obrotu, jest przekazanie do KSIoK nast¢pujacych
danych:
» nazwe handlowa kosmetyku oraz jego kategorie,
* imi¢ i nazwisko lub nazwg producenta, ktory zgtasza kosmetyk,
* adres i miejsce udostgpniania dokumentow o kosmetykach na terytorium Rzeczypospolitej Polskiej
lub na terytorium jednego z panstw cztonkowskich Unii Europejskiej.

KSIoK gromadzi takze drugi typ danych dotyczacych niepozadanego dzialania kosmetykow.
Zgodnie z artykutem 8. pkt. 3 ustawy lekarz rozpoznajacy przypadek wystapienia zachorowania
wywotanego uzyciem kosmetyku, zobowigzany jest do natychmiastowego zgtoszenia tego przypadku
do KSIoK. Zgloszenie to dokonywane jest na specjalnych formularzach, zgodnych
z Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dnia 25.05.2004 roku w sprawie wzoréw formularzy
przekazania danych kosmetyku i przypadkach zachorowan spowodowanych uzyciem kosmetyku oraz
sposobu gromadzenia ich w Krajowym Systemie Informowania o Kosmetykach wprowadzonych do
obrotu (Kurzepa 2009) . Formularz zgloszeniowy dotyczacy kosmetyku, po ktorego uzyciu wystapito
zachorowanie, zawiera dane na temat lekarza zglaszajacego nowy przypadek, dane osoby, u ktorej
wystapito zachorowanie, informacje dotyczace kosmetyku powodujacego zachorowanie, opis
objawdw chorobowych, okres, jaki uptynat od uzycia kosmetyku do pojawienia si¢ objawow, a takze
informacj¢ czy zachorowanie spowodowane uzyciem kosmetyku byto pierwsze czy kolejne.
Zgloszenie to powinno nastgpi¢ do 7 dni od zachorowania, a w przypadku wystgpienia ostrego
zatrucia, informacje nalezy rowniez jak najszybciej przekazac telefonicznie. Dane zawarte w KSloK
udostepniane sg Panstwowej Inspekcji Sanitarnej, natomiast informacje na temat sktadu kosmetykow
organom Inspekcji Sanitarnej oraz zakladom opieki zdrowotnej. Internetowa baza danych, zwana
,,Centralnym Rejestrem Kosmetykow”, przeznaczona jest dla organdéw PIS, ktorej inspektorzy moga
korzysta¢ na podstawie hasla i identyfikatora. Zgodnie z artykutem 9.1 Ustawy KSIoK moze by¢
prowadzony przez Glownego Inspektora Sanitarnego lub upowazniong przez niego jednostke
organizacyjng. Jednostka upowazniong jest obecnie Instytut Medycyny Pracy im. J. Nofera z siedziba
w Lodzi (Starzyk 2010).

3. Podsumowanie i wnioski.

Poniewaz branza kosmetyczna jest jedna z najdynamiczniej rozwijajacych si¢ gatezi
przemystu konieczne jest ciagte modyfikowanie regulacji prawnych. Polskie ustawodawstwo
kosmetyczne jest nieustannie dostosowywane do rygorystycznych wymagan Unii Europejskiej, ktora
reguluje bezpieczenstwo, oznakowanie, sktad i warunki obrotu kosmetykami. Wszystkie kosmetyki
wprowadzane do obrotu musza by¢ zgodne z Ustawa o kosmetykach spetniajaca postanowienia
Europejskiej Dyrektywy Kosmetycznej, natomiast wszelkie substancje dodawane do kosmetykow
z zalacznikami Rozporzadzenia Ministra Zdrowia z dnia 12 czerwca 2002 roku.
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15. Zmienno$¢ wysokosci ciala: od neolitu do wspoélczesnosci.

Czes¢ 1: Od neolitu do feudalizmu
Variability of body height: from Neolithic to the present day.
Part 1: From Neolithic to feudalism

Skrzypek Urszula®, Winkler-Galicki Jakub®, Rymont Magdalena®
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Streszczenie

Wysokos¢ jest jedng z najwrazliwszych zmiennych biologicznych na warunki spoteczno-
ekonomiczne. Uwazana jest wrecz za swoisty barometr dobrostanu cztowieka. Neolityczne grupy
pasterskie z ziem polskich, reprezentujace kulture ceramiki sznurowej, byly $rednio wyzsze niz
populacje rolnicze, reprezentujagce kulture lendzielska. Ta roéznica w wysokosci wynikata
Z pogarszania si¢ warunkow zycia wraz z przejSciem w neolicie do rolnictwa, w tym ze zubozenia
diety w sktadniki odzywcze, mineraly i witaminy.

Zta sytuacja ekonomiczna ludnosci wiejskiej w okresie feudalnym réwniez znalazta swoje
odbicie w $rednio nizszej wysokosci ciata mieszkancow wsi w pordwnaniu z zamozniejszg ludnoscia
miast. Transformacji od systemu feudalnego do gospodarki kapitalistycznej pod koniec XVIII
i w XIX wieku towarzyszyta z kolei stopniowa poprawa jakosci zycia, glownie na wsi, co wptyngto
na wzrost wysokosci ciata.

1. Wysokosé ciala jako wyznacznik dobrostanu populacji ludzkich

Na wysoko$¢ ciala wptywa wiele czynnikdéw natury biologicznej (czynniki wewnetrzne)
i srodowiskowe]j (czynniki zewngtrzne). Do pierwszej grupy zalicza si¢ czynniki genetyczne
i fizjologiczne, w tym hormonalne, natomiast do drugiej kategorii - warunki $rodowiskowe, jakim
podlega organizm w trakcie rozwoju. Zakonczenie procesu wzrastania i osiggni¢cia tym samym
ostatecznej wysokosci ciata nastgpuje u cztowieka w okre§lonym wieku. W przypadku kobiet jest to
okres $rednio pomiedzy 18 a 20 rokiem zycia, zas u mezczyzn przypada on nieco pdzniej - bo okoto
25 roku zycia (Bochenek i Reicher 2009).

Jak juz podkreSlono, na ostateczng wysokos$¢ ciata wptywa m. in. poziom hormondéw
W organizmie. Takie gruczoty, jak grasica, przysadka, tarczyca, wydzielaja hormony pobudzajace
proces wzrastania. Z kolei przeciwstawnie do nich dziataja gruczoty plciowe, ktorych wydzielina
wyhamowuje wzrastanie. Za regulowanie pracy gruczotéw i wydzielanie hormondéw odpowiada
uktad nerwowy. Zatem, aby wzrastanie przebiegato prawidtowo, waznie jest zachowanie homeostazy,
czyli rownowagi fizjologicznej organizmu w oparciu o wspomniane juz czynniki zewngtrzne, zwane
srodowiskowymi (Bochenek i Reicher 2009).

2. Opis zagadnienia

Tematem podjgtym w niniejszym opracowaniu s zmiany wysokos$ci ciala od czasow neolitu
do okresu feudalnego. Jednym z licznych probleméw badawczych stawianych przez antropologéw
fizycznych jest reakcja morfologiczna osobnikow na stresy srodowiskowe. Wysoko$¢ ciata uwazana
jest za jeden z wyznacznikow stresu srodowiskowego, jakim podlegaty populacje pradziejowe
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i wezesnohistoryczne. W antropologii, czy biologii w ogole, stres $rodowiskowy obejmuje rézne
warunki zycia: socjalne, ekonomiczne, niedozywienie i gtdd, choroby czy tez presje spoteczne, jakim
podlega osobnik w ciagu calego swojego zycia (Piontek 2014).

W niniejszym opracowaniu wykorzystano z literatury informacje o dtugo$ci kosci dtugich
W populacjach szkieletowych pochodzacych z réznych stanowisk archeologicznych z terenow
wspolczesnej Polski: Ostonki, Zerniki Gorne, Ztota (Krenz-Niedbata 2000) oraz z Lubelszczyzny,
Cedyni i Staboszewa (Piontek 2014). Doktadne ich zestawienie przedstawia tabela 1.

Tab.1. Stanowiska, okresy historyczne oraz zrodta, na podstawie ktorych wykorzystano informacje
o pomiarach kosci dtugich

Stanowisko Okres historyczny Zrédlo danych
Ostonki Neolit (populacja rolnicza) Krenz-Niedbata 2000 r.
Zerniki Gorme  Neolit (populacja rolniczo-hodowlano-pasterska) ~ Krenz-Niedbata 2000 r.
Zlota Neolit (populacja rolniczo-hodowlano-pasterska)  Krenz-Niedbata 2000 1.
Lubelszezyzna Okres rzymski Piontek 2014 1.
Cedynia Wezesne sredniowiecze Piontek 2014 1.
Staboszewo Pozne sredniowiecze Piontek 2014 .

W przypadku okresu feudalnego wykorzystano materiaty szkieletowe pochodzace ze
stanowisk zlokalizowanych w 42 miejscowosciach z terenow wspolczesnej Polski. Materialy te
zdeponowane sa w archiwum Instytutu Antropologii UAM w Poznaniu i byly przedmiotem
wczesniejszych opracowan (Kozak 1998). Na ich podstawie obliczono przyzyciowa wysokos¢ ciata
osobnikoéw wykorzystujac metodologi¢ zaproponowang przez Trotter i Glesser (Piontek 2014) oraz
metode Pearsona (Kozak 1998).

3. Przeglad literatury
3.1 Neolit

Neolit, zwany inaczej neolityczng transformacja demograficzna, badz tez rewolucja agrarna,
przypadat na ziemiach polskich na okres miedzy 5000 r. p.n.e. a okoto 2500 r. p.n.e. i dzieli si¢
zwyczajowo na dwie epoki: wezesniejszy neolit, czyli eneolit i neolit (Kaczanowski 1998; Koztowski
1998). Okres rewolucji neolitycznej wyrdznial si¢ szeregiem zmian w trybie i sposobie zycia
ludnosci, co pociggalo za soba pogarszanie si¢ zdrowia i wzrost umieralno$ci. Do najwazniejszych
cech charakterystycznych dla tego okresu nalezaty: przej$cie od koczowniczego do osiadlego
(sedentarnego) trybu zycia, wprowadzenie uprawy ro$lin i hodowli zwierzat. Osiadly tryb zycia
w sgsiedztwie udomowianych zwierzat prowadzil do pogarszania si¢ warunkéw ekologicznych
i wzrostu zgondéw na choroby zakaZnie o przebiegu epidemicznym, za$ dieta uboga w zwigzki
mineralne, zelazo, proteiny — do szeregu chordb, w tym anemii. Z przejsciem do osiadtego trybu zycia
i zmiang diety wielu badaczy wiaze takze poczatki otytosci (Armelagos i in. 1991; Eshed i in. 2010;
Goodman 1993; Larsen 1981, 2006).

W niniejszym rozdziale omowione zostang dwie populacje neolityczne z ziem polskich,
oddalone od siebie w czasie o okoto 1500 lat. Pierwsza jest ludno$¢ kultury lendzielskiej, ktora
zajmowala si¢ gtownie rolnictwem. Z kolei druga grupa, reprezentowana przez kulture ceramiki
sznurowej, zajmowata si¢ gtownie pasterstwem i hodowla zwierzat. Obydwie populacje roznily si¢
nie tylko stylem zycia i typem gospodarki, ale takze dieta. Dieta neolitycznych pasterzy byta bogata
w biatko pochodzenia zwierzgcego, za$ dieta neolitycznych rolnikoéw — w biatko roslinne. R6znice w
diecie mialy swoje konsekwencje biologiczne: pasterze, zaréwno kobiety jak i mezczyzni, byli
$rednio o prawie 10 cm wyzsi od rolnikow (Krenz-Niedbata 2000) (Rys. 1).
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Rys. 1. Poréwnanie wysoko$ci ciata neolitycznych populacji reprezentujacych kulture ceramiki
sznurowe]j i lendzielska (za: Krenz-Niedbata 2000).

3.2 Okres rzymski

Okres rzymski przypada na ziemiach polskich na od 1 do 400 r. n. e. (Kaczanowski 1998;
Koztowski 1998). Cechuje go dalszy wzrost rozwoju gospodarczego, technik wojowania, a nawet —
pod koniec tego okresu — pojawiaja si¢ wzmozone ruchy migracyjne. Migrujaca ludnosc¢ osiedlata si¢
na terenach, na ktoérych panowaty sprzyjajace warunki ekologiczne. Osady zakladano zatem tam,
gdzie byt najkorzystniejszy klimat, najzyzniejsza gleba i najbogatsza ros§linnos¢ (Kurnatowski 1963).
W populacjach zamieszkujacych tereny Lubelszczyzny nastapita wyrazna réznica miedzy wzrostem
kobiet i mezczyzn (odpowiednio: 155 ¢cm i 171 cm). Rekonstrukcja diety na podstawie analizy
izotopowej potwierdzita roznice w sktadzie pozywienia obu pici: w diecie kobiet dominowata
konsumpcja prosa, czyli biatka pochodzenia roslinnego, tymczasem w diecie mg¢zczyzn dominowato
biatko zwierzgce. Zatem rdznice w sposobie zywienia uwaza si¢ za jeden z gtdwnych czynnikow
przyczyniajacych sie do wykazanych powyzej réznic w wysoko$ci ciata pomigdzy kobietami
i mezczyznami (Rys. 2) (Piontek 2014).

3.3 Sredniowiecze

Wezesne $redniowiecze przypada na okres od V do XIII w. n. e. (Kaczanowski 1998;
Koztowski 1998). Po zakonczeniu wieloletniej wedrowki ludow za czaséw pierwszych Piastow
w sktad panstwa polskiego weszto sze$¢ obszaréw plemiennych, a terytorium kraju liczylo wowczas
okoto 250 tys. km?. Jednak w wyniku wielu zawirowan politycznych, wojen oraz réznych uktadow
politycznych, zawieranych z wladcami panstw osciennych, terytorium Owczesnego panstwa
polskiego zmieniato si¢ wielokrotnie. Sytuacja polityczna wptywala na gospodarke, a ta przektadata
si¢ na warunki zycia ludnosci, co znalazto swoje odzwierciedlenie w wysokosci ciata (Jezierski 2003).
Dobrze zbadana populacja z ziem polskich z tego okresu jest ludnos¢ zamieszkujaca Cedynie, dla
ktorej analiza wysokosci ciata na podstawie materiatu kostnego dowodzi obnizenia si¢ rdznic
pomiedzy kobietami i mezczyznami w zakresie tej cechy. Mogto to by¢ spowodowane bardziej
réznorodng dieta kobiet i me¢zczyzn, niz to mialo miejsce wczesniej: zwigkszong konsumpcja biatka
zwierzecego przy spadku spozycia biatka roslinnego. Warto dodaé, ze proso nadal bylo istotnym
sktadnikiem diety, ale w diecie pojawity si¢ takze ryby morskie (Piontek 2014). W XV wieku
zakoniczyla si¢ wojna trzynastoletnia z Zakonem Krzyzackim, w wyniku ktorej terytorium Polski
osiggneto obszar okoto 235 tys. km? W tym okresie ludno$¢ zaczela gromadzi¢ si¢ w wieksze
skupiska, zwane grodami, ktorych liczba byta zmienna. Wtadza nad grodem przypadata kasztelanowi,
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ktory sprawowat takze piecze nad zatogag wojow ksiazgcych. Grody petnity funkcje administracyjna,
obronng i byly schronieniem w przypadku najazdu nieprzyjaciela. W bliskim sasiedztwie grodow
powstawaty podgrodzia i osady targowe. Ich mieszkancy zajmowali si¢ gtownie rzemiostem
i handlem. W okresie trwania wojen z Krzyzakami pogorszyla si¢ $rednia wysokos$¢ ciata zarowno
kobiet jak i mgzczyzn w poréwnaniu do wysokosci osigganej we wezesnym sredniowieczu (Jezierski
2003). Wczesna nowozytno$¢ reprezentowana jest w niniejszej pracy przez populacje ze Staboszewa,
datowang na od XIV do XVII w. n. e. Analiza zmienno$ci wysokosci ciata dla populacji z tego okresu
wskazuje na pogarszanie si¢ warunkow zycia, co przetozylo si¢ na wyhamowanie trendow
powickszania si¢ tej cechy (Piontek 2014) (Rys. 2).

175 .
B Mezezyzni @ Kobiety

170
165

160

155

wysoko$¢ ciata (cm)

150

145 — — —

Lubelszczyzna Cedynia Staboszewo

Rys. 2. Porownanie wysokos$ci ciala populacji z okresu rzymskiego (Lubelszczyzna), wczesnego
sredniowiecza (Cedynia) i poznego $redniowiecza (Staboszewo) (za: Piontek 2014).

3.4 Okres feudalny

Poczatki feudalizmu datowane sg na IX wiek. Byt to ustrdj spoteczno- polityczny, oparty na
zalezno$ci pomiedzy ludzmi wolnymi, czyli seniorami badz inaczej panami feudalnymi, a wasalami,
czyli poddanymi (Bloch 1961; West 2013). Wedtug Encyklopedii PWN (2017), w okresie feudalizmu
wyrdzniano cztery stany spoleczne. Dwa podstawowe stany stanowili chtopi i wlasciciele feudalni,
przy czym do tej drugiej grupy zaliczano szlachte, magnatéw i arystokracj¢. Kolejnym dwoma
stanami spotecznymi byly: mieszczanstwo, ktorego rola rosta wraz z rozwojem gospodarki towarowej
oraz duchowienstwo (Encyklopedia PWN, 2017)Na rozwoju stosunkéw feudalnych zacigzyty przede
wszystkim: wlasno§é ziemi, pozostajagca w rekach moznych i rycerstwa oraz wynikajaca z niej
zalezno$¢ poddanicza chlopow (Bloch 1961; West 2013). Kozak (1998), na podstawie zmian
spotecznych zachodzacych w okresie feudalnym, wyrdznit 3 etapy, przedstawione na Rycinie 3.

X X X Xl X XIV XV XVI XVII XVIII XIX XX

1 1 1 1 )
I | | i i | i i | i | | I
\ A A\ J Wieki
A4 Y Y
Faza Faza rozkwitu Schytek doby
wczesnofeudalna feudalizmu feudalnej

Rys. 3. Etapy rozwoju feudalizmu na podstawie zmian spotecznych (ba podstawie: Kozak 1998).
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Bioragc po uwage tempo rozwoju gospodarczego, zachodzace w okresie feudalnym na

ziemiach polskich, najbardziej korzystnym okresem wydaje si¢ by¢ faza rozkwitu feudalizmu,
przypadajaca od XIII do XVI wieku. Faza ta styneta z intensywnego rozwoju miast, ktore stawaty
si¢ coraz ludniejsze. Wzrastala tez rola miast na szlakach handlowych. Niestety, bardzo cigzka pod
wzgledem ekonomicznym byta woéwczas sytuacja ludno$ci wiejskiej: chtopi musieli bowiem odrabiaé
panszczyzne, czyli pracowaé za darmo na rzecz wiasciciela wsi i znajdujacych si¢ w niej dobr.
Sytuacja bytowa mieszkancow wsi zaczgta si¢ polepsza¢ dopiero pod koniec sredniowiecza (Kozak
1998; zobacz tez: Zdanowicz i in. 2017). Warunki zycia okresu feudalnego znalazly swoje
odzwierciedlenie w wysokosci ciata: mieszkancy wsi byli nizsi niz ludno$¢ miejska. Najwyzsze byty
Luprzywilejowane” grupy spotecznie i mieszkancy miast. Roznice wzroscie dochodzity $rednio do 3
cm (Rys. 4) (Kozak 1998).

wysokos$¢ ciata (cm)

B mg¢zczyzni w miastach = mezczyzni na wsiach
m kobiety w miastach I kobiety na wsiach
170 -

166 -
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154 -
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150 -

Rys. 4. Poréwnanie wysokosci ciata kobiet i mezczyzn zamieszkujacych miasta 1 wsie
w réznych fazach okresu feudalnego (za: Kozak 1998).

VI.

4. Podsumowanie

Na ziemiach polskich od neolitu do okresu feudalnego, czyli do XIX wieku, odnotowano
powigkszanie si¢ wysokosci ciala kobiet i m¢zezyzn (Rys. 5).

W neolicie pasterze, ktorych dieta oparta byta glownie na biatku zwierzgcym, byli $rednio
wyzsi od rolnikow, w przypadku ktorych w diecie dominowato biatko roslinne.

W okresie rzymskim zaczety sie poglebiac sie rdznice w wysokosci ciata pomiedzy kobietami
i mgzczyznami. Mgzczyzni osiggali wyzsze warto$ci badanej cechy niz kobiety, na co - obok
roéznic genetycznych - wplynely takze czynniki $rodowiskowe, zwigzane miedzy innymi
Z r6znicag w diecie.

W $redniowieczu zmniejszaja si¢ roéznice pomiedzy kobietami i m¢zczyznami w zakresie
wysokosci ciata. Wynikato to z faktu, iz kobiety zaczety spozywaé wigcej biatka pochodzenia
zwierzgcego niz to miato miejsce we wezesniejszych okresach historycznych.

W okresie feudalnym grupy z wyzszym statusem spoteczno-ekonomicznym (np. panowie
feudalni, arystokracja) byli $rednio wyzsi niz ubozsze warstwy spoteczne (np. chtopi).
Warunki zycia w miastach byly lepsze niz na wsiach, co przetozylo si¢ wowczas na przecigtnie
wyzsza wysoko$¢ ciata ludnoséci miejskiej niz mieszkancow wsi.
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Rys. 5. Poréwnanie zmian wysokosci ciata kobiet i mgzczyzn od neolitu do okresu feudalnego (za:
Kozak 1998; Krenz-Niedbata 2000; Piontek 2014).

5. Literatura

Armelagos GJ, Goodman A, Jacobs KH (1991) Population Growth during
a Period of Declining Health. Population and Environment, 13(1), 9-22.

Bloch M (1961) Feudal Society. University of Chicago Press. Chicago

Bochenek A, Reicher M (2009) Anatomia czlowieka. Tom 1. Panstwowy Zaktad Wydawnictw
Lekarskich, Warszawa.

Eshed V, Gopher A, Pinhasi R et al. (2010) Paleopathology and the Origin of Agriculture in the
Levant. American Journal of Physical Anthropology, 143, 121-133.

Goodman AH (1993) On the Interpretation of Health from Skeletal Remains. Current
Anthropology, 34(3), 281-288.

Jezierski A, Leszczynska C (2003) Historia gospodarcza Polski. Wydawnictwo Key Tekst,
Warszawa.

Kaczanowski P, Koztowski JK (1998) Najdawniejsze dzieje ziem polskich. Forga Oficyna
Wydawnicza, Krakow.

Kozak J (1998) Biologiczne skutki zréznicowania spotecznego populacji ludzkich
z terenu Polski w okresie feudalnym i przetomu industrialnego. Monografie Instytutu
Antropologii, Poznan.

Krenz-Niedbata M (2000) Biologiczne I kulturowe skutki neolityzacji w populacjach ludzkich na
ziemiach polskich. Monografie Instytutu Antropologii, Poznan.

Kurnatowski S (1963) Uwagi o ksztattowaniu si¢ stref zasiedlenia dorzecza Obry w czasie od
srodkowego okresu epoki bragzu do pdznego $redniowiecza. Cz. 1. Archeologia Polski.

Larsen CS (1981) Skeletal and Dental Adaptations to the Shift to Agriculture on the Georgia Coast.
Current Anthropology, 22(4), 422-423.

Larsen CS (2006) The Agricultural Revolution as Environmental Catastrophe: Implications for
Health and Lifestyle in the Holocene. Quaternary International, 150(1), 12-20.

Piontek J (2014) Ludnos¢ dorzecza Odry i Wisty od pdznej starozytno$ci do Sredniowiecza.
Warunki zycia i stan biologiczny. Monografie Instytutu Antropologii, Poznan.

West Ch (2013) Reforming the Feudal Revolution: Political and Social Transformation Between
Marne and Moselle, c. 800-c. 1100. Cambridge University Press, Cambridge.

102|Strona



Badania i Rozwdj Mtodych Naukowcoéw w Polsce

Zdanowicz M, Szofer A, Ozygar M i in. (2017) Ewolucja dlugosci zycia na ziemiach polskich: od
sredniowiecza do rewolucji przemystowej. Czes¢ 1. Sredniowiecze. Mtodzi Naukowcy, Poznan.

Strony internetowe:

Encyklopedia PWN (2017): https://encyklopedia.pwn.pl/haslo/feudalizm;3900623.html
(27.12.2017)

103|Strona



Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce

16. Zmiennos$¢ wysokosci ciala: od neolitu do wspolczesnosci.
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Streszczenie

Wysokos¢ ciata jest istotng zmienna biologiczna, modyfikowang przez wiele czynnikow
natury spoteczno-ekonomicznej, w tym zywienie. Wraz z przejsciem od gospodarki feudalnej do
kapitalistycznej nastgpity zmiany w diecie. Po uwlaszczeniu chtopoéw poprawiaty sie warunki zycia
ludnosci wiejskiej. Dominowa¢ zaczeta dieta bogata w biatko zwierzgce, co miato odzwierciedlenie
w trendzie wzrostowym w zakresie wysokosci ciata. W poczatkach industrializacji trend ten ulegt
wyhamowaniu ze wzgledu na naptyw do miast stosunkowo niskiej ludnos$ci wiejskiej. Ziemie polskie
pod zaborem pruskim, austriackim i rosyjskim réznity si¢ gospodarczo, co odbito si¢ w dynamice
zmian wysokosci ciata. Najbogatsze byly tereny zaboru pruskiego, zatem tam wla$nie mozna byto
znalez¢ najwyzsza ludno§¢ w poréwnaniu z ziemiami polskimi pod zaborem rosyjskim i austriackim.
Trend do zwigkszania sie wysokosci ciata obserwuje si¢ do dnia dzisiejszego, przy czym obecnie jest
on bardziej ustabilizowany.

1. Warunki zycia na ziemiach polskich po przejsciu od gospodarki feudalnej
do kapitalistycznej

Okres $redniowiecza na ziemiach polskich oraz w Europie zdominowany byl przez
zalezno$ci feudalne. Pod koniec XVIII, wraz z przejsciem od manufaktury do produkcji
przemystowej, nastepowato stopniowe wkraczanie gospodarki kapitalistycznej. Dzigki reform
agrarnym chtopi zostali uwtaszczeni, czyli otrzymali na wlasnos$¢ grunty rolne, zatem mogli uprawiac
ziemi¢ na swoje potrzeby (Kozak 1998; Zdanowicz i in. 2017). Zwigkszajaca si¢ produkcja rolna
i dynamiczny postep cywilizacyjny prowadzity do wzrostu jako$ci odzywiania i eliminowaty typowe
dla wczesniejszych epok historycznych okresy glodu. Coraz cze$ciej spozywano pokarm bogaty
W biatko, zastepujac tym samych diete oparta na duzej zawartosci weglowodandw. W miastach
Z czasem poprawialy si¢ rowniez warunki sanitarno-higieniczne, czego nastepstwem byl spadek
umieralno$ci, glownie niemowlat i matych dzieci, oraz wzrost dlugosci zycia (Liczbifska 2011,
2015). Wszystko to miato swoj udziat w pojawieniu si¢ trendu powigkszania si¢ wysokosci ciata
(Nowak 2011). Tendencja ta obserwowana jest rowniez i dzi$, przy czym tempo zmian jest bardziej
ustabilizowane ze wzgledu na lepsze i wyrownane warunki zycia, szczegolnie w krajach rozwinigtych
gospodarczo, oraz ze wzglgdu na wysycenie potencjatu genetycznego (Franco i in. 2016).

2. Opis zagadnienia

Tematem omawianym w tym opracowaniu sg zmiany wysokosci ciata od konca
$redniowiecza do czaséw wspotczesnych. Chcemy pokazaé, jak przemiany ekonomiczne i spoteczne
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wptynely na poprawe jakosci zycia ludnosci, co przetozylo si¢ na powigkszanie si¢ wysokosci ciata.
Do najwazniejszych czynnikdw wplywajacych na wysoko$¢ ciala naleza: jakos¢ i ilos¢ spozywanego
pokarmu. Populacje, w ktorych wystepowaty czeste niedostatki zywieniowe byly statystycznie nizsze
od tych, ktére nie zmagaty si¢ z brakiem zywnos$ci. Wedlug Nowaka, ,, ...w pewnym sensie wysokos¢
ciala staje sie miarg, ktora odzwierciedla wplyw bardzo wielu oddzialywan na egzystencje cztowieka
w czasach historycznych i pradziejach” (Nowak 2011). Wraz z przejsciem od feudalizmu do
gospodarki kapitalistycznej trend do zwigkszania si¢ wysokoSci ciatla stawal si¢ coraz bardziej
widoczny (Nowak 2011). Zjawisko to obserwujemy do dnia dzisiejszego (Franco i in. 2016).

3. Przeglad literatury

3.1 Reforma agrarna

Jak juz wspomniano na wstepie pracy, wraz ze zmianami w typie gospodarki nastgpito
zwigkszanie si¢ wysokosci ciata. Innymi stowy, ludzie stawali si¢ coraz wyzsi. Miala na to wplyw
poprawa tak jakosci zywienia, jak i higieny. Przeprowadzone w XIX wieku reformy agrarne miaty
swoje podstawy prawne. Dzigki mim chlopi nie musieli juz odrabia¢ panszczyzny, jak to miato
miejsce od czasow sredniowiecza, gdyz dostali grunty rolne na wiasno§¢ (Groniowski 1976). Pod
koniec XVIII wieku ziemie polskie znalazty si¢ pod trzema zaborami: pruskim, rosyjskim
i austriackim. R6znice gospodarcze na ziemiach polskich zagarnigtych przez zaborcoOw wptywaly na
tempo wdrazania reform agrarnych. Najszybciej i zarazem najdtuzej przeprowadzano je w zaborze
pruskim, potem w austriackim, a najp6zniej i jednocze$nie najszybciej — W rosyjskim (Czapla
i Liczbinska 2014).

3.2 Industrializacja

Industrializacja, zwana inaczej rewolucja przemystowsa, byta mocno powiazana z przejsciem
od gospodarki typowo rolnej i rzemie$lniczej do produkcji na skale przemystowa (Encyclopadia
Britannica 2017; Zdanowicz i in. 2017). Poczatki tych przemian miaty miejsce w Wielkiej Brytanii
pod koniec XV wieku. Procesy towarzyszace industrializacji zwiazane byty nie tylko z rozwojem
technologii, ale rOwniez ze zmianami spotecznymi (Encyclopadia Britannica 2017). W Polsce
glownymi osrodkami przemystowymi byla L6dZz i Warszawa (Zdanowicz i in. 2017). Ludno$é
wiejska, nie zwigzana juz zalezno$ciami feudalnymi, zaczg¢ta masowo migrowac¢ do miast. Pojawia
si¢ zatem pytanie: czy industrializacja byla faktycznie korzystna dla rozwoju biologicznego
czlowieka? W niniejszym opracowaniu sprobujemy na nie odpowiedzie¢. Jak podkresla Nowak
(2011), badacze mieli rézne poglady w tej kwestii. Hobsbawn (1957) na podstawie badan
antropometrycznych udowadnial, ze standard zycia robotnikoéw pogarszal si¢ wraz ze wzrostem
uprzemystowienia i urbanizacji. Natomiast Floud (1998) twierdzil, Zze warunki zycia o0sob
pracujacych w fabrykach polepszyty si¢ z czasem. Z jednej strony robotnicy musieli przez wiele
godzin ci¢zko pracowac¢ w fatalnych warunkach panujacych w zaktadach przemystowych, z drugiej
strony standard ich zycia oraz warunki sanitarne w miastach stopniowo si¢ poprawiaty. Masowo
migrujaca do miast za pracg ludnos$¢ wiejska byta — na skutek gorszych wowczas warunkéw zycia na
wsi polskiej — stosunkowo nizsza od mieszkancow miast, co w poczatkowym okresie industrializacji
prowadzito do zahamowania, a nawet i obnizania si¢, wysokosci ciata (Nowak 2011).

3.3 Czasy zaboréw ziem polskich (1795 - 1918)

W 1795 roku ziemie polskie zostaty ostatecznie podzielone pomiedzy trzech zaborcow:
Rosje, Austrie i Prusy. Kraje te byly w réznym stopniu rozwini¢te gospodarczo, co wyraznie
przetozyto si¢ na ekonomi¢ zajetych obszarow dwczesnej Polski. To z kolei wptyneto na roznice
W wysokosci ciala ludnosci. Mimo tych réznic, na ziemiach polskich pod trzema zaborami
obserwowano trend powigkszania si¢ wysokosci ciala w czasie (Czapla i Liczbinska 2014).
Najwigksza dynamike¢ zmian w wysokosci ciata odnotowano w zaborze pruskim, potem w Galicji
(zabor austriacki), a najmniejsza w zaborze rosyjskim. Bylo to zwigzane ze wspomnianymi juz
réznicami gospodarczymi na zajgtych przez zaborcow ziemiach polskich. Najbogatszym i najbardziej
rozwinigtym gospodarczo regionem byly tereny zaboru pruskiego, zwtaszcza Wielkopolska,
najgorzej natomiast pod wzgledem ekonomicznym wypadato Krélestwo Polskie, czyli ziemie zaboru
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rosyjskiego i Galicja, czyli zabdr austriacki. Wspomniane roéznice gospodarcze obejmowaty dochod
na mieszkanca (Rys. 1) oraz poziom rozwoju rolnictwa, w tym produkcje¢ trzody chlewnej (Rys. 2).
Zatem, im lepiej rozwiniety gospodarczo region, tym szybsza byla dynamika zmian w wysokosci
ciatla (Czapla i Liczbinska 2014; Nowak 2011).W odniesieniu do XIX i poczatkéw XX wieku
informacji o wysoko$ci cata dostarczaly karty badan mezczyzn, prowadzone przez komisje
poborowe. Wedtug badan Nowaka (2011), poborowi z zaboru pruskiego stawali si¢ coraz wyzsi, a to
ze wzgledu na coraz lepsza sytuacje gospodarcza, przektadajaca si¢ na poprawe ilosci i jakosci
pozywienia (Tab.1).

Tab.1. Zmiany wysokosci ciata poborowych w kohortach urodzeniowych.
Kohorta urodzenia Liczba osobnikoéw (N) Wysokos¢ ciata (cm)
1860-1870 961 165,49
1871-1880 1702 166,05
1881-1890 3223 166,48
1891-1895 4079 167,32
Zrédto: na podstawie Nowak 2011
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Rys. 1. Dochdd na mieszkanca na rok (w dolarach) na terenie zabordéw: austriackiego (Galicja),
rosyjskiego (Krolestwo Polskie) i pruskiego na poczatku XX wieku (za: Lukasiewicz 1988)
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Rys. 2. Produkcja trzody chlewnej (w kg/1000 oso6b) w zaborze austriackim, rosyjskim
i pruskim w XIX i na poczatku XX wieku (za: Lukasiewicz 1988).
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Kopczynski (2006) badat wysokos¢ ciata poborowych pochodzacych z terenow Krolestwa
Polskiego (zabor rosyjski). Rowniez na ziemiach zaboru rosyjskiego poborowi stawali si¢ coraz
wyzsi, a réznice pomiedzy mieszkancami miast i wsi zacieraty si¢ w czasie (Rys.3). Jednak dynamika
tych zmian byta wolniejsza niz w zaborze pruskim. Galicja natomiast plasowata si¢ posrednio pod
wzgledem wysokosci ciata poborowych (Kopczynski 2006). Poréwnanie $redniej wysokosci ciata
poborowych z trzech terenéw porozbiorowych przedstawia rysunek 4. Generalnie rzecz biorac,
mieszkancy miast byli stosunkowo wyzsi od ludnos$ci wiejskiej (Nowak 2011).
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Rys. 3. Zmiany w wysoko$ci ciata poborowych z terenow Krolestwa Polskiego w latach 1876-1913
(za: Kopczynski 2006).
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Rys. 4. Zmiany w wysoko$ci ciata poborowych z terendw porozbiorowych (za: Nowak 2011).

3.4 Zmiany wysokosci ciata wspotczes$nie

Wspolczesnie jestesmy rowniez swiadkami powiekszania si¢ wysokoS$ci ciata w populacjach
ludzkich. Franco i wspotpracownicy (2016) zwrocit uwage, ze na przestrzeni 100 lat (pomiedzy 1896
i 1996) $rednia wysoko$¢ ciata kobiet i mezczyzn zwiekszyla sie o okoto 10 cm. W roku 1896
wysoko$¢ kobiet i mezczyzn zawierala sie w przedziale odpowiednio: 141-160 cm i 155-170 cm, za$
w roku 1996 wysoko$¢ ciata kobiet oscylowala pomiedzy 150 i 170 cm, za$§ mezczyzn — 160 i 182
cm (Franco i in. 2016). Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) donosi, Ze spoteczenstwa stajg sig
coraz wyzsze (Www.who.int/en/) (Rys.5).

107|Strona



Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce

—__—~ — Netheriands

= Germany
180 cm

= France

175 cm

170 em

165 cm

160 cm
1810 1820 1840 1860 1880 1900 1920 1940 1960 1980

Rys. 5. Zmiana $redniej wysokosci ciata w latach 1810-1980 (www.who.int/en/).

Zgodnie z danymi Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO), do najwyzszych na $wiecie
zalicza si¢ Amerykan6éw i Europejczykoéw (www.who.int/en/) (Rys. 6). W Europie wida¢ duza
zmienno$¢ w zakresie wysokosci ciata. Zgodnie z danymi WHO za rok 2015, mieszkancy takich
krajow, jak: Belgia, Holandia i Luksemburg oraz panstw utworzonych z bytej Jugostawii (Chorwacja,
Czarnogodra, Bosnia, Hercegowina) charakteryzujg si¢ najwyzszymi srednimi warto$ciami wysokosci
ciata, opiewajacymi na powyzej 182 cm. Z kolei mieszkancy niektorych panstw bytego bloku
socjalistycznego oraz potudniowej Europy sa najnizszymi obywatelami Starego Kontynentu, a ich
wysoko$¢ wynosi §rednio ponizej 177cm (Rys. 7, Rys. 8).
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Rys. 6. Srednia wysokos¢ ciala mieszkancow $wiata w roku 2015 (na podstawie: www.who.int/en/)
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Rys. 7. Srednia wysoko$¢ ciala mieszkancow Europy w roku 2015 (za: www.who.int/en/).
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Rys. 8. Wysoko$¢ ciata mieszkancow wybranych panstw europejskich w roku 2015
z uwzglednieniem plci (na podstawie: www.who.int/en/).

Z danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (www.who.int/en/) wynika, iz trend powigkszania
si¢ wysokoéci ciata, tak w Europie jak i na swiece, stopniowo stabilizuje si¢, co moze oznaczal
ogolnoswiatowe poprawienie jakosci zycia. Zmniejsza si¢ ponadto réznica miedzy wysokoscig ciata
kobiet i mezczyzn. Stosunkowo duza wysokos$¢ ciata Europejczykoéw i Amerykanow moze byé
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spowodowana zdecydowanie wyzszym udziatem biatka zwierzecego w ich diecie w poréwnaniu na
przyktad z dietg mieszkancow Azji. W przypadku tych ostatnich w diecie przewazaja warzywa
i owoce. Nalezy takze zwroci¢ uwage na zacieranie si¢ roznic w wysokosci ciata ze wzgledu na status
spoleczno-ekonomiczny, co wida¢ doskonale w krajach rozwinig¢tych ekonomicznie. Wskazuje to na
wyréwnanie si¢ standardow zyciowych rozwinietych gospodarczo czesci $wiata.

4. Podsumowanie

l. W okresie od przemian agrarnych w XIX wieku do wspoétczesnosci zauwazono trend
zwigkszania si¢ wysokosci ciata.
1. Powigkszanie si¢ wysokosci ciala od rewolucji agrarnej zwigzane bylo
Z poprawg jakos$ci zycia ludno$ci, zwlaszcza mieszkancow wsi.
I1. W poczatkowym okresie industrializacji trend wzrostowy ulegt wyhamowaniu na skutek
naptywu do miast stosunkowo niskiej ludnos$ci wiejskiej.
V. Ziemie polskie pod trzema zaborami réznity si¢ pod wzgledem rozwoju gospodarczego, co
przetozyto sie na roznice w wysokosci ciata: mieszkancy najlepiej rozwinigtego gospodarczo
zaboru pruskiego byli najwyzsi.

V. W XIX i na poczatku XX wieku zacieraly si¢ stopniowo rdznice w wysokosci ciata
pomigdzy mieszkancami wsi i miast.
VI. Obecnie wcigz utrzymuje sie trend do powigkszania si¢ wysokosci ciata, przy czym jego

tempo jest bardziej ustabilizowane niz we wczeéniejszych okresach. Zwigzane jest to z
poprawa jako$ci zycia i zacieraniem si¢ réznic spoteczno-ekonomicznych, szczegdlnie w
krajach rozwinietych gospodarczo.
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Streszczenie

Zdrowe niemowle rodzi si¢ wyposazone w potencjal zapewniajacy rozwdj umiejetnosci
spotecznych, ktére pozwolg mu na dostrajanie si¢ do stanow emocjonalnych innych oséb. Dzieje si¢
to w trakcie dtugiego procesu, ktoéry ma poczatek w pierwszych godzinach zycia, i prowadzi najpierw
przez umiejetnos¢ odpowiedzi na pole uwagi oferowane przez dorostego (RJA — responding to joint
attention) i nieco pdzniej przez samodzielne inicjowanie tej przestrzeni (IJA — initiating joint
attention). Kolejnym etapem rozwoju jest uzywanie coraz wigkszej liczby wokalizacji i stow, aby
w drugim roku zycia zacza¢ budowaé pierwsze dwuwyrazowe zdania. Natomiast u dzieci
zagrozonych zaburzeniami ze spektrum autyzmu proces ten przebiega inaczej. Doswiadczaja one
bowiem trudnosci z odpowiedzig 1 inicjowaniem wspdlnego pola uwagi, ktore jak si¢ uwaza jest
podstawa budowania relacji interpersonalnych. Artykul opisuje rozwoj tej umiejetnosci oraz jej
powiazanie z nabywaniem kompetencji spotecznych i komunikacyjnych u dzieci rozwijajacych si¢
neurotypowo oraz z zaburzeniami ze spektrum autyzmu.

1. Wstep

Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne w 2013 roku podato definicj¢ spektrum
zaburzen autystycznych. Zgodnie z nig jest to kompleks zaburzen komunikacji oraz interakcji
spotecznych, ktorym towarzyszg powtarzajace si¢ stereotypowe wzorce zachowania (Murza 2016).
Problem ten dotyczy 1 na 68 dzieci w Stanach Zjednoczonych i zdaje si¢ mie¢ tendencj¢ rosnacg
(Elsabbagh i in 2012; Murza 2016). W populacji dzieci w drugim roku zycia zagrozonych
zaburzeniami ze spektrum autyzmu zauwaza si¢ nastepujace dysfunkcje: cigzkie lub S$rednie
opoOznienie rozwoju umiejetnosci jezykowych, ograniczong reakcje na imie, brak gestu wskazywania,
opozniong zabawe symboliczng oraz ograniczone/zaburzone pole wspolnej uwagi (Chawarska i in.
2007). U pewnej grupy dzieci dotknigtych tym zaburzeniem rozwojowym dochodzi w drugim roku
zycia do regresu umiejetnosci jezykowych oraz wycofania sie z relacji spotecznych. Niemal
wszystkie dzieci, ktore doswiadczyly tego wzorca rozwoju nie operowaly jeszcze fraza (zdaniem
zbudowanych przynajmniej z dwoch stow, w tym jednego czasownika). Zjawisko to jest
charakterystyczne dla zaburzen ze spektrum autyzmu (Lord i in. 2004; Luyster i in. 2005).

2. Opis zagadnienia

W pracy podjeto si¢ przyblizenia zalezno$ci pomig¢dzy zdolnosciami operowania uwaga we
wspolnym polu w pierwszych latach zycia, a rozwojem umiej¢tnosci spotecznych oraz nabywaniem
jezyka.

Zdolno$¢ do angazowania swojej uwagi w relacje z innymi odgrywa znaczacg role
W rozwoju dziecka. Umiejetno$¢ dzielenia swojego punktu widzenia z drugg osobg, umiejetnosé
umystowego rozpoznawania przekonan i emocji im towarzyszacych oraz odbidr i interpretowanie
wskazowek towarzyszacych spojrzeniu, mimice, postawie ciata czy wypowiedzi nalezg do tych
szeroko rozumianych zdolno$ci spotecznych. U ich podstaw lezg nabywane w toku rozwoju, tak
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charakterystyczne dla naszego gatunku, predyspozycje do budowania wspdlnego pola uwagi i relacji
w nim (Mundy i in. 2016). Zaburzenie w koordynacji uwagi jest jednym z najwcze$niejszych
objawdw autyzmu.

3. Przeglad literatury

3.1 Rozwdj wspolnego pola uwagi, a umiejetnosci spoteczne i rozwo] mowy u dzieci
rozwijajacych si¢ neurotypowo

Niemowle od pierwszych chwil Zycia jest niejako ,,umieszczone” w stosunku interakcji
z rodzicami. Ta niezwykle intensywna emocjonalnie relacja, w przypadku dziecka rozwijajacego si¢
neurotypowo, skutkuje nabywaniem zdolnosci spolecznych i komunikacyjnych. W pierwszych
miesigcach zaangazowanie to ma charakter diady, ale juz od okoto drugiego poétrocza zaczyna si¢
zmienia¢ charakter tych relacji. Obecnie uwaza si¢, ze dziecko nabywa umiej¢tnos¢ odpowiedzi na
inicjatywe wspdlnego pola uwagi (RJA responding to joint attention) miedzy drugim, a dwunastym
miesigcem. Jest ona zwigzana z tak zwanym ogladaniem, przetwarzaniem twarzy (face processing).
W trakcie tej aktywnos$ci niemowleta neurotypowe dtuzej zatrzymuja swoj wzrok na tych elementach
twarzy dorostego, ktore dostarczaja najwiecej informacji, jak oczy i usta. Gdy opiekun méwi do
dziecka zaczyna ono dostosowywac swoja reakcje do charakteru wypowiedzi. Mozna przyjac, ze
ogladanie twarzy jest pierwszym krokiem do zdobycia umiej¢tnosci koordynowania uwagi w triadzie.
Dotyczy to zwlaszcza tego aspektu uwagi, ktory stymuluje niemowlg do nabywania i doskonalenia
kompetencji zwigzanych z funkcjonowaniem spotecznym (Shic i in. 2014; Mundy i in. 2016).

Kolejnym etapem w rozwoju zdobywanym az do konca pierwszego roku zycia jest
umiejetno$¢ koordynowania uwagi pomig¢dzy partnerem a przedmiotem odniesienia (Bakeman
i Adamson 1984). Pozwala to na dalsze jej doskonalenie i przenoszenie z przedmiotu na partnera
interakcji. Oczywiscie umiejetnosé ta przebiega przy duzym wspotudziale opieckuna, ktorzy przez
swoje emocjonalne zaangazowanie niejako buduja pomost utatwiajacy dziecku poszerzanie zakresu
uwagi i jej transfer raz na przedmiot zainteresowania, np. pitke, a raz na osobg¢ dorosta (Siller; Sigman
2008). Ponadto jesli opiekun wiacza do tych aktywnosci komunikaty stowne dostarcza przestrzeni,
w ktorej mozliwe jest poznawanie zasobdw jezyka etnicznego. Wraz z rozwojem pola uwagi wzrasta
$swiadomos¢ spoteczna dziecka. Zaczyna ono dostrzega¢ w dorostym partnera w akcie komunikacji.
Pojawia si¢ coraz bogatsza gestykulacja, wskazywanie, pierwsze wokalizacje i w koncu stowa, ktore
stopniowo zastepuja gestykulacje (Meindl 2011).

Okoto dziewiatego, dziesigtego miesigca zycia dzieci zaczynajg uzywac gestu wskazywania
oraz wykazujg umiejetnos¢ operowania swoim spojrzeniem w celu zwrdcenia uwagi drugiej osoby
na przedmiot lub zdarzenie w polu widzenia. Mozna zatem przyjaé, ze nabyly umiejetnosé
inicjowania wspolnego pola (IJA initiating joint attention), a zatem zaczety by¢ strong aktywng
w aktach komunikacji. Ta umiejetnos¢ w zakresie koordynowania uwagi stuzy wymianie informacji
i doswiadczen jeszcze przed rozwojem mowy czynnej (Mundy 2017). Gest wskazywania jest gestem
prelingwalnym. Jesli nastepuje po nim adekwatna odpowiedz dorostego, to znaczy nazywa on
przedmiot, ktory wskazuje dziecko, skutkuje to coraz czestszym uzywaniem tego gestu oraz
spontanicznym wiaczaniem wokalizacji do aktu komunikacji. Biorac pod uwage, iz dziecko moze
naby¢ umiejetnoscei jezykowe jedynie wtedy, kiedy otoczone jest osobami moéwigcymi, powyzsza
sytuacja ma istotne znaczenie dla rozwoju umiejetnosci spotecznych. Istnieje duza korelacja migdzy
pojawieniem si¢ gestu wskazywania, a nastepujacym po nim rozkwitem mowy. Okazuje si¢, ze dzieci,
ktoére uzywaty go czgsto, w pdzniejszym wieku operowaty wigkszym zasobem stow. Odwrotno$¢ tej
zasady znalazla potwierdzenie takze w przypadku dzieci autystycznych. Im rzadziej dzieci uzywaly
gestykulacji tym stabszy byt rozwdj jezyka. Nalezy podkresli¢ ich prymarno$¢ w stosunku do mowy
oraz fakt, ze zawsze towarzysza wypowiedzi (Ozcaliskan i in. 2016).

Pierwszy rok zycia dziecka obfituje w bogate i dynamiczne do$wiadczenia zachodzace
W obszarze nabywania umiejetnosci koordynowania uwagi we wspolnym polu. Aktywno$¢ ta zdaje
si¢ ktas¢ istotne fundamenty pod przyszty rozwdj sfery spoteczno-poznawczej, ktorej czescia jest
zdolno$¢ komunikowania si¢ z przedstawicielami swojego gatunku. Aby dziecko mogto odniesé¢
sukces w tym zakresie konieczne jest srodowisko, ktore w pierwszej kolejnosci bedzie zapewniato
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bodzce stymulujace ten typ uwagi. Wigkszos$¢ ludzkich interakcji moze si¢ odby¢ dzigki zdolnosci
mentalnego wyodrebnienia jakiej$ wspdlnej ramy odniesienia, a potem dzieleniu informacji, ktore
W niej zachodzg. Nie sposob wigc przeceni¢ wagi tej umiejetnosci dla rozwoju dziecka (Mundy 2016).

3.2 Rozwdj wspdlnego pola uwagi, a umiej¢tnosci spoteczne i rozwdj mowy u dzieci z
zaburzeniami ze spektrum autyzmu

Wicekszo$¢ dzieci okoto 18 miesiaca zycia operuje juz znacznym slownikiem czynnym, cO
przyjmowane jest niezwykle entuzjastycznie przez ich najblizsze otoczenie. Nie wszystkie jednak
zdobywaja ten kamien milowy w tym samym czasie. Niemniej jednak nawet dzieci uwazane za
opoznione w tym obszarze powinny do 2 roku zycia poczyni¢ jakiekolwiek postepy. Zdobycie tej
umiejetnosci oznacza zwykle iz dziecko jest na drodze do adekwatnego rozwoju mowy i jezyka.
Natomiast odwrotna sytuacja rodzi zapytanie kiedy i czy w ogoble bedzie mozliwe nabycie jezyka
W wystarczajacym zakresie.

Rozwoj wspolnej uwagi u dzieci z zaburzeniami ze spektrum autyzmu przebiega
W odmienny sposob. Juz dzieci w wieku szeSciu, o§miu miesi¢cy maja trudnosci w odpowiedzi na
wspolne pole uwagi oferowane im przez opickuna, tym samym maja ograniczong mozliwos¢
praktykowania interakcji oraz dzielenia do§wiadczen w takiej relacji. Obserwuje si¢ u nich gorsze
umiejetnosci w zakresie obserwowania twarzy bliskich osob. Niemowlgta zagrozone spektrum krocej
i mniej chetnie patrzg na twarz opiekuna, a jesli juz to robig to przywiazuja mniej uwagi do
elementow, ktore niosa najwiecej informacji (oczy, usta). Zauwazono takze, ze utrzymanie skupienia
tych dzieci na sobie wymaga wigcej wysitku ze strony opiekuna (Shic i in. 2014). Sposobnos$¢ bycia
uczestnikiem interakcji z dorostym przyczynia si¢ do wzmacniania pamigci roboczej, nauki
dostrzegania perspektywy i1 punktu widzenia innych osob. Dziecko ma mozliwo$¢ nauki
odczytywania emocji i dostrajania si¢ do nich oraz obserwowania i nazywania zjawisk zachodzacych
w otoczeniu. Brak tych dos$wiadczen wptywa negatywnie na rozwoj umiejetnosci spotecznych
(Charman 2003, Shumway i Wetherby 2009, Mundy 2017). Czg¢sto nie dochodzi do wartoéciowe;j
interakcji migdzy opiekunem a dzieckiem. Dzieci zachowuja si¢ jakby nie byty Swiadome obecnosci
dorostego lub nawet jg odrzucaty (Bottema-Beutel i in. 2014). Moze to powodowa¢ zaburzenia wigzi
i wycofanie si¢ rodzica z relacji. Szczegdlnie gdy nie rozumie istoty problemu i nie potrafi poradzié
sobie z brakiem adekwatnej reakcji emocjonalnej z strony podopiecznego. Sytuacja ta dodatkowo
komplikuje wzajemne relacje i obniza szans¢ na prawidlowy rozwdj spoteczny dziecka.

Na tym etapie, w pierwszym roku zycia trudno jednoznacznie stwierdzié, czy opisywane
symptomy, w kazdym przypadku oznaczaja zaburzenie o typie autystycznym. Podobne objawy
mozna takze zaobserwowac u dzieci z op6znieniem rozwoju mowy na tle innych przyczyn. Jednak
wraz z uplywem czasu, w drugim roku zycia, obserwowane dotad cechy zaczynaja jednoznacznie
wpisywac si¢ w obraz zaburzen ze spektrum. Te zauwazone w pierwszym roku czesto nasilaja sig,
przy czym szczegolnie utrudnione jest inicjowanie pola uwagi (IJA). Dzieci wykazujace cechy
autystyczne zaczynajg istotnie rézni¢ si¢ od tych z opodznieniem rozwoju. Te drugie poszukujg
mozliwo$ci komunikacji z dorostymi i rowie$nikami. Natomiast w przypadku dzieci ze spektrum na
pierwszy plan wysuwa si¢ brak lub nieliczne sytuacje gdy dziecko inicjuje wspdlne pole uwagi,
a takze staba ekspresja twarzy, ograniczony kontakt wzrokowy, stabe zainteresowanie kontaktami
z rowiesnikami, brak zabaw nasladowczych oraz brak gestu wskazywania, jako gestu prelingwalnego.

Istnieje pewna liczba dzieci, u ktorych, po okresie wzglednie prawidlowego rozwoju
dochodzi do utraty nabytych wczes$niej umiejetnosci jezykowych oraz wycofania si¢ z relacji
spotecznych. Ten scenariusz rozwojowy zdarza si¢ w wigkszosci przypadkoéw migdzy 18, a 24
miesigcem zycia, a czestotliwo$¢ wystepowania szachuje si¢ na okoto 20-33% wszystkich
przypadkéw autyzmu (Luyster i in. 2005). Rodzice tych dzieci twierdza, ze do pewnego momentu
rozwijaly si¢ one normalnie. Jednak w niektorych przypadkach analiza dostarczonych przez nich
nagran z archiwow domowych potwierdza, ze nie zawsze to co rodzice okreslajg prawidlowym
rozwojem jest nim rzeczywiscie. Jesli chodzi o rozwdj ruchowy to jest on oczywiscie prawidlowy,
ale rozwoj jezyka rézni si¢ od rozwoju dzieci zdrowych. Dzieci te przed regresja nabywaja
umiejetnos¢ adekwatnego operowania kilkoma slowami (glownie rzeczownikami) lub tylko
wyrazami dzwigkonasladowczymi. W zaledwie pojedynczych przypadkach pojawia si¢ zdanie
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zbudowane przynajmniej z dwoch stow. U wielu wystepuje kilka naprzemiennych epizodow regresji
mowy i odzyskiwania jej. Utrata nabytych slow i relacji spotecznych jest charakterystyczna dla dzieci,
ktore w pdzniejszym czasie sg zdiagnozowane jako dzieci autystyczne. Dodatkowo zanika
komunikacja niewerbalna, umiejetno$¢ nawigzywania i pootrzymywania aktywnosci we wspolnym
polu, reagowanie na imi¢, zabawy nasladowcze oraz w udawanie. Podobny wzorzec nie jest obecny
w zadnej innej grupie zaburzen rozwojowych. Zdarza si¢ takze, ze zjawisko to wystgpuje po okresie
braku postepow lub swoistej stagnacji w rozwoju jezyka. Niemal zawsze towarzyszy mu jednoczesne
wycofanie si¢ z relacji spotecznych. Sporadycznie odnotowuje si¢ utrat¢ umiejetnosci jezykowych
u dzieci, ktore postugiwaty si¢ adekwatnie fraza zbudowana przynajmniej z dwoch stow (w tym
jednego czasownika). Generalnie rozwdj mowy czynnej roézni si¢ znaczaco od rozwoju dzieci
neurotypowych. U wielu dzieci po réznym okresie dochodzi do odzyskania utraconych funkcji
jezykowych i dalszego ich rozwoju (Lord i in. 2004; Luyster i in. 2005).

Wiekszo$¢ dzieci ze spektrum zaburzen autystycznych w drugim roku zycia nie kieruje
swoich wokalizacji do innych, nie probuja takze kompensowac brakow jezyka czynnego poprzez akty
komunikacji niewerbalnej, takich jak spojrzenie czy gesty. Typowe dla nich jest nie dzielenie si¢
swoimi emocjami z bliskimi, nie podazanie za wskazowkami, ani werbalnymi, ani niewerbalnymi
oraz brak reakcji na imi¢. Ponadto przedmioty wykorzystywane sa w sposoéb manipulacyjny, a dzieci
czgsto skupiaja si¢ na ich detalach i wrazeniach sensorycznych, ktorych moga dostarczy¢. Trzeci rok
zycia niesie ze sobg pewien rozwdj jezyka, pojawia si¢ wigcej nowych stdw oraz nietypowe jego
elementy jak echolalie oraz uzywanie niezwyczajnej intonacji. W dalszym ciggu gest wskazywania
pojawia si¢ okazjonalnie, niemal wcale jako inicjujacy wspdlne pole uwagi (IJA), czesciej jako
wywolany przez opiekuna. W trzecim roku zycia poprawia si¢ jako$¢ uczestniczenia we wspolnym
polu, ale tym zapoczatkowanym przez druga osobe¢ (RJA).W dalszym ciggu uposledzona jest zabawa
w udawanie, wcielanie si¢ w role oraz umiejetno$¢ wezuwania si¢ w stany emocjonalne innych osob.
Jak twierdza badacze wszystkie osoby autystyczne, niezaleznie od wieku w mniejszym badz
wigkszym stopniu, doswiadczaja swoistych trudno$ci na polu pewnego mentalnego dostrajanie si¢ do
stanow psychicznych innych osob. Poniewaz sytuacja ta prowadzi do licznych niepowodzen
w relacjach spotecznych wielu z nich tworzy ztozone strategie ich odczytywania. Oczywiscie
wszystkie te objawy roznig si¢ w swoim nasileniu u poszczegolnych jednostek (Chowarska i in. 2007;
Brezis i in. 2017). Zaleza one, jak to w spektrum, od stopnia nasilenia cech autystycznych, wiernosci
w prowadzonej terapii oraz innych wspottowarzyszacych zaburzen.

4. Podsumowanie

Pomimo tego, iz autyzm nie jest w zasadzie zaburzeniem jezykowym, czy zaburzeniem
W nabywaniu jezyka to symptomem, ktory niepokoi rodzicow jest wlasnie brak pierwszych stow
(Herlihy i in. 2013). Wedtug szacunkowych danych okoto 30% dzieci z zaburzeniami ze spektrum
autyzmu nie rozwija w ogole mowy i pozostaja niekomunikujace si¢ przez reszte zycia (Billstedt i in.
2007). Inne natomiast korzystaja z komunikacji alternatywnej. Ale bez wzgledu na rozwoj
umiejetnosei jezykowych poszczegdlnych osob to wiasnie ta zdolno$¢ do spontanicznego dzielenia
si¢ doswiadczeniami stanowi sedno problemu. Mozna zatem zalozy¢, ze o ile brak rozwoju mowy
jest koncowym efektem, to u podstaw lezy niepowodzenie w inicjowaniu i podtrzymaniu wspolnej
uwagi. Zdrowe dziecko przychodzi na $wiat wyposazone w repertuar ,,mechanizmow”, ktore
pozwalaja mu na prawidlowy rozwdj wszystkich sfer rozwojowych. W tym repertuarze miesci si¢
umiejetnos¢ niemal automatycznego wzrokowego orientowania si¢ na twarz oraz stuchowego
wylapywania dzwickéw mowy z otoczenia. Umiej¢tnos¢ przenoszenia wzroku z obiektu na obiekt
pojawia si¢ w czwartym miesigcu zycia (Shic i in. 2014; Atkinson i Braddick 2012). Jesli te
automatyzmy dzialaja sprawnie to juz od pierwszych godzin zycia dziecko staje si¢ uczestnikiem
interakcji miedzyludzkich, aby potem rozwing¢ umiejetnosci spoteczne, ktore pozwalajg mu sprawnie
komunikowa¢ si¢ ré6znymi drogami. Lecz kiedy ich dziatanie zawodzi dochodzi do catosciowych
zaburzen rozwoju, a w tym zaburzen ze spektrum autyzmu.

Zagadnieniu rozwoju sfery spotecznej poruszonemu w artykule towarzyszy wiele kwestii,
ktére wymagaja badawczego podejscia. Odpowiedzi na pytania dlaczego niektore dzieci
doswiadczajg regresu umiejetnosci spotecznych i jezykowych i dlaczego dzieje si¢ to wlasnie w tym
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szczegblnym czasie, kiedy sg juz na progu budowania fraz j¢zykowych, wciagz nie s3 poznane. By¢
moze nie ma jednej przyczyny, tak jak nie ma jednego autyzmu, a wladnie stowo spektrum jest tym
najbardziej oddajacym istote problemu.
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18. Plagiocefalia (uloZzeniowa) — problem kosmetyczny, czy wczesny marker
podwyzszonego ryzyka wystapienia zaburzen rozwojowych? Przeglad
literatury.
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opo6zniony rozwoj psychoruchowy, skosnogtowie

Streszczenie

Asymetria niemowlgca oznacza kilka réznych stanow, mi¢dzy innymi takie utozenie ciata,
ktore prezentuje kompleks dwoch zmiennych: ograniczenia rotacji glowy oraz skrzywienia tutowia.
Termin ten takze jest uzywany w sytuacji kiedy dziecko prezentuje wzorzec ruchowy, w ktérym np.
widoczny jest bogatszy repertuar ruchow jednej strony ciata. Taka sytuacja czesto okreslana jest jako
asymetria czynno$ciowa, w odrdéznieniu od wczesniejszej asymetrii ulozeniowej. U niemowlgcia
moga by¢ takze widoczne roéznice anatomiczne, albo dysproporcje w budowie ciata. Najczestsza tego
typu ,.,przypadtos$cia” jest plagiocefalia (ang. deforamational plagiocephaly), czyli deformacja
ksztaltu glowy niemowlecia. Sptaszczenie potylicy po jednej stronie jest szczegodlnie skorelowane
z pierwszym typem asymetrii, w ktorej dziecko przyjmuje wyraznie wyrazong preferencje
ulozeniowa. Jak wynika z literatury naukowej owa konieczno$¢ utrzymania glowy na jednym
z bokéw moze mie¢ istotny wptyw na deformacje czaszki i dalszy rozwdj dziecka.

Opierajac si¢ na badanach naukowych mozna stwierdzi¢, ze niemowleta u ktoérych
zaobserwowano deformacje glowy w wczesnym dziecinstwie sg w grupie dzieci zagrozonych
dysharmonijnym rozwojem. Wiele z nich w podzniejszym wieku korzystato takze z terapii
logopedycznej lub innych form wspomagania rozwoju. Nasuwa si¢ zatem przypuszczenie, ze
plagiocefalia nie jest tylko blahym problemem estetycznym, ale moze stanowi¢ wczesny marker
zaburzen rozwojowych.

1. Wstep

Termin plagiocefalia oznacza asymetryczne sptaszczenie potylicy czgsto z pojawiajacym si¢
uwypukleniem czota po tej samej stronie oraz potylicy po przeciwleglej. Przyczynami tego rodzaju
deformacji moze by¢ przedwczesne zarastanie jednego lub wigcej szwow czaszkowych, albo
ulozenie plodowe, kiedy glowa dziecka opiera si¢ na przyktad o kosci miednicy matki. Jednak
w wigkszosci przypadkow jest to spowodowane wystepujacym po urodzeniu utrzymywaniem gtowy
w rotacji do jednego boku (Collett i in. 2005; Collett i in. 2011; Speltz i in. 2010) Plagiocefalia jest
skorelowana z wystgpowaniem nabytego krgczu szyi (Miller i Clarren 2000). Ta ostatnia przyczyna
w rozumieniu fizjoterapeuty neurorozwojowego oznacza wtasnie asymetri¢ utozeniows.

Zgodnie z doniesieniami naukowymi w ostatnich dwoch dziesigcioleciach znaczaco wzrosta
czestotliwos¢ wystepowania deformacji gldéwki u niemowlat. Jest to zwigzane z powszechnym
sposobem uktadania dzieci do spania na plecach, co jest promowane w celu przeciwdziatania nagtej
$mierci t6zeczkowej niemowlat (ang. SIDS, sudden infant death syndrome). Kampania ,,Back to
Sleep” poczatkowo wprowadzona w Stanach Zjednoczonych stopniowo objeta swoim zasiggiem
wigkszo$¢ krajow Swiata. Niezaprzeczalnie odniosta ogromny sukces, gdyz liczba przypadkéw SIDS
zmniejszyta si¢ nawet o 50%. Jednak w dalszym ciagu kazdego roku okoto 3500 niemowlat w USA
umiera podczas snhu. Zatem konieczne jest promowanie bezpiecznego sposobu spania. W celu
profilaktyki plagiocefalii oraz zapewnienia prawidlowego rozwoju nalezy zadbaé, aby dziecko,
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w czasie kiedy nie $pi, sp¢dzato odpowiednig ilo$¢ czasu na brzuszku (ang. tummy time) (Ditthakasem
i Kolar 2017; Looman i Flannery 2012; American Academy of Pediatrics 2016).

W pracy podjeto si¢ przegladu literatury na temat wystepowania zaburzen wieku
rozwojowego (rozwoju motoryki, mowy i funkcji poznawczych) u dzieci dotknigtych deformacja
czaszki z powodu asymetrii ulozeniowej oraz przedwczesnego zarastania szwow czaszkowych.

2. Opis zagadnienia

Sytuacja, w ktorej niemowle utrzymuje glowe w rotacji do jednej strony przez okoto trzy
czwarte czasu obserwacji nosi nazwe preferencji utozeniowej. W takim przypadku aktywny ruch
rotacji glowy do strony przeciwnej czgsto jest utrudniony, natomiast pasywny moze by¢ ograniczony.
Czgsto u podstaw tej dysfunkcji moze leze¢ obnizona zdolno$¢ niemowlecia do utrzymania stabilnej
pozycji lezacej na plecach. W pierwszych miesigcach zycia niesie ona ryzyko wystgpienia nie tylko
plagiocefalii, ale takze nabytego krgczu szyjnego, ktory jesli nie jest poddany fizjoterapii moze
zaktoci¢ harmonijny rozwoj. Dzieci te zdajg si¢ by¢ w grupie ryzyka, w ktorej wystapity inne
problemy rozwojowe jak: zaburzenia mowy lub nieharmonijny rozwdj psychoruchowy,
z uwzglgdnieniem zaburzen w obrgbie motoryki duzej i sfery poznawczej. Towarzyszy jej
funkcjonalny brak rownowagi w dzialaniu mi¢éni szyi, nietypowe zmiany napi¢cia mi¢sniowego 0raz
poziomu aktywno$¢. Dodatkowo rodzice doswiadczaja niepowodzen w prawidlowym
pozycjonowaniu glowy niemowlecia, przez co czuja si¢ zmuszeni wprowadza¢ zmiany w najblizszym
otoczeniu, tak aby byto ono stymulowane do odwracania glowy w drugg strong (Hutchison i in. 2009;
Boere-Boonekamp i Linden-Kuiper 2001; Ditthakasem i Kolar 2013).

Niestety nie dysponujemy danymi z badan, ktére bylyby przeprowadzone w Polsce, wiec
skala tego problemu w naszym kraju nie jest znana. Natomiast badania holenderskie uzyskane w 2001
roku ujawnity czgstotliwo$¢ wystgpowania preferencji utozeniowej na 8§,2%, a plagiocefalii na 9,9
% dzieci w wieku do 6 miesigcy. Jednak jak pokazujg dane z Kanady zjawisko to zdaje si¢ mieé¢
tendencj¢ rosngcg. Opierajac si¢ na badaniach z 2013 roku czgstotliwo$¢ wystepowania deformacji
wynosi 46,6 % (Boere-Boonekamp i Linden-Kuiper 2001; Mawji i in. 2013).

Deformacja glowy dziecka jest dla jego najblizszych zrédlem niepokoju dotyczacego
dalszego rozwoju a takze pdzniejszego wygladu. Jesli wezmiemy pod uwage powazng plagiocefalie
przebiegajaca z uwypukleniem czota, obnizeniem ucha i dysfunkcjami stawu skroniowo-
zuchwowego, to obawy rodzicow staja si¢ w peilni zrozumiate. Natomiast z punktu widzenia
specjalisty istotne jest odroznienie ,,zwyklej” plagiocefalii utozeniowej od kraniosynostozy.
Nietypowy przebieg zmian rozwojowych dotyczacych szwow czaszkowych moze zagraza¢ zyciu lub
zdrowiu dziecka i czesto wymaga interwencji chirurgicznej. Czestotliwo§¢ wystepowania
kraniosynostozy jest stosunkowo niska, na przyktad zarastanie jednego szwu czaszkowego zdarza si¢
u jednego na 2000 dzieci. Sugeruje si¢, aby w celu wykluczenia stanow zagrazajacych zdrowiu, kazde
dziecko przeszto peine badanie w tym badanie kosci czaszki i ruchomosci migéni szyi. U dzieci
z plagiocefalia ulozeniowg w badaniu klinicznym obserwuje si¢: uwypuklenie czola po stronie
sptaszczonej potylicy oraz uwypuklenie przeciwnej strony potylicy, a takze wystepujace po stronie
splycenia przemieszczenie ucha do przodu. Dodatkowo towarzyszy jej ograniczenie rotacji gtowy
W przeciwng stron¢ (Looman i Flannery 2012; Dec i Warren 2011)

Nawiazujac do obaw rodzicow dotyczacych podzniejszego wygladu ich dzieci, nalezy
wspomniec, ze wezesnie rozpoczeta interwencja terapeutyczna przynosi zadowalajacy efekt w postaci
zmniejszenia asymetrii. W tych przepadkach fizjoterapia opiera si¢ odpowiednim pozycjonowaniu
i noszeniu niemowlgcia oraz prawidtowym wykorzystaniu czasu na brzuszku, kiedy dziecko nie $pi.
Nalezy takze okresli¢, czy plagiocefalii towarzyszy ograniczenie ruchomos$ci migsni szyi po jednej
stronie. Jesli tak faktycznie jest, wtedy terapia powinna uwzgledni¢ przywrocenie fizjologicznej
ruchomosci (Aarnivala i in. 2015). Dodatkowo, w powazniejszych przypadkach, istnieje mozliwosé
zastosowania zaopatrzenia ortopedycznego, ktorego zadaniem jest modelowanie glowki
niemowlecia. Terapia z wykorzystaniem ortez przynosi zadowalajace efekty, ale tylko wtedy kiedy
jest przeprowadzona w pierwszym roku zycia. Minusem sprzgtu ortopedycznego jest cena. Niestety
w wielu krajach ortezy kranialne nie sg refundowane przez system opieki zdrowotnej, co stawia
opiekunéw wobec konieczno$ci pokrycia kosztow terapii. Bez wzgledu na to jaki jest rodzaj
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prowadzonej procedury terapeutycznej to konieczne jest rozpoczecie jej w odpowiednim wieku.
Generalnie terapi¢ kaskami stosuje si¢ od okoto 4-5 miesiagca, natomiast pozycjonowanie
i odpowiedni sposob noszenia nalezy zacza¢ juz od pierwszych tygodni zycia. W niektorych
przypadkach, gdy plagiocefalia jest widoczna w drugim trymestrze moze mie¢ tendencje do
utrwalenia si¢ (Looman i Flannery 2012; Aarnivala i in. 2016).

3. Przeglad literatury

W minionych latach postrzegano plagiocefali¢, jako blahy problem kosmetycznej natury.
Jednak ostatnio odnotowuje si¢ powigzania miedzy tym zjawiskiem, a szeroko ujetymi problemami
rozwojowymi. Dzieci czg¢sto realizujg nietypowy op6zniony rozwoj ruchowy, a takze do§wiadczaja
trudnosci w uczeniu si¢, nabywaniu jezyka, rozwoju mowy oraz problemoéw z koncentracjg uwagi
(Ditthakasem i Kolar 2017, Martiniuk i in. 2017). Generalnie przewaza opinia, ze plagiocefalia nie
jest przyczyna zaburzen rozwoju, ale wezesnym symptom tych zaburzen. Dzieci, ktore ja demonstruja
nalezy objaé specjalistyczna oceng catego zespolu terapeutycznego, ktdry oprocz lekarza
i fizjoterapeuty powinien mie¢ w swoim sktadzie logopede, psychologa i pedagoga specjalnego.

Asymetria posturalna niemowlat przebiegajaca z preferencja utozeniowa niesic ze sobg
implikacje dla dalszego rozwoju. Tak jak wcze$niej wspomniano preferencja utozeniowa wystepuje,
gdy niemowle przez 75% czasu obserwacji w pozycji na plecach, utrzymuje gtowe zrotowang do
lewej lub prawej strony. Dodatkowo czesto towarzysza jej takie zjawiska jak niski poziom aktywnosci
ruchowej oraz krecz szyjny. Nalezy jeszcze wspomnie¢, ze opiekunowie moga mie¢ wplyw na
powstanie tego typu asymetrii przez karmienie dziecka butelka zawsze w taki sam sposob, to znaczy
podajac mu pozywienie zawsze tylko z lewej lub prawej strony (Boere-Boonekamp i Linden-Kuiper
2001).

Miller i Clarren (Miller i Clarren 2000) objeli badaniem ankietowym rodzicow 63 dzieci,
u ktorych odnotowano plagiocefalie w niemowlectwie. Pytania koncentrowaty si¢ wokot problemu,
czy dziecko do$wiadczylo udokumentowanych zaburzen rozwoju ruchowego, poznawczego,
niepowodzen szkolnych Iub wymagato dostosowania programu edukacyjnego do swoich mozliwosci
i potrzeb. Dwadzie$cioro pigcioro z 63 dzieci (39,7%) byto objetych jakas forma specjalnej pomocy.
Jako grupa kontrolna stuzylo ich rodzenstwo bez powyzszego problemu, gdzie pomoc w okresie
szkolnym byta wymagana u 7,7% dzieci. Jak wykazaty odpowiedzi rodzicow indywidualnym planem
nauczania byto objetych 22 dzieci, 16 bylo w klasie specjalnej, 10 dzieci korzystatlo z pomocy
logopedy i po 1 odpowiednio z terapii u fizjoterapeuty i terapeuty zajeciowego. Badanie to pokazato
jak duzy odsetek tych dzieci w pordwnaniu z grupa kontrolng potrzebowat jakiejs formy
wspomagania rozwoju.

Natomiast Collett i wspotpracownicy (Collett i in. 2011) objeli badaniem 227 dzieci
z plagiocefalia ulozeniowg oraz 232 w grupie kontrolnej, u ktorych nie odnotowano takiego
problemu. Celem miato by¢ poréwnanie rozwoju psychoruchowego w obydwu grupach. Rozwoj
dzieci byl oceniany dwukrotnie. Pierwszy raz w niemowlectwie (Srednia wieku okoto 7 miesigcy)
oraz drugi raz w wieku 18 miesiecy. Do ewaluacji rozwoju uzyto kwestionariusza Bayley Scales of
Infant and Toddler Development (BSIT-III), ktory umozliwia oceng postepow dzieci miedzy 1, a 42
miesigcem zycia. Podczas pierwszego badanie odnotowano, ze mimo, iz wickszo§¢ wynikow byta
bliska normy to jednak, dzieci, ktore maja deformacje¢ czaszki osiagnely gorsze wyniki we wszystkich
podtestach wspomnianego narzedzia badawczego. Natomiast w trakcie drugiego badania w wieku 18
miesigcy zauwazono, ze rozwoj ruchowy tych dzieci nieco zrownat si¢ z grupa kontrolna. Natomiast
w obszarze funkcji kognitywnych i jezykowych dzieci z plagiocefalia w dalszym ciagu znajdowaly
si¢ na znaczaco nizszym poziomie rozwojowym. W innej pracy zbadano rozwoj 21 dzieci, w §rednim
wieku okoto 8 miesigcy (Knight i in. 2013). Wyniki badan tej matlej proby rowniez potwierdzity
obnizony rozwo6j w obszarze motoryki duzej. Rdznice w rozwoju poznawczym nie mialy znaczenia
statystycznego. Badacze wskazujg na konieczno$¢ badan, ktore bytyby przeprowadzone Kiedy dzieci
bedg starsze.

Kolejne badanie przeprowadzone w Nowej Zelandii na grupie 287 niemowlat z deformacja
czaszki w wieku 16-29 tygodni przy uzyciu kwestionariusza Ages and Stages Questionnaire. U okoto
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18 % wykazano opo6znienie w zakresie motoryki duzej, u 15 % w rozwoju spotecznym, natomiast
W obszarze komunikacji u 7 % niemowlat (Hutchison i in. 2009).

Inne badania na grupie 237 dzieci, ktérych wyniki zostaly opublikowane w nastgpnym roku
potwierdzaja tez¢ o op6znionym rozwoju w zakresie motoryki duzej (Speltz i in. 2010). Wspomniani
badacze nie twierdza, ze przyczyna nieprawidtowos$ci w rozwoju jest sama plagiocefalia, lecz
zZwracaja uwage, ze moze by¢ ona wezesnym markerem zaburzen. Ostatnia grupa badaczy podjeta sie
ponownego badania tej samej grupy w wiek 36 miesiecy. W 2013 roku opublikowali swoje wyniki,
ktore potwierdzily nizsze osiagnigcia tych dzieci w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Zdecydowanie
gorszy byt u nich rozwoj funkcji kognitywnych i jezykowych podczas gdy rozwoj motoryczny choé
obnizony to jednak prezentowal si¢ nieco lepiej (Collett i in. 2013). Dwie ostatnie prace
przeprowadzone na duzej grupie dzieci pokazuja, ze opdznienie rozwoju psychoruchowego widoczne
w niemowlgctwie utrzymuje si¢ przez cate dziecinstwo, z ta réznica, ze w wieku pozniejszym bardziej
widoczne jest opdznienie rozwoju w sferze poznawczej i jezykowej. Fakt ten wyraznie wskazuje na
koniecznos$¢ objecia tych dzieci opieka ze strony innych specjalnosci terapeutycznych.

Badania przeprowadzone na grupie 101 dzieci, ktorych rozwéj psychoruchowy byt oceniany
przez okoto 12 miesiecy. Oceniajacy trzykrotnie odwiedzili dzieci w ich domach, kolejno po 3, 61 12
miesigcach. W trakcie tych spotkan oceniano rozwdj poszczegdlnych sfer: motoryki duzej i mate;j,
komunikacji, umiej¢tnosci spotecznych oraz rozwigzywania problemoéw. Podczas pierwszego
badania opo6znienie przynajmniej w jednej sferze rozwojowej wystepowato u 50 % dzieci. Liczba ta
zmalata do 23 % w trakcie ostatniej wizyty. U okoto 10% zaobserwowano opdznienie w 4 sferach
rozwojowych. Obszarem najczesciej dotknigtym spowolnieniem w tej grupie wiekowej byta
motoryka duza (Hutchison i in. 2012).

Po raz kolejny rozwdj psychoruchowy niemowlat zostal oceniony przez Kordestani’ego
i wspotpracownikow (Kordestani i in. 2006), ktorzy objeli badaniem 110 dzieci z plagiocefalig
ulozeniowg. Badano dwie sfery rozwojowe: poznawcza i motoryczng. W kazdej z nich przydzielano
dzieci do jednej z czterech grup (z rozwojem przy$pieszonym, normalnym, lekko op6znionym lub
mocno opdznionym), zgodnie z poziomem rozwoju jaki prezentowaty. Zadne dziecko nie rozwijato
si¢ W sposob przys$pieszony ani w obszarze poznawczym, ani motorycznym. Jesli chodzi o rozwdj
motoryki 90 % rozwijato si¢ normalnie, 7 % miato lekkie opdznienie, 3% powazne. Natomiast rozwoj
poznawczy przebiegal w normie u 74 % dzieci, 19 % prezentowato niewielkie op6znienie a 7%
powazne opoznienie. Kolejne wyniki badan wskazujg na predyspozycj¢ do zaburzen rozwoju w tej
grupie dzieci w poréwnaniu do dzieci typowych.

Siatkowski i wspolpracownicy ocenili pole wzrokowe 40 niemowlat dotknigtych
plagiocefalia. Wyniki wykazaty istotne zaburzenia w percepcji wzrokowej. Okazato sig, ze 35%
z nich ma ograniczone pole widzenia az do 20 stopni po jednej lub po obydwu stronach. Natomiast u
17,5 % restrykcja ta wynosi wigcej niz 20 stopni. Nie znaleziono zalezno$ci miedzy stopniem
deformacji i stronnoscia, a dysfunkcjami w obszarze pola widzenia (Siatkowski i in. 2005).

Natomiast ocena wczesnego rozwoju mowy i umiejetnosci jezykowych wykazala, ze dzieci
te sg trzy razy bardziej narazone na zaburzenia w tym obszarze niz dzieci zdrowe. Celem pracy bylo
wykazanie czy dzieci z przedwczesnym zarastaniem jednego szwu czaszkowego wykazuja roznice
W rozwoju mowy w porownaniu do dzieci ze ,,zwykla” plagiocefaliag ulozeniowa Po katem stopnia
rozwoju mowy sprawdzono 61 dzieci w srednim wieku 3 lata 4 miesiace: 21% prezentowato powazny
problem rozwoju mowy i jezyka, 30 % niewielki, za§ u 49% dzieci rozwdj przebiegal normalnie
(Korpilahti i in. 2012). Wyniki badan potwierdzity istotne ryzyko wystapienia zaburzen jezykowych
u tych dzieci.

Wszystkie przytoczone wyniki badan wskazujg na konieczno$¢ objecia dzieci opieka zespotu
terapeutycznego. Obecnie panuje przekonanie, ze rozwoj motoryczny w pierwszym roku zycia
stanowi tto dla rozwoju funkcji poznawczych. Zatem rola fizjoterapeuty jest oczywiscie istotna w celu
torowania prawidlowego rozwoju ruchowego. Niemniej jednak dzieci powinny by¢ objete
dziataniami stymulujacymi rozwoj poznawczy, w tym prawidlowy rozwdj mowy i jezyka.
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4, Podsumowanie

Przegladajac wyniki badan naukowych mozna dostrzec niewielkg ilo$¢ danych
dokumentujacych przebieg rozwoju starszych dzieci. Niemal wszystkie prace dotycza niemowlat
lub dzieci we wczesnym wieku przedszkolnym. Wyniki dotyczace rozwoju niemowlat wskazuja na
obszar ruchowy jako op6zniony w najwickszym stopniu. By¢é moze jest to spowodowane utrudniong
oceng rozwoju poznawczego u tak matych dzieci. Zmienia si¢ to w przypadku dzieci starszych. W tej
grupie obserwuje si¢ pewne wyrownanie W obszarze motoryki duzej, oraz obnizenie wynikow
w sferze poznawczej i komunikacyjnej. Szczegdlnie cenne jest badanie przeprowadzone ponownie
na tej samej grupie dzieci w wieku 3 lat. Pokazuje ono, ze deficyty w funkcjach kognitywnych
towarzysza im przez caty ten czas, zmienia si¢ jedynie stopien ich nasilenia.

Zalezno$¢ miedzy plagiocefalia, a zaburzeniami rozwoju nie jest do konca okreslona.
W dalszym ciagu trudno jednoznacznie stwierdzi¢, Czy istnieje wyrazne powigzanie miedzy
deformacja czaszki, a pozniejszym rozwojem. Szczeg6lnie, gdy dane wskazuja, ze stopien deformacji
nie koleruje ze stopniem nasilenia do§wiadczanych przez dzieci dysfunkcji. Zdaje si¢ takze, ze uzycie
ortezy modelujacej nie zabezpiecza dziecka w pelni przed wystgpieniem dysfunkcji rozwojowych.
Prawdopodobnie petni ona bardziej funkcj¢ narzedzia poprawiajacego estetyke, niz wprowadzajacego
dziecko na tory prawidlowego rozwoju. Nie jest jednak wykluczone, ze poprzez swoje dziatanie
modelujace moze tagodzié¢ niektére symptomy zaburzen rozwoju, na przyktad zwigzane ze sferag
wzrokowa. Jednak rozwigzanie tej kwestii pozostaje w sferze dociekan naukowych. Niemniej jednak
wigkszo§¢ badaczy sugeruje konieczno$§¢ monitorowania rozwoju tych dzieci przez zespot
terapeutyczny, gdyz jak pokazujg dotychczasowe badania problemy tych dzieci zdaja si¢ rosnaé
razem z nimi.

W mojej ocenie istnieje potrzeba przyjrzenia si¢ doswiadczeniom starszych dzieci,
szczegolnie w kontekscie specyficznych probleméw w uczeniu sig, w tym dysleksji rozwojowej,
a takze problemom w zachowaniu i innym z towarzyszacym deficytem uwagi. Nalezalo by takze
zbadad czy wystepuje zaleznos¢ migdzy deformacjami czaszki, a wadami postawy.
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Streszczenie

Duza ilo§¢ danych eksperymentalnych i literaturowych potwierdza, ze zaréwno uktad
mie$niowy jak i nerwowy sg uktadami plastycznymi — podlegajg zmianom adaptacyjnym. Waznym
czynnikiem, ktoéry moze wywotywaé zmiany przystosowawcze, jest poziom aktywno$ci ruchowe;.
Poczatkowo modyfikacje badane byty glownie na poziomie uktadu migsniowego, jednak ze wzgledu
na $ciste potaczenie i wzajemna kontrol¢ obu ukladéw, przypuszczano, ze adaptacje zachodza
réwniez na poziomie uktadu nerwowego. Badania dowodza, ze warunki zwigkszonej i zmniejszonej
aktywnoS$ci ruchowej wywotuja przeciwne adaptacje w uktadzie nerwowo-migsniowym. Dotycza one
masy mie$niowej, morfologii i charakterystyki skurczu jednostek ruchowych, ale rowniez
wlasciwosci elektrofizjologicznych motoneurondw, a przede wszystkim ich pobudliwosci. Skutkuje
to m.in. zmianami w rekrutacji jednostek ruchowych, a takze w sile skurczu. Zréznicowane efekty
adaptacyjne obserwuje si¢ w odmiennych paradygmatach treningowych czy modelach badawczych.
Chociaz zaré6wno odcigzenie konczyny, jak i przerwanie rdzenia kregowego odzwierciedlajg warunki
obnizonej aktywnosci fizycznej, wywotuja odmienne przystosowania w motoneuronach. Podobnie
trening sitowy 1 wytrzymatosciowy powoduje inne efekty na poziomie jednostek ruchowych.
Adaptacje zachodza jednak nie tylko na poziomie motoneuronéw rdzeniowych, ktére bezposrednio
unerwiaja komorki migsniowe — modyfikacje dotyczg rowniez wyzszych pieter uktadu nerwowego.
Zmiana aktywnosci ruchowej wywotuje szereg modyfikacji w uktadzie nerwowo-mig¢éniowym, ktore
powinny by¢ analizowane na réznych poziomach, aby uzyskac¢ petlne zrozumienie tego ztozonego
zjawiska.

1. Wstep

Plastyczno$¢ tkanki czy uktadu jest definiowana jako zdolno$¢ do zmiany jej struktury
i sposobu funkcjonowania. Przejawia si¢ ona w mozliwosciach adaptacyjnych, ktore sg odpowiedzia
na zmienne warunki srodowiska (Maclntosh i in. 2006).

Zarowno uklad nerwowy jak i migsniowy sa ukladami plastycznymi. Podlegaja one
modyfikacji pod wplywem wielu réznych czynnikéw. Zmieniony poziom aktywnosci ruchowej jest
opisywany w literaturze jako bardzo istotny, wywolujacy wyrazne i znaczgce adaptacje w obu
uktadach (Carroll i in. 2001; Duchateau i in. 2005; Mrowczynski i Lochynski 2014). Potwierdzajg to
badania przeprowadzane na modelach zwierzgcych, jak rowniez z udziatem ludzi (Carroll i in. 2002;
Cormery iin. 2005; Krutki i in. 2015; Vila-Cha i in. 2010). Zmiany przystosowawcze sg obserwowane
w sytuacji zardwno zwickszonej, jak 1 zmniejszonej aktywnosci mig$niowej. W modelach
obrazujacych ograniczenie aktywnosci ruchowej, takich jak: dlugotrwata rekonwalescencja w 16zku
(ang. bed rest); unieruchomienie konczyny; odciazenie konczyny, bedace symulacja zjawiska braku
grawitacji, obecnego podczas podrozy kosmicznych; uszkodzenie rdzenia kregowego czy
deaferentacja, obserwuje si¢ m.in. uposledzenie zdolnosci do pelnej aktywacji mig¢énia podczas
skurczu dowolnego, zmiany w EMG oraz czgstotliwosci wyladowan motoneuronow, swiadczace
0 modyfikacjach zachodzacych w aktywnos$ci mig$nia i ogdlnej kontroli ruchu (Cormery i in. 2005;
MacDonell i in. 2012). Z kolei stan podwyzszonej aktywno$ci ruchowej jest reprezentowany przez
modele treningowe. Istnieje wiele paradygmatow treningowych, ktore rozni od siebie zestaw ¢wiczen
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ruchowych, ich przebieg, cel oraz efekty, ktore wywolujg. Wyréznia sie m. in. trening sitlowy,
wytrzymatosciowy czy umiejetnosci (Vila-Cha i in. 2010). Poniewaz opierajg si¢ one na innych
programach ¢wiczen, a takze zalozeniach — wywotuja réwniez odmienne efekty adaptacyjne. Zaleza
one od typu treningu, jego intensywnos$ci oraz czasu trwania (Mrowczynski i Lochynski 2014).
W niniejszej pracy zostang przedstawione i podsumowane wyniki cze$ci badan dotyczacych adaptacji
zachodzacych na poziomie uktadu nerwowo-mig$niowego w wyniku ograniczonej lub wzmozonej
aktywnosci ruchowe;.

2. Opis zagadnienia

Efekty adaptacyjne w nastgpstwie treningu poczatkowo zostaty zidentyfikowane, a ich
mechanizmy opisane na poziomie tkanki mie¢$niowej. Moga one dotyczy¢ modyfikacji struktury
i wielko$ci mig$nia, jego aktywnosci enzymatycznej, organelli komérkowych, czy ekspresji izoform
tancuchow miozynowych (Hamilton i Booth 2000). Skutkuja one zmianami w masie mig¢$niowej,
a takze charakterystyce skurczu. Charakter zmiany adaptacyjnych rézni si¢ jednak w zalezno$ci od
typu przeprowadzonego treningu.

W ramach treningu sitowego wykonywane sg krotkie serie ¢wiczen o duzej intensywnosci,
angazujace konkretne grupy mieéni przy obecno$ci znacznego obcigzenia. Natomiast trening
wytrzymalo$ciowy opiera si¢ na dlugo trwajacej aktywnosci fizycznej 0 wysokim stopniu
intensywnosci (np. bieg, ptywanie) (Mrowczynski i Lochynski 2014; Vila-Cha i in. 2010).

W nastepstwie treningu silowego, czy wywotanego chirurgicznie przecigzenia mig¢$nia,
obserwuje si¢ hipertrofic wiokien migsniowych, szczegdlnie typu ITA (Fitts i Widrick 1996;
Pogrzebna i Celichowski 2008). Co wigcej, kilkutygodniowe ¢wiczenia wykonywanie w ramach
treningu sitowego, przyczyniaja si¢ do zwickszenia sity skurczu jednostek ruchowych (Aagaard i in.
2002; Van Cutsem i in. 1998). Trening wytrzymatosciowy nie wywoluje z kolei wzrostu masy
migsniowej — $rednica widkien migéniowych ulega nawet zmniejszeniu (Fitts i Widrick 1996).
Wspomaga on jednak przystosowanie wtokien mi¢sniowych do optymalnej pracy przy dtugotrwalym
wysitku, m.in. poprzez zwigkszenie liczby mitochondriow, dzieki czemu wzrasta potencjat tlenowy
tkanki mig$niowej, a zatem jej zdolno$¢ do wytwarzania energii w ramach bardziej efektywnego
metabolizmu tlenowego (Fitts i Widrick 1996; Mrowczynski i Lochynski 2014).

Zmieniony poziom aktywno$ci ruchowej moze wplywaé rowniez na zmiang proporcji typow
jednostek ruchowych w trenowanych mig$niach. Wyro6znia si¢ trzy typy jednostek ruchowych, ktore
odpowiadaja réznym typom widkien miesniowych: jednostki wolne (S) oraz szybkie (F), ktore dziela
si¢ na odporne na zme¢czenie (FR) i podatne na zmeczenie (FF). Jednostki ruchowe S zawierajg
wiokna migsniowe typu I, jednostki FR —typu Il A, natomiast jednostki FF — wtokna mig$niowe typu
I1X. W nastgpstwie treningu wytrzymato$ciowego obserwuje si¢ transformacje jednostek ruchowych
FF (szybkie podatne na zmeczenie) w typ FR (szybkie, odporne na zmgczenie). Trening
wytrzymatosciowy powoduje zatem wzrost udziatu wtokien migéniowych IIA kosztem widkien 11X
— prawdopodobnie jest to zwigzane z wymiang izoformy tancucha ciezkiego miozyny (Pogrzebna
i Celichowski 2008). Modyfikacje te nie dotyczag widkien typu I, chociaz badania wskazujg na
mozliwo$¢ transformacji lekkiego tancucha miozyny w kierunku charakterystycznego dla jednostek
szybkich. W ten sposob te widkna migsniowe bytyby lepiej przystosowane do szybkich wzorcoéw
aktywnosci (np. bieg, jazda na rowerze), pozostajac jednocze$nie wydajnymi przy stalym,
dhugotrwatym wysitku (Fitts i Widrick 1996; Pogrzebna i Celichowski 2008).

W  kontekscie wysitku fizycznego zmiany adaptacyjne dotycza nie tylko ukladu
mig$niowego. Czynniki neuronalne odgrywaja wazna role w obserwowanych efektach adaptacyjnych
w tkance mig$niowej. Motoneurony i witdkna migsniowe, ktdre sa przez nie unerwiane tworza
czynno$ciowa cato$¢ — jednostki ruchowe, stanowigce funkcjonalne potaczenie uktadu nerwowego i
mie$niowego (Mrowczynski 1 Lochynski 2014). Parametry blonowe motoneuronu — potencjat
spoczynkowy, pobudliwo$¢é, amplituda i czas trwania potencjalu czynnosciowego oraz
hiperpolaryzujgcego potencjatu nastepczego (AHP) — koreluja z jego wiasciwosciami
elektrofizjologicznymi, ktore z kolei determinuja site i czas trwania skurczu widkien migéniowych,
ktére unerwiaja.
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Uktad nerwowy petni kluczowa role w regulacji sity skurczu mie$nia. Dzieje si¢ to za
pomoca dwoch mechanizméw: wilaczania do skurczu odpowiedniej liczby jednostek ruchowych
(rekrutacja), oraz czestotliwo$ci wystepowania potencjatéw czynnosciowych w pobudzonym
motoneuronie (Duchateau i in. 2005). Porzadek rekrutacji jest $cisle okreslony i wigze si¢
z wielko$cig ciata komorki motoneuronu, Jest on definiowany przez tzw. zasade wielkosSci
sformutowang przez Hennemana: jako pierwsze do skurczu wiaczane sa jednostki ruchowe typu S
(najmniejsze motoneurony), nastgpnie jednostki typu FR i na koncu jednostki FF (najwigksze
motoneurony) (Duchateau i in. 2005). Niektore badania wskazuja, ze pod wptywem treningu progi
aktywacji jednostek motorycznych wszystkich typéw zmniejszaja sig, obserwuje si¢ rowniez wigksze
maksymalne czestotliwosci ich wyladowan w czasie skurczow dowolnych (Van Cutsem i in. 1998).

Z powodu tak istotnej roli uktadu nerwowego w kontroli ruchu i rozwijania sity skurczu,
zatozono, ze efektom adaptacyjnym obserwowanym w ukladzie mig¢$niowym musza réowniez
towarzyszy¢ konkretne zmiany w uktadzie nerwowym. Posrednimi dowodami na adaptacje
neuronalne po treningu sitowym moga by¢ takie zjawiska jak: (1) wzrost sily migsniowej
W pierwszych tygodniach treningu, kiedy nie wystgpuja jeszcze widoczne zmiany w ukladzie
miesniowym (np. w czasie pieciu pierwszych tygodni treningu (Lochynski i in. 2016), (2) wzrost sity
skurczu w konczynie przeciwnej do trenowanej, (3) czy adaptacje ograniczone do specyficznych
ruchéw wykonywanych podczas treningu (Carroll i in. 2001). Wiele badan wskazuje jednak na
bezposrednie efekty adaptacyjne zachodzace w ukladzie nerwowym, zar6wno na poziomie
rdzeniowym, jak i nadrdzeniowym (kora ruchowa, jadra podstawne, mo6zdzek), ktore rdznia sig
W zaleznosci od stosowanego paradygmatu treningowego (Adkins i in. 2005).

3. Przeglad literatury

Zwickszona aktywno$¢ ruchowa w postaci treningu (sitowego, wytrzymato§ciowego,
umiejetnoscei) prowadzi do pojawienia si¢ w uktadzie nerwowym réznorodnych zmian adaptacyjnych
(Aagaard i in. 2002; Carroll i in. 2001; Duchateau i in. 2005). Dotycza one wilasciwosci
elektrofizjologicznych motoneuronéw, metabolizmu tych komorek, morfologii potaczen nerwowo-
miesniowych, efektywno$ci dziatania tych synaps, funkcjonowania i struktury sieci neuronalnych
w rdzeniu krggowym oraz os$rodkach mozgu zwigzanych z ruchem, a takze rekrutacji jednostek
ruchowych do skurczu (Adkins i in. 2005; Gardiner i in. 2006; Krutki i in. 2015).

Adaptacje w uktadzie nerwowym dotycza takze warunkéw obnizonej aktywnosci ruchowe;j
(unieruchomienie konczyny, dtugotrwata rekonwalescencja), braku pobudzenia nadrdzeniowego lub
aferentnego (uszkodzenia rdzenia kregowego), czy redukcji obcigzenia konczyn, wystepujacego np.
w stanie niewazkosci podczas podrozy kosmicznych. Cormery i in. (2005) badali zmiany we
wiasciwosciach elektrofizjologicznych motoneurondw po dwoéch tygodniach odcigzenia konczyn
tylnych szczura. W porownaniu do grupy kontrolnej motoneurony unerwiajace odcigzone migsnie
wykazywaly przede wszystkim zmniejszong pobudliwos¢. Swiadczyly o tym zmienione parametry:
wzrost reobazy, podwyzszony potencjal potrzebny do wywotania rytmicznych wytadowan,
przesunigcie krzywej czestotliwo§é-natezenie w prawo (wigksze natezenie pradu draznigcego
potrzebne do uzyskania danej czestotliwosci). Co wigcej, w motoneuronach wolnych jednostek
ruchowych zaszly adaptacje w kierunku upodobnienia do motoneuronéw jednostek szybkich.
Niektore z ich wlasnosci (pobudliwos¢, czestotliwosé wytadowan, minimalny bodziec konieczny do
wywotania rytmicznych wytadowan, amplituda AHP) staty si¢ bardziej charakterystyczne dla grupy
komorek szybkich. Takie wyniki prowadza do wniosku, ze w nastgpstwie kilkunastodniowego
odcigzenia konczyny trudniej jest zrekrutowa¢ odpowiednig liczbe jednostek ruchowych do skurczu
oraz osiagna¢ maksymalne wartosci czgstotliwosci wytadowan. Kazdy ruch dowolny moze zatem
wymagac wigkszego wysitku, a zdolno$¢ do osiggania wystarczajaco wysokich czgstotliwosci, aby
generowaé odpowiednio duze sity skurczu jest uposledzona. Podobne wnioski wynikajg rowniez
zinnych uje¢ ograniczonej aktywnos$ci fizycznej. Zmniejszony ci¢zar konczyny, niemozno$é
poruszania nig, prowadzi do redukcji poziomu aktywacji jednostek ruchowych migséni, co prowadzi
do zmian przystosowawczych w motoneuronach do nowych warunkéw, mniejszej zdolnosci
generowania sity we wtdknach mie$niowych, a nawet do ich atrofii (Fitts i Widrick 1996).
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Autorzy zwracajg uwage, ze waznym czynnikiem mogacym wplywaé na zmiany
elektrofizjologiczne w motoneuronach jest ograniczenie impulsacji aferentnej. W innym
eksperymencie MacDonell i in. (2012) badali adaptacje motoneuronéw rdzenia krggowego
w warunkach réznigcych si¢ poziomem doplywajacych sygnatéw aferentnych oraz zstepujacych.
Zaobserwowali istotne roznice we wzorcu i czestotliwos$ci wyladowan miedzy komoérkami szczurow
z grupy o ograniczonej aktywnosci ruchowej (osiadly tryb zycia w klatce), grupy z przecietym lub
odizolowanym (przecigte korzenie grzbietowe) rdzeniem kregowym, oraz grupy trenowanej.
Szczegolnie istotng obserwacja jest to, ze w przeciwienstwie do wynikow Cormery’ego i in. (2005)
komorki motoneurondéw niepodlegajace aktywacji (grupa z uszkodzonym rdzeniem kreggowym) nie
staty si¢ mniej pobudliwe. Ta rozbiezno$¢ wynikow moze $wiadczy¢ o obecnosci sygnatow
zstepujacych w warunku odciazenia konczyny mimo braku aktywacji jednostek ruchowch (podczas
gdy przecigcie rdzenia eliminuje taka impulsacj¢). W takim przypadku motoneurony rdzenia
kregowego nie zostaty catkowicie pozbawione aktywacji z drog nadrdzeniowych, cho¢ z pewnoscia
byta ona ograniczona. Nie mozna wykluczy¢ rdwniez innej roli sygnatow zstepujacych, ktéra moze
nie polega jedynie na rekrutacji komérek motoneurondw.

Interesujacym jest fakt, ze wickszos¢ zmian elektrofizjologicznych w motoneuronach,
zaobserwowanych w powyzszym eksperymencie, moze zosta¢ wyjasniona na gruncie przewodnictwa
jonowego. W modelowaniu neuronalnym Cormery i in. (2005) uzyskali bardzo podobne wartosci
kolejnych parametréw poprzez zmniejszenie przewodnictwa sodowego o 15%, a zwickszenie
potasowego o 42% wzglgdem ciata komodrki. Wydaje si¢ zatem, ze zmiany w aktywnosci jednostek
ruchowych moga by¢ powodowane przez zmiany w ilosci czy rozmieszczeniu kanatow,
odpowiedzialnych za przewodnictwo jonowe (Beaumont i Gardiner 2002; Krutki i in. 2015).

Wiele zmian w parametrach komorek nerwowych podczas zwigkszenia aktywnosci
ruchowej zachodzi w kierunku odwrotnym w stosunku do adaptacji obserwowanych po okresie
zawieszenia tej aktywnosci. Skutki dwoch przeciwstawnych sobie wariantow — wzmozenia badz
redukcji aktywnosci ruchowej, wydaja si¢ by¢ sobie przeciwne (Cormery i in. 2005). Tak jak
odcigzenie konczyny skutkowalo obnizong pobudliwo$cia motoneuronéw (zwigkszona wartos¢
reobazy, prawostronne przesuniecie krzywej czgstotliwosé-natezenie, wickszy potencjat potrzebny
do wywolania rytmicznych wytadowan) tak jej diugotrwale przeciagzenie wywotuje obserwowalny
wzrost pobudliwosci tych komorek (Krutki i in. 2015; Van Cutsem i in. 1998). Jest to widoczne na
podstawie parametréw btonowych (mniejsza reobaza, zwickszona oporno$¢ wejsciowa, krotszy czas
trwania potencjatu czynno$ciowego), jak i wyladowan (lewostronne przesunigcie na wykresie
krzywej czestotliwo$é-natezenie, mniejszy potencjat potrzebny do wywotania rytmicznych
wyladowan). Do podobnych rezultatbw prowadzi roéwniez trening wibracyjny (Baczyk i in.
2013).W nastepstwie intensywnej aktywacji motoneurony: (1) stajg sie bardziej wrazliwe na bodziec
— do ich pobudzenia wystarczy stabszy sygnal nerwowy, (2) sa wcze$niej i czgdciej rekrutowane, (3)
przewodza wytadowania z wigksza czgstotliwoscia w odpowiedzi na ten sam poziom depolaryzaciji,
co z kolei przyczynia si¢ do prawdopodobnego wzrostu sity skurczu widkien migsniowych, a takze
bardziej efektywnej rekrutacji (mniej jednostek ruchowych potrzebnych do wykonania okreslonego
skurczu) (Krutki i in. 2015).

Carroll i in. (2001) zwracaja uwage na to, ze ograniczony poziom rekrutacji jest bardzo
istotnym zjawiskiem adaptacyjnym. Mniejsza liczba jednostek ruchowych zaangazowanych w skurcz
oznacza rOwniez mniejszg aktywacje obszarow korowych . Jest to korzystny efekt, poniewaz rozlegle
pobudzenie moze powodowaé aktywacje sieci neuronowych, ktére nie sg bezposrednio zwigzane
z danym ruchem. Zatem trening sitowy przyczynia si¢ do ograniczenia ryzyka pobudzenia innych
osrodkdw nerwowych, ktorych aktywnos$¢é moze zaktoca¢ wykonywang czynno$é, pogarszajac jej
wynik.

Badanie aktywnosci neuronalnej z wykorzystaniem odruchu H pozwala oszacowaé
pobudliwo$¢ motoneuronéw, a takze efektywnos$¢ przekazywania sygnatu (poziom hamowania
presynaptycznego) we wtoknach la. Dzieje si¢ to dzigki elektrycznej stymulacji nerwu obwodowego,
ktora wywotuje potencjaly czynnosciowe we witoknach czuciowych Ia. Ten sygnat jest nastgpnie
przekazywany synaptycznie w rdzeniu krggowym na motoneurony, ktore przewodza pobudzenie do
wiokien migsniowych, wywotujac w ten sposdb odruch H, rejestrowany z mie$nia przy pomocy
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EMG. Dlugofalowe badanie z wykorzystaniem tej procedury badawczej wykazato, ze po 14-
tygodniowym treningu sitowym amplituda odruchu H w czasie maksymalnego skurczu dowolnego
wzrosta o 19% (Aagaard i in. 2002). Wskazuje to na zwigkszong pobudliwo$¢ motoneuronow, a takze
przypuszczalnie zmniejszone hamowanie presynaptyczne widkien Ta. W tym samym badaniu
wykorzystano rdwniez pomiar fali V (ang. V-wave), ktory pozwala oszacowa¢ poziom odpowiedzi
ruchowej — calo$¢ sygnatu eferentnego przekazywanego przez motoneurony rdzenia kregowego po
poburzeniu przez wyzsze pigtra uktadu nerwowego w czasie maksymalnego skurczu migénia. W tym
przypadku odnotowano wzrost amplitudy fali V o 55%. Swiadczy on o wigkszej liczbie eferentnych
impulsow nerwowych, przekazywanych przez drogi zstgpujace, 0raz wyzszym poziomie aktywacji
motoneuronéw (poprzez zwigkszong rekrutacje i czgstotliwo$¢ wytadowan). Zmiany te skutkowaty
odnotowanym roéwniez istotnym wzrostem maksymalnej sity skurczu mig$ni. Mozna zatem
wnioskowaé, ze dlugotrwaty trening sitowy wywotuje znaczace zmiany adaptacyjne na réznych
pietrach uktadu nerwowego oraz w jednostkach ruchowych.

Inne badania rowniez dowodza, ze proces treningu sitowego powoduje wzrost czestotliwosci
wyladowan motoneuronéw podczas ruchow dowolnych, co skutkuje potencjalnym zwigkszeniem sity
miesniowej (Van Cutsem i in. 1998; Vila-Chid i in. 2010). Ponadto obserwuje si¢ wzrost liczby
dubletow — wytadowan podwojnych, ktore sa charakteryzowane jako dwa potencjaty czynnosciowe
wystepujace w krotkim odstepie czasu, nie wickszym niz 5-10 ms. Uwaza sig¢, ze ich rola polega na
szybkim zwigkszeniu sity skurczu wtokien migsniowych na poczatku ich aktywnosci, ktora utrzymuje
si¢ rowniez W dalszym przebiegu skurczu (Van Cutsem i in. 1998).

Odmienne efekty adaptacyjne na poziomie neuronalnym wywotuje natomiast trening
wytrzymatosciowy. Czgstotliwo$¢ wyladowan motoneurondw unerwiajgcych trenowany migsien
zmniejsza si¢ juz po 3 tygodniach (Vila-Cha i in. 2010). Prawdopodobnie jest to efekt zwigkszonej
rekrutacji wolnych jednostek ruchowych (przy jednoczes$nie zmniejszonej czgstotliwosci wytadowan
poszczegdlnych motoneuronéw obserwowany byt wzrost amplitudy EMG). Analiza adaptacji
nerwowo-migsniowych u profesjonalnych kolarzy z wieloletnim do$wiadczeniem réwniez
potwierdza wniosek, ze intensywny trening wytrzymatosciowy skutkuje zwickszong rekrutacja
jednostek typu wolnego w czasie pracy migénia. Swiadczy o tym wzrost amplitudy EMG (wigksza
aktywno$¢ migéniowa) przy jednoczesnym obnizeniu poziomu mleczanu, czyli ograniczeniu
metabolizmu glikolitycznego, wykorzystywanego w jednostkach szybkich, i stalej warto$ci zuzycia
tlenu (Lucia i in. 2000). Ponadto, po okresie treningu wytrzymato$ciowego, jak i spontanicznej
aktywnosci (bieg) motoneurony wykazuja tendencj¢ do zmiany swoich wlasciwosci
elektrofizjologicznych w kierunku wartosci charakterystycznych dla komoérek jednostek wolnych
(hiperpolaryzacja potencjatu spoczynkowego, mniejsza warto$¢ reobazy, wzrost amplitudy AHP), co
$wiadczy o przystosowaniu do dlugotrwatego wysitku (Beaumont i Gardiner 2002; Beaumont
i Gardiner 2003).

4. Podsumowanie i wnioski

Zestawienie i przeglad literatury przedstawiony w niniejszej pracy wskazuje na dobrze
udokumentowane i eksperymentalnie zbadane adaptacje dotyczace uktadu nerwowo-mig$niowego
w kontek$cie zmienionego poziomu aktywnosci fizycznej. Niewatpliwie komorki migsniowe, a takze
motoneurony podlegaja modyfikacjom fizjologicznym, morfologicznym oraz biochemicznym,
dostosowujac si¢ do zmienionych warunkéw funkcjonowania organizmu. Tezy te znajduja
potwierdzenie zardwno w badaniach przeprowadzonych na zwierzetach (Cormery i in. 2005; Krutki
i in. 2015), jak i z udziatem ludzi (Aagaard i in. 2002; Vila-Cha i in. 2010). Wzmozona i ograniczona
aktywnos$¢ ruchowa wywotuja przeciwne zmiany przystosowawcze w motoneuronach i wioknach
migéniowych. Efekty adaptacyjne zaleza rowniez od paradygmatu treningowego czy modelu
zastosowanego do zobrazowania warunkow obnizonej aktywno$ci fizycznej. Réznorodnosé
stosowanych technik eksperymentalnych pozwala na zbadanie procesow adaptacyjnych pod réznymi
katami i w sposob doglebny. Taki poglad jest konieczny, aby uzyska¢ catosciowy obraz ztozonego
zjawiska plastyczno$ci nerwowo-mig§niowej.
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Streszczenie

Kwas moczowy (KM) znany jest jako produkt metabolizmu puryn. W przeciwienstwie do
innych zwierzat, u wyzszych ssakow naczelnych, w tym cztowieka, jest to produkt koncowy tych
przemian. Wynika to z utrwalonych mutacji w genie urykazy, ktore skutkuja powstaniem
niefunkcjonalnego biatka. Brak enzymu katalizujacego reakcje przeksztalcania KM w kolejne
zwiazki, skutkuje wielokrotnie wyzszym poziomem KM wérdd tych gatunkéw. Na podstawie tych
obserwacji uwaza si¢, ze wysokie stezenie kwasu moczowego niesie ze soba korzysci, ktore stanowity
przystosowanie dla wyzszych gatunkow naczelnych, natomiast sam kwas moczowy moze odgrywaé
pozytywna role w pewnych procesach funkcjonowania organizmu. Oprocz tego, ze wysoki ponad
norme poziom KM (hiperurykemia) wigze si¢ z negatywnymi skutkami, takimi jak dna moczanowa,
nadci$nienie, choroby nerek czy ukladu sercowo-naczyniowego, moze roéwniez petni¢ rolg
neuroprotekcyjna. Wynika to z silnych wlasciwosci antyoksydacyjnych kwasu moczowego. Moze on
w ten sposob chroni¢ komorki nerwowe przed uszkodzeniami spowodowanymi stresem
oksydacyjnym, ktorego wystepowanie obserwuje si¢ w wielu chorobach neurodegeneracyjnych.
Chorobom neurodegeneracyjnym towarzysza niskie stgzenia kwasu moczowego we krwi, o stanowi
posredni dowodd na zwigzek KM z etiologia tych schorzen. Jednak ewentualne zwigkszanie poziomu
kwasu moczowego u pacjentéw z chorobami neurodegeneracyjnymi, powotujgc sie na pozytywne
efekty dziatania tej substancji, musi zachodzi¢ ze $§wiadomos$cig wystapienia powaznych skutkow
negatywnych.

1. Wstep

Kwas moczowy (KM) jest ostatecznym produktem metabolizmu puryn w organizmach
wyzszych ssakow naczelnych, w tym ludzi. Jest wydalany wraz z moczem, cho¢ 90% KM
filtrowanego przez nerki jest wchianiana zwrotnie, przyczyniajac sie do wysokiego poziomu tego
zwigzku we krwi. U kobiet $rednie stezenie kwasu moczowego waha sie pomiedzy 1,5 a 6,0 mg/dl,
natomiast u mezczyzn warto$¢ ta wynosi od 2,5 do 7,0 mg/dl (Jin i in. 2012). Wérdd innych ssakow
kwas moczowy wystepuje natomiast w stezeniu mniejszym niz 0,5-1 mg/dl. Jest to efekt dziatania
enzymu urykazy, obecnego w wickszosci organizmow, ktory katalizuje reakcje przemiany KM
w alantoing — dobrze rozpuszczalny zwiazek usuwany wraz z moczem. U wigkszosci ryb i plazow
alantoina moze by¢ przeksztatcana z udziatem kolejnych enzymow w kwas alantoinowy, a nastgpnie
mocznik i kwas glikolowy — i w tej postaci wydalana. Wodne bezkreggowce moga ponadto
przeprowadza¢ reakcj¢ rozktadu mocznika do amoniaku i dwutlenku wegla, jako ostatecznych
produktéw metabolizmu puryn (Alvarez-Lario i Macarrén-Vicente 2010).

Wyzsze naczelne, tj. szympansy, goryle, orangutany, gibony, a takze cztowiek, nie posiadaja
jednak aktywnosci urykazy, co jest gtdéwng przyczyng wystgpowania wysokiego stgzenia kwasu
moczowego U tych gatunkéw. Enzym ten jest bardzo starym zwigzkiem, wystepujacym juz
w komorkach bakterii. Cechuje si¢ duzg konserwatywnos$cig — zachowat ta sama specyficzno$¢
tkankows, lokalizacje komdrkowa czy wage molekularng, chociaz przez tysiace lat pehit rézne
funkcje w procesach metabolicznych kolejnych organizméw. Jednak w czasie ewolucji hominidow
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gen urykazy przeszedt kilka mutacji nonsensownych, wskutek ktorych u tych gatunkéw podczas
ekspresji powstaje niefunkcjonalne biatko enzymu (Alvarez-Lario i Macarrén-Vicente 2010).

Zmiany w genie urykazy, prowadzace do unieczynnienia enzymu, a w konsekwencji do
utrzymywania zwigkszonych ilosci kwasu moczowego we krwi, sa interpretowane jako istotne
przystosowanie ewolucyjne. Potencjalne korzys$ci wynikajace z wysokiego ste¢zenia KM sugeruje
réwniez proces odzyskiwania tej substancji podczas filtracji w nerkach. Trudno przypuszczaé, ze
zwiazek ktory bytby jedynie zbednym produktem przemiany metabolicznej, bytby zatrzymywany
w organizmie (Alvarez-Lario i Macarrén-Vicente 2010). Na podstawie tych obserwacji uwaza sig, ze
wysokie st¢zenie kwasu moczowego niesie ze sobg pewne korzysci, natomiast sam kwas moczowy
moze odgrywaé pozytywna role w procesach funkcjonowania organizmu.

2. Opis zagadnienia

2.1 Negatywne efekty hiperurykemii

Ilo§¢ kwasu moczowego we krwi zalezy od diety, poziomu syntezy KM ze zwigzkéw
endogennych oraz funkcjonowania nerek (Alvarez-Lario i Macarréon-Vicente 2011). Zbyt wysoki
poziom KM, poza granicami normy, jest jednak szkodliwy dla organizmu. Hiperurykemia jest
definiowana jako patologiczny stan, w ktorym stezenie KM we krwi przekracza 7,0 mg/dl
umegzezyzn, a 6,0 mg/dl u kobiet (Fang i in. 2013). Przyczynami takiego stanu moze by¢
nadprodukcja kwasu moczowego wynikajaca z niewtasciwej diety (bogatej w puryny i fruktoze, m.in.
spozywanie duzych iloéci migsa oraz alkoholu), ekspozycji na otdw, mutacji w genach enzymow, czy
powaznych zabiegow medycznych (zespdt rozpadu guza, bedacy powiktaniem po chemioterapii
przeciw biataczce). Stanowia one mniej niz 10% wszystkich przypadkow hiperurykemii. Z drugiej
strony, duzo czgSciej ten patologiczny stan jest skutkiem probleméw z wydalaniem kwasu
moczowego: niewydolnosci nerek czy przyjmowaniem lekéw zaburzajacych ich funkcjonowanie (Jin
i in. 2012; Luk i Simkin 2005). Kiedy stgzenie KM we krwi przekroczy fizjologiczny limit
rozpuszczalno$ci, moze on krystalizowa¢ si¢ w postaci soli kwasu moczowego (moczan sodu)
i odktada¢ si¢ w tkankach, powodujac dn¢ moczanowa (Luk i Simkin 2005). Jest to choroba
charakteryzujaca si¢ stanem zapalnym oraz obrzgkiem stawow, zwigzanym z ich bolesnoscia
i tkliwoscia (Fang i in. 2013). Jest to powazne schorzenie, zwigkszajace ryzyko chorob zwiazanych
z uktadem sercowo-naczyniowym. Ogoélnie przyczynia si¢ ona do wigckszej $miertelnosci (Alvarez-
Lario i Macarrén-Vicente 2011; Luk i Simkin 2005).

Hiperurykemi¢ uwaza si¢ za glowny czynnik ryzyka, predysponujacy do pojawienia si¢ dny
moczanowej. Jest ona jednak rowniez zwigzana z wieloma innymi jednostkami chorobowymi: (1)
zespolem metabolicznym — nadci$nieniem, otyto$cia brzuszng, cukrzyca, zwigkszonym ryzykiem
chorob uktadu sercowo-naczyniowego; (2) kamicg nerkows; (3) chorobami nerek; (4) nadci$nieniem;
(5) chorobami uktadu sercowo-naczyniowego. Nie jest jednak zupetnie jasne, czy istnieje bezposredni
zwigzek przyczynowo-skutkowy miedzy hiperurykemia a pojawieniem si¢ wspomnianych schorzen.
By¢ moze jest ona jedynie czynnikiem wspotwystepujacym, markerem wskazujacym na ryzyko
zachorowania (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2011; Luk i Simkin 2005). Wysoki poziom KM
moze rowniez by¢ raczej skutkiem niz przyczyng danego schorzenia, np. nadcisnienia tetniczego
(Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010; Jin i in. 2012). Niemniej jednak kwas moczowy jest
wykorzystywany jako biomarker w badaniach dotyczacych zidentyfikowania charakterystyki
zaburzen metabolicznych w roznych chorobach (Quinones i Kaddurah-Daouk 2009).

2.2 Pozytywne efekty hiperurykemii

Pomimo wielu negatywnych skutkow, ktore wywoluje hiperurykemia, istnieja rowniez
przestanki na temat dobroczynnego dzialania kwasu moczowego. Ewolucja utrwalita mutacje
genowe, ktore doprowadzity do unieczynnienia enzymu rozkladajacego KM na bardziej
rozpuszczalne produkty, a fizjologia nerek dziala w kierunku odzyskiwania 90% filtrowanego
zwiazku (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010). Przypuszcza sie, ze moglo by¢ to przystosowanie
do utrzymania pionowej postawy ciata u hominidéw — gdzie konieczne wysokie cisnienie krwi
zapewnione zostatoby przez podwyzszone stezenie KM w warunkach, kiedy w diecie brakowato soli.
Inna hipoteza glosi, ze podobienstwo budowy molekularnej kwasu moczowego do stymulantow
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moézgowych (np. kofeiny czy teobrominy) wspomagalo rozwoj kory moézgowej, a tym samym
wyzszych zdolnos$ci intelektualnych (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010, 2011).

Obecnie zwraca si¢ uwage na inne korzystne efekty dla organizmu, w ktérych posredniczy
kwas moczowy. KM moze peli¢ wazng role we wspomaganiu wrodzonej odpornosci. Jego
mikrokrystaliczna posta¢ aktywuje odpowiedz immunologiczng, dziata jako sygnat dla komérek
takich jak monocyty i makrofagi, ktory rozpoczyna reakcj¢ zapalng. Wszystkie te procesy moga
prowadzi¢ do zwigkszenia skuteczno$ci reagowania uktadu odpornosciowego na sygnaty stresowe,
wykrywania patogendow przez pierwotng odpowiedz immunologiczna oraz zwalczenie infekcji
i naprawe uszkodzen (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2011). Jednak podkresla sie, ze najwigksza
zaleta KM sa przede wszystkim silne wlasciwosci antyoksydacyjne.

3. Przeglad literatury

3.1 Kwas moczowy a stres oksydacyjny

Reaktywne formy tlenu powstaja w komorkach w warunkach fizjologicznych podczas
przemian metabolicznych. Kiedy jednak ich produkcja jest nadmierna, a poziom gwattownie wzrasta,
przyczyniaja si¢ do efektow toksycznych, powodujac uszkodzenia komorki. Taki stan zaburzenia
roéwnowagi miedzy produkcja a usuwaniem utleniaczy okresla si¢ jako stres oksydacyjny. Komorki
posiadaja potencjal antyoksydacyjny, redukujacy powstate wolne rodniki oraz ograniczajacy szkody
wywotane przez ich oddziatywanie. W systemie ochronnym oraz naprawczym uczestniczg enzymy
(m. in. dysmutaza ponadtlenkowa, peroksydaza glutationowa) oraz zwigzki niskoczasteczkowe
(witamina C, E, B-karoteny, glutation, KM). Kwas moczowy jest jednym z najwazniejszych
przeciwutleniaczy, przyczyniajac si¢ do neutralizacji ponad 50% reaktywnych form tlenu, azotu, jak
réwniez wolnych rodnikow (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010; Du i in. 2016). Odpowiada tym
samym za wigkszo$¢ pojemnosci antyoksydacyjnej krwi. Przede wszystkim neutralizuje czasteczki
nadtlenku, zapobiegajac ich oddziatywaniu z tlenkiem azotu. Produktem tej reakcji jest wysoce
reaktywny nadtlenoazotyn, przyczyniajacy si¢ m.in. do inaktywacji enzyméw komorkowych, co
zagraza strukturze cytoszkieletu (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010; Fang i in. 2013). Oprécz
reaktywnych form tlenu i azotu, kwas moczowy bierze rowniez udziat w chelatacji jonow zelaza oraz
miedzi, przeksztalcajac je w mato reaktywne formy, niezdolne do katalizowania reakcji zwiazanych
z wolnymi rodnikami (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010).

Stres oksydacyjny jest uznawany za jeden z wazniejszych czynnikéw przyczyniajacych do
starzenia si¢ organizmu, a takze wystgpowania stanéw patologicznych takich jak choroby
neurodegeneracyjne, naczyniowe czy nowotworowe. Wraz z wiekiem w mitochondriach wytwarza
si¢ coraz wiecej reaktywnych form tlenu, nastgpuje rowniez akumulacja uszkodzen — produktow
oksydacji kwasow nukleinowych czy bialek, ktore to efekty przyczyniajg si¢ do skrocenia dtugosei
zycia (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010; Michalak i in. 2014). Z drugiej strony jednak brak
jest przekonujacych dowodéw na to, Ze ograniczenie stresu oksydacyjnego poprzez zwigkszenie
poziomu przeciwutleniaczy, moze mie¢ wpltyw na wydtuzenie oczekiwanej dtugosci zycia (Jang i in.
2009). Pacjenci z podwyzszonym poziomem kwasu moczowego, chorujacy na dng moczanowa, nie
zyja dluzej niz osoby zdrowe, przeciwnie — sa bardziej podatni na choroby ukladu sercowo-
naczyniowego i z tego powodu ryzyko $mierci w ich przypadku jest wigksze (Kuo i in. 2010).

Paradoksalnie, mimo antyoksydacyjnych wiasciwosci kwasu moczowego, moze on
uczestniczy¢ w rdéznych procesach komorkowych, stymulujacych powstawanie stresu oksydacyjnego
(oddziatywanie z czasteczkami prozapalnymi, czy enzymami przyczyniajagcymi si¢ do generowania
wolnych rodnikow) (Glantzounis i in. 2005). Hiperurykemig¢ opisuje si¢ rowniez jako czynnik ryzyka
dla chordb sercowo-naczyniowych, w patofizjologii ktérych duza role odgrywa stres oksydacyjny.
By¢ moze jednak w tym przypadku podwyzszony poziom KM jest odpowiedziag na zaburzong
réwnowagg oksydacyjna, mechanizmem obronnym, majacym ogranicza¢ negatywne skutki dziatania
wolnych rodnikow (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2011). Rola kwasu moczowego w stresie
oksydacyjnym nie jest zatem do konca jasna, jako Ze przejawia on podwojne dziatanie. Wydaje sig,
ze w obrazie klinicznym szkodliwa aktywno$¢ kwasu moczowego, zwigkszajaca potencjat
oksydacyjny, przewaza nad efektami antyoksydacyjnymi KM. Wyjatkiem, gdzie ta zalezno$¢ jest
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odwrotna, a wysoki poziom kwasu moczowego moze by¢ bardzo korzystny, jest centralny uktad
Nerwowy.

3.2 Rola kwasu moczowego w etiologii choréb neurodegeneracyjnych

Tkanka mézgowa jest szczegolnie podatna na stres oksydacyjny i wrazliwa na uszkodzenia
z kilku powodoéw. Po pierwsze, jej funkcjonowanie wymaga produkcji ogromnych ilosci energii,
metabolizm zachodzi zatem na bardzo wysokim poziomie. Wskutek tak duzego zapotrzebowania
energetycznego, tkanka mozgowa zuzywa 20% calkowitej objetosci tlenu dostarczanego do
organizmu, co zwicksza ryzyko powstawania réwniez szkodliwych, reaktywnych form tlenu. Po
drugie, tkanka mézgowa zawiera duze nagromadzenie nienasyconych kwasow thuszczowych, ktore
moga by¢ utleniane, w wyniku czego powstaja wysoce reaktywne nadtlenki tych zwiazkow,
przyczyniajace si¢ do powstania stresu oksydacyjnego. Po trzecie, mdzg posiada niewielka
pojemno$¢ antyoksydacyjng, mniej zasoboéw do neutralizowania powstajacych rodnikéow, zatem
rownowaga homeostatyczna w tej tkance moze zostac tatwo zaburzona (Du i in. 2016).

Istotnie, zjawisko stresu antyoksydacyjnego jest obserwowane i definiowane jako cecha
charakterystyczna wystepujaca w wielu chorobach neurodegeneracyjnych, takich jak choroba
Alzheimera (ChA) czy Parkinsona (ChP) (Bader Lange i in. 2008; Hwang 2013; Sultana i Butterfield
2009). Chociaz patogeneza wspomnianych chordb nie jest do konca znana, przypuszcza sie, ze ten
mechanizm odgrywa krytyczng role w degeneracji komorek nerwowych, przyczyniajac si¢ tym
samym do rozwoju choroby. W tym kontekscie wysokie stezenie kwasu moczowego, ktory jest
silnym przeciwutleniaczem i moze wspiera¢ mechanizmy obronne przeciwko oksydacji komodrek
moézgowych, wydaje si¢ by¢ bardzo korzystne. Coraz wigcej badan wskazuje na bezposredni udziat
neuroprotekcyjny kwasu moczowego w chorobach takich jak choroba Alzheimera, Parkinsona,
Huntingtona, stwardnienie rozsiane czy stwardnienie zanikowe boczne (Alvarez-Lario i Macarron-
Vicente 2010; Du i in. 2016; Fang i in. 2013). Uwaza sie, ze moze on zapobiega¢ uszkodzeniom
i $mierci komorek neuronalnych, bedacej gldwna etiologia chordb neurodegeneracyjnych.

Wyniki badan, majacych na celu okre$lenie zwigzku pomigdzy poziomem kwasu
moczowego a wystgpowaniem choroby Alzheimera, wskazujg Ze u 0s6b chorych obserwuje si¢ nizszy
poziom KM w surowicy w porownaniu do osob zdrowych. Co wigcej, przy wysokim stezeniu kwasu
moczowego obserwuje si¢ istotnie mniejsze ryzyko zachorowania na chorobe Alzheimera niz
w przypadku niskiego poziomu KM w surowicy (Du i in. 2016). Istnieje zatem odwrotna zaleznos¢
miedzy kwasem moczowym a wystgpowaniem tej choroby neurodegeneracyjnej: wyzszy poziom
tego zwigzku w organizmie wplywa na obnizenie ryzyka zachorowania. Ze wzgledu na
zaobserwowanie tej relacji, badano rowniez wystepowanie ChA u pacjentow chorujacych na dne
moczanowa, zwigzang z hiperurykemig. Ryzyko zachorowania na chorobg Alzheimera zostalo
okreslone jako o 24% mniejsze u pacjentéw z dng moczanowg w porownaniu do 0sob zdrowych (Lu
i in. 2016). W zwigzku z tym mozna przypuszczaé, ze kwas moczowy pelni role czynnika
neuroprotekcyjnego, ktory zapobiega pojawianiu si¢ negatywnych efektdow i patologicznych
mechanizmoéow, prowadzacych do rozwoju choroby. Podczas gdy wysoki poziom kwasu moczowego
wydaje si¢ by¢ czynnikiem zapobiegajacym ChA, niski poziom tej substancji moze by¢ traktowany
jako czynnik ryzyka. Jest to bardzo istotne odkrycie, ktore moze pomédc w opracowaniu strategii
weczesnej interwencji w celu zmniejszenia ryzyka zachorowania (Du i in. 2016).

Negatywna zalezno$¢ zostata rowniez zidentyfikowana pomigedzy wysokim poziomem
kwasu moczowego a wystapieniem choroby Parkinsona. U 0s6b w wieku powyzej 65 lat chorujacych
na dn¢ moczanowa, obserwuje si¢ mniejsze o 30% ryzyko zachorowania na ChP, niezaleznie od ptci
i innych czynnikow (De Vera i in. 2008). Podobne wyniki dotycza choroby Huntingtona, gdzie
wyzszy poziom kwasu moczowego skutkowatl wolniejszym postepowaniem choroby (Auinger i in.
2010). Z kolei w przypadku stwardnienia rozsianego nie stwierdzono przypadku wspotwystepowania
tej choroby z hiperurykemig zwigzang z dng moczanowg (Kutzing i Firestein 2008). Wysoki poziom
kwasu moczowego w pewnych przypadkach zdaje si¢ zatem zapobiegac przyczynom i wykluczaé
pojawienie si¢ choroby. Natomiast istotnie nizszy poziom KM, obserwowany we wszystkich
wspomnianych chorobach, moze $§wiadczy¢ o obnizeniu ochrony antyoksydacyjnej w organizmie,
skutkujacej podatnoscia na zachorowanie .
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Wydaje si¢ jednak, ze wlasciwosci oksydacyjne samego kwasu moczowego nie sg W stanie
do konca wyjasni¢ jego korzystnego wptywu na centralny uktad nerwowy. Wiele publikacji wskazuje
na istotng role astrocytow, ktore moga posredniczy¢ w tych dobroczynnych efektach (Fang i in. 2013).
W jednym =z badan zaobserwowano, ze kwas moczowy ograniczal $mieré komorek
dopaminergicznych na skutek wywotanego stresu oksydacyjnego wytacznie w hodowlach, w ktérych
znajdowaty si¢ roéwniez komorki astrocytow. Nie pelnil natomiast roli ochronnej w kulturach
komorkowych ztozonych jedynie z neuronéw. Ten komoérkowy model choroby Parkinsona wskazuje
na mozliwo$¢ oddzialywania kwasu moczowego z astrocytami i pobudzania ich do uwolnienia
substancji  po$redniczacej w ochronie zagrozonych stresem oksydacyjnym komorek
dopaminergicznych (Cipriani i in. 2012). Kolejne badanie zidentyfikowato wydzielany przez
astrocyty glutation jako prawdopodobny mediator neuroprotekcyjnego efektu, wywotywanego przez
kwas moczowy (Bakshi i in. 2015).

4. Podsumowanie i wnioski

Trudno jednak jednoznacznie okre$li¢ czy rola kwasu moczowego w rozwoju chorob
degeneracyjnych ma charakter przyczynowy. Chociaz wiele dowodéw wskazuje na zwigzek KM
Ztymi zaburzeniami, ta relacja moze mie¢ charakter posredni i byé raczej efektem
wspotwystepowania. Mimo to obnizony poziom kwasu moczowego moze byé dobrym markerem,
czynnikiem prognostycznym, wystepujacym przed pojawieniem si¢ degeneracji komorek
neuronalnych. Moze by¢ rowniez wykorzystywany do monitorowania postepu choroby czy tez reakcji
na leczenie (Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2011). Kwas moczowy zostal nawet uznany za
obiecujacy $rodek terapeutyczny dla pacjentéw z chorobami neurodegeneracyjnymi (Alvarez-Lario
i Macarron-Vicente 2010; Kutzing i Firestein 2008). Wykazano skuteczne zastosowanie inozyny —
prekursora KM — u o0s6b ze stwardnieniem rozsianym. Podawanie pacjentom tej substancji
skutkowato zatrzymaniem progresji choroby w catej grupie, a w przypadku niektdorych osob
zmniejszyto jej objawy (Fang i in. 2013). Z drugiej strony dawki terapeutyczne, ktore mogtyby by¢
stosowane klinicznie w celu wywolywania pozadanego efektu neuroprotekcyjnego, nie sa znane
(Alvarez-Lario i Macarron-Vicente 2010). Inni badacze sa sceptyczni wobec zalecen utrzymywania
u pacjentoOw stezenia kwasu moczowego powyzej 3 mg/dl ze wzgledu na przypuszczalnie
neuroprotekcyjny efekt dziatania tego zwigzku. Singh i Edwards (2017) zwracaja uwage, ze zwigzek
tej substancji z chorobami neurologicznymi w zaden sposob nie zostal jednoznacznie poznany
i okreslony. Co wigcej, autorzy twierdza, ze w kontekécie leczenia dny moczanowej poprzez
obnizanie poziomu KM, zatrzymanie terapii przy stezeniu 3 mg/dl jest nieuzasadnione
i niebezpieczne. Mimo potencjalnie korzystnych efektow hiperurykemii nalezy rowniez pamigtac
0 dobrze udokumentowanych zagrozeniach i efektach patologicznych, jakie niesie ze soba, do ktorych
naleza dna moczanowa, nadcis$nienie oraz choroby nerek.
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21. Roznice w przebiegu migreny zalezne od plci
Differences in the course of migraine dependent on sex
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Stowa klucze: bol glowy

Streszczenie

Migrena zaliczana jest do pierwotnych bolow glowy o charakterze epizodycznym.
W populacji ogdlnej czgstos¢ wystgpowania choroby znanej od wiekow szacuje si¢ na okoto 10%,
wtym z trzykrotng przewaga u kobiet. Migrena jest czgsto rozpoznawana u kobiet, natomiast
u mezczyzn bywa do$¢ czesto nierozpoznana. Jest to przyczyna niepowodzenia leczenia u mezczyzn
i rzadszego ich uczestnictwa w badaniach klinicznych. Kobiety podaja dtuzszy czas trwania napadu
migreny, czestsze epizody napadowe i dtuzej trwajaca niesprawnos¢ w codziennym funkcjonowaniu.
Przeprowadzone badania naukowe wskazuja na Zeniskie hormony jako glowny czynnik determinujacy
roéznice w przebiegu choroby.

1. Wstep

Boéle glowy s3 najczestszg przyczyna wizyt u lekarza i konsultacji neurologicznych.
Podstawowy podziat zaktada béle gtowy samoistne, inaczej pierwotne, ktorych przyczyny nie znamy
oraz bole glowy objawowe. Objawowe bole glowy najczesciej wspottowarzysza innym objawom
chorobowym i ich przyczyna jest znana np. pochodzenia naczyniowego, zapalnego, rozrostowego czy
pourazowego. Podstawg wspolczesnego rozpoznawanie bolow glowy stanowia kryteria International
Classification of Headache Disorders (ICHD-3 z 2013 r.), ktore zostaly opracowane przez
International Headache Society. Aby rozpozna¢ migreng¢ muszg by¢ spetnione kryteria jej
rozpoznania ICHD, nalezy przeprowadzi¢ badanie przedmiotowe i podmiotowe oraz podstgpowanie
diagnostyczne i roznicowe. Nalezy pamigtaé¢ rowniez o tym ze u cz¢s$ci pacjentow moze wspotistnieé
kilka odmiennych postaci samoistnych bdlow glowy, co implikuje problem diagnostyczny
i terapeutyczny. Po wykluczeniu wtornego do innych jednostek chorobowych charakteru bolu gtowy
w roznicowaniu pierwotnych bolow glowy nalezy kierowaé si¢ Kryteriami rozpoznawanie ICHD
i pamigta¢ o rzadko wystepujacych samoistnych bolach glowy np. SUNCT (short-lasting unilateral
neuralgiform headache attacks with conjunctival injection and tearing), SUNA (short-lasting
unilateral neuralgiform headache attacks with cranial autonomic features), klasterowe bole glowy,
napadowa hemikrania i inne.

2. Opis zagadnienia

Migrena jest napadowym pierwotnym bdlem glowy o czestotliwosci wystepowania 1:9 0sob
dorostych na catym $wiecie, w tym z trzykrotng przewaga kobiet. Powszechnie przyjmuje si¢, ze te
liczby moga by¢ wigksze, poniewaz czgsto chorzy z bolem gtowy nie zglaszaja si¢ do lekarza i stosuja
ogolnie dostepne leki przeciwbdlowe bez recepty. Zdarza si¢ rdwniez, ze migrena jest mylona
Z rdwnie czesto wystepujacym napieciowym bolem gtowy. Podstawa badan epidemiologicznych sa
kryteria rozpoznania migreny International Classification of Headache Disorders (ICHD), jednak
nalezy zwréci¢ uwage na trudnosci diagnostyczne w réznicowaniu migreny napi¢ciowej z aurg
i postaci epizodycznej napieciowego bolu gtowy. Dodatkowy problem epidemiologiczny stwarzajg
pacjenci, u ktérych rownolegle mozemy rozpozna¢ dwa lub wiecej postaci samoistnych bolow glowy.
Te wszystkie czynniki maja istotny wpltyw na niedoszacowanie epidemiologiczne wystgpowania
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migreny w spoleczenstwie. Badania pokazuja, ze bole glowy wystepuja u 47% populacji, a w tym
stwierdza si¢ u 10 % migreny, u 38% napigciowy bol glowy (NBG), a u 3% przewlekly codzienny
bol glowy (PCBQG),pozostate przypadki to inne pierwotne i wtorne béle gtowy.

Migrena to tagodna, przewlekta choroba, ktéra cechuje si¢ wystepowaniem bardzo silnych
bolow glowy, ktore moga zaburza¢ codzienne funkcjonowanie rodzinne, spoteczne i zawodowe na 2
dni, nawet kilka razy w miesigcu. Najczes$ciej poczatek choroby przypada na mlody wiek
okotopokwitaniowy, cho¢ pierwsze napady mozna obserwowac rowniez w dziecinstwie. Do oceny
stopnia uposledzenia codziennego funkcjonowania pacjenta zwigzanego z napadem migreny
wykorzystywany jest kwestionariusz MIDAS (Migraine Disability Assessment Score) (Tab. 1).

Tab. 1 Kwestionariusz MIDAS (Migraine Disability Assessment Score).

Instrukcja: prosze odpowiedzie¢ na nastgpujace pytania w
odniesieniu do wszystkich incydentéw bolu gtowy, jakie
mialy miejsce w ostatnich 3 miesigcach. Nalezy napisac 0
— jesli nie bylo odno$nej dziatalno$ci.

Dni

1.

Ile dni pracy lub szkoty opuscites z
powodu bdlu glowy w ciagu ostatnich 3
miesigcy?

W ciagu ilu dni Twoja dziatalno$¢
zawodowa lub szkolna zostata
uposledzona o ponad potowe w ostatnich
3 miesigcach z powodu bolu glowy?

W ciagu ilu dni w ostatnich 3 miesigcach
nie mogte§ wykonywa¢ zaje¢ domowych
Z powodu boélu glowy?

W ciagu ilu dni w tym czasie
wykonywanie zaje¢ domowych zostalo
uposledzone co najmniej o potowe z
powodu bdlu glowy?

W ciagu ilu dni w tym samym czasie
musiate$ zaniecha¢ aktywnosci
rodzinnej, spotecznej lub rozrywkowej z
powodu bolu glowy?

Suma

Ocena stopnia niepetnosprawnosci:
I’ - nieznaczna (0-5 punktow)

II° - lekka (6-10)

II° - $rednia (11-20)

IV° - znaczna (>20)

Aktualnie obowiazujaca klasyfikacja bolow gltowy International Classification of Headache
Disorders (ICHD) zawiera nastgpujace postacie migreny:

migrena z aurg

migrena bez aury

migrena przewlekla

powiktana migrena

migrena prawdopodobna (z aurg lub bez aury)

zespoty epizodyczne, ktore moga wiazac si¢ z migrena.

Migrena przewlekta jest charakteryzowana jako migrenowy bol glowy trwajacy co najmnie;j
15 dni w miesigcu przez co najmniej 3 miesigce i spetnia kryteria migreny z aurg lub bez aury co
najmniej 8 dni w miesigcu i nie jest zwigzana z naduzywaniem lekow. Do migreny powiktanej
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mozemy zaliczy¢: stan migrenowy (gdy napad trwa >72 godzin), uporczywa aur¢ bez udaru,
migrenowy zawal mézgu (objawy neurologiczne trwaja ponad tydzien, a przeprowadzone badanie
obrazowe potwierdza udar niedokrwienny moézgu), napady padaczkowe wyzwalane przez aure
migrenowa.

Na obraz kliniczny migreny sktada si¢ epizodyczny, nawrotowy, silny, potowiczy, pulsujacy
bol glowy, ktoremu wspoltowarzysza fotofobia i fonofobia oraz objawy wegetatywne takie jak
nudnosci 1 wymioty. Pomiedzy epizodami napadowymi pacjent nie skarzy si¢ na inne dolegliwosci.
Sposrod wszystkich 6 postaci migreny najczestsze s migrena bez aury — 85% i migrena z aurg — 15%
pacjentow. W postaci klinicznej migreny z aura charakterystyczna aura pojawia si¢ przed bolem
glowy. Aura ma posta¢ odwracalnych i przemijajacych symptomow neurologicznych. Najczesciej
aura implikuje objawy wzrokowe pod postacig btyskajacego mroczka lub $wietlistych zygzakow,
ktore poczatkowo widoczne sa w okolicy $rodka pola widzenia, a po okoto 20-30 minutach
rozszerzaja si¢ obwodowo. Rzadsze typy aury to aura czuciowa, podstawna i hemiplegiczna.
U podloza patofizjologicznego aury migrenowej znajduje si¢ rozprzestrzeniajagca si¢ fala
depolaryzacji kory mézgowej, ktora wptywa na zahamowanie aktywnosci mozgu. Napad migreny
mozna podzieli¢ na 4 fazy: prodromalng, aury, bolu oraz postdromalng. Kryteria International
Classification of Headache Disorders (ICHD) okreslaja czas trwania napadu migreny od 4 do 72
godzin, ale okres ten nie uwzglednia fazy prodromalne;j i postdromalnej. U niektorych chorych napad
ograniczony jest tylko do fazy bolu. W fazie prodromalnej chory moze dos§wiadcza¢ niespecyficznych
objawoéw ze strony ukladu nerwowego, endokrynnego lub pokarmowego. Faza postdromalna
charakteryzuje si¢ uczuciem zmgczenia, sennosci i rozbicia ponapadowego trwajacego od kilkunastu
minut do nawet kilku dni. W trakcie tej fazy mogg by¢ obecne nadwrazliwos¢ na $wiatto, hatas
i zaburzenia autonomiczne. Faza bolu glowy w trakcie napadu jest zwigzana z pobudzeniem
trojdzielno-naczyniowych droég przewodzenia bdlu oraz uwolnieniem neuropeptydéw - peptyd
zwigzany z genem kalcytoniny (calcitonin-gene related peptide — CGRP). Te mechanizmy toruja
droge do pobudzenia i sensytyzacji drugo- i trzeciorzedowych osrodkowych neuronow trdjdzielno-
naczyniowych. Pobudzone neurony wplywaja na rézne czg¢éci pnia moézgu i przodomdzgowia
prowadzac do pojawienia si¢ bolu i pozostatych symptomdéw migreny.

Migrene bez aury zgodnie z kryteriami International Classification of Headache Disorders
(ICHD) mozemy rozpoznaé osoby, u ktdrej wystapi co najmniej 5 napadéw bolu glowy spetniajacego
nastepujace cechy:

e czas napadu: od 4 do 72 godzin — nieleczony lub leczony bezskutecznie
(wyjatek: dzieci < 15 r.z., u ktérych napad moze trwac od 1 godziny)
e co najmniej 2 cechy bolu z nastepujacych:
—  polowiczy bol glowy
—  pulsujacy charakter bolu
— nasilenie bolu umiarkowane lub ciezkie, uposledzajace codzienng
aktywno$¢
— narastanie bolu w wyniku zwyktej aktywnosci fizycznej (np.
wchodzenie po schodach)
e w czasie napadu wystepuje co najmniej 1 z objawow towarzyszacych:
—  nudnosci i/lub wymioty
—  fotofobia i fonofobia
e brak innego wyjasnienia dla wymienionych objawow i skarg.

Migreng z aurg zgodnie z kryteriami mozemy rozpozna¢, gdy u pacjenta zostang stwierdzone
co najmniej dwa takie same napady rozpoczynajace si¢ jednym lub kilkoma odwracalnymi objawami
neurologicznymi pochodzacymi z kory lub pnia mozgu. Objawy te narastaja powoli w ciagu 5-20
minut i trwaja do 60 minut, a po nich nast¢puje krotkotrwata, ale nie dtuzsza niz 60 min przerwa bez
objawow prowadzaca do bolu glowy z nudnos$ciami, wymiotami, nadwrazliwos$cig na Swiatto i hatas.
Najczestszym typem aury jest postac typowa, gdy rozwijaja si¢ zaburzenia wzrokowe o charakterze
migoczacego, btyszczacego mroczka rozszerzajacego si¢ od srodka ku obwodzie pola widzenia oraz
ubytki w polu widzenia. Aura moze mieé rowniez posta¢ czuciows, kiedy dochodzi do
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jednostronnych zaburzen czucia, posta¢ ruchowa z niedowladem potowiczym oraz postaé
z zaburzeniami mowy. Migrena z aura pochodzaca z pnia moézgu cechuje si¢ wystgpowaniem
dyzartrii, zawrotow gtowy, szumow usznych, uposledzeniem stuchu, podwojnym widzeniem, ataksja,
obustronnymi parastezjami, obustronnymi niedowtadami i ilosciowymi zaburzeniami $wiadomosci.
Rzadszym typem migreny z aurg jest rodzinna migrena polowiczoporazna.

U wigkszosci chorych w czasie napadu mozna zaobserwowac rozwijajaca si¢ allodynie, czyli
zwigkszenie natgzenia odczuwania bodzcoéw dotykowych dziatajacych na skoérg. Bol w napadzie
migreny najczesciej jest jednostronny i moze obejmowac okolicg czotowa i1 skroniowa, ale
W szczytowym momencie nat¢zenia moze lokalizacyjnie zajmowaé cata glowg. W 10-15%
przypadkoéw od samego poczatku moze on by¢ obustronny. W nieleczonym lub bezskutecznie
leczonym napadzie migreny bdl przez cata faz¢ bolu moze pozostawac na jednym statym poziomie,
lub moze tez ulega¢ fluktuacjom. W kolejnych napadach lokalizacja bolu moze ulega¢ zmianie.
Napad rozwija si¢ szybko, w ciagu kilku lub kilkunastu minut i osigga swoje maksimum w pierwszych
2 godzinach trwania. Cze$¢ chorych doswiadcza migreny porannej, czyli budza si¢ z silnym napadem
bolu. Jest to postaé ciezka do leczenia i stwierdzono, Ze rozpoczyna si¢ ona jeszcze w fazie REM
(rapid eye movement).

3. Przeglad literatury

Przeprowadzone w 2015 r. badania Global Burden of Disease Study wykazuja, ze
czgstotliwos¢ wystgpowania migreny w ogolnej populacji jest 2-3 razy wigksza u kobiet niz
u mezczyzn. U obu plei najwicksza czestosé wystgpowania napadéw migrenowych jest obserwowana
w wieku 30-39 lat. Rezultaty badania US National Health Interview Survey (NIHS) z 2003 r.
obejmujacego 40 892 kobiet, mgzeczyzn i1 dzieci z migreng s3 bardzo interesujace. Pokazuja, ze
epidemiologiczny rozklad czgstosci tej choroby w zaleznosci od pflci nie jest staty w roznych grupach
wiekowych. | tak, do okresu dojrzewania czesto$¢ wystepowania migreny jest porownywalna u obu
plci, a nastgpnie czegstos¢ chorych na migreng wzrasta u obu pici, ale w wigkszym stopniu u kobiet.
Badanie to wskazato rowniez, ze najwicksza roznica pod wzglgdem czestosci osob chorych pomigdzy
kobietami i mezczyznami wystepuje w wieku 30,2. W kolejnej grupie wiekowej, po 42 roku zycia
czgsto$é wystepowania migreny w populacji spada, ale nadal pozostaje wigksza u kobiet. Po 65 roku
zycia na migren¢ choruje 2,5% kobiet i 7,4% mezczyzn. W USA na przestrzeni lat zostato
przeprowadzone kilka duzych badan populacyjnych (American Migraine Study-I 1989r. , American
Migraine Study —II 1999 r. , American Migraine Prevalence and Prevention AMPP 2004 r.), ktore
wykazaly, ze odsetek pacjentow z migreng w ciagu 1 roku oraz rozktad migreny wsrdd badanych
w wieku 12-80 lat byty state, a liczba mgzczyzn i kobiet zwigkszata si¢ proporcjonalnie do wzrostu
populacji. Badania potwierdzaja, ze u obu plci czgsciej wystepuje migrena bez aury, niz migrena
z aurg. Przeprowadzone badaniec AMPP w USA pozwolito stworzy¢ wzor czestoSci wystegpowania
migreny w zalezno$ci od wieku. Stwierdzono, ze skumulowane ryzyko zachorowania na migrene
wynosi 43% u kobiet i 18% u me¢zczyzn, natomiast maksimum zachorowania na migreng przypada
na przedziat wiekowy 20-24 lata u kobiet i 15-19 lat u me¢zczyzn. Wyniki przeprowadzonych badan
klasy I i IT pozwolity na ustanowienie mediany rocznej czgstosci wystgpowania migreny w populacji
dorostych na 121/1000, przy mniejszym odsetku chorujacych me¢zczyzn. Przeprowadzone badania
w USA pozwolity rowniez na ustalenie, ze czgsto$¢ wystgpowania migreny w populacji jest wigksza
niz czgstos¢ wystgpowania cukrzycy (6,5%), astmy (10,5%) i reumatyzmu (12%). W Polsce odbyto
si¢ niewiele badan epidemiologicznych nad migrena, ale ich wyniki pokrywaja si¢ z wynikami badan
prowadzonych w Stanach Zjednoczonych. W Polsce szacuje si¢, ze 10% populacji cierpi z powodu
migreny, kobiety choruja trzykrotnie czg¢$ciej niz me¢zczyzni, a czgstos¢ wystgpowania w porownaniu
mieszkancow miast réznej wielkosci i wsi jest podobna.

Wyniki badan epidemiologicznych nad migrena znalazty swoje odbicie w raporcie World
Health Organization (WHO), ktéry umieszcza migreng w pierwszej dwudziestce chorob negatywnie
wplywajacych na zycie chorego. Jest potwierdzone, ze migrena wptywa niekorzystnie na zycie
rodzinne, spoteczne i zawodowe. Badania amerykanskie i europejskie wykazujg, ze w populacji osob
chorych na migrene czg$ciej stwierdzane sg takie choroby, jak depresja, Igk, nerwica, co niesie za
sobg niekorzystne skutki dotyczacej kazdej dziedziny zycia pacjentow. Badania nad bdélami glowy
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wykazujg jednoznacznie jak duze jest obcigzenie finansowe zwigzane z kosztami leczenia i straty
spowodowane absencja w pracy z powodu napadu migrenowego. W Stanach Zjednoczonych koszty
bezposrednie, na ktére skladaja si¢ ceny lekow, konsultacji medycznych, badan diagnostycznych
i hospitalizacji ocenia si¢ na ok. 1 bln USD rocznie, a koszty posrednie zwigzane z nicobecnoscia
w pracy, a tym samym zmniejszenie produkcji szacuje si¢ na ok. 14 bln USD rocznie (Messali i in.
2016). Przeprowadzone badanie europejskie dotyczace chorych z migrena w Hiszpanii oszacowuje,
ze koszty posrednie stanowilty 68% catkowitych kosztow rocznych zwigzanych z migrena, w tym
koszty posrednie roczne wynosily 479 EUR na osobg w przypadku m¢zczyzn i 435 EUR na osobg
w przypadku kobiet (Badia i in. 2004).

Migrena jest chorobg przewlekta, w trakcie ktorej wystepuja fluktuacje, obserwujemy okresy
napadowe i okresy remisji. U czgéci chorych moze dojsé¢ do przeksztalcenia si¢ migreny epizodyczne;j
w migren¢ przewlekla. Badanie AMPP prowadzone w Stanach Zjednoczonych wykazalo, ze
dlugotrwate epizody remisji wystepuja czesciej u me¢zezyzn niz u kobiet, a ryzyko transformacji
migreny epizodycznej w migrene przewlekla bylo wigksze u kobiet niz mezczyzn, nawet po
zastosowaniu poprawki na stosowanie w leczeniu lekdw z grupy tryptandw i czestotliwosci napadow
bolu glowy.

Dotychczas przeprowadzone badania nad roéznicami w przebiegu klinicznym napaddéw
migrenowych sg oparte na subiektywnych retrospektywnych opiniach chorych zebranych za pomoca
kwestionariuszy. Trwajg badania prospektywne, ktore pozwolityby na potwierdzenie uzyskanych
wynikow w dotychczasowych badaniach. Wyniki jak dotad wykonanych analiz pokazuja, ze napady
bolu glowy u kobiet wystepuja czesciej, trwaja dluzej i majg wigksze nasilenie niz u mezczyzn.
Objawy wspottowarzyszace napadowi, takie jak fotofobia, fonofobia, nudnosci i wymioty, allodynia
wystepuja czesciej 1 majg wigksze nasilenie u kobiet. Zaobserwowano rowniez, ze wraz z wiekiem
napady trwaja dluzej, a towarzyszace napadowi objawy maja wigksze natezenie u kobiet w wieku >
30 lat (Bolay i in. 2015).

Przyjmuje si¢ rowniez, ze czgstsze wystepowanie migreny u kobiet niz u me¢zczyzn w wieku
reprodukcyjnym zwigzane jest z wplywem hormondéw piciowych zenskich i meskich.
Przeprowadzone badanie z wykorzystaniem czynno$ciowego rezonansu magnetycznego (functional
magnetic resonance imaging - FMRI) wykazuje réznice pomiedzy piciami u pacjentdéw z migreng
W poréwnaniu z osobami niechorujgcymi na migrene w wieku reprodukcyjnym. U pacjentek
Z migreng zaobserwowano zmiany strukturalne w tylnej czgsci wyspy i przedklinku w poréwnaniu
do pacjentdw z migreng i zdrowymi kobietami. Natomiast u m¢zczyzn chorych na migrene opisano
mniejsza niz u kobiet objetos¢ istoty szarej wokot hipokampa. Badacze wykazujg te rdznice jako
mozliwag przyczyng odmiennosci w przebiegu migreny u kobiet i mezczyzn, zauwazaja mozliwg
réznice u obu pici w reakcji na stres (napady bolu glowy), odmienny wptyw hormonéw piciowych na
czynno$¢ hipokampa oraz zréznicowane efekty leczenia. Analizy tych badan potwierdzaja, ze mozg
kobiety i mgzczyzny reaguje w réznorodny sposob na napady migreny i wazng role w tej reakcji
stanowia hormony gonadalne (Maleki i in. 2012). Potwierdzono to rowniez u kobiet, u ktorych
zaburzenia hormonalne miaty istotny wptyw na przebieg migreny. U kobiet czynnikiem rozwoju
migreny bez aury jest menstruacja. Ryzyko to oszacowuje si¢ na okres od 2 dni przed wystgpieniem
miesigczki do pierwszych 3 dni menstruacji. U kobiet, u ktorych migrena byta zwigzana
Z wystepowaniem miesigczki zaobserwowano zmniejszenie nat¢zenia migreny bez aury w czasie
cigzy. Badania dowodza, ze zmiany stezen hormonéw zenskich u kobiet maja wplyw na obraz
kliniczny migreny. Migrena miesigczkowa u kobiet jest przyczyng wiekszej niesprawnosci, czas
trwania jest dtuzszy i czgsciej wystepuja nudnosci. Badanie przeprowadzone w 2016 r. pokazato, ze
kobiet chorujacych na migrene poziom estrogenu w pdznej fazie lutealnej zmniejszat si¢ szybciej niz
u kobiet zdrowych. Dowodzi to istnienia podatnosci neuroendokrynnej u plci zenskiej chorujacej na
migreng. Stwierdzono rowniez, ze szybkie spadki estrogenu zwigkszaja podatnos¢ na migreng, ale
nie sa bezposrednia przyczyna napadu (Pavlovi¢ i in. 2016). Efekty dziatania estrogenu w mézgu
moze réwniez zmienia¢ progesteron poprzez hamowanie uktadu GABA-ergicznego, a tym samym
zmniejszajac pobudliwo$¢ kory moézgowej. W przeprowadzonym zwierzgcym modelu neuralgii
nerwu trojdzielnego u samcoéOw $winki morskiej Hartley wykazano, ze metabolit progesteronu —
allopregnalon zmniejsza pobudzenie czg$ci ogonowej jadra pasma rdzeniowego nerwu trdjdzielnego,
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wplywajac na reakcje z receptorami GABAA, co moze $wiadczy¢ o antynocyceptywnym dziataniu
progesteronu (Cutrer i in. 1996). Przeprowadzone w p6zniejszych latach badania kliniczne wykazaty,
ze kobiety stosujace tabletki zawierajace tylko pochodna progesteronu (dezogestrel) zglaszaly mniej
dni z napadami migrenowymi, przyjmowaty mniej lekow przeciwbdlowych i podawaty mniejsze
nasilenie objawow wspottowarzyszacych w porownaniu do okresu, kiedy nie prowadzily terapii
hormonalnej. Wplyw testosteronu oceniano w niewielu badaniach. Wyniki badan przedklinicznych
przeprowadzonych na samicach szczura po usunigciu jajnikdw i u samcow szczura pokazuja, ze
testosteron moze mieé dziatanie antynocyceptywne i przeciwzapalne.

4, Podsumowanie

Migrena jest najczesciej rozpoznawanym bodlem glowy w populacji ogdlnej, w tym
trzykrotnie czgéciej u kobiet niz u mezczyzn. Czestsze wystepowanie u kobiet oraz czgstsze ich
uczestnictwo w badaniach klinicznych sprawiaja, ze migrena jest postrzegana jako choroba plci
zenskiej. Mezczyzni rzadziej przyznajg si¢ do bolu, rzadziej szukaja pomocy u lekarza i czgsciej
korzystaja z dostepnych bez recepty lekéw przeciwbolowych. Za wptywem hormonow piciowych na
réznice w przebiegu migreny przemawiajg badania obrazujace jaki wplyw na migreng majg
dojrzewanie, menstruacja, cigza, menopauza, hormonalna terapia zast¢pcza oraz hormonalne $rodki
antykoncepcyjne.
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Streszczenie

Urazy glowy sa jedna z najczestszych przyczyn zachorowalnosci niezaleznie od grupy
wiekowej. Moga im towarzyszy¢ zmiany neuropatologiczne, w zaleznosci od typu i ciezkos$ci urazu.
Wyrézniamy urazy glowy rozlane i ogniskowe, z krwawieniem nad- i podtwardowkowym,
podpajeczynéwkowym, obrzekiem i obrzmieniem mozgu, rozlanym uszkodzeniem aksonalnym.
Zawsze wymagaja pilnej oceny i obserwacji lekarskiej, z wykorzystaniem nowoczesnych metod
neuroobrazowania, gdyz kazdy rodzaj krwawienia $rodczaszkowego moze miec istotne
konsekwencje dla zdrowia i zycia chorego. W razie potrzeby stosuje si¢ leczenie interwencyjne lub
zachowawcze.

1. Wstep

Urazy glowy stanowia jedna z najczestszych przyczyn zachorowalnosci i $§miertelnosci we
wszystkich grupach wiekowych. Czgstos¢ wystepowania szacuje si¢ na 235 na 100 000 oséb rocznie,
z trzema wyraznymi szczytami czgsto§ci w zaleznos$ci od wieku: w dziecinstwie (0-4 lata), u mlodych
dorostych (15-191at) i w wieku podesztym (powyzej 751.z.), z okoto dwukrotng przewaga liczby
mezczyzn wobec kobiet. Wskaznik $miertelnosci jest rézny w zaleznosci od kraju, $rednia w Europie
wynosi 15 zgonéow na 100 000 ludnosci rocznie (Tagliaferri i in. 2006). Najczgsciej jako przyczyne
urazowych uszkodzen moézgu wskazuje si¢ wypadki komunikacyjne, nastgpnie upadki, zderzenia,
przemoc, urazy sportowe i rekreacyjne.

Nalezy uswiadomié sobie, ze samo pojecie urazéw glowy jest powszechnie stosowane do
okreslenia urazow dotyczacych nie tylko samego mozgowia, ale rowniez narzadow zmystu wzroku,
stuchu i wechu, kosci moézgo- i twarzoczaszki oraz skory glowy. Urazowe uszkodzenie mozgu jest to
obrazenie lub uraz moézgu powstate w efekcie dziatania zewngtrznej sily mechanicznej, mogace
prowadzi¢ do przejSciowego lub trwalego uposledzenia sprawnosci fizycznej, poznawczej
i psychicznej, z towarzyszacymi zaburzeniami $wiadomosci. Moze to by¢ skutkiem urazu
izolowanego lub wielonarzadowego Celem oceny cigzkosci UUM powszechnie stosuje si¢ skale
$piaczki Glasgow (Glasgow Coma Scale — GCS) (Tab.1). Suma punktow pozwala okresli¢ uraz jako
cigzki (GCS 3-8), umiarkowany (GCS 9-12), lub tagodny (GCS 13-15).

Tab.1 Skala $pigczki Glasgow.

Czynnos¢/odpowiedz Punkty
Otwieranie oczu: Spontanicznie 4

Na bodziec stowny 3

Na bodziec bolowy 2

Brak reakcji 1
Najlepsza odpowiedz Spetnia polecenia 6
ruchowa

140|Strona



Badania i Rozwdj Mtodych Naukowcoéw w Polsce

Czynnos¢/odpowiedz Punkty
Lokalizuje bodziec bolowy 5
Zgigcie prawidlowe 4
Zgiecie nieprawidtowe 3
Reakcja wyprostna 2
Brak reakcji 1

Najlepsza odpowiedz Zorientowany 5

stowna
Splatany 4
OdpowiedZ niewtasciwa 3
Niezrozumiate dzwigki 2

Brak reakcji 1

Aktualnie nie dysponujemy skutecznymi metodami terapeutycznymi w petni odwracajacymi skutki
odniesionego urazu, a jedynie minimalizujgcymi wtorne uszkodzenie mézgu wskutek niedokrwienia,
niedotlenienia i wzrostu ci$nienia §rodczaszkowego.

2. Opis zagadnienia i przeglad literatury.

Urazom glowy moga towarzyszy¢ zmiany neuropatologiczne, w zaleznosci od typu
i ciezkosci urazu. Urazy niedrazace, tepe, powstaja w wyniku wypadkéw komunikacyjnych lub
upadkéw, w efekcie gwaltownego przyspieszenia lub opdznienia ruchu glowy, ktéremu moze
towarzyszy¢ uderzenie lub zmiazdzenie glowy. Urazy drazace sa spowodowane penetracja czaszki
przez ciatlo obce. Zmiany mozna podzieli¢ na uszkodzenia ogniskowe: ztamania kos$ci czaszki,
stluczenia, krwotoki, i rozlegle: obrzek modzgu, niedokrwienie, rozlane uszkodzenie aksonalne,
rozlane uszkodzenie naczyniowe. Uszkodzenia mogg mie¢ charakter pierwotny, czyli powstaly
W momencie urazu glowy, lub wtorny, rozwijajacy si¢ w pewnym odstepie czasowym od urazu
(godziny, dni, w nielicznych przypadkach miesiace).

Obrazenia skory glowy moga stanowi¢ wskazowke podczas okre§lenia miejsca uderzenia
oraz rodzaju obiektu uzytego podczas zadawania obrazen. Ze wzgledu na dobre ukrwienie skory
glowy, obrazenia moga skutkowa¢ obfitym krwawieniem, mogg takze stanowi¢ wrota zakazenia.
Zasinienia nie stanowig istotnej wskazowki odno$nie miejsca obrazenia, np. zasinienie okolicy
wyrostka sutkowatego (objaw Battle’a) moze powsta¢ w wyniku ztamania czgsci skalistej kosci
skroniowej, a krwiaki okularowe moga by¢ efektem ztamania sklepienia oczodotow wskutek urazu
z odbicia (contracoup) okolicy potylicznej.

Ztamanie kosci czaszki moze wskazywac na znaczng sit¢ urazu i zwykle towarzysza mu
obrazenia wewnatrzczaszkowe, jednak zwykle nie stanowi bezposredniego zagrozenia dla zdrowia
i zycia. Ztamanie moze by¢ linijne, z wglobieniem, lub z rozkawatkowaniem ko$ci, w przypadku
uszkodzenia skory glowy dochodzi do ztamania otwartego lub ztozonego. Ztamanie ko$ci podstawy
czaszki moze przebiegac z uszkodzeniem nerwdéw czaszkowych lub z rozerwaniem opony twardej,
co moze prowadzi¢ do bakteryjnego zapalenia opon moézgowo-rdzeniowych. Ztamaniu czesci
skalistej kosci skroniowej moze towarzyszy¢ krwiak lub przerwanie btony bebenkowej, utrata stuchu,
wyciek pltynu mozgowo-rdzeniowego z ucha, porazenie Bella (obwodowe porazenie nerwu
twarzowego), lub objaw Battle’a. O ztamaniu kosci klinowej, czotowej lub sitowej moze swiadczyé
utrata wechu, wyciek plynu mézgowo-rdzeniowego z nosa i obustronne krwiaki okularowe. Ztamania
z wglobieniem lub rozkawatkowaniem, kiedy jeden lub kilka odlamoéw kostnych ulega
przemieszczeniu i powoduje ucisk na tkanki mézgowia, czgsto przebiegaja z zakazeniem i wyciekiem
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plynu mozgowo-rdzeniowego. Wowczas konieczne jest oczyszczenie lub odbarczenie chirurgiczne
z usuni¢gciem odlamoéw kostnych i ewentualnie zeszyciem opony twardej. W przebiegu ztamania
z wglobieniem moze doj$¢ do ucisnigcia, rozerwania i zakrzepicy zatok zylnych.

Stluczenie mézgu jest to ogniskowe krwawienie migzszowe, najczes$ciej spowodowane
urazem z odbicia, czyli uderzeniem moézgu o wewnetrzng powierzchni¢ czaszki, rzadziej
bezposrednim uderzeniem ze zlamaniem kosci powyzej. Uraz z odbicia najczgéciej wystepuje
W dolnych biegunach ptatow czotowych i skroniowych z powodu nieregularnego uksztaltowania
kosci czaszki w tej okolicy. Stluczenia czgsto towarzysza rozerwaniu opony migkkiej. W czasie 12-
24godzin po urazie obszar stluczenia moze ulec znacznemu powigkszeniu, co jest dodatkowo
wzmagane przez zaburzenia krzepnigcia, a moze uwidoczni¢ si¢ dopiero po kilku dniach od zdarzenia.
Czgsto obszary stluczenia przebiegaja bezobjawowo i pomyslnie rokuja, jednak w odleglej
przysztosci moga by¢ ogniskiem padaczkorodnym.

Krwotok $rodmigzszowy moze by¢é spowodowany urazem 0 charakterze rotacyjnym
z rozerwaniem malych naczyn moézgowych, jak réwniez wystapi¢ wtoérnie do stluczenia lub
rozlanego uszkodzenia aksonéw. Duze krwiaki $roédmigzszowe wymagaja leczenia operacyjnego,
jednak najczgéciej nie jest to konieczne ze wzgledu na mata srednice krwiaka i brak efektu masy.

Krwiak podtwardowkowy zwykle powstaje w wyniku uszkodzenia zyt taczacych
W sasiedztwie z gorng zatoka strzalkowa, spowodowanego gwaltownym przemieszczeniem si¢
moézgu wewnatrz jamy czaszki bez bezposredniego uderzenia. Z tego powodu krwiaki
podtwardowkowe zwykle lokalizujg si¢ na bocznej powierzchni moézgu, ale rOwniez w przestrzeni
podtwardowkowej na przysrodkowej powierzchni pétkuli mézgu, pomigdzy namiotem a ptatem
potylicznym, migdzy ptatem skroniowym a podstawa czaszki i w tylnej jamie czaszki. Czg¢$ciej jest
obserwowany u oséb w wieku podesztym i naduzywajacych alkoholu, z zanikami korowo-
podkorowymi oraz u 0so6b przewlekle zazywajacych leki przeciwkrzepliwe.

Ostry krwiak podtwardowkowy zgodnie z definicja wystepuje w ciagu 72 godzin od urazu,
jednak objawy kliniczne czgsto sa obserwowane od czasu zdarzenia, w wielu przypadkach wiaze si¢
z utratg przytomno$ci o réznym czasie trwania, wystgpieniem przeciwstronnego niedowladu
potowiczego i tozstronnego poszerzenia zrenicy. Jednak w przypadku wklinowania pod namiot
i ucisniecia konaru mézgu oraz nerwu III ww. objawy sa mylnie lokalizujace uszkodzenie.

Przewlekly krwiak podtwarddwkowy wystepuje po 21 dniach od urazu, a czg$¢ pacjentow
neguje uraz. Najczes$ciej wystepuje u osoéb z zanikami korowo-podkorowymi, uzaleznionych od
alkoholu, przewlekle przyjmujacych leki przeciwkrzepliwe, z nadmiernym drenazem komorowo-
otrzewnowym, po btahych urazach gtowy. Po okoto tygodniu od urazu fibroblasty tworzg gruba btone
zewngtrzng ba wewngtrznej powierzchni opony twardej, a po kolejnym tygodniu wytwarza si¢ btona
wewngtrzna, dzigki czemu krwiak zostaje otorbiony i w efekcie dochodzi do przemiany w wodniaka.
Nawroét krwawienia moze spowodowac narastanie krwiaka, a czesto jedynym objawem klinicznym
sg zaburzenia §wiadomosci.

Chory z krwiakiem podtwardowkowym wymaga pilnej oceny neurochirurgicznej, gdyz
w przypadku krwiakéw o duzej grubosci, wywolujacych efekt masy lub objawy kliniczne, w tym
napady padaczkowe, wskazane jest leczenie operacyjne. W leczeniu zachowawczym stosuje si¢ ptyny
dozylnie, nie ma wskazan do podawania glikokortykosteroidow.

Krwiak nadtwardowkowy jest efektem bezposredniego uderzenia, u pacjentow
Z masywnymi obrazeniami glowy, z towarzyszacym ztamaniem tuski kosci skroniowej
i uszkodzeniem tetnicy oponowej $rodkowej, rzadziej pochodzi z zatok zylnych. Krwiak lokalizuje
si¢ na zewngtrznej powierzchni potkuli i w Srodkowym dole czaszki, a w przypadku uszkodzenia
tetnicy oponowej przedniej w przednim dole czaszki. Klinicznie u czeéci chorych dochodzi do utraty
przytomnosci w chwili urazu, nastgpnie czasowego przejasnienia $wiadomosci i wystapienia $piaczki
z przeciwstronnym niedowladem potowiczym oraz tozstronnym poszerzeniem  zrenicy
spowodowanym uciskiem nerwu III przez wklinowany pod namiot mézdzku hak hipokampa. Pacjent
z krwiakiem nadtwardowkowym wymaga pilnej oceny neurochirurgicznej, $Smiertelno$¢ u osob
nieleczonych sigga 100%.

Krwiak podpajeczynéwkowy moze wystagpic w kazdym mechanizmie urazu glowy,
awwyniku przecieku krwi przez ujScie komory czwartej moze wywolaé krwotok
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wewnatrzkomorowy. W niewielkich krwawieniach zdarza sig, ze badanie tomografii komputerowe;j
(TK) nie wykazuje cech krwawienia, a s3 one widoczne jedynie w badaniu ptynu moézgowo-
rdzeniowego. W pourazowych krwawieniach podpajeczynowkowych zwykle rokowanie jest
pomyslne i rzadko dochodzi do powiktan pod postacig wodogtowia lub skurczu naczyniowego
W przeciwienstwie do krwawien z peknigtych tetniakow.

Rzadziej wystepujace urazy ogniskowe to np. zawal przysadki w efekcie przecigcia szypuly
przysadki lub nagltego wzrostu ci$nienia srodczaszkowego, przerwanie pnia mozgu przy naghym,
nadmiernym wyproscie szyi, przerwanie nerwow czaszkowych: I, II, VII i VIII oraz ogniskowe
uszkodzenia naczyn, miedzy innymi przetoki jamisto-szyjnej z t¢tnigcym wytrzeszczem, lub tetnic
szyjnych i kregowych.

Wstrzasnienie moézgu jest uszkodzeniem funkcjonalnym, rozpoznaje si¢ je w przypadku
utraty lub zaburzen $wiadomosci trwajacych krocej niz 6 godzin przy prawidlowych wynikach badan
neuroobrazowych, moze mu towarzyszy¢ niepami¢¢ wsteczna lub nastepcza. Obecnie przyjmuje sig,
ze ruch obrotowy oddzialujacy na pien mézgu powoduje czasowa dezaktywacje uktadu siatkowatego,
co jest przyczyna utraty przytomno$ci nawet bez uderzenia w glowe.

Rozlane uszkodzenie aksonalne (diffuse axonal injury — DAI) jest rozpoznawane
w przypadku zaburzen swiadomosci trwajacych dtuzej niz 6 godzin, przy prawidtowych wynikach
badan neuroobrazowych. Ostatnie doniesienia sugeruja, ze sekwencja SWI (susceptibility weighted
imaging) moze by¢ istotna w diagnostyce neuroobrazowej DWI (Li 2017), w przeciwienstwie do
badan TK (Henninger i in. 2017). Aktualnie nie dysponujemy biomarkerami pozwalajacymi
rozpozna¢ DAI, jednak badania na modelu zwierzecym przy uzyciu spektrometru iTRAQ-LC-
MS/MS pozwolity wyselekcjonowaé biatka mogace byé w przysziosci uzyteczne w diagnostyce
(Chen i in. 2017). DAI tagodne trwa od 6 do 24 godz., DAI o przebiegu umiarkowanym lub cigzkim
trwa powyzej 24 godz (Mesfin i Dulebohn 2017). W przypadku cigzkiego, ostrego DAI
z uszkodzeniem podwzgodrza lub pnia mozgu obserwuje si¢ zaburzenia autonomiczne, takie jak
wzrost wartosci ci$nienia tetniczego krwi, goraczka, nadmierna potliwos¢. Przedtuzajaca si¢ utrata
$wiadomosci jest spowodowana obustronnym, asymetrycznym uszkodzeniem nakrywki
srodmozgowia, gdzie jest zlokalizowany uktad siatkowaty (Frati i in. 2017). DAI jest czgsto
spowodowane urazem o charakterze rozdzierajacym, uszkadzajacym niektore aksony i catkowicie
przerywajacym inne, z zachowaniem transportu aksonalnego, otwarciem kanalow jonowych
i wzrostem stezenie jondw wapnia do warto$ci toksycznych, co w pdzniejszym czasie prowadzi do
glejozy i zwyrodnienia wallerowskiego mozgu (Almeida Vieira i in. 2018). DAI jest istotnym
czynnikiem ryzyka neurodegeneracji i otgpienia (Tsitsopulos i in. 2017).

Roéznicowanie pomiedzy objawami klinicznymi DAI a pozostatymi rozlanymi
uszkodzeniami mézgu prezentuje Tabela 2.

Rozlane uszkodzenie naczyn spowodowane silnym urazem o charakterze przyspieszenia —
zahamowania powoduje nagle wystapienie licznych, rozleglych krwiakéw typu wybroczyn,
a w efekcie nagty zgon.

Obrzgk moézgu jest czestym nastgpstwem powaznych urazéw glowy, moze mieé
pochodzenie naczyniowe, $rodmigzszowe Iub cytotoksyczne. Powoduje wzrost cisnienia
srédczaszkowego i spadek perfuzji naczyn moézgowych, co wywoluje niedokrwienie i uszkodzenie
mobzgu, a nawet wgtobienie zakretu obreczy pod sierp mézgu z uciskiem tetnicy przedniej mozgu,
wklinowanie ptata skroniowego z uciskiem tetnicy tylnej mozgu lub wgtobienie zakretu hipokampa,
srodmdzgowia albo pnia mézgu, co moze skutkowaé zgonem.

Obrzmienie mézgu jako nastepstwo po przebytym urazie glowy moze by¢ efektem obrzeku
mdbzgu, wzrostu objetosci krwi w naczyniach, lub obu tych zjawisk jednoczesnie. Obrzmienie mozgu
dzieli si¢ na ogniskowe i rozlane, moze towarzyszy¢ krwawieniu zewnatrzoponowemu,
srodmigzszowemu, stluczeniu i zawatowi. Nasilenie obrzmienia nie koreluje z ci¢zko$cia urazu
glowy, nawet po niewielkim urazie moze doj$¢ cigzkiego rozlanego obrzmienia mézgu i zgonu.
Uwaza sig, ze cigzkie obrzmienie jest spowodowane miejscowymi zaburzeniami funkcji srodbtonka
i mikrokrazenia oraz uszkodzeniem pnia mézgu.
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Tab.2 Objawy kliniczne rozlanych uszkodzen mézgu.

Wstrza- DAI Sttu-

sn{enle fagodne  Umiar- cigzkie cz’e nie

mozgu Kowane mozgu

Utrata - natych- natych-  natych- natych
przytomnosci miast miast miast miast
Utrata - 6 - 24h >24h dni - <6h

swiadomosci tygodnie

Niepamigé kilka kilka  kilkadni  kilka kilka

nastgpcza minut  godzin tygodni minut -
kilka

godzin

Ubytki pamigci - lagodne tagodne- cigzkie niezna-
—umiar-  umiar- czne

kowane kowane

Ubytki funkcji - - niewiel-  ciezkie -
ruchowych kie

Pozycja - rzadko  rzadko + -
odmoézdzeniowa

Pacjent znajdujacy si¢ w Szpitalnym Oddziale Ratunkowym (SOR) z powodu urazu glowy
musi zosta¢ doktadnie zbadany. Podstawowym celem jest zabezpieczenie funkcji zyciowych,
sklasyfikowanie cigzkosci obrazen, przeprowadzenie wstgpnej oceny neurologicznej z doktadnym
obmacaniem czaszki oraz oceng w GCS (Tabl.1), stabilizacja odcinka szyjnego kregostupa
i wykluczenie ztaman, empiryczne obnizenie ci$nienia $rddczaszkowego w przypadku podejrzenia
jego zwigkszenia oraz wykonanie TK glowy i szyjnego odcinka kregostupa w trybie pilnym.
W przypadku podejrzenia krwawienia do jamy brzusznej, Kklatki piersiowej, przestrzeni
zaotrzewnowej lub tkanek otaczajacych kosci dtugie nalezy stosowanie rozszerzy¢ zakres diagnostyki
obrazowej. Hipoksja i niedoci$nienie moga wptynaé negatywnie na stan chorego z urazem glowy,
wobec tego w przypadku stwierdzenia saturacji krwi tetniczej <90% lub S$pigczki, nalezy
bezzwlocznie wykona¢ intubacj¢ dotchawiczg, natomiast obnizone ci$nienie tgtnicze krwi powinno
by¢ regulowane poprzez dozylng podaz ptynow izotonicznych, np. soli fizjologicznej lub ptynu
Ringera, w razie potrzeby przetaczanie krwi lub stosowanie amin katecholowych. Minimalne
ci$nienie skurczowe powinno wynosi¢ 90 mmHg. Spadek ci$nienia moze by¢ objawem wstrzasu
rdzeniowego, z kolei podwyzszone wartosci ci$nienia wraz z bradykardia moga by¢ efektem odruchu
Cushinga w wyniku wzrostu ci$nienia srédczaszkowego lub ogniskowego uszkodzenia pnia mézgu.

Wywiad chorobowy petni bardzo istotna role, w przypadku pacjenta z urazem gltowy nalezy
poszerzy¢ go o wywiad zebrany od stuzb ratunkowych i1 $wiadkoéw zdarzenia odno$nie okoliczno$ci
wypadku i stanu chorego przed przybyciem do szpitala, co jest szczegolnie wazne jesli chory jest lub
byt nieprzytomny. W razie obserwowanego pogorszenia si¢ stanu chorego nalezy podejrzewac
narastajacy krwiak $rodczaszkowy. Nalezy zebra¢ doktadne informacje odnos$nie uzywek,
stosowanych lekow i chorob przewlektych.

Badanie TK glowy pozwala szybko uzyska¢ informacje odnosnie obecnosci krwiakéw nad-
i podtwardowkowych, krwawien podpajeczyndwkowych, innych obszarow krwawienia, sthuczen
i obrzeku mozgu, a okno kostne jest dobrym narzedziem do wykrywania ztaman zacienienia zatok
i odmy $rodczaszkowej. W przypadku podejrzenia rozwarstwienia tetnicy nalezy wykonad
angiografi¢ TK naczyn glowy i szyi. Postgpowanie z chorym po urazie glowy mozna dostosowa¢ w
zaleznosci od grupy ryzyka, w ktorej si¢ znajduje (Tab.3).
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Tab.3 Klasyfikacja grup ryzyka u chorych z urazem glowy.
Grupa ryzyka Objawy

Niskie prawidlowe badanie neurologiczne
brak cech wstrza$nienia mozgu
bez uzycia alkoholu i narkotykow
skargi na bol i zawroty glowy
otarcia naskorka, rany powierzchowne skory

Umiarkowane GCS 9-14 pkt
objawy wstrzasnienia mézgu
niepamig¢ nastgpcza
podejrzenie ztamania podstawy czaszki
powazne obrazenia twarzy
drgawki
wymioty
zatrucie alkoholem lub narkotykami
wiek <2 lat lub >65]at

Wysokie GCS 3-8 pkt
narastajace zaburzenia Swiadomosci
otwarty uraz czaszki
ogniskowe objawy neurologiczne

Pacjenci z grupy niskiego ryzyka moga zosta¢ wypisani z SOR pod opieka osoby drugiej bez
wykonywania TK glowy, z zaleceniem pilnego zgloszenia si¢ do szpitala w razie wystgpienia bolu
glowy, nudnosci, wymiotéw lub innych niepokojacych objawow.

Pacjenci zakwalifikowani do grupy ryzyka umiarkowanego powinni mie¢ wykonane TK
glowy. W razie prawidtowego wyniku i dobrego stanu ogdlnego oraz neurologicznego moga by¢
wypisani do domu pod opieka osoby drugiej przez dobg, z zaleceniami jak w przypadku chorych
z grupy niskiego ryzyka.

Wszyscy chorzy znajdujacy si¢ w grupie wysokiego ryzyka musza by¢ hospitalizowani po
uprzedniej konsultacji neurochirurgicznej. W razie wskazan istotne jest szybkie podjecie interwencji
neurochirurgicznej, gdyz kazde opodznienie moze spowodowaé zwickszenie uszkodzenia mozgu.
W razie potrzeby chory powinien zosta¢ przyjety do Oddziatu Intensywnej Terapii, gdzie intensywna
opicka pozwala zminimalizowaé wtérne nastgpstwa urazu wystepujace w kolejnych dobach od
zdarzenia.

3. Podsumowanie

Urazy glowy stanowig jeden z najczgstszych stanow chorobowych niezaleznie od grupy
wiekowej. Moga przebiega¢ tagodnie, bez dalszych konsekwencji zdrowotnych, jednak zawsze
wymagaja pilnej oceny i obserwacji lekarskiej, z wykorzystaniem nowoczesnych metod
neuroobrazowania, gdyz kazdy rodzaj krwawienia $rodczaszkowego moze mieé istotne
konsekwencje dla zdrowia i zycia chorego. W razie potrzeby stosuje si¢ leczenie interwencyjne lub
zachowawcze, nierzadko w Oddziatach Intensywnej Terapii, a nastgpnie rehabilitacji, gdyz sa jedna
z najczestszych przyczyn zaburzen poznawczych i otgpienia.
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Streszczenie

Akwaporyny (AQP) sa rodzing homologicznych kanatéw wodnych odgrywajacych znaczaca
role wutrzymaniu wodnej homeostazy w komodrkach cztowieka 1 zwierzat. Odkrycie
akwagliceroporyn (AQP3, 7,9 10), ktore oprocz wody transportuja przez btony komoérkowe rowniez
glicerol i mocznik, wywarto duzy wplyw na badania dotyczace metabolizmu tluszczéw oraz
problemu otylosci. Dodatkowo AQP11, ktéra nalezy do grupy superakwaporyn, ktorej ekspresje
wykazano w btonach retikulum cytoplazmatycznego, jest zalezna od metabolizmu aminokwasow.
Tkanka ttuszczowa jest glownym Zrodtem triglicerydow (TG) oraz glicerolu, bedacego jednym
z gtdwnych substratow uczestniczacych w procesie glukoneogenezy. Niniejszy przeglad literatury
koncentruje si¢ na najnowszych badaniach nad funkcjg akwagliceroporyn w transporcie glicerolu
W organizmie.

1. Wstep

Otyltos¢ jest ztozonym, przewlektym schorzeniem o duzym negatywnym wptywie na
zdrowie cztowieka. W ciggu ostatnich dekad nastgpit wzrost wystepowania otylosci na $wiecie
przejawiajacy si¢ podwojeniem u dorostych oraz potrojeniem u nastolatkow wskaznikéw otytosci.
Otytos¢ stata si¢ obcigzeniem dla zdrowia publicznego poprzez zwigkszenie zachorowalnos¢ na
towarzyszace schorzenia, zwigkszong $miertelno$é oraz kosztow opieki zdrowotnej. Otylos¢ jest
czesto publicznie ,,pietnowana”, co powoduje U pacjentéw dodatkowe problemy natury psychicznej.
Problemy psychiczne takie jak depresja czy choroba afektywna dwubiegunowa prowadza do wyboru
niewlasciwej diety oraz zmniejszenia aktywnosci fizycznej. Wedtug literatury otyto$¢ przedstawiana
jest jako, skomplikowany przewlekly stan chorobowy wywotany przez wzajemne oddziatywanie
wielu czynnikéw m.in. genetycznych, srodowiskowych, metabolicznych oraz behawioralnych.
Ostatnio przeprowadzone badania wykazaty istotny wptyw akwagliceroporyny w homeostazie tkanki
thuszczowej. Transport glicerolu przez blony adipocytdéw powiazany jest S$ci§le z AQP.
Przemieszczanie si¢ duzych ilo$ci glicerolu wydaje si¢ by¢ nierozerwalnie zwigzane z mechanizmami
otytosci oraz cukrzyca typu 2. Zaburzenia transportu glicerolu przez btong komérkowa, a doktadniej
akwaporyng-7 (AQP7) zostaly skorelowany z akumulacja triglicerydow i poczatkiem otytosci.
W najnowszych doniesieniach naukowych ta funkcj¢ przypisuje si¢ réwniez innym AQPs,
a mianowicie AQP3, AQP9, AQP10 i AQP11. Wystepowanie tych akwagliceroporyn zostaty
stwierdzone w tkance tluszczowej, chociaz ich udzial w mechanizmach otytosci jest wciaz niejasny.

2. Opis zagadnienia

W koncentruja si¢ na mechanizmach komoérkowych, zwigzanych z metabolizmem
adipocytow, w ktore zaangazowane sg akwagliceroporyny. W tek$cie przedstawiono znaczenie
akwagliceroporyn w biologii tkanki thuszczowej. Ponadto podkreslono wyjatkowe cechy strukturalne
akwagliceroporyn, ktére sa istotne w zrozumieniu transportu glicerolu pomiedzy $rodowiskiem,
a komorka. Badania przedstawione w tekscie przedstawiaja budowe akwagliceroporyn oraz
ustosunkowuja si¢ do mozliwosci projektowania lekow, blokujacych transporty glicerolu. Odwotano
si¢ rowniez do najnowszych postepow dotyczacych identyfikowania i charakteryzowania réznych
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izoform akwaporyny w tkance tluszczowej. Dodatkowo w tekScie zostaly omowione choroby
zwigzane z niewlasciwa gospodarka glicerolu w organizmie, ktore powigzano z ekspresja AQPs.
Zasugerowano réwniez faktyczny postgpu badan nad akwagliceroporynami iich wptywem na
mozliwe leczeniu otyto$ci.

3. Przeglad literatury

3.1 Charakterystyka komorek ttuszczowych

Tkanka tluszczowa jest magazynem trojglicerydow, nadmierne spozywanie pokarmow
wysokoenergetycznych powoduje rozrost tej tkanki. Gléwnym zadaniem tkanki ttuszczowej jest
dostarczanie wolnych kwasow tluszczowych oraz glicerolu w czasie glodu lub stymulacji
endokrynnej, zwiazanej z przyjmowaniem pokarmu. W adipocytach obserwuje si¢ lipogeneze
i lipolize w odpowiedzi na bilans energetyczny catego ciata. Komorki tluszczowe maja unikalng
budowg, krople lipidowe zajmuja duza cze$¢ regionu wewnatrzkomérkowego, podczas gdy jadro
i cytozol znajdujg si¢ na obwodzie. Wysitek fizyczny oraz brak pozywienia wywotuje lipolize
w adipocytach poprzez stymulacj¢ wspotczulng. Stymulacja powoduje podwyzszenie poziomu
katecholamin, takich jak adrenalina i noradrenalina, ktore stymuluja odpowiednie receptory na
powierzchni  adipocytow. Aktywacja  receptorow  powoduje  zwigkszenie  iloSci
wewnatrzkomérkowego cAMP, ktory aktywuje fosforylacje wrazliwej na hormon lipazy (HSL).
Fosforylowane HSL hydrolizuje TG do wolnych kwasow ttuszczowych (FFA) i glicerolu, a oba sa
uwalniane do krwiobiegu. FFA i glicerol sa wykorzystywane odpowiednio do termogenezy
i glukoneogenezy. Adipocyty odgrywaja kluczowa role w dostarczaniu energii w warunkach glodu,
utrzymujac homeostaze¢ energetyczng i umozliwiaja przetrwania organizmu podczas dtugich okresow
glodu. Uwaza sie, ze akumulacja tluszczu, zwlaszcza ztogi thuszczu w jamie brzusznej, znajduje si¢
W patologii przed zespotem metabolicznym (Fujioka i in. 1987). W adipocytach hydrolizowane sg
trojglicerydy, w nastepstwie tego do krazenia uwalniane s3 wolne kwasy tluszczowe oraz glicerol.
Przypuszcza si¢, ze akwagliceroporyny w adipocytach zapobiegaja naglemu wzrostowi
wewnatrzkomoérkowego ci$nienia osmotycznego, spowodowanego lipoliza. Podczas procesu lipolizy
wzrasta gwaltownie poziom glicerolu. Jednakze lezacy u podstaw mechanizm odpowiedzialny za
uwalnianie glicerolu z adipocytow nie jest doktadnie zbadany.

3.2 Budowa akwagliceroporyn

Monomery AQPs posiadaja mas¢ okoto 28-30 kDa, kazdy z monomeréw zbudowany jest z
szesciu segmentoéw helikalnych domen przechodzac przez btone komérkowa oraz dwoch krotszych
hydrofilnych fragmentow kotwiczacych biatko w btonie komodrkowej. Dodatkowo w tancuchu
aminokwasowych wystepuja dwa konserwatywne motywy Asparagina-Prolina-Alanina (NPA),
stanowigce cze$¢ kanatu (Tait i in. 2007). Potgczone ze sobg domeny transblonowe tworzg strukture
0 ksztalcie klepsydry. W strukturze przestrzennej kanatu mozemy wymieni¢ dwa przedsionki,
wewngtrzny i zewngtrzny, przewezenie oraz filtr selektywnosci. Przewgzenie pierwsze nazwane
filtrem selektywno$ci zbudowane jest z czterech aminokwaséw, His180, Phe56, Cys189 oraz silnie
konserwatywnej Argl95. Cztery aminokwasy tworzg przewezenie o $rednicy, Argl95 i His180 po
jednej stronie pora tworza czg¢s¢ hydrofilowa, Phe56 tworzy cz¢s¢ hydrofobowa. Cysteina 189 jest
natomiast ligandem dla zwiagzkoéw chemicznych, ktore taczac si¢ z nig blokuja catkowicie §wiatto
poru. His180 i Phe56 umozliwiaja rozszerzanie si¢ przewezenia dla czasteczek takich jak glicerol
oraz mocznik. Dodatnio natadowana Argl95 w ar/R umozliwia kontrolowany przepltyw protonoéw
przez kanal. Transport wody w AQPs kontrolowany jest przez filtr selektywnosci o srednicy
czasteczki wody 2,8A. Inaczej jest w przypadku akwagliceroporyn, ktérych $rednica kanatu wynosi
3,4A i jest pokryta wicksza liczbg reszt hydrofobowych (Benga 2012). Chociaz selektywno$é AQP
i akwagliceroporyn do wody i polioli, takich jak glicerol, jest dobrze ustalona, zasugerowano w nhich
potencjalnie wicksza przepuszczalno§¢ rowniez dla czasteczek gazdéw 1 innych matych
rozpuszczalnych substancji. Ponadto AQPs w réznym stopniu zdolne sg do transportu nadtlenku
wodoru. Sugeruje to, ze moga odgrywaé posredniag role w stresie oksydacyjnym oraz
w kontrolowaniu sygnalizacji wewnatrzkomorkowej. Interesujaca cecha akwagliceroporyn jest ich
zdolno$¢ do ulatwionego transportu transblonowego zwiazkow arsenu, przy czym AQP9 jest
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najbardziej wydajnym kanatem do transportu tych zwigzkéw. Do chwili obecnej nie przedstawiono
badan dotyczacych struktury krystalicznej biatka akwagliceroporyn pochodzacej od ssakow. Jednak
poznana struktura biatka GIpF umozliwiajacego transport glicerolu w komoérkach E. coli, sugeruje
podobny stopien topologicznego faldowania i charakteryzuje si¢ konserwatywnos$cig jak
akwagliceroporyny. Jednocze$nie stwierdzono zmniejszong przepuszczalnos¢ GlpF dla czasteczek
wody, zmniejszony transport wody jest znacznie mniejszy niz ten zmierzony dla bakteryjnego
odpowiednika klasycznych akwaporyn, bialka AqpZ. W rzeczywistosci, specyficzne zastgpienia
aminokwasow w GIpF maja krytyczny wpltyw na charakterystyke regionu zwezenia poprzez
zwigkszenie zarowno jego wielkosci jak i hydrofobowosci. Poniewaz obszar przewezenia GlpF
(3,4A) jest szerszy niz region przewezenia w AQP1 (2,8A). Hydrofobowy charakter GIpF jest
glownym czynnikiem odpowiedzialnym za jego zmniejszong selektywnos$¢ oraz zdolno$¢ do
transportu wody.

Brak struktur krystalicznych akwagliceroporyn pochodzacych od ssakéw zostal cze§ciowo
umozliwiony poprzez stworzenie koncepcji modeléw homologicznych. Powstale zestawy modeli
trojwymiarowych, posiadajace matryce bazujaca na strukturze kanatlu GlpF. Umozliwito to
otrzymanie wynikow, ktore pozwolilty stworzyé prawdopodobny wzér strukturalny ludzkich
akwagliceroporyn AQP3 i AQP7. Modele te potwierdzity zaréwno istnienie dwoch miejsc zwezenia
(filtry selekcyjne ar/R i NPA), jak i amfipatyczng nature tych kanatéw, ktére maja wspdlng ceche dla
wszystkich akwagliceroporyn. Jednakze wykryto réwniez kluczowe réznice migdzy tymi dwiema
izoformami. Najistotniejszg roznicg byta identyfikacja kilku reszt metioninowych wyscielajacych
kanat hAQP7, nieobecnych w hAQP3, ktére wedtug przewidywan maja bezposredni wpltyw na
przemieszczanie si¢ czasteczek glicerolu (Madeira i in. 2014). Réznice w przepuszczalnosci glicerolu
pomigdzy hAQP3 i hAQP7, moga rdzni¢ si¢ mechanizmami regulacji stymulowanymi przez zwiazki
modulacyjne. W powstatych modelach przeprowadzono proby transportu zwigzkow arsenowych oraz
zwigzkow chemicznych powiazanych z kationami metali. Mechanizm, dzigki ktoremu arsen
i metaloidy moga przenika¢ przez akwagliceroporyn, polega na fizjologicznym nasladowaniu
czasteczki glicerolu. Zwiazki te sa niezdysocjowane, maja podobny tadunek, a ich objgtosé jest tylko
nieznacznie mniejsza niz glicerolu. Badania okre$lajace dzialanie komplekséw ztota (IIT) w interakcji
z hAQP3, potwierdzily ze Cys40 w cze$ci zewnatrzkomorkowej kanalu hAQP3 jest idealnym
kandydatem do wigzania kompleksow ztota (III). W przypadku hAQP7, stwierdzono ze reszta
oddziatlujagca metaloidami to Metd7 znajdujaca si¢ w wewngtrznej czg¢éci kanatu zwroconego ku
cytoplazmie (Madeira i in. 2014). Podwyzszona ekspresja biatka AQP9 w watrobie moze zatem
odgrywaé¢ role w detoksykacji arsenu poprzez posredniczenie w doptywie metaloidow do
hepatocytow. Co cickawe, ekspresja AQP9 w leukocytach okazata si¢ fundamentalna dla transportu
zwigzku trojtlenku arsenu, ktory moze by¢ stosowany jako lek przeciwnowotworowy
w chemioterapii.

3.3 Funkcja akwagliceroporyn w organizmie

Ekspresje AQP3 stwierdzono w wielu typach tkanek oraz wykazano jej fizjologiczne
znaczenie dla diurezy, nawodnienia skory, gojenia si¢ ran, angiogenezy oraz W rozprzestrzenianiu si¢
nowotworu. Myszy z niedoborem AQP3 maja uposledzong funkcj¢ koncentracji moczu i zmniejszona
elastycznosc¢ skory oraz zdolnos$¢ gojenia si¢ ran. Jednak myszy te maja przewage w postaci wigkszej
odpornosci na powstawanie guzow skory, co jest zgodne ze zwigkszona ekspresja AQP3 skorelowana
z proliferacja komorek. W tkance tlhuszczowej AQP3 zostata zidentyfikowana zaréwno w tkance
podskornej oraz wewnatrz otrzewnowej. W przeciwienstwie do AQP7, zaobserwowano wyzsza
ekspresjec AQP3 we frakcji naczyniowej zrgbu w poroéwnaniu z frakcja ttuszczowa. Jednoczesnie
potwierdzono ekspresje AQP3 w komdrkach odporno$ciowych, ktéore sg waznymi sktadnikami
naczyniowej frakcji zrgbu. Na poziomie subkomérkowym AQP3 zlokalizowano jednocze$nie
W btonie komérkowej oraz cytoplazmie komorki adipocytow. AQP3 ulega translokacji z cytozolu do
blony komorkowej w odpowiedzi na lipolityczng stymulacje receptorow beta-adrenergicznych
w mysich oraz ludzkich adipocytach. Podkre$la to znaczenie kanatu wodno-glicerolowego
w transporcie glicerolu po procesie lipolizy (Rodriguez i in. 2011).
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Fizjologiczna rola AQP7 jest trudna do ustalenia, czg¢Sciowo z powodu niedoktadnego
zrozumienia metabolicznej roli glicerolu w organizmie ssakow oraz funkc;ji, jaka petni w postawaniu
otytosci. AQP7 ulega ekspresji w tkance tluszczowej czlowieka, szczura oraz myszy i jest
funkcjonalnym kanatem transportujacym wode i glicerol w adipocytach. W tkance thuszczowej nie
poznano doktadnej lokalizacji subkomorkowej AQP7. Niektore badania dotyczace lokalizacji AQP7
jednocze$nie wykazaly ich obecno$¢ w adipocytach i kapilarach tkanki ttluszczowej. Jednak
immunolokalizacja AQP7 w blonach adipocytow, nie potwierdzita wyznaczonej roli AQP7
w transporcie glicerolu w komoérkach (Lebeck i in. 2012). W badaniach przeprowadzonych na otytych
myszach oraz szczurach stwierdzono, ze ekspresja mRNA Aqp7 byly znacznie wyzsza. Na podstawie
tych danych spekulowano, ze zmienna eckspresja AQP7 moze prowadzi¢ do zwickszenia
zapotrzebowania na transport glicerolu do watroby. Podwyzszony poziom glicerolu moze wplywaé
stymulujaco na proces glukoneogenezy oraz zwigkszenie poziomu glukozy w cukrzycy typu 2.
Doktadniejsze zrozumienie roli AQP7 byt dodatkowo badane przez niezalezne stworzenie linii myszy
ze znokautowanym genem Agp7. W dwoch doniesieniach naukowych powigzano zmniejszenie
ekspresji AQP7 u myszy z rozwojem otytosci i hipertrofii adipocytoéw. Dodatkowo, poza zwigkszona
masg ciata obserwowano rdéwniez zmniejszony metabolizmu organizmu badanych myszy.
Zaproponowano mechanizm progresywnej akumulacji trojglicerydow w adipocytach myszy
z niedoborem AQP7. Zmniejszenie przepuszczalnosci blony komérkowej dla glicerolu spowodowata
wzrost wewnatrzkomorkowego stgzenia glicerolu, ktory aktywowat kinaze glicerolowa, zwickszajac
ilo$¢ glicerolo-3-fosforanu, ktéry stymulowat biosynteze trojglicerydow (Hibuse i in. 2005).
Odkrycia te wskazujg ze transport glicerolu w adipocytach jest regulatorem metabolizmu tych
komoérek oraz wptywa na mase thuszczowg catego ciata. Mozliwo$¢ modulacji ekspresji AQP7
w adipocytach moze by¢é wykorzystana, jako cel w terapii otylosci. Kilka grup badawczych
wyhodowalo znokautowane myszy AQP7, prezentujace rézne cechy fenotypowe oraz
niepotwierdzajace podatnosci na powstawanie otylosci przy braku AQP7. Pomimo znacznych réznic
miedzy modelami znokautowanych myszy, stwierdzono ze AQP7 bierze udziat w metabolizmie
glicerolu.

AQP9 wykryto réwniez w adipocytach, ale wydaje si¢, ze ulega konstytucyjnej ekspresji na
blonie plazmatycznej. Poza lokalizacja w tkance tluszczowej, ekspresja AQP9 obecna jest
W watrobie, najadrzu oraz skoérze. Chociaz AQP9 jest gldwnie zwigzana z funkcjg watroby, to
w doniesieniach naukowych opisywano ja w prostych szlakach zwigzanych z metabolizmem tkanki
tluszczowej. Wzajemna interakcja w regulacja tkanki tluszczowej przez AQP7 i wystepujaca
W watrobie AQP9 ma ogromne znaczenie w kontroli gromadzenia sie ttuszczu i homeostazy glukozy
(Kuriyama i in. 2002). W przypadku ekspresji genu Agp9 w watrobie i Aqp7 w tkance tluszczowej
byla zwigkszona u myszy odpornych na dzialanie insuliny. Myszy poddawane badaniom
zywieniowym odpowiednio, na czczo i po positku, zwigkszyty i zmniejszyty ekspresje mRNA Aqp9
w watrobie, odzwierciedlajac wzor ekspresji AQp7 w tkance tluszczowej (Kuriyama i in. 2002).
W najnowszych doniesieniach naukowych zwiazanych z otyloécia, potwierdzono ze niealkoholowa
stluszczeniowa choroba watroby jest zwigzana ze zmniejszeniem ekspresji AQP9 w watrobie
i przenikalno$ci  glicerolu u zwierzat doswiadczalnych oraz pacjentow. Dzigki takiemu
mechanizmowi kompensacji glicerolu wskazuje, watroba jest w stanie przeciwdziata¢ dodatkowej
akumulacji tréjglicerydow w obrgbie migzszu, jak rowniez redukuje glukogeneze watrobowa
w stanach opornych na insuling (Gena i in. 2016).

AQP10, ktorej ekspresje wylacznie stwierdzono w ludzkim jelicie cienkim, wskazano jej
funkcje jako alternatywnej drogi umozliwiajacej transport glicerolu w ludzkich adipocytach.
Obecnos¢ biatka wykryto zarowno w btonie komdrkowej, jak i w cytoplazmie ludzkich adipocytow,
jednoczesénie potwierdzono jej zdolno$¢ do transportowania zaréwno wody, jak i glicerolu
w adipocytach. Podobnie jak w AQP7, odnotowano translokacj¢ biatka AQP10 pochodzacego
z pecherzykow transportowych do blony komorkowej. Ta zaleznos¢ wykryto w odpowiedzi na
dziatanie agonistow lekow beta-adrenergicznych (Laforenza i in. 2013).

AQPI11 jest najpézniej zbadana akwaporyna powiazana z ludzka tkanka tluszczowa.
U gryzoni AQP11 ulega ekspresji w wielu tkankach, w tym nerce i watrobie. W wigkszosci
stwierdzono jej lokalizacj¢ wewnatrzkomorkows glownie zwigzang z retikulum endoplazmatycznym
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(Gena i in. 2013). Wedlug doniesien istnieje korelacja migdzy funkcjami AQPI11, a stabilno$cia
retikulum, co wskazuje na zaangazowanie AQP11 w utrzymywanie $rodowiska odpowiedniego do
tworzenia odpowiednich struktur biatek. Myszy z znokautowanym Agpll umieraja przedwczesnie
z powodu zaawansowanej niewydolno$ci nerek spowodowanej przez cysty pochodzace z retikulum
endoplazmatycznego. Co wigcej, selektywna delecja AQP11 w watrobie powodowala zaburzenie
homeostazy szorstkiej retikulum endoplazmatycznego i zwigkszong wrazliwo$¢ na uszkodzenie
retikulum po prowokacji metabolicznej za pomocg aminokwaséw (Rojek iin. 2013). U ludzi
niedawno wykryto AQP11 wewnatrzkomérkowo zaré6wno w adipocytach podskoérnych,
przypuszczalnie w potaczeniu jej lokalizacji z retikulum endoplazmatycznym. Znakowanie
immunofluorescencyjne wskazuje, ze AQP11 kolokalizuje w poblizu kropelek lipidéw, jednak
fizjologiczne znaczenie tego nadal pozostaje niejasne. Ze wzgledu na wewnatrzkomorkowe
umiejscowienie ujawnienie cech transportowych AQP11 okazato si¢ trudnym zadaniem, a jego
zdolnos¢ do transportu wody, glicerolu i innych substancji rozpuszczonych jest nadal kontrowersyjna
(Madeira i in. 2014).

4. Podsumowanie

Niezaleznie od znaczenia glicerolu, jako kluczowego zrodla energii w wielu istotnych
procesach metabolicznych oraz w fizjopatologii szeregu zaburzen, dopiero niedawno rozpoznano rolg
akwaporyn w transporcie glicerolu przez blong. Biorac pod uwage udziat akwagliceroporyn
W wytwarzaniu energii i metabolicznej homeostazie, posrednicza one W dostarczaniu glicerolu oraz
sa no$nikami sygnalu metabolicznego pomig¢dzy tkankami i narzadami. AQPs s3 réwniez szlakiem
wchlaniania glicerolu przez przewdd pokarmowy, droga zotadkowo-jelitowa. Czgsciowo biorg udziat
w reabsorpcji i wydzielania glicerolu przez nerki. Udostgpniony w ten sposéb glicerol moze by¢
wykorzystywany, jako substrat energetyczny przez serce i mig$nie szkieletowe oraz zwigzek
niezbedny w procesie glukoneogenezy w watrobie. Akwagliceroporyny w naczyniach wtosowatych
moga modulowa¢ przeplyw glicerolu pomigdzy tkankami, a krwiobiegiem, regulujac homeostaze
glicerolu w osoczu. Ekspresja AQPs moze by¢ kontrolowana przez hormony i leki, stanowi to
potencjalny cel terapeutyczne w leczeniu otylosci i zwigzanych z nig zaburzen metabolicznych.
Przepuszczalnos¢ glicerolu przez akwaporyny jest regulatorem powigkszania adipocytdw i przyrostu
masy ciata, a zatem zwigkszenie ekspresji akwagliceroporyn lub ich aktywacja funkcjonalna moze
zapewni¢ nowe podejScie terapeutyczne do zapobiegania lub leczenia otytosci. Jednak wciaz brakuje
silnych i selektywnych s$rodkow farmakologicznych. Identyfikacja lub projektowanie nowych
czasteczek skierowanych przeciwko akwagliceroporynom moze by¢ materialem do opracowania
lekow i otworzy¢ nowe perspektywy leczenia otytosci.
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24, Czy chetnie uczestniczymy w kursie pierwszej pomocy?
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Streszczenie
Nagte i niespodziewane zatrzymanie krazenia wystepuje w europie okoto 400 tysiecy razy
w ciagu roku, z czego az 350 tysigcy wystepuje poza szpitalem. Bardzo niepokojacy jest fakt ze
jedynie 7% osob udaje si¢ uratowa¢. Glownym problemem jest brak umiej¢tnosci udzielania
pierwszej pomocy przez swiadkow zdarzenia, lub tez strach przed podjeciem dzialania. Aby
W znaczacy sposob zwigkszy¢ liczbe osob ktore zostang uratowane nalezy zwigkszy¢ $wiadomosé
ludzi jak duza jest ich rola, oraz nauczy¢ ich praktycznych czynnosci ratujacych zycie. Badanie
wykonano na grupie 201 os6b mieszkajacych w Kielcach bedacych grupie wiekowej 16-30 lat.
Gléwnym celem byto okreslenie jak powinien wygladac i ile powinien kosztowac kurs dopasowany
do ich potrzeb. Zapytano roéwniez czy mieli dotychczas mozliwo$¢ uczestnictwa w takim szkoleniu,
oraz czy ich zdaniem kazdy powinien posiada¢ umiej¢tno$¢ udzielania pierwszej pomocy. Uzyskano
nastepujace wnioski
1. Udziat w szkoleniu z pierwszej pomocy pozwala zdoby¢ wiedze niezbedna do uratowania
zycia ktorg kazdy powinien posiadac.
2. Szkolenie zawierajace podstawowe informacje powinno trwaé 10-20 godzin i by¢
podzielone na 4-8 spotkan.
3. Koszt szkolenia okazuje si¢ by¢ znaczacym czynnikiem i powinien miesci¢ si¢ w
przedziale 50-150 zt
4. Niska dostgpnos¢ szkolen powoduje ze wiele 0sob wyrazajacych cheé i potrzebe
uczestnictwa w takim szkoleniu jednak nadal nie posiada takiego przeszkolenia

1. Wstep

Szybki rozwdj nauki, technologii oraz poziomu zycia w duzym stopniu ulatwia nam
codzienne funkcjonowanie, pozwalajac korzysta¢ z coraz to skuteczniejszych form pomocy. Kazdy
Znas w tatwy sposdb moze sprawdzi¢ co mu dolega wpisujgc objawy jakie wystepujg u niego.
Réwnie tatwo mozemy znalez¢ pomoc co w takiej sytuacji robi¢, do jakiego specjalisty si¢ udac.
Coraz wiecej odniesien dotyczacych leczenia alternatywnego, czyli bez pomocy lekarzy czy innego
personelu medycznego wprowadza nas w zaklopotanie. Przegladajac sposoby leczenia mamy
pewnego rodzaju przywilej, sprawdzenia co radzg nam zrobi¢ rdzne zrodta. Fakt leczenia
alternatywnego ktore nie posiada zadnego naukowego potwierdzenia, wydaje si¢ nieodpowiedni
zwlaszcza z perspektywy osob majacych wyksztalcenie medyczne. Jednak kazdy cztowiek ma
wolno$¢ sam moze decydowa¢ o swoim zdrowiu, badz chorobie oraz sposobie w jakim chce
postgpowac. Odmienna sytuacja jest stan nagly w ktorym kazdy z nas moze si¢ znalez¢. Sytuacja
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moze si¢ wydarzy¢ w najmniej oczekiwanym momencie, moze spotka¢ pozornie zdrowa osobe. Moze
réwniez wystapi¢ bez zadnego ostrzezenia. Moze to by¢ dowolna sytuacja w ktérej dochodzi do
niebezpieczenstwa utraty zycia, lub znacznego uszczerbku na zdrowiu. Takie sytuacje wystepuja od
najdawniejszych lat, jednak ostatnie dziesigciolecia daja nam potwierdzone naukowo dzialania, ktore
moze wykona¢ osoba bez wyksztatcenia medycznego, aby uratowaé zycie innemu cztowiekowi.
Nasuwa si¢ pytanie czy rozwdj podstawowej wiedzy medycznej, mogacej uratowaé zycie czlowieka
jest kazdemu, oraz nawet jezeli znamy odpowiedni schemat postgpowania, jestesmy w stanie go
wdrozy¢ w sytuacjach tego wymagajacych. Najbardziej klasyczna sytuacja z ktéora mozemy si¢
spotkac jest nagle zatrzymanie krazenia(NZK). Wystapienie zatrzymania krazenia stanowi pierwsza
przyczyng zgonow na $wiecie i stanowi okoto 800,000 rocznie. Kazdego roku u okoto 400,000
Europejczykoéw wystepuje nagle i niespodziewane NZK, z czego w ok. 350,000 przypadkach zdarza
si¢ to poza szpitalem. Szacuje si¢ ze tylko 7% osob u ktorych wystapi NZK udaje si¢ uratowac.
Spowodowane jest to gtéwnie brakiem wiedzy $wiadkéw zdarzenia jak nalezy postapi¢. Okazuje si¢
ze niewielka ilo§¢ 0sob wykazuje che¢ podjecie resuscytacji krazeniowo oddechowej, jako gtowny
czynnik strachu wykazujac mozliwos¢ infekcji, obawa przed niewtasciwie przeprowadzonym RKO
(Resuscytacja Krazeniowo- Oddechowa), oraz mozliwos¢ pdzniejszej odpowiedzialnosci prawnej
(Zideman i in. 2015). Stowem wyjasnienia, prawo odpowiedzialnosci w przypadki udzielaniu
pierwszej pomocy ustalane jest na poziomie kraju, na przyktadnie polski, odpowiedzialno$cia karna
obarczona jest tylko osoba nie udzielajaca pierwszej pomocy. Kara przewidziana do takiej osoby to
nawet do 2 lat pozbawienia wolnosci, jednak za udzielenie pomocy uwaza si¢ juz wezwanie
pogotowia ratunkowego. Oczywiscie istnieje rowniez pewnego rodzaju obawa przed wystgpieniem
osoby ktorej udzielalismy pomocy o zado$Cuczynienie powiktan resuscytacji jakimi sg na przyktad
ztamania Zeber, jednak sa to bardzo rzadkie incydenty, oraz niemal w stu procentach oddalajace
wszelkie roszczenia. positkujac sie¢ wytycznymi europejskiej rady resuscytacji, mozna zauwazy¢ jak
wielki nacisk kladzie si¢ na odpowiednie reagowanie w sytuacji zagrozenia. Zrodlo to podaje ze
obecnie forma tancuch przezycia zostata zaadaptowania do tancucha przetrwania(Zideman i in.
2015). Gdzie najwicksza uwage zwraca si¢ na efektywne nauczanie laikow czyli oséb nie
posiadajacych wyksztalcenia medycznego jak i pracownikéw ochrony zdrowia. Wigc poprawa
przezywalno$ci uwazane jest jako gtowny cel, gdzie sama wysokiej jakosci oraz rzetelna wiedza
okazuja si¢ mie¢ mniejsze znaczenie Odpowiednio wczesne podjecie czynno$ci reanimacyjnych
przez $wiadkow zdarzenia, oraz prawidlowe wezwanie pomocy, moze w realny sposob zwickszy¢
skuteczno$¢ przywracania akcji serca u takich osob. Jednak bez pierwszego ogniwa tancucha
przezycia jakim jest wczesne rozpoznanie oraz wezwanie pomocy. Jaki rownie niezbednego,
a nickiedy wiele wazniejszego drugiego ogniwa wczesnego wdrozenia resuscytacji krazeniowo —
oddechowej ( RKO). Aby to byto mozliwe niezbgdne jest zwigkszanie §wiadomosci spoleczenstwa,
oraz ciagltego szkolenia, tak aby podstawowy schemat byt znany kazdemu, jak tez aby kazdy umiat
wdrozy¢ posiadang wiedzg, w praktyce na potrzebujacej osobie. pig¢ punktéow tancucha przezycia
ktore kazda osoba niezaleznie od wieku powinna zna¢, oraz umie¢ wykorzysta¢ w praktyce.

e Wczesne rozpoznanie oraz wezwanie pomocy; rozpoznanie sygnalow mogacych
zwiastowaé zatrzymanie krazenia oraz szybkie wezwanie wykwalifikowanego personelu
medycznego zanim dojdzie do zatrzymania akcji serca. Niezbedne w tym przypadku jest
umiejetnos¢ prawidtowego wykorzystania zasady ,,widze — Stysze — Czuje” ktéra pozwala
okresli¢ czy oddech zostat zachowany. W ramach pierwszej pomocy okreslenie czy nastgpito
zatrzymanie krazenia nastgpuje tylko na podstawie sprawdzenia oddechu osoby
nieprzytomnej.

e  Woczesne rozpoczecie resuscytacji krgzeniowo — oddechowej; Wytyczne rady resuscytacji
z 2015 roku moéwia iz natychmiastowe podj¢cie RKO moze podwoic a nawet czterokrotnie
zwigkszy¢ przezywalnos¢ osob z naglym zatrzymaniem krazenia. Prawidtowe rozpoznanie
zatrzymania krazenia powinno wigzac si¢ z natychmiastowa reakcja. Podjgcie ucisnig¢ klatki
piersiowej jest obecnie priorytetem w czynnosciach reanimacyjnych. Bez uciskania klatki
piersiowej, umiejetnosci kompensacyjne organizmu w trakcjei NZK pozwalaja utrzymac
przy zyciu mozg przez zaledwie 4 minuty. Prawidtowe podjgcie czynnosci ratunkowych
skutecznie zwigksza ten czas nawet trzykrotnie.
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e Weczesna defibrylacja; Jak najszybsza defibrylacja za pomoca automatycznego defibrylatora
zewnetrznego AED (Automated External Defibrylator) czy tez defibrylatora stuzb
ratowniczych. Badania dowodzg ze defibrylacja wykonana w ciggu 3 do 5 minut od utraty
przytomnosci zwigksza przezywalno$¢ pacjentdow o 50- 70% .Nauczanie jak poshugiwac si¢
AED obejmuje kazdy kurs pierwszej pomocy. Urzadzenie to zostato skonstruowane w taki
sposob aby kazdy nawet bez przeszkolenia umiat go uzy¢ jezeli nastapi taka potrzeba. AED
samodzielnie sprawdza czy wystepuje akcja serca u pacjenta, oraz czy rytm aktualnie
wystepujacy powinien by¢ defibrylowany.

e Opieka poresuscytacyjna; Przekazanie pacjenta personelowi medycznemu dziatajacego
w zespotach Panstwowego Ratownictwa Medycznego (PRM). Istotne znaczenie na
swiadkow zdarzenia powinien mie¢ fakt ze po wystapieniu epizodu NZK czlowiek jest
wielokrotnie bardziej narazony na kolejne zagrozenia. Nawet jezeli uda nam si¢ przywrocic
akcje serca, oddech oraz §wiadomos$¢ ( mozna znalez¢ doniesienia o takich sytuacjach) osoba
taka powinna by¢ przekazana zespotowi ratownictwa medycznego najszybciej jak to bedzie
mozliwe

2. Material i Metoda

Materiat uzyty stanowity dane zdobyte podczas badania ankietowego przeprowadzonego
w kwietniu oraz maju 2016 roku wsrdd oséb w wieku 16-30 lat mieszkajacych w Kielcach. Do
badania zglosilo si¢ 201 0s6b z czego zdecydowana wigkszo$¢ stanowiaca 89,6% byty kobiety,
kolejno 10,4% stanowia me¢zczyzni. Najczesciej powtarzajacy si¢ wiek respondentow wynosit 23 lata
(19,2%) kolejno 20 lata( 18,7%) najmniej odpowiedzi udzielity osoby po 27 roku zycia stanowili w
sumie 7%. Wyksztalcenie respondentéw bylo zréznicowane, najwigcej posiadalo wyksztatcenie
$rednie (39,8%), Wyzsze licencjackie (31,3%) oraz Wyzsze magisterskie ( 28,4%, tylko 1 %
ankietowanych zadeklarowato wyksztatcenie nizsze niz $rednie. Narzedziem uzytym do badania byt
kwestionariusz ankiety zawierajacy 10 pytan z czego wigkszo$¢ stanowily pytania zamknigte.
Uczestnikdw zapytano o uczestnictwo w kursie pierwszej pomocy, oraz jak dawno temu takie
szkolenie miato miejsce. Sprawdzano réwniez opinie czy kazda osoba powinna znaé zasady
prawidtowo udzielanej resuscytacji krazeniowo-oddechowej. Kolejne pytania dotyczyly glownie
samego kursu, czy powinien on by¢ powtarzany systematycznie, jezeli tak to jak czgsto powinno si¢
go powtarza¢ aby zdobyta wiedza teoretyczna i praktyczna byta aktualna oraz dawata mozliwo$¢
wykorzystania w praktyce. Ile powinien trwaé taki kurs, ile spotka¢ w cyklu jednego szkolenia.
Zapytano rowniez o to jaka cen¢ powinien miec¢ taki kurs, oraz czy respondenci moga, oraz wiedza
gdzie moga zapisac¢ si¢ na takie szkolenie.

3. Wyniki

W kursie pierwszej pomocy brato udziat az 74,1% os6b badanych, z czego tylko 19,9% os6b
bralo udziat w szkoleniu nie dawniej niz rok wstecz od badania. Najwigcej oso6b brato udziat w takim
szkoleniu 2-4 lat wstecz, stanowili oni 35,3% badanych. Niemal wszyscy ankietowani zdawali sobie
sprawe jak duze znaczenie maja takie szkolenia, poniewaz az 98,5% respondentdow przyznato ze
kazdy powinien zna¢ pierwsza pomoc. Nigdy dotad nie miato mozliwosci uczestnictwa w kursie
pierwszej pomocy z elementami resuscytacji kragzeniowo oddechowej az 23,4% respondentow.
Jednak Pocieszajacy jest fakt wysokiej swiadomosci respondentoéw. Twierdzaco na pytanie czy
systematyczno$¢ takich szkolen jest konieczna odpowiedziato 93,0% osob, a kolejne 6,5% o0s6b nie
miato swojego zdani w tym temacie. Systematyczno$¢ szkolen ktora odpowiadata by potrzeba
respondentéw byla zroznicowana przedstawiono ja na Rys.1. Dwie najwigksze grupy respondentow
stanowigce 41,8% twierdza ze raz do roku, oraz 38,8% uwaza ze raz na trzy lata.

Duza réznorodnos¢ odpowiedzi dotyczyla czasu (w godzinach) jaki nalezy poswigci¢ na
jedna grupe szkoleniowa aby w przystepny sposob przekazac czgs¢ teoretyczng szkolenia jak rowniez
przeprowadzi¢ ¢wiczenia w praktyce. Najwigksza grupa osob stanowigca niespetna %4 ankietowanych
(24,4% ) uwaza ze 20 godzin jest to czas odpowiedni, aby przekazac taka wiedzg. Jednak 19,9%
twierdzi ze czas powinien wynosi¢ 8 godzin, 17,4% uwaza ze szkolenie powinno trwac zaledwie 4
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godziny, natomiast kolejna liczna grupa 13,9% uwaza ze 40 godzin stanowi odpowiedni czas.
Zdecydowana wigkszo$¢ twierdzila ze takiej wiedzy nie mozna przekaza¢ w jednym diugim
spotkaniu potrzeba na to okoto 4 spotkan ( 48,3% ) odpowiedzi, potrzebe podziatu na wigksza ilos¢
spotkan poniewaz az 8 zadeklarowato 27,4% respondentow. Pytanie kolejne dotyczyto ceny jaka
samodzielnie mogt by zaptaci¢ obywatel za takie szkolenie(Rys.2). Cena w przedziale 50 — 150 zt
jest najczesciej udzielang odpowiedzia, stanowiaca az 44,30%, kolejna grupa stanowiaca 31,8%
twierdzi ze szkolenia powinny kosztowaé nie wigcej niz 50 zlotych.

razna 3 lat 5(2,5%)

Raz na 5 lat -22 (10,9%)
Razna 4 lata —15 (7.5%)
Raz na 3 lata —78 (33,3%)
Raz na rok 84 (41,8%)

wogble J§—1(0,5%)

Rys.1 Czestotliwos¢ szkolen z pierwszej pomocy wedtug respondentow.

céna

5.00% 5.00%

B mniej niz 50 zt
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m 50-150 zt
T ——
150 - 300zt
do 300 zt
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Rys.2 Cena szkolenia z pierwszej pomocy zawierajgca cze$¢ teoretyczng i praktyczng dotyczaca
resuscytacji krazeniowo — oddechowe;j.

Znajac juz opinie na temat odpowiedniego czasu trwania szkolenia, ilosci spotkan oraz ceny
szkolenia padto pytanie dotyczace checi dobrowolnego zapisania si¢ na takie szkolenie. Na szkolenie
z pierwszej pomocy z elementami Resuscytacji krazeniowo — oddechowej az 88,6% respondentow
zapisato by si¢ z wtasnej nieprzymuszonej woli. Ostatnie pytanie dotyczylo wiedzy na temat miejsca
w ktorym badane osoby mogty by wzia¢ udzial w takim kursie, bardzo zaskakujgcym wynikiem jest
fakt ze az 83,5% respondentow nie wie do kogo nalezy si¢ zglosi¢ aby uzyskaé takie przeszkolenie.
Tylko 16,5% zadeklarowato ze wiedzg gdzie moga wzia¢ udzial w takim szkoleniu, jednocze$nie
wskazujac miejsca takie jak Polski Czerwony Krzyz czy Jednostki Ochotniczych Strazy Pozarnych.

4. Dyskusja

Posiadanie fachowych umiegjetno$ci z zakresu udzielania pierwszej pomocy moze
przyczynié si¢ do ocalenia ludzkiego zycia i zdrowia. Jak wskazujg liczne badania, umiejetnosci te
w dalszym ciggu w naszym spoteczenstwie nie sg wystarczajgce (Chemperek 2011; Grzeskowiak i in.
2008; Jedrzejek i in. 2008; Kosydar, Mach-Lichota 2008; Sawa, Mach-Lichota 2008). Niepokojacy
jest takze fakt, ze poziom wiedzy jest zbyt niski rowniez wérdd osob wykonujacych zawod medyczny,
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a takze tych, ktérzy do jego wykonywania si¢ przygotowuja ( Mroczkowska, Gaszynski 2007;
Jedrzejek i in. 2008 ). Z przeprowadzonego badania wynika ze mlodzi ludzie zdaja sobie sprawe
z powagi sytuacji, i deklaruja che¢ udziatu w takich szkoleniach. Jednak tu napotykaja duzy problem
dotyczacy braku takiej mozliwosci. Zdecydowana wigkszo$¢ stanowiaca 83,5% respondentow nie
wie gdzie mozna znalez¢ takie szkolenie. Wilasne poszukiwania przy pomocy przegladarki
internetowej wskazujg bardzo wiele pozycji ktore taka dziatalno$¢ sg w stanie wykona¢. Rodzi to
kolejny problem poniewaz po glgbszej analizie okazuje si¢ ze, terminy kursow dotycza jedynie
wezesniejszych lat, telefon kontaktowy podany na stronie internetowej nie odpowiada. Czy
zwyczajnie Osrodek szkoleniowy nie moze znalez¢ osoby ktdra mogla by i chciata przeprowadzié
szkolenie ze wzglgdow ekonomiczno finansowych. Pomimo tak duzej liczby osob uczestniczacej
W przesztosci w kursie pierwszej pomocy ( 74,1% ) tylko 19,9% z nich miala mozliwo$¢ zrobi¢ to
ciggu ubieglego roku. Okazuje si¢ ze odleglos¢ czasowa w ktorej braliSmy udziat w kursie pierwszej
pomocy rowniez nie pozostaje bez znaczenia. Nieco ponad potowa uczestnikow badania (55,4%)
brala udzial w takim szkoleniu nie dalej niz w przeciagu 4 lat od badania. Jest to mato zadawalajacy
wynik poniewaz kazda osoba przynajmniej raz w tak dlugim okresie czasu powinna znalez¢ czas na
takie szkolenie. Respondenci twierdzili (41,8%) ze udziat w takim szkoleniu raz na rok pozwolit by
im w pelni opanowa¢ umiej¢tnos¢ pierwszej pomocy. Czas szkolenia odgrywa rownie wazng role
24,4% uwaza ze 20 godzin stanowi odpowiedni czas, jest to zarazem najwigksza grup odpowiedzi.
Czas szkolenia z pierwszej pomocy najczesciej trwa okoto 16 godzin zegarowych zajecia odbywaja
si¢ w grupach 8-12 o0sob i w wigkszoS$ci opierajg si¢ na praktyce. Ilo$¢ spotkan powinna oscylowaé
miedzy 4(48,3%) a 8 (27,4%) spotkaniami, wplywa to pozytywnie na umiej¢tno$é zapamigtania
zdobytej wiedzy. Zostaje ona podzielona kilka blokéw lekcyjnych pozwalajac za kazdym razem
powtorzy¢ wiedze zdobyta wezesniej oraz poszerzy¢ ja o nowe elementy. W podziat na kilka spotkan
jest czesto lekcewazony, szesnastogodzinne zajg¢cia podzielone sa na 2 dni, najcze$ciej nastgpujace
zaraz po sobie, przez co kursanci tracg mozliwo$¢ powtarzania zdobytej wiedzy po zapoznaniu si¢
z nig (Michatowska D 2008) . Podyktowane jest to glownie wzgledami ekonomicznymi, ratownicy
medyczni prowadzacy szkolenia chca jak najszybciej wykona¢ zlecong im prace, przez co cierpi
jakos¢ wykonywanych szkolen. Koszt szkolenia zgodnie z opinig wickszosci ankietowanych osob
(44,3%) powinien wynosi¢ migdzy 50 a 150 zl. Jest to przedzial cenowy w ktorym mozna znalez¢é
szkolenie z pierwszej pomocy jednak gldwnie w formie 2 blokow zajeciowych nastepujacych zaraz
po sobie. Szkolenia podzielone na wigcej spotkan sg drozsze, jednak pozwalajg nam zapamigtaé
znacznie wigcej informacji. Codziennie mozemy spotkac si¢ z sytuacjami zagrozenia zycia, dla tego
tak wazne jest aby tworzy¢ $wiadome, empatyczne spoleczenstwo (Zideman e al. 2015 ). Ktore
podejmie akcj¢ ratowania zycia i zdrowia obywateli. Dla tego tak wazne okazuje si¢ ciagle
doskonalenie metod nauczania pierwszej pomocy. Nie kazdy jeszcze zdaje sobie sprawy ile sam
moze zmieni¢. Metody nauczania takie jak symulacje zdarzen, praca przy wyspecjalizowanych
fantomach, czy poznawanie anatomii ludzkiego ciata, pobudzaja, oraz zach¢caja. Kazdy kto bedzie
uczestniczyt w kursie pierwszej pomocy powinien wyciagnac z tego jak najwiecej. Idealne szkolenie
powinno trwaé okoto 16-20 godzin i by¢ podzielone na 4-8 spotkan. Ale gtdwnym celem instruktora
okazuje si¢ nie by¢ przekazanie jak najwigkszego zasobu teorii. Istota uczestnictwa w zaje¢ciach
pierwszej pomocy jest wykreowanie odpowiednich postaw, ktore nie pozwola nam by¢ obojetnymi
na zdarzenia ktérych jesteSmy S$wiatkami. Kazdy z nas moze uratowaé zycie cztowieka, nie
potrzebujemy do tego super mocy, ani ogromnych pieniedzy (Kopta i in. 2016). Wystarczy zna¢
podstawowe zasady udzielania pierwszej pomocy. Oraz uwierzy¢ w swoje wlasne mozliwosci

5. Whioski

I Udziat w szkoleniu z pierwszej pomocy pozwala zdoby¢ wiedz¢ niezbgdna do
uratowania zycia.
1. Szkolenie zawierajace podstawowe informacje powinno trwa¢ 10-20 godzin i by¢
podzielone na 4-8 spotkan.
Il. Koszt szkolenia okazuje si¢ by¢ znaczacym czynikiem i powinien miescic si¢ w
przedziale 50-150 zt
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V. Niska dostepnos¢ szkolen powoduje ze wiele 0s6b wyrazajacych cheé i potrzebe
uczestnictwa w takim szkoleniu jednak nadal nie posiada takiego przeszkolenia
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Streszczenie

Wstep: Ustawa okreslajaca zawdd ratownika medycznego stanowi podstawe, ktorg kazdy
ratownik powinien opanowaé w stopniu co najmniej dobrym. Stanowi ona przepustke pozwalajaca
wykonywa¢ zawod nie narazajac si¢ na niechciane konsekwencje prawne.

Cel pracy: Glownym celem badan byto wiedzy i okreslenie opinii ratownikéw medycznych
na temat ustawy o panstwowym ratownictwie medycznym jak réwniez poznanie opinii ratownikow
na temat zmian ktére zachodza.

Materiat i metody: Wiedza ratownikoéw, bioracych udziat w badaniu, zostata sprawdzona
przy pomocy metody, jaka jest sondaz diagnostyczny. Przebadano 71 pracownikoéw zespotow
ratownictwa medycznego , zadajac kazdemu zestaw przygotowanych pytan.

Wyniki badan: Wiedza ratownikow medycznych jest na poziomie dobrym. Opinia
ratownikdw na temat ustawy o panstwowym ratownictwie medycznym twierdzi ze nie wszystkie
zmiany ktore nastepuja byly koniecznie oraz ze nalezy rowniez zwr6ci¢ uwagg na inne aspekty niz
powigkszanie uprawnien.

Whioski:

1. Ratownicy medyczni znajg tre$¢ ustawy z dnia 8 wrzesnia 2006 roku w stopniu dobrym,

jednak ciagte poszerzanie wiedzy moze przynies¢ korzysci.

2. Osoby biorgce udziat w badaniu twierdzg ze ich zarobki sa nieadekwatne do uprawnien
ktore posiadaja.

3. Ciagle zmiany w ratownictwie sg niezbedne, jednak powinno si¢ zwraca¢ wigkszy nacisk
na przeszkolenie pracownikow po wprowadzeniu.

1. Wstep

Ratownictwo medyczne jest mtodym, bardzo intensywnie rozwijajaca si¢ zawodem,
ratujgcym zycie w sytuacjach naglych. Ochrona zdrowia obywateli panstwa jest jednym
z obowigzkéw stanowionych przez konstytucje. Ratownictwo medyczne peini bardzo wazng funkcje
w strukturach panstwa, pozwalajgc otrzymac¢ pomoc w sytuacjach zagrozenia zdrowia lub zycia. Juz
na poczatku tworzenia si¢ struktur majacych na celu pomaganie ludziom w stanie zagrozenia,
zauwazono, ze sanitariusze, ktorzy jezdzili ambulansami wraz z lekarzem nie zawsze byli w stanie
pomoc. W latach 90. XX wieku wskazano potrzebe znalezienia osob, ktore bgda posiada¢ wiedze
oraz umiej¢tnosci potrzebne do ratowania zycia. Jednym z pierwszych krokéw w tym kierunku byto
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stworzenie pierwszej ustawy okreslajacej zawdd ratownika medycznego. Wraz z dniem 1 stycznia
2007 roku, czyli momentem wej$cia w Zycie ustawy o panstwowym ratownictwie medycznym,
rozpoczal si¢ zlozony proces tworzenia i ulepszania mlodego zawodu. Ogloszenie tresci ustawy
nastapito 8 wrze$nia 2006 roku, dzien ten mozna uznaé¢ za poczatek istnienia ratownictwa
medycznego. Ustawa ta zawiera zapiski dotyczace czynnosci, ktdre ratownik moze wykonywac oraz
spis lekoéw, ktore moze on samodzielnie dawkowaé. Wspomniany dokument zawiera rowniez
warunki, ktore kandydat na ratownika medycznego musi spenic, a takze opis struktur, jakie tworza
Panstwowe Ratownictwo Medyczne. Ustawa o panstwowym ratownictwie medycznym nie
doczekata si¢ jeszcze nastepey, jednak jest ona systematycznie nowelizowana. Wraz z kazda zmiana,
zwigkszany jest obszar dziatan oraz kompetencje kazdego ratownika medycznego. Obecnie
czynnosci, ktore moze wykonywac ratownik medyczny przydatne sg nie tylko w zespotach pogotowia
ratunkowego oraz szpitalnych oddziatach ratunkowych, jak poczatkowo zaktadata ustawa.
W dzisiejszych czasach ratownik moze znalez¢ zatrudnienie niemalze w kazdym oddziale szpitala.
Codzienne sytuacje daja do zrozumienia, ze roOwnie wazne, co zycie i zdrowie pacjentdw, jest
dziatanie zgodnie z prawem — tak, aby w zadnym razie nie przekroczy¢ nadanych uprawnien, nawet
w sytuacjach, gdy zachodzi taka konieczno$é. Jest to jeden z waznych powodow, dlaczego kazdy
ratownik medyczny powinien zna¢ zakres swoich obowigzkow, leki, ktérymi dysponuje w karetce
oraz obowiazki, jakie narzuca mu prawo. Niezbedne do tego jest Sledzenie ciagtych zmian prawnych,
bo tylko wtedy mozna bezpiecznie i efektywnie wykonywaé swoj zawdd. Najbardziej przetomowym
zdarzeniem w historii ratownictwa medycznego bylo wejscie w zycie ustawy z dnia 8 wrzesnia 2006
r. Wydarzenie to zostato sprowokowane przez katastrofag budowlang z 2006 roku w Chorzowie. Nowa
Ustawa o panstwowym ratownictwie medycznym zawierata znacznie obszerniejsze informacje na
temat organizacji, dzialania oraz kompetencji. Liczyta ona 47 artykulow, wiele wczesniejszych pojec
zostato zdefiniowane na nowo, zastapiono sformulowanie ratownika przedmedycznego okresleniem
ratownika, a lekarza ratunkowego nazwano lekarzem systemu. Ustawa z 2006 roku obowigzuje do
dzi§ dzien, byla ona podzniej zmieniana jednak caly czas obowiazuje, tacznie z najnowszymi
nowelizacjami i rozporzadzeniami takimi jak na przyktad Rozporzadzenia Ministra Zdrowia z dnia
20 kwietnia 2016r. w sprawie medycznych czynnosci ratunkowych i §$wiadczen zdrowotnych innych
niz medyczne czynnos$ci ratunkowe, ktére mogg by¢ udzielane przez ratownika medycznego. Warto
mie¢ rowniez $wiadomos¢, iz ciggle zmiany sg nieuniknione, jezeli zalezy nam na jak najwigkszym
bezpieczenstwie. Caty §wiat pedzi do przodu, rowniez ratownictwo medyczne powinno si¢ rozwijac,
zapewniajac bezpieczenstwo obywatela panstwa Polskiego.

2. Material i metoda

Materiat wykorzystany w pracy stanowi wyniki badania przeprowadzonego jesienig 2017
roku osoby biorgce udziat w badaniu to ratownicy medyczni aktualnie pracujacy w zawodzie. Do
badania zglosito si¢ 71 0so6b z czego 54,93% ankietowanych stanowili m¢zezyzni , grupa kobiet
wynosita 45,07%. Zdecydowana wickszos$¢ respondentow (88,73%) pracowala w zawodzie dhuzej
niz 3 lata, staz pracy pozostaly osdéb wynosil ponizej 3 lat. Wszyscy ankietowani zadeklarowali
ukonczenie studiow licencjackich, 36,61% respondentdow ukonczyla rdéwniez studia
magisterskie.Badanie przeprowadzono za pomocg narzedzia jakim jest kwestionariusz ankiety,
sktadajacego si¢ z 9 pytan. Kwestionariusz ankiety, skierowany do ratownikow medycznych zostat
utozone tak, by poznac subiektywna oceng ich wiedzy oraz ich opinie na temat ustawy o panstwowym
ratownictwie medycznym. Respondentéw zapytano o ich subiektywna oceng¢ poziomu wiedzy na
temat ustawy okreslajacej zawod ktory wykonuja. Kolejne 3 pytania dotyczyty rzeczywistej wiedzy
respondentow. Zapytano o czynnosci ktore nie wchodza w zakres kwalifikowanej pierwszej pomocy,
Leki ktore moga wykorzysta¢ tylko po teletransmisji badz konsultacji lekarskiej, oraz moment
W ktérym prawna ochrona ratownikow zwigksza si¢, a mianowicie moment rozpoczgcia medycznych
czynno$ci ratunkowych. W kolejnej czesci skupiono si¢ na nowelizacji ustawy o panstwowym
ratownictwie medycznym z dnia 20 kwietnia 2016 roku. Pytajac o opinie pracownikow pogotowia na
temat zmian ktore zaszty, o to czy zarobki sg adekwatne do odpowiedzialno$ci i zakresu czynnosci
ktoére wykonuja, oraz czy wprowadzone zmiany byly podyktowane rzeczywistg potrzeba. Ostatnie
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pytanie dotyczylo formy zatrudnienia jaka preferujg ratownicy medyczni wykonujacy wyuczony
zawod.

3. Wyniki

Ze wzgledu na charakter pracy oraz obcigzenia fizyczno-psychiczne, zawdd ratownika
medycznego powinien cieszy¢ si¢ wigkszym zainteresowaniem wsrod mezczyzn. Co potwierdzaja
wyniki badan - wigkszo$¢ ankietowanych osob to me¢zczyzni, stanowili oni 54,93% ankietowanych,
grupa kobiet wynosita 45,07%. Ratownicy medyczni zapytani o ocen¢ wlasnego poziomu wiedzy na
temat prawa okre$lajacego zawdd, a w szczegdlnoéci ustawy z dnia 8 wrzesnia 2006 roku
0 panstwowym ratownictwie medycznym, udzielali zréznicowanych odpowiedzi. Mozna zatozy¢, ze
osoby znajgce najwazniejszg ustawe w ratownictwie medycznym w stopniu dobrym i bardzo dobrym
mogga $wiadomie oraz odpowiedzialnie podejmowaé prace w zawodzie. Stanowili oni kolejno:
30,99% pracownicy znajacy tre$¢ ustawy w stopniu dobrym oraz 28,17% w stopniu bardzo dobrym.
Kolejne pytania dotycza rzeczywiste] wiedzy na temat ustawy. Ratownik medyczny podejmuje
réwniez czynnosci w ramach kwalifikowanej pierwszej pomocy, powinni zna¢ rozgraniczenie ktore
czynnos$ci wchodzg w sktad pierwszej pomocy gltownie ze wzgledu na jeden z obowigzkow
ratownika, a mianowicie prowadzenie szkolen. Pracownicy pogotowia zostali zapytani, ktora
z czynnos$ci nie wchodzi w zakres kwalifikowanej pierwszej pomocy. Zdecydowana wickszos¢
71,83% o0sob wskazato czynnos¢, jaka jest intubacja dotchawicza. 25,35% wskazato ewakuacje
miejsca zdarzenia. Wigkszo$¢ z nich udzielito prawidtowej odpowiedzi. Moment rozpoczgcia
medycznych czynnosci ratunkowych to wedlug ankietowanych przyjazd na miejsce zdarzenia,
wskazany w  53,52% przypadkow. Prawidlowa odpowiedz, czyli pierwszy kontakt
z poszkodowanych, wskazato tylko 19,72% ratownikow. Jest to niepokojacy fakt poniewaz zgodnie
z tre$cig ustawy z dnia 8 wrze$nia 2006 roku ratownik medyczny w trakcie wykonywania
medycznych czynnoéci ratunkowych korzysta z ochrony przewidzianej w ustawie z dnia 6 czerwca
1997 r. — Kodeks karny (Dz. U. Nr 88, poz. 553, z p6zn. zm.) dla funkcjonariuszy publicznych. Leki,
takie jak Ticagrelor i Clopidogrel, ratownik medyczny moze podaé tylko po wczesniejszej
teletransmisji zapisu EKG do dyzurujacego lekarza kardiologa, ktory powinien oceni¢ czy sytuacja
opisana przez ratownikow jest wskazaniem do podania przedstawionych lekow lub tez po
bezposredniej konsultacji z lekarzem za to odpowiedzialnym. Zdecydowana wigkszo$¢ 87,32%
Ratownikéw medycznych udzielito poprawnej odpowiedzi. Dnia 20 kwietnia 2016 r. minister
zdrowia opublikowatl tre§¢ nowelizacji ustawy o panstwowym ratownictwie medycznym, dajac
zarazem duzo wigksze mozliwosci oraz uprawnienia ratownikom medycznym. Tabela 1 przedstawia
opinie na temat zmian. Najwigksza czg¢s¢ (40,85%) odpowiedzi wskazuje, ze przed zwigkszeniem
kompetencji ratownicy medyczni powinni odby¢ odpowiednie szkolenie. Kolejno 29,58% wskazuje,
ze zmiany, ktorych dokonal minister byly niepotrzebne. Najmniejsza czg$¢ poparcia zyskata
odpowiedz, ze zmiany sg niezbedne jednak nastepuja zbyt szybko.

Tab.1. Subiektywne opinie ratownikow medycznych na temat zmian zachodzgcych w panstwowym
ratownictwie medycznym.

Co sadzisz o zwigkszeniu kompetencji ratownika medycznego: n %
Zmiany sg niezbedne, jednak nastepuja zbyt szybko, 5 7,04%
Zmiany s3 niezbedne, 21 |29,58%
Zmiany sg niepotrzebne, 16 |22,54%
Przed zwigkszeniem kompetencji powinnismy zosta¢ odpowiednie przeszkoleni, 29 |40,85%
100,00
suma 71 | %

Zarobki w kazdej grupie zawodowej sg tematem spornym. Pracownicy pogotowia twierdzg,
ze ich zarobki sg zbyt mate w poréwnaniu do odpowiedzialnosci i konsekwencji jakie moga poniesé
- 98,59% odpowiedzi na to wskazuje. Warto rowniez zwrdoci¢ uwage ze za zmianami wprowadzonymi
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wraz z wej$ciem w zycie nowelizacji z dnia 20 kwietna, zarobki nie zostaty zwigkszone. Zmiany
W ratownictwie medycznym postepuja bardzo dynamicznie. Poczatkowo w pogotowiu nie byto
ratownikéw medycznych, ich funkcje petnili sanitariusze, ktdrzy to pomagali lekarzowi. Dynamiczne
zmiany oraz potrzeby zapoczatkowaty zawod jakim jest ratownik medyczny, jednak mozna zauwazy¢
duza naleciato$¢ przesztosci - 57,75% ratownikow uwaza, ze sa traktowani jak sanitariusze. Kolejna
znaczaca grupa 30,99% twierdzi, ze sa postrzegani jako pomocnicy lekarza. Szybki rozwoj
ratownictwa medycznego przyczynia si¢ rowniez do zaistnienia potrzeby zmian. Zmiang moze by¢
zwigkszenie kompetencji ratownikéw, dodanie im nowych uprawnien, ale i zupetnie odwrotne
scenariusze. Nowelizacja ustawy o panstwowym ratownictwie medycznym z dnia 20 kwietnia 2016r.
znacznie je zwickszal. Znaczaca cze$¢ (43,66%) Ratownikow twierdzi, ze zmiany zachodzace
W ratownictwie medycznym stabo odpowiadaja potrzebom zmian. Zaledwie 1,41% uwaza, ze
wprowadzone zmiany sa bardzo dobre, a 15,49% uwaza, ze sa dobre. Ostatnie pytanie dotyczyto
formy zatrudnienia jaka preferuja ratownicy medyczni. Az 77,46% z nich chciatoby w przysztosci
pracowaé na podstawie umowy o pracg. Malo kto chce pracowa¢ na umowg zlecenie. Znaczaca
czgs¢ 19,72% o0sob wskazuje jako preferowana forme zatrudnienia umowe kontraktowa.

4. Dyskusja

W latach 90. XX wieku zauwazono potrzebe powolania osob, ktore bedg posiadaé wiedze
oraz umiejetnosci potrzebne do ratowania zycia. Lekarzy ktorzy mogli by pehni¢ ta funkcje byto zbyt
malo aby zapewni¢ odpowiedni poziom bezpieczenstwa, dlatego wlasnie powotano ratownikow
medycznych. Bardzo wazne w procesie tworzenia ratownictwa medycznego okazato si¢ stworzenie
ustawy o panstwowym ratownictwie medycznym. Zaczeta ona obowigzywaé 1 stycznia 2007 roku,
byt to jeden z waznych etapow ktéry zapoczatkowal ztozony proces ulepszania mtodego, bardzo
potrzebnego zawodu (Pozdzioch 2013). Pézniejsze dynamiczne zmiany potwierdzaja jedynie, ze
powotanie ratownikéw medycznych bylo stusznym kierunkiem zmian. Znajomos$¢ prawa, zwlaszcza
w zawodach medycznych, jest nieroztgcznym elementem pracy.

W podjetych badaniach, przebadano 71 ratownikow medycznych, ktorzy aktualnie
podejmujg prace w zawodzie. Celem badania bylo okre$lenie ich opinii na temat ustawy
0 panstwowym ratownictwie medycznym.

Przebadani ratownicy medyczni stanowig w 54,93% mg¢zczyzn, pozostatg cz¢$¢ stanowia
kobiety. Wigkszos¢ z tych osob (59,16%) twierdzi, Ze znaja ustawg o panstwowym ratownictwie
medycznym w stopniu dobrym (30,99%) i bardzo dobrym (28,17%). Leki, ktore ratownik medyczny
moze podac dopiero po konsultacji z lekarzem to Ticagrelor i Clopidogrel (Ustawa z dnia 08 wrze$nia
2006) wskazane przez 87,32% ratownikow medycznych .. Znaczna grupa pracownikow zespotow
ratownictwa medycznego wiedziata jakie czynno$ci nie wchodza w zakres kwalifikowanej pierwszej
pomocy. Z posérdéd nich  80% wie, jakie dziatania ratownik medyczny moze podejmowac
samodzielnie. Czynno$¢, jaka jest wykonywanie intubacji z uzyciem srodkow zwiotczajacych jako
te, ktorg ratownik moze wykonywac tylko pod nadzorem lekarza wskazato 60,56%. Padaty rowniez
bledne odpowiedzi, takie jak kardiowersja - stanowily one az 30% odpowiedzi.. Mata grupa
ratownikow medycznych (19,72%) wiedziata, Ze moment rozpoczecia medycznych czynno$ci
ratunkowych to pierwszy kontakt z poszkodowanym. Sposrod ogoétu az 53,52% twierdzito, ze chodzi
0 przyjazd na miejsce zdarzenia. Jest to o tyle problematyczne Ze na podstawie ustawy o panstwowym
ratownictwie medycznym czlonek zespotu ratownictwa medycznego w trakcie czynnosci
zawodowych traktowany jest jako funkcjonariusz publiczny, chroni go wtedy rowniez inne prawo.
Korzysta z ochrony przewidzianej w ustawie z dnia 6 czerwca 1997 r. — Kodeks karny (Dz. U. Nr 88,
poz. 553, z pdézn. zm.) dla funkcjonariuszy publicznych. Zaostrzenie kar wobec sprawcow
dopuszczajacych si¢ wobec funkcjonariuszy publicznych czynéw zabronionych dotyczy
W szczegblnosci: naruszenia nietykalnosci cielesnej, czynnej napasci, zniewazenia, grozby
bezprawnej..Nastepne pytania dotyczyly glownie opinii ratownikéw medycznych. Nie sprawdzaty
one wiedzy, ale opinie na temat zmian, sposobu postrzegania ratownikow, czy tez wysoko$ci
zarobkow. Najczesciej padajaca odpowiedzig na pytanie o opini¢ dotyczaca zwigkszenia kompetencji
ratownikdw okazata sie potrzeba obowigzkowego przeszkolenie ratownikow przed wprowadzeniem
zmian, stanowito to 40,85% odpowiedzi. Niemal jednoglosnie (99% odpowiedzi) ratownicy na
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pytanie dotyczace zarobkdw odpowiedzieli, ze niezbedne jest zwigkszenie wynagrodzenia tej grupy
zawodowej. Zglaszajac problem braku podwyzszania zarobkéw nawet w przypadku zwigkszenia
zakresu kompetencji. Obecniec nie funkcjonuje prawne uregulowanie wysokosci zarobkow
pracownikow shuzby zdrowia wiaczajac w to roéwniez ratownikéw medycznych, zarobki okresla
dysponent zatrudniajacy taka osobe (Wieczorek 2015). Zapytani jak postrzegany jest zawod
ratownika medycznego, przedstawiciele tego fachu, odpowiadali, ze problemem jest uwazanie
ratownikéw medycznych za pomocnikow lekarzy czy traktowanie ich jak sanitariuszy, nie doceniajac
ich kompetencji. Ratownicy wskazywali rowniez, ze zmiany wprowadzane przez ministra zdrowia,
nie do konca odpowiadaja realnym potrzebom, az 43,66% uwaza nawet, ze w stopniu stabym. Tylko
1,41% uwaza, ze zmiany bardzo dobrze spetniaja swoje zadanie. Preferowana umowa, na podstawie
ktorej wigckszos¢ ratownikow (az 77,46%) chciataby pracowaé to umowa o prace, co jest dobrym
wyborem ze wzgledu na liczne korzysci zwigzane z taka forma zatrudnienia, zaczynajac od korzysci
W postaci obowigzku zapewnienia odpowiedniego umundurowania dla osoby zatrudnianej. Korzysci
w postaci zmniejszenia ponoszonej odpowiedzialnosci do kary maksymalnie trzykrotnosci
miesi¢gcznego wynagrodzenia. L. Szarpak oraz M. Orzechowska w swoich badaniach na temat
znajomosci prawa wsrod czynnie pracujacych lekarzy, ratownikéw medycznych oraz pielegniarek,
odnotowali, ze stopien znajomo$¢ prawa jest niezadowalajacy (Szarpak i Orzechowska 2010).
W poréwnaniu do badanych ratownikow medycznych mozna stwierdzi¢, ze wypadli oni lepiej niz
w wymienionym badaniu. Pracownicy stuzby zdrowia nie znajg podstaw funkcjonowania oraz
organizacji jednostki panstwowego ratownictwa medycznego. Zaobserwowano podobne braki
wiedzy w grupie badanej. Znajomo$¢ najnowszych ustaw oraz nowelizacji odpowiednich aktow
prawnych wsrod pracownikoéw stuzby zdrowia jest bardzo niska (Kapler 2012). Poziom wiedzy
badanych ratownikow na ten temat rowniez nie jest zadowalajacy.

5. Whioski

I.  Ratownicy medyczni znajg tre$¢ ustawy z dnia 8 wrzes$nia 2006 roku w stopniu dobrym,
jednak ciagle poszerzanie wiedzy moze przynies¢ korzysci.
Il.  Osoby biorace udziatl w badaniu twierdza ze ich zarobki sg nieadekwatne do uprawnien
ktére posiadaja.
Ill.  Ciagle zmiany w ratownictwie sg niezbedne, jednak powinno si¢ zwracaé wickszy nacisk
na przeszkolenie pracownikow po wprowadzeniu.

6. Literatura

Goniewicz M (2010) Ratownik medyczny - kluczowy zawdd systemu panstwowe ratownictwo
medyczne. W: Konieczny J. - red.: Ratownictwo w Polsce lata 1990 - 2010. Wyd. Garmond
Oficyna Wydawnicza. Inowroctaw. 145 — 155.

Kapler M (2012) Zawodd ratownik medyczny. Na Ratunek 4/12

Karkowska D (2009) Prawa pacjenta, Wolters kluwer business, Warszawa

Laziuk B (2013) Jakos¢ nauczania ratownikow medycznych w obowigzujacym systemie
ksztatcenia, UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO w
POZNANIU

Mikos M (2016) Obowiazek zachowania tajemnicy przez ratownika medycznego. Na Ratunek
2016, nr 2

Pozdzioch S (2013) ustawa o panstwowym ratownictwie medycznym komentarz. Wydanie Wolters
Kluwer SA

Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 20 kwietnie 2016 r. w sprawie medycznych czynnosci
ratunkowych i §wiadczen zdrowotnych innych niz medyczne czynnosci ratunkowe, ktore moga
by¢ udzielane przez ratownika medycznego (Dz. U. z 2016r, poz. 587)

Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 26 sierpnia 2009 r. w sprawie przygotowania nauczycieli
do prowadzenia zaj¢¢ edukacyjnych w zakresie udzielania pierwszej pomocy art. 8 ust. 5 (Dz. U.
Nr 139, poz. 1132);

163|Strona



Badania i Rozwdj Mlodych Naukowcow w Polsce

Rozporzadzenie Ministra Zdrowia z dnia 27 czerwca 2007 roku sprawie doskonalenia zawodowego
ratownikéw medycznych. (Dz. U. z 2007, Nr 112, poz. 775).

Szarpak L, Orzechowska M, Znajomos¢ przepiséw Ustawy o PRM przez pracownikow Pogotowia
Ratunkowego. OSTRY DYZUR 2010. tom 3. numer 1

Ustawa z dnia 08 wrze$nia 2006 roku o Pafistwowym Ratownictwie Medycznym (Dz.U. z 2006, Nr
191, poz. 1410).

Wieczorek B (2015) odpowiedzialno$¢ prawna ratownika medycznego. Krakowska Akademia im.
Andrzeja Frycza Modrzewskiego

164 |Strona



Badania i Rozwdj Mtodych Naukowcoéw w Polsce
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Streszczenie

Hold Relax oraz Contract Relax to dwie aktywne techniki wykorzystywane w metodzie PNF.
Obie techniki maja korzystny wptyw na zwickszenie dlugosci i elastycznosci migsni. Celem pracy
byta ocena wptywu technik Hold Relax, Contract Relax oraz technik mobilizacji na zakres ruchu
wyprostu w stawie skokowym. Badaniom poddano 60 pacjentow w wieku x=43,3+4,7 bez
dolegliwosci bolowych. U wszystkich pacjentow stwierdzono ograniczenie zakresu ruchu wyprostu
w stawie skokowym. U kazdego badanego przed terapia dokonano pomiaru zakresu ruchu,
a nastepnie badanych podzielono losowo na trzy grupy po 20 0os6b. W grupie pierwszej zastosowano
technik Hold Relax , w grupie drugiej zatosowano technike Contract Relax , natomiast w grupie
trzeciej zastosowano techniki mobilizacji. W kazdej grupie terapia trwata 15 minut. Po terapii
u kazdego badanego ponownie dokonano pomiaru zakresu ruchu wyprostu w stawie skokowym. Po
zastosowaniu techniki Hold Relax wkonczynie dolnej prawej $redni ruch wyprostu w stawie
skokowym w konczynie dolnej prawej wynosit 6,4+2,68 natomiast po terapii 9,2+2,74. Po
zastosowaniu techniki Contract Relax w konczynie dolnej prawej Sredni ruch wyprostu w stawie
skokowym w konczynie dolnej prawej wynosit 5,9 + 2,47 natomiast po terapii 9,6 +2,34 . Po
zastosowaniu techniki mobilizacji w konczynie dolnej prawej s$redni ruch wyprostu w stawie
skokowym w konczynie dolnej prawej wynosit 6,8+2,17 natomiast po terapii 10,5+2,71
.Najkorzystniej na zwigkszenie zakresu ruchu wptywa technika Hold-Relax. Wieksza zmiane zakresu
ruchu zaobserwowano w koniczynie dolnej prawej. Nalezy wykonac dalsze badania na wickszej
grupie probantow.

1. Wstep

Metoda (PNF) proprioceptywnego torowania nerwowo-migsniowego okresla si¢ mianem
koncepcji , poniewaz posiada ona wilasne zasady pracy z pacjentem oraz wilasng filozofie.
Nadrzednym celem terapeutycznym w czasie terapii metoda PNF jest praca nad utracong funkcja
ktora jest dla chorego istotna. W przeciwienstwie do tradycyjnego postepowania
fizjoterapeutycznego, sita migsniowa oraz zakres ruchu jest tutaj uwazane jedynie za $rodek do
osiagnigcia celu(Adler et al. 2008; Osternig et al. 1990). Jednym z podstawowych elementow metody
jest holistyczne spojrzenie na pacjenta. Podczas prowadzenia terapii zgodnie z jej regutami uzywa si¢
silnych i zdrowych rejonéw ciata. Zatozenie w metodzie PNF mowig rowniez o tym, aby nie
wywolywac traumatyzujacych fizycznie i psychicznie doznan w czasie terapii. Chory w tej metodzie
jest partnerem dla fizjoterapeuty i to on ustala cele terapii(Osternig et al. 1987; Cornelius et al. 2013).
Terapie w koncepcji rozpoczyna si¢ z dala od miejsca dysfunkcji, poniewaz jak juz wczesniej
wspomniano nalezy uzy¢ silnych i zdrowych rejonéw ciata. U chorego terapia taka powoduje wiare
we wlasne sity i powodzenia ¢wiczen ,a tym samym mobilizuje rezerwy tkwiace w organizmie.
W czasie pracy z pacjentem dochodzi rowniez do wielosensorycznej stymulacji poprzez sumowanie
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si¢ wielu bodzcéw odbieranych w czasie ¢wiczen ze srodowiska. Bodzcowanie takie odbywa si¢ na
zasadzie sumowania zar6wno przestrzennego jak i czasowego. Uklad nerwowy odbiera wtedy duza
ilo§¢ bodzcodw, ktore musi ,zinterpretowac i analizowaé. W metodzie duza role odgrywa chwyt, ze
wzgledu na to ,ze powoduje on stymulacje receptoréw czuciowych u pacjenta. Dzieki temu chwytowi
pacjent otrzymuje informacje na temat prawidlowego kierunku ruchu. Chwyt w metodzie PNF
powinien zawiera nast¢pujace sktadowe ruchu: stawy miedzypaliczkowe blizsze i dalsze palcow reki
wyprostowane stawy $rodreczno paliczkowe w lekkim zgigeciu. Chwyt taki okreslany jest mianem
chwytu lumbrykalnego. Jego zadaniem jest stymulowaé receptory skory, zapewni¢ odpowiednie
torowanie kierunku ruchu, pacjentowi da¢ bezpieczenstwo oraz zaufanie (Kayla et al. 2012; Schuback
et al. 2004; Cornelius et al. 1995) .

Metoda PNF poswigca rowniez sporo czasu nauce zmian czynnosci funkcjonalnych ,ktore
wykonujemy w codziennym zyciu np. przesiadania si¢ z wozka na toalete ,poruszanie w obregbie t6zka
. Podczas pracy z pacjentem w koncepcji proprioceptywne facylitowanie nerwowo mig$niowe
wyr6dzni¢ mozna trzy rodzaje technik. Techniki agonistyczne czyli takie, w ktorych pracuje tylko
migsien agonistyczny (lub dana grupa migsniowa wykonujaca dany ruch) - antagonista jest wtedy
catkowicie rozluzniony . W grupie tej wyrdzni¢ mozna techniki takie jak: rytmiczne pobudzanie
ruchu, kombinacja skurczéw izotonicznych, odtwarzanie oraz ponawiany strech na poczatku ruchu
i ponawiany strech w czasie ruchu. Jako strech okresla si¢ ruch danego segmentu ciata powodujacy
rozciagniecie okreslonej grupy mig$niowej lub pojedynczego migsénia. Kolejna grupe technik
stanowig techniki antagonistyczne w ktorych skurcz mig$nia wystepuje w grupie agonistow jak
i antagonistow. Wsrdd tej grupy wyrdznia si¢ techniki: dynamiczng zwrotno$¢ ciagla, stabilizacje
zwrotng oraz rytmiczng stabilizacj¢. Ostatnig grupa technik stanowig techniki wykorzystywane do
rozciggania i rozluzniania mig$ni. Wsrod tych technik wyrdznia si¢ technike trzymaj-rozluznij oraz
napnij-rozluznij (Adler et al. 2008; Osternig et al. 1990; Osternig et al. 1987; Cornelius et al. 2013).
Wsrédd technik tonizujacych w koncpecji PNF wyroznia sie dwie techniki: Hold-Relax oraz Contract-
Relax. Pierwsza z technik stosujemy gdy chcemy wptyna¢ na mig¢énie antagonistyczne , ktore ulegly
przykurczowi. Terapeuta oporuje wtedy izometryczny skurcz tych mig$ni po czym nastepuje ich
rozluznienie. Jak juz wczesniej wspomniano celem tej techniki jest zwickszenie biernego zakresu
ruchu oraz zmniejszenie dolegliwosci bolowych. Technika ta znajduje szerokie zastosowanie,
poniewaz jedynym przeciwskazaniem do niej jest brak mozliwosci wykonania przez pacjenta skurczu
izometrycznego(Decicco et al. 2005; Sharman et al. 2006). W technice Contract-Relax terapeuta
stawia opor dla antagonistow przykurczonego migénia. Nastepnie dochodzi do fazy relaksacji oraz
zwigkszenia zakresu ruchu. Dodatkowo w przypadku pracy nad grupami migSniowymi
zlokalizowanymi w obrgbie tutowia wskazane jest rytmiczne oddychanie. Wydech powinien nastgpi¢
w momencie rozluznienia i zwigkszania zakresu ruchu zardéwno w jednej jak i w drugiej technice.
Warto nadmieni¢ ,ze istnieja spore zastrzezenia do stanu literatury prezentujacej efekty
dlugoterminowe stosowania wspomnianych technik. Brakuje rowniez jasnych wytycznych co do
ilosci powtdrzen czy czasu trwania ,a takze zastosowania danej techniki do danego przypadku w celu
osiggniecia optymalnych rezultatow. Niestety pojawiaja si¢ rowniez w literaturze niescistosci co do
opisu technik oraz metod wykorzystywanych w koncepcji PNF. Zdarza si¢ ,ze te same techniki nie
odpowiadaja temu samemu sposobowi realizacji w opisywanych badaniach.(Lewit 1999).
Rozwazajac techniki tonizacji mig¢$niowej nalezy odnie$¢ si¢ rowniez do mechanizméw
fizjologicznych lezacych u podstaw zmian dtugo$ci migsnia po zastosowaniu wspomnianych technik.
Odruch miotatyczny zwany obecnie autogenna inhibicja polega na zmniejszeniu pobudliwo$ci
rozciagnigtego lib skurczonego migénia. Poprzez wstgpujace widkna Ib informacja od
stymulowanych wrzecionek Golgiego zostaje przekazana do posredniczacych neurond6w hamujacych
Ib. Dzigki nim dochodzi do inhibicji poziomu pobudliwo$ci migsnia i jego rozciagnigcia. Wczesniej
sadzono ,ze jedynie maksymalny skurcz spowoduje reakcje ze strony wrzecion Golgiego. Obecnie
jednak stato si¢ jasne ,ze nawet niewielkie obciazenie wywola reakcje we wrzecionach. Caty
mechanizm wymaga jednak dalszych badan. Obecnie prowadzone eksperymenty pokazuja ,ze zmiany
w pobudliwos$ci zwigzane z aktywacja wrzecion wystepuja tylko w czasie napigcia migsnia. Po
skurczu migénia aktywacja wrzecion albo nie wystepuje wcale albo jest na bardzo niskim poziomie.
Druga z technik reciprokalna inhibicja to technika w ktorej pacjent poprzez $wiadomg aktywacje
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mieéni antagonistycznych w stosunku do migénia o podwyzszonym tonusie obniza jego poziom.
Aktywacja migéni antagonistycznych nastepuje na skutek aktywacji a-motoneuronéw. Aktywacja
wymienionych motoneuronéw powoduje réwniez aktywacje neuronow la ktorych zadaniem jest
inhibicja mig$ni rozcigganych. Przypuszcza si¢ w tym wypadku ,ze wicksza aktywizacja skurczowa
miesni antagosnitycznych spowoduje wyzszy poziom inhibicji rozcigganych mig$ni. Na ten moment
jednak nie istniejg zadne badania potwierdzajace ta teze. (Decicco et al. 2005; Sharman et al. 2006).

Posrod technik ktore przyczyniaja si¢ do przywrdcenia prawidtowej ruchomosci stawowej
wyrdznia si¢ rowniez techniki takie jak trakcja oraz mobilizacja. Trakcja jest to technika ktora polega
na prostopadtym oddaleniu jednej powierzchni stawowej od drugiej w stawie. W tym momencie
warto nadmienic ,ze istnieja trzy duze szkoty terapii manualnej- Kaltenborna, niemiecka szkota terapii
manualnej oraz Maitlanda. W zalezno$ci od szkolty wyrdznia si¢ trzy lub cztery stopnie trakcji. Dalsza
analiza bazowac bedzie na szkole skandynawskiej czyli szkole Kaltenborna. Wyrdznia ona trzy
stopnie trakcji. W pierwszym stopniu nie dochodzi do wyraznego oddalenia od siebie powierzchni
stawowych. W stopniu tym terapeuta rownowazy cisnienie srodstawowe i zmniejsza zwarcie stawu.
Stopien ten wykorzystywany jest gtownie do testdw trakcyjnych oraz slizgowych, a takze do
wszystkich mobilizacji $lizgowych. Drugi stopien trakcji powoduje juz zniesienie swobody ruchu.
Dochodzi réwniez do napigcie okolicznych struktur tkanek migkkich. Stopien ten wykorzystuje si¢
do dziatania przeciwbdlowego, ale takze do testow trakcyjnych. Stopien trzeci powoduje silne
napigcie tkanek migkkich. Dochodzi wtedy do separacji powierzchni stawowych. Technika ta
rowniez wykorzystywana jest do testow trakcyjnych i dziata tonizujaco przy dolegliwosciach
boélowych. Mobilizacja natomiast polega na rownolegltym przesunigciu jednej powierzchni stawowe;j
wzgledem drugiej. Celem wspomnianych technik jest usunigcie przyczyny ograniczenia zakresu
ruchu, a tym samym odzyskanie petlnego bezbolesnego zakresu ruchu. Warto nadmieni¢ ,ze jak
pokazuja badania techniki te moga by¢ wykonywane nawet w niektorych stanach ostrych
zmniejszajac dolegliwosci bolowe. (Evjenth et al. 2003; Frisch et al. 2001; Hartman 1999). Bardzo
istotng kwestia jest poznanie biomechaniki stawow, poniewaz w odniesieniu do stawow obwodowych
obowiazuje tzw. reguta wklesto-wypukta. Mowi ona o tym ,ze w przypadku ograniczenia ruchu kosci
o wypukltej powierzchni stawowej kierunek §lizgu jest przeciwny do ograniczenia ruchu.
W przypadku gdy powierzchnia stawowa kos$ci o ograniczonej ruchomosci jest wklesta to kierunek
mobilizacji $lizgowej jest taki sam jak kierunek ruchu. Warto rowniez wspomnie¢ ,ze wyrdznia si¢ 3
stopnie mobilizacji. I stopien to bardzo delikatny impuls bez widocznego ruchu w stawie. Ma on
charakter oscylacji lub wibracji. II stopien znosi swobode ruchu powoduje¢ on napigcie torebki
stawowej oraz wiezadet. IIl stopien wykorzystuje si¢ w celu rozciagniecia tkanek w Kierunku
ograniczenia ruchu.(Kaltenborn 1998; Kaltenborn 1998; Kaltenborn 2003). Nalezy roéwniez pamigtaé
,z¢ podczas zabiegu sam staw powinien znajdowaé si¢ w odpowiedniej pozycji i by¢ odpowiednio
ustabilizowany. Warto rowniez zwroci¢ uwage ,ze podczas wykonywania technik mobilizacji nalezy
uzywac lekkiej trakeji tj. I stopnia. W przypadku gdy w czasie wykonywania mobilizacji w kierunku
leczniczym pojawi si¢ bol mozna wykonaé mobilizacje w kierunku w ktérym bol nie wystepuje lub
zmienic¢ stopien §lizgu na mniej intensywny.(Rakowski i in. 2001; Skrzypek 2003; Kokosz i in. 1997).

2. Cel

Celem pracy byla ocena wpltywu technik Hold Relax, Contract Relax oraz technik
mobilizacji na zakres ruchu wyprostu w stawie skokowym. Postawiono nast¢pujace pytania
badawcze:
1.Ktora z technik wplywa najkorzystniej na popraweg zakresu ruchu?

2.W ktorej konczynie dolnej zaobserwowano wigksze zmiany zakresu ruchu?

3. Material i metoda

Badaniom poddano 60 pacjentow Centrum Rehabilitacji Fizjo-Wysz w wieku x=43,3+4,7
bez dolegliwosci bolowych w obrebie podudzia oraz stopy. U wszystkich pacjentéw stwierdzono
ograniczenie zakresu ruchu wyprostu w stawie skokowym. Z grupy badanej wylaczono pacjentow
ktorzy przeszli zabiegi operacyjne w obregbie stopy lub podudzia oraz tych u ktérych wystapito
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ztamanie ko$ci poudzia lub stopy. U kazdego badanego przed terapia dokonano pomiaru zakresu
ruchu, a nastgpnie badanych podzielono losowo na trzy grupy po 20 oséb. W grupie pierwszej
zastosowano technik Hold Relax , w grupie drugiej zatosowano technike Contract Relax , natomiast
w grupie trzeciej zastosowano techniki mobilizacji. Pierwsza z technik czyli Hold-Relax stosuje si¢
do tonizacji mieéni antagonistycznych , ktére ulegly przykurczowi. Terapeuta oporuje wtedy
izometryczny skurcz tych migéni po czym nastepuje ich rozluznienie. W technice Contract-Relax
terapeuta stawia opor dla antagonistow przykurczonego migsnia. Nastepnie dochodzi do fazy
relaksacji oraz zwigkszenia zakresu ruchu. Technika manualnej mobilizacji polega na réwnolegltym
przesunigciu jednej powierzchni stawowej wzgledem drugiej. W kazdej grupie terapia trwata 15
minut. Po zakonczeniu terapii u kazdego badanego ponownie dokonano pomiaru zakresu ruchu
wyprostu w stawie skokowym. Uzyskane wyniki umieszczono w bazie danych , a nastepnie poddano
analizie statystycznej z wykorzystaniem programu Statistica.

4. Wyniki

4

O Mean

3 [ Mean+SE

Hold Relax prawa przed T MeanzSD
Hold Relax prawa po

Ryc. 1. Srednie wyniki wyprostu w stawie skokowym dla konczyny dolnej prawej przed i po
zastoswaniu techniki Hold Relax.

Po zastosowaniu techniki Hold Relax $redni ruch wyprostu w stawie skokowym w konczynie
dolnej prawej wynosit 6,4+2,68 natomiast po terapii 9,2+2,74 . Zaobserwowano roéznice na poziomie
istotnosci statystycznej p= 0,0152

O Mean
2 [ vean+SE
Hold Relax lewa przed T Mean+SD
Hold Relax lewa po

Ryc. 2. Srednie wyniki wyprostu w stawie skokowym dla konczyny dolnej lewej przed i po
zastoswaniu techniki Hold Relax.
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Po zastosowaniu techniki Hold Relax §redni ruch wyprostu w stawie skokowym w konczynie
dolnej lewej wynosit 5,8+2,23 natomiast po terapii 9,3 2,33 . Zaobserwowano rdznice na poziomie
istotnosci statystycznej p= 0,0001

14

G a
4
T O Mean
2 [ MeantSE
Contract Relax prawa przed T MeantsSD

) Contract Relax prawa po
Ryc. 3. Srednie wyniki wyprostu w stawie skokowym dla konczyny dolnej prawej przed i po
zastoswaniu techniki Contract Relax.

Po zastosowaniu techniki Contract Relax $redni ruch wyprostu w stawie skokowym
w konczynie dolnej prawej wynosit 5,9 £ 2,47 natomiast po terapii 9,6 +2,34 . Zaobserwowano
réznice na poziomie istotnosci statystycznej p= 0,0007

q [m}
3
7 o
3
5
1 O Mean
4 [ Meant+SE
Contract Relax lswia przed T Mean+SD

Cantract Relax lswa po
Ryc. 4. Srednie wyniki wyprostu w stawie skokowym dla konczyny dolnej lewej przed i po
zastoswaniu techniki Contract Relax.

Po zastosowaniu techniki Contract Relax $redni ruch wyprostu w stawie skokowym

w konczynie dolnej lewej wynosit 72,85 natomiast po terapii 9,1+2,45 . Zaobserwowano roznice na
poziomie istotnosci statystycznej p= 0,0465
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O Mean
7 [IMeantSE
Mobilizacja prawa przed T MeantsD
Wobilizacja prawa po

Ryc. 5. Srednie wyniki wyprostu w stawie skokowym dla koficzyny dolnej prawej przed i po
zastoswaniu techniki mobilizacyjnej.

Po zastosowaniu techniki mobilizacji §redni ruch wyprostu w stawie skokowym w konczynie
dolnej prawej wynosit 6,8+42,17 natomiast po terapii 10,5+2,71 . Zaobserwowano roznice na
poziomie istotnosci statystycznej p= 0,0009
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Mabilizacja lewa po
Ryc. 6. Srednie wyniki wyprostu w stawie skokowym dla koficzyny dolnej lewej przed i po
zastoswaniu techniki mobilizacyjne;.

Po zastosowaniu techniki mobilizacji §redni ruch wyprostu w stawie skokowym w konczynie
dolnej lewej wynosit 7,2+ 2,45 natomiast po terapii 9,1+2,34 .Nie zaobserwowano rdznice na
poziomie istotnosci statystycznej p= 0,0840

5. Dyskusja

W przedstawionych badaniach zaobserwowano ,ze wszystkie techniki dziataja korzystnie na
zwiekszenie zakresu ruchu. Najkorzystniej na poprawe zakresu ruchu wptyneta technika Hold- Relax.

170|Strona



Badania i Rozwdj Mtodych Naukowcoéw w Polsce

Warto zwroci¢ uwage ,ze wigksza zmiang zakresu ruchu zaobserwowano w konczynie dolnej prawe;j
co moze mie¢ zwigzek z dominujagcym charakterem tej konczyny u 55 probantdéw. Przedstawione
wyniki badan sg zbiezne z wynikami badan innych badaczy dotyczace ich wptywu na zwigkszenie
zakresu ruchu( Decicco et al.);( Sharman et al.2006) Nadal jednak pozostaje kwestia czasu trwania
skurczu i rozluznienia w technikach Hold-Relax oraz Contract-Relax. Nie wyjasniona nadal pozostaje
kwestia ilo$ci powtdrzen czy czasu trwania technik mobilizacyjnych. Autorzy badan przeprowadzili
wczesniej badania dotyczace wptywu czasu trwania trakcji na dolegliwosci bolowe w obrebie stawu
mi¢dzypaliczkowego blizszego. Z przeprowadzonych badan wynika, iz korzystniejsze jest
zastosowanie trakcji czternastosekundowej w pordéwnaniu z trakcja siedmiosekundowa, - gdyz
obserwuje

si¢ podwyzszanie progu bolowego z dlugotrwale utrzymujacym si¢ efektem(Piotrkowicz
i in. 2012). Nie mozna jednak odnie$¢ tych badan do kwestii tonizacji migsniowej ze wzgledu na
inne mechanizmy fizjologiczne majace wplyw na inhibicj¢ mig$niowa. Podsumowujac nalezy
wykona¢ dalsze badania na duzej grupie probantéw ktdre pozwolg na okreslenie czasu potrzebnego
do rozluznienia mig$nia i ilo$ci powtorzen.

6. Whnioski

1.Najkorzystniej na zwiekszenie zakresu ruchu wptywa technika Hold- Relax.
2.Wigksza zmiang zakresu ruchu zaobserwowano w konczynie dolnej prawe;.
3.Nalezy wykonac dalsze badania na wigkszej grupie probantow.
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27. Wplyw masazu tensegracyjnego na dolegliwosci bolowe oraz zakres ruchu
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Streszczenie

Celem pracy jest ocena wptywu masazu tensegracyjnego na dolegliwosci boélowe oraz zakres
ruchu u pacjentow z bolesnym kompleksem barkowym. Postawiono nast¢pujace pytania
badawcze:1.Czy masaz tensegracyjny wplywa na zwickszenie zakresu ruchu? 2.Czy masaz
tensegracyjny wptywa na zmniejszenie dolegliwosci bolowych? Badaniom poddano 30 pacjentow
w wieku x=51,1+3,2. U wszystkich pacjentow zdiagnozowano zesp6t ciesni podbarkowej.
W pierwszym etapie badan u kazdego badanego przeprowadzono wywiad oraz badanie
fizjoterapeutyczne w sktad ktorego wchodzito badanie palpacyjne dolegliwosci bolowych wybranych
punktow zgodnie z ukladem migsna zgbatego przedniego wykorzystywanym w masazu
tensegracyjnym, oraz badanie zakresu ruchu kompleksu barkowego. Nastepnie u kazdego badanego
wykonano terapi¢ polegajaca na wykonaniu jednego zabiegu masazu tensegracyjnego struktur
0 podwyzszonej wrazliwo$ci ktory trwat 30 min. Po przeprowadzonej terapii ponownie wykonano
testy wrazliwosci palpacyjnej oraz badanie zakresu ruchu. W czasie palpacji kata gornego topatki
$redni zakres bolu przed terapiag wynosit 5,37+2,96 natomiast po terapii 2,23+1,57. Zaobserwowano
zmiany na poziomie istotnosci statystycznej p= 0,000044. W czasie palpacji wyrostka kruczego
lopatki $redni zakres bolu przed terapia wynosit 5,23+2,58 natomiast po terapii 2,3+1,47.
Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci statystycznej p= 0,000023. Masaz tensegracyjny
wplywa na zwigkszenie zakresu ruchu. Masaz tensegracyjny wptywa na zmniejszenie dolegliwosci
boélowych. Wskazane wydaje si¢ przeprowadzenie badan na wigkszej iloéci probantow.

1. Wstep

Prawo tensegracji zaklada, ze struktury, ktore sg napigte/naprezone majg mozliwosé
utrzymania rownowagi i stabilizacji. Elementy sztywne sa poddawane stalemu lekkiemu $ciskaniu
poprzez naprezenie elementow gietkich(Magiera 2008) . W strukturze takiej, elementy sztywne
powoduja napinanie elementoéw gigtkich, a te w efekcie wplywaja na elementy sztywne $ciskajac je.
W ten oto sposob napigcie przenoszone jest caty czas na sktadowe elementy uktadu. Wzrost napigcia
w jednym miejscu, bedzie powodowal zwigkszenie napigcia we wszystkich pozostatych czg$ciach
struktury (Manheim 2011) . Wystgpowanie zjawiska tensegracji w ciele czlowieka mozna
zobrazowaé¢ w nastepujacy sposob: kiedy kilka réznych migsni jest przyczepionych do jednego
punktu anatomicznego, a mig$nie ciagle generuja sity pociggania w roznych kierunkach. Jesli dojdzie
do sytuacji w ktérej w jednym z trzech migéni nastagpi wzrost tonusu mie$niowego, bedzie on
wymuszat wzrost tonusu spoczynkowego w dwdch pozostatych migéniach, aby punkt przyczepu tych
migsni, mogl pozostaé w niezmienionej pozycji. W tej sytuacji bol nie bedzie si¢ raczej pojawiat
W migéniu ktory zainicjowat taki stan, ale w miejscu sumowania si¢ sit pociggania, czyli w miejscu
przyczepu mig$ni (Manheim 2011; Kassolik i in. 2010; Kassolik i in. 2007) .
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Dr Krzystof Kossolik i dr Waldemar Andrzejewski sg twoércami masazu
tensegracyjnego(Kassolik i in. 2010) . Masaz tensegracyjny jest w sposob nierozerwalny powigzany
z prawem tensegracji, wykorzystujac przy tym wpltyw jednej struktury na inne, ktére wystepuja
pomiedzy mig¢éniami, powi¢ziami i wigzadtami (Manheim 2011; Kassolik i in. 2007) . Wykonanie
terapii przy wykorzystaniu masazu tensegracyjnego mozna podzieli¢ na trzy etapy:
¢ poddanie ocenie palpacyjnej wrazliwosci uciskowej struktur, dzigki ktorej terapeuta moze ustalic,
jakie tkanki mickkie i w jakiej kolejnosci trzeba opracowac, aby wyréwnaé tonus migsni i powiezi
W poszczegdlnych uktadach;

e znalezieniu struktur z podwyzszonym tonusem spoczynkowym (beda dawaty objawy bolowe);
o wykorzystaniu podczas masazu najbardziej efektywnych technik, aby moc przywréci¢ prawidlowy
tonus (Kassolik i in. 2007).

Zalozenia masazu tensegracyjnego nie ograniczajg si¢ tutaj tylko do pracy w miejscu
odczuwania bolu. W trakcie procesu terapeutycznego nalezy opracowa¢ migsnie, powigz 1 wigzadta,
ktore w sposob posredni lub bezposredni tacza si¢ strukturalnie z tkankami w miejscu bolowym (Wilk
2014; Andrzejewski i in. 2009) . Autorzy masazu tensegracyjnego wyroznili w ciele cztowieka kilka
uktadow. Sa to grupy tkanek migkkich, ktore sg ze sobg strukturalnie potaczone bezposrednio lub
posrednio (Andrzejewski i in. 2009) .

W masazu tensegracyjnym wyréznia si¢ cztery uktady rOwnowazenia naprezen w narzadzie
ruchu, ktére powstaja poprzez tonusy spoczynkowe migsni szkieletowych. Uktady rownowazenia
napi¢¢ opierajg si¢ na wspomnianym wczesniej prawie tensegracji, ktére jest rozpatrywane na
poziomie struktur mig$niowo-powigziowo-wigzadlowym oraz na badaniach z zakresu anatomii
czynnosciowej(Kassolik i in. 2010; Wilk 2014; Andrzejewski i in. 2009) . Wyr6znia si¢ 4 uktady
roéwnowazenia napi¢é: uktad mig$nia najszerszego grzbietu; uktad migsnia piersiowego wigkszego;
uktad migénia zgbatego przedniego; uktad wigzadta krzyzowo-guzowego (Kassolik i in. 2007) . Uktad
miesnia najszerszego grzbietu — okreslany jest jako ,,pierwszy uktad”. Glowna struktura migsniowo
powigziowa w tym uktadzie jest migsien najszerszy grzbietu, a naprezenia, ktore wystepujg w tym
mig$niu, przenosza si¢ na konczyng dolna, konczyne gorng i obrecz biodrowa. Diugo utrzymujace si¢
podniesione napigcie spoczynkowe struktur w tym ukltadzie moze powodowac: bol w rejonie
nadktykcia przysrodkowego kos$ci ramiennej, bol w bocznej okolicy stawu kolanowego,bol w rejonie
wyrostkow kolczystych thS5-th7, bol w tylno-bocznej czgsci wargi zewngtrznej grzebienia kosci
biodrowe, nieprawidlowa pracei czynnosci nerwu tokciowego, nieprawidlowa prace tetnicy
lokciowej (Kassolik i in. 2007; Trzesicka 2004; Nowosad i in. 2014). Uktad mig$nia piersiowego
wigkszego — okreslany jest jako uktad drugi. Dlugo utrzymujacy si¢ wzmozony tonus spoczynkowy
w obrgbie uktadu migsnia piersiowego wickszego moze skutkowaé: dolegliwosciami bolowymi
w obrebie kompleksu barkowego, dolegliwo$ciami bolowymi w obrebie bocznej strony stawu
kolanowego, zaburzeniami czucia na przednio-bocznej powierzchni uda(Kassolik i in. 2007;
Trzegsicka 2004; Nowosad i in. 2014) . Uktad migénia zgbatego przedniego — okreslany jest przez
autor6w badania mianem ,trzeciego uktadu”, i sklada si¢ z pigciu poduktadow. Coztery
z wspomnianych poduktadéw wchodza w kontakt strukturalny z mig$niem zgbatym przednim.
Napigcie w tym migs$niu moze by¢ przenoszone na kompleks barkowy, konczyne gorng i obrecz
biodrowa(Kassolik i in. 2007). Dhugotrwate wzmozony tonus struktur w tym ukladzie moze
powodowac: bole w rejonie kata gornego topatki, dolegliwosci bolowe rejonie guzka wigkszego kosci
ramiennej, odczucie ktucia w przedniej cz¢$ci klatki piersiowej, bole w rejonie kretarza wigkszego
kosci udowej, bole w rejonie nadktykcia bocznego kosci ramiennej, dolegliwosci bolowe w rejonie
kregostupa ledzwiowo-krzyzowego, nieprawidtowe funkcjonowanie nerwow 1 tetnic, ktore
przechodzg przez lub pod strukturami trzeciego uktadu (gtownie: nerw miesniowo-skérny, nerw
promieniowy, nerw pachowy, tetnica okalajgca tylna ramienia, nerw kulszowy, tetnica posladkowa
gorna, tetnica posladkowa dolna) (Kassolik i in. 2007; Trzesicka 2004; Nowosad i in. 2014).Uktad
wigzadta krzyzowo-guzowego — okreslany jest mianem czwartego uktadu. Bardzo wazng rolg w tym
uktadzie pelni wigzadlo krzyzowo-guzowe, ktore rownowazy napigcia wystepujace pomiedzy
migsniem prostownikiem grzbietu, potsciggnistym i potbloniastym ,warstwg gleboka migsnia
posladkowego wielkiego, przywodzicielem wielkim oraz mig$niami dwuglowymi uda. Diugo
utrzymujacy si¢ wzrost tonusu spoczynkowego migsnia prostownika grzbietu begdzie powodowat
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wzrost napiecia w mig$niach grupy tylnej uda i podudzia. Dhlugotrwale wzmozone napigcie
spoczynkowe struktur w tym uktadzie moze powodowac: bole w rejonie przysrodkowym kolana, bole
w okolicy kosci krzyzowej, bole w rejonie kolca biodrowego tylnego gornego, dolegliwosci bolowe
wyrostkdw poprzecznych kregdw szyjnych, bole w obrebie kresy karkowej dolnej, nieprawidlowe
funkcjonowanie tg¢tnicy podkolanowej, zaburzenia czynnosci tetnicy udowej, zaburzenia funkcji
tetnicy piszczelowej tylnej(Kassolik i in. 2007; Trzesicka 2004; Nowosad i in. 2014) .

Ocena palpacyjna to jeden z najistotniejszych elementdow w masazu tensegracyjnym.
Podczas dokonywania oceny palpacyjnej, fizjoterapeuta w okreslony sposoéb uciska miejsca
przyczepdw kostnych poszczegolnych elementow anatomicznych. W tym samym momencie, pacjent
powinien moéwi¢ o swoich odczuciach bolowych, okreslajac je w skali VAS. Ucisk powinien by¢
wykonywany etapowo, do momentu wyczucia pod palcem tkanki kostnej. Zadaniem pacjenta
natomiast jest informowanie terapeuty czy odczuwat bl czy tylko ucisk bez dolegliwosci bolowych.
W ten sposob terapeuta moze oceni¢, w ktérych ukladach nastgpilo zaburzenie rozktadu napiecia
w tkankach. W celu sprawniejszego i latwiejszego wykonywania oceny palpacyjnej poszczegolnych
uktadow, stworzono karte oceny pacjenta. W karcie mozna wyr6zni¢ 4 uktady, w ktorych nalezy
dokona¢ oceny poszczeg6lnych struktur. Jesli fizjoterapeuta w trakcie oceny palpacyjnej zaobserwuje
podwyzszona wrazliwo$¢ uciskowa we wszystkich strukturach w danym uktadzie, mozemy wtedy
mowié o zaburzonym rozktadem napigcia w ocenianym uktadzie (Andrzejewski i in. 2009; Mizigier
i in. 2009; Kassolik i in. 2000).

Podczas ocena palpacyjnej w ukladzie migénia najszerszego grzbietu pacjent powinien
potozy¢ na boku, glowe, konczyne gorna i dolng wolno lezaca pacjent takze uktada na watkach, ktore
masazysta ktadzie przed nim. W uktadzie tym ocenie palpacyjnej poddaje si¢ cztery miejsca:

e Boczne powierzchnie wyrostkow kolczystych Th5-Th7- przyczep poczatkowy (goérny) migsnia
najszerszego grzbietu (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), —terapeuta w czasie badania wykonuje
ruchy okre¢zne, uzywajac opuszkow palcow 11 i 11T obu rgk(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in.
2012);

e Warga zewng¢trzna grzebienia kosci biodrowej- przyczep poczatkowy (dolny) migsnia najszerszego
grzbietu (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), — wrazliwos$¢ palpacyjna nalezy ocenia¢ opuszkami
palcow I-1V, jedna reka, wykorzystujac do tego ruchy posuwistozwrotne w opisanym miejscu
(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012);

® Boczna powierzchnia kosci pigtowej — przyczep troczka gornego migséni strzatkowych (Suder i in.
2008; Wytrazek 2013), — ocen¢ wrazliwosci fizjoterapeuta powinien wykonywac za pomocg opuszki
keciuka, wykonujac w tym miejscu ruchy okrezne(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012);

o Ko$¢ grochowata w linii poprzecznej nadgarstka — przyczep migsnia zginacza tokciowego
nadgarstka (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), — terapeuta za pomoca opuszki palca II wykonuje
miejscowy ucisk, dodatkowo rozcierajgc to miejsce punktowo (Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in.
2012).

W czasie oceny palpacyjnej w uktadzie migsnia piersiowego wigkszego utozenie pacjenta na
kozetce wyglada analogicznie jak w ocenie ukladu mig$nia najszczerszego grzbietu. Bedzie
obejmowata badanie w trzech miejscach:

o Grzebien guzka wigkszego kosci ramiennej-przyczep mig$nia piersiowego wigkszego (Suder i in.
2008; Wytrazek 2013), — terapeuta wykonuje badanie opuszkami palcéw II-IV, jedng r¢ka, palce
utozone w linii grzebienia wykonuja ruchy posuwisto-zwrotne. Konieczna w czasie badania jest
stabilizacja kompleksu barkowego od tytu drugg reka(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012).
e Przysrodkowa powierzchnia kolca biodrowego przedniego gormego kosci biodrowej-przyczep
wigzadta pachwinowego (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), — za pomoca opuszki zgi¢tego palca II
jednej reki, terapeuta wykonuje w opisanym miejscu ruchy okr¢zne, ocenia wrazliwo$¢ uciskowa
(druga reka stabilizuje od tylu obrecz barkowa pacjenta) (Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in.
2012);

e Koé¢ klinowata przysrodkowa, podstawa pierwszej kosci $rodstopia-przyczep migsnia
strzatkowego diugiego (Suder i in.2008; Wytrazek 2013), — Koncem opuszki kciuka terapeuta
wykonuje ucisk od podeszwowej strony stopy, postuguje sie ruchami posuwistozwrotnymi
w opisanym miejscu (Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012).
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Podczas oceny palpacyjnej w uktadzie wigzadla krzyzowo-guzowego pacjent znajduje si¢
na kozetce w takiej pozycji jak podczas badania wezesniejszych uktadéw. Ocena w uktadzie wigzadta
krzyzowo-guzowego dotyczy 4 miejsc:

o Wigzadlo krzyzowo-guzowe — boczna powierzchnia kosci krzyzowej (Suder i in. 2008; Wytrazek
2013), — terapeuta bada palpacyjnie wskazane miejsce opuszkami palcow 1111 IV obu rak, za pomocg
ruchéw posuwisto-zwrotnych (Andrzejewski i in. 2009); Kassolik i in. 2012);

® Migsien prostownik grzbietu — kolec biodrowy tylny gorny (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013),

— za pomoca opuszki palca I, terapeuta stosuje punktowe rozcieranie (Andrzejewski i in. 2009;
Kassolik i in. 2012);

e Migsien przywodziciel wielki i glowa krdotka mie$nia dwuglowego uda-kresa chropawa kosci
udowej (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013),

— terapeuta za pomocg opuszkoéw palcow II-IV obu rak, ocenia wrazliwo$¢ palpacyjng, wykonujac
ruchy posuwisto-zwrotne w miejscu(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012);

e Migsien prostownik grzbietu — kresa karkowa dolna (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013),

— Za pomocg opuszkow palcow II-V jednej reki, za pomocg ruchéw posuwisto-zwrotnych w miejscu,
ocenia¢ bedzie wrazliwo$¢ uciskowag(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012).

Oceny palpacyjnej poszczegdlnych miejsc we wszystkich ukladach, nalezy dokonac
symetrycznie po obu stronach ciata. Po zbadaniu punktow anatomicznych na jednej potowie ciata,
nalezy poprosi¢ pacjenta o utozenie si¢ na drugim boku i przeprowadzi¢ ponowna oceng palpacyjna
po drugiej stronie(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012) .

2. Cel

Celem pracy jest ocena wplywu masazu tensegracyjnego na dolegliwosci bolowe oraz zakres ruchu
u pacjentéw z bolesnym kompleksem barkowym. Postawiono nastgpujace pytania badawcze:

1.Czy masaz tensegracyjny wplywa na zwickszenie zakresu ruchu?

2.Czy masaz tensegracyjny wptywa na zmniejszenie dolegliwosci bolowych?

3. Material i metoda

Badaniom poddano 30 pacjentow Centrum Rehabilitacji Fizjo-Wysz w Tarnowskich Gérach
w wieku x=51,143,2. U wszystkich pacjentdéw zdiagnozowano zespot ciesni podbarkowej. Pacjenci
zazywajacy leki przeciwbolowe lub masci nie zostali zakwalifikowani do badan. W pierwszym etapie
badan u kazdego badanego przeprowadzono wywiad oraz badanie fizjoterapeutyczne w sktad ktérego
wchodzilo badanie palpacyjne dolegliwos$ci bolowych wybranych punktéw zgodnie z uktadem
miesnia zebatego przedniego wykorzystywanym w masazu tensegracyjnym, oraz badanie zakresu
ruchu kompleksu barkowego. Podczas badania palpacyjnego pacjent znajdowal si¢ w czasie badania
w lezeniu bokiem . Ocenie palpacyjnej poddano nastepujace punkty i struktury anatomiczne :
e Gorny kat topatki (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), — terapeuta opuszka kciuka w tym miejscu
wykonuje ruchy okrgzne(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012);
o Wyrostek kruczy topatki (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), — fizjoterapeuta opuszka palca
wskazujacego, wykonuje ruchy okrezne w tym miejscu(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012);
e Guzek wigkszy kosci ramiennej (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), — fizjoterapeuta koncami
opuszkow zgietych palcow I11 i IV wykonuje w tym miejscu ruchy okrezne (Andrzejewski i in. 2009;
Kassolik i in. 2012);
e Gorna powierzchnia kretarza wigkszego kosci udowej (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), —
fizjoterapeuta  koncami  opuszkdéw  zgietych palcow II-V  reki  wykonuje  ruchy
posuwistozwrotne(Andrzejewski i in. 2009; Kassolik i in. 2012);
o Nadktykie¢ boczny ko$ci ramiennej (Suder i in. 2008; Wytrazek 2013), — fizjoterapeuta prowadzi
badanie w tym miejscu koncem opuszki zgietego kciuka, za pomoca ruchow okrgznych(Andrzejewski
i in. 2009; Kassolik i in. 2012).

Nastgpnie u kazdego badanego wykonano terapi¢ polegajaca na wykonaniu zabiegu masazu
tensegracyjnego struktur o podwyzszonej wrazliwosci ktory trwat 30 min. Po przeprowadzone;j terapii
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ponownie wykonano testy wrazliwo$ci palpacyjnej oraz badanie zakresu ruchu. Uzyskane wyniki
umieszczono w bazie danych, a nastepnie poddano analizie statystycznej z wykorzystaniem programu
Statistica.

4. Wyniki

W pierwszej kolejnosci przedstawione zostang wyniki oceny palpacyjnej wg. skali VAS
wybranych punktéw anatomicznych wedtug uktadu X zgodnie z masazem tensegracyjnym przed i po
terapii. W dalszej kolejnosci zaprezentowane zostang wyniki zakresu ruchu w kompleksie barkowym
przed i po terapii.

ot h W ow
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Ryc. 1. Srednie wyniki oceny bélu w skali VAS podczas palpacji kata gérhego lopatki oraz wyrostka
kruczego topatki przed i po terapii.

W czasie palpacji kata gornego topatki sredni zakres bolu przed terapia wynosit 5,37+2,96
natomiast po terapii 2,23+1,57. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci statystycznej p= 0.
W czasie palpacji wyrostka kruczego topatki $redni zakres bolu przed terapig wynosit 5,23+2,58
natomiast po terapii 2,3+1,47. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci statystycznej p= 0.

DMeansSE
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Ryc. 2 . Srednie wyniki oceny bélu w skali VAS podczas palpéql krc;tarza wigkszego kosci udowe;j
oraz kata guzka wickszego ko$ci ramiennej przed i po terapii.

W czasie palpacji kretarza wigkszego kosci udowej sredni zakres bolu przed terapig wynosit
5,5343,09 natomiast po terapii 1,9+1,47. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci
statystycznej p= 0,0376. W czasie palpacji guzka wickszego ko$ci ramiennej $redni zakres bolu przed
terapig wynosil 5,1+2,76 natomiast po terapii 2,4+1,4. Zaobserwowano zmiany na poziomie
istotnosci statystycznej p= 0,0013
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Ryc.3. Srednie wyniki oceny bolu w skali VAS podczas palpaciji klykcia bocznego kosci ramiennej
przed i po terapii.
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W czasie palpacji klykcia bocznego kosci ramiennej §redni zakres bolu przed terapiag wynosit
4,9£2,71 natomiast po terapii 2,16+1,34. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotno$ci
statystycznej p= 0,0005
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Ryc. 4 . Srednie wyniki ruchu zgiecia oraz odwodzenia w kompleksie barkowym przed i po terapii.

Sredni zakres ruchu zgiecia przed terapia wynosit 149,26+14,87 natomiast po terapii
zwigkszyt si¢ 1 wynosit 173,26+3,95. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci statystycznej
p=0,0001. Sredni zakres ruchu odwodzenia przed terapia wynosit 111,13+14,97 natomiast po terapii
zwigkszyt si¢ 1 wynosit 140+£12,06. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci statystycznej p=
0.

Ryc. 5. Srednie wyniki ruchu rotacji wewnetrznej oraz zewnetrznej w kompleksie barkowym przed
i po terapii.

Sredni zakres ruchu rotacji wewnetrznej przed terapia wynosit 70,66+5,63 natomiast po
terapii zwigkszyt si¢ i wynosit 84,3+£3,38. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotno$ci
statystycznej p=0. Sredni zakres ruchu rotacji zewnetrznej przed terapia wynosit 61,5+7,57 natomiast
po terapii zwigkszyt si¢ i wynosit 81,66+£2,76. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci
statystycznej p=0

Ryc. 6 . Srednie wyniki ruchu wyprostu oraz przywiedzenia horyzontalnego w kompleksie
barkowym przed i po terapii.

Sredni zakres ruchu wyprostu przed terapia wynosil 41,23+6,02 natomiast po terapii
zwigkszyt sie 1 wynosit 44,23 +4,02. Zaobserwowano zmiany na poziomie istotnosci statystycznej p=
0,0032. Sredni zakres ruchu przywiedzenia horyzontalnego przed terapia wynosit 101,33£12,61
natomiast po terapii zwigkszyt si¢ i wynosit 115,1£9,92. Zaobserwowano zmiany na poziomie
istotnosci statystycznej p= 0,0019
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Ryc. 7 . Srednie wyniki ruchu odwiedzenia horyzontalnego w kompleksie barkowym przed i po
terapii.

Sredni zakres ruchu odwiedzenia horyzontalnego przed terapia wynosit 28,26+2,22
natomiast po terapii zwigkszyt si¢ i wynosit 32,56+3,01. Zaobserwowano zmiany na poziomie
istotnosci statystycznej p= 0.

5. Podsumowanie i wnioski

Definicja Migdzynarodowego Towarzystwa Badania Bolu odnosnie bolu wspomina ,ze jest
to subiektywnie przykre i negatywne wrazenie zmystowe i emocjonalne, powstajace pod wpltywem
bodzcow uszkadzajacych tkanke (tzw. nocyceptywnych) lub zagrazajacych ich uszkodzeniem. Bél
jest subiektywnym odczuciem, dlatego tez jest nim wszystko to, co pacjent w ten sposob okresla, bez
wzgledu na obiektywne objawy z nim zwiazane.

W wykonanej pracy po przeprowadzonej terapii i zbadaniu pacjentdow mozna stwierdzié, ze
masaz tensegracyjny wptynal na zmniejszenie dolegliwoséci bolowych oraz zwigkszenie zakresu
ruchu w przypadku badanej grupy. Niezbedne jest jednak przeprowadzenie dalszych badan na
wigkszej grupie osob.
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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)
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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$¢ gospodarcza i bankowosé
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Nauki humanistyczne i spoteczne - Czg$¢ III (online: ISBN 978-83-65917-86-7; druk: ISBN 978-83-65917-87-4)
Nauki humanistyczne i spoteczne - Czg¢$¢ IV — Pedagogika, edukacja, rodzina
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Nauki humanistyczne i spofeczne - Czg$¢ V — Prawo i administracja

(online: ISBN 978-83-65917-90-4; druk: ISBN 978-83-65917-91-1)
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