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Przedmowa

Szanowni Panstwo, wydawnictwo ,Mtodzi Naukowcy” oddaje do rak czytelnika kolekcje
trzynastu monografii naukowych dotyczacych szerokiego spektrum nauk. Znajduja si¢ tutaj pozycje
dotyczace nauk przyrodniczych, nauk medycznych i nauk o zdrowiu, szeroko pojetych nauk
humanistycznych i spotecznych oraz nauk technicznych i inzynieryjnych.

W prezentowanych monografiach poruszany jest bardzo szeroki przekroj zagadnien, jednak
kazda z osobna sklada si¢ z kilkunastu rozdzialow, spdjnych tematycznie, dajacych jednoczes$nie bardzo
dobry przeglad tematyki naukowej jaka zajmuja si¢ studenci studiow doktoranckich lub ich najmtodsi
absolwenci, ktorzy uzyskali juz stopien doktora.

Czytelnikom zyczymy wielu przemyslen zwigzanych ztematyka zaprezentowanych prac.
Uwazamy, ze doktoranci i mtodzi badacze z pasja i bardzo profesjonalnie podchodza do swojej pracy,
a doswiadczenie jakie nabierajg publikujac prace w monografiach wydawnictwa , Mtodzi Naukowcy”,
pozwoli im udoskonalaé¢ swoj warsztat pracy. Dzigki temu, z pewno$cia wielu autorow niniejszych prac,
z czasem zacznie publikowaé prace naukowe w prestizowych czasopismach. Przyczyni si¢ to zar6wno
do rozwoju nauki, jak i kazdego autora, budujac jego potencjat naukowy i 0sobisty.

Redakcja
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1. Strukturalna dynamika neuronow, jako podstawa neuroplastycznosci

rozwojowej
Structural dynamics of neurons as the basis of developmental neuroplasticity

Bagrowski Bartosz

Klinika Ortopedii i Traumatologii Dziecigcej, Ortopedyczno-Rehabilitacyjny Szpital Kliniczny im.
W. Degi Uniwersytetu Medycznego im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu

Bagrowski Bartosz: bartoszbagrowskil@gmail.com
Stowa kluczowe: plastyczno$¢ neuronalna, synaptogeneza, engram

Streszczenie

Komunikacja w uktadzie nerwowym stanowi podstawe prawidlowego funkcjonowania
organizmu. Pobudliwo$¢ i plastyczno$é neurondéw to cechy, dzigki ktérym komunikacja ta jest
mozliwa, a takze dzigki ktorym jest ona usprawniana. Zmiany plastyczne wywotywane sag w obrebie
synapsy wskutek dlugotrwatego wzmocnienia synaptycznego bedacego efektem przediuzenia
depolaryzacji. Potencjaly czynnosciowe wywotuja pobudzenie lub hamowanie aktywnosci
neuronow, a takze indukuja powstanie sladow pamieciowych, czyli molekularnych i anatomicznych
zmian w strukturze synaps, ktore sa efektem procesu uczenia si¢, zar6wno motorycznego, jak
i poznawczego. Powstawanie $ladow pamieciowych mozliwe jest dzigki plastycznosci neuronalnej,
ktora polega gtdéwnie na zmianie wagi, ksztattu lub liczby synaps. We wczesnym okresie rozwoju
neuroplastyczno$¢ jest warunkowana wieloma innymi procesami, zwigzanymi zaréwno z calymi
neuronami, jak i poszczegdlnymi typami receptorow. Zespot tych zmian nazywany jest strukturalng
dynamikg neuronéw. Jest to proces charakterystyczny dla wczesnego wieku dziecigcego, a niemal
nieobecny w wieku dojrzatym. W neuroplastycznos$ci wazng role petni réwniez ekspresja genow.
Catoksztalt tych procesdw na poziomie molekularnym oraz komérkowym przektada si¢ na wysoki
potencjat niemowlecia oraz mtodego dziecka do nauki najwazniejszych funkcji i pojgé, z ktorych
dziecko bedzie korzystaé przez cale swoje zycie. Ze wzgledu na mnogo$¢ umiejetnosci, ktore dziecko
musi naby¢ w tak krotkim czasie, neuroplastyczno$¢ stanowi kluczowy element prawidtowego
rozwoju psychoruchowego.

1. Wprowadzenie

Prawidlowe funkcjonowanie organizmu mozliwe jest dzigki skoordynowanej pracy
wszystkich narzadow. Wspolpraca poszczegdlnych struktur organizmu oraz dobrze zorganizowana
komunikacja migdzykomérkowa zapewniaja prawidtowy rozwdj sensoryczny i motoryczny
organizmu. Za komunikacje pomiedzy poszczegblnymi strukturami odpowiada glownie uktad
nerwowy oraz uklad hormonalny. Uktad nerwowy poprzez sprawne przesylanie informacji oraz
zdolno$¢ do dynamicznych zmian i reakcji stanowi podstawe funkcjonowania. Aby jednak informacje
w uktadzie nerwowym byty przewodzone sprawnie i efektywnie, bardzo wazny jest prawidlowy
rozwoj tego uktadu. Optymalne i zdolne do adaptacji dziatanie uktadu nerwowego jest zapewniane
przez jego podstawowe cechy — pobudliwo$é i plastycznos$é. Pobudliwo$é jest cecha, dzigki ktorej
neurony reaguja na nadchodzace impulsy okreslonym cyklem zmian. Plastyczno$¢ natomiast jest
wilasnoscia, dzigki ktorej w okreslonych ukladach neuronéw powstaja trwale przeksztalcenia
funkcjonalne i strukturalne, nazywane zmianami plastycznymi. O ile pobudliwo$¢ neuronéw jest
cechg do$¢ dobrze poznang w neurofizjologii, o tyle wynikajgca z niej plastyczno$é wcigz jest
przedmiotem badan ze wzgledu na ztozono$¢ tego procesu oraz jego znaczenie w czynnosciach
motorycznych, poznawczych i psychicznych (Ciechanowicz-Lewkowicz 2005; Bagrowski 2019).

2. Opis zagadnienia

2.1 Plastyczno$¢ uktadu nerwowego
Plastyczno$¢ uktadu nerwowego odpowiada za zmiany adaptacyjne w obrebie tego uktadu
na poziomie strukturalnym oraz funkcjonalnym. Jest konieczna do zaistnienia takich procesow, jak
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zmiennos¢, uczenie si¢, czy samonaprawa. Stanowi wigc podstawe prawidlowego rozwoju uktadu
nerwowego. Neuroplastyczno$é jest mozliwa dzigki wystepowaniu takich proceséw, jak
synaptogeneza, neurogeneza, czy zmiana sily potaczen mi¢dzyneuronowych. W procesach pamieci
i uczenia sig, plastyczno$¢ odpowiada m.in. za konsolidacj¢ pamieci z krotkotrwatej w diugotrwata,
natomiast w uczeniu si¢ motorycznym sa to takie zmiany, ktére indukuja powstanie nowych
sekwencji aktywnosci mig$niowej. Nowa wiedza lub nowe zachowania zapisujg si¢ w ukladzie
nerwowym przez zmiany w systemach neuronalnych, a kazda nowa informacja docierajaca do uktadu
nerwowego wywoluje kolejne zmiany. Neuroplastyczno$é jest wige procesem, w ktorym ulegaja
przebudowie takie struktury jak sieci neuronowe, czy synapsy. Jest to powodem powstania engramu
($ladu pamigciowego), czyli strukturalnej i molekularnej zmiany w budowie synapsy lub calej sieci
neuronalnej. Pamig¢ i uczenie si¢ nie sa wigc zjawiskami wylacznie behawioralnymi, ale
odzwierciedlaja si¢ rowniez w strukturze uktadu nerwowego. W neurobiologii wyrdznia si¢ wiele
rodzajow plastyczno$ci neuronalnej, m.in. plastyczno$¢ rozwojowa (zwigzang z rozwojem uktadu
nerwowego u dziecka), kompensacyjna (dazenie do prawidtowego funkcjonowania po uszkodzeniach
mozgu, np. wskutek udaru), czy uzaleznieniowa (zwigzang z uktadem nagrody). Najwazniejsze
jednak rodzaje neuroplastycznosci, ktore leza u podstaw tych wczes$niej wspomnianych, to
plastyczno$¢ synaptyczna oraz strukturalna dynamika neuronéw (Dorszewska 2008; Jaskowski
2009).

2.2 Plastycznos$¢ synaptyczna

Plastyczno$¢ synaptyczna jest charakterystyczna dla wieku dojrzatego, kiedy najwazniejsze
struktury uktadu nerwowego sa juz uksztattowane. Polega ona na powstawaniu nowych synaps przez
pojawianie si¢ nowych kolcow dendrytycznych lub zmiang ich konformacji. Hebb postulowat, ze
zmiana sily potaczenia pomi¢dzy neuronami jest indukowana przez skuteczne (musi wystgpié
potencjal czynno$ciowy) i powtarzalne pobudzenie neuronu postsynaptycznego przez neuron
presynaptyczny. Koncepcja ta zostata pdzniej uzupelniona o wyniki dos$wiadczen na §limaku
morskim Aplysia californica, w ktorych badano zachowanie zwierzecia w odpowiedzi na bodzce
dotykowe. Zauwazono, ze jeS§li informacja sensoryczna byla powtarzana, ale nie byla istotna
biologicznie, zachodzita habituacja. Powtarzanie bodzca podprogowego powodowato dlugo
utrzymujaca si¢ niewrazliwos¢ kanatow wapniowych i w konsekwencji obnizenie naptywu jonow
wapnia, co skutkuje brakiem potencjalu czynnosSciowego i wydzielania neurotransmitera,
przektadajace si¢ na niewrazliwo$¢ na bodziec. Zjawiskiem przeciwnym do habituacji jest natomiast
sensytyzacja, ktora zachodzi, kiedy bodziec jest réznicowany lub towarzyszy mu silniejszy bodziec.
Biochemiczny mechanizm sensytyzacji to zwickszenie wydzielania neurotransmiterow
i indukowanie dlugotrwatego wzmocnienia synaptycznego, a Sensytyzacja w dluzszej perspektywie
prowadzi do syntezy biatek odpowiedzialnych za powstawanie nowych synaps. W do§wiadczeniach
na Aplysia californica, zmiany te nazwano $ladem pamieciowym (engramem), gdyz okreslone bodzce
zewnetrzne, wskutek dlugotrwalego pobudzenia, doprowadzity do zmian molekularnych
i anatomicznych w synapsach (Kandel 2012).

2.3 Strukturalna dynamika neuronéw

Strukturalna dynamika neuronéw jest charakterystyczna dla okresu rozwoju, u cztowieka
szczegllnie do ukonczenia 2. roku zycia, kiedy uklad nerwowy caty czas si¢ ksztaltuje oraz
charakteryzuje si¢ wysokim potencjatem neuroplastycznym. Jest to proces wykazujacy sie
intensywnoécia i dynamika, dlatego tez w rozwoju czlowieka moéwi si¢ wowczas o kamieniach
milowych motoryki. Dziecko z bezradnego noworodka staje si¢ komunikatywne, chodzace
i Wpewnym stopniu samodzielne. Rozwdj ten przebiega stopniowo, np. umiejetno$é chodzenia
ksztattuje si¢ od pelzania przez m.in. raczkowanie. Sa to cechy ilosciowe, jednak wyroznia si¢ tez
cechy jako$ciowe, takie jak utozenie miednicy podczas pelzania, czy ustawienie konczyn gornych
w podporze. Wszystkimi tymi nowo nabytymi czynnos$ciami zawiaduje uktad nerwowy. Oprocz
zdolno$ci motorycznych rozwijajg si¢ tez takie cechy jak mowa — dziecko poprzez wydawanie
pojedynczych dzwigkdow, nastepnie glosek, sylab i wyrazow, dazy do sprawnej komunikacji
z rodzicem. Ten czas jest bardzo istotny dla catego zycia, poniewaz w zadnym innym momencie zycia
dziecko nie nauczy si¢ tak wielu umiejetnosci w tak krotkim czasie. Te zdolno$ci wynikaja
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z plastyczno$ci uktadu nerwowego oraz strukturalnej dynamiki neuronéw. Nastepuje wowczas
intensywny rozrost drzewa dendrytycznego i powstajag nowe synapsy. Ulatwia to przekazywanie
informacji w ukladzie nerwowym, co przeklada si¢ na nabywanie nowych umiejetnosci przez
dziecko. Strukturalna dynamika neuronéw i modulowanie sieci neuronalnych to nie tylko rozrastanie
si¢ neuronodw i synaps oraz wzmacnianie potaczen, ale takze zanik tych potaczen i neurondéw, ktore
sa zbedne dla dalszego rozwoju gdyz stanowig nadmiar. Obumierajg te neurony, ktore nie wytworzyty
funkcjonalnych polaczen i nie otrzymuja przez to statlego pobudzenia. Przezywaja natomiast te
neurony, ktére sa w komunikacji z innymi neuronami w sieci i otrzymujg pobudzenie (Kossut 2010;
Vetulani 2014).

3. Przeglad literatury

3.1 Znaczenie kliniczne strukturalnej dynamiki neuronéw

Ksztaltujacy si¢ w zyciu prenatalnym nadmiar neuronéw bylby bardzo kosztowny
energetycznie w wieku dorostym, dlatego tez zachowywane sg te neurony, ktore sa niezbedne,
a intensywnemu rozrostowi ulegaja potaczenia miedzy nimi. Zjawisko narastania liczby wypustek
i synaps w poczatkowym okresie rozwoju organizmu nazywane jest strukturalng dynamika neurondw.
Ilo§¢ wzajemnych polaczen pomigdzy neuronami decyduje o efektywnosci dziatania sieci
neuronowych. We wczesnym okresie rozwoju nawet znaczne uszkodzenia mézgu moga zostaé
skompensowane, a jest to szczegdlnie wazne, kiedy dziecko rodzi si¢ np. niewidome. Wowczas kora
wzrokowa nie zajmuje sie analizowaniem bodZzcoéw wzrokowych, ale pamigcig werbalng oraz
W p6zniejszym wieku poznawaniem alfabetu Braille’a. Mozg o takim potencjale neuroplastycznym
jest w stanie skompensowaé nawet usunigcie jednej poétkuli (np. z powodu wezesnie wykrytej
zaawansowanej epilepsji). Nie bytoby to mozliwe w moézgu dorostego czlowicka, poniewaz nie
posiada on az takiej zdolno$ci do reorganizacji potaczen w sieciach neuronowych. Wysoka aktywnosé
rozwijajacego si¢ uktadu nerwowego oraz jego potencjat do tworzenia nowych potaczen
i reorganizacji o$rodkéw korowych jak i podkorowych stanowia wazny element neurorehabilitacji.
Strukturalna dynamika neuronéw jest podstawa skutecznosci fizjoterapii w neurologii pediatryczne;j.
Wecezesne wdrozenie oddziatywan fizjoterapeutycznych wiaze si¢ z wigksza szansa na reorganizacjg
polaczen miedzyneuronalnych. Przyjmuje si¢, ze podstawowy wzorzec potaczen ksztaltuje sie
W oparciu 0 program genetyczny, a poznanie schematu rozwoju odruchowego i psychoruchowego
niemowlat i dzieci stanowi podstawe metod neurofizjologicznych w fizjoterapii pediatrycznej (Ayres
2005; Raine 2009).

3.2 Sieci neuronalne

Kamienie milowe motoryki, czyli najwazniejsze umieje¢tnoséci ruchowe, ktore osiaga dziecko
w okre$lonych momentach rozwoju psychoruchowego, sg ztozonymi aktami ruchowymi. Samo
utrzymanie pozycji stojacej to wspotpraca miesni antygrawitacyjnych i posturalnych oraz utrzymanie
balansu miednicy oraz glowy. Prawidlowe wykonywanie nawet prostych aktéw ruchowych jest
zalezne od sprawnej komunikacji wielu struktur. Komunikacja ta jest mozliwa dzigki takim
zjawiskom jak konwergencja i dywergencja informacji w uktadzie nerwowym. Konwergencja
zachodzi kiedy jeden neuron otrzymuje informacj¢ od kilku neuronéw, co w praktyce przektada si¢
m.in. na wzmocnienie synaptyczne w odpowiedzi na dany impuls. Dywergencja natomiast zachodzi
kiedy jeden neuron przekazuje informacj¢ do kilku innych neuronéw. W ten sposob dana informacja
moze dotrze¢ do roznych struktur poprzez odpowiednie odgatgzienia, np. informacja o ruchu danego
mig$nia przekazywana jest nie tylko do motoneuronow unerwiajacych ten migsien, ale takze do
interneuronéw migsni antagonistycznych oraz przez drogg rdzeniowo-moézdzkowa do moézdzku,
gdzie dochodzi do koordynacji senso-motorycznej waznej w kontroli ruchu. Kazdy ruch aktywuje
wiele struktur w neuronach, w ktoérych indukowany jest potencjal czynno$ciowy. Dywergencja
i konwergencja to zjawiska, dzieki ktorym neurony tworza lokalne sieci neuronalne sktadajace si¢ na
okreslone regiony, ktore grupuja si¢ w wicksze hierarchicznie zorganizowane sieci. Ta gradacja
odzwierciedla ztozono$¢ i jednoczesnie uporzadkowanie przeptywu informacji w ukladzie
nerwowym. Istnienie tak wielu rozgatezien sieci neuronalnych stanowi neurofizjologiczne podtoze
plastycznosci funkcjonalnej, czyli przejmowania funkcji jednych osrodkow (np. uszkodzonych lub
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niewydolnych) przez inne osrodki (sprawne i plastyczne). Przemodelowanie sieci neuronalnych jest
mozliwe réwniez dzigki mechanizmom plastycznos$ci synaptycznej i strukturalnej dynamiki
neuronéw (Kandel 2012; Longstaff 2012).

3.3 Polaczenia migdzyneuronalne

Polaczenie migdzy neuronami nazywane jest synapsa, natomiast neuron przekazujacy
informacje¢ nazywa si¢ neuronem presynaptycznym, a neuron odbierajacy informacj¢ nazywany jest
neuronem postsynaptycznym. W organizmie czlowieka wyroznia si¢ dwa typy synaps: elektryczne
oraz chemiczne. Dzialanie synaps elektrycznych oparte jest wylacznie na przeplywie jonow przez
wladciwe im kanaty w blonie, dlatego tez przekazywanie pobudzenia odbywa si¢ w nich znacznie
szybciej niz w synapsach chemicznych. Jednak informacja przekazywana ta droga nie moze ulec
wzmocnieniu. Synapsy elektryczne sa bardzo liczne w trakcie rozwoju moézgu, w podzniejszym okresie
ustepuja miejsca synapsom chemicznym. W wieku dojrzatym, synapsy elektryczne mozna znalez¢é
np. w siatkowce oka oraz w niektorych obszarach serca czy kory mozgowe;j. Ze wzgledu na wigksze
rozpowszechnienie synaps chemicznych w dojrzalym organizmie czlowieka, ich powstawanie
(synaptogeneza) stanowi bardzo wazny obszar badan nad plastycznoscia uktadu nerwowego. Synapsy
chemiczne przekazuja impuls znacznie wolniej niz elektryczne, jednak informacje te moga ulegac
wzmocnieniu, a indukowane w nich dlugotrwale wzmocnienie synaptyczne przektada si¢ na
powstawanie zmian plastycznych. Wzmocnienie to jest wspomagane dzieki obecnos$ci astrocytow —
komorek glejowych, ktorych wypustki otaczaja synapsy i wplywaja na przekazywanie sygnatu
pomiedzy neuronami. Za dziatanie synaps chemicznych odpowiadajg neurotransmitery, ktére maja
dziatanie hamujace lub pobudzajace. Skutek dzialania neurotransmitera jest zalezny w glownej
mierze od rodzaju receptora, gdyz receptory sg zréznicowane pod wzgledem specyfiki dziatania.
Wyréznia sie receptory jonotropowe oraz metabotropowe. Receptory jonotropowe zawierajag w sobie
kanaty jonowe, ktorych otwarcie nastgpuje wskutek potaczenia z neuroprzekaznikiem. Natomiast
receptory metobotropowe, nie zawierajagce w swojej strukturze kanalow jonowych, pod wptywem
neurotransmitera aktywuja w neuronie postsynaptycznym kaskade¢ sygnatow przenoszong przez uktad
biatek btonowych oraz wtorny transmiter. Oddziatuje on z kanatami jonowymi znajdujacymi si¢
W poblizu, powodujac ich otwieranie lub zamykanie, w zalezno$ci od rodzaju neurotransmitera, ktory
zwigzat si¢ z receptorem (Wojcik 2011; Kalat 2017).

3.4 Neuroplastyczno$¢ rozwojowa w kontekscie receptoréw btonowych

Glownym neurotransmiterem pobudzajacym w mozgu jest kwas glutaminowy (glutaminian,
Glu). Receptory dla glutaminianu réwniez dziela si¢ na metabotropowe i jonotropowe, natomiast
jonotropowe dziela si¢ na receptory kainianowe, receptory AMPA oraz receptory NMDA. Receptory
AMPA  (a-amino-3-hydroksy-5-metylo-4-izoksazolopropionowe) sa jednymi z najbardziej
rozpowszechnionych receptoréw w osrodkowym uktadzie nerwowym. Na dzialaniu tych receptoréw
opiera si¢ wickszo$¢ szybkiej transmisji neuronalnej w moézgu. Wskutek zwiazania receptora AMPA
z ligandem, otwiera si¢ kanal sodowo-wapniowy. Receptory tego typu biora udziat w szybkim
przekaznictwie synaptycznym. Powyzsze procesy odbywajace si¢ we wspomnianych receptorach
indukuja depolaryzacj¢ blony postsynaptycznej, co umozliwia przekazywanie impulsu nerwowego.
Depolaryzacja blony jest rowniez warunkiem aktywacji receptorow NMDA (N-metylo-D-
asparaginowych), ktore utrzymuja depolaryzacje gldwnie poprzez otwarcie kanalow wapniowych.
Wszystkie wspomniane procesy przekladajg sie na powstanie synaptycznego potencjalu
pobudzeniowego. Dziatanie receptorow AMPA jest szybkie i krotkie, natomiast dziatanie receptorow
NMDA jest powolne i dtugotrwate. Dtugotrwate pobudzenie synaptyczne jest jednym z warunkow
wywotywania zmian neuroplastycznych. Proporcja receptorow AMPA i NMDA w btonach
postsynaptycznych zmienia si¢ wraz z wiekiem. We wczesnym wieku rozwojowym dominuja
receptory NMDA odpowiedzialne za dlugotrwate otwarcie kanatu wapniowego, co przeklada si¢ na
wysoka podatno$¢ na zmiany neuroplastyczne. Synapsy dorostego cztowieka sa jednak zdominowane
przez receptory AMPA charakteryzujace sie szybkim przekaznictwem, czego efektem jest
ograniczenie mozliwosci wywotania zmian plastycznych. Cho¢ receptory NMDA potrzebuja
czesciowej depolaryzacji, pelnig one istotng role¢ w mechanizmie neuroplastycznos$ci. Kanat jonowy
receptora NMDA umozliwia przeptyw jonéw Ca®* do wnetrza neuronu postsynaptycznego, co
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inicjuje kaskade¢ przemian biochemicznych. Aktywowane sg kanaly potasowe, ktore reguluja napigcie
elektryczne pomiedzy $rodowiskiem wewnetrznym, a zewnetrznym neuronu. Ponadto jony Ca?*
reguluja proces sprzezenia depolaryzacji z uwalnianiem neurotransmiter6w nagromadzonych
W pecherzykach synaptycznych. Jony Ca* w neuronie postsynaptycznym warunkujg tez pobudzenie
syntazy tlenku azotu, a powstaly tlenek azotu (NO) dyfunduje z btony postsynaptycznej do btony
presynaptycznej i po potaczeniu z receptorem — zelazem hemowym cyklazy guanylanowej — pehni
rol¢ wstecznego neurotransmitera transsynaptycznego, ktorego zadaniem jest regulacja wydzielania
glutaminianu. Ta kaskada przemian biochemicznych prowadzi do zmiany sity synapsy. Receptory
NMDA sg wiec kluczowym elementem w wywotaniu dtugotrwalego wzmocnienia synaptycznego,
szczegolnie w obrebie kory mozgowej, za§ wzmocnienie to jest jednym z czynnikdéw usprawniajacych
strukturalng dynamike neuronéw (Matthews 2001; Kolb et al. 2011; Longstaff 2012; Salinska
i Lazarewicz 2012).

3.5 Plastyczno$¢ rozwojowa méozgu dziecka

Oprocz nadmiaru neurondéw oraz przewagi liczebnej receptorow NMDA, zwraca si¢ uwage
réwniez na budowe cytoszkieletu neuronow, ktora implikuje wigkszg zdolnos¢ do wzrostu aksonow,
dendrytow i filopodidw. Cytoszkielet jest zbudowany z mikrotubul, ktore cechuje zjawisko
dynamicznej niestabilnosci, czyli bardzo duzej dynamiki polimeryzacji i depolimeryzacji tubulin
szczegoblnie na koncach mikrotubul wiazacych si¢ z blong komérkowa. To wlasnie wysoki poziom
dynamicznej niestabilno$ci mikrotubul zapewnia wicksza zdolno$¢ do wzrostu wypustek.
Rozrastajace si¢ drzewa dendrytyczne oraz powstawanie kolaterali i rozgatezien aksonu stanowia
strukturalne podtoze intensywnej synaptogenezy. Opisane procesy i wlasciwosci skladaja si¢ na
strukturalng dynamike¢ neuronéow. W wieku niemowlgcym oraz wezesnym wieku dziecigcym, uktad
nerwowy rozwija si¢ glownie wskutek wielu procesow wzrostowych, ktorymi kieruja okreslone geny.
W nieco pozniejszym wieku dziecigcym, ekspresja tych genow maleje, a wzrasta poziom biatek
macierzy pozakomoérkowe]j tworzacych sieci perineuronalne. Biatka te pelnig funkcje ochronng,
przeciwdziatajagc procesom neurodegeneracyjnym oraz zapalnym, jednak obecno$¢ tych biatek
znacznie utrudnia kontakt pomigdzy neuronami wskutek hamowania wzrostu aksondéw oraz
hamowania synaptogenezy. Sieci perineuronalne znacznie zmniejszaja strukturalng dynamike
neuronow, dlatego tez w wieku dojrzatym kluczowg role w neuroplastycznosci odgrywa modulacja
pobudzenia synaptycznego oraz ogdlna aktywno$¢ neuronalna, wywotujaca powstawanie nowych
kolcéw dendrytycznych lub zmiang konformacji juz istniejacych, co zmienia liczbe i wage synaps
(plastycznos$¢ synaptyczna) (Kolb et al. 2011; Ghassabian 2017).

3.6 Neurogenetyka

Warto réwniez wspomnie¢, ze procesami wzrostowymi w strukturalnej dynamice neuronéw
moze kierowa¢ ekspresja okreslonych genow. Szeroko badanymi w tym zakresie genami sa BDNF
(Valé6Met) oraz COMT (Vall58Met). W szeregu badan wykazano, ze powstawanie $ladu
pamigciowego oraz szybko$¢ i1 jako$¢ jego powstawania zaleza od obecnosci wspomnianych genow.
Badania wykazaty, ze polimorfizm ¢.472G>A genu COMT wptywa na sygnalizacj¢ dopaminergiczng
oraz zwiazany jest z wigkszg elastycznoscia poznawczg oraz skuteczniejszym uczeniem si¢
umiejetnosci ruchowych. Dzieje si¢ tak dlatego, ze ekspresja genu COMT warunkuje w mozgu
syntez¢ enzymu COMT (katecholo-O-metylotransferazy), ktory znajduje si¢ w blonach
postsynaptycznych neurondw i uczestniczy w regulowaniu stezenia amin katecholowych, takich jak
dopamina, epinefryna, czy norepinefryna, ktore sa neurotransmiterami wspofczulnego uktadu
nerwowego oraz szlaku dopaminergicznego. Natomiast polimorfizm ¢.196G>A genu BDNF wptywa
na neurony siatkoéwki, motoneurony oraz neurony cholinergiczne i dopaminergiczne indukujac
zmiany neuroplastyczne przez syntetyzg biatka BDNF (neurotroficznego czynnika pochodzenia
mozgowego) wydzielanego przez neurony. Molekularny mechanizm wptywu COMT oraz BDNF na
narastanie liczby wypustek nerwowych pozostaje nadal w obszarze badan. Wiadomo jednak, ze
enzym COMT odpowiada za regulacj¢ stezenia neuroprzekaznikow, a biatko BDNF nalezy do
czynnikdw wzrostu nerwdw, dlatego tez sg one waznymi elementami strukturalnej dynamiki
neuronéw (Lu et al. 2001; Gardenia et al. 2020).
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4, Podsumowanie

Rozwijajacy si¢ moézg ma ogromng zdolno§¢ naprawy uszkodzonych struktur,
przeorganizowywania sieci neuronowych, kompensacji funkcjonalnych, czy zmiany schematu
polaczen. W ciagu pierwszych lat zycia, szczegdlnie do ukonczenia 2. roku zycia, dzigki ogromne;j
pojemnosci i dynamice przetwarzania informacji przez mozg mozliwe jest szybkie uczenie sig,
opanowanie mowy, sterowanie ruchami, czy analizowanie informacji sensorycznych z otoczenia.
Nabywanie wspomnianych umiej¢tnosci jest mozliwe dzigki licznym i rozleglym zmianom
strukturalnym i czynno$ciowym w obrebie uktadu nerwowego. Do tych zmian nalezg takie procesy,
jak rozbudowa drzewa dendrytycznego, tworzenie rozgalgzien aksonalnych, powstawanie
i modulowanie synaps w obrebie kolcow dendrytycznych, zmiana proporcji liczbowej receptoréw
jonotropowych (AMPA i NMDA), a takze usuwanie nadmiaru neurondéw, ktére nie tworza
funkcjonalnych potaczen z innymi neuronami. Wszystkie te zmiany noszg miano strukturalnej
dynamiki neuronéw, ktora jest podstawa neuroplastyczno$ci rozwojowe;.
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Streszczenie

Kazdy proces przebiegajacy w ludzkim ciele jest siecig powigzanych biochemicznych
reakcji. Jednym z takich procesow jest stres, ktory stanowi nicodlgczny element zycia wigkszosci
organizmow. Samo wystapienie epizodu stresowego nie jest grozne, gdyz organizm uruchamia szereg
procesOw, aby z tym stresem sobie poradzié. Przedluzajaca si¢ reakcja stresowa organizmu implikuje
wyrazne szkody na niemal kazdym poziomie uktadéw i narzadéw. Niniejsza praca skupia si¢ na
neuroendokrynologicznym mechanizmie reakcji stresowej oraz na szkodach wywotywanych przez
dlugotrwaty stres, szczeg6lnie na poziomie osrodkowego uktadu nerwowego. Poruszona jest rowniez
kwestia epigenetyki zwigzanej z dziataniem stresu, a takze omowione zostaty aspekty wptywu stresu
na rozwijajacy si¢ uktad nerwowy, zar6wno w okresie prenatalnym, jak i w postnatalnym. Cho¢
mechanizm odpowiedzi stresowej organizmu jest rodzajem reakcji obronnej na czynniki potencjalnie
szkodliwe, sam moze wywolaé znaczace szkody w organizmie w sytuacji stresu dtugotrwatego.

1. Wprowadzenie

Stres jest zlozong sekwencja procesow fizjologicznych, ktéra jest zapoczatkowana
okreslonym bodzcem (stresorem) uruchamiajacym reakcje stresowa. Stres moze by¢ spowodowany
réznorakimi czynnikami otoczenia, zarowno realnym zagrozeniem, jak i domniemanym. Angazuje
on okreslone neuroprzekazniki i hormony, ktére sa odpowiedzialne za przebieg reakcji stresowe;.
Pojedynczy epizod stresu krotkotrwalego nie stanowi znacznego zagrozenia dla zdrowia lub zycia
cztowieka, gdyz ludzki organizm jest w stanie zwalczy¢ ten stan do$¢ sprawnie. Kiedy jednak reakcja
stresowa si¢ przedtuza, moga wystapi¢ negatywne konsekwencje na wielu poziomach organizmu.
Zjawisko stresu stanowi wigc powazne zagrozenie dla wielu sfer zycia. Bardzo wazne jest
zrozumienie neurobiologicznego mechanizmu sytuacji stresowej, aby zrozumie¢ konsekwencje
neurologiczne wynikajace ze zjawiska stresu (Bagrowski 2018).

2. Opis zagadnienia

2.1 Stresor

Stres nie jest tylko kwestiag stanow mentalnych, ale jest zlozona reakcja calego ciala na
spotykana rzeczywistos¢. Bodziec, ktory jest powodem wystapienia reakcji stresowej, nazywa si¢
stresorem. Organizm interpretuje stresory w zroznicowany sposob, gdyz na percepcje stresu sktada
si¢ nie tylko recepcja stresora, ale rowniez zdobyte do$wiadczenia, stan emocjonalny oraz nabyte
schematy poznawcze. Wyrdznia si¢ stresory fizyczne (np. hatas, pogoda), chemiczne (zwigzane
z pokarmem), biologiczne (np. choroby, zaburzenia rytmu okotodobowego) oraz psychologiczne (np.
zagrozenia, konflikty, wazne wydarzenia). Stres jest wiec zwigzany z roéznorakimi sferami zycia
i moze by¢ wynikiem zardwno negatywnych, jak i pozytywnych zdarzen. Stresor jest bodZcem, ktory
wywotuje reakcje stresows, czyli kaskade procesow, bedacych odpowiedzig na warunki otoczenia.
Jest to reakcja adaptacyjna organizmu na bodzce sygnalizujace deficyty, czy zmiany i zaburza ona
homeostaze, gdyz wymaga energii do przeprowadzenia proceséw zwalczajacych stres. Obecny tryb
wielu osob implikuje przeciazenia zwigzane z dtugotrwalym stresem, co ma negatywne skutki dla
dziatania organizmu (Landowski 2007; Terelak 2008).
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2.2 Hormony reakcji stresowej

W mechanizmie reakcji stresowej nalezy zwrdci¢ szczegdlng uwage na hormony z nig
zwigzane. Wsrod hormondéw reakcji stresowej, wyroznia si¢ adrenaling, noradrenaling,
glikokortykoidy, mineralokortykoidy, glukagon, prolaktynge oraz wazopresyng. Adrenalina
i noradrenalina sa neuroprzekaznikami syntetyzowanymi w rdzeniu nadnerczy i wydzielanymi na
zakonczeniach wiokien wspodtczulnego uktadu nerwowego. Glikokortykoidy i mineralokortykoidy sa
hormonami wytwarzanymi i wydzielanymi w korze nadnerczy. Najwazniejszym glikokortykoidem
w reakcji stresowej jest kortyzol. Glukagon wydzielany w trzustce odpowiada za glikogenolize, czyli
rozpad glikogenu do glukozy, przez co podnosi poziom glukozy we krwi. Prolaktyna hamuje procesy
reprodukcyjne, natomiast wazopresyna indukuje sercowo-naczyniowa odpowiedz na sytuacje
stresowg. W sytuacji stresowej hamowane jest wydzielanie takich hormondéw jak: hormony ptciowe,
insulina, czy hormon wzrostu. Reakcja stresowa wigze si¢ wigc m.in. z zahamowaniem
magazynowania energii, procesow wzrostowych oraz ksztaltowania cech plciowych. Jest to
szczegoOlnie zauwazalne u osob, ktore byly poddane stresowi w dziecifistwie lub nawet w zyciu
prenatalnym, gdyz czesto wykazujg si¢ niskim wzrostem. Najwazniejszymi hormonami zwigzanymi
ze stresem sg adrenalina, noradrenalina i kortyzol (Bagrowski 2018; Beszczynska 2007).

2.3 Reakcja stresowa

Przebieg informacji stresowej jest bardzo ztozony, a o jego szybkosci decyduje sprawno$é
potaczen neuronalnych. W przypadku stresora zewngtrznego informacja sensoryczna biegnie do
wilasciwego osrodka kory oraz jest interpretowana w korze asocjacyjnej, ktora nastepnie wysyla ja do
ciala migdatowatego interpretujacego te¢ informacje jako wymagajaca odpowiedniej reakcji.
Nastepnie informacja ta jest przekazywana do podwzgorza, ktére bezposrednio wiagze si¢
z uruchomieniem reakcji fizjologicznej. Stres powoduje rowniez aktywacj¢ miejsca sinawego, czyli
jadra pnia m6zgu. Reguluje ono stopien pobudzenia mézgu, fazy snu oraz funkcje autonomiczne,
m.in. poprzez produkcje noradrenaliny. W reakcji stresowej ukazuje si¢ nerwowo-hormonalny
dualizm. Reakcja nerwowa (krotkotrwata) zwigzana bezposrednio z momentem wystapienia stresora
musi by¢ odpowiedzia szybka, dorazna. Informacja z podwzgorza biegnie wiec pniem wspotczulnym
i uktadem wspotczulnym do rdzenia nadnerczy, gdzie wydzielana jest adrenalina oraz noradrenalina
pobudzajace uktad wspoélczulny, ktory poprzez rdzen krggowy uruchamia szybka reakcje
behawioralng, np. ucieczka. Reakcja ta jest mozliwa dzigki zwigkszeniu napigcia mieéni
(katecholaminy sprawiaja, ze cata energia jest wchlaniana przez te komorki migsniowe, ktore
w danym momencie najbardziej tego potrzebujg) oraz ogdlnemu stanowi pobudzenia uktadu
wspotczulnego. Reakcja hormonalna (dtugotrwata) charakteryzuje si¢ dluzszym czasem reakcji, ale
tez dtuzszym przebiegiem. Przejawia si¢ to m.in. w takich zjawiskach jak drzenie rak, czy zwickszone
ci$nienie t¢tnicze, wystepujacych mimo faktu, ze zagrozenie juz mingto. W reakcji dlugotrwatej,
wazne jest dziatanie osi HPA (podwzgorze-przysadka-nadnercza). W odpowiedzi na zinterpretowany
juz bodziec, w jadrze przykomorowym podwzgoérza zachodzi neurosekrecja kortykoliberyny, ktora
biegnie przez naczynia wlosowate do przedniego plata przysadki i tam uwalnia do krwioobiegu
adrenokortkotroping, ktora nastepnie w korze nadnerczy indukuje wydzielanie glikokortykoidow oraz
mineralokortykoidow. W aktywacji osi HPA uczestniczg réwniez neurony jadra szwu, ktore
uwalniajg serotoning do kory nowej oraz do uktadu limbicznego. Uktad serotoninergiczny odpowiada
za regulacje neurosekrecji kortykoliberyny, co przektada sie na kontrolowanie dziatania osi HPA oraz
posrednio uktadu wspoétczulnego. W warunkach prawidlowych, kiedy stresor przestanie oddziatywac,
uktad przywspotczulny przywraca organizm do stanu réwnowagi (Beszczynska 2007; Landowski
2007).

3. Przeglad literatury

3.1 Efekty dtugotrwatej reakcji stresowej dla organizmu

Efekty diugotrwatego dziatania glikokortykoidow zauwazalne sa w przypadku wielu
uktadow. Stymulujg one glukoneogenezg¢ z aminokwasow, powodujac rozktad biatek migsniowych.
W sytuacji stresowej mig¢snie sg jednoczesnie w stanie podwyzszonego napigcia, a aby potencjat
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czynno$ciowy sie utrzymywal, konieczny jest wapn, ktory uwalniany jest wowczas z kosci,
powodujac ich demineralizacje. Ponadto glikokortykoidy wspomagaja dziatanie adrenaliny
i noradrenaliny, przez co dzialaja one intensywniej na uklad sercowo-naczyniowy, m.in. poprzez
zwigkszenie reaktywnosci skurczowej kardiomiocytoéw oraz naczyn krwiono$nych, ktore moze
prowadzi¢ do powiktan sercowo-naczyniowych. Glikokortykoidy sprawiaja, ze we krwi znajduje si¢
wiecej glukozy oraz innych sktadnikéw odzywcezych, co przy przewleklym stresie moze zwigkszy¢
ryzyko miazdzycy, a przez to réwniez m.in. ostrych zespotéw wiencowych. Glikokortykoidy
zmniejszaja posrednio wrazliwo$¢ niektorych tkanek na insuling, wskutek czego wzmaga si¢
insulinooporno$¢. Efektem tego zjawiska jest zmniejszenie zuzycia glukozy w tkankach, co
powoduje, ze tkanki sa niedozywione. Glikokortykoidy zmniejszaja rowniez wrazliwo$¢ podwzgorza
na leptyne, przez €0 hie zmniejsza ona wydzielanie neuropeptydu Y, ktory jest stymulatorem apetytu.
Glikokortykoidy powoduja wiec pobudzenie apetytu (hiperfagia), natomiast kortykoliberyna
(wydzielana nieco wczeséniej w sytuacji stresowej) hamuje apetyt (hipofagia). Wystapienie hipofagii
lub hiperfagii moze wigc zaleze¢ od fazy sytuacji stresowe;j, stgzenia glikokortykoidow oraz nabytych
reakcji behawioralnych w odpowiedzi na stres. Stresowa hiperfagia moze prowadzi¢ do tzw.
neurotycznej otytosci. Mineralokortykoidy, ktore rowniez sa wydzielane w procesie dlugotrwatej
odpowiedzi stresowej, wplywaja na zatrzymywanie jonow sodu w organizmie, co jest powodem
zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowej. Diugotrwatly stres wptywa wigc negatywnie na wiele
uktadow (Bagrowski 2019; Sapolsky 2011; Sowa i Hess 2015).

3.2 Aspekt neuroimmunologiczny

Wskutek stresu moduluje si¢ rowniez funkcjonalno$é obronna organizmu. Glikokortykoidy
odpowiadaja za hamowanie wydzielania cytokin prozapalnych, histaminy i pirogendow oraz za
indukowanie wydzielania cytokin przeciwzapalnych, powodujac w ten sposdb zahamowanie
proceséw zapalnych, ktore sg reakcja obronng organizmu. Warto jednak zwrdci¢ uwage na fakt, ze
sytuacja stresowa w poczatkowej fazie (odpowiedz szybka) zwigksza aktywno$¢ ukladu
odpornosciowego, gdyz leukocyty posiadaja receptory adrenergiczne, dzigki czemu reagujg na
zmiany stezenia adrenaliny. Pod wptywem krotkotrwatego stresu, w osoczu wzrasta liczba komorek
odpornosciowych. Po poczatkowej fazie reakcji stresowej uktad odpornosciowy wraca do stanu
wyjsciowego, jednak jesli dziatanie stresora si¢ przedtuza, glikokortykoidy thumia reakcje zapalne,
blokuja wytwarzanie przeciwcial i limfocytow oraz powoduja niszczenie istniejacych limfocytow.
Organizm skupia si¢ wowczas na pozyskiwaniu energii, a nie na budowaniu bariery immunologicznej
(Landowski 2007; Sowa i Hess 2015).

3.3 Wplyw stresu na funkcje osrodkowego uktadu nerwowego

Dhugotrwata ekspozycja na stresor lub epizodyczna ekspozycja na bardzo silny stresor wigze
si¢ z nadreaktywnos$cia ukladu wspoélczulno-nadnerczowego, ktore charakteryzuje si¢ m.in.
trudnosciami z koncentracja, czy drazliwoscig. Silna pobudliwos¢ tego uktadu wynika
z nadaktywnosci szlakow noradrenergicznych i podwyzszonego poziomu adrenaliny i noradrenaliny.
Dilugotrwate pobudzenie uktadu wspotczulno-nadnerczowego prowadzi do sympatykotonii, czyli
stanu wzmozonego napi¢cia uktadu wspotczulnego, ktoremu towarzysza objawy wegetatywne, takie
jak: nadmierna potliwo$¢, zawroty glowy, wzmozona pobudliwo$¢ psychiczna, czy bol wybudzajacy
ze snu nad ranem. Kortykoliberyna oraz podwyzszona aktywno$¢ uktadu wspotczulnego sg powodem
obnizenia jakos$ci snu poprzez ilosci fal delta w fazie snu glgbokiego. Sen jest wiec wowczas
nieefektywny. Stres wptywa takze na procesy kognitywne, takie jak percepcja, uwaga poznawcza,
przetwarzanie informacji, czy zapamigtywanie. Krotkotrwaty stres dziata mobilizujaco na te procesy,
jednak w dhuzszej perspektywie oddzialuje destrukcyjnie. Niewielka ilos¢ noradrenaliny wzmacnia
konsolidacj¢ pamigci, jednak jej podwyzszenie utatwia zapamigtywanie jedynie bodzcow zwigzanych
z sytuacja emocjonalna, co moze potggowac potencjalny lgk przed zagrozeniem. Stres wptywa takze
na percepcj¢ bolu, gdyz moze woOwczas wystapi¢ zardwno nadwrazliwo$¢ bolowa, jak
i niewrazliwo$¢ na bol. W sytuacji stresowej (szczegdlnie w przypadku stresorow pozytywnych, np.
aktywnosci fizycznej) wydzielane sg przez przysadke rowniez endogenne opioidy, takie jak endorfiny
i enkefaliny, ktore poprzez unieczynnienie neuroné6w mechanizmu bramki kontrolnej w rdzeniu
kregowym zmniejszaja pobudliwo$§¢ nocyceptorow. Endorfiny wplywaja takze na zmiany
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W spostrzeganiu bolu przez jadro pnia mézgu. Natomiast nadwrazliwos$¢ na bol w sytuacji stresowe;j
najczesciej ma podloze emocjonalne zwigzane z interpretacja doznan bolowych. Zaréwno
niewrazliwo$¢ boélowa, jak i nadwrazliwos¢ na bol sa zjawiskami niekorzystnymi, gdyz
nadwrazliwo$¢ uposledza naturalne funkcjonowanie, natomiast niewrazliwo$é uniemozliwia
odczuwanie bolu, ktory jest istotnym informatorem o niekorzystnych zmianach w organizmie.
Wszystkie wymienione zmiany funkcjonalne wiaza si¢ jednak ze zmianami strukturalnymi na
poziomie mézgowia (Beszczynska 2007; Krauzowicz 2013).

3.4 Stres a neuroanatomia moézgu

Dhugotrwaty stres wplywa istotnie na budowe anatomiczng moézgowia, co przejawia si¢
wspomnianymi wczesniej deficytami poznawczymi. Sytuacja stresowa wzmaga czynno$¢ ciata
migdatowatego (odpowiedzialnego za odpowiedZz emocjonalng na stresor), co powoduje szybkie
i nieSwiadome przetwarzanie informacji. Zmniejszenie aktywnosci dotyczy natomiast struktur takich
jak hipokamp, kora czotowa, czy kora przedczotowa. Hipokamp jest plastyczng struktura
odpowiedzialng za pamieé, uczenie si¢ oraz orientacje przestrzenna. Strefa przykomorowa oraz
wlasnie zakret zebaty hipokampa sg jedynymi miejscami, w ktorych neurogeneza (tworzenie howych
neurondéw) zachowuje si¢ przez cate zycie. Wysoki poziom glikokortykoidow zaktdca dtugotrwate
wzmocnienie synaptyczne oraz wplywa na oslabienie transmisji synaptycznej, co przejawia si¢
roztaczaniem sieci neuronalnych i zapominaniem informacji, réwniez tych istotnych. Pamigé
i orientacja przestrzenna, czyli podstawowe funkcje hipokampa, sg wigc zaklocane przez aktywacje
szlakow z ciata migdatowatego do hipokampa, ktora przeklada si¢ na zapamigtywanie wydarzen
emocjonalnych w miejsce innych istotnych informacji. Dlugotrwate dziatanie glikokortykoidow nie
tylko wptywa na funkcj¢ hipokampa oraz jego potaczenia migdzyneuronalne, ale réwniez na jego
budowg. Zahamowana zostaje neurogeneza, a zdolno$¢ przezycia neurondéw jest uposledzona
wskutek ograniczenia dostaw glukozy. Neurony ulegaja wiec zanikowi, co skutkuje zmniejszeniem
objetosci hipokampa. Zmniejszeniu objetosci ulega takze kora przedniego zakretu obreczy — struktury
kontrolujacej emocje, dlatego tez dlugotrwaty stres powoduje uposledzenie kontroli nad emocjami.
Wysoki poziom noradrenaliny w plynie mozgowo-rdzeniowym w poczatkowej fazie stresu moze
powodowa¢, ze receptory zbyt mocno wyeksponowane na ten neuroprzekaznik zmniejsza swoja
wrazliwo$¢, co z kolei obniza aktywnos¢ kory, w tym szczegodlnie kory czotowej oraz przedczotowe;.
Obnizenie aktywno$¢ kory czotowej w okolicy zakretu czotowego dolnego, gdzie znajduje sie
osrodek mowy Broki, powoduje, ze w sytuacji stresowej mowa przestaje by¢ ptynna. Obnizona
aktywno$¢ kory przedczolowej przejawia si¢ natomiast w rdéznoraki sposob. Kora przedczotowa jest
odpowiedzialna za pamie¢ robocza oraz kontrolowanie nawykowych reakcji. Jest ona czeScia plata
czolowego, dla ktorej charakterystyczne sg dlugie dendryty z duza liczbg kolcow dendrytycznych.
Jest to wlasciwos$é, dzigki ktorej, pamieé robocza dziata sprawnie i moze nieustannie przyjmowac
kolejne informacje w miejsce poprzednich. Obnizenie aktywnosci kory przedczolowej w sytuacji
stresowej przejawia si¢ znacznym pogorszeniem pamigci roboczej oraz niezdolnoscia do kontroli nad
automatycznymi reakcjami powodowanymi nadaktywnoscig ciata migdatowatego, moze wigc
pojawié si¢ agresja. Diugotrwale obnizenie aktywnosci kory przedczotowej i ograniczenie dostaw
glukozy skutkuje zanikaniem dendrytow komorek piramidowych oraz redukcja liczby kolcow
dendrytycznych, co jest przyczyna ogdlnego zmniejszenia objetosci kory. Przedtuzajacy sig stres
powoduje, ze aktywnos¢ kory przedczotowe] zostaje wygaszona. Wowczas automatyzmy majace
swoje zrodto w pniu moézgu oraz jadrach podkorowych nie sg kontrolowane (Jaskowski 2009; Rauch
et al. 2006).

3.5 Zmiany neurologiczne w okresie rozwojowym

Zmiany funkcjonalne oraz strukturalne na poziomie mézgowia zwigzane z dlugotrwata
ekspozycja na czynniki stresowe dotycza cztowieka szczegdlnie w okresie rozwojowym. Wowczas
zachodzi proces strukturalnej dynamiki neuronéw i niemal kazda zmiana jest zapamigtywana przez
organizm. Dlugotrwaly stres lub trauma w poczatkowym okresie zycia moze przejawiaé si¢
W pdzniejszym okresie rozwoju objawami anhedonii, ktéra jest jednym z osiowych objawow depres;ji.
Moga wystepowac rowniez ktopoty z adaptacja spoleczna, inteligencja poznawcza, czy behawiorem
emocjonalnym. Sa to efekty wczesnego obnizenia objetosci kory przedczotowej. U dziecka
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poddawanemu stresowi moga wigc wystepowaé zmiany rozwojowe w budowie moézgu, ktore
przejawiaja si¢ anomaliami behawioralnymi. Zaburzeniu ulega réwniez dziatanie m.in. kory
kojarzeniowej (przez co uposledzone sg procesy myslenia) oraz uktadu limbicznego (co powoduje
nadmiernie reakcje emocjonalne lub apati¢). Stres w dziecinstwie szkodzi wigc dalszemu rozwojowi
poznawczemu, emocjonalnemu oraz behawioralnemu. W zaleznosci od momentu wystapienia
czynnika stresowego, uposledzone moga zosta¢ rozne funkcje moézgu, gdyz polaczenia za nie
odpowiedzialne dojrzewaja sekwencyjnie. Na poczatku pierwszego roku zycia nastgpuje rozwoj
funkcji zwiazanych z odbieraniem bodzcow sensorycznych, szczegdlnie widzenie oraz styszenie.
Okoto 6. Miesigca zycia natomiast nasila si¢ rozw6j mowy oraz komunikacji. Pod koniec pierwszego
roku zycia intensyfikuje si¢ dlugotrwaty proces rozwoju wyzszych funkcji poznawczych. Nadmierny
stres w dziecinstwie posiada rowniez aspekt epigenetyczny, gdyz jest powodem metylacji niektorych
odcinkéw DNA. Jest to proces przytaczania grup metylowych do zasad azotowych nukleotydow,
czego efektem jest wylaczenie okreslonych genow z transkrypcji, nie moga wigc one ulegaé ekspresji.
W kontekscie stresu u dzieci, metylacji takiej poddawane sa miedzy innymi takie struktury jak allel
9R odpowiadajacy za transport dopaminy (co moze prowadzi¢ do wezeéniej wspomnianej anhedonii),
czy gen COBL, ktory zaangazowany jest w regulacje dynamiki aktyn w rozwoju mozgu. Wykazano,
ze im wigkszemu stresowi bylo poddawane dziecko, tym metylacja DNA jest proporcjonalnie
wigksza. Jednym z podstawowych stresorow dla dziecka, szczegélnie na poczatku zycia jest brak
bliskosci. Aktywny dotyk jest waznym bodZzcem stymulujacym prawidtowy rozwdj dziecka
(Alvarado-Guerrero et al. 2011; Ayres 2005; Kalat 2017; Perroud et al. 2014).

3.6 Wplyw stresu na uktad nerwowy dziecka w okresie prenatalnym

W zaburzeniach rozwoju mézgu dziecka istotny jest takze stres prenatalny, ktory wigze si¢
z dhugotrwalym oddziatywaniem glikokortykoidéw na rozwijajace si¢ dziecko oraz ze zmianami
epigenetycznymi w mozgu - metylacja DNA i ekspresjag mikroRNA w tozysku. mikroRNA obniza
ekspresje niektorych genéw w trakcie rozwoju, co moze skutkowaé niskg masg urodzeniows, czy
przedwczesnym porodem, a w pdzniejszym zyciu dziecka hamowanie ekspresji niektorych genow
podwyzsza ryzyko wystgpienia zaburzen psychicznych wskutek wczesnego uszkodzenia kory
moézgowe] przez zmniejszenie liczby synaps oraz ogoélnej objetosci mozgu. Wystepuje takze
zmniejszenie metylacji promotora receptoréw glikokortykoidowych, co przektada si¢ na ich
zwigkszong liczbe w organizmie dziecka, a przez to na jego wickszg wrazliwo$¢ na glikokortykoidy.
Stres matki wptywa wiec na zwickszenie u dziecka reaktywnosci 0si HPA, co stanowi przygotowanie
organizmu dziecka do zycia w stresujacych warunkach. Zwigkszenie wrazliwo$ci na glikokortykoidy
oddzialujace na ptoéd, uszkadza jego hipokamp ograniczajac jego neurogeneze konieczng do
prawidtowego rozwoju psychoruchowego. Zaburzenia w budowie kory mézgowej natomiast mogg
W pdzniejszym zyciu postnatalnym przejawia¢ si¢ w postaci epilepsji lub schizofrenii (Almli et al.
2014; Bock et al. 2015).

3.7 Aspekt neurofizjologiczny

Nadmiar stresu poprzez indukowanie metylacji DNA wplywa na ekspresj¢ wielu gendw,
uniemozliwiajac czesto powstanie odpowiednich i funkcjonalnych bialek. Przyktadem jest biatko
NOSI1AP, ktore taczy si¢ z biatkiem G, a takze posredniczy w interakcjach neuronalnej syntazy tlenku
azotu (NNOS) m.in. z synapsynami. Zaburzona ekspresja genu NOS1AP, a w konsekwencji brak
wspomnianego biatka, moze by¢ wiec powodem zaburzenia synaptogenezy wskutek nieprawidlowej
pracy synapsyn oraz biatka G, ktore sa waznymi czynnikami w powstawaniu kolcoéw dendrytycznych.
Brak lub niedobor biatka NOS1AP powoduje takze nieskoordynowang i nieprawidtowa pracg nNOS,
czego skutkiem jest hamowanie dziatania receptorow NMDA w btonach postsynaptycznych oraz
obnizenie poziomu kwasu y-aminomastowego (GABA). Hamowanie dziatania receptorow NMDA
uniemozliwia dlugotrwate wzmocnienie synaptyczne, ktore jest kluczowe w kontekscie
synaptogenezy. GABA jest waznym neuroprzekaznikiem hamujacym, ktoéry zmniejsza pobudliwos$é
neuronoéw i rozluznia migsnie. Niedobor GABA prowadzi do nadmiernej pobudliwos$¢ neurondw, co
moze si¢ przejawiaé parestezjami, a w dluzszej perspektywie nawet drgawkami (szczegodlnie
w przypadku uszkodzenia kory o charakterze epileptycznym). Glikokortykoidy wplywaja rowniez na
usuwanie glutaminianu z przestrzeni miedzykomorkowej, co wptywa na zaburzenie dziatania jego
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transporterow. Glutaminian jest najwazniejszym neuroprzekaznikiem w korze moézgowej, dlatego tez
jego deficyt powoduje zahamowanie proceséw korowych (Vetulani 2014; Wojcik 2011).

4. Podsumowanie

Stres wptywa na organizm w sposob bardzo réznorodny, dotykajac wszystkich uktadow.
OdpowiedzZ na czynniki stresowe jest regulowana przez powiazane z sobg okre$lone osrodki mozgu,
jednak dhugotrwaty stres wptywa destrukcyjnie na dziatanie wielu struktur mézgowia, szczegdlnie
tych, ktore sa zwigzane z pamiccig. Dzieje si¢ tak poniewaz stres uposledza procesy zwigzane
Z neuroplastycznoscia, zar6wno na poziomie neurofizjologicznym, jak i strukturalnym. Ograniczenie
dzialania tych neuroprzekaznikéw i receptorow, ktdre zwigzane sa z dtugotrwatym wzmocnieniem
synaptycznym i zahamowanie powstawania nowych synaps w pofaczeniu z dlugotrwatym
opoznieniem synaptycznym powoduje redukcje polaczen miedzyneuronalnych. Usuwane s3
rozgalezienia sieci neuronalnych, przez co procesy myslowe przebiegaja z mniejszg sprawnoscia.
Sama redukcja polaczen oraz wypustek przejawia si¢ w szerszej perspektywie jako obnizenie
objetosci danego osrodka nerwowego, przekladajace si¢ na uposledzenie jego funkcji. Dotyczy to
szczegoblnie osrodkoéw zwigzanych z pamigcia.
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Streszczenie

Menopauza to wazne zagadnienie nie tylko z perspektywy seksuologicznej i medycznej, lecz
takze psychologicznej. Zjawiskiem typowym dla tego okresu jest caty wachlarz zmian konczacej sie
fazy ptodnosci u kobiet. To takze czas glebokiej refleksji, skupienia si¢ na wiasnym ciele oraz
dokonania bilansu zycia. Kult mtodosci, ktéry stanowi leitmotiv wspotczesnosci, moze okazaé sig
ttem, utrudniajgcym pozytywne przejscie przez okres szczegdlnej wrazliwosci. Potocznie, rozdziat
upatruje w tym etapie zadanie rozwojowe, tj. przygotowanie si¢ do zblizajace;j si¢ starosci. Autorzy
w artykule opisuja zagadnienia teoretyczne, zwigzane z omawianym zjawiskiem, a takze starajg si¢
ukaza¢, na podstawie studium przypadku, ztozono$¢ tej fazy. Niniejsza praca jest proba dokonania
kondensacji kilku perspektyw, zajmujacych si¢ ujmowaniem menopauzy i wskazanie jej ztozonosci.

1. Wstep

Rola kobiet w spoteczenstwie zmieniata si¢ na przestrzeni kolejnych wiekow, co
kazdorazowo zwiazane bylo takze z metamorfozami jakim ulegal system rodzinny. Najbardziej
wyraznymi przemianami wydaja si¢ by¢ te, dotyczace sfery zycia ekonomicznego, politycznego
i edukacyjnego. Matwiej (2020) podkresla potrojny charakter pracy, ktora wykonuja panie: rola tzw.
,»pani domu”, obowigzki zawodowe oraz aktywno$§¢ w obszarach instytucjonalnych. Pokutujacy
wcigz mit Matki Polki dodatkowo obciaza duza liczba obowigzkéw i codziennych powinnosci, m. in.
przygotowywanie positkow. Badania Matwiej wskazuja, ze zdecydowana wigkszo$¢ pan uznaje
uczestniczenie w rozwoju i wzrastaniu dzieci za wazne, a wiele Polek (65%) utozsamia opieke nad
potomstwem z pracg (tamze). Mdowiac o pracy zawodowej warto zwrdoci¢ uwage takze na poziom
zadowolenia, ktory Swiatek (2020) definiuje jako ,stan rownowagi pomiedzy potrzebami
i oczekiwaniami wobec pracy a ich zaspokojeniem.” Wychowanie pociech jako zadanie
satysfakcjonujace i czasochlonne réwniez determinuje rytm zycia kobiet- bowiem sktada si¢ nan
wiele powinnosci i rutynowych czynno$ci. Rodzi si¢ zatem pytanie o czas wolny, w ktorym bedzie
mozna zadbac o siebie, realizujac wlasne pasje, czy dbajac o zdrowie. Przywolane wyzej elementy to
tylko nieliczne sktadowe, ktore wypelniaja codziennos¢ Polek. Niniejszy artykut koncentruje si¢ na
kobiecie sensu stricto, ukazujac kolejny wazny obszar funkcjonowania, zwigzany z potrzeba
intymnos$ci, blisko$ci (zwlaszcza emocjonalnej) oraz sfery seksualnej. Oprocz opisu
charakterystycznych terminéw medycznych, ktore wiaza si¢ z tytutowym konstruktem, opisano ich
znaczenie, osadzajac je w konteks$cie funkcjonowania psychospotecznego.

Menopauza stanowi aktualny obszar zainteresowan zaréwno badaczy, jak i teoretykow.
Definiowana jest jako ustanie miesigczkowania 0 charakterze trwatym (Rogers 1993). To takze
spadek zainteresowania seksem i zmniejszona czestotliwo$¢ tej aktywno$ci. Mowi sie tez
o0 zaburzeniach w sferze funkcjonowania seksualnego (Lew- Starowicz 2019). Cezure poczatkows
stanowi okres od dwoch do osmiu lat przed ostatnig miesigczkg. Stachon (2013) podaje, ze pierwsze
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subtelne zmiany sg zauwazalne nawet na ok. dziesi¢¢ lat przed menopauza. Badacze opisujg ten czas
takze, jako ,ostatnie krwawienie miesicczne” (Bielawska- Batorowicz 2005). Mroczek
i wspotpracownicy (2014) sugeruja, ze odczuwana mniejsza jako$¢ zycia moze wynikac z o najmniej
dwoch przyczyn. Pierwsza z nich jest lek, ktorego zrodlo lezy w koniecznosci zmiany
dotychczasowego wzorca codziennych aktywnosci. Drugim powodem moga by¢ objawy menopauzy,
wzrastajace wraz z kolejnymi latami zycia. Menopauza to inaczej ustanie folikularnej czynnosci
jajnikoéw, czego skutkiem jest trwate zakonczenie miesiagczkowania. Stachon (2013) podkresla, ze
czgstotliwo$¢  pojawienia si¢ poszczegdlnych objawow menopauzalnych, zalezy od fazy
klimakterium. Zdaniem badaczki najcz¢stszymi objawami tego okresu s3:

a) Rozdraznienie;

b) Uczucie goraca;

C) Zaburzeniasnu;

d) Nagte zmiany nastroju (tamze).

Stale postepujace obnizanie funkcjonowania jajnikow stanowi przyczynek do wystapienia
zespolu klimakterycznego. Autorka podaje, ze odznacza si¢ on cala gama dolegliwosci
somatycznych, a takze dotyczacych sfery psychosomatycznej i wigzacych si¢ m. in. z sytuacja
rodzinng, czy tez spoteczno-ekonomiczng (tamze).

Rozpatrujac zjawisko, jakim jest menopauza, nalezy takze wspomnie¢ 0 zespole
metabolicznym, ktéry — wraz z rozwojem nowoczesnego modelu zycia i coraz mniejsza wiasna
aktywnoscig fizyczng — zwicksza ryzyko wystapienia innych choréb, w tym zaburzen funkcjonowania
tarczycy w formie subklinicznej niedoczynno$ci i nadczynno$ci (Stachowiak i in. 2009). Waznym
problemem, nie tylko w perspektywie medycznej, sa zmiany zanikowe i zapalne w pochwie,
wptywajace niekorzystnie na komfort zycia kobiet, a takze szereg dysfunkcji seksualnych takie jak
dyspareunia czy zespot obnizonego popedu ptciowego. Kolejnym elementem, ktéry moze znaczaco
wplywaé na percepcj¢ Swojego ciata i na schematy poznawcze dotyczace kobiecos$ci, a W zwiazku
z tym takze atrakcyjno$ci, bedzie wzrost tkanki ttuszczowej w czesci tutowiowo-brzusznej ciata
(Pachocka 2010) oraz postepujacy proces starzenia si¢ skory, w tym zmniejszenie si¢ jej sprezystosci,
przy$pieszone rogowacenia a nawet pojawiajace si¢ przebarwienia (tamze). Brak satysfakcji
z wygladu wlasnego ciata moze by¢ wzmacniany przez negatywne uczucia towarzszace Wszystkim
nastepujagcym zmianom. Badacze podkre$lajg takze zalezno$¢é pomiedzy otyto$cig a negatywnym
wizerunkiem wiasnego ciata (Brytek- Matera 2010). Ogromny wptyw na percepcje¢ majg takze mass
media, ktorych roli w ksztattowaniu wizerunku nie nalezy nie docenia¢. Mit pickna, opisywany przez
Dziuban (2010), jako zbior spotecznych norm tworzacych kanon i ideat kobiety atrakcyjnej, wptywa
na doswiadczanie wlasnego ciata.

Badania lzydorczyk i Rybickiej- Klimiczyk (2009) dostarczaja kilka istotnych danych.
Najbardziej kluczowym zdaje si¢ by¢ wniosek, mowiacy 0 istnieniu zaleznosci miedzy tym, co
przekazuja media a mysleniu 0 wilasnym ciele bez rozpatrywania wiasnych potrzeb. Taki sposob
przetwarzania informacji moze mie¢ swdj wazny wkiad w tworzenie koncepcji wlasnego Ja-
niekoniecznie pozytywny. Dodatkowym czynnikiem, potegujacym poczucie niskiej wartosci jest
syndrom pustego gniazda (Borysenko 2008). Waznym elementem opisywanego zjawiska jest tzw.
tabedzi $piew macierzynstwa,” ktdry oznacza biologiczne reakcje na ostatnig mozliwo$¢ posiadania
potomstwa (Lew- Starowicz 2019). Proces przekwitania staje si¢ zatem poczgtkiem ujawniania lub
nasilenia r6znych probleméw zdrowotnych.

Zespot klimakteryczny to medyczny termin, ktory opisuje caly szereg objawow
charakterystycznych dla opisywanego zjawiska. Beda to objawy naczynioruchowe, np. uderzenia
goraca, cielesne jak bole gltowy oraz te, proweniencji psychicznej, m. in. obnizenie nastroju
i zmienno$¢ w sferze emocjonalnej (Sadtocha i Skrzypulec- Plinta 2005). Walaszek wraz ze
wspotpracownikami (2002) przywotuja tzw. inwolucj¢ melancholii, jako termin okreslajacy
catoksztatt zmian nastroju podczas menopauzy. Okreslenie to zostalo jednak zakwestionowane ze
wzgledu na brak istotnych réznic w zakresie symptomatologii objawow depresyjnych pojawiajacych
si¢ takze w innych okresach zycia. Badacze akcentuja koniecznos¢ lepszego poznania zjawiska jakim
jest depresja w okresie menopauzalnym, podkreslajagc nieoptymistyczne prognozy dotyczace
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zachorowalno$ci na przywotane zaburzenie w biezagcym roku (tamze). Warto podkresli¢ takze spadek
sprawnos$ci psychoruchowej oraz zaburzenia pamigci i uwagi (Bojar i in. 2013). W literaturze
przedmiotu opisywane jest poczucie utraty mtodosci, atrakcyjnosci. Akcentowana jest takze zmiana
w do$wiadczaniu siebie w roli matki (Dolinska- Zygmunt i Wlodarczyk 2012). Przywolane
charakterystyki opisywanej fazy zycia kobiet, wydaja si¢ by¢ malo optymistyczne i pozbawione
nadziei na jej satysfakcjonujace przezywanie. Warto zatem spojrze¢ na to zjawisko w perspektywie
kryzysu, odwotujac si¢ do psychologicznych teorii, co zostato opisane w dalszej czgsci.

Tab. 1. Trzy komponenty majace istotng rol¢ w ksztaltowaniu obrazu ciata (Brytek- Matera 2010).

Komponent Komponent Komponent
poznawczy behawioralny emocjonalny
oSelektywnosc *Osiggniecie eNegatywne stany
uwagi idealnej sylwetki emocjonalne,
jesli wystapi

niepowodzenie
W 0siggnieciu
wymarzonej
sylwetki

W perspektywie psychologicznej waznym aspektem jest pojawiajgca sie u blisko potowy
kobiet depresja, na ktorej tto sktadajg sie chociazby lek i urojenia depresyjne (Sadtocha i Skrzypulec-
Plinta 2005). Bielawska- Batorowicz (2005) podkresla jednak, iz brakuje dowodéw, ktore pozwalaja
na mowienie 0 statystycznie czestszym wystepowaniu depresji w grupie pan w opisywanym okresie
zycia.

Przekwitanie w przypadku kobiet rozpoczyna si¢ wczesniej niz U mezczyzn. Juz od okoto
czterdziestego piatego roku zycia zaczyna spadac ich ptodno$é. Jej wystapienie i nasilenie objawow,
nie tylko wedlug WHO ale takze przez badaczy, zalezg od wystapienia menarche, stosowanej
antykoncepcji, stylu zycia, ilo$¢ cigz oraz porodow. Jak podaje Jarecka (2016), etap $redniej
dorostosci staje sie wrazliwym momentem, ktory moze rozpoczynaé¢ cykl nieuchronnych zmian
w funkcjonowaniu kobiet. Dodatkowym elementem, ktoremu warto po$wieci¢ uwage, jest okres
meskiego przekwitania, zapewne rowniez wptywajacy na zycie rodzinne i przebieg relacji damsko-
meskich.

W psychologii wazne miejsce zajmuje kryzys, ktéry moze by¢ postrzegany dwojako.
Rozumiany jako korzystna zmiana, dajaca szans¢ na nowa jakos¢ relacji z otoczeniem i nadziej¢ na
nieznany dotad etap zycia. Z drugiej jednak strony, to czas wzmozonej wrazliwosci, ktorej naglosé
dokonujgcych si¢ zmian moze skutkowa¢ zaburzeniami w funkcjonowaniu poznawczym,
emocjonalnym i behawioralnym (Kubacka- Jasiecka 2010).
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Zmiany
hormonalne

Mass media
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llo$¢ porodéw . .
miesigczkowania

Stosowana
antykoncepcja

Przebyte cigze

Rys. 1. Niektore czynniki mogace mie¢ wptyw na postrzeganie wlasnej kobiecosci.

Menopauza, interpretowana w kontekscie psychologii kryzysu, to wydarzenie nie tyle nagle,
co trudne. Zaburzenia seksualne dotycza nie tylko osoby nimi dotknietej, lecz maja takze wptyw na
zycie partneréw oraz trwato$¢ ich zwigzku. Zdaniem Lwa- Starowicza (1993 za: Augustynek 2015)
dotycza 46% kobiet, a ich najwickszy odsetek odnotowywany jest wsrod pan po czterdziestym pigtym
roku zycia.

2. Materialy i metody

Do badania wykorzystano metode badan ustnych opinii, czyli bezpo$rednig rozmowe
badacza z respondentem. Postuzono si¢ wywiadem indywidualnym, zogniskowanym, swobodnym,
ktory charakteryzuje si¢ mniejszym stopniem dowolno$ci odpowiedzi, poniewaz stawiane pytania
dotyczg okreslonego pola problemowego. Dyspozycje formutowano na podstawie przestanek
teoretycznych, dotyczacych okresu menopauzy oraz jej psychologicznych skutkow. Ze wzgledu na
charakter badania, dokonano analizy jakosciowej wynikow.

Badanie przeprowadzono w listopadzie i grudniu 2019 r. w mieszkaniu osoby bioracej udziat
w projekcie. Kobiete poinformowano o anonimowos$ci prowadzonych analiz, a takze o prawie do
rezygnacji z dalszego udzialu na kazdym etapie oraz o wykorzystaniu uzyskanych rezultatow do
celow naukowych.

3. Wyniki

Kobietg bioraca udzial w badaniu jest pig¢dziesigciodziewigcioletnia zong i matks. Zwiazek
malzenski trwa od trzydziestu trzech lat. Para wychowata czworke dzieci. Najmtodsze z nich dwa lata
temu opuscito dom rodzinny. Mieszka obecnie, z mlodszym o0 cztery lata mezem, w jednej
z podlubelskich miejscowosci. Jest aktywna zawodowo, jednakze podkres$la, ze odczuwa wypalenie
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swoja praca. Sze$¢ lat temu u kobiety nastgpito klimakterium, co w konsekwencji doprowadzito nie
tylko do objawow somatycznych, lecz takze psychicznych. W wyniku znieksztatconych proceséw
mys$lowych na temat okresu menopauzy i zmian w ciele, przestata spostrzega¢ siebie jako jednostke
atrakcyjng. Przelozyto sie to na jej funkcjonowanie seksualne oraz relacje z mezem. Od jakiego$ czasu
nie inicjuje aktow seksualnych, poniewaz uwaza, ze skoro nie jest ptodna, to nie jest tez kobieca i
atrakcyjna. Pig¢édziesieciodziewieciolatka ma problem z zaakceptowaniem okresu w jakim sie
znajduje, pomimo, ze zdaje sobie sprawe z tego, ze jest to kolejny i naturalny etap w jej zyciu.
Zapytana o to, dlaczego uwaza siebie za nieatrakcyjng odpowiada, ze po menopauzie zwiekszyla jej
si¢ masa ciata, takze zmienity si¢ rysy twarzy. Wykonywanie codziennych obowiazkow mgczy ja
bardziej niz dotychczas. Ponadto, dodaje, ze wszelkie proby aktywnosci seksualnej koncza sig
fiaskiem ze wzgledu na pojawiajacy si¢ dyskomfort i bol. Przyznaje takze, ze W ostatnim czasie
przezywa wigkszy niz dotychczas Igk 0 przysztosé i swoj zwiazek matzenski. Nierzadko, podejrzewa
swojego meza 0d zdrade z mtodsza kobieta, poniewaz ,,prawe nigdy nie ma go w domu”, a gdy wraca
to — zdaniem kobiety — nie zwraca na nig uwagi. Kobieta biorgca udziat w badaniu stale poszukuje
informacji dotyczacych nie tylko menopauzy, lecz takze sposobow radzenia sobie z tym stanem. Od
kilku miesiecy rozwaza takze wizyte u psychologa, ktorej celem miataby by¢ analiza i podsumowanie
wszystkiego, czego dokonata w swoim zyciu. Wazne, W jej percepcji, sa spotkania z kolezankami u
ktorych takze rozpoczeta si¢ opisywana faza. Kobieta kontroluje stan swojego zdrowia fizycznego,
regularnie odwiedzajac lekarza ginekologa.

4. Dyskusja i wnioski

Otrzymane wyniki — indywidualne znaczenie menopauzy nadane przez kobiete bioraca
udzial w badaniu — zdaja si¢ korespondowac z opisywanymi przestankami teoretycznymi Analizujac
zjawisko w perspektywie psychologicznej, wysuwa si¢ kilka istotnych kwestii. Okres
okotomenopauzalny stanowi wyzwanie dla pan, ktore doswiadczaja szeregu zmian i dolegliwosci.
Z1ozonos¢ tego procesu dodatkowo moze napawac lekiem, ktory wzmaga negatywne odczucia. Warto
wigc zastanowi¢ si¢ nad wsparciem, nie tylko profesjonalnym, ale takze ze strony partnerow
zyciowych lub bliskich kobiet bedacych w okresie menopauzalnym. Po drugie, wyrazna jest duza
potrzeba wsparcia kobiet przez profesjonalnych terapeutow, seksuologow. By¢ moze nalezatoby
rozwazy¢ zastosowanie strategii informacyjnej, tj. przekazywania rzetelnych danych kobietom, np.
pochodzacych z takich zrodet jak ,,Raport Polki 50 plus” oraz z artykutow publikowanych m. in.
w ,,Przegladzie Menopauzalnym.” By¢ moze skuteczng metoda okazatyby sie filmy edukacyjne lub
programy, w ktorych uznani specjaliSci odpowiedza na caly szereg pytan, dzielac si¢ wiedza
ekspercka. Mnogos¢ reklam i wszechobecny, w dyskursie publicznym, kult mtodosci moga stanowié
tto dodatkowych utrudnien w akceptacji swojej cielesnosci i biologii. Zmiana tresci reklam i przekazu
ptynacego z mediow stanowi raczej bariere, ktorej nie da si¢ przezwyciezy¢. Skuteczne natomiast
moga okaza¢ si¢ warsztat i wyktady dla kobiet, w czasie ktorych specjalisci zaprezentuja— nie tylko
paniom, lecz takze ich partnerom — najnowsze dane, tworzac przestrzen pelng akceptacji dla
przezywanego okresu. Nalezy mie¢ na uwadze takze grupe mezczyzn, w ktorej takze wystepuje
zjawisko tzw. przekwitania i wplyw jaki moze mie¢ na przebieg relacji interpersonalnych.

W przysztosci mozna powtdrzy¢ badanie na wigkszej grupie kobiet w roznych etapach
menopauzy, postugujac si¢ ustrukturalizowanym narz¢dziem, co pozwoli na wysunigcie bardziej
trafnych wnioskow i moze zwigkszy¢ warto$¢ aplikacyjng prowadzonych analiz. Wérod staby stron
prowadzonych analiz nalezy wymieni¢ mala reprezentatywnos¢, a nawet jej brak, w grupie kobiet
W okresie menopauzalnym. Minusem badan jest takze brak zastosowania wystandaryzowanego
narzedzia, ktore pozwolitoby na uniknigcie subiektywnosci w ocenie zebranych informacji.
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4. Weryfikacja planu leczenia radioterapia dla przypadku napromieniania
mozgu przy zastosowaniu fantomu wykonanego w technologii druku 3D

oraz systemu dozymetrii portalowej
Verification radiotherapy treatment planning for the case brain irradiation using
phantom realized in 3D printing technology and portal dosimetry
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(2) Zaktad Radioterapii, SPZOZ Opolskie Centrum Onkologii im. prof. Tadeusza Koszarowskiego
w Opolu.

Stowa kluczowe: VMAT, nowotwor, IGRT, wspotczynnik gamma.

Streszczenie

Celem badan byta weryfikacja dozymetryczna procedury radioterapii mézgu dla trzech
roéznych planéw leczenia wykonanych w technice VMAT (ang. Volumetric Modulated Arc Therapy).
Zostal zastosowany fantom glowy wykonany w technice druku 3D. Materialy zastosowane do
produkcji fantomu dobrano tak, aby odzwierciedlalty oddziatywania promieniowania jonizujacego
w tkankach cztowieka. Badania wykonano przy zastosowaniu linii terapeutycznej firmy Elekta,
systemu planowania radioterapii Monaco i systemu dozymetrii transmisyjnej iViewDose. Uzyskano
wyniki badan w postaci pomiaréw rozktadéw dawek promieniowania jonizujacego w fantomie gtowy
oraz rozktadow dawek obliczonych w systemie planowania leczenia Monaco. Analiza skupita si¢ na
poréwnaniu dawek zmierzonych wzgledem obliczonych w systemie planowania leczenia dla trzech
réznych plandéw leczenia wykonanych w technice VMAT tj. jednego tuku, dwoch tukow i trzech
thukow. Dla kazdego przypadku uzyskano wysoka zgodno$¢ pomiaru dawki wzgledem dawki
obliczonej. Zgodno$¢ wynosita okoto 80% punkow pomiarowych spetniajacych kryterium
wspoélczynnika gamma. Ocenie podlegal rowniez parametr ymean, ktéry w kazdym przypadku nie
przekraczat wartosci 0,7. Analiza poréwnawcza przeprowadzono w objetosci ograniczonej izodozg
50%.

1. Wstep

Dynamiczne techniki planowania i realizacji leczenia radioterapig onkologiczng zmienity
radykalnie sposob leczenia choroby nowotworowej w stosunku do stosowanych dotychczas technik
statycznych, poprzez korzystniejszy rozktad dawki w objetosci tarczowej tj. obszarze zmienionym
chorobowo oraz mniejsze narazenie tkanek sasiadujacych narzadow zdrowych: (Malicki i Slosarek
2018; Lobodziec 2016; Hrynkiewicz 2001). Niezbednym procesem kontrolnym w realizacji plandw
leczenia jest ich weryfikacja: (Slosarek 2010; Konefat 2011). Techniki dynamiczne stanowig dla tej
czynno$ci pewng swoistg trudno$¢, chociaz rozwdj komputerowych systeméw planowania jak
i systemow weryfikacji dawki niesie za sobg wiele mozliwosci.

W celu weryfikacji poprawnosci realizacji planu leczenia radioterapia przez akcelerator
medyczny osrodki lecznicze wprowadzity do uzytku klinicznego réznego rodzaju metody, fantomy
i detektory promieniowania. Czesto spotykane sa detektory w postaci matryc zawierajacych
kilkanascie tysigcy komor jonizacyjnych lub matryce zawierajace kilka tysigcy detektorow
potprzewodnikowych. Jednak detektory te nie maja tak duzej rozdzielczosci pomiarowej jak
detektory portalowe, gdzie element aktywny pomiarowo to matryca wykonana na bazie amorficznego
krzemu, ktora posiada rozdzielczo$¢ akwizycji promieniowania rzedu 1 mm. Dozymetria przy uzyciu
portalu znalazla szerokie zastosowanie w radioterapii glownie w linii terapeutycznej firmy Varian.
Nalezy nadmieni¢ iz zastosowane w tym przypadku rozwigzania dajg jednie mozliwos$¢ analizy mapy
fluencji promieniowania w rozktadzie dwuwymiarowym. Dozymetria przy uzyciu portalu w linii
terapeutycznej firmy Elekta daje mozliwo$¢ analizy rozkladu przestrzennego dawki promieniowania
w napromienianej objetosci fantomu lub pacjenta. Dla bezpieczenstwa pacjenta a takze powodzenia
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radioterapii konieczna jest kontrola rozktadu dawki oraz jej wielkosci w zadanych objeto$ciach
trojwymiarowego modelu pacjenta: (Khan 2016). Jest to niezbedna czynno$¢ do tego, aby miec
pewnos¢, ze plan utworzony w komputerowym systemie planowania radioterapii bedzie zrealizowany
przez akcelerator medyczny elektronéw poprawnie lub w akceptowalnych granicach niepewnosci:
(Dieterich i in. 2015).

2. Material i metody

W niniejszej pracy zastosowano fantom gtowy pacjenta wykonany w technologii druku 3D.
Materiaty zastosowane do produkcji fantomu zostaly tak dobrane oby odzwierciedla¢ procesy
pochtaniania, rozpraszania i transmisji promieniowania jonizujacego w tkance kostnej oraz mézgowe;j
czlowieka. Oszacowane, na podstawie badania tomograficznego, gestosci materialow wskazuja, ze
material imitujacy tkanke kostng posiadat gesto$é ok. 1,6 g/cm® natomiast materiat imitujgcy mozg
pacjenta posiadal gesto$é ok. 1,0 g/cm® materiat imitujacy tkanke mie$niowa posiadal gestosé 1,0
g/cm?®. Zastosowanie fantomu tkanko podobnego daje mozliwo$¢ na ekwiwalenty sposob obliczenia
dawki promieniowania jonizujacego zard6wno w objgtosci zmiany nowotworowej jak i objgtosciach
narzagdow tkanek przyleglych. Obecnie stosowane W radioterapii metody obliczeniowe dawek
promieniowania jonizujacego pozwalaja na uwzglednienie réznic w gestosciach materiatow,
w ktorych promieniowanie oddziatuje. Wszystkie badania zostaty wykonane przy zastosowaniu linii
terapeutycznej firmy Elekta tj. akceleratora Elekta Versa HD. To akcelerator elektrondw najnowszej
generacji stosowany w radioterapii onkologicznej, natomiast wigzka promieniowania X o energii
fotonéw O6MV, jest najpowszechniej stosowana wigzka promieniowania ze wzglgdu na
charakterystyke oddziatywania w materialach tkanko podobnych. Analizujac schemat blokowy
akceleratora medycznego elektronow nalezy wyr6zni¢ blok odpowiedzialny z emisj¢ i przyspieszanie
elektronow sa to min.: dzialo elektronowe, magnetron, sekcja przyspieszajaca, magnesy kolimujace
i odchylajace wiazke elektronow. Wszystkie te elementy zamontowane sg na tzw. gantry. Innym
waznym elementem skladowy akceleratora jest glowica, w ktdrej znajduje si¢ 160 sztabek
wolframowych o grubosci 0,5 cm stanowigcych dynamiczny modyfikator wiazki promieniowania
zwany kolimatorem wielolistkowym. Kolejnymi elementami w schemacie blokowym budowy
akceleratora sg: stot terapeutyczny, na ktorym uktadany jest pacjent w trakcie seansu terapeutycznego,
tomograf wigzki stozkowej, lampa i detektor promieniowania, system dozymetrii portalowej.

W doswiadczeniu zastosowano komputerowy systemu planowania radioterapii Monaco.
System ten posiada algorytm kalkulacji dawki promieniowania jonizujacego Foton Monte Carlo,
pozwalajacy uzyskiwa¢ bardzo dobre wyniki jezeli chodzi poréwnanie obliczen wzgledem pomiaru.
Nie przekraczaja one zazwyczaj 2%. W doswiadczeniu zastosowano rowniez systemu dozymetrii
transmisyjnej iViewDose. Jest to nowe rozwigzaniem w linii terapeutycznej firmy Elekta. Z wzgledu
na ograniczony dostep uzytkownikéw rzadko stosowany do klinicznych pomiaréw dawki
promieniowania. System ten moze by¢ stosowany zaré6wno do pomiaréw weryfikacyjnych planow
leczenia przed rozpoczgciem radioterapii, wtedy przy uzyciu fantoméw tkanko podobnych, jak
i wtrackie seansu radioterapeutycznego z pacjentem. W celu rekonstrukcji dawki w systemie
iViewDose zastosowano algorytm projekcji wstecznej. To nieskomplikowany algorytm bazujacy na
modelu dozymetrycznym akceleratora oraz pomiarach rozpraszania i pochfania promieniowania
promieniowania w fantomie tkanko podobnym wykonane za pomoca dozymetrycznego detektora
panelowego zwanego portalem. W celu przygotowania trojwymiarowego modelu fantomu
w systemie planowania leczenia radioterapii zastosowano tomograf komputerowy Siemens
Definition AS. Skaner tomograficzny do naszych badan jest elementem linii terapeutycznej do
radioterapii, posiada 64 rzedy detektorow promieniowania jonizujacego i pozwala na skanowanie
obiektow z gruboscig warstwy 0,06 cm. W celu przygotowania modelu pacjenta wykonano badanie
tomograficzne o grubosci skandéw 0,3 cm. Plany leczenia byly wykonane 1 realizowane przez
akcelerator technikg radioterapii VMAT. To technika dynamiczna gdzie realizacja radioterapii
odbywa si¢ przy uzyciu tukéw promieniowania jonizujacego. Technika ta wykorzystuje kolimator
wielolistkowy akceleratora do modulacji intensywno$ci wigzki promieniowania emitowanej
z glowicy akceleratora w kierunku fantomu lub pacjenta. W trakcie realizacji techniki VMAT zmianie
w czasie seansu radioterapeutycznego ulega rowniez kat gantry akceleratora oraz moc dawki
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promieniowania emitowanego przez akcelerator. Natomiast kat kolimatora pozostaje zazwyczaj staty
w obregbie danego tuku terapeutycznego. Zazwyczaj kat stotu terapeutycznego rowniez pozostaje staty
w obrebie danego tuku terapeutycznego. Do analizy poréwnawczej rozktadow dawek zaplanowane;j
i zmierzonej zastosowano metode wspdlczynnika gamma: (Winiecki 2009). Metoda wspdtczynnika
gamma znalazta szerokie zastosowanie w dozymetrii promieniowania jonizujacego, w radioterapii
zarowno w do weryfikacji dozymetrycznej planéw leczenia realizowanych przez akcelerator jak
obliczen porownawczych pomigdzy systemami planowania leczenia. Zatozeniem tej metody jest
poréwnanie odpowiednich punktéw wchodzacych w sktad zbioru punktow pomiarowych i zbioru
punktow obliczonych. Zbiory tych punkéw nazywamy przestrzennym rozkltadem dawki
promieniowania w badanym przypadku. Analizie poréwnawczej podlegaja odleglosci i wartosci
dawki pomigdzy odpowiednimi punktami tych zbiorow.

3. Wyniki i dyskusja

Analiza obejmowata poréwnanie rozkladow dawek zmierzonych za pomocg systemu
dozymetrii transmisyjnej iViewDose, wzgledem dawek obliczonych w komputerowym systemie
planowania radioterapii Monaco (Rys. 1). Przygotowano trzy rozne plany leczenia radioterapig dla
regionu ciata pacjenta moézg. Kazdy z poszczegdlnych planow wykonanych w technice VMAT r6znit
si¢ migdzy sobg iloscig tukow terapeutycznych promieniowania. Poréwnaniu podlegaty plany
leczenia radioterapia: jeden, dwa oraz trzy tuki. Z liczba zastosowanych w planie leczenia radioterapia
hukow wiaze sie sposob realizacji tego planu przez akcelerator medyczny, a co za tym idzie trudno$¢
weryfikacji rozktadu dawki.

SRENEEEEEN 1

Rys. 1. Przyktadowe z.(.ijqcie. z“éystemu plé.n.c;.v&;ania Monaco, podczas przygotowywania planu
leczenia dla fantomu czaszki.

Przed napromienieniem fantomu glowy, do jego pozycjonowania na stole terapeutycznym,
zastosowano metode IGRT (ang. Image Guided Radiation Therapy) bazujaca na zastosowaniu
promieniowania kilowoltowego w celu wykrycia mozliwych bledéw utozenia fantomu glowy
wzgledem modelu utworzonego w komputerowym systemie planowania radioterapii. Aby
zniwelowaé niepewno$ci wynikajace z niedoktadnosci utozenia wykonano korekte obejmujaca
minimalne przesunigcia stotu terapeutycznego nie przekraczajace 0,2 cm (Rys. 2).

Tréjwymiarowy pomiar mapy fluencji dawki uzyskany z wykorzystaniem urzadzenia EPID
(ang. Electronic Portal Imaging Device) zostal poréwnany z tréjwymiarowa mapa fluencji dawki
wygenerowang w komputerowym systemie planowania leczenia radioterapia Monaco za pomoca
programu iViewDose (Rys. 3), wykorzystujacego do analizy poréwnawczej metode wspdtczynnika
gamma.
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Rys. 2. Zdjecie przedstawia korekte ulozenia i wymagane przesunigcia w celu korekty utozenia
fantomu z utozeniem podczas tomografii wyjsciowe;.

[\ e

Rys. 3. Zdjgcie obrazujace analize porownawcza dokonang w programie iViewDose dla dwoch
tukow.

Tab. 1. Wartoéci poszczegdlnych parametréw otrzymane po wykonaniu analizy porownawczej.

ymean | 71% | y<1 DRP Plan DRP EPID ADRP
~ (cGy) (cGy) (%)
l1Euk | 058 | 264 | 8819 419,96 422,68 0,65
2Ruki | 067 | 1105 | 9048 416,59 408,94 -1,84
3kuki | 1,28 [ 1649 | 79,27 403,01 405,08 0,51
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Analiza uzyskanych wynikéw obejmuje w pierwszej kolejnosci pordwnanie wartosci dawki
obliczonej DRP Plan w punkcie referencyjnym planu leczenia z wartos$cig uzyskang podczas pomiaru
DRP EPID. W kolejnym kroku analizie poddane sg warto$ci wspdtczynnika gamma. Jesli
wspotczynnik y< 1, oznacza to, ze obliczone rdéznice sa mniejsze od narzuconych kryteriow
porownawczych. W przeciwnym razie przynajmniej jedno kryterium nie zostatlo spetnione.
W przypadku parametru AD (ang. dose difference) przyjeto maksymalng rozbiezno$¢ w dawce
0 warto$ci AD = + 3% natomiast dla DTA (ang. distance to agreement) maksymalna warto$¢ roéznicy
przesuni¢cia wynosita Ar = + 3 mm. Na podstawie warto$ci wspotczynnika y, zarowno $redniej jak
i procentowej, mozna jednoznacznie stwierdzi¢, ze stopnien komplikacji planu leczenia (liczba
hukéw) znaczaco wplywa na doktadnos¢ realizacji klinicznej przez akcelerator medyczny.

W przypadku plandow leczenia, wykonanych i realizowanych z zastosowaniem jednego oraz
dwoch tukow, rozbieznosci analizowanych wartosci DRP i gamma sa niewielkie. Natomiast
W przypadku planu leczenia gdzie zastosowano trzy tuki rozbieznosci sa nieco wigksze w stosunku
do dwoch pierwszych przypadkow. Jesli plan mialby zostaé dopuszczony do realizacji, nalezatoby
doktadnie sprawdzi¢, w ktorych punktach narzucone kryteria nie zostaly spelione. Jezeli
zawieralyby si¢ w obszarze tarczowym, w tym przypadku jest to mézg, plan nie zostatby dopuszczony
do realizacji. Analizujac plan leczenia z wykorzystaniem trzech tukéw mozna stwierdzic¢, ze tylko ok.
80% analizowanych punktéw spetnia zadane kryterium y < 1. W przypadku planow leczenia 1 tuk i 2
tuki uzyskane wyniki zgodnosci sa nieco lepsze i wynosza one odpowiednio: 88,19% i 90,48%
punktow. Srednia warto$é wspolczynnika gamma ymean jest znacznie wicksza, niz w pozostatych
dwoch przypadkach. Wynosi ona 1,28, gdy w przypadkach 1 tuk i 2 tuki przyjmuje ona odpowiednio
wartosci: 0,58 i 0,67. Dla kryterium metody gamma y 1% niosgcego informacje o wartosciach
maksymalnych wspotczynnika gamma tj. maksymalnych mozliwych rozbieznosciach pomiedzy
odpowiednimi punktami pomiarowymi i obliczonymi, mozemy wnioskowac¢ iz najlepsza zgodnos$cia
charakteryzuje si¢ plan leczenia wykonany technika VMAT 1 tuk. Wartos¢ y 1% dla tego planu
wynosi 2,64. Znaczaco gorsze wyniki uzyskano w przypadku techniki 2 tukéw i 3 tukow, ktore
wynoszg odpowiednio: 11,05 i 16,49. Analizowany przypadek medyczny obejmowat napromienianie
mozgowia, jako punkt referencyjny dawki wybrano izocentrum tj. punkt centrowania tukow
terapeutycznych. Na podstawie danych zamieszczonych w (Tab. 1) dotyczacych wartosci DRP (ang.
dose reference point) obliczonych na podstawie planu leczenia oraz pomiaru za pomoca
zintegrowanego z akceleratorem medycznym systemu iViewDose mozna stwierdzi¢, iz odchylenie
tych warto$ci wzgledem siebie nie przekracza 1% w przypadku planow 1 tuk i 3 tuki. Inaczej sytuacja
wyglada dla planu wykonanego i realizowanego technika 2 tukéw. W tym przypadku wartos¢ ADRP
otrzymana podczas pomiarow jest mniejsza o blisko 2% wzglgdem obliczonej w komputerowym
systemie planowania. Z klinicznego punktu widzenia jest to do zaakceptowania, poniewaz
frakcjonowanie dla tego planu przewidywato dawke 4 Gy z doktadnos$cia do +5%, zatem cel w postaci
jednorodnego pokrycia dawka terapeutyczng catego obszaru mozgu przy jednoczesnym oszczgdzeniu
tkanek narzadow przyleglych, zostal osiagnigty. Warto zauwazy¢, ze sposob jak 1 ilos¢
zastosowanych tukow w planie leczenia wplywa na jednorodno$¢ i pokrycie dawka promieniowania
centralnie polozonych obszarow.

4. Wnhnioski

Na podstawie uzyskanych wynikow z przeprowadzonych badan mozna stwierdzic¢ iz system
dozymetrii portalowej oraz fantom wykonany w technologii druku 3D s3 dobrymi narz¢dziami do
oceny plandéw leczenia wykonywanych technikami dynamicznymi VMAT i pozwalaja na skuteczne
wykrywanie btedow dozymetrycznych i geometrii utozenia zard6wno w przypadku weryfikacji planu
leczenia przed rozpoczeciem radioterapii jak i w jej trakcie tzw. dozymetria in vivo. Przeprowadzono
badania radioterapii mézgu, gdzie zastosowano technike VMAT dla kazdego z trzech analizowanych
przypadkdéw planéw leczenia. Na podstawie uzyskanych wynikéw mozna wyciagnaé wniosek iz
VMAT jest szybka i precyzyjna technika radioterapii jezeli chodzi o realizacj¢ przez akcelerator
medyczny elektrondéw co potwierdzily uzyskane wyniki analizy gamma. Mozna réwniez
wnioskowaé, na podstawie uzyskanych wynikow metody gamma, iz zastosowanie techniki VMAT
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i optymalny dobor katow wejs¢ tukow terapeutycznych w kierunku pacjenta lub fantomu, jest
skuteczng metoda radioterapii i da pozadany efekt w postaci kontroli miejscowej zmian
nowotworowych rozsianych w catej objetosci moézgu. Przygotowane plany leczenia dla badanego
przypadku oraz ich analiza metoda gamma pozwalajg rowniez stwierdzi¢ iz dobodr energii
promieniowania X 6MV, odpowiedni dobor preskrypcji dawki promieniowania oraz uzyskane
rozklady dawki w objetosci tarczowej oraz tkankach przylegtych wskazuja na wysoki stopien
konformalnosci tj. dopasowania planu leczenia radioterapia dla leczonego przypadku radioterapii
mozgu. Poshugiwanie si¢ takimi narzedziami jak system iViewDose oraz fantom glowy pacjenta
wykonany w technice druku 3D daje mozliwo$¢ okreSlenia prawidtowego rozktadu przestrzennego
okreslonej dawki promieniowania w zmienionej nowotworowo objetosci mozgu. Wykonana w ten
sposob weryfikacja, réznego typu plandéw leczenia radioterapia, pozwala na wybor optymalnego
planu ze wzgledu na precyzj¢ dostarczenia dawki przez akcelerator medyczny do objetosci tarczowe;j
modzgu i pozwala na bezpieczne wdrozenie procedury radioterapii mézgu przy zastosowaniu techniki
VMAT do codziennej pracy klinicznej.
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5. Dozymetryczna weryfikacja rozkladu dawki dla planu leczenia
radioterapia nowotworu kregostupa za pomocg systemu dozymetrii
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spine with the iViewDose transmission dosimetry system

Glowacka Klaudia®, Szrom Anna®, Cieslik Grzegorz®, Bartnikowska Agnieszka®,
Mtodzik Mateusz®@, Kawecka Anna®, Mach Lukasz®, Jasinska Sabina® , Wisniewski Tomasz®.

@ Instytut Fizyki, Uniwersytet Opolski,
(@ Zaktad Radioterapii, SPZOZ Opolskie Centrum Onkologii im. prof. Tadeusza Koszarowskiego w
Opolu.

Stowa kluczowe: VMAT, radioterapia, wspotczynnik gamma, dozymetria transmisyjna.

Streszczenie

Celem badan byta weryfikacja dozymetryczna rozktadu dawki promieniowania jonizujagcego
dla procedury radioterapii nowotworu krggostupa dla trzech roznych planéow leczenia wykonanych
w technice VMAT (ang. Volumetric Modulated Arc Therapy).

Do przeprowadzenia do§wiadczenia zastosowano fantom klatki piersiowej cztowieka firmy
CIRS. Materiaty zastosowane do budowy fantomu dobrano tak, aby odzwierciedlaty oddziatywania
promieniowania jonizujacego w tkankach czlowieka w tym tkance ptucnej, kostnej i mig$niowe;.
Doswiadczenia wykonano przy zastosowaniu linii terapeutycznej firmy Elekta, systemu planowania
radioterapii Monaco i systemu dozymetrii transmisyjnej iViewDose. Wyniki badan, ktore uzyskano
w postaci pomiaréw rozktadéw dawek promieniowania jonizujacego w fantomie klatki piersiowej
cztowieka oraz rozktadow dawek obliczonych w systemie planowania leczenia Monaco, postuzyty
do przeprowadzenia analizy poréwnawczej. Porownano rozklady dawek zmierzone wzglgdem
obliczonych w systemie planowania leczenia dla trzech roéznych planéw leczenia wykonanych
w technice VMAT tj. jednego tuku, trzech tukoéw i czterech tukéw. We wszystkich trzech
przypadkach uzyskano dopuszczalng zgodno$¢ pomiaru dawki wzgledem dawki obliczone;.
Zgodnos$¢ wynosita okoto 80% punkéw pomiarowych spetniajagcych kryterium wspotczynnika
gamma. Ocenie podlegatl rowniez parametr ymean, ktory w kazdym przypadku nie przekraczat
wartosci 0,8. Analiza porownawcza pozwala podja¢ decyzje o dopuszczeniu wykonanych planow
leczenia do realizacji klinicznej

1. Wstep

Radioterapia onkologiczna jest metoda leczenia nowotwordw przy wykorzystaniu
promieniowania jonizujacego, ktoéra jest realizowana przez medyczny akcelerator elektronéw
w wigkszosci przypadkéw z zastosowaniem technik dynamicznych. Techniki dynamiczne w tym
najczesciej stosowana: VMAT (ang. Volumetric Modulated Arc Therapy), w radioterapii zmian
nowotworowych kregostupa, daje mozliwo$¢ uzyskania jednorodnego rozktadu dawki
promieniowania jonizujacego w objetosci tarczowej tj. guzie przy jednoczesnym oszczgdzeniu
zdrowej tkanki ptucnej sasiadujacej z obszarem tarczowym. Aby zweryfikowa¢ poprawng realizacje
planu leczenia radioterapia przez akcelerator medyczny wprowadza si¢ réznego rodzaju metody,
fantomy 1 aparatur¢ pomiarowa. Szeroko rozpowszechnione sa detektory w postaci matryc
zawierajacych  kilka lub  kilkanascie tysigcy komor jonizacyjnych lub  detektorow
potprzewodnikowych. Jednakze detektory te nie maja tak duzej rozdzielczosci pomiarowej jak
detektory portalowe, gdzie element aktywny pomiarowo to matryca wykonana na bazie amorficznego
krzemu posiada ona rozdzielczo$¢ akwizycji promieniowania rzgdu 1 mm. Dozymetria portalowa
znalazta szerokie zastosowanie w radioterapii gtéwnie, w linii terapeutycznej firmy Varian, przy
czym nalezy dodac iz zastosowane tam rozwigzania dajg jedynie mozliwo$¢ analizy mapy fluencji
promieniowania, nie dawki promieniowania, w rozktadzie dwuwymiarowym. Dozymetria portalowa
w linii terapeutycznej firmy Elekta daje mozliwos¢ analizy rozktadu przestrzennego dawki
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promieniowania w napromienianej objetosci fantomu lub pacjenta. Przeprowadzenie testow
weryfikacyjnych, indywidualnego dla kazdego pacjenta planu leczenia z choroba nowotworowsa
kregostupa daje pewnos$¢, ze radioterapia bedzie miata wysoka skutecznos¢ i zapewni kontrole
miejscowg nowotworu i jednoczes$nie bedzie bezpieczna dla tkanek narzadéw zdrowych: (Malicki
i Slosarek 2018; Lobodziec 2016).

2. Material i metody

W prezentowanej pracy zastosowano fantom klatki piersiowej czlowieka firmy CIRS. Jest
to fantom antropomorficzny wykonany z materialdow o roéznej gestosci tak dobranych aby dobrze
odzwierciedli¢ procesy oddzialywania promieniowania jonizujacego w tkance kostnej, ptucnej oraz
mie$niowej cztowieka. Gegsto$ci materiatlow oszacowane na podstawie badania tomograficznego
wskazujg Ze material imitujacy tkanke mieéniows posiadat gesto$¢ ok. 1 g/cm® natomiast materiat
majacy imitowaé koéciec pacjenta posiadal gesto$é 1,3 g/cmS, material imitujacy tkanke plucng
posiadat gestoéé 0,3 g/cm®. Zastosowanie tego typu fantomu pozwala w dobry sposob obliczyé dawki
promieniowania jonizujacego zaré6wno w objetoSci zmiany nowotworowej jak i objeto$ciach
narzadow tkanek przyleglych. Wspotczesénie stosowne metody obliczeniowe dawek promieniowania
jonizujacego w radioterapii uwzgledniaja réznice w gestosciach tkanek lub materiatdw, w ktorych
promieniowanie oddzialuje. Wszystkie czynnosci zwigzane z przeprowadzeniem do$wiadczenia
zostaty wykonane przy zastosowaniu linii terapeutycznej firmy Elekta tj. akceleratora Elekta Versa
HD oraz wigzki fotonowej o energii maksymalnej kwantéw promieniowania X 6MV. Jest to jeden
Z najnowszej generacji akceleratorow stosowanych w radioterapii onkologicznej a wigzka
promieniowania X o energii fotonow 6MV, jest najpowszechniej stosowang wigzka promieniowania
ze wzgledu na maksymalng energi¢ kwantéw X oraz charakterystyke oddziatywania w materiatach
tkanko podobnych. W budowie akceleratora medycznego elektrondéw nalezy wyrézni¢ blok
odpowiedzialny z emisj¢ i przyspieszanie elektrondw sg to min.: dziato elektronowe, magnetron,
sekcja przyspieszajaca, magnesy kolimujace i odchylajace wigzke elektronow. Cato$¢ zamontowana
jest na tzw. gantry. Kolejnym elementem sktadowy akceleratora jest glowica, w ktorej znajduje si¢
160 sztabek wolframowych o grubosci 0,5 cm stanowigcych dynamiczny modyfikator wigzki
promieniowania zwany kolimatorem wielolistkowym. W schemacie blokowym budowy akceleratora
mozemy rowniez wyroznic: stot terapeutyczny, na ktérym ukladany jest pacjent w trakcie seansu
terapeutycznego, tomograf wigzki stozkowej, lampa i detektor promieniowania, system dozymetrii
portalowej. Zastosowano w do$wiadczeniu systemu planowania radioterapii Monaco, ktory posiada
algorytm kalkulacji dawki promieniowania jonizujacego Foton Monte Carlo, pozwalajacy uzyskiwaé
bardzo dobre wyniki jezeli chodzi poréwnanie obliczen wzgledem pomiaru. Rozbiezno$ci nie
przekraczaja zazwyczaj 2%. W doswiadczeniu zastosowano roéwniez systemu dozymetrii
transmisyjnej iViewDose, ktory jest nowym rozwigzaniem w linii terapeutycznej firmy Elekta. Ze
wzgledu na ograniczony dostgp uzytkownikow rzadko stosowany do klinicznych pomiaréw dawki
promieniowania. System ten moze by¢ stosowany zaré6wno do pomiarow weryfikacyjnych planow
leczenia przed rozpoczgciem radioterapii, wtedy przy uzyciu fantoméw tkanko podobnych, jak
i wtrackie seansu radioterapeutycznego z pacjentem. W celu rekonstrukcji dawki w systemie
iViewDose zastosowano algorytm projekcji wstecznej. Jest to prosty algorytm bazujgcy na modelu
dozymetrycznym akceleratora oraz pomiarach rozpraszania i pochlania promieniowania
promieniowania w fantomie tkanko podobnym, wykonanych za pomoca dozymetrycznego detektora
panelowego zwanego portalem. W celu przygotowania tréjwymiarowego modelu fantomu
W systemie planowania leczenia radioterapii uzyto tomografu komputerowego Siemens Definition
AS. Tomograf zastosowany do naszych badan jest elementem linii terapeutycznej do radioterapii,
posiada 64 rzedy detektorow promieniowania jonizujacego i pozwala na skanowanie obiektow
z gruboscig warstwy 0,06 cm. W do$wiadczeniu wykonano badanie tomograficzne o grubosci skandw
0,3 cm. Plany leczenia radioterapig wykonano technika VMAT. Jest to technika dynamiczna gdzie
realizacja radioterapii odbywa si¢ przy uzyciu tukéw promieniowania jonizujgcego. Technika
wykorzystuje kolimator wielolistkowy akceleratora do modulacji intensywnosci wigzki
promieniowania emitowanej z gltowicy akceleratora w kierunku fantomu lub pacjenta. W technice
VMAT zmianie w czasie seansu radioterapeutycznego ulega réwniez kat gantry akceleratora oraz
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moc dawki promieniowania emitowanego przez akcelerator. Kat kolimatora pozostaje zazwyczaj
staly w obrebie danego luku terapeutycznego. Kat stotu terapeutycznego réwniez pozostaje staty
W obrebie danego luku terapeutycznego. Analiza poréwnawcza rozkladow dawek zaplanowanej
i zmierzonej zostata przeprowadzona przy zastosowaniu metody wspotczynnika gamma: (Slosarek
2010; Winiecki 2009). Metoda ta jest szeroko stosowana w dozymetrii promieniowania jonizujacego,
w radioterapii zardowno do weryfikacji dozymetrycznej plandw leczenia realizowanych przez
akcelerator jak obliczen porownawczych pomigdzy systemami planowania leczenia. Glownym
zatozeniem tej metody jest porownanie odpowiednich punktow wchodzacych w sktad zbioru punktow
pomiarowych i zbioru punktéw obliczonych.

Zbiory tych punkéw nazywamy przestrzennym rozktadem dawki promieniowania
w badanym przypadku. Porownaniu podlegaja odlegtosci i wartosci dawek pomigdzy odpowiednimi
punktami tych zbiorow.

3. Wyniki i dyskusja

Wyniki pomiaréw w postaci rozktadow dawek promieniowania jonizujacego 3D w objetosci
fantomu klatki piersiowej cztowieka, w ktorym okreslono objetos$¢ tarczowa tj. objetosé zawierajaca
jeden z kregow piersiowych majacy symulowaé obszar zmieniony chorobowo, poréwnano
z rozktadami dawek 3D obliczonymi, w systemie planowania leczenia Monaco (Rys. 1). Akwizycja
oraz rekonstrukcja dawki promieniowania 3D zostala przeprowadzona za pomocg systemu dozymetrii
transmisyjnej iViewDose. Analiza pozyskanych danych zostala wykonana dla trzech roéznych
przypadkéw planow leczenia realizowanych w technice VMAT tj. jednego tuku, trzech tukéw
i czterech tukow. Liczba tukoéw promieniowania jonizujacego w planie leczenia wpltywa na czas
leczenia radioterapig oraz stopien modulacji planu leczenia, ma to przelozenie na precyzje¢ realizacji
planu przez akceleratora medyczny.

Rys. 1. Przyktadowe zdjgcie z systemu planowania leczenia radioterapia Monaco, podczas
przygotowania planu leczenia dla nowotworu kregostupa.

Przed przystapieniem do realizacja radioterapii przez akcelerator medyczny wykonano
pozycjonowanie fantomu klatki piersiowej cztowieka na stole terapeutycznym. Aby przeprowadzié
ta czynno$¢ zastosowano metod¢ IGRT (ang. Image Guided Radiation Therapy) metoda ta
wykorzystuje promieniowanie kilowoltowe w celu wykrycia i korekty mozliwych bledow utozenia
fantomu klatki piersiowej cztowieka wzgledem modelu utworzonego w komputerowym systemie
planowania radioterapii. Aby zniwelowa¢ bledy utozenia fantomu wykonano korekte przesuwajac
blat stotu terapeutycznego. Warto§¢ wektora przesuni¢cia nie byta wigksza od 0,1 cm w kazdym
z gtéwnych kierunkow (Rys. 2).
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Rys. 2. Zdjecie przedstawia korekte utozenia fantomu za pomoca systemu IGRT.

Trojwymiarowy rozktad dawki w fantomie klatki piersiowej cztowieka uzyskany przy
wykorzystaniu EPID (ang. Electronic Portal Imaging Device) zostatl porownany z tréjwymiarowym
rozktadem dawki obliczonym w komputerowym systemie planowania leczenia radioterapia Monaco.
Do analizy poréwnawczej zastosowano metode wspotczynnika gamma i oprogramowanie iViewDose
(Rys. 3).
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Rys. 3. Zdjgcie przedstawia proces analizy porownawczej w systemie iViewDose.
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Tab. 1. Wartoéci poszczeg6lnych parametréw otrzymane po wykonaniu analizy porownawczej.

ymean | y1% | y<1 | DRPPlan(cGy) | DRPEPID (cGy) | ADRP (%)
1Luk | 060 | 158 | 87,02 799,24 702,27 -12,14
3Luki | 061 | 2,02 | 87,34 799,54 701,50 -12,26
4FLuki | 079 | 8,02 | 82,84 799,56 768,17 -3,93

Uzyskane w ten sposob dane postuzyly do przeprowadzenia analizy realizacji planéw
leczenia przez pordéwnanie warto$ci dawki obliczonej w systemie planowania leczenia DRP Plan,
W punkcie referencyjnym planu leczenia z warto$cia uzyskanym podczas pomiaru DRP EPID.
Analizowano rowniez warto§ci wspotczynnika gamma. Jesli wspolczynnik y < 1, oznacza to, ze
obliczone réznice sa mniejsze od ustalonych kryteriow poréwnawczych. Dla przypadku parametru
AD (ang. dose difference) przyjeto maksymalng rozbiezno$¢ w dawce o wartosci AD = + 3%,
natomiast dla DTA (ang. distance to agreement) maksymalna warto$¢ r6znicy przesunigcia wynosita
Ar =+ 3 mm.

W przypadku planéw leczenia, wykonanych i realizowanych z zastosowaniem jednego oraz
trzech tukéw, rozbieznoséci analizowanych wartosci DRP sa znaczace i przekraczaja 12%. Dla
przypadku planu leczenia gdzie zastosowano cztery tuki rozbieznosci sa nieco mniejsze w stosunku
do dwoch pierwszych przypadkéw i wynosza one -3,93%. Szczegétowa analiza plandéw leczenia
z zastosowaniem  jednego, trzech 1 czterech  tukow  pod  katem = zgodnoS$ci
y< 1, pozwala stwierdzi¢, ze kolejno: 87,02%, 87,34% i 82,84% analizowanych punktow
w przestrzennym rozktadzie dawki ograniczonym izodozg 50%, spetnia zgdane kryterium zgodnosci.
Kryterium metody gamma fymean mowiace o Sredniej wartosci wspotczynnika gamma
w analizowanym zbiorze punktow porownawczych wskazuje nieco lepsza realizacj¢ plandéw 1 tuk i3
huki przez akcelerator w stosunku do planu 4 tuki. Wartosci te jednak roznig si¢ migdzy sobg
nieznacznie i wynoszg odpowiednio: 0,60; 0,61; 0,79.

Kryterium metody gamma vy 1% mowiace o wartosciach maksymalnych wspotczynnika
gamma tj. maksymalnych mozliwych rozbieznosciach pomiedzy odpowiednimi punktami
pomiarowymi i obliczonymi, wskazuje iz najlepsza zgodno$cia charakteryzuje si¢ plan leczenia
wykonany technika VMAT 1 tuk.

Nieco gorsze wyniki uzyskano w przypadku techniki 2 tukéw. Najwicksza wartoscig bledu
obarczona jest technika 4 tukow, dla ktorej y 1% wynosi ok. 8%.

Analizowany przypadek medyczny przedstawia radioterapi¢ nowotworu kregostupa, ktory
w klinice zazwyczaj oznacza zazwyczaj zmiang przerzutowg z pierwotnego ogniska chorobowego.
Na podstawie danych z (Tab. 1), dotyczacych warto$ci DRP (ang. dose reference point) obliczonych
w planie leczenia oraz pomiaru za pomocg zintegrowanego z akceleratorem medycznym systemu
iViewDose oraz pozostatych parametrow metody gamma wynika, Ze najlepszg realizacja cechuje si¢
plan leczenia radioterapig zawierajacy cztery tuki terapeutyczne. W pozostatych dwoch przypadkach
planéw rozbieznosci szczegolnie jezeli chodzi o wartosci dawki w punkcie DRP sa nieco wigksze.
Z Kklinicznego punktu widzenia wynik analizy jest akceptowalny jedynie w przypadku planu cztery
tuki, poniewaz frakcjonowanie dawki promieniowania dla tego planu przewidywalo dawke 8 Gy
z doktadnoscia do + 5%, zatem cel zostal osiagnigty. Parametry metody gamma daja dla wszystkich
trzech przypadkéw porownywalne wyniki, szczegdlnie kryterium ymean.

4. Wnhnioski

Fantom klatki piersiowej cztowieka wykonany z materiatow tkanko podobnych, system
dozymetrii transmisyjnej oraz metoda wspotczynnika gamma sa doskonatymi narzg¢dziami i moga
by¢ zastosowane do wykonania testow weryfikacyjnych procedury radioterapii nowotworow
kregostupa, dla planéw leczenia wykonanych technika dynamiczng VMAT. W przeprowadzonych
badaniach zastosowano technike VMAT dla kazdego z trzech analizowanych przypadkéw planow
leczenia. Mozemy wnioskowac iz VMAT jest szybka i precyzyjng technika radioterapii jezeli chodzi
o realizacj¢ przez akcelerator medyczny elektronow co potwierdzity uzyskane wyniki analizy gamma.
Mozemy rowniez wnioskowac iz stosowanie techniki VMAT i optymalny dobor katow wejs¢ tukow
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terapeutycznych w kierunku pacjenta lub fantomu, na podstawie uzyskanych wynikow metody
gamma, jest skuteczna metoda radioterapii i da pozadany efekt w postaci kontroli miejscowej zmiany
nowotworowej a tym samym zniweluje dolegliwo$ci boélowe pacjenta spowodowane uciskiem masy
guza na rdzen kregowy. Wykonane plany leczenia dla badanego przypadku oraz ich analiza metoda
gamma pozwalaja rowniez stwierdzi¢ iz dobor energii promieniowania X 6MV, dobor preskrypcji
dawki promieniowania oraz uzyskane rozklady dawki w objetosci tarczowej oraz tkankach
przylegtych wskazuja na wysoki stopien konformalnosci tj. dopasowania planu leczenia radioterapia
dla leczonego przypadku nowotworu krggostupa. Przeprowadzone doswiadczenie pozwala
wyciagna¢ wnioski w kierunku potwierdzenia celowosci prowadzenia pomiaréw weryfikacyjnych
planéw leczenia wykonanych technikami dynamicznymi. Ilo$¢ parametrow podlegajacych
ustawieniu w przypadku przygotowania tego typu planow w komputerowym systemie planowania
radioterapig oraz duzy stopien modulacji nat¢zenia promieniowania wptywajacy na doktadnosc
realizacji przez akcelerator skutkuja wnioskiem o koniecznosci prowadzenia pomiaréw
weryfikacyjnych. Do tego typu pomiarow moga by¢ stosowane zestawy pomiarowe w postaci
fantom6éw tkanko podobnych tak jak to mialo miejsce w przeprowadzonym doswiadczeniu.
Doswiadczalna weryfikacja z zastosowaniem fantomu tkanko podobnego, dozymetrii portalowej oraz
metody gamma pozwala na wybor optymalnego planu leczenia radioterapia ze wzgledu na precyzje
dostarczenia dawki promieniowania jonizujacego przez akcelerator medyczny do objgtosci tarczowe;j
— regionu zmienionego chorobowo w obrebie kregostupa co pozwala na bezpieczne wdrozenie
procedury radioterapii ww. wymienionym przypadku do codziennej pracy klinicznej. Opracowana na
podstawie przeprowadzonego do§wiadczenia metodyka pracy majaca na celu weryfikacje plandw
leczenia radioterapii wykonywanych technika dynamiczng VMAT moze postuzy¢ jak material do
sporzadzenia protokotdéw dozymetrycznych majacych zastosowanie w rutynowych dziataniach
audytu dozymetrycznego takze dla innych placowek medycznych.
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6. Weryfikacja radioterapii stereotaktycznej pojedynczych guzéw mézgu
z zastosowaniem dozymetrii portalowej i fantomu glowy czlowieka
Verification of stereotactic radiotherapy of individual brain tumors using portal
dosimetry and human head phantom.
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Stowa kluczowe: SBRT, metoda gamma, dozymetria portalowa.

Streszczenie

Celem badan byta weryfikacja dozymetryczna rozktadu dawki promieniowania jonizujagcego
dla procedury radioterapii stereotaktycznej pojedynczych guzéw mozgu dla trzech réoznych modeli
zmiany nowotworowej tj. o §rednicy: 0,5 cm, 1 cm i 2 cm. W celu uzyskania optymalnego rozktadu
dawki promieniowania w fantomie glowy cztowieka zastosowano dynamiczng technike realizacji
radioterapii VMAT (ang. Volumetric Modulated Arc Therapy). W celu przeprowadzenia badan
zastosowano fantom glowy czlowieka wykonany w technice druku tréjwymiarowego. Wszystkie
materiaty zastosowane do druku i konstrukcji fantomu dobrano tak, aby stanowity ekwiwalent tkanki
kostnej, mézgowej i migsniowej dla oddzialywania promieniowania jonizujacego. Badania wykonano
przy zastosowaniu linii terapeutycznej firmy Elekta, systemu planowania radioterapii Monaco
i systemu dozymetrii transmisyjnej iViewDose. Uzyskane wyniki badan w postaci pomiarow
rozktadéw dawek promieniowania jonizujacego w fantomie gtowy cztowieka oraz rozktadow dawek
obliczonych w systemie planowania leczenia Monaco, postuzyly do przeprowadzenia analizy
poréwnawczej. Poréwnano rozktady dawek zmierzone wzglgdem obliczonych w systemie
planowania leczenia dla trzech réznych modeli zmiany nowotworowej zroéznicowanych pod
wzgledem jej wielkosci. Dla wszystkich trzech przypadkow uzyskano dopuszczalng zgodnosé
pomiaru dawki wzglgdem dawki obliczonej. Zgodnos¢ wynosita okoto 80% punkow pomiarowych
spetniajacych kryterium wspotczynnika gamma. Ocenie podlegal rowniez parametr ymean, ktory
w kazdym przypadku nie przekraczat warto$ci 0,8. Wyniki analizy poréwnawczej pozwalaja
stwierdzi¢ iz plany leczenia radioterapia stereotaktyczng dla matych guzéw moézgu, wykonywane
technika dynamiczng VMAT moga by¢ dopuszczone do realizacji kliniczne;.

1. Wstep

Radioterapia stereotaktyczna guzow mozgu jest jedng z podstawowych metod leczenia
nowotworow pierwotnych jak 1 zmian przerzutowych. Moze by¢ stosowana zastepczo
z neurochirurgig lub jako jej uzupehienie: (Matsangu i in. 2003). W niniejszej pracy podjeto probe
odpowiedzi na pytanie jak precyzyjnie jest realizowana radioterapia stereotaktyczna w przypadku
matych guzéw o $rednicy: 0,5 cm, 1 cm 1 2 em. W tym celu przeprowadzono szereg czynno$ci
weryfikacyjnych. Nalezy nadmieni¢ iz technika planowania i realizacji radioterapii byla technika
VMAT. Jest to czgsto stosowana technika planowania i realizacji radioterapii stereotaktycznej
W leczeniu matych zmian nowotworowych wystepujacych w obrebie ciata pacjenta. Zastosowanie tej
techniki gwarantuje uzyskanie jednorodnego rozkladu dawki promieniowania jonizujacego
W objetosci tarczowej tj. w objetosci guza przy jednoczesnym oszczedzeniu zdrowej tkanki mozgu
sasiadujacej z obszarem tarczcowym. W celu weryfikacji poprawnej realizacji planu leczenia
radioterapig przez akcelerator medyczny stosowane sg odpowiednie fantomy i dozymetryczna
aparatura pomiarowa. Najczesciej stosowane sg detektory w postaci matryc zawierajacych kilka lub
kilkanascie tysigcy komor jonizacyjnych lub diod poétprzewodnikowych. Detektory te nie majg tak
duzej rozdzielczosci pomiarowej jak detektory portalowe, gdzie element aktywny pomiarowo to
matryca wykonana na bazie amorficznego krzemu. Matryca ta posiada rozdzielczo$¢ akwizycji
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promieniowania rzedu 1 mm. Dozymetria portalowa znalazta szerokie zastosowanie w radioterapii
gldwnie w linii terapeutycznej firmy Varian. Zastosowane w tym przypadku rozwigzania daja jednie
mozliwo$¢ analizy mapy fluencji promieniowania w rozktadzie dwuwymiarowym. Rozwigzanie
w postaci systemu iViewDose firmy Elekta pozwala na dozymetri¢ przy uzyciu portalu oraz daje
mozliwo$¢ analizy rozkladu przestrzennego dawki promieniowania w napromienianej objetosci
fantomu lub pacjenta. Wykonanie dozymetrycznej weryfikacji, indywidualnego dla kazdego pacjenta
planu leczenia dla przypadku radioterapii stereotaktycznej guza mozgu, jest procedura konieczng
ktora pozwala na wyeliminowanie mozliwych bledow zwigzanych z ograniczeniami akceleratora
medycznego w realizacji radioterapii. Daje gwarancje¢ bezpiecznej i skutecznej radioterapii: (Malicki
i Slosarek 2018; Lobodziec 2016).

2. Material i metody

W celu przeprowadzenia badan zastosowano fantom glowy cztowieka wykonany
w technologii druku trojwymiarowego uzupetniony o odlew parafinowy. Materiaty zastosowane do
wykonania fantomu dobrano tak, aby ich gesto$¢ stanowita ekwiwalent tkanki mézgowej, kostnej
i miesniowej dla procesow zwigzanych z oddziatywaniem promieniowania jonizujacego. Okreslone,
na podstawie badania tomograficznego, gestosci materiatbw wskazuja, ze material bedacy
ekwiwalentem tkanki kostnej posiadal gesto$¢ ok. 1,6 g/cm® natomiast materiat bedacy ekwiwalentem
tkanki mozgowej pacjenta posiadat gesto$¢ ok. 1,0 g/cm®, material bedacy ekwiwalentem tkanki
mie$niowej posiadal gestosé 1,0 g/cm®. Uzycie fantomu tkanko podobnego pozwala na obliczenia
dawki promieniowania jonizujacego zaré6wno w objetosci zmiany nowotworowej jak i objgtosciach
narzadow tkanek przylegtych w sposob ekwiwalenty jak w tkankach pacjenta. Aktualnie stosowane
w radioterapii metody obliczeniowe dawek promieniowania jonizujacego pozwalaja na
uwzglednienie roznic w gestoSciach materiatow, w ktorych promieniowanie oddziatuje.
Doséwiadczenia przeprowadzono z zastosowaniem linii terapeutycznej firmy Elekta. Medyczny
akcelerator elektronéw zastosowany do napromieniania fantomoéw to urzadzenie najnowszej
generacji. Urzadzenie tego typu znalazlty szerokie zastosowanie w radioterapii onkologicznej,
natomiast wigzka promieniowania X o energii fotonow 6MV, jest najpowszechniej stosowang wigzka
promieniowania ze wzgledu na charakterystyke oddzialywania w materiatach tkanko podobnych.
W sktad schematu blokowego akceleratora medycznego elektronéw wchodzi blok odpowiedzialny za
emisje i przyspieszanie elektronéw sg to min.: dziato elektronowe, magnetron, sekcja przyspieszajaca,
magnesy kolimujace i odchylajace wiazke elektronow. Cato$¢é zamontowana jest na ramie w ksztalcie
pierscienia tzw. gantry. Kolejnym waznym elementem skladowy akceleratora jest glowica, w ktorej
znajduje si¢ 160 sztabek wolframowych o grubosci 0,5 cm stanowigcych dynamiczny modyfikator
wigzki promieniowania zwany kolimatorem wielolistkowym. Innymi elementami w schemacie
blokowym budowy akceleratora sa: stot terapeutyczny, na ktérym ukladany jest pacjent w trakcie
seansu terapeutycznego, tomograf wigzki stozkowej, lampa i detektor promieniowania, system
dozymetrii portalowej. W niniejszej pracy badawczej zastosowano komputerowego systemu
planowania radioterapii Monaco. System ten posiada algorytm kalkulacji dawki promieniowania
jonizujacego Foton Monte Carlo. Uzyskane wyniki obliczen dawki przy uzyciu tego systemu
wykazuja bardzo dobra zgodno$¢ jezeli chodzi o poréwnanie obliczen wzglgdem pomiaru.
Rozbieznosci nie przekraczaja zazwyczaj 2%. W doswiadczeniu zastosowano roéwniez systemu
dozymetrii portalowej iViewDose. System ten jest nowym rozwigzaniem w linii terapeutycznej firmy
Elekta. Z powodu na ograniczony dostgp uzytkownikow rzadko stosowany do klinicznych pomiaréw
dawki promieniowania. Moze by¢ stosowany zaréwno do pomiaréow weryfikacyjnych planoéw
leczenia przed rozpoczgciem radioterapii, wtedy przy uzyciu fantomoéw tkanko podobnych, jak i w
trackie seansu radioterapeutycznego z pacjentem. Do rekonstrukcji dawki w systemie iViewDose
zastosowano algorytm projekcji wstecznej. Jest to nieskomplikowany algorytm bazujacy na modelu
dozymetrycznym akceleratora oraz pomiarach rozpraszania i pochlania promieniowania
promieniowania w fantomie tkanko podobnym wykonane za pomoca dozymetrycznego detektora
panelowego zwanego portalem. W celu wykonania trojwymiarowego modelu fantomu w systemie
planowania leczenia radioterapii zastosowano tomograf komputerowy Siemens Definition AS.
Tomograf ten jest elementem linii terapeutycznej do radioterapii, posiada 64 rzedy detektorow
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promieniowania jonizujacego i pozwala na skanowanie obiektow z gruboscig warstwy 0,06 cm.
Skany tomograficzne do konstrukcji trojwymiarowego modelu glowy pacjenta w systemie
planowania radioterapii wykonano z rozdzielczo$cia 3 mm. WSszystkie plany leczenia, uzyte
w doswiadczeniu, byly wykonane i realizowane przez akcelerator technikg radioterapii VMAT.
Technika dynamiczna VMAT wykorzystuje do realizacji radioterapii tuki promieniowania
jonizujacego. W celu modulacji intensywnosci wiazki promieniowania emitowanej z glowicy
akceleratora w kierunku fantomu lub pacjenta, technika VMAT stosuje kolimator wielolistkowy.
W trakcie realizacji techniki VMAT zmianie w czasie seansu radioterapeutycznego ulega rowniez kat
gantry akceleratora oraz moc dawki promieniowania emitowanego przez akcelerator. Kat kolimatora
pozostaje zazwyczaj staly w obrebie danego tuku terapeutycznego. Kat stotu terapeutycznego rowniez
pozostaje stalty w obrgbie danego tuku terapeutycznego. Analiz¢ poréwnawcza rozkltadow dawek
zaplanowanej i zmierzonej przeprowadzono metoda wspdtczynnika gamma w objetosci ograniczonej
izodozg 50%: (Slosarek 2010; Winiecki 2009). Metoda wspotczynnika gamma jest szeroko stosowana
w dozymetrii promieniowania jonizujacego, w radioterapii zarowno do weryfikacji dozymetrycznej
planow leczenia realizowanych przez akcelerator jak obliczen poréwnawczych pomiedzy systemami
planowania leczenia. U podstaw tej metody lezy porownanie odpowiednich punktéw wchodzacych
w sktad zbioru punktow pomiarowych i zbioru punktéw obliczonych. Zbiory tych punkéw nazywamy
przestrzennym rozktadem dawki promieniowania w badanym przypadku. Analizie por6wnawczej
podlegaja odlegtosci i wartosci dawki pomig¢dzy odpowiednimi punktami tych zbiorow.

3. Wyniki i dyskusja

Po przeprowadzeniu doswiadczenia uzyskano wyniki badan w postaci rozktadow dawek
promieniowania jonizujacego w fantomie glowy czlowieka oraz rozklady dawek obliczone
W systemie planowania leczenia dla tego samego fantomu. Analiza danych zostata przeprowadzona
dla trzech r6znych wielkosci guza tj. $rednicy: 0,5 cm, 1 cm i 2 cm. (Rys. 1). Pomiary weryfikacyjne
i rekonstrukcja dawki promieniowania w objetosci 3D zostaty przeprowadzone za pomoca systemu
dozymetrii transmisyjnej iViewDose. Weryfikacja dozymetryczna plandéw leczenia w przypadku
kilku centymetrowych guzow nowotworowych mézgu moze by¢ trudna ze wzglgdu na ograniczenia
techniczne akceleratora medycznego elektronow co przektada si¢ na precyzje i wielko$é dostarczone;j
dawki promieniowania do obj¢tosci tarczowej guza. Ograniczenia te wynikaja gtownie z szybkosci
pracy kolimatora wielolistkowego, wielko$ci matych pol promieniowania formowanych w obrebie
huku terapeutycznego, szybkosci poruszania si¢ gantry w trakcie realizacji planu.

Rys. 1. Przyktadowe zdjgcie z systemu planowania leczenia radioterapia Monaco, podczas
przygotowania planu leczenia dla przypadku guza moézgu o niewielkich rozmiarach.

Czynno$¢ napromieniania fantomu byla poprzedzona pozycjonowaniem fantomu glowy
czlowieka na stole terapeutycznym. W tym celu zastosowano metod¢ IGRT (ang. Image Guided
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Radiation Therapy) gdzie stosuje sie promieniowanie kilowoltowe X w celu wykrycia i korekty
bledow utozenia fantomu glowy wzgledem modelu utworzonego w komputerowym systemie
planowania radioterapii Monaco. Metoda IGRT jest czesto stosowana w wigkszosci osrodkow
radioterapii w Polsce i na $wiecie. Wprowadzenie tej metody znaczaco poprawito odtwarzalno$¢
ulozenia pacjenta w trakcie catego okresu radioterapii, co ma wplyw na poprawe kontroli miejscowej
nowotworu oraz ochron¢ tkanek narzadow przyleglych. Prowadzenie procedur radioterapii
stereotaktycznej jest obligatoryjnie poprzedzane wykonaniem pozycjonowania pacjenta IGRT.
Korekty btedow utozenia dokonano przesuwajac blat stotu terapeutycznego. Warto$¢ wektora
przesunigcia nie byta wigksza od 0,1 cm w kazdym z gtéwnych kierunkéw (Rys. 2).
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Rys. 2. Zdjecie przedstawia korekte utozenia i wymagane przesunigcia w celu zniwelowania btedu
utozenia fantomu glowy cztowieka.

Uzyskane wynik pomiarow w postaci trojwymiarowego rozktad dawki przy zastosowaniu
EPID (ang. Electronic Portal Imaging Device) zostaty porownany z trojwymiarowym rozktadem
dawki obliczonym w komputerowym systemie planowania leczenia radioterapia Monaco. Analize
poréwnawczg przeprowadzono przy zastosowaniu metody wspotczynnika gamma i oprogramowanie
iViewDose (Rys. 3). Przeprowadzona analiza danych obejmuje poréwnanie wartosci dawki
obliczonej w systemie planowania leczenia DRP Plan, w punkcie referencyjnym planu leczenia
z wartoscig uzyskang podczas pomiaru DRP EPID. Przeprowadzono réwniez analize warto$ci
wspotczynnika gamma. Jesli wspotczynnik y < 1, oznacza to, ze obliczone réznice sg mniejsze od
narzuconych kryteriow porownawczych. W przypadku parametru AD (ang. dose difference) przyj¢to
maksymalng rozbiezno$¢ w dawce o wartosci AD = + 3%, natomiast dla DTA (ang. distance to
agreement) maksymalna warto$¢ réznicy przesunig¢cia wynosita Ar =+ 3 mm. Model analizowanego
przypadku medycznego przedstawia radioterapi¢ stereotaktyczna guza moézgu gdzie jako punkt
referencyjny dawki wybrano izocentrum tj. punkt centrowania tuku terapeutycznego. W przypadku
planow leczenia, gdzie model guza ma $rednice 0,5 cm i 1 cm, rozbiezno$ci analizowanych wartosci
DRP sg znaczgce i wynoszg one odpowiednio -13,75% i -4,79%. Najlepsza zgodnos¢ jezeli chodzi
o pomiar dawki w punkcie uzyskano dla modelu zmiany o promieniu kuli 2 cm, wynosi ona 3,80%.
Whiosek: dla matych objgtosci tarczowych wystepuje duze niedoszacowanie dawki promieniowania
w punkcie DRP. Dawka podana jest nizsza od zaplanowanej. Wszystkie trzy przypadki modeli guza
mozgu uzyskaty bardzo dobra zgodnos$¢ metody gamma, ktéra wynosi od 100% do 98,49% punktow
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pomiarowych spelnia zgdane kryterium oraz $rednia warto$¢ wspotczynnika gamma nie przekracza
0,45 dla przypadku modelu guza mézgu o $rednicy 2 cm. Dla modeli guza mézgu o promieniu 0,5
cmil cm przyjmuje odpowiednio wartosci 0,45 i 0,43. W przypadku kryterium metody gamma y
1% niosacego informacje o wartosciach maksymalnych wspotczynnika gamma tj. maksymalnych
mozliwych rozbieznoéciach pomiedzy odpowiednimi punktami pomiarowymi i obliczonymi,
mozemy wnioskowac iz najlepsza zgodnoscia charakteryzuje si¢ plan leczenia wykonany technika
VMAT dla $rednicy zmiany 0,5 cm i 1 cm, warto$ci wspotczynnika y 1% wynosza odpowiednio 0,85
i 0,79. W przypadku zmiany o $rednicy 2 cm wielko$¢ parametru y 1% jest nieco wigksza od
pozostatych dwoch przypadkow i wynosi ona 1,04. Wszystkie dane zebrano w (Tab.1).
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Rys. 3. Zdjecie przedstawia proces analizy porownawczej w systemie iViewDose.

Tab. 1. Wartos$ci poszczegdlnych parametréw metody gamma, otrzymane po wykonaniu analizy
poréwnawcze;j.

2 DRP Plan DRP EPID
. o 0
Srednica | ymean |7 1% y<1 (cGy) (cGy) ADRP (%)
0,5¢cm 0,45 | 0,85 100 2186,59 1886,01 -13,75
1lcm 0,43 | 0,79 100 2492,80 2373,36 -4,79
2cm 0,42 | 1,04 98,49 2432,39 2524,71 3,80

4. Wnhnioski

Fantom glowy czlowieka wykonany w technologii druku tréjwymiarowego z materialow
tkanko podobnych, system dozymetrii portalowej oraz metoda wspotczynnika gamma sa
doskonatymi narz¢dziami i moga by¢ zastosowane do wykonania testow weryfikacyjnych procedury
radioterapii stereotaktycznej guzéw moézgu o niewielkich rozmiarach. W do$wiadczeniu
przeprowadzono weryfikacje radioterapii stereotaktycznej guzow mdzgu o niewielkich rozmiarach z
wykorzystaniem techniki VMAT dla kazdego z trzech analizowanych przypadkow planéw leczenia.
Uzyskane wyniki analizy gamma pozwalaja stwierdzi¢ iz VMAT jest szybka i precyzyjna technika
radioterapii jezeli chodzi o realizacj¢ przez akcelerator medyczny elektronow. Uzyskane wyniki
pozwalaja tez wnioskowaé, ze zastosowanie techniki VMAT i optymalny dobor katow wejs¢ tukow
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terapeutycznych w kierunku pacjenta lub fantomu, jest skuteczng metoda radioterapii i da pozadany
efekt w postaci kontroli miejscowej zmiany nowotworowej moézgu o niewielkich rozmiarach.
Analizowane plany leczenia dla badanego przypadku oraz ich analiza metoda gamma pozwalaja
réwniez stwierdzi¢ iz dobdr energii promieniowania X 6MV, odpowiedni dobor preskrypcji dawki
promieniowania oraz uzyskane rozktady dawki w objetosci tarczowej oraz tkankach przylegtych
wskazuja na wysoki stopien konformalnosci tj. dopasowania planu leczenia radioterapig dla
leczonego przypadku radioterapii zmian nowotworowych moézgu o niewielkich rozmiarach.
Uzyskane wyniki doswiadczenia daja jednoznaczng odpowiedz na pytanie jak zmienia si¢ precyzja
dostarczenia dawki przez medyczny akcelerator elektronéw do niewielkiej objgtosci tarczowej jaka
byt model guza mézgu. Doswiadczalna weryfikacja pozwala na bezpieczne wdrozenie procedury
radioterapii ww. wymienionym przypadku do codziennej pracy klinicznej.
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7. Zastosowanie wirtualnej rzeczywistosci w medycynie
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Streszczenie

Wirtualna rzeczywisto$¢ (ang. virtual reality — VR) jest zaawansowang technologig
pozwalajaca uzytkujacym ,zanurzy¢ si¢” w trojwymiarowym $wiecie wygenerowanym
komputerowo. Za pomocag specjalnych urzadzen, takich jak okulary, stuchawki czy rgkawice
wyposazone w sensory, generowany jest alternatywny §wiat, bogaty we wrazenia wzrokowe,
stuchowe, dotykowe. Urzadzenia majg zdolno$¢ ,,odczuwania” aktywno$ci uzytkownika
i odpowiedniego dostosowania si¢ do nich, co daje uczucie przebywania i dziatania w wykreowanym
przez komputer srodowisku.

VR, pierwotnie uzywana do trenowania zolnierzy oraz do celow rozrywkowych, w ciagu
ostatnich lat znalazta zastosowanie rowniez w medycynie. Uzywa si¢ jej do leczenia fobii, zaburzen
legkowych, w rehabilitacji, a ostatnie doniesienia méwig roéwniez o pozytywnym wplywie na
pacjentéw poddawanych chemioterapii. Celem pracy jest przeglad badan na ten temat na podstawie
literatury opublikowanej w bazie PubMed.

Najnowsze badania nad zastosowaniem wirtualnej rzeczywistosci w terapii zaburzen
Igkowych, zespotu stresu pourazowego czy anoreksji daja obiecujace rezultaty. Oprocz zmniejszenia
odczuwania bolu czy poczucia leku obserwowano réwniez wzrost motywacji pacjentdow, co jest
niezwykle istotnym aspektem kazdej terapii. Badania wykazaly rowniez znaczace zmniejszenie
poziomu dystresu u 0sob z réznymi typami nowotworow. Nie zaobserwowano znaczacych skutkow
ubocznych stosowania VR, z wyjatkiem bolu glowy u kilkorga pacjentéw. Rola VR w u§mierzaniu
dolegliwosci wraz z rozwojem i1 dostgpnoscia nowoczesnych technologii z pewno$cia wzrosnie.

1. Wstep

Wirtualna rzeczywisto$¢ (ang. virtual reality — VR) jest zaawansowang technologia, ktora
polega na kreowaniu obrazu przedmiotdw, przestrzeni i zdarzen za pomocg programow
komputerowych. Wykorzystujac specjalne urzadzenia, takie jak okulary, stuchawki czy rekawice
wyposazone w sensory, generowany jest alternatywny $wiat, bogaty zarowno we wrazenia wzrokowe
jak 1 stuchowe czy dotykowe. Urzadzenia maja zdolno$¢ ,,odczuwania” aktywnosci uzytkownika
i odpowiedniego dostosowania si¢ do nich, co daje uczucie przebywania i dziatania w wykreowanym
przez komputer srodowisku. Pozwala to uzytkownikom oderwac si¢ od rzeczywistosci i catkowicie
yzanurzy¢e” wo trojwymiarowym, wirtualnym $wiecie, stworzonym za pomocg technologii
multimedialnych.

Za tworce pojecia ,,wirtualna rzeczywisto$¢” uznawany jest Jaron Lanier, amerykanski
informatyk, ktérego firma w latach 80. XX wieku wyprodukowala rgkawice, stuzace do manipulacji
obiektami widocznymi na ekranie komputera. Okreslit on VR jako uzycie technologii komputerowe;j
w celu wykreowania wrazenia przestrzennej obecno$ci w danym miejscu. W literaturze spotykane
jest rtowniez opisywanie wirtualnej rzeczywisto$ci jako I® — interaction, immersion, imagination (ang.
interakcja, zaglebienie, wyobrazenie).
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2. Opis zagadnienia

Wirtualna rzeczywisto$¢, pierwotnie uzywana byta do trenowania zotnierzy czy pilotow.
Tworzone byly symulacje warunkéw bitewnych, czesto nietypowych czy ekstremalnych, ktérych
odtworzenie w realnym S$rodowisku byloby trudne, bardzo kosztowne lub niemozliwe do
zrealizowania. Umozliwialo to tworzenie scenariuszy potrzebnych do ¢wiczen, ktére jednak
odbywaty si¢ w bezpiecznym dla zdrowia i zycia Srodowisku. Obecnie, oprocz celow militarnych,
VR wykorzystywana jest rowniez w rozrywkowych. Istniejg salony wirtualnej rzeczywistosci, gdzie
mozemy ,,zwiedza¢” odlegle miejsca, wspinac si¢ po pionowych $cianach czy zanurzy¢ w Swiecie
gier komputerowych i oderwa¢ od codziennych spraw. Wartos¢ rynkowa wirtualnej rzeczywistosci
stale rosnie, obecnie liczona jest ona w miliardach dolarow.

Ponadto, w ciagu ostatnich lat wirtualna rzeczywisto§¢ znalazla zastosowanie rowniez
w medycynie. Z jednej strony umozliwia ona stworzenie warunkow podobnych do rzeczywistych,
dzieki czemu studenci czy lekarze moga ¢wiczy¢ wykonywanie skomplikowanych procedur
nieograniczong ilo$¢ razy. Co wigcej, moga oni rowniez uzyskaé¢ dokladna informacje zwrotna
dotyczaca ewentualnych btedéw popelionych podczas wirtualnej operacji. Wirtualna rzeczywisto$¢
stuzy jednak nie tylko pracownikom ochrony zdrowia, ale réwniez pacjentom. Uzywa si¢ jej do
leczenia r6znych rodzajow fobii, zaburzen Igkowych, w rehabilitacji, w terapii bolu, w zaburzeniach
przyjmowania pokarmu, w otylosSci oraz we wspieraniu pacjentdéw podczas pobytu w szpitalu.
Ostatnie doniesienia mowig rowniez o pozytywnym wplywie na osoby poddawane chemioterapii
(Indovina et al. 2018) Celem pracy jest przeglad badan na ten temat na podstawie najnowszej
literatury opublikowanej w bazie PubMed oraz Google Scholar.

3. Przeglad literatury

3.1 Wirtualna rzeczywisto$¢ w terapii bolu

Wirtualna rzeczywisto$¢ znajduje zastosowanie miedzy innymi w terapii bdlu.
Mechanizmem jej skutecznos$ci jest odwracanie uwagi chorego od rzeczywistosci, poprzez
kierowanie jej w inng stron¢. Udowodniono, ze nat¢zenie odczuwanych dolegliwosci bolowych
zalezne jest od czynnikow psychologicznych. Jesli o naszego mozgu dochodzg rowniez inne impulsy,
bodziec bolowy odczuwany jako stabszy (McCaull, Mallot 1984). Juz w latach 50. XX wieku
zaobserwowano, ze wracajacy z wojny ranni amerykanscy zotnierze nie odczuwajg bélu lub
odczuwaja go w stopniu o wiele mniejszym, niz wskazywatyby na to ich rany (Beecher 1959).
Ekscytacja z powodu ujscia cato z bitwy niejako odwracata uwage mezczyzn od bodzcow bdlowych.
Wirtualna rzeczywisto$¢ dziata tu jako czynnik rozpraszajacy. Odrywa ponadto pacjentdw od
srodowiska szpitalnego, izoluje od dochodzacych ze srodowiska zewnetrznego dzwickéw. Poprzez
kierowanie uwagi pacjentdow na przyjazne bodzce, obniza poziom stresu i leku (Schneider, Hood
2007).

Kanadyjscy naukowcy (Arane et al. 2017) zbadali wplyw zastosowania wirtualnej
rzeczywistosci podczas procedur wykonywanych u pacjentdow pediatrycznych na odczuwanie przez
nich bolu i zwigzane z tym konsekwencje medyczne. Nieprzyjemne dolegliwosci, odczuwane nawet
przy niewielkich zabiegach, takich jak szczepienia, zmiana opatrunkéw czy interwencje
stomatologiczne, moga budzi¢ strach pacjentéw. Powszechnie uzywane sa dystraktory w postaci
ksigzeczek czy zabawek. Przy koniecznos$ci znieczulenia uzywane sg leki przeciwbolowe, ktore
jednak niosg ze soba ryzyko dziatan niepozadanych. Naukowcy w swoim badaniu wykorzystali
wirtualng rzeczywisto$¢. Podczas danej procedury mali pacjenci za pomocg okularéw i rgkawic
przenosili si¢ nierzeczywistego $wiata. Zaobserwowano spadek subiektywnego odczucia bolu o 29
punktéw procentowych w pordwnaniu z dzie¢mi, ktére podczas zabiegdw nie korzystaly z nowej
technologii.

Zbadano réwniez wplyw wykorzystania wirtualnej rzeczywisto$ci podczas terapii
pacjentow, ktorzy odczuwali znaczne dolegliwosci bolowe. W jednym z badan (Hoffman et al. 2008)
wykorzystano VR w polgczeniu z leczeniem farmakologicznym u pacjentdéw oparzonych, zaréwno
u dorostych jak i dzieci. Wykazano spadek odczuwania bolu az o 35-50% w poréwnaniu z grupa
kontrolng, leczong tylko za pomocg $rodkow farmakologicznych. Podobne wyniki zaobserwowano
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U pacjentow pediatrycznych w klinice leczenia oparzen w Arkansas (Jeffs et al. 2014). Dzieci zostaly
losowo podzielone na trzy grupy: z wykorzystaniem standardowego leczenia przeciwbolowego
(opioidow), z dodatkowym wykorzystaniem ,,rozpraszaczy” w postaci filmoéw oraz z dodatkowym
wykorzystaniem wirtualnej rzeczywisto$ci. Nie bylo istotnych statystycznie réznic w cigzkosci
oparzen pacjentow. Kazdy uczestnik wypehnit specjalny kwestionariusz przed zastosowaniem
leczenia i tuz po nim. U pacjentdow z trzeciej grupy zaobserwowano znacznie wigkszy spadek
odczuwania bolu w porownaniu do dwdch pozostatych grup. Wykazano, ze prawidtowo prowadzone,
skuteczne leczenie przeciwbdlowe oparzen, niesie réwniez pozytywne skutki psychologiczne:
zmniejsza ryzyko depresji oraz wystapienia zespotu stresu pourazowego (Wiechman et al. 2008).

3.2 Wirtualna rzeczywisto$¢ w onkologii

Chemioterapia jest obecnie filarem leczenia onkologicznego, jednak skutki uboczne terapii
takie jak nudnos$ci, wymioty, bol czy spadek apetytu sa istotnym problemem klinicznym. Rowniez
sama diagnoza choroby nowotworowej powoduje poczucie bezradnosci, depresje. Wszystko to moze
prowadzi¢ do zmniejszenie dawek przyjmowanych lekow, a nawet do zaprzestania leczenia
i zmniejszenia szans na wyzdrowienie. Wykazano zalezno$¢ migdzy wystepowaniem stresu i depres;ji
a progresja nowotworu (Lutgendorf et al. 2010), dlatego tak wazne jest zapobieganie im, zwlaszcza,
ze badania wykazaly rowniez, ze stres wplywa na ilo$¢ cytokin prozapalnych oraz hormondw takich
jak adrenalina czy kortyzol, co stymuluje proliferacje i angiogenez¢ w komodrkach nowotworowych.
Do tej pory wykorzystywano terapie odwracajace uwage takie jak techniki relaksacyjne (guided
imagery) czy muzyke.

Wykazano pozytywny wplyw wirtualnej rzeczywisto$ci na pacjentow onkologicznych
(Chirico et al. 2015). Badania dowiodty, ze bezposrednio po uzyciu VR znaczaco spadt poziom
dystresu - negatywnego odczucia niemocy, rozpaczy, braku komfortu zwigzanego z psychicznym
przeciazeniem organizmu. Istotnie zmniejszyt si¢ rowniez poziom bdlu odczuwanego podczas
bolesnych procedur medycznych (Gershon 2004). Roéwniez stan emocjonalny pacjentow
korzystajacych z wirtualnej rzeczywistosci ulegl poprawie — zmniejszyt si¢ poziom lgku, a pacjenci
zgtaszali, ze sg bardziej zrelaksowani niz przed uzyciem VR.

Pozytywne efekty zastosowania wirtualnej rzeczywistosci obserwowano u pacjentow
W réznym wieku i z ré6znymi typami nowotworow (Indovina et al. 2018). Ponadto w jednym z badan
zaobserwowano  statystycznie istotne zmniejszenie ilosci wymiotow, bedacym jednymi
Z najczestszych skutkow obocznych leczenia, w okresie 3-5 dni po zastosowaniu chemioterapii
(Oyama et al. 2000). Zbadano réwniez wplyw danej terapii na subiektywne postrzeganie uptywu
czasu przez pacjentdow onkologicznych podczas danej procedury medycznej z réwnoczesnym
zastosowaniem VR. Pacjenci z grup badawczych okreslali uptyw czasu jako krotszy niz
W rzeczywistosci, co dowodzi skuteczno$ci wirtualnej technologii do odwracania uwagi. Najmniejsze
roéznice migdzy realnym uplywem czasu a tym podawanym przez pacjentow wystepowaly u osob
chorych na raka ptuca (Schneider et al. 2011) i okreznicy. Prawdopodobnie spowodowane jest to
cigzszymi objawami, szczegdlnie w przypadku nowotworu pluc, zwigzanymi z ukladem
oddechowym, takimi jak duszno$ci czy niemozno$¢ swobodnego wdechu i wydechu, co moze
sugerowac, ze VR ma lepsze zastosowanie przy mniej objawowych typach nowotworéw. Wykazano
réwniez pozytywny wptyw VR na stopien odczuwania bolu u pacjentow.

3.3 Wirtualna rzeczywisto$¢ w leczeniu zaburzen lgkowych, fobii i zespotu stresu pourazowego

Strach moze w duzym stopniu ogranicza¢ codzienne funkcjonowanie cztowieka. Dzigki
technologii VR mozliwa stala si¢ terapia fobii poprzez ekspozycj¢ pacjenta na wirtualne bodzce,
majace w jak najwigkszym stopniu odzwierciedla¢ to, czego pacjent si¢ lgka (Maples-Keller et al.
2017). Wirtualna rzeczywisto$¢ daje mozliwos¢ wykreowania warunkow, ktorych faktyczne
odtworzenie wymagatoby duzych kosztow lub bylo niemozliwe do zrealizowania. Z przyktad moze
shuzy¢ symulacja lotu dla pacjentéw z awiofobig. Dodatkowa zaletg jest catkowita kontrola nad
stworzonymi warunkami, takimi jak pogoda, pora dnia czy ilo$¢ turbulencji. Ponadto dana sytuacje
np. moment startu samolotu, mozna powtarza¢ wiele razy z rzedu, z zachowaniem identycznych
warunkow, a symulacja moze zosta¢ w kazdej chwili przerwana. Korzystne efekty zastosowania
wirtualnej rzeczywisto$ci wystepujg rowniez u pacjentow z arachnofobig. Wykorzystanie w terapii
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interaktywnych modeli pajakow 3D skutkowalo spadkiem zgtaszanego przez pacjentéw leku
(Bouchard et al. 2006).

Zespot stresu pourazowego, PTSD (ang. post traumatic stress disorder), jest konsekwencja
przezycia traumatycznej sytuacji, ktora przekroczyta zdolno$¢ jednostki do radzenia sobie i adaptacji.
Typowym objawami PTSD sa: Igk, poczucie wyczerpania i bezradnosci, doswiadczanie
mimowolnych wspomnien lub koszmardéw sennych dotyczacych traumatycznego wydarzenia oraz
reakcja lekowa na uprzednio neutralne bodzce. Zespodt stresu pourazowego zmniejsza zdolnosci
przyswajania wiedzy, zwigksza ryzyko depresji, prob samobdjczych czy uzaleznien (Herringa 2018).
Dowiedziono pozytywnego wplywu zastosowania wirtualnej rzeczywistoSci na poprawe stanu
pacjentéw z PTSD. W badaniu (Difede et al. 2014) przeprowadzonym z udziatem 30 oséb z zespotem
stresu pourazowego zwigzanego z do§wiadczeniem ataku na WTC poréwnano poziom stresu przed
i po zakonczeniu terapii za pomoca specjalnej skali CAPS (ang. Clinician Administered PTSD Scale).
Kazdy z uczestnikow co 7 dni przez 90 minut przez okres 12 tygodni uczestniczyl w terapii
z wykorzystaniem wirtualnej rzeczywistosci, podczas ktorej symulowano warunki, jakich
doswiadczyt podczas ataku na WTC. Zaobserwowano znaczgcg poprawe (spadek srednio z 75 do 45
punktow w skali CAPS) m.in. poprawe snu, zmniejszenie czgstoSci wybuchoéw ztosci. Po 6
miesigcach od zakonczenia badania rezultaty nieznacznie si¢ pogorszyly, co ciekawe regres nie
nastapit, jesli przed kazda cotygodniowsa sesja pacjent przyjmowat dawke cykloseryny. Korzystne
efekty zastosowania VR w terapii PTSD zaobserwowano réwniez w badaniach Bock’a z 2007r. oraz
Wood’a z 2008r.

3.4 Wirtualna rzeczywisto$¢ w leczeniu zaburzen odzywiania

Najnowsze doniesienia moéwig réwniez o obiecujacych efektach zastosowania wirtualnej
rzeczywistosci w terapii anoreksji, bulimii i innych zaburzen odzywiania jako uzupehienie
psychoterapii i ewentualnego leczenia farmakologicznego. Praca Clus’a (2018), podsumowujaca
doniesienia z lat 1998-2016 wskazuje na rosngce zainteresowania pacjentdw i pracownikow
medycznych tg formg terapii. Zastosowanie nowoczesnej technologii wptyngto na wzrost motywacji
pacjentéw do podjecia leczenia. Za pomoca okularow 3D kreowany moze by¢ obraz awatara pacjenta,
posiadajacego jednak wtasciwa budowe ciata. Dzigki tej realistycznej wizji oraz mozliwosci interakcji
z nig w wykreowanym $rodowisku mozna ,,przeprogramowac” myslenie pacjenta na temat wlasnego
ciata. Jedno z badan polegalo na uczestnictwie w cotygodniowych sesjach, ktore odbywatly si¢
w okresie 12 miesiecy (Serino et al. 2018). U pacjenta zaobserwowano pozytywne zmiany dotyczace
spozywanego pokarmu, zaréwno jakoSciowe jak i ilociowe, a efekty utrzymywaty si¢ rowniez po
rocznym okresie obserwacji.

4. Podsumowanie

Wirtualna rzeczywisto$¢, wraz z rozwojem nowych technologii, wkracza w kolejne aspekty
naszego zycia. Angazuje ona wszystkie zmysty czlowieka, a mozliwo§¢ tworzenia dowolnych
scenariuszy sprawia, ze VR coraz czgsciej wykorzystywana jest obecnie rowniez w medycynie. Do
najwickszych zalet nowoczesnej technologii nalezy z jednej strony mozliwo$¢ wielokrotnego
powtarzania danej sytuacji, z odtworzeniem identycznych warunkow, a z drugiej - natychmiastowa
odpowiedz symulatora na akcje, jakie podejmuje uzywajaca jej osoba i mozliwo§¢ dostosowania
kreowanej scenerii do osobistych upodoban i potrzeb pacjenta. Jest to rowniez technologia tatwa
Z uzyciu, niewymagajaca specjalnych umiejetnosci, przygotowania ani asysty personelu. Z urzadzen
moga korzysta¢ rowniez dzieci. Udowodniono szerokie zastosowanie wirtualnej rzeczywistosci
W terapii bolu o réznym intensywnos$ci, w terapii leku, ré6znych rodzajéow fobii, zespotu stresu
pourazowego, w leczeniu zaburzen odzywiania, w rehabilitacji oraz u pacjentow dlugotrwale
hospitalizowanych, zaréwno jako uzupetnienie terapii psychologicznej lub farmakologicznej, jak
i przy korzystaniu wytacznie z VR, w poréwnaniu do metod konwencjonalnych. U pacjentow
poddawanych chemioterapii VR pozwala na zwigkszenie tolerancji na terapi¢ przeciwnowotworowsa
i ztagodzenie ucigzliwych dolegliwosci. Wirtualna rzeczywistos¢ wptywa na myslenie pacjenta tak,
aby ten przestal nieprawidlowo interpretowaé plynace z otoczenia sygnaly. Wzrasta rowniez
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motywacja i zaangazowanie pacjentOw w proces terapeutyczny, ktére sg niezwykle istotne dla
poprawy jakosci zycia oraz podatnosci na leczenie, co zwigksza prawdopodobienstwo wyleczenia.

Nie zaobserwowano skutkéw ubocznych zastosowania wirtualnej rzeczywistosci. Jedynymi
niepozadanymi dolegliwo$ciami, zglaszanymi przez niewielka czg$¢ pacjentéw, byt bol glowy, ktéry
ustgpit po zaprzestaniu korzystania z urzadzen multimedialnych (Indovina et al. 2018). Pacjenci
bioracy udziat w badaniach zglaszali che¢ ponownego skorzystania z VR. Wada jest duzy koszt
urzadzen, jednak wraz z postgpem technologicznym mozna oczekiwacé spadku cen, a tym samym
szerszej dostgpnosci wirtualnej rzeczywistosci w osrodkach ochrony zdrowia i jej wigkszej roli
W leczeniu pacjentow.
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Streszczenie

Bl przedniego przedziatu stawu kolanowego (ang. Patellofemoral pain syndrome - PFPS)
to bardzo czeste zaburzenie uktadu migsniowo-szkieletowego, charakteryzujace si¢ bolem stawu
kolanowego w okolicy okotorzepkowej. Dolegliwo$ci moga nasila¢ si¢ w trakcie aktywnosci
fizycznej wymagajacej glebokiego zgigcia stawu kolanowego.

Bol odczuwalny w rejonie stawu kolanowego wynika z przekroczenia fizjologicznych
obcigzen. Zaréwno te maksymalne jednorazowe obcigzenia, jak i wielokrotnie powtarzane mniejsze,
nadmierne obcigzenia mogg powodowaé dolegliwosci bolowe. Rozwojowi dysfunkeji mogg sprzyjaé
czynniki miejscowe i sasiadujace migénia i stawy. Do bardziej odlegltych struktur mozemy zaliczy¢
zwigkszong koslawos¢ stawu kolanowego (moga by¢ konsekwencjg ostabienia grupy migsni
posladkowych), ograniczong elastyczno§¢ tkanek migSniowo-$ciggnistych (gldwnie miesnie
zaburzajace ruchomo$¢ potaczenia miednicy i stawu biodrowego: naprezacz powiezi szerokiej,
miegsnie z grupy kulszowo-goleniowej oraz migsien czworogtowy uda). Do czynnikow tych mozemy
zaliczy¢ rowniez zwigkszong rotacje wewnetrzna kosci udowej, zwickszong rotacj¢ podudzia oraz
zwigkszong pronacje stawu skokowo-pigtowego. Jako czynniki miejscowe uznawane sa pozycja
rzepki, stan napigcia tkanek migkkich oraz kontrola nerwowo-mig$niowa migsni obszernych.

Badania wykazuja, iz artroskopia stawu kolanowego nie jest leczeniem pierwszego wyboru
w przypadku tej dysfunkcji. Usprawnianie pacjentow z PFPS powinno opieraé si¢ na ocenie stanu
funkcjonalnego pacjenta oraz terapii nakierowanej na poprawe obecnych nieprawidlowosci
biomechanicznych.

1. Wstep

Problemy dolegliwos$ci bolowych stawu kolanowego w okolicy okotorzepkowej nasilajacy
si¢ w trakcie aktywnosci fizycznej wymagajacej glebokiego zgiecia kolana nazywane sg PFPS
(Patellofemoralpainsyndrome), (Nadeau i in. 1997). Wystepuje zwykle u 0s6b aktywnych fizycznie
powodujac deficyt czynno$ciowy i ostabienie konczyn dolnych (Elliott i in. 2018).

U kazdego pacjenta charakterystyka dolegliwosci bolowych moze by¢ inna, dlatego tak
wazne jest ustalenie przyczyny bolu. W stawie rzepkowo-udowym obecnych jest wiele struktur nie
odpornych na przecigzenia. Impulsy nerwowe odczuwalne przez pacjenta jako bol moga by¢
wywotlane przez wiele zewnatrz 1 wewnatrzstawowych elementow stawu kolanowego tj. chrzastka
stawowa, podrzepkowa btona maziowa, tkanki mig¢kkie, podrzepkowe ciato thuszczowe (Brukner i in.
2009).

2. Opis zagadnienia

PFPS to termin okreslajace rézne patologie lub nieprawidtowosci anatomiczne skutkujace
wystapieniem dolegliwosci bolowych. Stanowi bardzo czgste zaburzenie uktadu migsniowo-
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szkieletowego skutkujgce zachorowanie 22/1000 os6b rocznie (Petersen i in. 2014). Kobiety
statystycznie sg bardziej podatne na rozwoj PFPS, niz mezczyzni (Boling i in. 2010). Badania
wykazujg, iz ponad 2/3 pacjentow z powodzenie leczona jest przy pomocy protokotéw
rehabilitacyjnych (Waryasz i in. 2008).

W pelnym wyproscie stawu kolanowego rzepka ustawia si¢ po bocznej stronie bloczka ko$ci
udowej. W momencie zginania do kata 130 stopni przemieszcza si¢ dosrodkowo ustawiajac si¢
w okolicy dotu migdzyktykciowego. Przy glebszym zgigciu stawu kolanowego rzepka przemieszcza
si¢ do boku. Za kontrole jej ruchow boczno-przysrodkowych odpowiadaja gtéwnie migs$nie obszerne:
boczny i przysrodkowy. Narastajacy zakres zgi¢cia stawu kolanowego powoduje zwickszanie sie
powierzchni kontaktu pomiedzy powierzchnig stawowa rzepki, a koscia udowa. Czynnosci
wykonywane przy zgigtym stawie kolanowym daja znacznie wyzsze obciazenie niz masa ciala.
Wchodzenie po schodach generuje obcigzenia 7-8 krotnie przewyzszajace mase ciata, podczas gdy
chodzenie po ptaskim podtozu stanowi obcigzenie rzedu potowy masy ciata. Przemieszczenie rzepki
do boku spowodowane jest jej asymetrycznym obciazaniem przez zbyt silne struktury boczne stawu
rzepkowo-udowego w stosunku do struktur przysrodkowej czgséci tego stawu (Brukner i in. 2009).

Staw kolanowy zalicza si¢ do grupy stawdéw najbardziej narazonych na dysfunkcje. Staje si¢
on podatny na przecigzenia oraz urazy, ze wzglgdu na brak mozliwos$ci rozproszenia nadmiernych sit,
ktére na niego dziataja (Santos i in. 2008).

Zwickszone obcigzenie stawu rzepkowo-udowego jest jednym z czynnikow moga mieé
wplyw m.in. na nasilanie si¢ dolegliwosci bolowych. Mozna wyr6zni¢ dwie grupy mechanizmoéw
powodujacych obcigzenie tego stawu: zewnetrzne i wewngtrzne. Na obcigzenia zewngtrzne beda
mialy wptyw: masa ciata, szybkos$¢ chodu, rodzaj podtoza oraz obuwia. Obcigzenia te generowane sg
w trakcie aktywnosci fizycznej i sg wynikiem dziatania sit reakcji podtoza. Ilos¢ cykli oraz
czgstotliwos¢ ruchow, jak i wszystkie czynnosci wykonywane przy obciazonej konczynie dolnej
(przy zwigkszaniu kata zgiecia kolana) prowadza do zwickszania obcigzenia stawu rzepkowo-
udowego. Przy wyraznym zwickszeniu obcigzenia tego stawu (np. przez zwickszenie liczby czy
intensywnosci treningéw) moze dojs$¢ do jego przeciazenia i pojawienia si¢ dolegliwosci boélowych.
Na wielkos¢ oraz roztozenie sit obciazajacych staw moga wptynac¢ rowniez czynniki wewnetrzne.
Mozemy do nich zaliczy¢: pozycj¢ rzepki, napigcia w obrebie tkanek migkkich jak i kontrole
nerwowo-mig$niowa miesnia obszernego bocznego i przysrodkowego (glowy migénia
czworogtowego uda) (Gazdzik 2015).

Bol odczuwalny w rejonie stawu kolanowego wynika z przekroczenia fizjologicznych
obcigzen. Zaréwno te maksymalne jednorazowe obciazenia, jak i wielokrotnie powtarzane mniejsze
nadmierne przecigzenia mogg powodowac dolegliwosci bolowe, a odpowiedzialne za to mogg by¢
wszystkie struktury wrazliwe na bol zlokalizowane w tym rejonie (Duffey 2000). Wsrod czynnosci
nasilajacych objawy PFPS wymienia si¢ aktywnosci tj. wchodzenie oraz schodzenie po schodach,
pelny przysiad, kleczenie, bieganie, jak réwniez dlugotrwate przebywanie w pozycji siedzacej
(Boling i in. 2010), (De Souza i in. 2018).

Rozwojowi dysfunkcji moga sprzyjac¢ czynniki miejscowe i sasiadujgce migénia i stawy. Do
bardziej odlegtych struktur mozemy zaliczy¢ zwigkszong koslawos¢ stawu kolanowego (moga by¢
konsekwencja ostabienia grupy migéni posladkowych), ograniczong elastycznos¢ tkanek mig§niowo-
Sciegnistych (gléwnie mie$nie zaburzajace ruchomos$¢ potaczenia miednicy i1 stawu biodrowego:
naprezacz powigzi szerokiej, migsnie z grupy kulszowo-goleniowej oraz migsien czworogltowy uda).
Do czynnikéow tych mozemy zaliczyé rowniez zwickszong rotacje wewnetrzng kosci udowej,
zwiekszong rotacje podudzia oraz zwiekszong pronacje¢ stawu skokowo-pietowego (Brukner i in.
2009).

Jako czynniki miejscowe uznawane sg pozycja rzepki, stan napigcia tkanek migkkich oraz
kontrola nerwowo-mig¢éniowa migéni obszernych (Brukner i in. 2009).

Barton i wspotpracownicy w swoim przegladzie badan opisuja, iz osoby posiadajace PFPS
wykazuja obnizong sile mig$niowa migsni posladkowego wielkiego 1 $redniego. Pomimo licznych
dowodow na skuteczno$¢ wzmacniania mig$ni posladkowych i wskazania na osoby z PFPS
z zaburzong sitg tych mig¢éni, wykazano, ze rozwoj PFPS nie moze by¢ przewidywany przez
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testowanie migsni posladkowych. Moze to wskazywac jedynie na ostabienie mig¢éni posladkowych ze
wzgledu na obecno$¢ PFPS, a nie czynnik etiologiczny.

Ocena wytrzymatosci migs$ni posladkowych w izolacji nie ukazuje w petni wplywu funkcji
mie$ni posladkowych na PFPS. Testy wytrzymatoséci izometrycznej moga dotyczy¢ aktywnosci
funkcjonalnej mie$ni, kinematyki lub sity stawowej (Barton i in. 2012).

Bezbolesny, ptynny ruch wynika z prawidtowo funkcjonujacych wszystkich segmentdéw
fancucha kinematycznego. W momencie pojawienia si¢ dysfunkcji w obrebie jednej czgsci tancucha,
bél moze pojawi¢ si¢ w oddalonym miejscu, nie bezposrednio w obszarze problemu. Grelsamer
i McConnell sugeruja, iz zaburzona praca migénia posladkowego $redniego moze wplywaé na
zwigkszenie rotacji wewngtrznej kosci udowej. Takie ustawienie w stawie biodrowym moze
przyczyniac si¢ do pojawienia si¢ dolegliwosci bolowych przedniego przedziatu stawu kolanowego
(Brindle i in. 2003).

Dla wigkszo$ci pacjentow wywiad oraz badanie fizykalne sa wystarczajace do postawienia
diagnozy PFPS. Nalezy natomiast wykona¢ doktadna diagnostyke réoznicowa w celu ustalenia realnej
przyczyny dolegliwosci. Aby potwierdzi¢ diagnoze wazne jest, by w badaniu skupi¢ si¢ na rzepce
oraz otaczajacych ja strukturach. U wigkszosci pacjentow badania obrazowe nie beda konieczne do
wprowadzenia postepowania leczniczego. Stosuje si¢ je u o0sob, u ktorych w historii choroby
wystepowal uraz, badz operacja oraz u pacjentow powyzej 50 roku zycia, w celu wykluczenia
choroby zwyrodnieniowej stawu. Znajduja réwniez zastosowanie u pacjentow, u ktérych pomimo
leczenia dolegliwosci bolowe nie ustgpily, badz nie zmniejszyty swojego charakteru (Dixit i in. 2007).

W wywiadzie pacjenci z PFPS zwykle okresla¢ begda dolegliwosci, jako stopniowo
pojawiajacy si¢ bol umiejscowiony ,,wokot” rzepki, ,,za” lub ,,pod” niag. Niejednokrotnie bol jest
jednak nastgpstwem urazu, badz obejmuje obydwa stawy kolanowe. Pacjenci zglaszaja wowczas
objawy tj. sztywno$¢ lub bol, ktéore moga wystgpowaé rowniez jednocze$nie podczas czynnosci
statycznych oraz dynamicznych opisanych wyzej (Sameer i in. 2007).

Zwracajac uwage na fakt, iz PFPS czesto zwigzany jest z przecigzeniami, nalezy zwrocié
uwagge na zmiany w aktywnos$ci podejmowanej przez pacjenta, jej czestotliwosé, intensywnos$é, jak
réwniez czas trwania jednostki treningowej. Nieprawidtowe obuwie rowniez moze przyczyniac si¢
do pojawienia si¢ objawow. Wywiad powinien obejmowac réwniez histori¢ pacjenta w postaci:
podwichnig¢/zwichnie¢ rzepki, urazéw oraz operacji, gdyz moga by¢ bezposrednia przyczyna
uszkodzenia chrzgstki stawowej, badz zmienia¢ sity oddziatujgce na staw rzepkowo-udowy (Sameer
i in. 2007).

Kolejnym etapem diagnostyki po wywiadzie powinno by¢ badanie przedmiotowe. Sktada
si¢ ono z kilku gtéwnych elementéw: obserwacja, badania zakresow ruchomosci, palpacji oraz testow
klinicznych.

Zwraca si¢ uwage na postawe catego ciala, ustawienie miednicy oraz konczyn dolnych.
W prawidlowych warunkach konczyny dolne zar6wno w pozycji stojacej, jak i w ruchu powinny by¢
ustawione w osi, ktora jest linig stanowiaca potaczenie kolca biodrowego przedniego goérnego
W obrebie miednicy, $rodka rzepki i pada¢ na drugi palec stopy (Rys. 1, 2, 3). U pacjentow z PFPS
czesto konczyna ustawiona jest w koslawosci stawu kolanowego, nadmiernej rotacji wewnetrznej uda
oraz podudzia oraz zwigkszonej pronacji stawu skokowo-pigtowego (Rys. 4, 5, 6). Obserwacja
powinna obejmowac §ledzenie ruchu rzeki oraz jej pozycje w spoczynku. Staw kolanowy, w ktérym
zaburzona jest rownowaga pomi¢dzy strukturami bocznymi i przySrodkowymi oddziatujacymi na
rzepke bedzie ustawiat ja w pozycji bocznego przyparcia do ktykcia bocznego kosci udowej (Sameer
i in. 2007).

Palpacje powinno wykonywaé si¢ w pozycji lezacej z wyprostowanymi konczynami
dolnymi. Staw nalezy oceni¢ pod katem wysigku, gdyz w PFPS jest stosunkowo rzadki i moze
$wiadczy¢ o wystgpowaniu innej patologii. Badanie napig¢cia mig$nia czworogtowego uda mozna
wykona¢ w spoczynku oraz z skurczu izometrycznym. Palpacyjnej ocenie powinno zosta¢ poddane
rowniez wig¢zadto wilasciwe rzepki oraz proba wyszukania dokladnego miejsca dolegliwosci
boélowych (Sameer i in. 2007).

Zakres ruchomosci powinien by¢ oceniany zaréwno dla stawu kolanowego, jak rowniez
biodrowego i skokowego. U pacjentow z PFPS zgiecie oraz wyprost stawu kolanowego pasywny
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i aktywny powinien by¢ petny. W trakcie badania nalezy zwroci¢ rowniez uwage na wystepujace
w trakcie krepitacje (,,przeskakiwania”) (Sameer i in. 2007).

Zwracajac szczegdlng uwage na rzepke, wykonuje si¢ testy zardwno na jej pozycje,
nachylenie, ruchomo$¢ oraz testy prowokacyjne (np. test Zohlena). Dodatnie wyniki testow
$wiadczy¢ beda o mozliwym wystepowaniu PFPS, jednak musza by¢ skorelowane z innymi
objawami klinicznymi (Sameer i in. 2007).

Rys. 1. Prawidlowe ustawienie konczyn dolnych w pozycji stojace;j.

Rys. 2. Prawidlowe ustawienie konczyn dolnych w chodzie.

Rys. 3. Prawidlowe ustawienie koficzyn dolnych w przysiadzie.

Rys. 4. Nieprawidlowe ustawienie lewej konczyny dolnej w pozycji stojace;j.
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Rys. 5. Nieprawidlowe ustawienie lewej konczyny dolnej chodzie.

Rys. 6. Nieprawidlowe ustawienie lewej konczyny dolnej w przysiadzie.

Petersen w badaniach wykazuje, iz artroskopia stawu kolanowego nie jest leczeniem
pierwszego wyboru w przypadku tej dysfunkcji. Usprawnianie pacjentow z PFPS powinno
koncentrowac¢ si¢ na wdrozeniu kompleksowego programu rehabilitacyjnego. Opiera¢ si¢ na ocenie
stanu funkcjonalnego pacjenta oraz terapii nakierowanej na poprawe obecnych nieprawidlowosci
biomechanicznych. Waznym aspektem bedzie uswiadomienie pacjentowi, ze pomyslny przebieg
terapii i powr6t do aktywnosci rekreacyjnej czy sportowej, zalezny jest od przestrzegania przez niego
planu rehabilitacji.

Pierwszorzednie leczenie powinno by¢ nakierowane na zmniejszenie dolegliwosci bélowych
poprzez zmniejszenie obcigzenia na staw rzepkowo-udowy oraz otaczajgce go tkanki. Nalezy ustali¢
jaki czynnik prowokuje dolegliwosci bolowe i zrezygnowaé¢ z niego, badZz zmniejszy¢ jego
intensywno$¢. W ramach utrzymania sprawnos$ci, bolesng aktywno$¢ mozna zastgpi¢ inng, nie
prowokujaca dolegliwos$ci. Czesto wykorzystywanymi formami wysitku beda jazda na rowerze czy
plywanie. Zar6wno w pierwszym etapie, jak réowniez kolejnych pomocnymi technikami beda
rozluznianie mig¢$§niowo-powieziowe, poprawa elastycznosci oraz zwigkszenie ruchomosci rzepki.
Bezposrednio w momencie wystapienia ostrego bolu zaleca si¢ stosowanie zimnych oktadow
(Petersen 2014).

Praca manualna powinna by¢ uzupelniona o zindywidualizowany zestaw C¢wiczen,
odpowiedni dla dysfunkcji pacjenta, ktore nie beda powodowatly dolegliwosci bolowych (Petersen,
2014). Badania wykazuja, iz fizjoterapia jest skuteczna metoda leczenia, jednak nie ma jednego
programu rehabilitacyjnego, ktory bytby skuteczny dla wszystkich pacjentéw. Fizjoterapeuta w pracy
z pacjentem powinien korygowac¢ elementy, ktore wynikaja z przeprowadzonego przed terapia
badania przedmiotowego. Korekcji mogg wymagaé zarowno zakresy ruchomosci, zmniejszona
elastycznos¢ czy sita migsniowa (Sameer i in. 2007).

Cwiczenia powinny poczatkowo nakierowane byé na poprawe ustawienia koniczyn dolnych,
poprawe wzorcow ruchowych, jak rowniez catej postawy pacjenta. Nauka podstawowych wzorcow
ruchowych powinna by¢ wprowadzona mozliwie jak najszybciej, aby pacjent mial mozliwo$é
wykorzystywania ich w zyciu codziennym. Osoby z PFPS powinny otrzyma¢ zrozumiaty dla nich
zestaw ¢wiczen, ktore powinny wykonywaé pomiedzy sesjami terapeutycznymi, by uzyskac efekt
terapeutyczny i wroci¢ do sprawnosci fizycznej.

3. Przeglad literatury

Baker i wspotautorzy przeanalizowali propriocepcj¢ u 0s6b z PFPF oraz bez niego. Wykazali
nieprawidtowa propriocepcje¢ stawu kolanowego u pacjentow z PFPS. Nie mozna jednak stwierdzi¢
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czy to zaburzenie poprzedza wystepowanie dolegliwosci bélowych, czy obecne jest jako skutek. Nie
zmienia to faktu, iz w proces rehabilitacyjny powinno wprowadza¢ si¢ ¢wiczenia ksztaltowania
propriocepcji (Baker i in. 2002).

Badania przeprowadzone na grupie kobiet w wieku 12-35 lat wykazaty, iz pacjentki,
u ktorych stwierdzono PFPS posiadaja zmniejszona sile mig$niowa w ruchach: wyprostu,
odwiedzenia oraz rotacji zewngtrznej, w stosunku do grupy kontrolnej (Robinson i in. 2007).

Analiza biegaczy z PFPS na dlugim dystansie ukazata zmiany w kinematyce konczyn
dolnych. W poréwnaniu z grupa kontrolng osoby z bolem kolana wykazaty mniejszy ogodlny ruch
konczyny. Moze to wskazywac¢ na strategi¢ zmniejszenia dolegliwosci bélowych przez ograniczenie
ruchu w konczynie dolnej. Wyodrebniono trzy grupy, z ktorych kazda charakteryzowata si¢ innym
mechanizmem kinematycznym. Jedna z grup wykazywala zwigkszajaca si¢ koslawos¢ stawow
kolanowych, ograniczajac jednocze$nie ruchy w innych stawach konczyny. Druga wykazywata
nadmierny ruch odwodzacy w stawie biodrowym, przy zmniejszonym zginaniu stawu kolanowego
i ogdlnego ruchu konczyny. Ostatnia z grup cechowata si¢ przywiedzeniem w stawach biodrowym
i kolanowym, zaobserwowano zwickszong rotacj¢ wewnetrznag stawu biodrowego przy zmniejszonej
rotacji do wewnatrz stawu biodrowego. Badania ukazuja, iz u pacjentow z PFPS biegajacych dlugie
dystanse mogg wystepowaé rézne mechanizmy kompensacyjne.

Collins i wspoétautorzy w swoich badaniach analizowali skuteczno$¢ stosowania ortez stop,
wktadek ptaskich i fizjoterapii u pacjentdow z bolem przedniego przedzialu stawu kolanowego.
Wyniki $wiadcza, iz wigksza skuteczno$é wykazaty kortezy w stosunku do wkiadek plaskich,
natomiast mimo to nie wplywaja istotnie na poprawg w krotkotrwalej analizie w potaczeniu
z fizjoterapig. Natomiast biorgc pod uwage dlugoterminowg poprawg, w celu przyspieszenia powrotu
do sprawnosci zalecajg stosowanie ortez stop w potaczeniu z fizjoterapig (Collins i in. 2008).

4. Podsumowanie

Bol przedniego przedzialu stawu kolanowego to zespdt dolegliwosci, ktory wymaga
doktadnej diagnostyki i zindywidualizowanego podejscia. Zwracajgc uwage na mnogos¢ jednostek
mogacych dawac¢ podobne objawy, badanie bedzie kluczowym elementem w prawidlowym
planowaniu terapii. Wiele sktadowych moze przyczyni¢ si¢ do pojawienia bdlu, a terapia powinna
obejmowac fizjoterapi¢ nakierowang szczeg6lnie na zmniejszenie dolegliwosci, jak rowniez poprawe
nieprawidtowo$ci biomechanicznych.
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9. Miesien biodrowo-ledzwiowy - funkcja, aktywacja, zaburzenia
The iliopsoasmuscle - function, activation, disorders

Kedra Natalia® %, Talarczyk Mateusz®, Zamarlik Marta®, Kluczniok Kamila® 4, Strozik
Magdalena® %), Lukoszek Dawid®), Skowronek Radostaw®

@) Galen Rehabilitacja Sp. z 0. 0.

@ Galen - Ortopedia Sp. z 0. o.

®Medicus s.c. Zespot lekarskich poradni specjalistycznych
) Szkota doktorska AWF w Katowicach

® Studia doktoranckie AWF w Katowicach

Opiekun naukowy: dr hab. prof. nadzw. Krzysztof Ficek

Natalia Kedra: natalia.kedraa@gmail.com
Stowa kluczowe: iliopsoas, dolegliwos$ci, dysfunkcje, ¢wiczenia, rehabilitacja

Streszczenie

Migsien biodrowo-lgdzwiowy nalezy do grupy migéni odpowiedzialnych za utrzymywanie
prawidlowej postawy ciala. Dolegliwosci wynikajace z podraznienia czy ostabienia tego migénia
czgsto pojawiajg si¢ w postaci bolu.

Syndrom mig$nia biodrowo-lgdzwiowego wystepuje czgsciej u 0sob aktywnych. Najczesciej
zwigzany jest z powtarzajacym si¢ ruchem zgigcia stawu biodrowego. Z tego wzgledu, zazwyczaj,
dotyczy biegaczy oraz osob korzystajacych w duzej mierze z ¢wiczen plyometrycznych. Objawy
dotycza dolegliwosci bolowych odcinka lgdzwiowego oraz odcinka krzyzowego krggostupa. Pacjent
moze odczuwac dyskomfort w obrgbie pachwiny przy 90 stopniowym zgieciu w stawie biodrowym,
w migéniu posladkowym, czasem z promieniowaniem po tylnej stronie uda siggajacym stawu
kolanowego. Dolegliwo$ci mogg nasila¢ sie podczas chodu czy zmiany pozycji z siedzagcej do
stojacej.

Niezwykle waznym aspektem jest prawidtlowa diagnostyka i wprowadzenie odpowiedniej
aktywacji mig$nia, celem poprawy jego funkc;ji.

1. Wstep

Migsien ledzwiowy razem z miesniem biodrowym tworzg miesien biodrowo-ledzwiowy.
Sam migsien ledzwiowy dzieli si¢ na: migsien ledzwiowy wiekszy oraz mniejszy (Bochenek i in.
2010).

Migsien lgdzwiowy wigkszy jest sktadowa tylnej $ciany jamy brzusznej. Sktada si¢ z dwoch
warstw: powierzchownej i glebokiej. Czgs¢ powierzchowna ma swoj poczatek na czgsciach bocznych
trzonow kregow oraz krazkow miedzykregowych Th12 oraz L1-L4. Warstwa gleboka bierze swoj
poczatek na wyrostkach zebrowych kregow ledzwiowych. Jego wiokna biegna w kierunku
wentralnym, kaudalnym oraz lateralnym osiggajac najwigksza grubos¢ na wysokosci stawu krzyzowo
biodrowego. Na poziomie kolca biodrowego przedniego dolnego migsien ledzwiowy przechodzi
w Kierunku dorsalnym (Bochenek i in. 2010).

Migsien biodrowy przyczepia si¢ do 2/3 goérnej powierzchni dotu biodrowego, na
przysrodkowej krawedzi grzebienia biodrowego, wigzadle biodrowo-ledzwiowym, kontaktujac sig¢
z mig$niem czworobocznym lgdzwi oraz koscia krzyzowa. Wysciela on dot biodrowy. Dalej, biegnie
przednio w stosunku do kolcow biodrowych — przedniego goérnego oraz dolnego wplatajac sig¢
réwniez w torebke stawu biodrowego. Wiazki omawianego migsnia kieruja si¢ w stron¢ mig¢snia
ledzwiowego — ku dotowi oraz bocznie (Bochenek i in. 2010).

Migsien ledzwiowy mniejszy jest niewielkim mig$niem, ktory wystepuje U 60-65 %
populacji. Potozony jest do przodu i nieco przysrodkowo od migsnia ledzwiowego wickszego. Czesto
konwertuje do tkanki wioknistej. Bierze swoj poczatek na ostatnim krggu piersiowym oraz pierwszym
kregu ledzwiowym. Wszystkie trzy migsnie koncza si¢ wspolnym $ciggnem na krgtarzu mniejszym
kosci udowej (Bochenek i in. 2010).
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1.1 Relacje mig$nia ledzwiowego wigkszego z innymi tkankami

Migsien ledzwiowy wigkszy znajduje si¢ w bezposrednim sasiedztwie przepony. Jest
umiejscowiony przednio w stosunku do najwazniejszego mig$nia oddechowego. Dodatkowo
w okolicy przyczepu poczatkowego migsnia ledzwiowego wigkszego znajduje si¢ nerka oraz jej
naczynia krwionosne, moczowody, okreznica wstepujaca po prawej stronie. Przysrodkowa krawedz
prawego migsnia lgdzwiowego wickszego ma kontakt z zyla gtdwng dolna, natomiast przysrodkowa
krawedz lewego — z aortg brzuszng. Omawiany migsien przecina gatezie splotu ledzwiowego — nerw
skorny uda boczny, nerw piciowo-udowy, nerw zastonowy, nerw biodrowo-podbrzuszny, nerw
biodrowo-pachwinowy oraz nerw udowy. Wazne jest, aby pamictaé, iz splot lgdzwiowy ma duza
zmienno$¢ anatomiczng. Migsien ledzwiowy wigkszy jest pokryty gleboka powiezia piersiowo-
lgdzwiows pozostajac w kontakcie w wiezadtami biodrowo-ledzwiowymi, wypelniajac nastgpnie
calg przestrzen rozstepu miesni. Boczna krawedz migénia biodrowo-ledzwiowego tworzy boczng
czg$¢ trojkata Scarpa. Jego tylna cze$¢ opiera si¢ na torebce stawowej stawu biodrowego, natomiast
przysrodkowa krawedZ koresponduje z boczng czgscig mig$nia grzebieniowego, tworzac rowek dla
przejscia tetnicy udowe;j.

1.2 Funkcja

Migsien lgdzwiowy jest jedynym migsniem, ktory tworzy potaczenie tutowia z konczynami
dolnymi. Razem z mig$niem biodrowym jest gtdwnym zginaczem stawu biodrowego. Swoja sila
zgiecia ustepuja tylko mig$niowi prostemu uda. Psoas wraz z innymi zginaczami, na ustabilizowanym
tutowiu zgina staw biodrowy przez koficzyny dolne lub z ustabilizowang koficzynami dolnymi jest
W stanie zgina¢ stawy biodrowe przez tutldw. Migsien biodrowo-lgdzwiowy pomaga w ruchach
bocznych kregostupa wspodtpracujac przy tym z mig$niami sko§nymi brzucha. Ponadto wywotuje
rotacje kregostupa w kierunku przeciwnym. Analizujac wpltyw migénia ledzwiowego na staw
biodrowy, zauwaza si¢ jego wplyw w kierunku zgigcia, przywiedzenia oraz rotacji zewnetrznej
(Bochenek i in. 2010).

Wiasciwa funkcja migsnia ledzwiowego jest stabilizacja odcinka ledzwiowego kregostupa,
zgiecie stawu biodrowego oraz jego centralizacja w pierwszych 15 stopniach ruchu. Jego gérne peczki
wywotuja wyprost odcinka lgdZwiowego, a dolne zgigcie, wywotujac duze sity kompresyjne. Podczas
chodu, aktywowany zostaje ipsilateralny migsien ledzwiowy podczas poczatkowej fazy zgiecia
bioder, oraz podczas drugiej fazy wymachu.

Dodatkowo, migsien ledzwiowy wigkszy poprzez powi¢z wykazuje potaczenie z odnoga
przepony oraz kontaktuje si¢ z wigzadtem podtuznym przednim. Z kolei, dolna powi¢z mig¢$nia taczy
si¢ z powi¢zig dna miednicy, migéniem poprzecznym brzucha oraz migsniem sko$nym wewngetrznym.
Powyzsze informacje moga sugerowaé¢ wpltyw migsnia lgdzwiowego na funkcje dna miednicy oraz
funkcj¢ oddechowa.

Miegéniami antagonistycznymi dla migsnia biodrowo-ledzwiowego, odpowiadajacymi za
wyprost stawu biodrowego sa migsnie tylnej grupy uda oraz migsien posladkowy wielki. W zwiazku
z tym nie mozna pomijac¢ ich podczas diagnostyki pacjenta, gdyz bardzo wazne jest zachowanie
balansu mig¢$niowego pomigdzy antagonistycznymi grupami mi¢gsniowymi (Bochenek i in. 2010).

2. Opis zagadnienia

2.1 Implikacje klinicznie

W sytuacji podraznienia migs$nia biodrowo-ledzwiowego moze doj$¢ do podraznienia
nerwOw, co moze objawia¢ sie dolegliwosciami w obrebie uda, bolu dolnej cze$ci odcinka
lgdzwiowego. Silne dolegliwosci bolowe w okolicy migénia biodrowo-ledzwiowego nalezy
réznicowa¢ migdzy innymi z zapaleniem kaletki maziowej, zapalenie kosci i stawow, jatowa
martwica kosci udowej, dysfunkcja migéni przywodzicieli czy uwigznigciem nerwu obturacyjnego.
Migsien ledzwiowy moze reagowac rowniez na dysfunkcje pobliskich narzadow wewngtrznych. Co
wiecej, problem z tym mig¢éniem, jego liczne potaczenia z innymi tkankami czy przepona moga
symulowa¢ dysfunkcje w obrebie narzadow wewngtrznych.
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Dysfunkcja migé$nia ledzwiowego moze wptywaé negatywnie na prace przepony, objawiac
si¢ dolegliwo$ciami boélowymi odcinka ledzwiowego, stawu krzyzowo-biodrowego czy bdlem
w obrebie pachwiny. Problemy z utrzymaniem pionowej pozycji ciata rowniez moga by¢ zwigzane
z jego dysfunkcja. Z drugiej strony, jego ostabienie moze by¢ kompensowane przez wiele innych
migsni.

Literatura pokazuje, iz stan mig¢$nia ledzwiowego koreluje z ogdélng masa ciata. Jest
markerem w kontekscie sarkopenii, czy ogdlnych stanéw chorobowych, jak nowotwory, marskosé
watroby, cukrzycy typu 2. Brak dysfunkcji omawianego mig$nia byt zwiazany z krotszym pobytem
w szpitalu.

Migsien ledzwiowy wigkszy, wedtug literatury, jest jednym z kilku obszarow ludzkiego
ciata, majacy $cisty zwigzek z reakcjami na stres — flightorfight. Inaczej méwiac, ma tendencj¢ do
odpowiedzi na antagonistyczna prace uktadu wspoétczulnego oraz przywspoétczulnego.

Poziom sarkopenii mig¢énia lgdzwiowego moze by¢ wykorzystywany do oceny ryzyka
$miertelnosci wérdd pacjentow po zabiegach kardiochirurgicznych (Saji i in. 2016), (Paknikar R i in.
2016).

2.2 Psoas ostabiony, czy psoas zbyt silny?

SKG - stiffkneegait — jest to chod charakterystyczny dla dzieci z moézgowym porazeniem.
Charakteryzuje si¢ on zmniejszonym oraz opdznionym szczytem zgiecia kolana podczas chodu.
Zwicksza on wydatek energetyczny oraz ryzyko upadku. Glowna przyczyna takiego chodu jest
nadaktywnos$¢ migsénia prostego uda w stosunku do migénia ledzwiowego wigkszego, wptywajac
negatywnie na faze pre-swing. Akalan i wspotautorzy wykazali w badaniach wystepowanie SKG
U 0s6b zdrowych, w sytuacji ostabienia m. biodrowo-lgdZwiowego.

Ostabienie sity migs$nia ledzwiowego moze by¢ zwigzane z zaburzeniami przewodnictwa
nerwowego z poziomoéw L2-L4 kregostupa. Poza czynnikami neurogennymi, choroba
zwyrodnieniowa stawu biodrowego moze wpltywaé pozytywnie na rozwdj sarkopenii omawianego
miesnia. Dodatkowym czynnikiem ostabienia moze by¢ siedzgcy tryb zycia (LaBan i in. 2006).
Wedtug prof. Shirley Sahrmann, koncowy zakres zgigcia stawu biodrowego uzyska¢ mozemy tylko
przez migsien biodrowo-ledzwiowy. Autorka wspomina roéwniez o sztywnos$ci pasywnej jako
0 kompensacji ostabionych migs$ni (Sahrmann 2001). Wnioskowaé zatem mozna, iz przewlekta
pozycja siedzaca sprzyja ostabieniu mig$nia biodrowo-lgdzwiowego oraz jego wzmozonemu napieciu
jako kompensaciji.

Ocena sity migsniowej mieénia ledzwiowego polega na zgigciu stawu biodrowego W pozycji
supinacyjnej przeciw oporowi stawianemu przez terapeute nad rzepka oraz poroéwnaniu z drugg
konczyng dolng (LaBan i in. 2006).

2.3 Syndrom migs$nia biodrowo-ledzwiowego

Syndrom migénia biodrowo-ledzwiowego wystepuje czgsciej u 0sob aktywnych. Najczesciej
zwiazany jest z powtarzajacym si¢ ruchem zgigcia stawu biodrowego. Z tego wzgledu, zazwyczaj,
dotyczy biegaczy oraz osob korzystajacych w duzej mierze z ¢wiczen plyometrycznych - bardziej
kobiet, niz me¢zczyzn.

Objawy dotycza dolegliwosci boélowych odcinka ledzwiowego oraz krzyzowego. Pacjent
moze odczuwaé dyskomfort w pachwinie przy 90 stopniowym zgigciu w biodrze (nalezy roznicowaé
z uszkodzeniem obrabka stawowego), w posladku, z promieniowaniem nawet do kolana w czgsci
tylnej. Dolegliwosci moga nasila¢ si¢ podczas chodu, zmiany pozycji z siedzacej do stojacej.
Wystepowaé moze rowniez chod szurajacy, tkliwos¢ i wzmozone napigceie na m. czworoglowym uda.
Podobne dolegliwosci moga by¢ zwiazane z problemami trzewnymi, problemami korzeniowymi, czy
zespolem trzaskajacego biodrem wewnetrznie. Zespot ten charakteryzuje si¢ przeskakiwaniem
$ciggna m. biodrowo-lgdzwiowego na wyniostosci biodrowo-tonowej, kretarzu mniejszym kosci
udowej, badz kolcu biodrowym przednim dolnym. Objawy wywotywane sa podczas przejscia ze
zgiecia, odwiedzenia oraz rotacji zewnetrznej do wyprostu. Warto zastosowaé test Thomasa, aby
oceni¢ dlugos$¢ miesni zginaczy. (Andrea Tufo i in. 2012). Gdy objawom przeskakiwania towarzyszy
bol lub/i ostabienie podczas testu oporowego przeciw zgigciu oraz rotacji zewnetrznej, objawy
zwykle sa spowodowane zapaleniem $ciegna badz kaletki maziowej - nazywa si¢ to syndromem
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mieé$nia biodrowo-ledzwiowego. W trakcie diagnozowania warto zastosowac test FADIR - zgiecie,
przywiedzenie oraz rotacj¢ wewnetrzng. Test ten ocenia potencjalne dysfunkcji wewnatrzstawowe.
Obecnie literatura sugeruje jako forme leczenia metody zachowawcze. Jesli chodzi o leczenie
zachowawcze, powinno opiera¢ si¢ ono na dziataniu przeciwzapalnym. Dodatkowo warto zadbaé
0 elastyczno$¢ oraz site tkanek otaczajacych biodro. Kolejnym krokiem jest praca nad kontrolg
nerwowo-migsniowa. Nalezy réwniez zadba¢ o balans w obrebie calej miednicy, ktéra ma duzy
wplyw na dzialanie stawow biodrowych. W sytuacji niepowodzenia w obrebie leczenia
zachowawczego, stosuje si¢ iniekcje kortykosteroidami, lub zabiegi chirurgiczne. Leczenie
kortykosteroidami, wg literatury, przynosi dobre rezultaty. W latach 50. zastosowano pierwszy raz
leczenie chirurgiczne w sposob otwarty. Niestety postgpowanie takie obarczone bylo wieloma
powiktaniami. Aktualnie dostepna jest metoda artroskopowa uwolnienia §ciggna, ktdora wykazuje
mniejsza ilos¢ komplikacji pooperacyjnych.

Podsumowujac, autorzy sugeruja, aby podczas bolu biodra, z objawami w obrebie pachwiny,
ktore zgadzaja si¢ z powyzszym opisem, wykonac test oporowy dla mi¢$nia biodrowo-ledzwiowego.
W sytuacji wyniku pozytywnego, warto zastosowac leczenie zachowawcze. Po 12 tygodniach nalezy
ponownie oceni¢ staw biodrowy. Jezeli wynik ponownie okaze si¢ pozytywny, zalecane jest
wykonanie badanie rezonansem magnetycznym, w celu dalszych poszukiwan dysfunkcji. Sam
rezonans warto wykona¢ rowniez, w sytuacji osiggni¢cia wyniku negatywnego podczas pierwszej
diagnostyki (Laible i in. 2013).

3. Przeglad literatury

Badanie kliniczne obejmuje testy sity miesniowej oraz dtugosci migsnia, bolesny skurcz oraz
tkliwo$¢. Miesien biodrowo-ledzwiowy, jako migsien posturalny, wykazuje tendencje do skracania.
Ponadto obecny rozwoj technologii, ktory sprawil, ze znaczna ilo$¢ osob spedza czas w pozycji
siedzacej przez wiele godzin ciggu dnia, moze predysponowac do jego skracania. Stabo$¢ mig$niowa
moze wynikaé z uszkodzenia nerwu udowego, unerwiajacego migsien, splotu ledzwiowego, badz na
skutek niektorych chordb organicznych (guz, krwiak, ropien, przerzut). Odruchowy skurcz migsnia
biodrowo-ledzwiowego moze wynika¢ réwniez z bodzcow bdlowych struktur trzewnych oraz
somatycznych, ktérych unerwienie segmentalne pochodzi z tych samych korzeni nerwowych (Th12-
L4). Doktadna diagnostyka jest kluczowa do postawienia prawidtowej diagnozy i ustalenia leczenia.
Dolegliwosci pochodzace z migénia biodrowo-ledzwiowego na skutek zaburzen w obrebie piersiowo-
ledzwiowego, ledzwiowo-krzyzowego odcinka kregostupa oraz stawow krzyzowo-biodrowych moga
objawami przypomina¢ patologie miednicy czy narzadéw jamy brzusznej (Grgi¢ 2009).

Podczas badania klinicznego, zaburzenia czynnosciowe wyzej opisanego migsnia sa czesto
pomijane, co wynika m.in. z niedostepnosci miesnia do kontroli, czy zmiennych
i niecharakterystycznych zmian w obrazie klinicznym objawdw pacjenta. Przyczyny przeoczen mogg
wynika¢ rowniez z faktu, iz funkcjonalnych zaburzen nie mozna wykry¢ podczas radiologicznych
badan brzucha, badz braku wiedzy dotyczacej technik diagnostycznych przy takiego typu
dysfunkcjach (Grgi¢ 2009).

Wazne jest, aby nie zapomina¢ o roli migénia biodrowo-ledzwiowego w kontroli
prawidlowej postawy ciata. Jest to o tyle wazne, Ze zaburzenie na jego poziomie czy to skrdcenie czy
ostabienie moze negatywnie wptywac na pozostate grupy mig$niowe odpowiadajace za prawidtowa
postawe ciata. Skrocenie tego mig$nia moze objawiaé si¢ zwigkszeniem przodopochylenia miednicy,
zmniejszong ruchomos$cia stawoéw biodrowych czy odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa.
Ocena postawy ciala w pozycji stojacej przodem oraz bokiem z uwzglednieniem catej obrgczy
miednicznej powinna kazdorazowo znalez¢ si¢ W badaniu pacjenta.

Programy treningowe obejmujace ¢wiczenia stabilizujace oraz podstawowe ¢wiczenia
wzmacniajace staty si¢ podstawa usprawniania zardwno pacjentdw, jak i oséb aktywnych fizycznie
na wszystkich stopniach wytrenowania. Mieénie tutowia stanowig podstawe prawidtowej postawy,
umozliwiajgc natozenie odpowiedniej sity na konczyny zaréwno goérne, jak i dolne. Badania
wykazujg, iz prawidtowo uksztalttowana stabilizacja tulowia zmniejsza prawdopodobienstwo
wystgpienia urazu. Usprawnianie powinno rozpoczynaé¢ si¢ od nauki wykonywania ¢wiczen
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izolowanych okres§lonych migéni, ktére aktualnie sa w dysfunkcji. Dopiero prawidtowo aktywowany
miesien pozwoli na wprowadzenie ztozonych ruchéw oraz aktywnosci fizycznej (Bliss i in. 2005).

Ponizej przedstawiono propozycje ¢wiczen majacych na celu aktywacje migsnia biodrowo-
ledzwiowego ( Rys. 1-5) oraz wzmacnhianie (Rys. 6-10).

Cwiczeniel

Pozycja wyjsciowa: Lezenie tytem, konczyny dolne
wyprostowane, konczyny goérne utozone wzdtuz tutowia
Ruch: Zginanie w stawie biodrowym i kolanowym do 15
stopni z zaznaczeniem rotacjizewngtrznej stawu
biodrowego. Stopa powinna przesuwac si¢ po podtozu.
Powr6t do pozycji wyjsciowe;.

Rys. 1. Aktywacja mi¢$nia

biodrowo-lgdzwiowego.

Cwiczenie 2

Pozycja wyjsciowa: Lezenie tytem, konczyny dolne
wyprostowane, konczyny gorne utozone wzdhuiz tutlowia
Ruch: Uniesienie wyprostowanej konczyny dolnej do 15
stopni zgigcia w stawie biodrowym, z zaznaczeniem
rotacji zewnetrznej. Powrot do pozycji wyjsciowe;.

Rys. 2. Aktywacja mi¢$nia

biodrowo-lgdzwiowego.

Cwiczenie 3

Pozycja wyjsciowa: Pozycja stojaca przodem do $ciany.
Konficzyna dolna aktywna ulozona w tréjzgieciu.
Konczyny gorne oparte o $ciang.

Ruch: Napieranie konczyng na $ciang przy zgietym
stawie biodrowym i kolanowym do 15 stopni. Powrét do
pozycji wyjsciowe;j.

Rys. 3. Aktywacja migénia
biodrowo-lgdzwiowego.

Cwiczenie 4
Pozycja wyjsciowa: Lezenie tylem konczyny dolne
- . W trdjzgieciu. Stopy oparte o podloze. Konczyny goérne
— .- - ustawione wzdtuz tulowia.

o Ruch: Uniesienie miednicy do pozycji wyprostu bioder.

Zgiecie w stawie biodrowym do 15 stopni. Opuszczenie
konczyny. Powro6t do pozycji wyjsciowe;.

Rys. 4. Aktywacja migénia
biodrowo-lgdzwiowego.
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Rys. 5. Aktywacja migénia
biodrowo-ledzwiowego.

Rys. 6. Aktywacja migs$nia
biodrowo-ledzwiowego.

Rys. 7. Wzmacnianie mi¢$nia
biodrowo-ledzwiowego.

Rys. 8. Wzmacnianie mig¢énia
biodrowo-lgdzwiowego.

Cwiczenie 5

Pozycja wyjsciowa: lezenie tytem, konczyna dolna nie
biorgca udzialu w ruchu ustawiona w wyproscie na
podlozu, konczyna dolna aktywna ustawiona
w tréjzgieciu (90 stopni!) z podudziem opartym o pitke
szwedzka.

Ruch: Zginanie konczyny, przesuwajac pitke do siebie.
Staw kolanowy powinien mina¢ kolec biodrowy przedni
gorny. Powr6t do pozycji wyjsciowe;.

Cwiczenie 6

Pozycja wyjsciowa: lezenie przodem, konczyny dolne
wyprostowane, konczyny gorne utozone wzdhuz tutowia.
Ruch: Napieranie kolanem w podloze z utrzymaniem
tego ruchu przez 8-10 sekund. Rozluznienie konczyny
dolnej.

Cwiczenie 7

Pozycja wyjsciowa: Pozycja stojagca. Konczyny dolne
W trojzgieciu ok. 60 stopni w stawach kolanowych
i biodrowych. Tutéw pochylony w przod.

Ruch: Uniesienie konczyny dolnej aktywnej z podloza
(zwigkszenie kata zgiecia stawu biodrowego). Powrot do
pozycji wyjsciowe;j.

Cwiczenie 8

Pozycja wyjsciowa: Klgk jednondz przed S$ciana.
Konczyna dolna aktywna powinna by¢ konczyna
wykroczng, w pozycji 90 stopni zgigcia w stawie
biodrowym. Konczyny gorne wyprostowane oparte
0 $ciang.

Ruch: Uniesienie konczyny dolnej wykrocznej w gorg.
Powr6t do pozycji wyjsciowej.
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Cwiczenie 9

Pozycja wyjsciowa: Podpdr tylem. Konczyny goérne
i dolne ustawione w wyproscie.

Ruch: Zgi¢cie w stawie biodrowym i kolanowym.
Powr6t do pozycji wyjsciowej.

Rys. 9. Wzmacnianie mig¢$nia
biodrowo-ledzwiowego.

Cwiczenie 10

Pozycja wyjsciowa: Siedzgca. Konficzyny dolne stawione
w trojzgieciu. Stopy oparte opodtoze.

Ruch: odpychanie si¢ konczynami gérnymi od kolan,
jednoczesnie  wykonujemy  ekscentryczny — opor
mie$niem biodrowo-ledzwiowym.

Rys. 10. Wzmacnianie miegsnia
biodrowo-lgdzwiowego.

4. Podsumowanie

Migsien biodrowo-ledzwiowy odgrywa niebagatelna role w kontroli postawy ciata.
W zwigzku ze swoim polozeniem moze oddzialtywaé na narzady wewnetrzne lub one na niego.
Dolegliwosci w obrebie jamy brzusznej, odcinka ledzwiowo-krzyzowego kregostupa, bioder czy
stawow krzyzowo-biodrowych mogg mie¢ zwigzek z omawianym mig$niem. Kluczows role odgrywa
wilasciwa diagnostyka kliniczna skorelowana z opisywanymi przez pacjenta objawiam. Rozwdj
terapii wisceralnej, opierajacej si¢ na pracy na narzadach wewnetrznych spowodowal, ze coraz
wickszg uwage zwraca si¢ na korelacje pomiedzy strukturami wszelkich uktadow w ciele cztowieka.
Wydaje si¢, ze konieczne jest przeprowadzenie badan naukowych poswigconych mig$niowi
biodrowo-lgdzwiowemu i jego korelacji z innymi tkankami, uktadami. Pozwoli to poglebi¢ obecng
wiedze, tym samym pozwoli lepiej diagnozowac i leczy¢ pacjentéw z jego dysfunkcjami.

5. Literatura

Akalan E, Kuchimov S, Apti A i in. (2016) Weakening Iliopsoas Muscle in Healthy Adults May
Induce Stiff Knee Pattern. Acta Orthop Traumatol Turc 50(6): 642—648.

Bliss, L, Teeple P (2005) Core stability: The centerpiece of any training program. Curr Sports Med
Rep 4: 179-183.

Bochenek A, Reicher M, Bilikiewicz T i in. (2010) Anatomia cztowieka Tom I - Anatomia og6lna,
kosci, stawy 1 wigzadla, mig$nie. Warszawa Wydawnictwo Lekarskie PZWL, wyd. XIII : 852-
857.

Grgi¢ V (2009) Sindrom misica iliopsoasa. Funkcionalni poremecaji: skracenje, spazam i slabost
strukturno nepromijenjenog misica [Iliopsoas muscle syndrome. Functional disorders:
shortening, spasm and weakness of a structurally unchanged muscle]. Lijec Vjesn 131(3-4): 81-
86.

Laible C, Swanson D, Garofolo G i in. (2013) Iliopsoas Syndrome in Dancers. Orthop J Sports Med
1(3): 2325967113500638.

Paknikar R, Friedman J, Cron D i in. (2016) Psoas muscle size as a frailty measure for open and
transcatheter aortic valve replacement. J Thorac Cardiovasc Surg 151(3):745-751.

62|Strona



Nauki medyczne i nauki 0 zdrowiu — Czes¢ V

Saji M, Lim S, Ragosta M i in. (2016) Usefulness of Psoas Muscle Area to Predict Mortality in
Patients Undergoing Transcatheter Aortic Valve Replacement. The American Journal of
Cardiology 118: 251-257

Tufo A, Desai G, Cox J (2012) Psoas Syndrome: A Frequently Missed Diagnosis. J Am Osteopath
Assoc 112(8):522-528.

63|Strona



Nauki medyczne i nauki 0 zdrowiu — Czes¢ V
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Streszczenie

Receptory neuropeptydu Y (NPY) jak réowniez sam NPY podlegaja szerokiej ekspresji
w osrodkowym uktadzie nerwowym u ssakow. Badania na ludziach i modelach gryzoni wykazaty, ze
poziomy mézgowego NPY podlegaja zmianom w niektorych zaburzeniach neurodegeneracyjnych,
takich jak choroba Alzheimera, Choroba Parkinsona, choroba Huntingtona i choroba Machado-
Josepha. Istotne dowody przedkliniczne potwierdzaja role NPY w modulowaniu reakcji na stres
i regulacji lgku w modelach zwierzecych. Badania kliniczne testujace bezpieczenstwo i skutecznosé
modulowania uktadu NPY u ludzi sg jednak na bardzo wczesnym etapie.

1. Wstep

Neuropeptyd Y (NPY) i jego receptory sa bardzo szeroko rozpowszechnione w centralnym
uktadzie nerwowym ssakéw. Badania wykonywane zaréwno u ludzi jak i gryzoni dowiodty, ze
zawarto$¢ NPY zmienia si¢ w niektorych chorobach neurodegeneracyjnych jak choroba Alzheimera,
Parkinsona, Huntingtona czy Machado-Josepha (Duarte-Neves i in. 2016). Co wigcej, NPY jako
endogenny peptyd zarowno centralnego jak i obwodowego uktadu nerwowego ma wlasciwosci pro-
i anty-nocyceptywne. Wykazano, ze dokanatowe podawanie NPY powodowato u zwierzat
modelowych analgezje. Mechanizm ten nie zostat jednak jeszcze poznany. (Diaz-delCastillo i in.
2018). Badania przedkliniczne nad stresem pourazowym skierowaly uwage wlasnie w strone
neuropeptydu Y, jako gtdéwnego mediatora odpowiedzi stresowej organizmu, a wigc na potencjalne
mozliwos$ci terapeutyczne opisywanego peptydu (Kautz i in. 2017). W artykule tym przytoczone
zostang dowody na duze znaczenie kliniczne NPY i znaczacy potencjat terapeutyczny kryjacy sie za

opisywanym peptydem.
2. Opis zagadnienia

Wyizolowany ze $§winskiego mézgu ponad 3 dekady temu neuropeptyd Y (NPY), sktadajacy
si¢ z 36 aminokwasow z wieloma czasteczkami tyrozyny wydzielany jest w calym organizmie
ssakow. Przez calg ewolucj¢ ssakow peptyd ten zachowal swoje wiasciwosci (Tatemoto, 1982;
Tatemoto i in. 1982; Larhammar, 1996). Razem z peptydem Y'Y (PYY) i peptydem trzustkowym (PP)
stanowig rodzine peptydow NPY. NPY dzieli ze wspomnianymi peptydami od 50 do 70% sekwencji
homologicznych aminokwaséw (Dumont i in. 1992). Specyficzna trzeciorzedowa struktura tych
biatek stanowi o ich koligacji i skutecznosci z jaka tacza si¢ z wieloma receptorami (Cerda-Reverter
i Larhammar, 2000).

Zawarto§¢ NPY w samym mozgu jest bardzo zréznicowana. Wiele badan pokazuja, iz
najwyzsze stgzenia omawianego peptydu znajdowaly si¢ w ciatach migdatowatych, hipokampie,
podwzgorzu i ciele prazkowanym, co zostato potwierdzone przez badania immunohistochemiczne
(Adrian i in. 1983; Allen i in. 1983; de Quidt i Emson 1986). NPY zawarty jest gldwnie w neuronach
GABA-ergicznych (Aoki i Pickel 1989; McDonald i Pearson 1989). Oczywiscie czg$¢ z tych
neurondéw zawiera rOwniez inne neurotransmitery badz neuromodulatory, takie jak somatostatyna
(w ciele prazkowanym, korze mozgu i ciatach migdatowatych), tlenek azotu (w ciele prazkowanym)
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i biatko zwigzane z agouti (AgRP) (w podwzgoérzu) (Dawson i in. 1991; Figueredo-Cardenas i in.
1996; Hendry i in. 1984; Kowall i in. 1987; McDonald 1989; McDonald i in. 1995; Schwartzberg i in.
1990; Smith i Parent 1986; van den Top i in. 2004). Co wigcej na ekspresje NPY wplyw maja inne
molekuty, a samo NPY reguluje inne neurotransmitery (Duarte-Neves i in. 2016).

Biosynteza NPY sklada si¢ z etapu translacji molekuly pre-pro-NPY transportowanej
bezposrednio do siateczki endoplazmatycznej, gdzie dochodzi do usuwania peptydu sygnatowego.
Nastepnie prekursor ten wszczepiany jest do NPY dzigki aktywnos$ci prohormonow konwertazy po
czym dwukrotnie podlegajac dziatalnosci karboksypeptydazy i monooksygenazy osiaga biologicznie
dojrzata form¢ NPY. Ostateczna czasteczka cechuje si¢ amidacja konca C co zapobiega jej degradacji
przez karboksypeptydazy (Silva i in. 2002).

Receptory dla NPY sa zwigzane z biatkami G, z ktorych 5 zostato do tej pory sklonowane
od ssakow: Y1, Y2, Y4, Y5 i y6 (Michel i in. 1998; Silva i in. 2005), z tego Y4 ma bardzo niewielkie
powinowactwo dla NPY (Lundell i in. 1995), a y6 obecny jest tylko u nicktorych ssakow
i U niektorych tylko funkcjonuje (u ludzi na przyktad nie funkcjonuje) (Burkhoff i in. 1998; Dumont
i in. 1998; Matsumoto i in. 1996; Michel i in. 1998; Starback i in. 2000). Wszystkie za wyjatkiem
receptora Y, ktory zachowywac¢ si¢ moze jak autoreceptor (Stanic i in. 2011) opisane zostaly jako
post synaptyczne. Kazdy rodzaj receptora NPY obecny jest w r6znych regionach moézgu, chociaz ich
poziomy zaleze¢ moga od regionu (Duarte-Neves i in. 2016).

Samo NPY wigzano z wieloma zaburzeniami neurologicznymi, zaburzeniami
funkcjonowania mézgu, otyto$cia, anoreksjg (Loh i in. 2015), lekami (Heilig i in. 1993; Sorensen i in.
2004), epilepsja (Baraban i in. 1997; Woldbye i in. 1997), depresja (Farzi i in. 2015), uzaleznieniem
od narkotykow (Gongalves i in. 2015), odstawianiem opioidéw (Woldbye i in. 1998, Clausen i in.
2001, Sorensen i in. 2004), swedzeniem (Bourane i in. 2015) oraz bélami (Brumovsky i in. 2007,
Arcourt i in. 2017).

2.1 NPY w schorzeniach neurodegeneracyjnych

Wedtug badan z 2015 roku choroby neurodegeneracyjne stajg si¢ coraz bardziej powszechne
wraz z wydluzaniem si¢ zycia ludzkiego (Global Burden of Disease Study 2015). Zaburzenia te
charakteryzuja si¢ zwykle poznym poczatkiem i wystepowaniem selektywnej dysfunkcji lub utraty
neuronow.

Choroba Alzheimera jest najczes$ciej wystgpujacym typem demencji pojawiajacej sie
w srodku lub pod koniec zycia (Qiu i in. 2009). Charakterystyczny przebieg choroby rozpoczyna si¢
najczesciej amnezja, w dalszej kolejnosci powodujac zaburzenia motoryki i zdolnosci jezykowych,
powodujac stopniowy zanik funkcji poznawczych (Folstein i Whitehouse, 1983). Neuropatologicznie
charakteryzuje sie¢ ona obecno$cig ztogow B amyloidu (ptytek neurytycznych), splatkow
neurofibrylarnych tau i specyficzng utratg neuronow (McKhann i in. 1984), ktdre wptywaja gtdwnie
na hipokamp i kor¢ nows (Morrison i Hof 1997).

Choroba Parkinsona jest druga najbardziej powszechna choroba neurodegeneracyjna.
Odkryte do tej pory mutacje genetyczne wyjasniajg zaledwie utamek przypadkéw tego schorzenia,
jako ze 90% przypadkow sg rzekomo idiopatyczne i powstaja w wyniku skomplikowanych interakcji
pomigdzy srodowiskiem i czynnikami genetycznymi (Hardy i in. 2003, Lau i Breteler 2006). Choroba
ta charakteryzuje si¢ stopniowa degeneracja dopaminergicznego uktadu nigrostriatalnego
powiazanego z powstawaniem rozpowszechnionych bialek Lewy’ego (Jellinger 1991) bezposrednio
odpowiedzialnych za powstawanie objawow: drzenia spoczynkowego, bradykinezji i sztywnoS$ci
(Hornykiewicz 1975). Co wigcej, okoto 40% pacjentow wykazuje objawy demencji ze wzgledu na
przedostawanie si¢ ciatek Lewy’ego do kory i struktur limbicznych (Emre 2003).

Jednym z zaburzen poliglutaminianowych (polyQ) jest choroba Huntingtona, w przebiegu
ktorej tworzone jest patologiczne biatko - huntingtyna (Shao i Diamond 2007). Zmutowana
huntingtyna, ktéra tworzy $rédjadrowe agregaty, prowadzi do powaznej atrofii jadra ogoniastego,
skorupy, gatki bladej i wzgorza (Mann i in. 1993). Neurodegeneracja ta odpowiada za kliniczne
manifestacje choroby: postepujace uposledzenie motoryki z plasawica i sztywnos$cia, uposledzenie
funkcji poznawczych i zaburzenia emocjonalne (Vonsattel i DiFiglia 1998).
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Choroba Machado-Josepha (MJD), znana takze jako ataksja rdzeniowomozdzkowa typu 3
(SCA3) jest na chwile obecna najbardziej powszechnym rodzajem ataksji na $wiecie (Paulson 2007).
Choroba ta, tak jak poprzednio opisywana, nalezy do zaburzen typu polyQ. W jej przebiegu dochodzi
do powstawania biatka ataksyny-3 z wydluzonym tancuchem glutaminowym. Ekspresja ataksyny-3
prowadzi do neurodegeneracji konkretnych regionéw centralnego uktadu nerwowego takich jak
modzdzek, most, substancja czarna czy prazkowie (Durr i in. 1996, Kawaguchi i in. 1994, Klockgether
iin. 1998, Maciel i in. 2001, Sudarsky i Coutinho 1995). Objawy kliniczne to post¢pujaca ataksja,
niestabilno$¢ postury, dystonia, oftalmoplegia, fascykulacja migéni twarzy i jezyka i wyltupiasto§é
oczu (Bettencourt i Lima 2011; Sudarsky i Coutinho 1995).

W mézgach ssakow wykrywano obecnos¢ NPY-ir neuronéow i NPY mRNA w regionach
centralnego uktadu nerwowego najbardziej dotknigtych patologicznymi mechanizmami
wspomnianych zaburzen — w korze mozgu, hipokampie, substancji czarnej, prazkowiu i mézdzku
(Adrian i in. 1983, Allen Institute for Brain Science 2014, Allen i in. 1983, Caberlotto i in. 2000). Co
wigcej, receptory Y1, Y2 i Ys takze wykazywaty ekspresje w tych regionach mézgu (Borowsky i in.
1998; Caberlotto i in. 1998; Caberlotto i in. 1997; Gustafson i in. 1997; Naveilhan i in. 1998; Oberto
i in. 2007; Stanic i in. 2006; Wolak i in. 2003).

W badaniach wykazano wyrazne obnizenie poziomu NPY w hipokampie i korze mézgu
U pacjentow z chorobg Alzheimera (CA) co wynikalo prawdopodobnie z neurodegeneracji
zachodzacej w tych rejonach mozgu w miarg progresji choroby (Beal i in. 1986b; Davies i in. 1990).
Wzrost zawarto$ci NPY zaobserwowano natomiast w prazkowiu (Cannizzaro i in. 2003) czyli jednym
z najbardziej narazonych rejonow. Wzrost ten moze wynika¢ z obnizenia hamowania tonicznego
NPY -pozytywnych neurondéw prazkowia w odpowiedzi na bezposrednie sygnaly dopaminergiczne
z istoty czarnej (Vuillet i in. 1989), jako Ze neurony dopaminergiczne sg bardzo silnie dotkniete ta
chorobg. Niektore z badan sugeruja, ze dopamina w zasadzie ma efekt inhibicyjny dla wydzielania
NPY (Engber i in. 1992; Kerkerian i in. 1986; Kerkerian i in. 1988).

Jesli chodzi o chorob¢ Huntingtona (CH), regularne badania pokazuja wzrost poziomow
NPY w NPY -pozytywnych neuronach prazkowia w po$miertnie pobranych mézgach pacjentow z CH
(Beal i in. 1988b; Dawbarn i in. 1985). Jednakze, mechanizm odpowiedzialny za to odpowiedzialny
nie zostal jeszcze poznany (Duarte-Neves i in. 2016). W ekstraktach moézdzkowych pobranych od
ludzi chorych na chorobe Machado-Josepha (CMD) zaobserwowano silng redukcje poziomu mRNA
NPY u dwoch pacjentéw (Duarte-Neves i in. 2015). Sugeruje to, ze neuropatologia moézdzkowa moze
wptywaé na neurony produkujgce NPY powodujgc obnizenie jego poziomu (Duarte-Neves i in.
2016). Jesli chodzi o zmiany w ekspresji receptorow jak na razie ukazata si¢ jedna praca w ktorej
wykazano, ze w mozgach od pacjentow z CA nastgpit spadek ich ekspresji (Martel i in. 1990).

W przypadku ptynu mézgowo-rdzeniowego przeprowadzano badania u pacjentow CA, CP,
i CH. Wyniki nie byly jednak zbiezne, w niektérych pracach nastepowat spadek poziomu NPY,
w innych nie bylo zadnych zmian (Atack i in. 1988; Edvinsson i in. 1993; Heilig i in. 1995;
Martignioni i in. 1992; Sunderland i in. 1991; Yaksh i in. 1990). Analiza poziomu NPY w CSF
U pacjentow z CH potwierdzona zostata przy uzyciu spektrometrii mass (Wagner i in 2016). Jednakze
nalezy wziag¢ pod uwage, iz zmiany st¢zenia w mozgu moga wptywac na zmiany st¢zenia w CSF,
wymaga to jednak potwierdzenia na duzej ilosci probek (Gerashchenko i in. 2003). Badano takze
poziom NPY w osoczu pacjentow z CA i znowu pojawiajg si¢ niescistosci — udowadniano zar6wno
spadek (Koide i in. 1995) jak i brak zmian (Proto i in. 2006).

2.2 NPY w szoku pourazowym

Odpornos¢ psychiczna odnosi si¢ do zdolnosci osoby do skutecznego przystosowania si¢ do
stresu, urazu lub innej formy przeciwnosci $rodowiskowych lub psychospotecznych. Kluczowy
element odpornosci jest testowany przez przeciwnosci losu i wykazuje adaptacyjne psychologiczne
i biologiczne odpowiedzi (Charney 2004; Feder i in. 2009). Klinicznie odporna osoba do$wiadcza
znacznego ostrego lub przewleklego stresu i unika rozwoju psychopatologii zwigzanej ze stresem,
takiej jak stres pourazowy (Post Traumatic Stress Disorder - PTSD). Ostatnie badania pokazujg, ze
odpornoé¢ na stres jest dynamicznym i adaptacyjnym procesem (Russo i in. 2012). PTSD to
wyniszczajace zaburzenie, ktore moze glgboko wplyna¢ na wiele aspektow interpersonalnych
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i funkcjonowanie psychospoteczne (Kautz-Dennis i Murrough 2016). U osoby moze rozwing¢ si¢
zespot stresu pourazowego po narazeniu na faktyczng $mierc lub jej bezposrednia grozbe, powazne
obrazenia lub przemoc. Cztery gtéwne skupiska symptoméw PTSD obejmuja: natr¢tne wspomnienia
i ponowne ich przezywanie, unikanie bodzcéw zwigzanych z trauma, negatywne zmiany w mys$lach
i nastroju oraz nieprawidlowe zwigkszone pobudzenie i reaktywnos¢ (Kautz-Dennis i Murrough
2016). Selektywne inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI) s3 najczgsciej stosowang
farmakoterapiag PTSD. Wielokrotnie udowadniano ich efektywnos$¢ w redukowaniu symptomow
PTSD w porownaniu do placebo (Stein i in. 2006). Niestety nie dla wszystkich pacjentéw jest to
skuteczne rozwigzanie.

Badania translacyjne w ciagu ostatnich dwodch dekad dostarczyly wielu informacji
dotyczacych systeméw neuronowych i szlakow molekularnych, ktore, jak si¢ przypuszcza, leza
u podstaw zmian neurobehawioralnych prowadzacych do PTSD. Kluczowe struktury mozgu
zwigzane z patofizjologia PTSD i innych zaburzen zwigzanych ze stresem obejmuje brzuszno-
przysrodkowe PFC (VvmPFC) i przednig kore obreczy (ACC), ciato migdatowate, hipokamp, wyspe,
podwzgérze i jadra pnia mozgu, w tym istote szarg okotowodociggows (PAG) (Kautz-Dennis
i Murrough 2016). Systemy receptorow oraz neuroprzekaznikow, na ktore zwrécono znaczng uwage
w tym obszarze — oprocz uktadow monoaminowych - to uktady glutaminianowe i kwasu gamma-
aminomastowego (GABA), endokannabinoidy i uktady neuropeptydowe, w tym hormon uwalniajacy
kortykotroping (CRH) i interesujacy nas neuropeptyd Y (NPY), ktéry to jest wyjatkowy pod
wzgledem wagi przedklinicznych dowodow na jego udzial w regulacji strachu, leku i stresu (Sah
i Geracioti 2013).

Wczesne badania wykazaty, ze poziomy NPY w osoczu rosng pod wpltywem stresu i ze
wyzsze poziomy NPY Koreluja ze zwigkszong pod wptywem stresu wydajnoscig behawioralng
W badaniu zdrowych zotierzy w kontekscie treningu przetrwania wojskowego, poziomy NPY
okazaly si¢ wyzsze u zotnierzy sit specjalnych w porownaniu z zolierzami wojsk ladowych i wzrost
poziomu NPY wywotany w trakcie przestuchanie byl negatywnie zwigzany z dysocjacja (Morgan
i in. 2000). Zmiennos$¢ ekspresji genu NPY zostata rowniez powigzana z lgkiem-cecha i reakcjami
neuronowymi na zagrozenie mierzone za pomoca funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (fMRI)
u zdrowych osob (Zhou i in. 2008). Osoby z niska ekspresja diplotypu NPY wykazywaty wigksza
aktywacje w ciele migdatowatym i hipokampie wobec przerazajacych twarzy, w porownaniu do 0s6b
0 wysokiej ekspresji NPY. W osobnej zdrowej probie, niska ekspresja NPY byla zwigzana
Z wyzszymi poziomami przewidywania zmartwien i strachem przed niepewnoscia (Zhou i in. 2008).
Drugie badanie wykazato, ze genotyp NPY oddziatywat ze stresem w dziecinstwie, aby przewidzie¢
reakcje neuronalne podczas przetwarzania emocjonalnego w badaniu fMRI (Opmeer i in. 2014).
W tym badaniu stres w dziecinstwie byt zwigzany ze zwiekszong aktywacjg ciata migdatowatego
w genotypie o niskiej ekspresji NPY (tzw. Ryzyku) ale nie w genotypie o wysokiej ekspresji (tzw.
Odpornosci).

Badania przeprowadzone u pacjentow z PTSD wykazuja spojne zmiany w obwodowych
poziomach NPY lub w NPY w ptynie moézgowo-rdzeniowym (CSF). Wstepne prace wykazaty, ze
pacjenci z PTSD wykazujg nizsze poziomy NPY w 0soczu stymulowane johimbing, w poréwnaniu
do nienarazonych zdrowych ochotnikow (Rasmusson i in. 2000). Dziatajac jako noradrenergiczny
antagonista receptora alfa-2 w autoreceptorach hamujacych, johimbina stymuluje uwalnianie
zardwno noradrenaliny, jak i NPY w zakonczeniach noradrenergicznych. Poniewaz zwykle
stymulowane uwalnianie noradrenaliny powoduje wzrost PTSD, wzglednie zmniejszone uwalnianie
NPY moze wskazywaé na odpowiedz na stres nieprzystosowawczy. Poziomy NPY byty ujemnie
kojarzone z nasileniem objawow PTSD i pozytywnie kojarzone z poprawag W radzeniu sobie
z objawami choroby u weteranow z PTSD (Rasmusson i in. 2000; Yehuda i in. 2006). Nizsze poziomy
NPY w CSF odnotowano u weteranow z PTSD zwiazanym z walka w stosunku do zdrowych kontroli
lub do$wiadczonych weteranow bez PTSD (Sah i in. 2009; Sah i in. 2014).

2.3 Znaczenie terapeutyczne NPY

NPY ma potencjal jako $rodek terapeutyczny w niektorych z najbardziej
rozpowszechnionych choréb neurodegeneracyjnych i wleczeniu PTSD. W rzeczywisto$ci podawanie
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NPY w modelach CA, CP, CH i CMJ in vitro i in vivo wykazalo dziatanie neuroprotekcyjne (Croce
i in. 2012; Decressac i in. 2012; Decressac i in. 2010; Duarte-Neves i in. 2015; Kloster i in. 2014).
Wigkszo$¢ badah na gryzoniach wykorzystuje zastrzyk dokomorowy lub zastrzyk w okreslone
regiony mézgu w celu dostarczenia NPY do OUN (Corvino i in., 2012; Decressac i in. 2012;
Decressac i in. 2011; Decressac i in. 2010; Duarte-Neves i in. 2015; Sousa-Ferreirai in. 2011; Stogner
i Holmes 2000). Celowanie w CNS droga systemowa moze by¢ bardzo trudne z powodu obecno$ci
bariery krew-moézg, ktora jest nieprzepuszczalna dla wielu zwigzkow. Niektorzy badacze wykazali,
ze NPY fatwo przedostaje si¢ do mozgu przez bariere krew-mozg po wstrzyknieciu dozylnym, co
moze zapowiada¢ powodzenie przy obwodowym podawaniu NPY do OUN. Alternatywnie,
podawanie donosowe, ktore stanowi bardziej bezposrednig droge do moézgu, zmniejszajac
potencjalnie niepozadang dystrybucje wstrzyknigtego NPY do kilku narzadéw, bylo juz
z powodzeniem stosowane do podawania NPY gryzoniom (Laukova i in. 2014; Serova i in. 2013).
Dodatkowo, jedno z badan klinicznych przetestowalo juz te droge podawania NPY u zdrowych 0s6b
i autorzy sa w trakcie kolejnego badania klinicznego dotyczacego jego zastosowania u o0séb
cierpigcych na zespot stresu pourazowego W celu zbadania bezpieczenstwa takiego podejscia.
Niemniej jednak potrzebne sa przyszte badania, aby oceni¢, czy donosowe podanie NPY moze
skutecznie dotrze¢ do obszaréw mozgu, ktore sa najbardziej dotknicte opisywanymi zaburzeniami,
a mianowicie kory mozgowej, hipokampa, prazkowia i mézdzku (Duerte-Neves i in. 2016).

Biorgc pod uwage, ze choroby neurodegeneracyjne i PTSD sg stanami dtugotrwatymi,
prawdopodobnie wymagane byloby czeste podawanie NPY. Zatem bardziej odpowiednig strategia
jest transfer genow, ktory stanowi sposob na state dostarczanie biatkowego Srodka terapeutycznego
w obrebie OUN przy uzyciu wektorow niewirusowych lub wirusowych. Stabilna nadekspresja NPY
w mozgu przy uzyciu wektorow wirusowych zwigzanych z adenowirusem (AAV) zostata juz
zaprezentowana na modelach gryzoni (Noe i in. 2010; Sousa-Ferreira i in. 2011). Ponadto proby
kliniczne oceniaty skuteczno$é¢ terapeutyczng i bezpieczenstwo ekspresji za posrednictwem wirusa
niektorych peptydow u osob cierpigcych na choroby neurodegeneracyjne, takie jak CA i CP (Nobre
i Almeida 2011).

Aby osiagna¢ bardziej konkretny efekt, wazne jest zbadanie, ktory receptor NPY lub
receptory powinny by¢ ukierunkowane na uzyskanie neuroprotekcji w kazdej z opisywanych chorob.
Kilka selektywnych agonistow peptydowych receptorow NPY jest juz dostgpnych i szeroko
wykorzystywanych w badaniach (Michel i in. 1998; Silva i in. 2005). Jednak potencjalna uzyteczno$¢
terapeutyczna selektywnych agonistow receptoréw NPY wciaz nie jest jasna, a ich uzytecznosé
pozostaje niesprawdzona (Brothers i Wahlestedt 2010). Niemniej jednak nalezy wzia¢ pod uwagg, iz
moze dochodzi¢ do aktywowania mechanizméw kompensacyjnych, gdy okreslony receptor NPY jest
aktywowany lub antagonizowany. Ponadto, biorgc pod uwage, ze aktywacja réznych receptorow
NPY moze by¢ odpowiedzialna za rézne efekty neuroprotekcyjne i ze podawanie NPY wykazywato
jak dotad pozytywne efekty w modelach neurodegeneracji to podawanie NPY per se moze by¢
bardziej odpowiednie niz selektywna aktywacja okreslonego receptora NPY (Duarte-Neves i in.
2016).

3. Whnioski

Receptory NPY jak rowniez sam peptyd sa szeroko rozpowszechnione w OUN, a ich
poziomy podlegaja zmianom w CA, CP, CH i CMJ. Ponadto system NPY ma znaczny potencjal
terapeutyczny w przypadku najbardziej rozpowszechnionych choréb neurodegeneracyjnych, jako ze
moze ostabia¢ patologiczne mechanizmy prowadzace do neurodegeneracji. Opisano, ze NPY
stymuluje neuroproliferacje i przezywalnos$¢ neuronow, indukuje autofagie, ktora moze prowadzi¢ do
usuwania powodujacych chorobg biatek podatnych na agregaty, thumi ekscytotoksyczno$¢ i ostabia
zapalenie neurologiczne. Ponadto NPY moze potencjalnie przeciwdziata¢ objawom depresyjnym
i utracie masy ciata u pacjentéw z AD, PD, HD i MJD. System NPY ma ogromne szanse na odkrycie
nowatorskich metod terapeutycznych takze w przypadku zaburzen stresowych. Dalsze zglebianie
neurobiologii molekularnej roli NPY w zaburzeniach lekowych, regulacji stresu i odpornosci na
niego, a takze postep w metodologii badan klinicznych majg na celu przyblizenie tej dziedziny do
opracowania bardzo efektywnych i pilnie potrzebnych metod terapeutycznych dla pacjentow.
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Streszczenie

Przewlekle rozregulowanie systemow organizujacych zbior odruchow stuzacych
przetrwaniu moze prowadzi¢ do funkcyjnego uposledzenia u niektorych pacjentow, ktorzy ulegaja
psychologicznej traumie i cierpia na zespOl stresu pourazowego (PTSD). Zbior danych
zgromadzonych przez kilka dziesigcioleci wykazat nieprawidlowosci neurobiologiczne u pacjentow
z PTSD. Niektore z tych odkry¢ daja wglad zarobwno w patofizjologi¢ opisywanej choroby jak
réwniez podatnos¢ biologiczng niektdrych populacji do jej rozwinigcia. W pracy przytoczone zostang
dowody na znaczacy wptyw PTSD na neurobiologi¢ ludzkiego organizmu.

1. Wstep

Uraz psychiczny moze wynika¢ z bycia $wiadkiem okreslonego wydarzenia, ktore jest
postrzegane jako zagrazajace zyciu lub stwarzajace ryzyko powaznych obrazen ciala u siebie lub
innych. Takie doswiadczenia, ktorym czesto towarzyszy intensywny strach, przerazenie i bezradnos¢
moga prowadzi¢ do pojawienia si¢ zespotu stresu pourazowego (PTSD) (Sherin i Nemeroff 2011).
Pierwotnie uwazano, ze PTSD stanowi odpowiedZ normatywna, bedaca po prostu w ekstremum tzw.
kontinuum odpowiedzi na bodzce, ktorej dotkliwos¢ zalezata gtownie 0d intensywnosci urazéw czy
stresorow. Jednak z czasem stalo si¢ jasne, ze reakcja osoby na uraz zalezy nie tylko od
charakterystyki stresora, ale takze od czynnikow indywidualnie specyficznych (Yehuda i LeDoux
2007). Dla zdecydowanej wigkszo$ci populacji uraz psychiczny spowodowany do$wiadczeniem
glebokiego zagrozenia ogranicza si¢ do ostrego, przemijajacego zaburzenia. Cho¢ przejsciowe, takie
reakcje moga by¢ dos¢ nieprzyjemne i zazwyczaj charakteryzuja si¢ zjawiskami ktore w wigkszosci
mozna pogrupowaé w trzy podstawowe domeny: 1. przypomnienia o ekspozycji (w tym retrospekcije,
natretne mysli, koszmary); 2. aktywacja (w tym nadmierne pobudzenie, bezsenno$¢, pobudzenie,
drazliwo$¢, impulsywno$¢ i gniew); i 3. dezaktywacja (w tym dretwienie, unikanie, wycofanie,
zamieszanie, derealizacja, dysocjacja i depresja). Jako ze reakcje te sa z definicji samoograniczajace
moga z czasem wywolywa¢ minimalne uposledzenie czynno$ciowe. Z drugiej strony, dla znacznej
mniejszos$ci populacji, uraz psychiczny wywolany przez doswiadczenie glgbokiego zagrozenia
prowadzi do przewlektego zespotu, ktory zostat zdefiniowany jako PTSD (post traumatic stress
disorder; stres pourazowy) w literaturze klinicznej. PTSD czgsto towarzyszy powazne uposledzenie
czynno$ciowe (Sherin i Nemeroff 2011).

2. Opis zagadnienia

PTSD charakteryzuje sie obecno$cig objawow w trzech gtownych domenach opisanych
powyzej utrzymujacych si¢ przez okres dluzszy niz 1 miesiac, jednakze pamietaé nalezy, iz okresy
takie pojawia¢ si¢ moga na dtugo po zadziataniu stresora/bodzca. Oznaki i objawy PTSD wydaja si¢
odzwierciedla¢ uporczywe, nienormalne dostosowanie uktadow neurobiologicznych do stresu
zwigzanego z przezywang traumg (Sherin i Nemeroff 2011; Yehuda i LeDoux 2007). Ukfady
neurobiologiczne, ktore reguluja reakcje na stres obejmuja pewne hormonalne i neuroprzekaznikowe
$ciezki, a takze sie¢ regionow moézgowych, o ktoérych wiadomo, ze reguluja odczuwanie strachu
zardbwno na poziomie $wiadomym jak i pod$wiadomym. Nic dziwnego wiec, ze badania
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konsekwentnie koncentrujg sie na coraz bardziej szczegétowym ich poznawaniu, a takze probuja
wyjasni¢ zmiany patologiczne wystepujace u pacjentow z PTSD. W dalszym ciaggu podejmowane sg
proby polaczenia zmian neurobiologicznych zidentyfikowanych u pacjentéw cierpigcych na PTSD ze
specyficznymi cechami klinicznymi, ktore skladaja si¢ na omawiang chorobg, w tym zmiany
W uczeniu sig¢, zwigkszone podniecenie i przerywane zachowania dysocjacyjne. Wysitki majace na
celu identyfikacje markeréw neurobiologicznych dla PTSD poczatkowo =zakladaty, ze
nieprawidlowosci nabyte zostawaly bezposrednio pod wplywem narazenia, a wiec W wyniku
traumatycznych przezy¢ (Sherin i Nemeroff 2011).

Ostatnie badania koncentruja si¢ na czynnikach, ktére wydaja si¢ modulowaé¢ zmiennosé
wynikow w uktadach neurobiologicznych po ekspozycji na uraz w tym czynnikach podatnosci
genetycznej, pici zenskiej, wczeéniejszej traumie, wczesnym etapie rozwoju W czasie narazenia na
uraz oraz uszkodzeniach ciata (w tym urazowym uszkodzeniu moézgu) w czasie psychologicznego
urazu; parametry te prawdopodobnie przyczyniaja si¢ do podatnosci na rozwoj PTSD. Chociaz
konsekwencje biologiczne, psychologiczne i spoteczne PTSD byly badane naukowo od pewnego
czasu, a metody leczenia znacznie si¢ poprawily, to wiele pozostaje niezbadane i kontrowersje
utrzymuja si¢ zar6wno w neuronauce jak i literaturze klinicznej (Sherin i Nemeroff 2011). Tekst ten
przyblizy czytelnikom najnowsze fakty na temat neurobiologicznych zmian w przebiegu PTSD.

2.1 Skutki neurobiologiczne w PTSD

Nalezy wzia¢ pod uwage wiele czynnikdw rozwazajac wzajemne oddzialywanie pomiedzy
niekorzystna stymulacja srodowiska, reakcjg na stres oraz patologig.

Zmiany endokrynologiczne

Podstawowe cechy endokrynologiczne PTSD obejmuja nieprawidtowa regulacje poziomu
kortyzolu i hormonow tarczycy, chociaz istnieje pewna roéznica zdan co do tych wynikow. O$
podwzgorzowo-przysadkowo-nadnerczowa (hypothalamic-pituitary-adrenal axis; HPA) to centralny
koordynator neuroendokrynnych systemow reagowania na stres u ssakow, przez co stanowi ona jeden
z najwazniejszych tematow badan u pacjentow z PTSD. (Sherin i Nemeroff 2011). Krétko mowiac,
o$ HPA sktada si¢ z hormonalnych elementow podwzgorza, w tym przedniego ptata przysadki,
a takze narzadu efektorowego oraz nadnerczy. Pod wptywem stresu neurony w podwzgdérzowym
jadrze okolokomorowym (paraventricular nucleus; PVN) wydzielajg hormon uwalniajacy
kortykotroping (corticotropin-releasing hormone; CRH) z zakonczen nerwowych w wyniostosci
posrodkowe]j do krazenia wrotnego przysadki mozgowej, ktory stymuluje produkcje i uwalnianie
adrenokortykotropiny (ACTH) z przedniego ptata przysadki mozgowej (Arborelius i in. 1999; Sherin
i Nemeroff 2011). Z kolei ACTH stymuluje uwalnianie glukokortykoidow z kory nadnerczy.
Glukokortykoidy moduluja metabolizm oraz funkcje odpornosciowe i moézgowe, koordynujac w ten
sposob fizjologiczne i organizacyjne zachowania stresory. Jednocze$nie kilka $ciezek mozgowych
moduluje aktywnos$¢ osi HPA. Dzialanie hamujace przejawiaja w szczeg6lnosci hipokamp i kora
przedczotowa (prefrontal cortex; PFC), podczas gdy cialo migdatowate i aminergiczne neurony pnia
moézgu stymulujg neurony CRH w PVN. Ponadto glukokortykoidy wywieraja ujemna kontrole
sprzezenia zwrotnego osi HPA poprzez regulacje¢ neurondéw hipokampa i PVN. Dlugotrwale
narazenie na glukokortykoidy ma niekorzystny wptyw na neurony hipokampa, w tym powoduje
zmniejszenie rozgatezien dendrytycznych, utratg kolcow dendrytycznych i uposledzenie neurogenezy
(Arborelius i in, 1999; Fuchs i Gould 2000; Nestier i in. 2002).

Chociaz stresory z reguly aktywuja o§ HPA to badania weteranéw wojennych z PTSD
wykazuja zmniejszenie stezenia kortyzolu, co wykryto w moczu lub krwi, w poréwnaniu ze
zdrowymi kontrolami i innymi grupami poréwnawczymi. To zaskakujace odkrycie, cho¢ powtdrzone
u pacjentow z PTSD z innych populacji, w tym ocalatych z Holokaustu, uchodzcow i 0S6b
wykorzystywanych, nie jest spojne we wszystkich publikacjach (Yehuda 2006). Badania skupiajace
si¢ na supresyjnym testowaniu niskich dawek deksometazonu sugeruja, ze hipokortyzolizm w PTSD
wystepuje ze wzgledu na zwickszong ujemng czuto$é sprzg¢zenia zwrotnego 0si HPA. Uczulone
hamowanie ujemnego sprzezenia zwrotnego poparte jest odkryciem zwigckszonego wigzania
receptora glukokortykoidowego i jego funkcji u pacjentéw z PTSD (Yehuda 2006; Sherin i Nemeroff
2011). Co wiecej, zmierzono utrzymujacy sie wzrost stezenia CRH w ptynie mdzgowo-rdzeniowym
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(CSF) u pacjentow z PTSD. Staba odpowiedZ ACTH na stymulacje CRH wskazuje na zmniejszenie
regulacji receptoréw przysadkowych u pacjentow z PTSD (Yehuda 2006; Sherin i Nemeroff 2011;
Bremner 2008). Ponadto, zmniejszona obj¢tos¢ hipokampa - glownego regionu w mozgu hamujacego
o$ HPA, jest wiodaca cecha PTSD. Wspomniane wyzej neuroendokrynne ustalenia w PTSD
odzwierciedlajg rozregulowanie osi HPA w odpowiedzi na stresory.

Badania prospektywne sugeruja, ze niski poziom kortyzolu w momencie ekspozycji na
traume¢ psychiczng pozwala przewidzie¢ rozw6j PTSD (Resnick i in. 1995; Yehuda i in. 1998).
A zatem hipokortyzolizm moze stanowi¢ czynnik ryzyka w przypadku nieprzystosowanych
odpowiedzi stresowych i predysponowac¢ do PTSD. Zostato to poparte przez odkrycie, ze podawany
tuz po narazeniu na traume psychologiczng egzogeniczny hydrokortyzol mogt zapobiec opisywanej
chorobie (Schelling i in. 2004; De Quervain 2008). Ponadto, udowodniono, ze stymulacja normalnego
kortyzolowego rytmu okotodobowego przy uzyciu egzogennie wprowadzonego hydrokortyzonu jest
skuteczna w leczeniu PTSD (Aerni i in. 2004). Podsumowujgc, mozliwe jest iz zmniejszona
dostepnos$¢ kortyzolu w wyniku lub w polaczeniu z nieprawidlowa regulacja osi HPA, moze
promowaé nieprawidtowa reaktywno$¢ na stres, jak rowniez przetwarzanie strachu w ogole (De
Quervain 2008).

0§ podwzgorze-przysadka-tarczyca (hypothalamic-pituitary-thyroid; HPT) reguluje stany
metaboliczne i anaboliczne, a takze inne funkcje homeostatyczne, poprzez kontrolowanie poziomu
hormondéw tarczycy we krwi. Przez pewien czas podejrzewano udziat osi HPT w syndromach
zwigzanych ze stresem poniewaz wiadomo, ze trauma moze powodowac zaburzenia w pracy
tarczycy. Do tej pory nie przeprowadzono zadnych badan, ktore sprawdzityby zwigzek mi¢dzy osia
HPT a PTSD. Zbadano jednak weterandw wojny w Wietnamie z PTSD, u ktérych stwierdzono
podwyzszony wyjsciowy poziom zarowno trojjodotyroniny (T3), jak i tyroksyny (T4). Warto
zauwazyc¢, ze poziom T3 u tych os6b byt nieproporcjonalnie wyzszy w stosunku do T4, co wskazuje
na wzrost intensywnosci procesu dejodynizacji obwodowej (Prang 1999). Wyniki te zostaty
powtdrzone w przewazajacej czesci w trakcie badania weteranow 11 wojny swiatowej z duzo dtuzej
trwajacym PTSD. U osob tych izolowane poziomy T3 byty podwyzszone, podczas gdy poziomy T4
byty prawidlowe (Wang i Mason 1999). Podsumowujac, badania te sugeruja, ze z czasem wptyw
urazow na poziom T4 moze si¢ zmniejszy¢. Autorzy sugeruja ze podwyzszony T3 moze odnosi¢ si¢
do subiektywnego niepokoju u chorych na PTSD (Sherin i Nemeroff 2011).

Zmiany neurochemiczne

Glowne cechy neurochemiczne PTSD obejmuja nieprawidtowa regulacje zawartosci
katecholamin, serotoniny, aminokwasoéw, peptydow i neuroprzekazniki opioidowe, z ktorych kazdy
znajdowany jest w obwodach neuronalnych, ktére regulujg lub integrujg stres i reakcje na strach.
Warto zaznaczy¢, ze rozregulowanie gospodarki katecholamin, serotoniny i acetylocholiny obecne
jest tez u pacjentow ze zdiagnozowanym TBI, prawdopodobnie w wyniku rozproszonego
uszkodzenia aksonow (Sherin i Nemeroff 2011).

Podstawowg cecha pacjentow z PTSD jest utrzymujaca si¢ nadpobudliwo$¢ autonomiczne;j
wspolczulnej gatezi autonomicznego uktadu nerwowego, 0 czym $wiadczg: podwyzszenie tetna,
ci$nienia krwi, przewodnictwa skornego i inne $rodki psychofizjologiczne. Udokumentowana
réwniez zwigkszone wydalanie katecholamin i ich metabolitow z moczem u weteranéw wojennych,
maltretowanych kobiet i dzieci z PTSD. Dodatkowo, pacjenci z PTSD wykazuja podwyzszone tetno,
ci$nienie krwi i zwigkszong koncentracj¢ norepinefryny (norepinephrine; NE) na traumatyczne
przypomnienia. Zmniejszone wiazanie ptytek krwi z receptorem o2 sugeruje jeszcze wigksza
nadaktywnos¢ NE w PTSD (Vermetten i Bremner 2002; Strawn i Geracioti 2008). Istniejg dowody
na to iz NE odpowiada za niektore klasyczne aspekty symptomatologii PTSD, w tym nadmierne
pobudzenie, zwiekszenie strachu i kodowania jego wspomnien (Strawn i Geracioti 2008).

Serotonina (SHT) jest neuroprzekaznikiem monoaminowym Syntetyzowanym z tryptofanu.
Neurony zawierajgce SHT pochodzg z grzbietowych i posrodkowych jader szwu w pniu mézgu i ich
zakoniczenia dochodzg do wielu regionow przodomézgowia, w tym do jadra migdatowatego, jadra
prazka krancowego, hipokampa, podwzgorza i kory przedczotowej. SHT odgrywa role w regulowaniu
snu, apetytu i odruchow seksualnych, agresji czy impulsywnosci, funkcji motorycznych, analgezji
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i funkcja neuroendokrynnych. Nie jest zaskoczeniem, biorac pod uwage jego tacznos$¢ i szeroka rolg
homeostatyczna, SHT zostatl zaangazowany w modulacj¢ afektywna i reakcje na stres, a takze role
w PTSD. Uwaza si¢ ze neurony SHT grzbietowego jadra szwu posrednicza w stanach lgkowych
poprzez receptory 5HT2, ktore daja projekcje do ciata migdatowatego i hipokampa. Uwaza si¢ , ze
neurony SHT znajdujace si¢ w srodkowym jadrze szwu maja posredni efekt przeciwlekowy, utatwiajg
wyginiecie i hamujg kodowanie wyuczonych skojarzen poprzez receptory SHT1a. (Sherin i Nemeroff
2011).

System SHT wspotdziata z systemami CRH i NE w koordynowaniu reakcji afektywnych
i stresowych. Posrednie dowody sugeruja role SHT w zachowaniach PTSD-podobnych, w tym przy
impulsywnosci, wrogosci, agresji, depresji i samobdjstwach. Ponadto, prawdopodobnie to 5HT
posredniczy w terapeutycznym dziataniu selektywnych inhibitorow wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI) (Vermetten i Bremner 2002; Ressler i Nemeroff 2000). W ostatnim czasie pojawity si¢
kontrowersyjne doniesienia sugerujgce, ze narkotyk uliczny 3,4-metylenodioksymetamfetamina
(znana rowniez jako MDMA lub ,ecstasy”), ktory zmienia centralng transmisj¢ Serotoniny, ma
potencjat terapeutyczny w leczeniu PTSD (Bonne i in. 2005). Inne dowody na zmieniona
neurotransmisje SHT w PTSD obejmuja zmniejszone stezenie SHT w surowicy krwi, zmniejszona
gestos¢ wychwytu SHT przez strefy absorpcyjne ptytek krwi i zmieniona reakcje na zapotrzebowanie
na serotoning w OUN u pacjentow ze zdiagnozowanym PTSD (Vermetten i Bremner 2002; Ressler
i Nemeroff 2000). Brak byto jednak r6znic w wigzaniu receptora SHT1A w CNS u pacjentow z PTSD
w porOéwnaniu z grupg kontrolng z wykorzystaniem obrazowania PET (Bonne i in. 2005).
Podsumowujac zmieniona transmisja SHT moze przyczynia¢ si¢ do powstawania objawow PTSD,
cho¢ doktadna rola i mechanizmy pozostaja nie do kofica poznane.

Kwas y-aminomastowy (GABA) jest podstawowym neurotransmiterem hamujacym
w mozgu. Kwas ten ma dziatanie przeciwlgkowe oraz thumi behawioralng i fizjologiczna odpowiedz
na stresory poprzez inhibicj¢ obwodéw CRH/NE (Bremner i in. 2000; Geuze i in. 2008). Mimo faktu,
ze istnieje wiele badan silnie implikujacych duze znaczenie ukladu receptorow
GABA/benzodiazepinowych w zaburzeniach lgkowych, to badania na pacjentach z PTSD sa
stosunkowo rzadkie i potwierdzenie jego znaczenia byloby zdecydowanie przedwczesne (Vermetten
i Bremner 2002). Glutaminian z kolei jest glownym neuroprzekaznikiem pobudzajacym w mozgu.
Narazenie na stresory i uwolnienie lub podanie glukokortykoidéw aktywuje uwolnianie tego
aminokwasu w mozgu (Sherin i Nemeroff 2011). Wérdd wielu podtypow receptoréw glutaminian
wiaze si¢ z receptorem D-asparaginianem N-metylu (NMDA), ktory zlokalizowany jest w catym
moézgu. Odpowiada on za procesy uczenia i pamigci. Nadmierne narazenie neurondw na glutaminian
ma dziatanie ekscytotoksyczne i moze prowadzi¢ do utraty neuronéw lub integralnosci neuronalnej
w hipokampie i korze przedczotowej u pacjentdéw z PTSD (Sherin i Nemeroff 2011).

Zmiany w strukturach mozgu

Charakterystyczne zmiany w strukturze i funkcji moézgu zostaty zidentyfikowane
U pacjentow z PTSD za pomocg metod obrazowania mézgu. Regiony mézgu, ktoére sa zmienione
u pacjentéw z PTSD obejmujg hipokamp i cialo migdatowate, jak rowniez obszary korowe, w tym
obrecz przednia, wyspe i okolica orbitofrontalna. Zasugerowano, ze zmiany w tych obwodach moga
mie¢ bezposredni zwiazek z pojawianiem si¢ PTSD (Rauch i in. 2006; Bremner i in. 2008).

Hipokamp

Cechg charakterystyczna PTSD jest zmniejszenie objetosci hipokampa, ktory to kontroluje
reakcje na stres, ma udzial w pamigci deklaratywnej i kontekstowych aspektach warunkowania
strachu. Nic dziwnego, ze hipokamp jest jednym z najbardziej plastycznych regionéw w mozgu.
Dlugotrwate narazenie na stres i wysoki poziom glukokortykoidow u zwierzat laboratoryjnych
powodowato uszkodzenia hipokampa prowadzac do ograniczenia dendrytycznych rozgatgzien, utraty
kolcow dendrytycznych i uposledzenia neurogenezy (Fuchs i Gould 2000; Sherin i Nemeroff 2011).
Wstepne obrazowanie przy uzyciu rezonansu magnetycznego (MRI) wykazalo zmniejszenie
objetosci hipokampa wérdd weteranow wojny w Wietnamie ze zdiagnozowanym PTSD i pacjentow
z PTSD spowodowanym znecaniem w porownaniu z grupami kontrolnymi (Bremner i in. 1995; Stein
i in. 1997). W badaniach tych mate objetosci hipokampa zwigzane byly z sitg urazow i upo$ledzeniem
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pamieci. Ustalenia te zostaly potwierdzone w wiekszosci prac. Co ciekawe, zmniejszona objetos¢
hipokampa zaobserwowana zostata u kobiet z depresja z przezyta w przesztosci trauma, ale nie
u dzieci z PTSD (Vythilingham i in. 2002; De Bellis i in. 1999).

Zmniejszenie objetosci hipokampa w PTSD moze odzwierciedlaé skumulowany toksyczny
efekt powtarzajacego si¢ narazenia na zwigkszone stezenia glukokortykoidow lub zwickszong
wrazliwo$¢ na glukokortykoidy, cho¢ najnowsze dowody sugeruja, iz zmniejszona objetosé
hipokampa moze stanowi¢ niejako wczesniejszy czynnik podatnosci na rozwoj PTSD (Pitman i in.
2002). Zarowno zanik hipokampa, jak i funkcjonalne deficyty cofaja si¢ w znacznym stopniu po
leczeniu SSRI, jako ze w niektorych badaniach przedklinicznych udowodniono ich dziatanie
wzmagajace wytwarzanie czynnikow neurotroficznych oraz neurogeneze (Nestler i in. 2002; De
Bellis i in. 1999).

Cialo migdatowate

Ciato migdatowate jest strukturg limbiczng zaangazowang w przetwarzanie emocji. Ma
kluczowe znaczenie dla uzyskania odpowiedzi neurologicznej na strach. Funkcjonalna rola ciata
migdatowatego w posredniczeniu zarowno W reakcjach na stres, jak i emocjonalnym uczeniu
wskazuje na wyrazng role w patofizjologii PTSD. Chociaz nie ma wyraznych dowodéw na zmiany
strukturalne w ciele migdatowatym w przebiegu PTSD, badania obrazowania funkcjonalnego
ujawnily nadreaktywno$¢ u pacjentow z PTSD podczas prezentowania stresujacych skryptow,
wskazoéwek czy przypomnien o traumie (Shin i in 2006). Jako, ze zwigkszona reaktywno$¢ taczona
byta z cechami genetycznymi ograniczajacymi ryzyko PTSD (Harlr i in. 2002; Kilpatrick i in. 2007),
zwigkszona reaktywno$¢ ciata migdalowatego stanowi¢ moze biologiczny czynnik do wyksztalcenia
PTSD.

Kora mozgowa

Przysrodkowa kora przedczotowa (PFC) obejmuje przednia czes¢ kory obreczy (ACC), kore
podspoidtows i przysrodkowy zakret czotowy. Przysrodkowy PFC wywiera dziatanie hamujace na
odpowiedzZ na stres i reaktywno$¢ emocjonalng po czeéci przez zwigzek z ciatem migdatowatym.
W dalszej kolejnosci posredniczy w wyciszaniu strachu uwarunkowanego poprzez aktywne
hamowanie nabytych reakcji na strachu (Shin i in. 2006). Pacjenci z PTSD wykazujg zmniejszong
objetos¢ kory czotowej, w tym zmniejszong objetos¢ ACC (Rauch i in. 2003; Yamasue i in. 2004;
Corbo i in. 2005). Skorelowano ten fakt skorelowano z nasileniem objawow PTSD w niektorych
badaniach. Niedawne badanie podwojne sugeruje, ze w przeciwienstwie do hipokampa utrata
objetosci ACC jest drugorzedna w stosunku do rozwoju PTSD i nie stanowi wczesniejszego czynnika
ryzyka (Kasai i in. 2004). Zmniejszona aktywacja przysrodkowego PFC wigzala si¢ z nasileniem
objawow u kilku pacjentoéw z PTSD w niektorych badaniach i skuteczne leczenie z uzyciem SSRI
wykazato przywrocenie przysrodkowych wzorow aktywacji kory przedczotowej (Shin i in. 2006).

3. Whnioski

Niektore z odkry¢ na polu neurobiologii u pacjentdow z PTSD sa kontrowersyjne i wymagaja
dalszych, doktadnych badan, a wiele zagadnien takich jak np. czynniki wptywajace na odpornos¢ na
stres pozostaja catkowicie niezbadane. Mimo to na podstawie przytoczonych prac i dowodow
ewidentny staje si¢ negatywny wplyw choroby jaka jest PTSD na neurobiologie, zaréwno
w kontekscie zmian endokrynologicznych, neurochemicznych czy tez zmian w strukturach mozgu.
Pozostaje mie¢ nadziej¢ na opracowanie terapii lub metody leczenia farmakologicznego bardziej
skutecznej od podawania SSRI, ktéra pozwoli na uporanie si¢ wielu pacjentom z opisywang w tym
artykule choroba.
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Streszczenie

Toczen jest uktadowa chorobg autoimmunologiczng o nieznanej etiologii, w ktorej normalna
odpowiedz uktadu immunologicznego jest skierowana przeciwko zdrowym narzadom i tkankom.
Rozregulowany uktad odporno$ciowy wytwarza przeciwciata atakujace skore, stawy, nerki, serce
i mozg. Niektore osoby majg tagodny przebieg W postaci wysypki i zapalenia stawow, inni cierpia
na wyniszczajacg goraczke, zmeczenie, bole stawdéw 1 ciezka chorobg narzadowa lub choroby
zagrazajace zyciu. W artykule tym przedstawiony zostanie zarys 4 rodzajow choroby, w tym
najbardziej popularnego tocznia ukladowego. Zaprezenetowana =zostanie rowniez etiologia,
patofizjologia, objawy choroby, metody rozpoznawania i leczenia.

1. Wstep

Toczen zwigzany jest z powstaniem wielouktadowego zapalenia wynikajacego
Z nieprawidlowego funkcjonowania immunologicznego. Jest to choroba w ktorej uktad
odpornosciowy staje si¢ nadaktywny wytwarzajac przeciwciata atakujace rozne tkanki i narzady,
w tym skore, stawy, nerki, serce i mozg. Podczas gdy niektorzy ludzie doswiadczajg tylko tagodnych
wysypek i1 zapalenia stawdw, inni cierpig na wyniszczajacg goraczke, zmeczenie, bol stawow lub
cigzka chorobe narzadowa i/lub choroby zagrazajace zyciu (Askanase i in. 2012). Cztery glowne
rodzaje tocznia: to toczen rumieniowaty noworodkowy i pediatryczny (NLE), toczen rumieniowaty
tarczkowy (DLE), toczen polekowy (DIL) i toczen rumieniowaty uktadowy (SLE) (Maidhof i Hilas
2012). W artykule tym zajmiemy si¢ analiza etiologii, patofizjologii, prezentacja kliniczng jak
réwniez rozpoznawaniem i leczeniem przede wszystkim tocznia rumieniowatego uktadowego.

2. Opis zagadnienia

Wyréznia si¢ wspomniane 4 rodzaje choroby, jednakze w populacji zdecydowanie dominuje
toczen rumieniowaty ukladowy. Nie zmienia to faktu, ze nalezaloby pokrotce przyblizy¢
charakterystyke pozostatych rodzajow.

Pierwszym rodzajem jest toczen rumieniowaty noworodkowy. Jako rzadka posta¢ tocznia
obserwowana u noworodkoéw przypuszcza si¢, ze NLE wynika z przechodzenia autoprzeciwciat
matczynych przez tozysko. Jednak spo$rod pediatrycznych pacjentow z  dodatnimi
autoprzeciwcialami matczynymi, tylko okoto 1% rozwija NLE. Czeste objawy dotyczg serca, watroby
i skory. Zauwazono znaczng zachorowalno$¢ i $miertelno$¢ w potaczeniu z objawami sercowymi.
W wiekszosci jednak u pacjentéw z NLE z objawami ze strony innych narzadéw (np. skory, watroby
i krwi) czasami ustepujg one samoistnie w ciggu od 4 do 6 miesiecy (Elish i Silverberg 2006).

DLE objawia si¢ przewleklym bliznowaceniem i atroficznym $wiattoczutym zapaleniem
skory, ktore moze przeksztalcic¢ si¢ w SLE lub moze wystepowac u pacjentow z SLE. Uwaza sig, ze
przyczyna jest genetyczna, z najwigkszym rozpowszechnieniem wsroéd kobiet, Afroamerykanow
i Uosob w wieku pomigdzy 20 a 40 rokiem zycia. Rozpoznanie czesto polega na wykonaniu biopsji
wysypki na skorze glowy, twarzy, szyi, lub ramion. Chemiczne i fizyczne filtry przeciwstoneczne,
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miejscowe kortykosterydy lub $rodki przeciwmalaryczne sa powszechnie stosowane w celu
zapobiegania wystgpieniu choroby i zarzadzania objawami klinicznymi zwigzanymi z DLE
(Prystowsky i Gilliam 1975).

DIL wystepuje po ekspozycji na lek, wywotujac odpowiedz autoimmunologiczna. Moze to
mie¢ wptyw na rozne uklady narzaddéw, ale objawy kliniczne zwykle ustepuja po odstawieniu
odpowiedzialnego za nie czynnika (Prystowsky i Giliam 1975)

SLE jest najczestszym rodzajem tocznia. To wiasnie ten rodzaj jest powszechnie okreslany
po prostu jako ,,toczen”, ale rozni si¢ od innych typow wieloorganowym systemem dziatania. SLE
jest diagnozowany u okoto 20 do 150 oséb na 100 000 i zwykle wystepuje u kobiet w wieku
rozrodczym. Moze jednak wplywaé na pacjentow pici meskiej lub zenskiej w kazdym wieku
(Lawrence i in. 1998; Chakravarty i in. 2007; Pons-Estel i in. 2007). SLE jest czgséciej obserwowany
u Afroamerykanow, Azjatow, Latynosow i rdzennych Amerykanéow (D’Cruz 2006).

Postawienie wiasciwego rozpoznania tocznia jest wyzwaniem, biorac pod uwage mnogos¢
obserwowanych objawow Klinicznych. Choroba ta moze wplywaé na nerki, ptuca, skore, uktad
nerwowy, i uktad migsniowo-szkieletowy, jak rowniez na inne narzady. Jesli podejrzewa si¢ SLE,
subiektywne skargi pacjentow, a takze nieprawidtowosci laboratoryjne i cechy demograficzne moga
pomdc w ustaleniu rozpoznania. W ostatnich dziesiecioleciach wskazniki §miertelno$ci przypisywane
SLE spadly w wyniku wczeéniejszego wykrywania opisywanej choroby i postepom w leczeniu.
Sredni 10-letni wskaznik przezycia przekracza teraz 90%. Trzy dekady temu 10-letni §redni wskaznik
przezycia wynosit 76% (Trager i Ward 2001; Kasitanon i in. 2006; Benseler i Silverman 2005).
Najczestsze przyczyny Smierci zwigzane sg z wezesnym okresem aktywnosci SLE i obejmujg SLE-
indukowane jak rowniez wywotane przez immunosupresj¢ zakazne powiktania. Czgsta przyczyna
spoznionej $miertelno$ci zwigzanej z SLE jest przyspieszona miazdzyca tetnic zwigzana z chorobg
lub leczeniem (Trager i Ward 2001).

2.1 Patofizjologia

SLE to choroba przewlekta atakujaca rozne uktady narzadow, przede wszystkim w wyniku
tworzenia si¢ i osadzania autoprzeciwciat i kompleksow immunologicznych, co prowadzi do
ostatecznego uszkodzenia narzadow. Nadpobudliwe limfocyty B, powstajace z limfocytow T
i wwyniku stymulacji antygenowej, zwigkszaja produkcje przeciwciat przeciwko antygenom
odstanianym na powierzchni komorek apoptotycznych (Rahman i Isenberg 2008). Antygenom
powodujacym stymulacj¢ komoérek T i komoérek B u pacjentdéw z SLE mozna przypisa¢ niewlasciwe
usuwanie komorek apoptotycznych. Podczas procesu $mierci komoérkowej fragmenty materiatu
komorkowego formuja si¢ na powierzchni umierajacej komorki. Antygeny ktore zwykle nie
wystepuja na powierzchni materiatu komoérkowego ale zamiast tego sa osadzone w §rodku, zaczynaja
by¢ obecne na jego powierzchni. Przyktadami sg nukleosomy i anionowe fosfolipidy, ktore zostaty
zidentyfikowane u pacjentow z SLE i majg potencjal do wywotania odpowiedzi immunologicznej
(Rahman i Isenberg 2008; Casciola-Rosen i in. 1994). Uwaza sie, ze usuniecie apoptotycznych
komorek jest zagrozone z powodu uposledzonego funkcjonowania komoérek fagocytarnych, co
powoduje nieoptymalne usuwanie umierajgcych komorek i rozpoznawanie antygenu u pacjentéw
(Munoz i in. 2005). Uwaza si¢, ze SLE rozwija si¢, gdy powstaje tzw. limfocyt T dla komorki
prezentujacej antygen (APC). Receptor komorek T wiaze si¢ z czgSciag glownego kompleksu
zgodnosci tkankowej (MHC) APC, co moze prowadzi¢ do uwalniania cytokin, stanow zapalnych
i stymulacji komorek B (Rahman i Isenberg 2008). Stymulacja podziatu komorek B i wytwarzanie
autoprzeciwcial immunoglobulin G (IgG), ktére moze powodowaé uszkodzenie tkanek, rowniez
wystepuje w przebiegu SLE (Rahman i Isenberg 2008; Ravirajan i in. 1999; Ehrenstein i in. 1995;
Okamura i in. 1993). W przeciwienstwie do sytuacji u zdrowych dorostych, limfocyty T specyficzne
dla autoantygenu i limfocyty B moga réwniez oddziatywacé i wytwarzaé szkodliwe autoprzeciwciata
ktore zwykle nie wystgpuja na powierzchni materiatu komorkowego (Rahman i Isenberg 2008;
Valencia i in. 2007).

Wiele autoprzeciwciat zidentyfikowanych w SLE — przeciwciat antyjgdrowych (ANA) —
celuje w komponenty jadrowe komorki. Wykrycie ANA u pacjentow z SLE jest niezbedne do
diagnozy. Pacjenci mogg mie¢ pozytywne wyniki dla wigcej niz jednego ANA (Rahman 2004),
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natomiast ANA, ktore zostaly najszerzej przetestowane, z udziatem potwierdzonym w SLE, zwane
sg anty-dwuniciowymi (ds) przeciwciatami DNA (Isenberg i in. 2007). Przeciwciala te, zwigzane
z choroba nerek i skory wywotywang przez SLE, sg dla opisywanej choroby wysoce specyficzne
i obecne u znacznej liczby pacjentow (Rahman i Isenberg 2008). ANA oddzialuje takze
z jednoniciowym (ss) DNA, jak réwniez z RNA. Innymi przyktadami ANA sg przeciwciata anty-Ro
i anty-La, ktore wykryte w czasie cigzy powigzane zostaly z uszkodzeniem serca ptodu, a takze
przeciwciata anty-Smith (Sm), ktére sa markerem choroby nerek (Buyon i Clancy 2003; McCarty
iin. 1993). Druga grupa autoprzeciwcial skierowana jest przeciwko zgrupowaniu fosfolipidow
kompleksu aktywatora protrombiny, a takze Kkardiolipiny. WSspomniane przeciwciata
antyfosfolipidowe moga prowadzi¢ do nieprawidtowego krzepnigcia Krwi i utraty cigzy (Alarcon-
Segovia i in. 1989).

2.2 Etiologia

Etiologiczny mechanizm SLE pozostaje nieznany, ale w wyniku dziesigcioleci badan
zidentyfikowano wiele skojarzen. Genetyczne, hormonalne, immunologiczne i $rodowiskowe
czynniki odgrywaja role w rozwoju SLE. Badania koncentrujace si¢ na potencjalnym zwigzku miedzy
genetykg i SLE wykazaty genetyczne predyspozycje w obrebie rodzin. Krewni pierwszego stopnia
pacjentow z SLE sa znacznie bardziej narazeni na wystapienie choroby w poréwnaniu z reszta
populacji. Badanie skupiajace si¢ na dzieciach matek z SLE udokumentowato, ze 27% ze 195 dzieci
uzyskato wynik pozytywny ANA (Murashima i in. 2004; Maidhof i Hilas 2012). Wiele badan
dotyczacych wystgpowania SLE u bliznigt wykazalo silng zaleznos$¢, zwtaszcza wérod identycznych
blizniakoéw. Jedno badanie wykazato wskazniki zgodnosci w przedziale od 14% do 57% u blizniakow
identycznych dzielgcych te samg ceche, natomiast drugie badanie wykazato czesto§¢ wystepowania
od 24% do 58% (Block i in. 1975; Perdriger i in. 2003). W innym badaniu blizniat nieidentycznych
udokumentowana zgodno$¢ wynosita od 3% do 10% (Perdriger i in. 2003). Badanie wplywu
genetycznego na SLE doprowadzito do odkrycia szeregu wariantow genéw zwiazanych z ekspresja
choroby.

Zazwyczaj to kombinacja wariantow genetycznych prowadzi do objawow klinicznych SLE.
Kiedy pod uwage brany jest genetyczny obraz pacjenta efekty addytywne wariantow genetycznych
znacznie zwigkszaja ryzyko progresji choroby (Tsokos 2011). Wptyw hormondéw na czesto$é
wystepowania i nasilenie SLE byty dla badaczy szczegolnie interesujace. Mechanizm, przez ktory
hormony wptywaja na rozpowszechnienie SLE pozostaje nieznany. Jedna hipoteza koncentruje si¢
na rolach estrogenéw, progesteronu, testosteronu, dehydroepiandrosteronu (DHEA) i prolaktyny
w odpowiedzi uktadu odpornosciowego. Estrogen powigzany zostal ze stymulacjg komoérek T i B,
makrofagow i cytokin (Cutolo i in. 1995; Choen-Solal i in. 2006). U pacjentéw z SLE poziom DHEA
moze nie by¢ optymalny (Suzuki i in. 1995). Progesteron wplywa rdéwniez na produkcje
autoprzeciwcial, a podwyzszone poziomy prolaktyny zostaty powigzane z wybuchami SLE (Clemens
i in. 1979; Blanco-Favela i in. 1999). Zaangazowanie uktadu immunologicznego u pacjenta skupia
si¢ na utracie ,,wlasnej tolerancji”. Proces fagocytozy jest U takich pacjentow uposledzony, cO
prowadzi do niewlasciwego usuniecia komorek apoptotycznych i kompleksow immunologicznych.
Cecha SLE jest tworzenie autoprzeciwcial, ktore nastgpnie formuja kompleksy immunologiczne
(w potaczeniu z antygenami) prowadzace do stanu zapalnego i uszkodzenia tkanek. Czynniki
srodowiskowe obejmuja niektore wirusy i §wiatlo ultrafioletowe (UV), ktore stymuluje keratynocyty
prowadzac z kolei do stymulacji limfocytow B i wytwarzania przeciwciat. Aktywnosé limfocytow T
rowniez moze by¢ stymulowana powodujac dodatkowe wytwarzanie autoprzeciwcial. Dodatkowo
palenie, krzemionka i niektore produkty kosmetyczne do witosow (np. barwniki) mogg by¢
wyzwalaczami tocznia (Maidhof i Hilas 2012).

2.3 Objawy Kliniczne

Rozpoznanie SLE opiera si¢ na zaobserwowanych objawach, testach laboratoryjnych
i testach diagnostycznych dostosowanych do kazdego pacjenta. Biorac pod uwage, ze prawie wszyscy
pacjenci z SLE sg ANA-pozytywni, badanie ANA jest niezb¢dne przy rozpoznawaniu SLE (Von
Muhlen i Tan 1995). Dodatni wynik tego testu jest czasami notowany w zaburzeniach innych niz SLE
(np. reumatoidalne zapalenie stawow), ale czgsto obserwowane sg wtedy nizsze miana. Anty dsSDNA
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i anty-Smith (Sm) sg dwoma specyficznymi autoprzeciwciatami bedacymi wysoce diagnostycznymi
dla SLE (Mok i Lau 2003; Borchers i in. 2007). Oprocz testowania autoprzeciwciat, inne powszechnie
wykonywane analizy laboratoryjne obejmujg kompletng morfologie krwi (CBC), pemny profil
metaboliczny i analize moczu w celu ustalenia klirensu kreatyniny oraz obecno$ci biatkomoczu lub
aktywnego osadu. Testowanie poziomow dopehiacza (C3 i C4) jako potencjalnych markerow SLE
W jej przebiegu sa rowniez przydatne i w dalszym ciggu badane (Birmingham i in. 2010). Testy
diagnostyczne mogg by¢ zindywidualizowane w celu odpowiedzi na konkretne oznaki i objawy
wplywajace na kazdego pacjenta. Radiografia moze stuzy¢ do oceny zmian w stawach. Dzigki USG
nerek ocenia si¢ ich rozmiar i uszkodzenia, a radiografia klatki piersiowej pozwala oceni¢ stan ptuc.
Elektrokardiografia jest natomiast stosowana w diagnostyce bolu w klatce piersiowej (Maidhof i Hilas
2012).

Kazdego roku od okoto 15 000 do 30 000 przypadkow tocznia wywotywane jest przez
produkty farmaceutyczne (Borchers i in. 2007; Hess 1988). Niektore leki po podaniu wrazliwym na
nie pacjentom moga rozpocza¢ lub zaostrzy¢ SLE lub niezaleznie prowadzi¢ do wywotanego przez
nie tocznia polekowego (DIL). Prokainamid (np. Pronestyl, Squibb) i hydralazyna (np. Apresoline,
Novartis), chociaz dzisiaj rzadko uzywane, sa powszechnie kojarzone z DIL (Vedove i in. 2009;
Vasoo 2006). Penicillamine (np. Cuprimine, Merck), minocyklina (Minocin Wyeth / Pfizer),
izoniazyd (wczesniej Nydrazid, nie jest juz dostgpny w USA), metylodopa (np. Aldomet, Merck)
i przeciwrakowe czynniki martwicy (anty-TNF) zostaly roéwniez powiazane z DIL.
W przeciwienstwie do idiopatycznego SLE, czgsto$¢ wystgpowania DIL jest podobna wsrod
mezczyzn i kobiet. Choroba dotyka przede wszystkim pacjentow w zaawansowanym wieku (Borchers
i in. 2007). Doktadna przyczyna DIL jest nieznana, ale uwaza si¢, ze W powstawanie choroby
zaangazowana jest genetyka. Pacjenci, ktorzy u ktorych wystepuje wolna acetylacja, szczeg6lnie
osoby przyjmujace prokainamid lub hydralazyne majg wyzsze ryzyko rozwoju DIL (Mok i Lau 2003;
Antonov i in. 2004).

Prokainamid i hydralazyna sa dwoma $rodkami najcze$ciej zaangazowanymi w rozwéj DIL.
Wigkszo$¢ pacjentow daje pozytywny wynik w tescie w kierunku ANA, jesli brali prokainamid przez
wigcej niz 2 lata (Vedove i in. 2009) co jest szczegdlnie zauwazalne u pacjentow z fenotypem
powolnej acetylacji. Pacjenci z DIL czgsto odczuwaja goraczke, zmeczenie, bole migsni i bole
stawow. Charakterystyczne jest rOwniez zapalenie osierdzia i zapalenie optucnej. Rozpoznanie DIL
jest stawiane jesli pacjent zazywat lek, ktéry moze powodowaé ten wariant choroby, nie ma
weczesniejszej historii idiopatycznego SLE, ma kombinacj¢ wymienionych objawdw i ma pozytywny
wynik testu ANA (Vasoo 2006).

Leczenie DIL polega na zaprzestaniu przyjmowania szkodliwego leku. Pomocne sa
niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) w celu ztagodzenia objawdéw ukladu migsniowo-
szkieletowego. Mozna podawac leki przeciwmalaryczne i kortykosteroidy jesli objawy DIL okazg si¢
by¢ bardzo powazne. Po odstawieniu podejrzanego leku, pacjenci powinni do§wiadczy¢ poprawy
w ciggu od Kilku dni do kilku tygodni, chociaz w niektorych przypadkach DIL objawy do czasu
calkowitego ustgpienia moga trwaé nawet rok lub dtuzej (Sarzi-Puttini i in. 2005).

2.4 Leczenie

Podejscie do leczenia oznak i objawow tocznia zalezy od rodzaju i cigzkoséci choroby.
Ogolne zalecenia dla wszystkich pacjentdéw obejmuja ochron¢ przed stoncem, odpowiednia dieta
i odzywianie, C¢wiczenia, rzucenie palenia, odpowiednie szczepienia i leczenie chordb
wspotistniejacych (Maidhof i Hilas 2012).

U pacjentéw z toczniem tagodnym do umiarkowanego - NLPZ, leki przeciwmalaryczne
i kortykosteroidy sa powszechnie stosowane W leczeniu objawowym. W miare postepu choroby
i nasilajacych si¢ objawow klinicznych stosowane sg duze dawki kortykosteroidow i $rodkow
immunosupresyjnych w celu kontroli postepowania choroby (Bertsias i in. 2008).

NLPZ mogg by¢ stosowane w celu ztagodzenia bolu mie$niowo-szkieletowego, obrzekow
i bolow. Leki te majg dziatanie przeciwbolowe, przeciwzapalne i przeciwkrzepliwe, Sg korzystne
w leczeniu powszechnych objawéw zwigzanych z toczniem. Jednak potencjalne skutki uboczne
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musza by¢ wzigte pod uwage zanim klinicy$ci przepisza NLPZ pacjentowi z toczniem (Bertsias i in.
2008).

Niektore leki przeciwmalaryczne okazaty si¢ skuteczne w leczeniu réznych oznak i objawow
tocznia i zapobiegaja nawrotom. Chociaz doktadny mechanizm jest niejasny, leki przeciwmalaryczne
mogg zaklocaé aktywacje limfocytow T i hamowaé aktywnos$¢ cytokin, jak rowniez hamowad
dziatanie wewnatrzkomérkowych receptoréw toll-podobnych, ktore rozpoznaja i wiaza obcy materiat
przyczyniajac si¢ w ten sposob do aktywacji uktadu odpornosciowego (Katz i Russell 2011).
Hydroksychlorochina (np. Plaquenil, Sanofi) to najczesciej badany i uzywany lek w swojej klasie, ale
moze powodowaé powazne zaburzenia w widzeniu i migsniach (Maidhof i Hilas 2012).

Kortykosteroidy nasladujg naturalnie wystepujace hormony produkowane przez nadnercza
i pomagaja regulowaé cinienie krwi peliac réwniez funkcje odpornosciows. Srodki te zmniejszaja
obrzek i bol zwiazany z zapaleniem, ktore moze wystapi¢ w przebiegu tocznia. Ze wzgledu na ich
powazne dlugoterminowe dzialania niepozadane kortykosteroidy nalezy stosowaé uzywajac
najmniejsza mozliwa dawke i tylko przez okres niezbedny do kontroli zaostrzonego stanu (Bertsias
i in. 2008).

Leki immunosupresyjne stosuje si¢ przede wszystkim w ciezszych przypadkach tocznia gdy
wysokie dawki kortykosteroidow lub lekow przeciwmalarycznych nie kontroluja objawdéw choroby.
Sg rowniez uzywane gdy konieczne jest wywotanie i utrzymywanie remisji, jak rowniez
zredukowanie zaostrzenia lub nawrotu. Leki immunosupresyjne mozna podawaé¢ z duzymi dawkami
kortykosteroidow do kontrolowania stanu ostrego, po to aby zmniejszy¢ dawke kazdego z lekéw lub
w celu ograniczenia wystgpowania efektow ubocznych (Bertsias i in. 2008).

W marcu 2011 r. FDA (Federal Drug Agency) zatwierdzita w USA pierwsze ludzkie
przeciwciatlo monoklonalne do leczenia tocznia. Belimumab to pierwszy $rodek od ponad 50 lat
zatwierdzony dla pacjentow z toczniem. Hamuje on aktywacj¢ limfocytow B poprzez interferencje
z biatkiem niezbednym do aktywnosci komoérek B (BLyS). Wcze$niej znany jako LymphoStat-B,
belimumab zalecany jest pacjentom z aktywnym SLE, w trakcie terapii NLPZ, lekami
przeciwmalarycznymi, kortykosteroidami lub lekami immunosupresyjnymi (Maidhof i Hilas 2012).

Jako genetycznie zmodyfikowane chimeryczne przeciwcialo monoklonalne skierowane
przeciwko antygenowi CD20 - rytuksymab (Rituxan, Genentech / Roche) rowniez wykazat potencjat
w leczeniu SLE. Uwaza sie, ze limfocyty B odpowiedzialne za produkcje patogenicznych
autoprzeciwcial i1 inne substancje immunopos$redniczace zwigzane z toczniem, s3 wyczerpywane
przez rytuksymab. W ciggu ostatnich kilku lat przeprowadzono szereg otwartych i retrospektywnych
badan wykazujac obiecujace wyniki rytuksymabu. W systematycznym przegladzie 188 pacjentow
z SLE leczonych roznymi schematami rytuksymabu 91% z nich wykazalo znaczng poprawe
W jednym lub wigkszej liczbie objawow systemowych, szczegdlnie u pacjentow z zajeciem nerek (np.
toczniowe zapalenie nerek). Efekty uboczne wystapity u 23% pacjentéw, a najczesciej zgtaszane byty
infekcje (Ramos-Casals i in. 2009).

3. Whnioski

Toczen to choroba w przypadku ktorej pozostaje jeszcze wiele pytan bez odpowiedzi.
Chociaz nie znaleziono lekarstwa dostepnych to na rynku jest wiele lekéw pomagajgcych
kontrolowa¢ chorobe aby utrzymac remisj¢ i opanowaé objawy. Farmaceuci i inni pracownicy stuzby
zdrowia moga odegra¢ istotng rolg¢ w leczeniu poprzez edukacje pacjentdw, monitorowanie
schematow ich leczenie i identyfikacje efektow ubocznych podawanych lekow, ktore zapobiegaja
rozwojowi choroby. Obecnie trwaja badania majace na celu poprawe jakosci i dlugosci zycia dla
wielu pacjentéw dotknigtych SLE.
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13. Palenie papierosow: eskalacja czy spadek popularnosci jednego
Z najpopularniejszych nalogow? Analiza cze¢stosci palenia papierosow
wéréd studentow Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

(Polska)

Smoking cigarettes: increase or decrease of popularity of one of the most
common addictions? An analysis of the frequency of smoking cigarettes among
students of the Medical University of Silesia in Katowice (Poland)

Nowak Barttomiej, Majek Paulina, Macherski Maksymilian, Nakiela Piotr, Lewicka Barbara, Gil
Aleksandra, Nowak Maciej, Brozek Grzegorz

Katedra i Zaktad Epidemiologii, Wydzial Nauk Medycznych w Katowicach, Slaski Uniwersytet
Medyczny w Katowicach
Opiekun naukowy: prof. dr hab. n. med. Grzegorz Brozek

Bartlomiej Nowak: barttomiej.nowak@med.sum.edu.pl
Stowa kluczowe: tyton, uzaleznienie, nikotynizm

Streszczenie

Nikotynizm jest jednym z najbardziej rozpowszechnionych nalogéw na $wiecie, ze wzgledu
na swoja popularnos¢ wciaz jest jednym z czotowych probleméw medycyny, mimo udowodnionego
szkodliwego wptywu na zdrowie. Celem badania byla dlugofalowa ocena czestosci palenia
papierosow wérod studentéw medycyny Wydzialu Nauk Medycznych w Katowicach Slaskiego
Uniwersytetu Medycznego w Katowicach. Autorski, uprzednio zwalidowany kwestionariusz
skierowano do studentéw lat I-V dwukrotnie na przestrzeni 3 lat (w roku akademickim 2016/17
i 2019/20). Uzyskano dane od 1321 studentéw w roku akademickim 2016/2017 (odsetek odpowiedzi
88,1%) oraz 1344 studentow w roku 2019/2020 (odsetek odpowiedzi 66,9%). Wsrdd osob badanych
kobiety (K) stanowily, odpowiednio dla lat 2016/2017 oraz 2019/2020, 64,4% i 62,4%, a m¢zczyzni
(M) 35,6% i 37,6%. Palenie papierosow deklarowato w roku akademickim 2016/2017 13,7%
badanych (K:13,5%, M:17,9%, p=0,03), a w roku 2019/2020 13,2% badanych (K:12,0%, M:15,2%,
p=0,09). Natomiast popularno$¢ stosowania papierosow elektronicznych wzrosta z 2,4% (K:1,8%,
M:3,6%, p=0,04) do 3,5% (K:2,3%, M:5,5%, p=0,002). % respondentéw w roku 2019/20 ma
swiadomo$¢ pojawienia si¢ Produktow Podgrzewajacych Tyton, a ¥4 zadeklarowata ich sprobowanie.
Palenie tytoniu wsrod studentdw jest mniej powszechne niz w populacji ogdlnej. Procent palaczy
utrzymuje si¢ na tym samym poziomie jednak w wigkszej ilosci sg stosowane dodatkowe zrodia
nikotyny takie jak elektroniczne papierosy czy Produkty Podgrzewajace Tyton.

1. Wstep

Palenie tytoniu to natog, ktory towarzyszy ludzko$ci od lat. Tyton pojawit si¢ w Europie
krotko po odkryciu Ameryki. Poczatkowo uzywany przez hiszpanskich i portugalskich zeglarzy,
szybko zaczat zdobywac popularno$¢ na catym kontynencie. Rosnace zainteresowanie nowym ziotem
zza oceanu bylo w duzej mierze spowodowane doniesieniami o jego ,,cudownych” wlasciwosciach
leczniczych. Cho¢ pierwsze doniesienia o szkodliwosci uzywki pojawity si¢ juz w XVII wieku,
dopiero po II wojnie $wiatowej zaczeto uswiadamia¢ sobie skale problemu. Odkrycia zwigzane
z wptywem dymu tytoniowego na rozwoj chorob takich jak nowotwory oraz choréb uktadu sercowo-
naczyniowego i oddechowego, doprowadzity do wprowadzenia regulacji prawnych zwiazanych
z dystrybucja wyrobow tytoniowych. Wspotczesnie dym tytoniowy kazdego roku zabija ponad 5
miliondow os6b na catym §wiecie (WHO, 2019). Najwigkszg konsumpcje tytoniu na §wiecie notowano
w latach 60 1 70 XX wieku. W Polsce pik nastapit nieco p6zniej, bo na poczatku lat 80. Palacych byto
wowczas 65% mezezyzn i 32% kobiet. Po wdrozeniu pierwszych kampanii antynikotynowych,
procent regularnych palaczy zaczat powoli spada¢, co potwierdzilo stluszno$¢ podjetych dziatan
(Zatonski i in. 2009). Wkroétce, dzigki wytycznym Swiatowej Organizacji Zdrowia, podejmowane
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dziatania zyskaly zasieg ogélno$wiatowy. W najnowszym raporciec WHO (2019) uwidocznione
zostaly pozytywne skutki wdrozenia polityki antynikotynowej przez wickszo$¢ krajow. Coraz
bardziej powszechna dostepnos¢ wiedzy o negatywnych skutkach uzywania wyrobow tytoniowych
wydaje si¢ motywowa¢ uzytkownikow do odejscia od natogu. Nowym, priorytetowym celem jest
wigc teraz zwigkszenie dostepu do pomocy w rzucaniu palenia.

2. Materialy i Metody

Badanie zostalo zrealizowane w formie dtugofalowej, gdzie dwukrotnie w ciggu 3 lat badano
populacje studentéw medycyny Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach z Wydziatu
Nauk Medycznych w Katowicach pod wzgledem czestosci stosowania produktow tytoniowych. Do
badania zaproszono studentéw lat -V w roku akademickim 2016/17 oraz 2019/20. Uzyto autorskich,
uprzednio zwalidowanych kwestionariuszy, w ktorych respondenci odpowiadali na pytania ogdlne
dotyczace: pici, wieku, roku studidow oraz dotyczace $wiadomo$ci oraz sposobu uzytkowania
produktow tytoniowych. Kwestionariusz uzyty w roku 2019/20 zostal wzbogacony o pytania
dotyczace stosowania Produktéw Podgrzewajacych Tyton (Heated Tobacco Products - HTPS).

Dane z kwestionariuszy wprowadzono do elektronicznej bazy danych. Analizg statystyczng
danych przeprowadzono w programie Statistica 12 Software (StatSoft, USA). Roznice czgstosci
rozktadow dla zmiennych jako$ciowych oceniono na podstawie wyniku testu Chi-kwadrat. Za
kryterium znamienno$ci statystycznej przyjeto wartos¢ p<0,05.

3. Wyniki

Odpowiedzi uzyskano od 1321 studentéw w roku akademickim 2016/2017 (odsetek
odpowiedzi 88,1%) i 1344 studentéw w roku 2019/2020 (odsetek odpowiedzi 66,9%). Srednia wieku
w obu badaniach nie roznila sie: 21,8+ 1,9 lat oraz 21,8 + 1,9 (p=0,6). W badanej populacji
niezmiennie wigkszos$¢ stanowia kobiety, co jest odzwierciedleniem populacji studentéw kierunkow
medycznych (64,4% vs 35,6%; 62,4% vs 37,6%).

Liczba 0s6b deklarujacych aktywne palenie nie ulegta zmianie na przestrzeni lat - wyniosta
13,7% w roku 2016/17 1 13,2% w roku 2019/20 (p=0,18). Réznice migdzy plciami przedstawialy si¢
nastgpujaco: rok 2016/17 — kobiety: 13,5%, me¢zczyzni: 17,9% (p=0,03), rok 2019/20 — kobiety: 12%,
mezezyzni 15,2 % (p=0,09). Szczegodlowe dane dotyczace ilosci 0sob palacych papierosy tradycyjne
w obu analizach przedstawiono w Tabeli nr 1 (Tab.1).

Tab. 1. Odsetek palaczy papierosow tradycyjnych w poszczegolnych latach.

Palacze papieroséw | Palacze papierosow | P~
tradycyjnych tradycyjnych
2016/2017 2019/2020
Ogotem 199; 13,7 (11,9- 178; 13,2 (11,5- p=0,18
n; % (95%PU)* 15,7) 15,2)
Kobiety 115; 13,5 (11,3-16) | 101; 12 (9,9-14,4) p=0,36
n; % (95%PU)
Mezczyzni 84;17,9 (14,5-21,6) | 77; 15,2 (12,2-18,7) | p=0,27
n; % (95%PU)

Objasnienia: * 95%PU — 95-procentowy przedziat ufnosci; * p — wynik testu Chi-kwadrat

Przy niezmiennej ilosci palaczy papieroséw tradycyjnych zmienita si¢ ilo§¢ osob
deklarujacych uzytkowanie papieroséw elektronicznych. W roku akademickim 2016/17 uzytkowanie
papierosow elektronicznych deklarowato 2,4% respondentow (K: 1,8%, M: 3,6%; p=0,04), 3 lata
p6zniej liczba ta wzrosta juz do 3,5% (K: 2,3%, M: 5,5%; p=0,002). Ponadto w okresie pomigdzy
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badaniami na rynku pojawily si¢ nowe produkty stuzace do podgrzewania tytoniu, imitujace
dziataniem papierosy tradycyjne — Heated Tobacco Products (HTPs). Z wstgpnych badan wynika, ze
wsrod studentow z roku 2019/20 - prawie 1/3 z nich sprobowata kiedykolwiek HTPs, a swiadomos¢
ich istnienia zadeklarowato az % badanej populacji.

4. Dyskusja

4.1 4.1 Tradycyjne i alternatywne palenie tytoniu w Polsce

Wedlug ,,Raportu z ogélnopolskiego badania ankietowego na temat postaw wobec palenia
tytoniu” Gtownego Inspektoratu Sanitarnego (GIS) z 2019 roku wynika, ze od 2011 roku odsetek
0s0b codziennie palacych tyton zmniejsza si¢. W 2019 roku co piaty (21%) Polak przyznawat si¢ do
codziennego palenia — w 2011 roku odsetek ten wynosit 31%. W naszych badaniach, ktore
obejmowaly jedynie wybrang populacje¢ — studentow medycyny — procentowy udzial aktywnych
palaczy papieros6w tradycyjnych w latach 2017-2020 nie ulegl znaczacej zmianie i wynosit okoto
13%. Wynika z tego, ze w populacji studentow w pordwnaniu do ogélnej populacji, 0séb palacych
jest mniej o 8 punktéw procentowych (13% studentow vs 21% Polakow). Dodatkowo, warto
zaznaczy¢, ze wedtug przygotowanego przez World Health Organization (WHO) ,,European Tobacco
Use — Trends Report 2019” w Europie Wschodniej odsetek osob palacych jest wigkszy w poréwnaniu
do reszty Europy.

Co ciekawe, wérod ogotu spoteczenstwa Polski elektroniczne papierosy (tzw. e-papierosy),
ktore stanowia alternatywe dla papierosow tradycyjnych, nie sg popularne — do ich uzytkowania
przyznaje si¢ zaledwie 1% Polakow. Z kolei wérdd badanych studentdow w 2020 roku odsetek
uzytkownikow papierosow elektronicznych wynosit az 3,5%. Wskaznik ten wzrdst o ponad jeden
punkt procentowy w stosunku do badania przeprowadzonego 3 lata wczesniej, kiedy to wynosit 2,4%.
Ponadto, papierosy elektroniczne sg czgsto reklamowane jako produkt utatwiajacy zaprzestanie
palenia papierosow. Budzi to potencjalnie ryzyko tendencji wzrostowej czestosci uzytkowania
papierosow elektronicznych, ktdére wymaga monitorowania.

Kolejnym urzadzeniem, ktore jest dostgpne na polskim rynku stosunkowo niedtugo, sa
produkty podgrzewajace tyton — Heated Tobacco Products (HTPs). Kiedykolwiek z tego typu
urzadzenia korzystato zaledwie 1% Polakow. W zwiazku z tym niepokdj powinien budzi¢ fakt, ze
wsrod studentow w roku akademickim 2019/20 prawie 1/3 z nich przynajmniej raz sprobowata tego
najnowszego produktu dostarczajacego nikotyng. Tak duza roznica najpewniej wynika z faktu bardzo
agresywnej promocji HTPs, ktora skierowana jest przede wszystkim do oso6b mtodych (Mathers i in.
2019; Jankowski i in. 2019). Co wigcej, jak wskazuje raport GIS z 2019 roku najczgstsza motywacja
korzystania z alternatywnych form dostarczania nikotyny, zaréwno wsrod uzytkownikow e-
papierosow jak i HTPs, jest moda na uzywanie tych produktow. Dodatkowo, czgs¢ respondentow
wskazala jako cel dbalo$¢ o zdrowie (tzn. mniejsza szkodliwos¢ alternatywnych form uzytkowania
tytoniu). Warto podkresli¢ jednak, ze wedtug badan ,,nowe” formy dostarczenia nikotyny nie zostaty
w pelni zbadane i przetestowane, nie okreslono tez dtugofalowych skutkow plynacych z ich
korzystania, a niektorzy sugeruja nawet potencjalne niebezpieczenstwo uzytkowania tych form
nikotyny (Davis i in. 2019; Jankowski i in. 2019; Sohal i in. 2019).

4.2 Konsekwencje zdrowotne palenia tytoniu

W 2014 roku ukazat si¢ raport naczelnego lekarza Departamentu Zdrowia Stanow
Zjednoczonych, ktory podkresla, ze okoto 40% palaczy tytoniu jest zagrozone przedwczesnym
zgonem, jezeli nie podejmie proby zerwania z nalogiem (NCCDPHPUS 2014). Podczas kazdego
zaciagnigcia papierosem, palacz tytoniu dostarcza do swojego organizmu mieszanke ponad 7000
tysiecy substancji chemicznych, z czego, na dwczesny stan wiedzy, przynajmniej 69 substancji ma
potwierdzone dziatanie karcinogenne (NCCDPHPUS 2014). Co wigcej, z raportu GIS z 2019 roku
wynika, ze Polacy w duzym stopniu sg §wiadomi skutkdw, ktore niesie za soba palenie papieroséw,
w tym m.in. rak ptuc, udar mézgu czy zawat serca. Warto jednak podkresli¢, ze wiedza ta dotyczy
palenia w sposéb tradycyjny — znajomo$¢ negatywnych konsekwencji palenia e-papierosoOw nie jest
juz tak duza i wcigz pozostaje tematem badan.

84|Strona



Nauki medyczne i nauki 0 zdrowiu — Czes¢ V

Dostarczanie wielopier§cieniowych weglowodorow aromatycznych, zawartych w dymie
papierosowym, do organizmu powoduje wzrost aktywnosci zapalnej w obrgbie §$cian naczyn
krwiono$nych, rozwdj miazdzycy oraz nadci$nienia tetniczego, a w konsekwencji wzrost ryzyka
incydentow krazeniowych, ktore nalezg do najczestszych przyczyn zgonéw w Polsce (Cierniak-
Piotrowska 2015). Ponadto, dlugotrwata, aktywna ekspozycja na dym tytoniowy prowadzi do
nieodwracalnych zmian w obrebie ptuc, pogarszajac ich sprawnos¢ wentylacyjng. W efekcie ww.
mechanizmoéw oraz innych, palenie tytoniu jest jednym z 6 czotowych czynnikow ryzyka rozwoju
choréb prowadzacych do pogorszenia jakosci zycia, powodujac bezwzgledny wzrost wskaznika
DALY (disability adjusted life-years) (Reitsma 2017).

Palenie papieroséw przez matk¢ w cigzy bezposrednio prowadzi do ograniczenia podazy
tlenu dla ptodu, co skutkuje mniejszg masa urodzeniows. Dodatkowo, dziatanie zidentyfikowanych
toksyn zawartych w dymie tytoniowym, takich jak nikotyna, kadm, olow, wielopierscieniowe
weglowodory aromatyczne, prowadzi do wzrostu ryzyka naglej $mierci 16zeczkowej dziecka,
przedwczesnych urodzen, poronien oraz do obnizenia ptodnosci u kobiet (Onor 2017; NCCDPHPUS
2014). Z kolei u mezczyzn badania wskazuja zalezno$¢ pomiedzy paleniem papierosow,
a oligospermig, obnizeniem ruchliwos$ci plemnikéw oraz zaburzeniami erekcji (Onor 2017,
NCCDPHPUS 2014).

Raport naczelnego lekarza Standw Zjednoczonych z 2014 roku ocenial na przestrzeni
ostatnich 50-ciu lat m.in podatnoé¢ na oportunistyczne zakazenia dréog oddechowych u palaczy.
Wykazano bezposrednia korelacje pomigdzy paleniem papierosow, a ostabieniem uktadu
odpornosciowego u wieloletnich palaczy (NCCDPHPUS 2014). Co wigcej, najnowsze badania
dowodza o blisko 40% wzroscie ryzyka wzglednego rozwinigcia cukrzycy typu Il u oséb palacych
w stosunku do niepalagcych (Onor 2017).

4.3 Problematyka natogu

Wsrod przyczyn palenia nalezy wymienié przyczyny o charakterze psychospotecznym.
Populacja objeta badaniem jest narazona na wiele egzogennych czynnikéw stresowych. Konieczno$é
zapami¢tania obszernych iloSci materiatu, codzienna styczno$¢ z pacjentami w cigzkich stanach
zdrowotnych, a takze odpowiedzialno$¢ wigzaca si¢ z przysztym wykonywanym zawodem s3
czynnikami wyzwalajagcymi stres oraz presj¢ wsrdd studentow medycyny, co sktania do
roztadowywania napi¢cia emocjonalnego poprzez uzywki. Warto wspomnieé, ze papierosy oraz
produkty tytoniowe s3 tatwo dostgpne, proste w wykorzystaniu oraz pozbawione natychmiastowych
konsekwencji po ich uzyciu. Oprocz akceptacji spotecznej wigkszej niz w przypadku innych uzywek
(alkohol, narkotyki), palenie papierosoéw w grupie wcigz stanowi element socjalizacji spoteczne;.
Zwyczaj ten stwarza mozliwo$¢ zawarcia nowych znajomosci, utatwia komunikacje, pomaga
podtrzymac dialog i stanowi rozrywke towarzyska.

Porzucenie natogu jest trudnym procesem i wymaga zastosowania odpowiedniej strategii.
Decyzja o “rzucaniu palenia” jest dopiero pierwszym krokiem do osiggni¢cia sukcesu. Grupa objeta
badaniem to ludzie w mlodym wieku, ktérzy moga nie mie¢ swiadomosci jak i gdzie nalezy szukaé
pomocy. Zwigkszenie dostgpnosci roznych form wsparcia dla oséb zdecydowanych na wyjscie
z nalogu, w raporcie WHO z 2019 roku, zostato wymienione jako gltéwny cel. Wspomaganie moze
mie¢ charakter farmakologiczny lub psychologiczny. Wsrod stosowanych lekow podstawe stanowi
nikotynowa terapia zastgpcza, polegajaca na dostarczaniu coraz mniejszych dawek nikotyny w formie
innej niz palenie tytoniu (plastry, gumy do Zucia, aerozole). Innym skutecznym lekiem okazat si¢
bupropion - lek antydepresyjny stymulujacy szlaki noradrenergiczne oraz dopaminergiczne. Na rynku
dostepne sg rowniez substancje bedace czeSciowymi agonistami receptora nikotynowego. Co wazne,
nie powoduja one zwickszenia ryzyka depresji, co stanowi duza zalete¢ w leczeniu pacjentow
podatnych, prowadzacych stresujacy tryb zycia (Garcia-Gomez et al, 2019), w ktory to model wpisuja
si¢ respondenci naszego badania. Wsparcie psychologiczne opiera si¢ gtdéwnie na zastosowaniu brief
advice - “krétkiej interwencji” sktadajgcej sie z pieciu elementow: ask - pytaj, advice - doradz, assess
- ocen, assist - pomoéz, arrange follow-up - wyznacz kolejg wizyte (Garcia-Gomez et al, 2019).
Obecnie dostgp do brief advice ze strony pracownika ochrony zdrowia wymieniany jest jako
minimum, jakie powinno by¢ zapewnione dla kazdego cztowieka (WHO, 2019). Studenci medycyny
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w czasie zaje¢ akademickich majg bezposredni kontakt z lekarzami, co powinno by¢ wykorzystane
do zastosowania wspomnianej strategii.

Mimo wszystko, jak wskazuja wyniki badania ankietowego na temat postaw wobec palenia
dla GIS, najskuteczniejszymi czynnikami w ograniczeniu palenia wyrobdw tytoniowych sa przede
wszystkim wzrost cen, zakaz palenia w miejscu pracy i kampanie spoteczne. W zwiazku z tym
nalezatoby skupi¢ si¢ wtasnie na tych obszarach, by w sposob jak najbardziej efektywny zmniejszy¢
liczbe aktywnych i biernych palaczy we wszystkich grupach wiekowych.

W obliczu problemu jakim jest nikotynizm na catym $§wiecie, WHO zaproponowala
wytyczne, stanowigce 6 uniwersalnych dziatan, ktore przyczyniajg si¢ do ograniczenia konsumpcji
wyrobow tytoniowych i moga stuzy¢ jako narzedzie poprawy stanu zdrowia publicznego.
Rekomendacja znana jest pod nazwa ,MPOWER” i w sktad jej wchodza: monitorowanie postaw
spoteczenstwa wobec tytoniu, zapewnienie ochrony przed dymem tytoniowym, oferowanie pomocy
w leczeniu z uzaleznienia, ostrzeganie o ryzyku zdrowotnym zwigzanym z uzywaniem tytoniu, zakaz
reklamowania wyrobow tytoniowych oraz zwigkszenie podatkéw natozonych na tyton. MPOWER
uzyskato wsparcie jednych z najbardziej znanych $§wiatowych organizacji pozarzadowych, takich jak
Bill & Melinda Gates Foundation, czy tez Bloomberg Philanthropies (WHO, 2013). Pomagaja one
promowac strategie zawarte w programie i finansujg srodki potrzebne do ich realizacji. Jak raportuje
WHO, MPOWER wdrazany jest w wielu krajach i sukcesywnie osiaga swoje zatozenia, w tym takze
w Polsce. Jak podaje ,,Program ograniczania zdrowotnych nastepstw palenia tytoniu w Polsce — Cele
i zadania na lata 2014-2018” opracowany przez Ministra Zdrowia, zawarte w nim zadania oparte sg
whasnie na podstawie 6 elementow pakietu Swiatowej Organizacji Zdrowia. (Rada Ministrow 2013)

5. Whnioski

Badanie wykazato, ze okoto co dziesiaty student medycyny na Wydziale Nauk Medycznych
w Katowicach Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach jest aktywnym palaczem tytoniu.
Na przestrzeni 3 lat czgstos$¢ palenia papieroséw nie ulegta znaczacej zmianie, jednakze coraz wicksza
popularno$cig cieszg si¢ alternatywne formy dostarczania nikotyny. W populacji badanej papierosy
cze$ciej palg mezezyzni niz kobiety.

Konieczne jest przeprowadzenie dalszych badan dotyczacych czgstosci palenia celem
wymiernej oceny rezultatdow polityki antynikotynowej. Osiagnigcie stopniowego zmnigjszania si¢
liczby 0s6b palacych w populacji wymaga wieloczynnikowej strategii, w przypadku objetej badaniem
populacji studentdéw zasadne wydaje si¢ potozenie nacisku na edukacj¢ na temat dostepnych form
wspomagania rzucania palenia oraz radzenia sobie ze stresem bez konieczno$ci korzystania z uzywek.

Ponadto nalezy monitorowaé czesto$¢ korzystania z alternatywnych metod dostarczania
nikotyny, szczego6lnie wérod populacji oséb miodych. Istotnym problemem jest brak danych o ich
dtugotrwatym wplywie na zdrowie.
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Streszczenie

Aparat poznawczy, w ktéry wyposazeni sa ludzie uksztattowatl si¢ w drodze ewolucji.
Wiasciwosci uktadu nerwowego pozwolity na wigksza plastyczno$é adaptacyjng w zmiennym
srodowisku. Jednak cena za coraz lepiej rozwinigty mozg jest wigksza podatno$¢ na zaburzenia
psychiczne. Mozna zatem zadaé pytanie, czy niektore z tych zaburzen petnity swego czasu role
adaptacyjng. Przeciwnicy tej koncepcji wskazuja na szereg niebezpiecznych zachowan, ktore
przejawiaja osoby chore i zwracaja uwagg, ze istnieje mozliwo$¢é rozpatrzenia powyzszego
probleméw konteks$cie nieadptacjonistycznym — zaburzenia psychiczne bylyby w tym przypadku
efektem czuto$ci mozgu na pewne czynniki graniczne, czyli efektem ubocznym duzej plastycznos$ci
proceséw poznawczych i nie pelnityby roli adaptacyjnej. Przeciwnie, stanowilyby ewolucyjnie
niekorzystne wzorce zachowan. Jednak i ta koncepcja zostata skrytykowana — twierdzi sig, ze gdyby
zaburzenia psychiczne dawaty tylko negatywne efekty, to dobor naturalny wyplenitby z populacji
geny odpowiadajace za chorobe (lub wrazliwos$¢ na nig). W niniejszym teks$cie dokonano przegladu
hipotez dotyczacych genezy dwoch zaburzen psychicznych: depresji i manii. Nastgpnie postawiono
wstepne wnioski mogace stuzy¢ do stworzenia hipotezy zawierajacej w sobie synteze dwoch pozornie
sprzecznych koncepcji. Zaburzenia psychiczne istotnie mialtyby by¢ efektem ubocznym dziatania
mechanizmow poznawczych, jednak tylko tagodna forma dawalaby przewage ewolucyjna. W petni
rozwinigte objawy chordb psychicznych nalezy traktowac jako utrate kontroli homeostatycznej nad
neurofizjologia organizmu.

1. Wstep i opis zagadnienia

Darwin w swojej teorii wyszczegllnil pojecie doboru naturalnego, ktory zaklada, ze
w konkretnej populacji osobniki beda si¢ migdzy soba rézni¢ w kwestii rozrodu i przezywalnosci.
Osobniki stabiej dostosowane do czynnikdw zewngtrznych beda czesciej ginaé i rzadziej si¢
rozmnazaé. Dzigki temu jednostki rozmnazajace si¢ efektywniej utrwalag w populacji geny dajace
przewagg, co mozna zaobserwowac pod postacig fenotypowych cech adaptacyjnych. Wytworzenie
korzystnych cech jest zwigzane z wystepowaniem mutacji, ktore utrzymujg si¢ w populacji dzigki
dryfowi genetycznemu czy zjawisku plejotropii (Nowak 2017).

Zaburzenia psychiczne stanowig powazny problem zdrowotny, spoleczny, a takze
ekonomiczny. Utrudniaja, a czasem uniemozliwiaja prawidlowe funkcjonowanie. Osoby cierpiace na
zaburzenia psychiczne s3 najczeSciej niezdolne do pracy, wycofujg si¢ z zycia spolecznego, nie
potrafiag prawidtowo interpretowaé rzeczywistosci, a niekiedy uciekaja w wykreowany przez siebie
$wiat. Zatem dlaczego na drodze ewolucji choroby te nie zostaly wyeliminowane? Zachorowalnos¢
na zaburzenia psychiczne stale rosnie lub jak w przypadku schizofrenii utrzymuje si¢ na statym
poziomie. Sktonito to wielu badaczy do formutowania hipotez ewolucyjnych odnoszacych si¢ do
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chordb psychicznych. W ewolucji gatunku Homo sapiens wyrdznia si¢ okresy, w ktorych zaburzenia
psychiczne mogly spetnia¢ funkcje adaptacyjne (Rybakowski 2018). Mialo to wplyw na osiagniecie
sukcesu rozrodczego i zwigkszenie przezywalnosci. Objawy skladajace si¢ na konkretne zaburzenie
psychiczne mogly zatem doprowadzi¢ do integracji grup oraz tworzenia nowych lub pomagaly
W dostosowaniu si¢ w momentach nadmiaru lub niedoboru zasobow.

Oprocz koncepcji adaptacyjnych istnieja réwniez koncepcje nieadaptacyjne dotyczace
chordb psychicznych. Nasilajace si¢ objawy deficytowe pogarszajg jako$¢ zycia pacjentow,
zmniejsza ptodnos¢ oraz zwigkszaja ryzyko popetnienia samobdjstwa. W zwiazku z powyzszym
z trudem mozna doszukac si¢ jakichkolwiek strategii zwigkszajacych dostosowanie. Ponizsza analiza
koncepcji adaptacyjnych jak i nieadaptacyjnych dotyczy depresji oraz manii, ktore mogg wystgpowac
niezaleznie od siebie lub jak bywa w przypadku choroby afektywnej dwubiegunowej (ChAD) -
naprzemiennie.

2. Przeglad literatury
2.1 Depresja

Depresja jest definiowana jako zaburzenie psychiczne, ktorego osiowym objawem jest
obnizenie nastroju czy zmniejszenie energii, co przektada si¢ na utrudnione funkcjonowanie
w spoteczenstwie (APA 2013). Depresja jest jednak choroba niejednorodng i wskazanie
bezposredniej przyczyny, a nastepnie jej konsekwencji jest dalekie od pelnego konsensusu.

Depresja jest podstawowym komponentem choroby afektywnej jednobiegunowej i jednym
z gtownych elementow choroby afektywnej dwubiegunowej. W $wietle zatozen ewolucji nalezy
wytypowaé rozne sytuacje, w ktorych zachowania o podlozu depresyjnym mozna uznaé za
adaptacyjne (Rybakowski 2018). Hipoteza immunologiczna powstala w zwiazku z obserwacja
mnogich zaburzen w funkcjonowaniu ukladu immunologicznego podczas trwania epizodu
depresyjnego (Nowak 2017). U chorych z depresja sezonowa odnotowuje si¢ podwyzszona
aktywno§¢ makrofagéw oraz obnizong aktywno$¢ limfocytéw pomocniczych Thl. Po
przeanalizowaniu genéw powigzanych z zaburzeniami depresyjnymi mozna zauwazyc¢, ze ADCY3,
GAL, PDK4, NPM1 oraz USP3 spetniaja rowniez funkcje dotyczace uktadu odpornosciowego, co
wskazuje, ze objawy wystepujace w depresji moga by¢ powiazane z odpowiedzig immunologiczna.
Jednym z glownych elementdw majacych znaczacy wplyw na ksztalt ewolucji czlowieka sa
drobnoustroje chorobotworcze. Osoba cierpigca na depresje¢ z chwilg rezygnacji z absorbujacych ja
zaje¢ wymagajacych naktadu energii przeznaczy ja na walke z infekcja. Ponadto odstawienie
pokarméw wplynie na obnizenie zuzycia energii na trawienie i zredukuje ryzyko konsumpcji
nieodpowiedniej zywno$ci oraz zakazenia kolejnymi drobnoustrojami. Separacja od krewnych
i przyjaciot rowniez zmniejsza ryzyko narazenia, jednak podczas infekcji nasila wystepowanie
objawow depresyjnych (Nowak 2017). Uktad odpornosciowy moze zosta¢ aktywowany przez stres
i czynniki stresogenne (Khansari i in. 1990). Nalezy zwroci¢ uwage, ze wigksza czg¢$¢ ewolucji
gatunku Homo sapiens zachodzita w $rodowisku niebezpiecznym dla jednostki. Odtaczenie od grupy,
np. podczas polowan stanowito ryzyko ataku drapieznikow lub innej polujacej grupy ludzi. Osobniki
odpowiadajace zwigkszong gotowoscia ukladu odpornosciowego wykazywatyby przewage
selekcyjna nad osobnikami, u ktorych odpowiedZz immunologiczna zostataby zainicjowana dopiero
po urazie lub zakazeniu. Hipoteza immunologiczna niesie ze soba pewne komplikacje, poniewaz
typowa infekcja trwa nie dluzej niz 2 tygodnie, natomiast epizod depresyjny moze utrzymywac si¢
miesigcami. Wystapienie depresji jest sygnatem dla organizmu, ze dotychczasowe dziatania nie
sprawdzaja si¢, dlatego wycofanie z zycia spotecznego moze zapobiegac nieoplacalnym interakcjom.
W przeciwienstwie do choroby o umiarkowanym nasileniu wystgpienie depresji z nasilonymi
objawami melancholijnymi doprowadza do drastycznego zmniejszenia dostosowania, a takze
przezycia ze wzgledu na wysoki odsetek prob samobdjczych 1 samobdjstw. Postac ta jest uwazana za
»ztosliwy” typ reakcji depresyjnej, dlatego cigzko doszukiwa¢ si¢ tutaj jakichkolwiek strategii
adaptacyjnych (Rybakowski 2018).

Jedna z wielu okoliczno$ci wptywajacych na wystapienie depresji moze by¢ uczucie straty.
Przywiazanie, np. dziecka do rodzicéw czy, w dorostym zyciu takze do partnerow seksualnych jest
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korzystne dla sukcesu reprodukcyjnego. Jednak reakcja depresyjna w momencie straty moze
pozwoli¢ na lepsze przystosowanie. Gdy zwigzek zostaje zerwany stanowi sygnat do szukania
pomocy, ktora tatwiej jest wtedy uzyskac (Rybakowski 2018). Odseparowanie mtodego osobnika od
opiekuna przejawia si¢ proba przywotania go. W momencie kiedy nieobecnos¢ opiekuna przedtuza
si¢ moze doprowadzi¢ do zmniejszenia przystosowania. Placzace niemowle lub mlode osobniki
konkretnego gatunku sa narazone na atak drapieznikéw lub osobnikéw tego samego gatunku. Jesli
proba przywotania opiekuna nie wywotuje spodziewanego efektu najkorzystniejszym rozwigzaniem
jest oczekiwanie w milczeniu. Powyzsze zachowanie wywiera szczegdlny wplyw na adaptacje,
poniewaz odnosi si¢ do pierwszego okresu zycia, ktory odznacza si¢ zwigkszona $miertelnoscia.
W przytoczonej sytuacji anhedonia oraz obnizony nastr6j beda zwigkszaty dostosowanie osobnika,
gdyz nie pojawi si¢ zachowanie nastawione na eksploracj¢ otoczenia (Nowak 2017).

Z przeprowadzonych badan wynika, ze wystapienie objawoéw depresyjnych jest powigzane
ze statusem spotecznym (Sloman i in. 2003), (tzw. hipoteza pozycji spotecznej (socialrankhypothesis)
oraz picig (Muntaneri in. 2004; Nowak 2017). Osoby znajdujace si¢ nizej w hierarchii wykazuja
przyporzadkowanie osobom stojacym wyzej. Wyr6znia si¢ dwa mechanizmy, ktére pozwalaja na
zwigkszenie dostosowania. Pierwszy odnosi si¢ do redukcji zagrozenia w postaci zaangazowania si¢
w konkurowanie z osobami stojacymi wyzej w hierarchii spotecznej. Osoba depresyjna, ktora
podejmuje wyzwanie naraza si¢ na wzmozony wydatek energetyczny. Wygrana moze oznaczad
dostep do dobr materialnych, przegrana w najlepszym wypadku oznacza brak tego dostepu. Czgsto
jednak wystawia przegranego na osmieszenie si¢. Osoby depresyjne, ktore nie podejmujg tego rodzaju
wyzwan wykazuja si¢ zwigkszonym dostosowaniem. Drugi mechanizm opiera si¢ na mowie ciata
i roli mimiki w komunikacji interpersonalnej. Osobniki podporzadkowane komunikujg, ze akceptuja
SWoja sytuacje i osobe dominujaca jako lidera. Jednostki stojace nizszej w hierarchii poprzez objawy
depresyjne oznajmiajag osobom postawionym wyzej, Ze nie stanowig zagrozenia i nie ma potrzeby
demonstrowania przewagi nad nimi (Nowak 2017). Podobne zachowania odnotowano podczas
obserwacji pawianéw. Aktywowana wtedy o§ HPA jest silnie powigzana z ranga spoteczna
i podporzadkowaniem. Doprowadza to do zwigkszenia poziomu kortyzolu i opornosci na
deksametazon (Levitan i in. 2000). Jednak hipotezie tej przeczy fakt, ze osoby depresyjne nie
podejmuja wyzwan nawet z 0Sobami 0 takim samym statusie spotecznym.

Jak wskazujg Nettle i Clegg (Nettle i Clegg 2005), szeroko pojeta kreatywno$¢ moze byé
czynnikiem zapewniajacym ewolucyjng przewage. Natomiast w wyniku przeprowadzonych badan
zauwazono korelacje migdzy kreatywnoscia a zaburzeniami nastroju (Thys i in. 2013). Depresja
moze by¢ czynnikiem sprzyjajacym w powstawaniu roznego rodzaju dziet, jednak nieleczona moze
doprowadzi¢ tworce do destrukeji, stad lista artystow, ktorzy popetnili samobojstwo jest niepokojaco
dluga (Nettle i Clegg 2005). Niektorzy autorzy wykazuja zwigzek miedzy chorobg afektywnag
dwubiegunowa a kreatywnosciag tworcza oraz migdzy schizofrenia a kreatywno$cia naukowa.
Jednoczesnie wielu z nich wykazuje korelacje odwrotng. Z przeprowadzonych badan wynika, ze
u krewnych (pierwszego stopnia) pacjentow z ChAD znaleziono wigcej zawodoéw naukowych, a
u krewnych (pierwszego stopnia) pacjentow ze schizofrenig wigcej zawodow artystycznych (Thys i
in. 2013).

2.2 Mania

Zaburzenia afektywne dwubiegunowe cechuja si¢ wystgpowaniem epizodow manii lub
hipomanii. Stany ten charakteryzuja si¢ znacznie podwyzszonym nastrojem, zwigkszonym napgdem,
hiperseksualnoscia, gonitwa mysli, obnizong potrzeba snu, duza drazliwoscia, silniejsza szeroko
pojeta subiektywna motywacjga do dziatania, zwickszong samooceng (czgsto przyjmujaca forme
kompletnego bezkrytycyzmu) oraz odhamowaniem w zachowaniach spotecznych, co objawia sie
miedzy innymi tatwiejszym nawiazywaniem kontaktow i nadmierng rozmownoscia (w niektdrych
przypadkach przyjmujaca forme nielogicznego stowotoku) (APA 2013). Osoby do$wiadczajace
epizodu manii lub hipomanii mogg podejmowac lekkomyslne i ryzykowne decyzje, migdzy innymi
takie jak: zacigganie kredytow, kupowanie drogich i niepotrzebnych rzeczy, angazowanie sig¢
w konflikty, inicjowanie wspolzycia z wieloma partnerami, zazywanie duzych ilosci substancji
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odurzajgcych, czy wspinanie sie na wysokie budynki bez zabezpieczen (Fletcher in. 2013).
Z powyzszych powodow uwaza si¢, ze stany te niosa ze soba duze ryzyko dla chorych.

Nie nalezy jednak zapominaé, ze epizody euforyczne i podwyzszonego napedu
przypominajace stany hipomaniakalne wystepuja rowniez w populacjach nieklinicznych. Wtasnie
dlatego, co szczegdlnie wazne w konteksécie ewolucjonizmu, nalezy méwi¢ 0 pewnym kontinuum,
gdzie zaburzenia maniakalne znajduja si¢ na koncu spektrum (Thys iin. 2013). Przyktadem
niepatologicznie wystepujacych stanow euforycznych o cechach podobnych do hipomaniakalnych
moga by¢ zachowania i subiektywne odczucia obserwowane podczas wczesnego etapu zakochania
(Bajoghli i in. 2013), duzego wysitku fizycznego (Boecker i in. 2008) lub jako nastgpstwo stuchania
muzyki (Tihanyi i in. 2018).

Za sukces ewolucyjny danego organizmu uwaza si¢ przekazanie genéw, zatem cechg manii,
ktora mozna okresli¢ jako najbardziej oczywista w kontekscie przewagi ewolucyjnej nalezy uznaé
hiperseksualno$¢é. Zminimalizowane poczucie wstydu, ktore jest wynikiem odhamowania
w kontaktach spotecznych pozwala na latwiejsze nawigzywanie relacji. W polaczeniu z duzymi
potrzebami seksualnymi, cechy te moga przyczyni¢ si¢ do posiadania wickszej iloSci potomstwa.
Poparciem dla tej hipotezy moga by¢ wszystkie doniesienia o zwigkszonej czestotliwosci odbywania
stosunkow seksualnych bez zabezpieczenia z przypadkowymi osobami w trakcie do$wiadczania
epizodow manii (Fletcher i in. 2013). Inna hipoteza dotyczaca sezonowej choroby afektywnej opisuje
epizody manii jako strategii adaptacyjnej pozwalajacej na poczecie potomstwa w najbardziej
optymalnym momencie (z punktu widzenia por roku) (Eagles 2004).

Kolejnymi istotnymi elementami, ktore charakteryzuja osoby doswiadczajace hipomanii sg:
hiperaktywno$¢ ruchowa, wigksza szeroko pojeta motywacja do podejmowania dziatan (badania
z wykorzystaniem EEG wykazaly, Ze osoby cierpigce na ChAD cechujg si¢ nadwrazliwoscia uktadu
nagrody (Nusslock i in. 2014)) i zmniejszonag potrzebg snu. Wszystkie te cechy mozna potraktowaé
jako okresowe zwickszenie fizycznej wydolno$ci organizmu, co w ostatecznos$ci pozwolito na
przezycie w trudnych warunkach. Przyktadowo, mniejsza ilo$¢ snu, wygoérowane odruchy i obsesyjne
dazenie do obranego celu mogly zapewni¢ czlowiekowi pierwotnemu przewage podczas
przedtuzajacych si¢ polowan. Innymi slowy posiadanie w swoim krggu spotecznym osoby
maniakalnej moglo w pewnych sytuacjach doprowadzi¢ do posiadania wickszej ilosci zasobow
niezbe¢dnych do przezycia catej grupy ludzi.

Pewne badania pokazaly zwiazek pomiedzy chorobg afektywna dwubiegunowa (ze
szczegbdlnym uwzglednieniem epizodéw manii i hipomanii) i kreatywno$cia (Siwek i in. 2013).
W tym miejscu nalezy zwroci¢ uwage na fakt, ze wielu historycznych wizjonerow, artystow
i przedsigbiorcow probowano diagnozowaé pod katem choroby afektywnej dwubiegunowej a ich
przebtyski geniuszu wigza¢ z epizodami manii (Thys i in. 2013). Natomiast jak wspomniano
wczesniej, kreatywnos¢ moze by¢ czynnikiem zwigkszajacym prawdopodobienstwo rozrodu (Nettle
i Clegg 2005).

Na koniec nalezy podkresli¢ to o czym wspomniano juz wczesniej - epizody w petni
rozwini¢tej manii z elementami psychotycznym, obok objawow wzglednie korzystnych cechuja si¢
szeregiem zachowan autodestruktywnych (Fletcher i in. 2013). Z tego powodu mozna sobie zada¢
pytanie, czy stanowisko tzw. twardego adaptacjonizmu jest stuszne. Wydaje si¢ mato
prawdopodobne, aby tak mato optymalny stan jakim jest w pelni rozwinigta mania byt faworyzowany
przez doboér naturalny. Poczyniono nawet poréwnanie, gdzie stany maniakalne nazwano ,,ztosliwymi
wzorcami zachowan”, ktore poczatkowo miaty by¢ korzystne, jednak staly si¢ patologiczne w wyniku
utraty homeostatycznej kontroli organizmu nad procesami neurofizjologicznymi (Rybakowski 2018).
Z drugiej strony epizody hipomanii, ktére zwykle charakteryzujg sie mniejszg ilo$cig negatywnych
zachowan 1 wigksza spojnoscig dzialan niz epizody manii zostaty przez niektorych autorow
potraktowane jako dajace w okreslonych sytuacjach przewage poznawcza i rozrodcza, jednak
W odréznieniu od pelnowymiarowej manii przy zachowaniu stosunkowo niskich kosztow dla
organizmu (Rybakowski 2018). Ponadto odchodzac juz zupetnie od pojgcia patologii, nalezy zwrocié
uwage na hipertymiczny typ temperamentu, ktory wielokrotnie byt porownywany do stylu
poznawczego hipomaniakow (jak wykazano osoby hipertymiczne sa bardziej narazone na
zachorowalno$¢ na ChAD (Chiaroni i in. 2004)), jednak z zachowaniem spdjnosci funkcjonowania
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osobowoS$ci oraz mniejsza czestotliwoscig niebezpiecznych zachowan. Osoby cechujace si¢ tym
rodzajem temperamentu podobnie jak ludzie do$wiadczajacy epizodéw manii i hipomanii majg
wiegcej partnerow seksualnych, latwiej nawiazuja kontakty spoleczne, cechuja si¢ dominujacymi
cechami charakteru, odczuwaja mniejsze zapotrzebowanie na sen, oraz odznaczaja si¢ wysokim
poczuciem wiasnej wartosci (Fritze i in. 2002). Wszystkie powyzsze elementy zachowania moga
przyczyni¢ si¢ do wydajniejszego funkcjonowania pod presja czasu (Jaracz i in. 2014), lepszego
zarzadzania zasobami, wyzsza pozycja spoleczng i wigksza iloscia potomstwa, co ostatecznie
przektada si¢ na tak zwany sukces ewolucyjny z jednoczesnym zminimalizowaniem negatywnych
nastgpstw zachowania. Rozwazania te ponownie prowadzg do tematu ludzkiego poznania
i osobowosci jako kontinuum ciggtosci zmiennej, gdzie patologie znajdujg si¢ na skrajnych krancach
spektrum.

3. Podsumowanie i wnioskKi

Przedstawiona w niniejszym teksScie analiza ewolucyjnej genezy zaburzen psychicznych
stanowi jedynie utamek rozpigtosci tematu, ktorego ztozonos¢ wynika miedzy innymi z mnogosci
patologii (w DSM-5 wyr6zniono 157 zaburzen (APA 2013)). Jednak na podstawie przedstawionych
tutaj zaburzen, tj. depresji i manii mozna wyciagna¢ wnioski, ktore da si¢ ekstrapolowaé na pozostate
choroby opisywane przez psychiatri¢ i psychologig.

W pierwszej kolejnosci nalezy zaznaczy¢, ze odkrycie adaptacyjnych cech danego
zaburzenia nie moze by¢ argumentem przeciwko podjeciu leczenia. Zwigkszenie
prawdopodobienstwa  przekazania swoich genéw nie jest jednoznaczne z dlugim
i satysfakcjonujacym zyciem jednostki bedacej ich nosicielem. Ponadto fakt, ze w przesztosci
w kulturze zbieracko-towieckiej konkretne zachowanie stanowito wzorzec adaptacyjny, nie oznacza
ze jest tak w dzisiejszym, szybko zmieniajacym sie §wiecie. Temat ten zostal szerzej opisany w innym
artykule (Nowak 2017).

Kolejny wniosek dotyczy praktycznego zastosowania tzw. psychiatrii ewolucyjnej. Poznanie
ewolucyjnej genezy niezrozumiatych do dnia dzisiejszego zaburzen, moze przyczyni¢ si¢ do
powstania nowych hipotez i teorii na temat psychologicznych i neurofizjologicznych mechanizmow
bedacych ich podlozem. Teorie te mogg z kolei zaowocowaé catkiem nowymi metodami
terapeutycznymi, czy strategiami leczenia farmakologicznego. Istotny jest rowniez element rozwazan
czysto akademickich — badanie patologii bardzo czesto dostarcza nowych informacji o prawidtowo
zachodzacych procesach. Tym sposobem poglebienie analiz tzw. psychiatrii i psychologii
ewolucyjnej moze rzuci¢ $wiatto na filogenez¢ mechanizméw poznawczych, co z pewnoscia bedzie
istotne dla kognitywistow i neurobiologow badajacych wyzsze i elementarne funkcje poznawcze.

Ostatni punkt, ktory pragniemy uwypukli¢ dotyczy poddania w watpliwos¢ stanowiska tzw.
twardego adaptacjonizmu, ktéry méwi o tym, ze absolutnie kazda cecha i zachowanie istot zywych
ma charakter adaptacyjny (bez wzgledu na to czy dotyczy patologii). Na podstawie przedstawionego
w tek§cie materialu mozna zaobserwowacd, ze zaburzenia psychiczne bardzo czesto wynikaja
z nadaktywnosci pewnych mechanizméw poznawczych. Nadaktywnosci, ktora w skrajnych
przypadkach (pelnowymiarowych zaburzen) prowadzi do zachowan nieadaptacyjnych (nawet kiedy
zamiast z poziomu calego organizmu, rozpatrzy si¢ hipoteze z punktu widzenia teorii samolubnych
genow). Przyktadem takiego skrajnie nieadaptacyjnego zachowania bytoby samobojstwo popetnione
przez osobg cierpiaca na wyjatkowo silng depresj¢. W tym scenariuszu jednostka nie tylko nie jest
W stanie skorzysta¢ z opisanej w artykule przewagi jaka moze dawac¢ depresja, ale i nieodwracalnie
zatrzymuje proces przekazania dalej swoich genéw. Tym sposobem to tagodne stany chorobowe
moga wyposazy¢ dang jednostk¢ w dajace przewage strategie poznawcze. Natomiast w pelni
rozwinigte choroby psychiczne nalezy traktowac¢ podobnie jak pozostale schorzenia ngkajace istoty
zywe — tj. jako czynnik doprowadzajacy do rozregulowania homeostazy organizmu, co w przypadku
zaburzen psychicznych przejawia si¢ w postaci tzw. ,,ztosliwych wzorcoéw zachowania” (Rybakowski
2018).
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15. Zmeczeniowe zlamanie koSci lodkowatej w sporcie
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Streszczenie

Zmeczeniowe ztamania kosci lodkowatej najczesciej dotycza osob uprawiajacych sport.
Ztamania klasyfikuje si¢ w oparciu o kliniczng prezentacje dolegliwosci oraz wyniki badan
diagnostycznych. Zmeczeniowe ztamanie kosci tddkowatej nalezy do trudnych diagnostycznie
ztaman, co skutkuje czgstym pominigciem i powiktaniami. Literatura, precyzuje wytyczne leczenia
zachowawczego ztamania typu I oraz leczenia operacyjnego (otwarte nastawienie ze stabilizacja
zewngtrzng) ztaman typu II i III. Jednocze$nie wskazuje si¢ na niewielkg przewage skutecznosci
leczenia chirurgicznego w stosunku do zachowawczego, ze wzglgdu na szybszy powr6t do sportu
oraz mniejsze ryzyko powiktan i ponownego urazu po zastosowaniu leczenia operacyjnego. Leczenie
(operacyjne czy zachowawcze) w przypadku opisanego ztamania cechuje si¢ wysoka skuteczno$cia
(>90%), czas powrotu do sportu wynosi $rednio od 5 do 6 miesigcy. Istotnym aspektem, ktory
wymaga dalszych badan jest zastosowanie metod pomocniczych w leczeniu zmgczeniowego
ztamania kosci todkowatej.

1. Wstep

Zmeczeniowe ztamanie kosci todkowatej to uraz dotyczacy gtownie 0séb uprawiajacych
sport zarowno wyczynowo, jak i amatorsko. Postawienie prawidlowe]j diagnozy, jak i podjgcie
odpowiednich procedur leczniczych sa kluczowymi aspektami w umozliwieniu powrotu do
aktywnoS$ci fizycznej w jak najkrotszym czasie. Pierwszy raz zlamanie zmeczeniowe kosci
lodkowatej zastalo opisane na przykladzie dwoch pacjentdow przez Towne’a 1 jego
wspotpracownikow w 1970 roku (Towne i in. 1970). Ztamania kosci t6dkowatej sa stosunkowo
rzadkie, jednak moga stanowi¢ znaczacy problem w przypadku braku szybkiego rozpoznania lub
niewlasciwego leczenia. Ostre ztamania najczgsciej wystgpuja na skutek urazu mechanicznego. Kosé
l6dkowata jest najczesciej famigca si¢ z kosci stepu i zdarza sie z czestotliwoscig 1,7/100 000 ztaman
rocznie. Do ostrych zlaman zalicza si¢ zlamanie awulsyjne, ztamanie guzowatosci, ztamanie trzonu
kosci lub ztamania ze zwichnigciem. Ztamania zmeczeniowe mogg natomiast uwidocznic sie jako bol
po pewnym okresie ¢wiczen z subtelnymi objawami, ktore czesto sg bagatelizowane oraz
diagnozowane nieodpowiednig metoda obrazowania (Patel 2018). Publikowane raporty oszacowaty,
ze ztamania zmgczeniowe ko$ci todkowatej stanowia 14%-25% wszystkich ztaman zmeczeniowych,
jednak wzrost zainteresowania tym uszkodzeniem i jego diagnoza moga sprawi¢ zwigkszenie tych
wartosci (Patel 2018). Badania Torg’a w 1982 wykazaty, ze wiek rozpoznania ztamania wynosi
$rednio 21,8 lat (Torg i in. 1982). Khan i wsp. oszacowali $rednig wieku na 20.6 lat (Khan i in. 1994),
natomiast badania opublikowane w 2008 roku donosza, ze $rednia wieku w momencie rozpoznania
wynosi 17,8 lat (Ingalls i Wissman 2011). Ztamanie to najczgséciej wystepuje u sportowcow, u ktorych
aktywno$¢ zwigzana jest z wykonywaniem eksplozywnych ruchéw jak sprint, wyskok lub gwattowna
zmiana kierunku biegu (Khan i in. 1994). Czynniki ryzyka zwiazane sg z dlugotrwatym, intensywnym
treningiem lub naglym zwickszeniem objetosci treningowej. Literatura wskazuje rdwniez na cechy
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anatomiczne oraz biomechanike stopy lub samej kosci todkowatej jak: ptaskostopie, wrodzona
szpotawos$¢ §rodstopia, ograniczenie ruchomosci stawu poprzecznego stgpu lub obecnos$¢ dodatkowe;j
kosci t6dkowatej (Ingalls i Wissman 2011; Mann i Pedowitz 2009).

2. Opis zagadnienia

2.1 Czynniki ryzyka

Patogeneza zmeczeniowego zlamania kos$ci tédkowatej zalezy od czynnikow wewnetrznych
i zewngtrznych. Uwarunkowania wewnetrze obejmujg anatomie i procesy biologiczne zachodzace
U pacjenta. Czynniki, ktore wykazaty zdolnos¢ do zwigkszania ryzyka zmeczeniowego zlamania
kosci lodkowatej sa zwigzane z unaczynieniem kosci todkowatej, biomechanika stopy oraz
weczesniejszymi ztamaniami zmeczeniowymi. Literatura wskazuje rowniez na pte¢ zenska oraz na
zaburzenia zywieniowe 1 menstruacyjne u kobiet, jako czynniki predysponujace do urazu, jednak
znacznie wieksza tendencje do omawianego ztamania majg mtodzi sportowey (Wright i in. 2015).
Konkretnym czynnikiem ryzyka ztamania jest typ budowy stopy charakteryzujacy si¢ krotka I koscia
$rodstopia i dluga I1 koscig Srodstopia. Inne warianty anatomiczne to wrodzona szpotawo$¢ srodstopia
lub ptaskostopie, ktore zaburza amortyzacje sit reakcji podtoza. Kolejnym powodem ztaman moze
by¢ zwickszona kompresja kosci todkowatej z powodu ograniczonego zgigcia grzbietowego stawu
skokowego, co kompensowane jest przez stawy $rodstopia (Hossain i in. 2015). Mozliwa jest rowniez
predyspozycja genetyczna. Jedno z badan opisuje przyktad sportowcoéw, blizniakoéw o podobnym
ztamaniu zmeczeniowym koéci todkowatej (Van meensel i Peers 2010). Kolejnym badaniem
sugerujagcym genetyczne predyspozycje do zlamania zmeczeniowego kosci odbylo si¢ na 210
zotnierzach Izraelskich Sit Obronnych i 518 zawodowych sportowcach. W badaniu autorzy zauwazyli
zmienno$¢ genetyczng w receptorach P2X7 na osteoblastach i osteoklastach. Identyfikacja pacjentow
z genetycznymi predyspozycjami moze pomoc w prewencji przed tego typu ztamaniami (Varley i in.
2016). Do czynnikow zewnetrznych zalicza si¢ takze zte odzywianie, nieodpowiedni, dtugotrwaty
trening o wysokiej objetosci, brak wystarczajacej ilo§ci odpoczynku miedzy treningami, gwattowny
intensywny trening po dtugiej absencji sportowej lub zle dobrane obuwie (Skakked i in. 2017).

2.2 Anatomia i biomechanika

Specyficzna anatomia, unaczynienie i biomechanika kosci todkowatej predysponuja do
ztaman zmeczeniowych. Ko$¢ tédkowata o ksztalcie todzi znajduje si¢ pomigdzy trzema kosémi
klinowatymi i glowa kosci skokowej (Gross i Nunley 2015). Rola kosci t6dkowatej to strukturalne
polaczenie $rodstopia ze stgpem, w celu przenoszenia sit odbicia stopy podczas chodu. Kos$¢ zapewnia
réwniez stabilno§¢ tuku poprzecznego i podluznego oraz uwazana jest za klucz (z ang. Keystone)
srodkowego tuku podtuznego (Hossain i in. 2015). Unaczynienie kosci sktada si¢ z dwodch tetnic tj.
tetnica grzbietowa i tgtnica piszczelowa tylna. Sie¢ naczyn wnika bocznie i1 przysrodkowo do kosci
todkowatej przez powierzchnie stawowe. Badania zwtok wykazaly, ze centralna 1/3 kosci todkowatej
zostaje strefa beznaczyniowa oraz anatomiczng predyspozycja do zmegczeniowych zlaman.
Ograniczenie zaopatrzenia tgtniczego moze wyjasniac trudnosci gojenia si¢ ztamania zmgczeniowego
kosci, problemy zrostu ko$ci oraz dlugotrwaty czas rekonwalescencji (McKeon i in. 2012). Z powodu
lokalizacji, kos¢ todkowata podlega dziataniom Scinajacych sil (tj. przez I ko$¢ $rodstopia i kosé
klinowata przysrodkowa do glowy kosci skokowej). Podczas fazy wybicia pierwszy i drugi staw
$rodstopno-klinowy kompresuje czg§¢ boczna i1 przysrodkowa kosci todkowatej do glowy kosci
skokowej, gdzie centralna 1/3 kosci lodkowatej napiera na centrum glowy kosci skokowej.
Dodatkowo skurcz migs$nia piszczelowego (przyczep na guzowatosci kosci todkowatej) wzmacnia
site kompresji podczas ruchu zgiecia podeszwowego. Ten nierowny rozktad sit powoduje
maksymalne naprezenie $cinajace centralng 1/3 czg$¢ kosci todkowatej (Hossain i in. 2015; Gross
i Nunley 2015; Mclnnis i Ramey 2016). Cechy anatomiczne i biomechaniczne kosci todkowatej
uznawane s3 za wysokie czynniki ryzyka zlaman zmegczeniowych, gdyz te same cechy sg
odpowiedzialne za zakldcenia gojenia si¢ struktury. Skrupulatna diagnostyka i podjgcie
odpowiednich procedur leczenia zachowawczego lub chirurgicznego sa wymagane do szybkiego
powrotu do aktywnosci (Shakked i in. 2017).
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2.3 Diagnostyka

Prawidlowa diagnoza zmeczeniowego zlamania kosci todkowatej czgsto stawiana jest
Z opoznieniem. Badania Torga i wsp. wykazaly nawet 7 miesigczne opdznienie od wystapienia
objawow. Problem tkwi w problematycznej prezentacji klinicznej. Z tego powodu obowigzywac
powinien wysoki poziom podejrzen ztamania, w szczegdlnosci u sportowcow oraz u osob, ktore
w niedalekiej przesztosci rozpoczety intensywny trening fizyczny (Torg i in. 1982; Gross i Nunley
2015). Pacjent ze zlamang koscig tddkowata zglasza narastajacy bol pojawiajacy si¢ w trakcie
aktywnoS$ci 1 utrzymujacy si¢ po jej zakonczeniu. Dolegliwosci bolowe obejmujg cala stope
Z nasileniem po stronie grzbietowej i promieniowaniem wzdluz przysrodkowej czesci $rddstopia.
Pacjent moze jednak zglasza¢ bol w okolicy kostki przysrodkowej, a nawet czgsci podeszwowej stopy
bez ogniska bélowego po stronie grzbietowej. Te symptomy niejednokrotnie prowadza do blednych
diagnoz jak skregcenie $rodstopia, zapalenie Sciggien czy idiopatyczna martwica niedokrwienna
(choroba Kohlera), w przypadku ktorych weryfikacja diagnozy powinna postuzy¢ réwniez
ultrasonografia (Mann i Petrowitz 2009). Podczas badania fizykalnego rzadko spotyka si¢ obrzek,
natomiast bol pojawia si¢ podczas ruchu supinacji i pronacji w stawie skokowo-t6dkowym. Badanie
palpacyjne obejmuje rejon kosci tédkowatej po stronie grzbietowej - ,,N-spot” zaproponowany przez
Brukner i Khan w 1993 roku (Khan i in. 1994). Miejsce ,,N-spot” u 81% pacjentéw ze ztamaniem jest
tkliwe lub bolesne. Test funkcjonalny obejmuje wyskok z pozycji zgiecia podeszwowego stopy, co
jest niewykonalne dla 0s6b ze ztamaniem kosci todkowatej (Gross i Nunley 2015; Torg i in. 1982).

2.4 Diagnostyka obrazowa

Z powodu niejasnej prezentacji klinicznej zmeczeniowego ztamania kosci todkowate;j,
badanie obrazowe jest konieczne do postawienia prawidtowej diagnozy, sklasyfikowania urazu oraz
dobrania odpowiedniego leczenia (Shakked i in. 2017). Najczesciej wykonywanie badanie
rentgenowskie (w pozycji obcigzenia konczyny dolnej, w projekcjach AP, bocznej i skosnej) nie
powinno by¢ uzywane w celu zdiagnozowania i sklasyfikowania ztamania, ze wzglgdu na jego niska
czutos¢. Badanie RTG moze stuzy¢ do wykrycia lub wykluczenia innych potencjalnych przyczyn
dolegliwosci bolowych (Khan i in. 1994; Shakked i in. 2017; Gross i Nunley 2015). Badanie
rezonansem magnetycznym (MRI) uznano za odpowiednie do diagnostyki obrzeku kosci i reakeji
naprezeniowych, ktore prowadza do ztamania zmeczeniowego kosci. Obraz MRI nie przedstawia
doktadnej linii ztamania, dlatego stosuje si¢ je do procedur prewencyjnych przed ztamaniami
zmeczeniowymi (Shakked i in. 2017). Zastosowanie Tomografii Komputerowej (TK) w celu
diagnostyki i klasyfikacji zmgczeniowego ztamania kosci todkowatej uznano za ztoty standard. Jedna
z publikacji opisujgca badanie TK u 233 pacjentow wykazata 100% skutecznos¢ poprawnej diagnozy.
Warunkiem decyzji o wykonaniu tomografii komputerowej byt dodatni test palpacyjny w rejonie ,,N-
spot” (Khan i in. 1994). Klasyfikacja ztaman zmeczeniowych kosci 1odkowatej zostata oparta na TK
przez Saxena (Saxena i in. 2000). Tomografia komputerowa stosowana jest rowniez do
identyfikowania zmian sklerotycznych na krawedziach zlamania, ktore sa potencjalnie
odpowiedzialne za gorsze rokowanie lub brak zrostu. Dodatkowo TK stosowana jest do monitoringu
gojenia si¢ kosci, gdzie pierwsze oznaki mozna zauwazy¢ po 6 tygodniach w formie poczatku
proliferacji istoty zbitej. Zagojenie i zrost koSci mozna zauwazy¢ w 3-4 miesigcu od urazu (Hossain
et al. 2015). Przed powrotem do sportu zaleca si¢ wykonanie badania TK i MRI dla doktadnej oceny
stanu sportowca (Shakked i in. 2017).

2.5 Klasyfikacja ztaman przecigzeniowych kosci todkowatej

Prognozowanie i zarzadzanie ztamaniami przecigzeniowymi kosci toédkowatej oparte jest
o0 klasyfikacje, ktora dzieli ztamania na kategorie niskiego i wysokiego ryzyka (Boden i Osbahr 2000).
Ztamania niskiego ryzyka cechuja si¢ dobrym rokowaniem i rzadkimi komplikacjami. Diagnoza
stawiana jest na podstawie wywiadu i badania klinicznego, popartego badaniem obrazowym.
Sportowiec zazwyczaj szybko wraca do aktywnosci fizycznej (McInnis i Ramey 2016). Ztamania
wysokiego ryzyka wystepuja najczescie] w miejscu beznaczyniowym kosSci todkowatej. Wysokie
ryzyko zlamania dotyczy rowniez nieoptymalnego potencjatu gojenia si¢ tkanki. Diagnoza wymaga
zaawansowanych metod obrazowania oraz odpowiedniego leczenia. Opoézniona diagnoza lub
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komplikacje w trakcie leczenia moga spowolnié¢ powrdt sportowca do uprawianej dyscypliny (Saxena
i in. 2000).
Typ | — ztamanie kory kosci po stronie grzbietowej
Typ Il — zlamanie od grzbietowej strony kory kosci wnikajace w trzon ko$ci l6dkowate;j
Typ 1l — kompletne ztamanie

Do typoéw ztaman zalicza si¢ réwniez podklasyfikacje, ktore obejmuja torbiele kostne,
jatowa martwice kosci oraz brzezng sklerotyzacj¢ (Gross i Nunley 2015)

3. Przeglad literatury

3.1 Leczenie zachowawcze

Literatura wskazuje, ze najlepszym sposobem leczenia zachowawczego jest
unieruchomienie stopy — but Walkera oraz zabezpieczenie koniczyny dolnej przed obcigzeniem. Czas
gojenia sie kosci todkowatej waha si¢ migdzy 6 a 8 tygodni. Leczenie zachowawcze polegajace na
unieruchomieniu z obciazaniem konczyny dolnej, nie powinno by¢ stosowane z powodu duzego
poziomu niepowodzenia i pogarszania si¢ symptomow (Torg i in. 1982). Powr6t do aktywnosci
sportowej bez wystepowania objawdéw nastgpuje po 5-6 miesigcach. Badania nad leczeniem
zachowawczym pominely analize oceny gojenia si¢ ztamania pod TK (Khan i in. 1994). Leczenie
nieoperacyjne ztamania zme¢czeniowego kosci tddkowatej jest dobrym rozwigzaniem dla pacjentow
z niekompletng linig ztamania lub dla ztamania typu I klasyfikacji Saxena. Dodatkowym
rozwigzaniem jest zastosowanie zabiegdw uzupetniajgcych (Shakked i in. 2017). Przyktadem moze
by¢ ultradzwigkowy stymulator kosci. Zabieg polega na stymulowaniu tkanki kostnej pulsacyjnymi
ultradzwigkami o niskiej czgstotliwosci. Randomizowane badania skutecznosci tej metody wykazaty
szybsze gojenie si¢ ztaman dystalnej czes$ci kosci promieniowej 1 kosci piszczelowej niz w grupie
placebo (Shakked i in. 2017). Badanie z 2008 roku nie potwierdzito korzysci zastosowania
stymulatorow kosci przy gojeniu zlamania zmeczeniowego kosci piszczelowej, tym samym
zmniejszajac wiarygodnos¢ zastosowania tego typu zabiegow (Beck et al.,2008). Naukowcy sugeruja
stosowanie pulsacyjnych ultradzwigkowych stymulatoréw kosci u zawodowych sportowcow,
u ktorych priorytetem jest szybki powr6t do sportu (Shakked i in. 2017). Fala uderzeniowa ma
zastosowanie w przypadku leczenia w obrebie $ciegien i innych tkanek migkkich. Przeprowadzone
badania wspieraja zastosowanie fali uderzeniowej w przypadku ztaman kosci, jednak brakuje
literatury dotyczacej jej zastosowania w przypadku zmeczeniowych ztaman kosci (Shakked i in.
2017). Hipotetycznie, dodatkowy zabieg fali uderzeniowej moze by¢ bezpieczng, szybka i korzystng
procedurg w leczeniu zmgczeniowego ztamania koSci todkowatej. Jednak nalezy wykonaé
randomizowane badania, aby jasno okresli¢ zalety terapii fali uderzeniowej w przypadku omawianego
ztamania (Shakked i in. 2017).

3.2 Leczenie operacyjne

Zabieg chirurgiczny w przypadku przecigzeniowego ztamania kosci todkowatej
proponowany jest pacjentom, u ktoérych zdiagnozowano ztamanie z obecno$cig odtaméw, zmian
sklerotycznych, przemieszczenia ztamania lub ztamanie awulsyjne. Zabieg chirurgiczny jest takze
konieczny po niepowodzeniu leczenia zachowawczego. W przypadku sportowcow, ktorzy licza na
najszybszy mozliwy powrdt do sportu przeprowadzenie zabiegu chirurgicznego rowniez moze by¢
uzasadnione (Gross i Nunley, 2015). Potwierdzeniem stuszno$ci zabiegu chirurgicznego jest badanie
przeprowadzone przez Fitch’a i wsp., ktorzy niepewno$¢ leczenia zachowawczego argumentowali
wydtuzonym okresem gojenia oraz wysokim ryzykiem braku zrostu kostnego u sportowcow.
W badaniach zauwazono, ze powrdt do sportu po zastosowaniu zachowawczych procedur wynosit 10
miesiecy, natomiast po zabiegu chirurgicznym sportowiec wracat do aktywnos$ci juz po 8 miesigcu
od zabiegu (Gross i Nunley 2015). Meta-analiza z 2010 roku wykazata jednak, ze nie ma istotnych
rdznic miedzy leczeniem chirurgicznym, a zachowawczym dotyczgcym efektu leczenia i powrotu do
aktywnos$ci. Trend statystyczny faworyzuje leczenie zachowawcze, dlatego uznano t¢ forme za
standard opieki przy ztamaniu kosci t6dkowatej (Torg i in. 2010). Badanie z 2015 roku wskazuje
jednak na szybszy powrdt do sportu po leczeniu operacyjnym. Zabieg chirurgiczny gwarantowat
powrd6t po 16,4 tygodniu, po ktorym rzadko zgtaszano powiktania. Leczenie zachowawcze natomiast
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zapewniato powr6t do aktywnosci po 21,7 tygodniu, po ktorym wystepowat wysoki odsetek powiktan
jak opoznienie gojenia lub brak zrostu (Mallee i in. 2015). Przeprowadzona w 2017 roku analiza 62
przypadkéw sportowcow ze zmgczeniowym ztamaniem kosci lodkowatej wykazata wysoki poziom
skutecznosci leczenia zachowawczego (unieruchomienie i odcigzenie konczyny na 6 tygodni), jak
i operacyjnego u >90% pacjentow, ktore umozliwialo powrdt do aktywnosci sportowej. Zabieg
operacyjny byl proponowany przy powazniejszych ztamaniach typu 2 i 3 w celu skrécenia czasu
rekonwalescencji i prewencji ponownego ztamania. Pomimo optymistycznych wnioskow zaleca si¢
przeprowadzenie dalszych badan w celu oceny innych czynnikow, jak zastosowanie przeszczepu
kosci, dziatania osocza bogato ptytkowego (PRP) i stymulatorow kosci (Saxena i in. 2017).
W przypadku leczenia zme¢czeniowego ztamania kosci todkowatej Typu I proponowane jest leczenie
zachowawcze - unieruchomienie z zakazem obcigzania konczyny przez 6 tygodni. Po ponownym
wykonaniu TK i stwierdzeniu cech gojenia koSci, zaleca si¢ stosowanie ortezy sSkokowo-goleniowej
i stopniowe zwiekszenie obcigzania konczyny. Po 8 tygodniu przy braku dolegliwosci bélowych
zezwala si¢ na pelne obcigzenie w bucie o twardej podeszwie. Na tym etapie rehabilitacji celem jest
przywrdcenie optymalnego wzorca chodu, odbudowa pelnego zakresu ruchomosci stawdw stopy,
poprawa propriocepcji i sity migsniowej. Po pomysinej fizjoterapii i braku dolegliwosci bélowych
podczas palpacji i wysitku zezwala si¢ pacjentowi na powrot do sportu po 12 tygodniach. Przy braku
mostkowania kostnego w obrazie TK, po 6 tygodniu zaleca si¢ stymulator zrostu kosci. Gdy po 12
tygodniu obraz TK nie wykaze gojenia si¢ ko$ci, zaleca si¢ wykonanie zabiegu chirurgicznego
(Shakked i in. 2017; Gross i Nunley 2015).

W przypadku ztamania typu II ko$ci todkowatej Gross i Nunley (2015) proponuja leczenie
zachowawcze u pacjentow aktywnych fizycznie. Natomiast, leczenie operacyjne proponowane jest
dla zawodowych sportowcow, u ktorych konieczny jest szybki powro6t do sportu. Przed zabiegiem
wykonywane jest ponowne badanie TK w celu ustalenia kierunku i zasiggu ztamania. W trakcie
zabiegu ztamanie identyfikuje si¢ za pomoca fluoroskopu. Zmeczeniowe ztamanie typu II
stabilizowane jest za pomocg dwoch $rub 4,0mm lub 4,5mm (Shakked i in. 2017; Gross i Nunley
2015).

W przypadku ztamania zmgczeniowego typu Ill, z towarzyszacymi zmianami
torbielowatymi i sklerotycznymi zaleca si¢ zabieg otwartej redukcji i wewngetrznego mocowania kosci
oraz dodanie autogennego przeszczepu. Wejécie operacyjne znajduje si¢ miedzy $ciegnem
prostownika dtugiego palucha i prostownikiem krotkim palucha z oszczedzeniem peczka nerwowo-
naczyniowego. Podczas zabiegu, wedlug oceny operatora stosuje si¢ nawiercanie kosci ze zmianami
sklerotycznymi za pomocg wiertta 1,5mm lub 2,0mm w celu stymulowania przeptywu krwi.
Przeszczep pobiera si¢ z koSci pigtowej, grzebienia talerza biodrowego lub z kosci klinowatych
(Shakked i in. 2017; Gross i Nunley 2015).

3.3 Rehabilitacja pooperacyjna i powrot do sportu

Po zabiegu operacyjnym zaleca si¢ stosowanie unieruchomienia w formie szyny
pooperacyjnej przez 2 tygodnie. Po tym okresie nastepuje rewizja rany i zalozenie ortezy skokowo-
goleniowej na 4 tygodnie. Po 6 tygodniu zezwala si¢ pacjentowi na stopniowe obcigzanie konczyny
dolnej oraz powr6t do codziennych czynnosci. Jesli w 8 tygodniu po zabiegu nie wystgpuje bol
w trakcie palpacji oraz w podstawowych aktywnos$ciach stopy zaleca si¢ pelne obciazenie
i stosowanie obuwia ze sztywna podeszwg. Na tym etapie podczas rehabilitacji skupia si¢ na
odbudowie petnego zakresu ruchomosci, poprawe propriocepcji oraz sity migsniowej. Po 12 tygodniu
powtarza si¢ TK dla oceny gojenia kosci t6dkowatej. Brak dolegliwosci bolowych, bezproblemowe
wykonywanie dynamicznych ruchéw w pelnym obcigzeniu oraz ujemny wynik tomografii
komputerowej pozwalajg pacjentowi na powrdt do rekreacyjnej aktywnosci w 12 tygodniu od
zabiegu. U zawodowych sportowcow zaleca si¢ progresywny trening i powro6t do rozgrywek po 6-12
miesigcach po ponownej ocenie obrazu TK i MRI (Shakked in. 2017; Gross i Nunley 2015).

Autorzy zalecajg wdrozenie fizjoterapii od samego poczatku leczenia zachowawczego lub
postepowania pooperacyjnego. Fizjoterapia powinna obejmowac techniki manualne pomijajace
miejsce zlamania w poczatkowe] fazie gojenia si¢ kosci, a takze ¢wiczenia aktywujace kluczowe
grupy migSniowe. Po korzystnej ocenie TK mozliwe jest wdrozenie ¢wiczen aerobowych.

98|Strona



Nauki medyczne i nauki 0 zdrowiu — Czes¢ V

Przyktadem moze by¢ trening na biezni antygrawitacyjnej, ktory umozliwi sportowcom wczesna
reedukacje chodu, biegu, odbudowe kondycji oraz poprawe waskularyzacji tkanek m.in. stopy,
w warunkach odcigzenia.

4. Podsumowanie

Zmeczeniowe ztamania kosci todkowatej powszechnie wystepuja u sportowcow. Subtelne
objawy niosa ze sobg wysokie ryzyko pominig¢cia schorzenia i wystapienia powiktan. Wymagana jest
skrupulatna diagnostyka za pomoca tomografu komputerowego, ktora pozwala na szybkie
sklasyfikowanie ztamania oraz podjecie odpowiedniego leczenia. Mimo braku znaczacych rdznic
miedzy skuteczno$cia leczenia zachowawczego i leczenia chirurgicznego, u sportowcoOw zaleca si¢
zabieg operacyjny, ktdéry pozwala na szybszy powrot do sportu z niskim ryzykiem ponownego
ztamania. Dalsze badania sg konieczne, aby opracowaé protokét standardowego leczenia
zmeczeniowych ztaman kosci todkowatej. W przysztoSci nalezy oceni¢ zasadno$é stosowania
zabiegé6w pomocniczych.
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Streszczenie

Wedhug danych udostgpnionych przez Swiatowa Federacje Dentystyczng FDI w 2016 roku
okoto 4 miliardow ludzi na catym $wiecie zmagalo si¢ z chorobami jamy ustnej. Problem ten dotyka
nie tylko dorostych, ale rowniez dzieci i mtodziezy. Schorzenia zwigzane z z¢gbami, dzigstami i btong
$luzowa sg powszechne. Podstawg dbania o zdrowie jamy ustnej jest wlasciwa higiena, polegajaca na
doktadnym myciu zeboéw i przestrzeni migdzyzgbowych co najmniej dwa razy dziennie, najlepiej po
kazdym positku. Dla zdrowia jamy ustnej, podobnie, jak dla catego organizmu wazna jest
odpowiednia dieta, unikanie, czynnikéw szkodliwych takich, jak palenie tytoniu, spozywanie
alkoholu. Kluczowa role stanowig systematyczne wizyty u dentysty. W prewencji chordb jamy ustnej
wazna role odgrywaja pracownicy stuzby zdrowia. Zespot pracownikow sprawujacych opieke
stomatologiczng w zakresie profilaktyki, szerzenia o§wiaty zdrowotnej i leczacy okre§lony mianem
zespohu stomatologicznego sktada si¢ z lekarza stomatologa, dyplomowanej higienistki, a takze
asystentki stomatologicznej i technika dentystycznego. Ich rolg jest zapewnienie wlasciwej opieki
stomatologicznej, ktora jest integralng czescia opieki zdrowotne;.

1. Wprowadzenie

Stan zdrowia tkanek jamy ustnej ma ogromny wptyw na komfort naszego zycia, warunkuje
podstawowe, czynnosci zyciowe takie, jak jedzenie, zdolno$¢ moéwienia, wyrazania emocji za
pomoca usmiechu, a takze mimiki twarzy. Schorzenia jamy ustnej stanowia powazny problem
z zakresu zdrowia publicznego w skali globalnej i moga wptywaé na relacje interpersonalne
doprowadzajac w najgorszym stopniu nawet do izolacji spotecznej. Zaniedbania zdrowia jamy ustnej
zwigkszaja ryzyko wystapienia chordb jamy ustnej, do ktérych nalezg migdzy innymi schorzenia
dzigsel, zwigkszaja ryzyko cukrzycy, chordb serca, raka trzustki i zapalenia ptuc. Dlatego dbato$¢ o
higiene jamy ustnej ma istotne znaczenie w utrzymaniu jej funkcji i zachowaniu ogdlnego stanu
zdrowia. Wedtug danych udostepnionych przez FDI w 2016 roku okoto 4 miliardéw ludzi na catym
$wiecie zmagato si¢ z chorobami jamy ustnej. Problem ten dotyka nie tylko dorostych, ale rowniez
dzieci i mlodziezy. Schorzenia zwigzane z z¢bami, dzigstami i blong $luzowa sa powszechne
(Swiatowa Federacja Dentystyczna 2015).

Podstawa dbania o zdrowie jamy ustnej jest wlasciwa higiena, polegajaca na doktadnym
myciu zgbow i przestrzeni mi¢dzyzgbowych co najmniej dwa razy dziennie, najlepiej po kazdym
positku. Dla zdrowia jamy ustnej, podobnie, jak dla catego organizmu wazna jest odpowiednia dieta,
unikanie, czynnikow szkodliwych takich, jak palenie tytoniu, spozywanie alkoholu. Kluczows role
stanowig systematyczne wizyty u dentysty, ktore zaleca si¢ raz na pot roku, co pozwala na
zmniejszenie ryzyka rozwoju chorob jamy ustnej. Ta czestotliwo$¢é umozliwia zdiagnozowanie
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patologicznych zmian w obrebie uzebienia, dzigset i blony §luzowej, a takze ocene higieny jamy
ustnej. Przeprowadzenie badania jamy ustnej pozwoli na indywidualny dobér techniki oczyszczania
z¢bow, pasty, szczotki zaleznie od istniejacych potrzeb pacjenta. Podczas wizyt w gabinecie zaleca
si¢ wykonanie profesjonalnych zabiegéw profilaktycznych takich, jak: skaling, piaskowanie
i fluoryzacja, ktorych gtéwnym celem jest usunigcie kamienia nazgbnego i ochrona przed rozwojem
prochnicy. Zabiegi te przeprowadzana sg w gabinecie przez lekarza stomatologa albo dyplomowana
higienistke dentystyczng (Champan 2011).

W prewencji chorob jamy ustnej wazng role odgrywaja pracownicy stuzby zdrowia. Zespot
pracownikow sprawujacych opieke stomatologiczng w zakresie profilaktyki, szerzenia oswiaty
zdrowotnej i leczacy okreslony mianem zespotu stomatologicznego sktada si¢ z lekarza stomatologa,
dyplomowanej higienistki, a takze asystentki stomatologicznej i technika dentystycznego. Ich rolg
jest zapewnienie wlasciwej opieki stomatologicznej, ktora jest integralng czescia opieki zdrowotnej.
Na opieke stomatologiczng sktada si¢ dzialalno$¢ profilaktyczna, lecznicza i rehabilitacyjna.
Dziatalno§¢ prewencyjna ma na celu niedopuszczenie do powstania choroby, a dziatalnosé
rehabilitacyjna - przywrocenie, czynno$ci narzadu Zucia, jesli choroba albo leczenie uposledzito,
czynno$¢. Dziatalno$¢ lecznicza jest konieczna, jesli prochnica juz powstanie, a rehabilitacyjna —
jesli uzupetnia si¢ braki zgbowe, powstale wiasnie wskutek niedoskonatej dziatalnosci profilaktyczne;j
i leczniczej. Z powyzszego wynika niezwykle wazna rola zapobiegania w opiece stomatologicznej
(Barnet 2000).

Wszystkie kierunki dziatania opieki stomatologicznej, a szczegdlnie profilaktyka, musza by¢
stale wspierane szerzeniem os$wiaty zdrowotnej, ktoéra podnoszac $wiadomo$é spoleczenstwa,
wzmaga skuteczno$¢ dziatania zespolu stomatologicznego. Sprawnie funkcjonujaca, efektywna
praktyka oparta na pracy zespotowej musi by¢ odpowiednio zorganizowana.

2. Lekarz dentysta, lekarz stomatolog?

Dentysta i stomatolog to okreslenia, ktore sa bardzo do siebie zblizone, jednak nie oznaczaja
tego samego fachowca. Dentysta jest to specjalista od z¢bow, a jego tacinska nazwa, czyli ,,dens”
oznacza wilasnie zab. Z kolei stomatolog zna si¢ nie tylko na leczeniu z¢gbow, ale takze przyzgbia,
blon $luzowych, czy innych tkanek, ktore znajduja sie¢ w jamie ustnej. Pochodzenie tego okreslenia
wywodzi si¢ z greckiego, gdzie ,,stoma” oznacza usta, a ,,logia” nauke¢. Odkad weszliSmy do Unii
Europejskiej, zdecydowano jednak ujednoli¢ oba te zawody. Z tego takze powodu absolwent
stomatologii, ktory zdat panstwowy egzamin, w naszym kraju bedzie tytutowany mianem lekarza
dentysty. Oznacza to, a takzez osoba wykonujaca ten zawdd posiada uprawienia do praktycznego
stosowania wiedzy z zakresu stomatologii. W Polsce ograniczone prawo do wykonywania tego
zawodu otrzymujg osoby, ktore ukonczyly jednolite studia magisterskie na kierunku lekarsko-
dentystycznym. Same studia trwajg pi¢¢ lat, a aby je ukoniczy¢ wystarczy sie zapisa¢ do jednej z kilku
polskich uczelni medycznych. Warto jeszcze wspomnie¢ o tym, a takzez choé sg to studia
magisterskie, to jednak pracy na zakonczenie studidow si¢ nie pisze. Zamiast tego jest egzamin
panstwowy, a takze staz podyplomowy, ktory trwa jeden rok. Sam temat ujednolicenia obu zawoddéw
w panstwach Unii Europejskiej wzbudza wiele kontrowersji. Wobec powyzszego wymienne
stosowanie terminOw dentysta i stomatolog nie jest uznawane za btad (Janczuk 2005).

W zawodzie lekarza dentysty istotna jest przede wszystkim profilaktyka chorob jamy ustne;j,
aby pacjenci, jak najrzadziej zmagali si¢ z prochnicg i innymi schorzeniami zgbow i przyzebia. Uczy
zasad prawidlowej higieny jamy ustnej juz najmlodszych pacjentow. W ramach stomatologii
powstalo wiele podspecjalizacji, koncentrujacych si¢ na poszczegélnych problemach dotyczacych
jamy ustnej. Wigkszo$¢ pacjentow leczy si¢ w ramach stomatologii zachowawczej, ktora zajmuje si¢
usuwaniem zmienionych chorobowo tkanek zgbow i ich odbudowa. Moze si¢ jednak zdarzyc,
atakzez bedziemy potrzebowali pomocy w zakresie innych dziedzin stomatologii, takich, jak:
ortodoncja dziedzina stomatologii zajmujaca si¢ korygowaniem wad zgryzu, leczeniem
nieprawidlowosci zebowych i wad szczekowo-twarzowych; periodontologia - zajmuje si¢
profilaktykq i leczeniem chordb przyzebi i bton $luzowych jamy ustnej; protetyka stomatologiczna -
dentysta z taka specjalizacja ma kompetencje do przygotowywania dla pacjentoéw statych, ruchomych
i kombinowanych protez zebowych; stomatologia dziecigca - skupia si¢ na profilaktyce i leczeniu
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chorob zebow i przyzebia u najmiodszych pacjentow; chirurgia stomatologiczna - ta dziedzina
stomatologii zajmuje si¢ operacyjnym leczeniem jamy ustnej i okolic przylegtych; chirurgia
szczekowo-twarzowa - zajmuje si¢ szerszym spektrum probleméw niz chirurgia stomatologiczna.
Skupia si¢ na leczeniu operacyjnym chordb jamy ustnej, a takiz czgéci twarzowej glowy, a takze Szyi
(Janczuk 2005).

3. Higienistka stomatologiczna

Zawdd higienistki stomatologicznej istnieje w Polsce od 1975 roku. Absolwentki kierunku
od poczatku znajdowaty zatrudnienie w placowkach panstwowych i prywatnych. Zawdd higienistki
zawsze zwigzany byl, ze specjalnoscig periodontologiczng w stomatologii, a takze z profilaktyka
indywidualng i grupows, szczegdlnie w przedszkolach i szkotach. Higienistka stomatologiczna
wspolpracuje bezposrednio z lekarzem dentysta, w zakresie wykonywania zabiegdw profilaktyczno-
leczniczych, ktore wykonuje samodzielnie, na zlecenie i pod nadzorem lekarza dentysty. Gtownie
wykonuje: wstgpne badania diagnostyczne, higienizacj¢ pacjentow w réznym wieku, dobiera §rodki
do prawidlowego utrzymania zdrowia jamy ustnej, prowadzi porady dietetyczne, a takiz wykonuje
zabiegi takie, jak: piaskowanie, polerowanie, skalingi nad- i poddzigstowe, lakierowanie i lakowanie
uzegbienia w zakresie profilaktyki kariologicznej, a takzempregnacje zgbow mlecznych u dzieci,
dopasowywanie wypetnien do zgryzu, wykanczanie i polerowanie wypetnien amalgamatowych.
W swojej pracy wykorzystuje nowoczesny sprzet stomatologiczny spetniajacy najwyzsze wymagania
(Banasiuk 2017). Przygotowuje pacjenta do zabiegu stomatologicznego, a takze przekazuje zalecenia
przed zabiegiem i po zabiegu. Sprawdza parametry zyciowe pacjenta w trakcie i po zabiegu.
Wspotpracuje z lekarzem dentysta w czasie udzielania pierwszej pomocy. Sporzadza dokumentacje
pacjenta na zlecenie lekarza dentysty, w trakcie i po zabiegu. Stosuje przepisy prawa dotyczace
realizacji zadan zawodowych. Ponadto wspoétpracuje m.in. ze stacja sanitarno-epidemiologiczna,
pracownig techniki dentystycznej i poradnig radiologiczng. Absolwent w zawodzie higienistka
stomatologiczna zgodnie z nabyta wiedza i umiejetno$ciami, przygotowany jest takiz do
wykonywania, czynnosci  administracyjnych i  prowadzenia dokumentacji = zwigzanej
z funkcjonowaniem gabinetu stomatologicznego, wykorzystujac techniki komputerowe, a takze
obstugujgc specjalistyczne programy stomatologiczne (Jozwik 2014). Higienistka stomatologiczna
ma przygotowanie do pracy w gabinetach roznych specjalnosci stomatologicznych. Zawod wymaga
wysokiej kultury osobistej, sprawnosci manualnej, spostrzegawczosci, doktadnosci i samodzielnosci
w realizacji zadan zawodowych. Higienistka stomatologiczna moze podejmowac prace w gabinetach
dentystycznych, a takze gabinetach profilaktyki prozdrowotnej i pomocy przedlekarskiej
w przedszkolach i szkotach. Stosuje przepisy prawa dotyczace dostepu do dokumentacji medyczne;j.
Sporzadza dokumentacje elektroniczng wykonanych badan radiologicznych w gabinecie
dentystycznym, a takze sporzadza terminarz przyje¢ pacjentow. Kompetencje zawodowe higienistek
stomatologicznych w wielu krajach sg poréwnywalne z Polska. Higienistka stomatologiczna
wspotpracujgca z lekarzem musi znaé¢ procedury profilaktyczno-lecznicze, bedace w zakresie jej
kompetencji i obowigzkow, a takze mie¢ znajomos$¢ celowo$ci podjetych w stosunku do pacjenta
dziatan profilaktyczno-leczniczych. Higienistki ponadto moga np. prowadzi¢ karty z historig choroby,
uzupetia¢ dokumenty, czy realizowa¢ inne zadania zwigzane z profilaktykg jamy ustnej. Mogg one
réwniez asystowa¢ stomatologom przy zabiegach. Glownym zadaniem higienistki jest jednak
odcigzanie lekarzy stomatologéw od zaj¢é, ktore nie wymagaja ich specjalistycznej wiedzy.
W zespole stomatologicznym to higienistka najczesciej zbierania wstgpny wywiad, ktory przekazuje
lekarzowi, a takze edukuje pacjenta o wlasciwych sposobach higieny jamy ustnej. Higienistka
stomatologiczna powinna réwniez zna¢ i stosowa¢ rozne metody i formy prowadzenia o$wiaty
zdrowotnej. Powinna mie¢ $wiadomos$¢ szerokiego propagowania dziatan prozdrowotnych,
zwlaszcza w takich srodowiskach, jak dzieci w wieku ztobkowym i przedszkolnym, mtodziez szkolna
i akademicka, a takze kobiety ciezarne i wychowujace male dzieci. W tych spolecznos$ciach istnieje
bowiem najwigksza potrzeba aktywnych dziatan edukacyjnych. Nalezy dazy¢ do wpojenia dobrych
nawykéw prozdrowotnych zwlaszcza wsrod najmiodszych, co zapewne bedzie procentowalo
korzystnie w ich dorostym zyciu. Czgsto higienistka stomatologiczna, podczas zbierania informacji
0 stanie zdrowia pacjenta jest pierwszg osoba, ktora styka si¢ z problemem choroby ogo6lnoustrojowe;j
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wystepujacej u rozméwcey. Informacje takie bardzo skrupulatnie powinna przekazaé lekarzowi,

bowiem niejednokrotnie stan jamy ustnej ma $cisty zwiazek z rozwojem patologii ogélnoustrojowej
(KOWEZIU 2019).

4. Asystentka stomatologiczna

Asystentka  stomatologiczna  asystuje przy wykonywaniu réznych  zabiegdéw
profilaktycznych i leczniczych u pacjentow. Kazdego dnia przygotowuje do przyjecia przez
stomatologa nawet kilkudziesigciu pacjentdw. Jest pierwsza w gabinecie, a takzezby moc
zorganizowac¢ stanowisko pracy swojego pracodawcy w sposob bezpieczny i higieniczny. Zawod
asystentki stomatologicznej w Polsce istnieje od 1992 roku, wtedy powstata pierwsza szkota
medyczna ksztalcaca dyplomowane asystentki stomatologiczne na podbudowie szkoty $redniej.
Absolwentki od poczatku znajdowaly zatrudnienie w placéwkach panstwowych i prywatnych
(Stodolak 2014). W pierwszych latach konczyto szkoty okoto 100-120 asystentek rocznie. Dopiero
przez ostatnie 5 lat obserwujemy wzrost zainteresowania ksztalceniem w tym zawodzie, gtownie
przez osoby pracujace, jako pomoce stomatologiczne. Powodem tego jest zapowiedZ przez
Ministerstwo Zdrowia regulacji prawnej wykonywania tego zawodu. Czas ksztalcenia to jeden rok,
auzyskanie dyplomu uwarunkowane jest zdaniem zewngtrznego egzaminu panstwowego
potwierdzajacego kwalifikacje zawodowe. Obecnie ksztalcenie w zawodzie asystentka
stomatologiczna odbywa si¢ w formie dziennej, wieczorowe;j i zaocznej (Struzycka 2005). Asystentka
stomatologiczna jest nieodzownym czlonkiem zespolu stomatologicznego. Zadania zawodowe
asystentki w Polsce dotycza glownie: asystowania lekarzowi dentyscie podczas wykonywania
zabiegow profilaktycznych, leczniczych i rehabilitacyjnych, przygotowywania materialow i lekow
stomatologicznych, obslugiwania, konserwowania instrumentarium i sprzetu zgodnie z procedurami.
Ponadto asystentka porzadkuje stanowiska pracy lekarza dentysty i asystentki w trakcie i po zabiegu
stomatologicznym, a takze segreguje odpady. Przygotowuje pacjenta do zabiegu stomatologicznego,
a takze przekazuje zalecenia przed zabiegowe i po zabiegowe w formie ustnej i pisemnej. Obserwuje
parametry zyciowe pacjenta w trakcie i po zabiegu. Wspoélpracuje z lekarzem dentysta w czasie
udzielania pierwszej pomocy. Sporzadza dokumentacje pacjenta na zlecenie lekarza dentysty,
stosujac przepisy prawa. W swojej pracy posluguje si¢ programem do obstugi gabinetu
dentystycznego. Sporzadza terminarz przyje¢ pacjentdOw i rejestruje zabiegi stomatologiczne.
Wspolpracuje ze stacja sanitarno-epidemiologiczng i pracownia technikéw dentystycznych.
Wspotpracownikiem i przetozonym asystentki stomatologicznej jest lekarz dentysta, ktory zazwyczaj
jest takze jej pracodawca. Asystentka wykonuje swoje zadania na podstawie umowy o pracg albo
w formie dzialalnoéci gospodarczej. Kompetencje zawodowe asystentek w wielu krajach sa
poréwnywalne z Polska (KOWEZIU 2019).

5. Technik dentystyczny

Zakres kompetencji i umiejg¢tnosci zawodowych technika dentystycznego, obejmuje
samodzielne laboratoryjne wykonawstwo i naprawe uzupelnien protetycznych i aparatow szczgkowo-
ortopedycznych, zleconych przez lekarza dentystg. Absolwent jest przygotowany do wykonywania
protez twarzowo-szczgkowych dla pacjentow po operacjach onkologicznych i plastycznych (protez
pooperacyjnych i epitez twarzy). Jest to zawod, ktéry wymaga szczegdlnych predyspozycji, talentu
i uzdolnieni manualnych, cierpliwosci i precyzji, konsekwencji i rzetelno$ci, a takze podzielnosci
uwagi, wyobrazni i umiejetnosci pracy w zespole. To jedyny zawodd, ktory daje uprawnienia do
wykonywania protez dentystycznych, aparatow ortodontycznych i ektoprotez nosa, oka, matzowiny
usznej. Intensywny rozwoj nowych technologii protetycznych. Wykonywane prace wytwarzane sg
z akrylu, silikonu, kompozytu, ceramiki i metalu (Gorski 2012). Zawod technik dentystyczny obliguje
do permanentnego doksztalcania si¢ i doskonalenia umiejgtnosci zawodowych. Nowoscia
W ksztalceniu technikéw dentystycznych jest wprowadzenie: technologii informatycznych do
projektowania i wykonywania statych uzupekien protetycznych, a takze jezyk obcy ukierunkowany
na stownictwo zawodowe i podstawy jezyka migowego. Technik dentystyczny, moze by¢

104|Strona



Nauki medyczne i nauki 0 zdrowiu — Czes¢ V

zatrudniony w panstwowych i prywatnych pracowniach protetycznych i ortodontycznych. Moze
rowniez prowadzi¢ wlasne laboratorium w ramach dziatalnosci gospodarczej (KOWEZIU 2019).

6. Podsumowanie

Whasciwie zbudowana wspolpraca pomiedzy uczestnikami zespolu stomatologicznego
dziata bardzo korzystnie na ergonomi¢ pracy catego zespotu. Celem prewencji chorob jamy ustnej
jest migdzy innymi prowadzenie edukacji prozdrowotnej, ktérej zdaniem jest zmiana zachowan
sprzyjajacych powstawaniu prochnicy zebow i chorobom przyzegbia (Gorski 2012). Istotng rolg
odgrywa tu dostarczanie odpowiednich informacji w celu zwigkszenia §wiadomos$ci zdrowotnej,
rozwinigcie koniecznych umiejetnosci, a takze wielokrotne powtarzanie przekazanych tresci.
Miejscem prowadzenia edukacji prozdrowotnej moze by¢ zarowno gabinet stomatologiczny, jak
i codzienne $rodowisko odbiorcy. Szczegdlnie waznym Srodowiskiem, w ktéorym prowadzona jest
edukacja pro-zdrowotna jest szkota. Prowadzenie edukacji prozdrowotnej w szkole umozliwia
dotarcie, jak najwczes$niej do, jak najliczniejszej populacji, a takze powracanie do problematyki
zdrowia jamy ustnej przez kolejne lata szkolne. Ponadto odbywa si¢ ona w okresie, kiedy formowane
sa nawyki, a dzieci przygotowuja si¢ do podejmowania §wiadomych decyzji wptywajacych na stan
ich uzgbienia. Z tego wzglgdu stomatologiczna edukacja pro-zdrowotna od lat jest cze$cig programu
szkolnego w wielu krajach (WHO 2018).
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Stowa Kluczowe: system opieki zdrowotnej, dostgpnos¢ do $wiadczen, ustugi zdrowotne

Streszczenie

Czas oczekiwania na §wiadczenie medyczne w Polsce budzi wiele kontrowersji. System
opieki zdrowotnej doktada wszelkich staran, zeby czas pomig¢dzy zapisaniem ubezpieczonego na liste
oczekujacych, a samym uzyskaniem $wiadczenia byl jak najkrétszy. Uzyskanie zadowalajacych
efektow leczenia zalezne jest od wielu czynnikéw, a wsrdd nich jednym z najwazniejszych jest
wspomniany wyzej czas oczekiwania na $wiadczenie diagnostyczne lub terapeutyczne. Dostepnosé
do $wiadczen medycznych jest jednym z najwazniejszych przejawow jakosci opieki zdrowotne;j.
Narodowy Fundusz Zdrowia definiuje pojecie dostgpnosci jako liczbe dni oraz godzin pracy
W harmonogramie $§wiadczeniodawcy, a takze brak utrudnien dla oséb niepetnosprawnych. Na
dostepnos¢ sktada si¢ osiggalnos¢ danego $wiadczenia oraz fatwosé korzystania z niego. Od dnia 1
stycznia 2015 roku istnieje obowiazek prowadzenia elektronicznej listy oczekujacych. Informacje.
Czas oczekiwania na $wiadczenie medyczne mozna sprawdzi¢ droga elektroniczng za pomoca
serwisu internetowego terminyleczenia.nfz.gov.pl. Wyszukiwanie informacji dotyczacych list
oczekujacych na swiadczenie jest powszechnie dostepne dla kazdego uzytkownika.

1. Wstep

Czas oczekiwania na §wiadczenie medyczne w Polsce budzi wiele kontrowersji. System
opieki zdrowotnej doktada wszelkich staran, zeby czas pomigdzy zapisaniem ubezpieczonego na liste
oczekujacych, a samym uzyskaniem $wiadczenia byt jak najkrotszy. Uzyskanie zadowalajacych
efektow leczenia zalezne jest od wielu czynnikow, a wsrod nich jednym z najwazniejszych jest
wspomniany wyzej czas oczekiwania na $wiadczenie diagnostyczne lub terapeutyczne. Jednym
z najwazniejszych krokow w udoskonalaniu funkcjonowania systemu bylo w ostatnich latach
wprowadzenie mozliwoséci dla §wiadczeniobiorcow w postaci monitorowania list oczekujacych
poprzez witryne internetowg. Witryna stuzy do publikowania informacji przekazywanych przez
$wiadczeniodawcow do oddzialu wojewodzkiego Narodowego Funduszu Zdrowia (dalej NFZ).

Czas oczekiwania na §wiadczenie w Polsce jest z gory przyjmowany jako ,,dtugi”. Istnieja
placowki, gdzie okres ten ksztaltuje si¢ na poziomie roku dla wybranych §wiadczen. Niemniej jednak,
$wiadczeniobiorca ma mozliwo$¢ wolnego wyboru miejsca leczenia, co za posrednictwem witryn
internetowych o charakterze informacyjnym w zakresie dlugosci oczekiwania na $wiadczenie
umozliwia odnalezienie placowki, w ktorej pozadang ustuge mozna zrealizowac najszybcie;j.

Pojawienie si¢ witryny ,,Ogolnopolski Informator o Terminach Leczenia” (dalej Informator)
zawierajacej wszystkie podstawowe informacje z zakresu $wiadczen udzielanych w ramach
Narodowego Funduszu Zdrowia, powinno znacznie ulatwi¢ pacjentowi wybor placowki. Strona
internetowa jest prosta w uzyciu, takze kazdy pacjent korzystajacy z Internetu bez problemu i bez
koniecznosci wykonywania osobistych telefonéw do poszczegdlnych placowek moze uzyskaé
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potrzebna informacje¢ na temat dowolnego §wiadczenia. Kwestig sporng pozostaje jednak uzytecznos¢
funkcjonalna witryny, przejawiajaca si¢ zgodnosciag publikowanych informacji o czasie oczekiwania
na $wiadczenia ze stanem faktycznym. Najdluzszy czas oczekiwania wérdd standardowych
$wiadczen diagnostycznych odnotowuje si¢ dla $wiadczen z zakresu rezonansu magnetycznego 0raz
tomografii komputerowej.

2. System opieki zdrowotnej

Systemem opieki zdrowotnej nazywamy spojna catos¢, ktorej liczne czescei poprzez
wspolne na siebie oddziatywanie wplywajg pozytywnie na stan zdrowia populacji. Z zatozenia system
funkcjonuje w sposdb uporzadkowany, zgodnie z jasno przedstawionymi relacjami wewnetrznymi.
Dziatanie instytucji zdrowotnych obejmuje pewien obszar np. kraju czy powiatu, ale takze moze by¢
rozpowszechnione poza granice obszarowe, inaczej mowiac na skal¢ miedzynarodowa. Podkresla si¢
jednak, ze dziatania na szeroka skale¢ moga zmniejszac site relacji wewngtrznych danego systemu.
Samo pojecie ,,system” tworzy obraz pewnego wspoétdziatania, natomiast ,,opicka zdrowotna” mowi
o kierunku tego dziatania. Na rynku ushug zdrowotnych w uzyciu sa poj¢cia: ,,system zdrowotny”,
,,System opieki zdrowotnej”, ,,system ochrony zdrowia”. Wszystkie powyzsze terminy odnoszg si¢ do
dzialan zwigzanych z wdrazaniem zakladanych celéw zdrowotnych. Okreslajac cele systemu
mozliwym jest przyporzadkowaniec mu pewnych elementdw, ktore s3a niezbgdne do jego
funkcjonowania. Cele te oddzialuja na siebie tworzac spdjna catos¢ (Wiodarczyk i Pozdzioch 2001).

2.1 Cele systemu opieki zdrowotnej

Podstawowymi celami systemu opieki medycznej sa: organizowanie jednostek,
produkowanie $wiadczen zdrowotnych oraz ich udzielanie. Organizacja polega na zrzeszaniu osob
majacych profesjonalng wiedz¢ oraz kwalifikacje do wykonywania zawodu medycznego, a nastgpnie
tworzeniu instytucji udzielajacych swiadczen medycznych, inaczej produkujacych §wiadczenia. Caty
proces odbywa si¢ za pomoca dostepnych zasobow, technologii oraz wiedzy, uksztattowanych
w wyniku dhugotrwalej ewolucji. Poczatkowo system nie dziatal zgodnie z przyjeta definicja,
a udzielanie $wiadczen odbywato si¢ w toku indywidualnym i rozproszonym. Dopiero po pewnym
czasie nabrato ono charakteru grupowego i spdjnego, co mozna bylo nazwaé pewnego rodzaju
systemem. Takie dziatania wymagaly zwigkszonego nakladu finansowego, unowocze$niania
technologii, odpowiednio wyksztalconej kadry oraz czynnika zarzadczego. Ogoét tych organizacji
zdrowotnych, sprawnie ze soba wspotdziatajacych, finalnie okreslono ,,systemem opieki zdrowotnej”
(Wtodarczyk i Pozdzioch 2001).

2.2 Podstawowe kryteria efektywnosci systemu opieki zdrowotne;j

Efektywnos$¢ stanowi kategori¢ ekonomiczng wykorzystywang gtownie jako kryterium
oceny dziatalno$ci — w przypadku ochrony zdrowia zar6wno na poziomie catego systemu, jak i jego
poszczegolnych obszaréw. Pojecie efektywnosci warunkuje funkcjonowanie systemu i determinuje
jego rozwdj. Ponadto odnoszone jest najczesciej do zasady racjonalnego gospodarowania. Wérod
podstawowych kryteriow efektywnosci systemow opieki zdrowotnej wymienia si¢ (Borek-
Wojciechowska i Ktokow 2007):

—  jakos¢,

—  dostgpnose,

—  rOownosc,

—  kompleksowos¢,

—  ciaglos¢,

— dynamike rozwoju i adaptacji.

Na definicje jakos$ci sktadajg sie przede wszystkim cechy ustug, takie jak dostepnos¢ do
$wiadczen medycznych, sprawno$¢ ich udzielania, ciggto$¢ udzielanych ustug medycznych oraz
koordynacja. Jako§¢ moze by¢ traktowana jako poziom udzielanych §wiadczen medycznych wedtug
stanu wiedzy §wiadczeniodawcy, ktory zwigksza prawdopodobienstwo pozadanego wyniku opieki
oraz redukuje niepozadane efekty. Pacjent nie jest w stanie okresli¢ stanu swojego zdrowia w sposob
profesjonalny. Osoby posiadajace odpowiednia wiedze i wyksztalcenie medyczne stanowia filar

107|Strona



Nauki medyczne i nauki 0 zdrowiu — Czes¢ V

systemu zdrowotnego, wykorzystuja nabyte do§wiadczenie w udzielaniu $wiadczen tym, ktorzy
pomocy medycznej wymagaja. Aspekt jakosci tych $wiadczen powinien by¢ jak najbardziej
zadowalajacy z obu stron, gdyz zdrowie jest najwazniejszg warto$cig. Wysoka jakos¢ swiadczonych
ustug medycznych w domysle §wiadczeniobiorcow jest podstawa efektywnego dziatania systemu
opieki zdrowotnej. Nie mozna jednak nazwaé jakosci celem, do ktoérego powinni dazy¢
$wiadczeniodawcy, ale pojeciem oczywistym dla kazdej jednostki udzielajacej §wiadczen. Jakosé
$wiadczen powinna by¢ osiagalna w globalnym uj¢ciu, przy uwzglgdnieniu zasady ciaglosci (Borek-
Wojciechowska i Ktokow 2007).

Pod pojeciem jakosci kryje si¢ takze dbatos¢ pod wzgledem wizualnym o miejsce
$wiadczenia ustug. Czysto$¢, mily wystrdj oraz sympatyczna obstuga sa niezbednymi elementami,
sluzacymi podnoszeniu jako$ci w tym znaczeniu. Nalezy liczy¢ si¢ z tym, Ze miejsce pobytu
pacjentéw powinno sprzyja¢ poprawie zdrowia, a nie jego pogorszeniu. Spetnienie oczekiwan oraz
potrzeb pacjenta podczas otrzymywania §wiadczen medycznych jest istotng czescig zasady jakoSci.
Na przestrzeni lat, jako$¢ §wiadczonych ustug ulegla polepszeniu, co wynika z unowocze$nienia
placéwek medycznych. Technologia pozwolita na szybsze udzielanie $§wiadczen; dobrej jako$ci.
Obecnie powszechny jest dostep do wszelkiego rodzaju informacji, ktérych pacjent poszukuje
W odniesieniu do danego $wiadczenia. W dobie Internetu istnieje mozliwo$¢ sprawdzenia czasu
oczekiwania na konkretne $wiadczenie, internetowej rejestracji czy tez dostepnosci danego
$wiadczenia w wybranej przez pacjenta placowce (Kautsh 2011).

Kolejnym z kryteriow efektywnosci jest dostepnosc¢. Pojecie dostgpnosci jest rozumiane jako
mozliwo$¢ korzystania z dobr i ustug, bez przeszkdd, zgodnie z potrzebami konsumenta. Instytucje
udzielajace Swiadczen zgodnie z zasadg dostepnosci powinny robic¢ to sprawiedliwie, bez przeszkod
oraz objawow dyskryminacji. Kazdy obywatel, powinien mie¢ mozliwo$¢ otrzymania co najmniej
podstawowej opieki zdrowotnej, bez dodatkowych nakladéw finansowych, czy tez problemow
zwigzanych z dostepnoscia najblizszej instytucji udzielajacej $wiadczenia, ktdre obecnie interesuja
danego §wiadczeniobiorce. Dostepno$é jest szeroko rozumianym pojgciem, normowanym prawnie
przez liczne akty normatywne, dlatego w pracy poswigcono jej oddzielny rozdziat (Wtodarczyk
i Pozdzioch 2001).

Na efektywnos¢ systemu wptywa takze rownos¢. Na definicji rownosci opiera si¢ prawo
dostepu do $wiadczen medycznych. Konstytucja Rzeczypospolitej Polskiej wyraznie wskazuje, ze
,.kazdy ma prawo do ochrony zdrowia” (Lach 2011). Na pojecie rownosci sktada sie wiele czynnikow
mogacych zaburzy¢ poprawnos¢ interpretowania tego pojecia. W systemie ochrony zdrowia na
,,Fownos¢” sktada sig:

— jednakowy dostep do placowek udzielajacych $wiadczen medycznych,
— jednakowy dostep do specjalistow udzielajacych swiadczen medycznych,
— jednakowe traktowanie wszystkich pacjentow.

Porownujac sektor publiczny z prywatnym, oczywistym faktem bedzie réznica w czasie
oczekiwania, poniewaz szybciej otrzymamy $wiadczenie w prywatnej placowce niz w publiczne;.
Stad o zasadzie rownosci mowimy w przypadku podmiotow jednego sektora. Celem prawa rownosci
jest zminimalizowanie nierownosci w systemie. Dyskryminacja czy przywileje podczas udzielania
$wiadczen medycznych, sg zjawiskami mogacymi zaburzy¢ to prawo (Hotubicki 2016).

Kompleksowos¢ (globalno$¢) opieki, kolejne z kryteriow efektywnos$ci, dotyczy udzielania
$wiadczen opieki zdrowotnej, ktorych strukture tworzy realizacja poszczegodlnych etapdéw oraz
elementow wchodzacych w sktad kazdego procesu zapewnienia $wiadczenia medycznego (Ustawa
zdnia 27 sierpnia 2004). Na kompleksowo$¢ opieki wplywa rowniez mozliwo$¢ wyboru
$wiadczeniobiorcy. Dotyczy to zarowno leczenia z zakresu podstawowej opieki zdrowotnej, jak
i specjalistycznego. Zakres $wiadczen obejmuje diagnostyke wraz z procesem leczenia pacjenta
ubezpieczonego w dowolnej placowce na terenie Rzeczypospolitej Polskiej, ktora zawarta umowe
z NFZ (Zarzadzenie z dnia 13 listopada 2009).

Wirod kryteriow efektywnosci pojawia si¢ roOwniez pojecie cigglosci. Ciaglos¢ w systemie
opieki zdrowotnej dotyczy zachowania pewnego schematu w zakresie udzielania $wiadczen
medycznych. Schemat ten obejmuje niezbedne dziatania w procesie leczenia stanowiace catosé
procesu, poczynajac od diagnostyki chorego po faze terapeutyczng. Kazde z tych dzialanh ma za

108|Strona



Nauki medyczne i nauki 0 zdrowiu — Czes¢ V

zadanie przywrocenie zdrowia pacjenta. Ciaglos¢ w tym przypadku ma zapewni¢ kontynuacje
leczenia powodujac u $wiadczeniobiorcy pozytywne rokowanie. Zasada ciaglosci obejmuje caty
okres zycia $wiadczeniobiorcy, ograniczajac wystgpienie sytuacji w ktérej nastgpuje nagle
zaprzestanie procesu leczenia badz dzialan prewencyjnych. Swiadczeniobiorca ma w ten sposob
gwarancje udzielenia mu niezbednych §wiadczen z danego zakresu opieki zdrowotnej we wszystkich
fazach zycia (Ustawa z dnia 27 sierpnia 2004).

Ostatnie z opisywanych kryteriow efektywno$ci sytemu opieki zdrowotnej stanowig
dynamika jego rozwoju oraz zdolno$¢ do adaptacji.. Umiejetnos¢ przystosowania si¢ systemu opieki
zdrowotnej do panujacej sytuacji spoteczno-ekonomicznej jest ogromnym wyzwaniem. System,
poprzez realizowanie na biezaco celow, jest w stanie sprosta¢ wymaganiom. Szczegoélnie istotna jest
dynamika rozwoju, tak aby zaden istotny aspekt systemu nie zostat pominigty. Obecnie najwazniejsza
zmiang sa zmiany w sferze technologii. Wiele zasadniczych elementow systemu, chocby internetowy
dostep do list oczekujacych, ktore §wiadczeniobiorca moze na biezaco monitorowac, uswiadamia jak
wazna jest adaptacja opieki zdrowotnej do trendoéw spotecznych. Ukierunkowane dzialania
zaspokajajace potrzeby pacjentow majg istotny wpltyw na podejscie §wiadczeniobiorcow do wlasnego
zdrowia. Swiadomos¢ sprostania aktualnym potrzebom spoleczenstwa podnosi wiarygodnosé
rzeczywistej funkcji systemu ochrony zdrowia. Stale modyfikowanie dzialan wplywa zazwyczaj
pozytywnie na catoksztalt funkcjonowania systemu. W ten sposob system stale udoskonala
prawidtowe dziatanie mechanizmu ochrony zdrowia pacjentdw, czyli gtownej roli jaka odgrywa
W panstwie (Zarzadzenie z dnia 23 sierpnia 2006).

3. Dostepnosé do §wiadczen zdrowotnych

Dostgpnos¢ do §wiadczen medycznych jest jednym z najwazniejszych przejawow jakosci
opieki zdrowotnej. Narodowy Fundusz Zdrowia definiuje pojecie dostepnosci jako liczbe dni oraz
godzin pracy w harmonogramie $wiadczeniodawcy, a takze brak utrudnien dla o0s6b
niepetnosprawnych. Na dostgpno$¢ sktada si¢ osiggalno$¢ danego $wiadczenia oraz latwosé
korzystania z niego. Osiggalno$¢ nalezy przyjac za podstawowa cechg dostgpnosci. Zalezy ona przede
wszystkim od tego, czy ustuga medyczna jest udzielana i wedtug jakich zasad, w ramach systemu
opieki zdrowotnej (Borek-Wojciechowska i Klokow 2007). Wsrod wyzwan wspolczesnych
systemOw opieki zdrowotnej, majagcych wpltyw na dostepnos$¢ do swiadczonych ustug wymienia si¢
(Zarzadzenie z dnia 23 sierpnia 2006):

— stosunkowo szybki wzrost wydatkéw na opieke zdrowotng (spoteczenstwo starzejace sie, coraz
wigcej 0sob starszych a mniej aktywnych zawodowo)

— dynamiczny rozwoj nowoczesnych technologii medycznych

— rosngce oczekiwania spoteczne w odniesieniu do profesjonalnej opieki nad pacjentami.

Teoria dostgpnosci opisana w art. 65. ustawie z dnia 27 sierpnia 2004 r. o $§wiadczeniach
opieki zdrowotnej finansowanej ze srodkow publicznych (dalej Ustawa) traktuje przede wszystkim
0 zasadach na jakich jest oparte ubezpieczenie zdrowotne, czyli ,,réwne traktowanie” inaczej brak
dyskryminacji ubezpieczonego, ubiegajacego si¢ o $wiadczenie medyczne oraz ,,solidarnosé
spoleczna” rozumiana jako bezwzgledne udzielanie pomocy drugiemu cztowiekowi. Druga zasada
podkresla rownos$¢ w dostepie do $wiadczen opieki zdrowotnej oraz wolny wybdr §wiadczeniobiorcy
sposrod tych, ktorzy podpisali umowe z Funduszem (Zarzadzenie z dnia 13 listopada 2009). Zasada
ta jest takze przytoczona w art. 29. i dotyczy ,,wyboru $wiadczeniodawcy udzielajacego
ambulatoryjnych swiadczen specjalistycznych”, ktorzy to zawarli umowg ,,0 udzielanie §wiadczen
opieki zdrowotnej” (Holubicki 2016).

Roéznorodnos¢ w dostgpie do §wiadczen nie koniecznie wynika z zaniedbania panstwa, czy
tez braku odpowiednich funduszy na otwarcie wigkszej ilosci placowek wudzielajacych
kompleksowych ustug medycznych. Kazdy obywatel powinien mie¢ swobodny dostep, co najmnie;j
do $wiadczen gwarantowanych w ramach publicznego finansowania. Nierownos$¢ w dostgpie do
opieki zdrowotnej jest problemem globalnym. Odpowiednia alokacja zasobow, nie powodujaca
problemoéw z dostgpnoscia, jest gldowna rola panstwa. Opieka medyczna powinna by¢ jednakowo
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udzielana w kazdym regionie kraju. W przypadku ograniczonych zasobow, prawidlowe
rozmieszczenie placowek stanowi duze wyzwanie dla organizatora opieki zdrowotnej (Kautsh 2011).

3.1 System zarzadzania kolejkami

Pacjent pojawiajacy si¢ na wizycie u dowolnego lekarza celem uzyskania §wiadczenia
medycznego w kazdym przypadku niemozno$ci udzielenia tego swiadczenia natychmiastowo, zostaje
przez $wiadczeniodawce wpisany na liste oczekujacych. Wpis ten zostaje dokonany na najblizszy
mozliwy termin realizacji §wiadczenia. Jezeli stan pacjenta wymaga natychmiastowej pomocy
medycznej $wiadczenie jest realizowane bez koniecznosci czekania w kolejce. Wpisanie na listg
wigze si¢ ze zgoda $swiadczeniobiorcy na skorzystanie z ustugi oraz wymaga okazania skierowania
na leczenie w kazdym przypadku gdy jest ono wymagane. Skierowanie nie jest wymagane
w przypadku wizyty u lekarza ginekologa, stomatologa, wenerologa, onkologa oraz psychiatry.
Oryginal skierowania $wiadczeniobiorca ma obowigzek dostarczy¢ do wybranej przez siebie
placowki medycznej w ciggu 14 dni. Przed wpisaniem pacjenta na listg oczekujacych, nalezy okreslic,
do jakiej kategorii medycznej mozna zaliczy¢ jego stan zdrowia. Lista oczekujacych posiada dwie
kategorie medyczne: przypadek pilny oraz przypadek stabilny. Do przypadku pilnego kwalifikujg si¢
pacjenci. u ktorych konieczno$¢ udzielenia $wiadczenia medycznego jest pilna, tzn. stan zdrowia
dynamicznie si¢ pogarsza i istnieje ryzyko trwalego uszczerbku na zdrowiu jezeli leczenie nie
zostanie podje¢te natychmiastowo. Przypadek stabilny natomiast opisuje stan zdrowia jako nie
koniecznie wymagajacy natychmiastowej pomocy medycznej. Wraz z wpisaniem $§wiadczeniobiorcy
na liste oczekujacych, §wiadczeniodawca musi uzyska¢ informacje na temat imienia i nazwiska,
numeru PESEL, miejsca zamieszkania oraz numeru telefonu pacjenta. Szczegétowe dane pacjenta
majg postuzy¢ $wiadczeniodawcy do ewentualnego informowania pacjenta o zmianach w terminie
udzielania $wiadczenia medycznego. Skreslenie z listy oczekujacych nastgpuje w przypadku
niezgloszenia pacjenta w dniu terminu uzyskania umodwionego S$wiadczenia. W przypadku
uzasadnienia niepojawienia si¢ w ustalonym terminie, gdy przyczynila si¢ do tego sita wyzsza,
$wiadczeniobiorca ma mozliwo$¢ niezwlocznego ztozenia wniosku o przywrocenie na liste
oczekujacych, nie poézniej niz w ciggu 7 dni. Pacjent moze ubiegaé si¢ o przyspieszenie terminu
uzyskania $§wiadczenia w przypadku gdy jego stan nagle ulegnie pogorszeniu. Mozliwa jest takze
zmiana podmiotu, u ktoérego pacjent chcialby przystapi¢ do leczenia, w tym celu powinien
poinformowa¢ poprzedniego $wiadczeniodawce o odstapieniu miejsca w kolejce po $wiadczenie.
Nalezy pamigta¢ o tym, ze dokonanie zapisu na liste oczekujacych u jednego $wiadczeniodawcy,
uniemozliwia zapisanie si¢ dodatkowo na list¢ w innym podmiocie. Wpisanie si¢ na kilka list blokuje
kolejke i jest niezgodne z polityka funkcjonowania systemu zapisu na listy oczekujacych. (Ustawa
z dnia 27 sierpnia 2004).

3.2 Zasady prowadzenia list oczekujacych

Od dnia 1 stycznia 2015 roku istnieje obowigzek prowadzenia elektronicznej listy
oczekujacych. Informacje o zasadach prowadzenia list oczekujacych z zakresu $wiadczen opieki
szpitalnej oraz specjalistyczne okre$la art. 20. Ustawy z dnia 27 sierpnia 2004 r. o $wiadczeniach
opieki zdrowotnej finansowanej ze $rodkéw publicznych (dalej Ustawy). Udzielanie $wiadczen
nastepuje w kolejno$ci zgodnej ze zgloszeniem si¢ pacjenta oraz w dniach i godzinach
funkcjonowania podmiotu leczniczego. Swiadczeniodawca prowadzi liste zgodnie ze zgloszeniami
$wiadczeniobiorcow. Istnieje mozliwos$¢ zmiany terminu $wiadczenia na wczesniejszy w przypadku
gdy stan pacjenta ulegnie pogorszeniu. Pacjent znajdujacy si¢ w takiej sytuacji powinien niezwlocznie
powiadomi¢ o tym $wiadczeniodawce u ktorego zostat wpisany na liste¢ oczekujacych. Lista nie
zawiera $wiadczeniobiorcow, ktorzy kontynuuja leczenie. Zgloszenia §wiadczeniobiorcow cheacych
si¢ zapisa¢ u danego $wiadczeniodawcy powinny by¢ przyjmowane kazdego dnia w czasie udzielania
$wiadczen przed podmiot leczniczy. Nie dopuszcza si¢ wyznaczania dni w ktorych placowka
medyczna prowadzi zapisy. Umieszczenie pacjenta na liscie oczekujacych odbywa si¢ w sposob nie
dyskryminujacy oraz sprawiedliwy. Obowigzek aktualizacji danych dotyczacych list oczekujacych
okresla art. 23 Ustawy. Oddziat wojewoddzki Funduszu otrzymuje od $§wiadczeniodawcy co najmniej
raz w tygodniu informacje o wolnym terminie w ktorym $wiadczenie moze zosta¢ udzielone,
nastepnie informacje zostaja opublikowane na stronie internetowej. Aktualizacja strony odbywa si¢
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raz w tygodniu. Istnieje centralny wykaz informacji dotyczacych liczby oczekujacych oraz §redniego
czasu oczekiwania, tworzony na podstawie informacji dostarczonych przez oddziaty wojewodzkie
Funduszu. Swiadczeniobiorca moze poprzez bezplatng lini¢ telefoniczng uzyska¢ informacje
znajdujace si¢ W wykazie (Ustawa z dnia 27 sierpnia 2004).

3.3 Ogodlnopolski Informator o Terminach Leczenia

Czas oczekiwania na §wiadczenie medyczne mozna sprawdzi¢ droga elektroniczng za
pomocg serwisu internetowego terminyleczenia.nfz.gov.pl. Wyszukiwanie informacji dotyczacych
list oczekujacych na $§wiadczenie jest powszechnie dostepne dla kazdego uzytkownika. Strona oferuje
wyszukiwanie informacji w zaktadkach ,,Szpitale”, Przychodnie”, ,,Inne” oraz , Karta onkologiczna”.
Wybierajac jedna z nich uzyskuje si¢ informacje dotyczace wybranego zagadnienia. Ponizej kart
znajduje si¢ podzial na ,,przypadek stabilny” oraz ,,przypadek pilny”. W polu ,,jakiego §wiadczenia
szukasz?” mnalezy wpisaC nazweg poszukiwanego $wiadczenia. Nastgpnie nalezy okresli¢
wojewodztwo oraz miejscowosé, w ktorych ma znajdowaé si¢ podmiot udzielajacy swiadczen. Po
rozwinigciu pol wyszukiwania mozna okresli¢ doktadnie kryterium wyszukiwania $wiadczeniodawcy
poprzez oznaczenie jego nazwy lub adresu. Komunikat ,sprawdz czas oczekiwania” wys$wictla
wszystkie podmioty lecznicze pasujace do uzupetnionych pél wyszukiwania. Informacje w wynikach
wyszukiwania przedstawiaja: ,,liczbe 0sob oczekujacych”, ,liczbe 0sob skreslonych”, ,$redni czas
oczekiwania (w dniach)” oraz ,,pierwszy wolny termin”. Wraz z powyzszymi informacjami widoczne
sa takze dane teleadresowe, niezbedne do dokonania zapisu na liste oczekujacych drogg telefoniczna.
Nieprawidtowo$¢ w informacji dotyczacej daty ,,pierwszy wolny termin” mozna zglosi¢ wypelniajac
stosowny formularz znajdujacy si¢ pod znakiem ,,!” (NFZ 2020).
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Streszczenie

Antykoncepcja jest metodg zapobiegajaca zaptodnieniu i zagniezdzeniu zygoty, powstalej
w wyniku zaptodnienia komorki jajowej, w drogach rodnych kobiety. Chroni ona takze przed
chorobami przenoszonymi drogg plciowa. Rozwdj antykoncepcji stworzyt metody do
odpowiedzialnego i skutecznego planowania macierzynstwa. Wyrozniamy naturalne i sztuczne
(medyczne) metody zapobiegania cigzy. Antykoncepcje medyczna dzielimy na mechaniczna,
chemiczng, hormonalng oraz wkladki wewnatrzmaciczne, a takze sterylizacj¢ i metody awaryjne.
Antykoncepcja naturalna jest co prawda mniej skuteczna, lecz stanowi alternatywe dla osob, ktore
z roznych wzgledow nie moga stosowac¢ metod medycznych. Nie ma idealnej metody antykoncepcii,
kazda posiada pozytywne i negatywne cechy.

1. Wstep

Antykoncepcja, pojgcie powstate z potaczenia dwoch tacinskich wyrazow: anti - przeciw
oraz conceptio - poczecie (Czerwinska-Osipiak i in. 2013). Wspodtczesna antykoncepcja ma na celu
niedopuszczenie do zaptodnienia, zagniezdzenia zaptodnionej komorki jajowej oraz ochrong przed
zakazeniem chorobami przenoszonymi droga piciowa. Pierwsze informacje o antykoncepcji pojawity
si¢ juz w 1850 roku p.n.e. w papirusie Kahun, znalez¢ tam mozna tekst "Ciernie akacji doktadnie
roztarte z daktylami i wymieszane z miodem, za pomocg kiebka widkien wprowadzi¢ gleboko
w pochwe" (Zdrojewicz i Swierczyfiska 2009). Mimo dostegpnosci w XXI wieku wielu metod
antykoncepcji, co roku na $wiecie, w nieplanowang ciaze zachodzi okoto 80 milionéw kobiet,
z ktorych ponad potowa poddaje sie zabiegowi aborcji (Czerwinska-Osipiak i in. 2013). Najprostszy
podzial metod zapobiegania ciazy, wyszczegolnia antykoncepcje naturalng i medyczng (sztuczng).
W niniejszej pracy najwickszy nacisk zostat potozony na przedstawieniu metod medycznych.

2. Opis zagadnienia

Srodowiska medyczne daza do doskonalenia istniejacych oraz opracowywania nowych,
skutecznych metod planowania §wiadomego rodzicielstwa. Kazda metoda antykoncepcyjna ma
pewien procent nieskutecznos$ci (Czerwinska-Osipiak i in. 2013). Do okreslenia skutecznosci danej
metody antykoncepcji wykorzystuje si¢ wskaznik Pearla. Wskaznik ten jest definiowana jako liczba
niepozadanych cigz na 100 kobiet stosujacych przez rok konkretng metode. Im wartos¢ wskaznika
jest nizsza, tym metoda jest skuteczniejsza. Przyczyny niepowodzen antykoncepcji dzielimy na
zalezne od stosujacego, od lekarza oraz bezposrednio od danej metody (Kilinska 2012).

Sztuczng antykoncepcje podzieli¢ mozna na metody mechaniczne, chemiczne, wkiadki
wewnatrzmaciczne oraz hormonalne (Czerwinska-Osipiak i in. 2013). Najwazniejsza zaletg
medycznych metod antykoncepcji, jest ich wyzsza skuteczno$¢ w zapobieganiu niechcianej cigzy. Do
negatywnych cech metod sztucznych nalezg: negatywny wplyw na atmosfer¢ wspdizycia (np.
prezerwatywy), wplyw antykoncepcji hormonalnej na gotowo$¢ kobiet do spotkowania, objawy
niepozadane oraz nieodwracalno$¢ niektorych metod (Dgbski 2007). Metodami medycznymi
antykoncepcji sa tez sterylizacja zenska 1 m¢ska oraz antykoncepcja awaryjna, metody te nie zostaty
opisane w niniejszej pracy.
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Do naturalnej koncepcji naleza takie metody jak: kalendarzyk, termiczna, Billingsow, oraz
objawowo-termiczna. Metody te sg uzywane przez osoby ktore z powodoéw religijnych, moralnych
czy obyczajowych, nie chca stosowa¢ metod medycznych. Gtownag wada tych metod jest niska
skuteczno$¢ (Debski 2007).

3. Przeglad literatury

3.1 Prezerwatywa (condom)

Termin "prezerwatywa" po raz pierwszy zostal uzyty w XVIII wieku. Etiologia tego stowa
nie jest znana. Okres$lenie "condom" pochodzi od kilku tacinskich stéw condonto - zbiornik,
condamina - dom oraz cumdum - wypadek (Zdrojewicz i Swierczyfiska 2009). Prezerwatywa jest to
cienki, wykonany z tworzywa sztucznego pojemnik, zaktadany na pracie przed odbyciem stosunku
ptciowego. Condomy maja najczgsciej 15-20 cm dlugosci, 3-3,5cm srednicy, grubos¢ btony 0,03-
0,07mm (Dg¢bski 2007). Glownym materiatem z ktorego sa produkowane prezerwatywy jest lateks.
Wszystkie prezerwatywy z lateksu przed zapakowaniem sg testowane za pomocg pradu
elektrycznego. Czg$¢ prezerwatyw z kazdej partii jest testowanych za pomoca wody i powietrza.
Prezerwatywy nielateksowe wykonane s3 z poliuretanu lub innych materiatdéw syntetycznych.
Poliuretan jest uznawany za lepszy materiat od lateksu, poniewaz lepiej przewodzi ciepto, jest mniej
wrazliwy na temperaturg i §wiatto ultrafioletowe, nie alergizuje tak jak lateks oraz nie ma posmaku.
Minusem prezerwatyw poliuretanowych jest to, iz sa mniej elastyczne od lateksowych, sa bardziej
sktonne do zeslizgniecia z cztonka i pekniecia (Zdrojewicz i Swierczynska 2009).

Prezerwatywy roznig si¢ faktura, kolorem oraz obecnoscig zbiorniczka na nasienie.
Zakonczona jest pier§cieniem, ktory ma zapobiegaé zsuwaniu si¢ jej podczas wspotzycia.
Prezerwatywy powinny by¢ uzywane nie wigcej niz raz. Condom zaktada si¢ na penisa bedacego
w stanie pelnego wzwodu (Dgbski 2007).

Wystepuja rozne modyfikacje prezerwatyw. Na rynku obecne sg prezerwatywy pokryte
substancja poslizgowa. Niektore posiadajg prazkowanie na zewnetrznej powierzchni, ktére ma na
celu szybciej wywola¢ orgazm u partnerki. Obecne sg takze kondomy pokryte od strony wewngtrznej
benzokaing, ktéra ma natomiast op6zni¢ orgazm u mezczyzny.

Indeks Pearla dla prezerwatywy wynosi okoto 11. Metoda ta jest bardzo skuteczna
W zapobieganiu chorobom przenoszonym droga plciowa. Minusem tej metody jest mozliwos¢
peknigcia lub zsunigcia prezerwatywy (Debski 2007).

3.2 Prezerwatywa kobieca (femidons)

Prezerwatywy przeznaczone dla kobiet sg dtuzsze i szersze niz meskie. Maja one okoto 17,5
cm dlugoscei 1 s3 zamkniete na jednym koncu. Femidons sg wykonywane z poliuretanu. Na obu
koncach zaopatrzone w pierscienie, mniejszy wprowadzany do pochwy, oraz wigkszy pozostajacy na
zewnatrz 1 opierajacy si¢ o wargi sromowe podczas spotkowania. Prezerwatywy sa na stronie
wewnetrznej powleczone substancjg poslizgows, dzieki czemu sg polecane kobietom cierpigcym na
suchos¢ pochwy oraz po porodzie (Zdrojewicz i Swierczynska 2009).

Prezerwatywy kobiece pekajg rzadziej niz meskie. Nie krgpujg ani nie uciskajg narzadow
ptciowych. Minusem tego produktu antykoncepcyjnego jest to iz do$¢ duza grupa badanych kobiet,
uwaza ze prezerwatywy sa niewygodne (Zdrojewicz i Swierczynska 2009).

3.3 Wkladka wewnatrzmaciczna (IUD)

Obecnie wktadki produkowane sg z tworzywa sztucznego. Wiekszos¢ stosowanych wktadek
domacicznych zawiera dodatek miedzi lub miedzi posrebrzanej w postaci drucika, lub pierscienia
owinigtego wokot plastikowego rdzenia wktadki. Dziatanie wktadki polega na wywotywaniu zmian
w blonie s$luzowej macicy, stwarzajac warunki uniemozliwiajace zagniezdzenie zaptodnionej
komorki jajowej. MiedZ obecna na wktadce wptywa na czop §luzowy w szyjce macicy, powodujac
zwigkszenie jego gestosci, co utrudnia penetracje plemnikow. Wywiera ona takze toksyczny wptyw
na plemniki (De¢bski 2007).
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Za zatozenie wktadki odpowiedzialny jest ginekolog. Wktadki aplikuje si¢ na 3-5 lub wigcej
lat. Po okresie uzytecznosci, okreSlonym przez producenta, wkladke nalezy wymieni¢. Powrot
ptodnosci nastgpuje krotko po usunieciu wkladki (Karowicz-Bilinska i in. 2014).

Indeks Pearla dla tej metody wynosi 0,6-2,9 (Debski 2007). Do grozniejszych powiktan
stosowania wktadek wewnatrzmacicznych naleza: obfite i nieregularne krwawienia miesigczkowe,
wydalenie wkladki, czeSciowe lub catkowite uszkodzenia mig¢énia macicy, oraz nieplodnosé.
Najpowazniejszym dziataniem niepozadanym, jest przemieszczenie si¢ wkladki do jamy
otrzewnowej, co moze nastapi¢ juz w trakcie jej zakladania, ale takze po kilku latach (Gardyszewska
i in. 2009).

3.4 Srodki plemnikobéjcze (spermicydy)

Naleza do najstarszych metod antykoncepcyjnych. Srodki te sa dostepne w postaci pianek,
past, kreméw oraz pienigcych si¢ w pochwie tabletek. Do najczesciej stosowanych substancji
plemnikobdjczych naleza: nonoxynol-9 oraz chlorek dwumetylobenzyloamonowy. Tabletki
dopochwowe umieszcza si¢ kilkadziesiat minut przed stosunkiem. Tabletki w pochwie intensywnie
si¢ pienig, dajac uczucie podwyzszonej temperatury wewnatrz ciata, co nie jest akceptowane przez
czg$¢ kobiet (Debski 2007).

Indeks Pearla jest rowny 2-30. Metoda ta jest polecana mtodym, sporadycznie wspotzyjacym
kobietom. Srodki plemnikobdjcze moga wywolywaé reakcje alergiczng zaréwno u kobiety jak
i mezczyzny, objawiajaca si¢ zaczerwienieniem oraz swedzeniem okolicy narzadow plciowych
(Debski 2007).

3.5 Antykoncepcja hormonalna - uwagi ogoélne

Mechanizm dziatania dwusktadnikowych $rodkéw antykoncepcyjnych jest ztozony. Srodki
te wpltywaja na proces dojrzewania pecherzykow jajnikowych i owulacje. Wplywaja one takze na
btong §luzowa macicy, $luz szyjkowy oraz na kurczliwo$¢ jajowodéw. W wyniku podawania
progestagenoéw, a takze w mniejszym stopniu estrogendw dochodzi do zaburzen wydzielania
gonadotropin, w wyniku czego dochodzi do zahamowania wzrostu pg¢cherzykow jajnikowych.
Antykoncepcja powoduje zmiany w blonie $luzowej macicy, uniemozliwiajgce zagniezdzenie
zarodka. Sluz w wyniku dziatania metod hormonalnych, staje si¢ nieprzepuszczalny dla plemnikow
(D¢bski 2007).

Do podstawowych metod hormonalnej antykoncepcji naleza:

- Doustne tabletki antykoncepcyjne.

e Tabletki jednofazowe

e Tabletki dwufazowe

e Tabletki trojfazowe
- Plastry antykoncepcyjne.
- Dopochwowe pierscienie antykoncepcyjne.
- Ciggle podawanie samych progestagenow.
- Wstrzykniecia domigsniowe i podskérne progestagendéw o przedtuzonym uwalnianiu.
- Wewnatrzmaciczny system uwalniania lewonorgestrolu.
- Antykoncepcja hormonalna postkoitalna (D¢bski 2007).

3.6 Ztozone doustne $rodki antykoncepcyjne - metoda hormonalna

Najczesciej stosowany schemat polega na, przyjmowaniu 21 tabletek przez 3 tygodnie,
nastepnie trwajaca 7 dni przerwa. Warunkiem prawie 100% skuteczno$ci, jest regularne
przyjmowanie tabletek. Powinny by¢ one przyjmowane zawsze o tej samej porze dnia. Gdy pacjentka
zapomni przyjac jednej tabletki, wowczas nastgpnego dnia powinna przyja¢ dawke podwdjng (Debski
2007).

Preparaty roznig si¢ najczesciej rodzajem progestagenu lub dawka etynyloestradiolu. Do
obecnych na rynku progestagenow naleza: noretisteron, lewonorgestrel, octan cyproteronu oraz
gestoden. Preparaty mozemy podzieli¢ na jedno-, dwu-, oraz trdjfazowe. W trakcie pierwszej fazy
metody trojfazowej, podawane sa preparaty o niskiej zawartosci estrogendow i progestagenow.
W drugiej fazie dawka estrogendw jest wigksza, a progestagenow rowna dawce w fazie pierwszej.
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Faza trzecia charakteryzuje si¢ mata dawka estrogendow i wicksza progestagenéw. Najczesciej
stosowana jest metoda jednofazowa. Do dodatkowych skutkach, ktore powoduje dwusktadnikowa
antykoncepcja hormonalna naleza: zmniejszenie ryzyka wystapienia cigzy ektopowej, raka trzonu
macicy, raka jajnika, zmniejszenie obfitosci miesigczek, oraz zmniejszenie ich bolesnosci.
Dwusktadnikowa antykoncepcja hormonalna pozytywnie wplywa na gestos¢ kosci. Doustna
dwusktadnikowa antykoncepcja hormonalna odznacza si¢ wartoscia 0,2-2,5 indeksu Pearla (Dgbski
2007).

3.7 Plaster antykoncepcyjny - metoda hormonalna

Zasada dzialania tej metody jest taka sama jak terapii doustnej. Roznica polega na drodze
przyjmowania substancji czynnej. Budowa plastra pozwala na stale uwalnianie zawartej w nim
substancji (Czerwinska-Osipiak i in. 2013). Plastry maja budowg matrycowa. Zbudowane sa z trzech
warstw, zewngetrzna zbudowana z btony poliestrowej, zapewniajaca wodoodpornosé. Pod nig znajduje
si¢ warstwa wlasciwa, zawierajaca substancje czynne. Warstwa przylegajaca do skory, stanowi
ochrong dla matrycy uwalniajacej hormony (Debski i in. 2009).

Plaster zwykle aplikowany jest przez kobiety na przedramieniu, dolnej czgéci brzucha lub
posladku. Jeden plaster powinien by¢ umieszczony na skorze przez 7 dni. Po trzech kolejnych
tygodniach z aplikacja plastrow, czwartego tygodnia skore pozostawia si¢ wolng. Indeks Pearla dla
srodkow antykoncepcyjnych wynosi 0,2-0,9 (Debski 2007).

Plastry antykoncepcyjne wykazuja takze inne korzysci poza zapobieganiem cigzy, sposrod
ktoérych najlepiej udokumentowane jest dziatanie przeciwtradzikowe (Debski i in. 2009).

3.8 Krazek dopochwowy - metoda hormonalna

Metoda antykoncepcji zostata wprowadzona na rynek 2001 roku. Zasada dzialania jest
tozsama z metoda antykoncepcji ztozong tabletka. Jest polecana mtodym kobietom, migdzy 21 a 35
lat, u ktérych wystepuje duze ryzyku przypadkowej cigzy. Zaletami krazka dopochwowego sa
nieinwazyjnos$¢, dyskrecja stosowania, kobieta jest w stanie sama umiesci¢ krazek w docelowym
potozeniu pochwy oraz brak wplywu na jako$¢ zycia piciowego. Charakterystyczng cechg metody
jest tatwos¢ wchianiania substancji czynnej. Jest to spowodowane duza oraz dobrze ukrwiong
powierzchnig pochwy. Wchtonigta substancja czynna omija krgzenie jelitowo-watrobowe, dzigki
czemu nie wystepuje efekt pierwszego przejscia. Efekt antykoncepcyjny wystepuje po 3 dniach od
umieszczenia, utrzymujac si¢ nawet do 35 dni. Po usunieciu krgzka z pochwy, u kobiety szybko
powraca ptodno$¢ (Dg¢bski i in. 2008). Najczestsze dziatania niepozadane krazka to bdl glowy,
uczucie ciata obcego oraz problemy z oddawaniem moczu (Wagner i in. 2007)

Pierscien antykoncepcyjny zbudowany jest z polimeru. Jego srednica jest rowna 54 mm.
W rdzeniu o grubosci 4 mm znajduje si¢ substancja czynna. PierScien zaczyna uwalnia¢ hormon, po
osiggnieciu temperatury ciata (Debski i in. 2008).

Pierscien wprowadza si¢ do kanatu pochwy, tak aby jego gorny biegun znajdowat si¢
w tylnym sklepieniu pochwy, na wysokosci uj$cia zewngtrznego szyjki macicy. Biegun dolny
powinien by¢ zlokalizowany powyzej struktur mig§niowo-powi¢ziowych, 3 cm u nierddek i 4,5 cm
u wielorddek od wejscia do pochwy (Debski i in. 2008).

Wspoblczynnik Pearla dla tej metody wynosi 0,65 (Dgbski 2007). Metoda ta z oczywistych
przyczyn nie chroni przed chorobami przenoszonymi droga piciowa.

3.9 Wkladka wewngtrzmaciczna uwalniajgca lewonorgestrel - metoda hormonalna

Jedna z najskuteczniejszych metod antykoncepcji. Wktadka jest wykonana z tworzywa
sztucznego 1 ma ksztatt litery T. Umieszczana jest w macicy przez ginekologa (Karowicz-Bilinska
iin. 2014). Wkladki sg wymieniane co okoto 5 lat. Mechanizm dzialania wktadki polega na
wywolywaniu lokalnego efektu progestagennego, bez szeregu ogdlnoustrojowych konsekwencji
stosowania progestagenow. Wiekszos¢ pacjentek ma zachowany rytm miesigczkowy, jest to
spowodowane niskimi st¢zeniami hormonu w surowicy. Efekt antykoncepcyjny spowodowany jest
lokalnie wysokim st¢zeniem progestagenu, przez co catkowicie zablokowany jest transport
plemnikoéw (Debski 2007). Powrdt ptodnosci po usunigciu wktadki, nastepuje w ciagu pierwszego
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naturalnego cyklu miesigczkowego (Karowicz-Bilinska i in. 2014). Indeks Pearla jest rowny 0,1
(Dgbski i in. 2008).
3.10 Implant podskérny - metoda hormonalna

Kolejng hormonalng metoda antykoncepcji s implanty podskorne (Karowicz-Bilinska i in.
2014). Implant zakladany jest pod skoére przedramienia przez posiadajacego odpowiednie
kwalifikacje lekarza. Antykoncepcyjne wilasciwosci implantu utrzymuja si¢ przez kilkadziesiat
miesigcy. Metoda ta jest polecana kobietom, chcagcym utrzymac¢ ochrong przed nieplanowang ciaza,
przez diugi czas. W czasie uzytkowania metody, mozliwe jest wystepowanie nieregularnych
krwawien. Implanty antykoncepcyjne sg rzadko stosowane w Polsce (Debski 2007). Indeks Pearla dla
tej metody znajduje si¢ w przedziale 0,004-0,08 (Vidin i in. 2007).

3.11Jednosktadnikowa tabletka antykoncepcyjna (mini-pills) - metoda hormonalna

Metoda polega na codziennym przyjmowaniu, bez robienia przerw, matych dawek
progestagenu. Jest to metoda preferowana w czasie laktacji. W czasie stosowania mini-pills, do$¢
czgsto wystepuja nieregularne plamienia. Skuteczno$¢ metody jest nieznacznie nizsza od metody
dwusktadnikowe;j. Indeks Pearla wynosi 0,7-5. Istotne jest, iz mini-pills powinny by¢ przyjmowane
systematycznie, codziennie o tej samej godzinie. Glowny mechanizm dziatania tej metody, polega na
uzyskaniu i utrzymaniu nieprzepuszczalnego $luzu szyjkowego. Metoda jest rzadko stosowana przez
kobiety nickarmigce, powodem tego sa nieprzewidywalne krwawienia z droég rodnych. Metoda mini-
pills jest bezpieczna i szybko odwracalna (Dgbski 2007).

3.12 Antykoncepcja naturalna

Antykoncepcja niemedyczna polecana jest kobietom, u ktorych istnieja przeciwwskazania
do metod medycznych, ktore zaakceptuja cigze jesli do takowej dojdzie, oraz osobom ktore ze
wzgledow $wiatopogladowych, nie chcg stosowac antykoncepcji sztucznej. Duzym problemem
w stosowaniu metod naturalnych, jest powstrzymywanie si¢ kobiety od spotkowania w trakcie okresu
ptodnego trwajaca 9-18 dni, kiedy to naturalnie wystepuje u niej podwyzszone libido (Szamatowicz
i in. 2010).

Metoda kalendarzowa Ogina-Knausa jest najprostsza, ale i najmniej skuteczng naturalng
metoda antykoncepcji. Przed rozpoczgciem stosowania tej metody, przez 6 kolejnych cykli, trzeba
okreslic dlugos¢ najkrotszego i najdtuzszego cyklu. Pierwszy dzien okresu ptodnego ustala si¢
odejmujac od najkrétszego cyklu 20 (18) dni. Ostatni dzien ptodny oblicza si¢ odejmujgc od
najdtuzszego cyklu 11 dni. Metoda ta cechuje si¢ indeksem Pearla 20-24 (Dgbski 2007; Szamatowicz
i in. 2010).

Metoda termiczna, polega na systematycznych, porannych pomiarach cieptoty ciat. Pomiary
powinny by¢ wykonywane zaraz po przebudzeniu w jamie ustnej, pochwie lub odbycie. Nalezy je
wykonywac¢ zawsze w tym samym miejscu. Uzyskane wyniki nanosi si¢ na wykres. W pierwszej fazie
cyklu temperatura wynosi okoto 36,5°C. Przed owulacja wystepuje jednodniowe obnizenie
temperatury o 0,1-0,2°C. Objawem jajeczkowania jest wzrost temperatury ciata o 0,2-0,5°C, trwajacy
trzy kolejne dni. Metoda ta nie ukazuje czasu nieptodnosci przedowulacyjnej. Partnerzy chcac
unikna¢ cigzy, powinni wspolzy¢ od czwartego dnia wzrostu temperatury ciata. Wskaznik Pearla dla
tej metody wyliczona na 0,6-6,6. Ograniczeniem metody jest fakt iz, zmiany temperatury powoduja
takze m. in. infekcje, brak snu oraz niektore leki (Dgbski 2007; Szamatowicz i in. 2010).

Kolejng metoda jest antykoncepcja Billingséw, polega ona na codziennej obserwacji $luzu
przedsionka pochwy. W nieptodnym okresie przed jajeczkowaniem, wyrézniamy dwa typy
wydzielania $luzu. Pierwszy typ to brak wydzielania §luzu. Kobieta ma wowczas uczucie suchosci
narzadoéw ptciowych. Drugi typ to wydzielanie niewielkiej ilosci gestego, nierozciggliwego §luzu.
Pierwszym objawem $wiadczacym o zblizajacej si¢ owulacji, jest pojawienie si¢ lepkiego,
nitkowatego $luzu. Sluz z czasem staje si¢ obfitszy, bardziej ciagliwy i przezroczysty. Pojawieniu sie
ptodnego $luzu moze towarzyszy¢ przekrwienie i obrzgk zewngtrznych narzadéw piciowych, oraz
wzrost libido. Wystapienie sluzu ptodnego wyprzedza o okoto 6 dni owulacje. Ostatni dzien w ktorym
wystepuje ptodny Sluz, jest szczytem ptodnosci. W tym dniu u niektdrych kobiet $luz moze by¢
czerwony lub brazowy. Objaw szczytu poprzedza o okoto 24 godziny owulacj¢. Po owulacji
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wystepuje lepki, gesty i suchy $luz, ktory utrzymuje si¢ do krwawienia. Po trzech dniach obserwacji
takiego §luzu, dnia czwartego mozna rozpoczaé wspoélzycie. Istotne jest aby w okresie nieptodnosci
przedowulacyjnej wspotzy¢ nie czesciej niz co drugi dzien, gdyz jest to wymagane do prawidlowe;j
oceny S$luzu. Jesli w tym okresie zaobserwuje si¢ zmiany w charakterze §luzu, wspolzycie nalezy
zaniecha na trzy dni. Gdy w tym czasie nie zaobserwuje si¢ ptodnego $luzu, wspolzycie mozna
kontynuowa¢. Nie nalezy spotkowaé w okresie plodnym oraz przez 3 dni od szczytu ptodnosci.
Minusem metody jest fakt iz na ilo$¢ oraz charakter §luzu wptyw maja: stany zapalne pochwy oraz
niektore leki uspokajajace, antyhistaminowe, antybiotyki, cytostatyki i preparaty hormonalne.
Skutecznos¢ jest oceniana na 0,5-3 w indeksie Pearla (Dgbski 2007; Szamatowicz i in. 2010).

4, Posumowanie

W XXI wieku, na rynku obecnych jest wiele metod antykoncepcyjnych. Dzigki stosowaniu
antykoncepcji mozna $§wiadomie i odpowiedzialnie planowa¢ macierzynstwo, oraz uchroni¢ sie¢ przed
chorobami przenoszonymi droga ptciowa. Wyrdzniamy metody medyczne, ktore sg skuteczniejsze
oraz metody naturalne, stosowane przez osoby ktore ze wzgledow medycznych, moralnych,
religijnych nie moga stosowac antykoncepcji sztucznej. Wszystkie metody maja wady i zalety. Przed
wyborem sposobu antykoncepcji warto zapoznac si¢ z jej specyfikacjami. Najpopularniejsza metoda
barierowa sa prezerwatywy. Do innych mechanicznych metod naleza prezerwatywy kobiece,
diafragmy, kapturki oraz IUD. Antykoncepcja hormonalna w Polsce jest wydawana wylacznie na
receptg, nalezy ona do najskuteczniejszych metod. Do form tej metody naleza tabletki doustne,
implanty, plastry oraz iniekcje. Bez watpienia antykoncepcja jest waznym osiagni¢ciem cywilizacji.
Jednak do dzi$ na $wiecie sg braki edukacyjne w tej sferze zycia spotecznego.
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19. Premature ejaculation - wstydliwa jednostka chorobowa dotykajaca nie
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Premature ejaculation- embarrasing condition, which afflict not only
young males
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Streszczenie

Przedwczesny wytrysk jest jednym z najczestszych zaburzen seksualnych, dotykajacym
mezczyzn na calym $wiecie. Szacuje si¢ iz w Europie ta jednostka chorobowa dotyczy okoto 15-30%
mezczyzn. Patofizjologia PE jest ztozonym i nadal stabo poznanym aspektem. Na wystapienie
przedwczesnego wytrysku wpltyw maja czynniki biologiczne i psychiczne. Wyrdznia si¢ postaé
pierwotng oraz wtorng tego stanu, a takze posta¢ zmienng i subicktywna. W diagnostyce PE poza
badaniem podmiotowym i przedmiotowym, wykorzystuje si¢ wewnatrzpochwowy czas opdznienia
ejakulacji (IELT) oraz kwestionariusze ankietowe. Przedwczesny wytrysk moze by¢ skutecznie
leczony za pomocg terapii poznawczo-behawioralnej oraz farmakoterapii.

1. Wstep

Przedwczesny wytrysk (premature ejaculation, PE) jest definiowany jako, dysfunkcja
seksualna dla ktorej typowa jest ejakulacja po penetracji trwajgcej ponizej lub okoto 1 minuty, brak
zdolno$ci odraczania ejakulacji w wigkszo$ci kontaktow seksualnych oraz jej negatywne
konsekwencje psychologiczne. Jest to definicja opracowana przez International Society for Sexual
Medicine (ISSM) (Rabijewski 2014). Za PE uwazana jest takze jako przy minimalnej stymulacji
seksualnej. Obok zaburzen erekcji, PE jest jedna z najczestszych zaburzen seksualnych (Puchalski
i Szymanski 2014). Pacjenci niejednokrotnie wstydza si¢ zglasza¢ z tym problemem do lekarza.
Specjalisci czesto nie znajg skutecznych metod leczenia tej jednostki chorobowej. W wyniku tego
chorzy moga zosta¢ niewtasciwie zdiagnozowani a nastgpnie leczeni niezgodnie ze standardami
(Rosenberg i Sadovsky 2007). Skutkiem przedwczesnego wytrysku sa zaburzenia psychiczne
i fizyczne, takie jak: unikanie aktywnos$ci seksualnej, zaburzenia wzwodu, zmniejszenie poczucia
wiasnej warto$ci, frustracja, obnizenie jako$ci zycia oraz konflikty miedzy partnerami. Czesto
U mtodych me¢zczyzn obserwowane sa subiektywne objawy choroby (Rabijewski 2014). Pierwszy
raport na temat PE pojawit si¢ ponad sto lat temu (Puchalski i Szymanski 2014).

2. Opis zagadnienia i przeglad literatury

2.1 Epidemiologia

Jednoznaczna ocena czgsto$ci wystepowania jest bardzo trudna, jest to spowodowane
wystgpowaniem roznych definicji oraz odmiennych narzedzi stuzacych do diagnostyki tej patologii
(Rabijewski 2014). Szacuje si¢, iz obecnie na przedwczesny wytrysk cierpi 20-30% mezczyzn na
$wiecie (Morales 2012). Badania amerykanskie podajg przedzial 30-55%. Natomiast badania
europejskie czestos¢ wystepowania szacuja na 15-30% (Rabijewski 2014). Badania wykazaly iz PE
u 0s6b w przedziale 18-29 lat wystepuje z czesto$cig 30%, 30-39 lat 32%, 40-49 lat 28% oraz 50-59
lat 55% (Hatzimouratidis i in. 2016).
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2.2 Czynniki ryzyka i patofizjologia

Etiologia przedwczesnego wytrysku jest ztozonym zagadnieniem. Badania wymieniajg
wiele czynnikow ktore moga by¢ przyczyna PE. Dzielimy je na czynniki biologiczne i psychiczne
(McMahon 2004).

Sposrod czynnikow biologicznych mozna wymieni¢: wady rozwoju pracia, stany zapalne
cewki moczowej 1 gruczotu krokowego, nadwrazliwo$¢ czlonka, stany prowadzace do angiopatii
i neuropatii, choroby metaboliczne oraz zaburzenia gruczolow wydzielania wewnetrznego. Do
czynnikow psychologicznych naleza: zaburzenia libido, brak do$wiadczenia w kontaktach
seksualnych, zaburzenia relacji z partnerem seksualnym oraz lek przed jego niezaspokojeniem
(Rabijewski 2014).

Zaobserwowano iz premature ejaculation czesciej wystepuje u Afroamerykanow,
Hiszpandéw oraz Muzulmanéw (Carson i Gunn 2006; Richardson i Goldmeier 2005). Otylo$¢ oraz
nadwaga naleza do czynnikéw zwigkszajacych prawdopodobienstwo PE (Laumann 1999). Do innych
czynnikow naleza: impulsywnos$¢, niestabilno$¢ emocjonalna, nieudane zwiazki rodzicow oraz
unikanie tematu seksualno$ci w domu rodzinnym (Rabijewski 2014).

Patofizjologia przedwczesnego wytrysku jest stabo poznana. U Uwaza sig, ze u pacjentow
z PE funkcje wyprowadzania spermy przez drogi nasienne sa w normie (Hatzimouratidis i in. 2016).

2.3 Rodzaje przedwczesnego wytrysku

Przedwczesny wytrysk dzieli si¢ na posta¢ pierwotng oraz wtdrng. Posta¢ pierwotna ujawnia
si¢ od pierwszego wspolzycia i utrzymuje si¢ przez cale zycie mg¢zezyzny. Moze si¢ takze z wiekiem
nasila¢. Pojawia sie w trakcie kazdego stosunku plciowego. Wytrysk pojawia si¢ w ciggu 0,5-1 minuty
od rozpoczgcia penetracji. Posta¢ wtorna pojawia si¢ po okresie w ktérym stosunki piciowe trwaty
odpowiednig dlugos¢. Najczestsza przyczyng postaci wtornej przedwczesnego wytrysku, sg czynniki
psychogenne oraz choroby uktadu moczowo-ptciowego (Puchalski i Szymanski 2014; Rabijewski
2014).

Wyrdznia si¢ jeszcze dwie dodatkowe postacie PE: zmienng oraz subiektywng. Postaé
zmienna charakteryzuje si¢ nieregularnym wystgpowaniem przedwczesnej ejakulacji. W postaci
subiektywnej pacjent uwaza, iz wytrysk wystepuje przedwczesnie, jednak z medycznego punktu
widzenia, okres od rozpoczecia penetracji do ejakulacji mieéci si¢ w granicach normy. Takze ostatniej
postaci nie rozpoznaje si¢ jako patologii (Hatzimouratidis i in. 2016).

2.4 Diagnostyka

Wiasciwie diagnozujac pacjenta, lekarz specjalista powinien go zbada¢ podmiotowo
i przedmiotowo. Lekarz powinien zapyta¢ pacjenta o $redni czas ktory uptywa od momentu
rozpoczecia penetracji do wytrysku nasienia, stopien podniecenia seksualnego, stosowane leki oraz
subiektywny wptyw PE na jako$¢ zycia pacjenta. Wielu pacjentdow z zaburzeniami erekcji, wtdrnie
rozwija przedwczesny wytrysk (Hatzimouratidis i in. 2016).

W  Dbadaniu podmiotowym lekarz powinien si¢ skupi¢ na ocenie zaburzen
endokrynologicznych, metabolicznych, neurologicznych oraz obecnosci chordb przewlektych. Nalez
zbada¢ pracie w celu okreslenia, czy mozliwe jest wystgpowanie zapalenia cewki moczowej. Takze
zapalenie gruczotu krokowego moze predysponowa¢ do PE, o czym powinien pamigta¢ lekarz
specjalista. Rutynowo nie wykonuje si¢ badan laboratoryjnych. Do ich wykonania moga sktoni¢
nieprawidlowosci w wywiadzie lub badaniu fizykalnym (Hatzimouratidis i in. 2016; Rabijewski
2014).

Do diagnostyki przedwczesnego wytrysku wykorzystuje sie wewngtrzpochwowy czas
opodznienia ejakulacji (intravaginal ejaculatory latency time, IELT). Jest on definiowany jako okres
od rozpoczgcia penetracji do wytrysku. Oceniany jest samodzielnie lub przy uzyciu stopera. Jednakze
samo zbadanie IELT jest niewystarczajace w diagnostyce, gdyz podobne wartoéci tego wskaznika
obserwuje si¢ zar6wno u 0s6b zdrowych, jak i z PE. Potaczenie IELT z jednoczynnikowym raportem
pacjenta (PRO) pozwala uzyskaé swoistos¢ w diagnostyce przedwczesnego wytrysku na poziomie
96% (Hatzimouratidis i in. 2016; Rabijewski 2014).
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Obecnie do wiarygodnej diagnostyki przedwczesnego wytrysku wykorzystuje si¢ dwa
kwestionariusze ankietowe, sa to: PEDT oraz AIPE. Narzedzie diagnostyczne do oceny
przedwczesnego wytrysku (premature ejaculation diagnostic toll, PEDT), stuzy do oceny kontroli nad
ejakulacja, czestotliwosci i poziomu minimalnej stymulacji, poziomu niezadowolenia oraz trudnosci
interpersonalnych. Uzyskanie minimum 11 punktéw wskazuje na PE. Drugim kwestionariuszem jest
Arabski Wskaznik Przedwczesnego Wytrysku (Arabic Index of Premature Ejaculation, AIPE). Stuzy
on do oceny pozadania, poziomu erekcji potrzebnej do wspotzycia, czasu do wytrysku oraz kontroli
nad nim, satysfakcji pacjenta i partnerki, Igku lub depresji. Ankieta wyrdznia kilka postaci choroby.
Postaé cigzka charakteryzuje si¢ uzyskaniem 7-13 punktéw, fagodna do umiarkowanej 20-25 oraz
tagodna 26-30 punktow. Istnieje jeszcze kilka dodatkowych kwestionariuszy do diagnostyki PE, sa
to: profil przedwczesnego wytrysku (PEP), wskaznik przedwczesnego wytrysku (IPE),
Kwestionariusz do Oceny Zdrowia Seksualnego Mezczyzn - Dysfunkcja Ejakulacji (MSHQ-ED)
(Hatzimouratidis i in. 2016).

2.5 Leczenie

W przypadku przedwczesnego wytrysku tak jak i innych dysfunkcji seksualnych, leczenie
najlepiej przeprowadzi¢ z udzialem obojga partnerow. Jesli u pacjenta wystepuja niewielkie
dolegliwosci zwigzane z PE, wowczas dopuszczalne jest ograniczenie leczenia do edukacji oraz porad
u seksuologa. W przypadku wtornej postaci PE nalezy dazy¢ do identyfikacji problemu i leczenia
przyczynowego, ktorym najczeSciej jest psychoterapia. Natomiast gtéwna metoda leczenia
pierwotnego PE jest farmakoterapia. Przed jej podjeciem nalezy takze przeprowadzi¢ edukacje
seksualng, polegajaca na wskazaniu partnerom odpowiedniej pozycji do spotkowania, ktora
W mniejszym stopniu drazni cztonek oraz zalecenie stosowania przerw w trakcie penetracji
(Hatzimouratidis i in. 2016; Rabijewski 2014).

Terapia poznawczo-behawioralna zostata opracowana przez Aron T. Becka. Na poczatku
leczenia pacjent jest uczony technik relaksacyjnych, dzieki ktorym jest on w stanie bardziej skupi¢
si¢ na odczuciach wlasnego ciala oraz odpr¢zy¢ podczas spotkowania. Nastegpnie chory uczy si¢
interpretowania reakcji wlasnego ciata na bodzce seksualne. Dzigki temu tatwiej jest mu skupié si¢
na wlasnych doznaniach, przez co zacznie $wiadomie kontrolowaé wytrysk. Pacjentowi warto takze
zaleci¢ trening mig¢éni Kegla. Nastepnie zaleca si¢ stosowanie technik masturbacyjnych, do ktérych
naleza: technika "start-stop” oraz technika "uciskowa™ (Cysarz 2010). W trakcie techniki "start-stop™
partnerka stymuluje czlonek mezczyzny do momenty gdy ten zacznie odczuwaé nachodzacy wytrysk.
Wowczas pacjent informuje swoja partnerke, by ta zaprzestata stymulacji na kilka minut. Po tym
czasie ponownie zaczyna stymulacj¢. Technika "uciskowa" jest podobna do powyzszej, z ta réznica
ze, partnerka w chwili gdy mezczyzna zaczyna odczuwaé nadchodzaca ejakulacje, $ciska zotadz.
Ucisk zwalnia gdy pacjentowi minie odczucie nadchodzacej ejakulacji. Techniki masturbacyjne
nalezy stosowac trzy razy, dopiero za czwartym razem nalezy doprowadzi¢ do wytrysku nasienia.
Wykorzystujac techniki masturbacyjne trzeba z kolejnymi dniami stopniowaé site i dlugos¢
stymulacji (Hatzimouratidis i in. 2016). Do technik masturbacyjnych nalezy dotgczy¢ takze, prace
nad umiejetnoscig zmiany mysli dysfunkcjonalnych na mysli alternatywne np. my$l "znéw zawale"
na "jesli nie sprobuje, to si¢ nie przekonam". Obecnos$¢ mysli dysfunkcjonalnych, jest zwigzane
z niskim poczuciem wtasnej warto$ci oraz postrzeganiem siebie, jako nie w pelni warto$ciowego.
Para powinna nauczy¢ si¢ w milej atmosferze rozmawia¢ na temat seksu, wiasnych potrzeb oraz
fantazji. "Aklimatyzacja" jest kolejna technika behawioralng. Polega ona na penetracji z tylko
niewielkimi ruchami posuwistymi. Gdy me¢zczyzna czuje zblizajacy si¢ wytrysk, wywczas partnerka
wstrzymuje ruchy. Czlonek pozostaje w pochwie przez okoto 10 minut, a m¢zczyzna wykonuje tylko
niewielkie ruchy celem utrzymania wzwodu. Pdzniej caly proces jest wznawiany (Cysarz 2010).
Terapia poznawczo-behawioralna zaczyna przynosi¢ skutki dopiero po okoto 3 tygodniach,
regularnego codziennego stosowania (Stern i Drummond 1991).

W leczeniu przedwczesnego wytrysku wykorzystywana jest takze farmakoterapia. Do lekéw
stosowanych w tej jednostce chorobowej naleza: inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI),
leki grupy SARI, inhibitory fosfodiesterazy typu 5 oraz leki miejscowo znieczulajace (Rabijewski
2014).
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Dapoksetyna jest szybkim i krotko dziatajacym lekiem z grupy SSRI. Zasada dziatania tej
substancji czynnej, polega na blokowaniu wychwytu zwrotnego serotoniny w synapsach. Lek wptywa
pobudzajaco na przekaznictwo dopaminergiczne oraz noradrenergiczne. Pacjent stosuje lek na
zadanie, 1-3 godziny przed stosunkiem ptciowym. Lek ten nie gromadzi si¢ w organizmie z powodu
krotkiego okresu poltrwania, wynoszacego 1,3-1,5 godziny. Metabolizm leku zachodzi w watrobie,
a wydalany jest z moczem. Dapoksetyna nie jest zalecana pacjentom z niewydolno$ciag watroby lub
nerek, a takze u 0s6b przyjmujacych leki wptywajace na cytochrom P450 oraz inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny (Puchalski i Szymanski 2014). Na rynku dapoksetyna dostgpna jest w dwoch
dawkach: 30 i 60 mg. Dawki te powoduja wydtuzenie IELT odpowiednio o okoto 2,5 oraz 3-razy.
Substancja czynna poprawia takze ogélna satysfakcje ze stosunku plciowego, ogranicza stres
wywotany choroba a takze wptywa pozytywnie na relacje migdzy partnerami. Dapoksetyna uzyskuje
podobng skuteczno$¢ w przypadku pierwotnego jak i nabytego PE. Do dzialan niepozadanych
wywotywanych przez ten lek naleza: nudnosci, biegunki, bole oraz zawroty gtowy (Hatzimouratidis
i in. 2016; Rabijewski 2014).

Inhibitory zwrotnego wychwytu serotoniny wykorzystywane w leczeniu depresji. Inne SSRI,
ktére znalazly takze zastosowanie w farmakoterapii przedwczesnego wytrysku wykorzystuje sig:
sertraling, citalopram oraz fluoksetyne. Leki stosuje si¢ w dawkach odpowiednio 25-200 mg/dobe,
20-60 mg/dobe i 10-60 mg/dobe. Na poziomie OUN na reakcj¢ seksualne wptyw maja dopamina
i serotonina. Leki z tej grupy hamujg wychwyt zwrotny dopaminy, oraz pobudzajg receptory SHT2.
W wyniku wzrostu st¢zenia serotoniny w synapsach, dochodzi do obnizenia st¢zenia dopaminy, czego
konsekwencja jest zmniejszenie aktywnosci uktadu dopaminergicznego, zlokalizowanego w uktadzie
limbicznym (Rabijewski 2014). Efekt leczenia ujawnia si¢ u pacjenta po 1-2 tygodniach stosowania
SSRI (Giuliano 2007). Trwa on kilka lat, jednakze po okoto 6-12 miesigcach moze dojs¢ do
tachyfilaksji. Do dziatan niepozadanych stosowania SSRI nalezg: obnizone libido, zaburzenia
wzwodu, zmeczenie, sennos$¢, nudnosci, wymioty, sucho$¢ w ustach, biegunka i nadmierna potliwos¢
(Hatzimouratidis i in. 2016; Rabijewski 2014).

Trojpierscieniowe leki przeciwdepresyjne hamuja wsteczny wychwyt serotoniny
i noradrenaliny. Przyktadem tej grupy lekow jest klomipramina. Skutkiem uzywania tego leku jest
nawet czterokrotne wydtuzenie czasu do ejakulacji. Lek mozna stosowaé w sposob ciagly lub
dorazny. Jednak codzienne stosowane klomipraminy przynosi lepsze rezultaty niz dorazne.
Klomipiramina stosowana jest w dawkach 25 lub 50 mg na dobg. W sposob dorazny w dawce 25 mg
4-24 godziny przed spodziewanym stosunkiem seksualnym. Klomipiramina, tak jak inne leki, nie jest
wolna od dziatan niepozadanych, do najczestszych nalezg: uczucie suchosci w jamie ustnej, nudnosci,
naparcia, zawroty glowy oraz zaburzenia snu (Rabijewski 2014; Waldinger 2004).

W farmakoterapii przedwczesnego wytrysku zastosowanie maja leki z grupy SARI
(serotonin antagonist and reuptake inhibitors). Dziatanie tych lekéw polega na hamowaniu
w synapsach wychwytu zwrotnego serotoniny. Leki te blokuja takze receptory dla wymienionego
wcezesniej neuroprzekaznika oraz receptory alfa-1 adrenergiczne. Przykladem leku z tej grupy jest
trazodon, ktory dziata antagonistycznie na receptory alfa-1 oraz alfa-2 adrenergiczne w mig$niowce
gladkiej ciat jamistych. Powoduje dziatanie proerekcyjne, hamuje mechanizm osiggania orgazmu
oraz powoduje podwyzszenie popgdu seksualnego. Trazodon przyjmowany jest 4 godziny przed
spotkowaniem w dawce 200-350 mg. Do najczestszych dziatan niepozgdanych naleza: bole i zawroty
glowy, nudnosci, ostabienie oraz priapizm (Rabijewski 2014).

Pierwszg grupa lekéw ktora zaczeto stosowaé w PE, byly leki miejscowo znieczulajace.
Wykorzystuje sie S-procentowy krem z lidokaing oraz prokaing. Naktada si¢ go na zotadz pracia 20-
30 minut przed stosunkiem. Dziataniem ubocznym kremu moze by¢ utrata erekcji, w przypadku zbyt
dtugiego oddzialywania substancji na zotadz (Hatzimouratidis i in. 2016).

Kolejng substancjg czynna wykorzystywana w leczeniu PE jest tramadol. Dziata on na
osrodkowy uktad nerwowy, poprzez aktywacje receptoréw oraz hamowanie wychwytu zwrotnego
serotoniny i noradrenaliny. Przyjmowany jest 3-4 razy dziennie w dawce 50-100 mg. Okres
pottrwania tramadolu wynosi 5-7 godziny. Do dziatan niepozadanych naleza: zaparcia, sedacja oraz
suchos$¢ w ustach (Hatzimouratidis i in. 2016).
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Rowniez inhibitory fosfodiesterazy typu 5 (PDE-5) sg wykorzystywane do leczenia zaburzen
erekcji oraz przedwczesnego wytrysku. Przedstawicielem tej grupy lekow jest sildenafil. Powoduje
on: nieznaczne wydtuzenie IELT, zwicksza pewnos¢ siebie, wywotuje uczucie kontroli nad ejakulacja
oraz satysfakcje seksualna, a takze skraca okres refrakcji migdzy ejakulacja a kolejng erekcja. Do
najczestszych dziatan niepozadanych lekéw z grupy PDE-5 naleza: bodle i zawroty glowy,
zaczerwienienie twarzy, niezyt nosa, zaburzenia widzenia oraz przedluzajace si¢ wzwody
(Hatzimouratidis i in. 2016; Rabijewski 2014).

3. Podsumowanie

Przedwczesny wytrysk jest jednym z najczgstszych zaburzen seksualnych na ktore choruja
mezezyzni. Na PE cierpi okolo 20-30% mezczyzn ogdlnej populacji. Czynniki majace wptyw na
wystgpowanie PE mozemy podzieli¢ na biologiczne i psychiczne. Czynnikami biologicznymi sa
wady wrodzone oraz stany zapalne narzadow rozrodczych, choroby przewlekte a takze zaburzenia
endokrynne. Ws$réd czynnikow psychologicznych najczestsze s3: zaburzenia libido, brak
doswiadczenia seksualnego oraz Igk przed niezaspokojeniem partnerki. Zaburzenie podzielono na
posta¢ pierwotng 1 wtorng. Roznice migdzy dwiema postaciami polegaja na przyczynach
wywotujacych jednostkg chorobowa oraz okresie wystapienia objawow. W literaturze wystepuja
jeszcze dwie dodatkowe postacie: zmienna oraz subiektywna. PE to trudna w diagnostyce jednostka
chorobowa, jest to spowodowane brakiem jednej ogélnie przyjetej przez srodowisko medyczne
definicji. Rozpoznanie przedwczesnego wytrysku opiera si¢ w gtownej mierze na wywiadzie oraz
doswiadczeniu lekarza specjalisty. Bardzo istotne jest takze przeprowadzenie badania
przedmiotowego oraz okreslenie wewnatrzpochwowego czasu opdznienia ejakulacji, ktory jednak
czgsto u mezezyzn z PE miesci si¢ w granicach normy. W diagnostyce wykorzystuje si¢ tez
kwestionariusze ankietowe. Do najczesciej wykorzystywanych naleza: narzedzie diagnostyczne do
oceny przedwczesnego wytrysku (PEDT) oraz Arabski Wskaznik Przedwczesnego Wytrysku (AIPE).
W leczeniu wykorzystujemy terapie poznawczo behawioralng oraz farmakoterapie. Terapia
poznawczo-behawioralna polega na nauce umiejgtnosci odprezenia si¢, rozmawiania z partnerka
0 potrzebach seksualnych oraz przeksztatcania mysli dysfunkcyjnych na alternatywne. Pacjent musi
nauczy¢ si¢ interpretowaé sygnaty plynace z wlasnego ciata podczas aktu seksualnego. W terapii tej
wykorzystuje si¢ metody masturbacyjne, przede wszystkim: technike "start-stop" oraz "uciskowg".
Inng  wykorzystywana metoda poznawczo-behawioralng jest metoda “aklimatyzacji".
W farmakoterapii przedwczesnego wytrysku zastosowanie maja: dapoksetyna, inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny, trojpierScieniowe leki przeciwdepresyjne, grupa SARI, leki miejscowo
znieczulajace, tramadol oraz inhibitory fosfodiesterazy typu-5.
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Streszczenie

Chorzy na przewlekte choroby reumatyczne maja wyzsze ryzyko rozwoju przedwczesnej
miazdzycy. Jest to zwigzane z wystepowaniem zaréwno tradycyjnych czynnikow ryzyka rozwoju
miazdzycy oraz czynnikow nietradycyjnych, wynikajacych z samej przewleklej choroby
reumatycznej. W diagnostyce miazdzycy czesto stosuje si¢ badanie ultrasonograficzne, ktore pozwala
na wykrycie zamian zaawansowanych, na przyktad blaszki miazdzycowej. Mozliwe jest rowniez
stwierdzenie subklinicznej postaci miazdzycy, poprzez ocen¢ grubosci kompleksu btona wewnetrzna-
btona $rodkowa tetnic szyjnych. Dzigki tej metodzie diagnostycznej u wielu chorych na przewlekte
choroby reumatyczne stwierdza si¢ pogrubienie kompleksu intima-media, jak rowniez obecnos¢
blaszek miazdzycowych, co stanowi podstawe do rozpoznania przedwczesnej miazdzycy.

1. Wstep

Przewlekle zapalne choroby reumatyczne obejmuja przewlekle zapalenia stawow
[reumatoidalne zapalenie stawow (RZS), tuszczycowe zapalenie stawoéw (LZS), zesztywniajace
zapalenie stawow kregostupa (ZZSK), zapalenie stawdéw indukowane krysztatami (dna mocznowa)]
oraz uktadowe choroby tkanki tacznej [toczen rumieniowaty uktadowy (TRU), zesp6t Sjogrena (ZS)].
Sa to przewlekle choroby zapalne, w przebiegu ktorych zapalenie btony maziowej i nastepowe
uszkodzenie stawow jest jednym z najbardziej istotnych objawow klinicznych. W przebiegu tych
choréb obserwuje si¢ objawy ogolnoustrojowe (systemowe), w tym objawy ze strony ukladu
sercowo-naczyniowego (Gonzalez i in. 2008). Badania epidemiologiczne wykazuja, ze u chorych na
przewlekte choroby reumatyczne wystepuje wyzsze ryzyko przedwczesnego zgonu z powodu chordb
uktadu sercowo-naczyniowego (ChUSN). Ryzyko choroby wienicowej u tych pacjentow jest wyzsze
0 82% w pordwnaniu z grupg kontrolng (Mason i Libby 2015). U chorych na RZS umieralno$¢ na
ChUSN jest o co najmniej 50% wyzsza, a ryzyko wystgpienia zawatu serca jest o 60% wyzsze niz
W populacji ogolnej. Ocenia si¢, ze chorzy na RZS zyja $rednio o 3-18 lat krocej niz rowiesnicy bez
RZS (Naranjo i in. 2008; Legge i Hanly 2018).

U chorych na przewlekle choroby reumatyczne zwigkszona chorobowo$¢ i §miertelnosé
Z przyczyn sercowo-naczyniowych jest zwigzana z przedwczesnym rozwojem miazdzycy tgtnic
wiencowych oraz mozgowych, co istotnie zwigksza ryzyko rozwoju choroby wiencowej i zawatu
serca lub udaru moézgu (Legge i Hanly 2018). W prezentowanej pracy omoéwione zostato
wykorzystanie badania ultrasonograficznego (USG) tetnic szyjnych w diagnostyce miazdzycy
U pacjentéw z przewleklymi chorobami reumatycznymi.
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2. Opis zagadnienia

2.1 Patofizjologia przedwczesnej miazdzycy

Za przedwczesny rozwoj miazdzycy w przewlektych chorobach reumatycznych odpowiada
kilka grup czynnikoéw. Tradycyjne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego wystepuja stosunkowo
czgsto u chorych na przewlekle choroby reumatyczne. Poza tym charakter zapalny tych choréb oraz
postepowanie terapeutyczne powoduje pojawienie si¢ nietradycyjnych czynnikow ryzyka rozwoju
miazdzycy. Wspoldziatanie czynnikow tradycyjnych i nietradycyjnych prowadzi do przedwczesnego
rozwoju miazdzycy i jej powiktan. Z klinicznego punktu widzenia istotne jest, ze niektore z wyzej
wymienionych czynnikéw sg modyfikowalne, co daje szanse na poprawe¢ rokowania i dluzsze
przezycie chorego.

Tradycyjne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego

Do tradycyjnych czynnikéw naleza: pte¢ meska, palenie papieroséw, nadcisnienie tetnicze,
zaburzenia lipidowe, insulinooporno$é, otylo$¢, mata aktywno$¢ fizyczna, wywiad ChUSN
w rodzinie (Mason i Libby 2015).

Wiele z wyzej wymienionych czynnikow, wystepuje u chorych na przewlekte choroby
reumatyczne. W zwigzku z zapaleniem stawow i ograniczeniem ich ruchomos$ci chorzy maja
problemy z poruszaniem si¢ i sa mniej aktywni fizycznie. W przebiegu RZS oraz TRU obserwuje si¢
zaburzenia lipidowe — niskie stezenie cholesterolu w frakcji lipoprotein o duzej gestosci (high-density
lipoprotein cholesterol — HDL-C), wysokie stezenia cholesterolu w frakcji lipoprotein o bardzo matej
gestosci (very low-density lipoprotein cholesterol — VLDL-C) i trdjglicerydow (TG). U chorych na
przewlekte choroby zapalne czesciej obserwuje si¢ wystepowanie nadci$nienia, a aktywnos$¢ choroby
koreluje z wyzszymi warto$ciami ci$nienia skurczowego i rozkurczowego. U chorych na RZS, TRU
oraz LZS obserwuje si¢ wyzsze ryzyko wystgpienia insulinoopornosci oraz cukrzycy typu 2.
Zaburzenia stanu odzywienia rowniez stanowiag czynnik ryzyka rozwoju ChUSN. Wysoka wartos$¢
body mass index (BMI) jest wigzana z ryzykiem rozwoju zaréwno RZS jak i ChUSN. Paradoksalnie
niska warto§¢ BMI u chorych na RZS jest zwigzana z 3-ktonie wyzszym ryzykiem zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych. Zjawisko kacheksji w przebiegu RZS jest patologicznym procesem utraty
masy komoérkowej ciata, wobec zwigkszajacej si¢ masy tluszczowej. Zmiana sktadu tkankowego
zachodzi glownie w obrebie migséni szkieletowych, a takze narzadow wewnetrznych, co jest
spowodowane przewlekle utrzymujgcym sie wysokim stezeniem cytokin prozapalnych.
Konsekwencja jest zmniejszenie sity migSniowej oraz niekorzystne zmiany metaboliczne (Kitas
i Gabriel 2011; Legge i Hanly 2018). Wskazuje si¢ takze, ze niedobor witaminy D u chorych na RZS
réwniez zwigksza ryzyko wystapienia ChUSN. Palenie papieroséw znaczaco wigksza ryzyko rozwoju
zarowno przewlektych chordb reumatycznych, jak i ChUSN (Bochra Jandali 2015).

Dna moczanowa wystepuje najczeSciej u osob z klasycznym obrazem zespotu
metabolicznego ktory charakteryzuje si¢ wspotwystepowaniem czynnikow znaczaco zwigkszajacych
ryzyko rozwoju ChUSN (otytos¢, nadcisnienie tetnicze, zaburzenia lipidowe i cukrzyca). Szacuje sie,
ze czestos¢ wystepowania zespolu metabolicznego u chorych na dn¢ moczanowg jest o okoto 37
punktéw procentowych wyzsza, niz w populacji rowiesnikow (62,8% pacjenci z dng moczanowa,
25,4% osoby bez dny moczanowej) (Roddy i Choi 2014).

Nietradycyjne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego

W rozwoju przedwczesnej miazdzycy u chorych na przewlekle choroby reumatyczne
decydujace znaczenie odgrywa ogdlnoustrojowy proces zapalny oraz zaburzenia immunologiczne.
Czynniki te prowadza nie tylko do inicjowania zmian miazdzycowych, ale takze do ich progresji.
Zwiekszone stezenie mediatoréw zapalnych takich jak biatko c-reaktywne (c-reactive protein — CRP),
czynnik martwicy nowotworéw (tumor necrosis factor alfa — TNF-alfa), interleukina 6 (1L-6), IL-17
oraz innych koreluje ze zwigkszonym ryzykiem ChUSN, powodujac dysfunkcje s$rodbtonka
naczyniowego ktora jest pierwszym etapem tworzenia blaszki miazdzycowej. Mediatory zapalne sa
czynnikami decydujacymi o niestabilnosci blaszek miazdzycowych oraz wykazuja dziatanie pro-
zakrzepowe, co zwigksza ryzyko peknigcia blaszki i w efekcie moze prowadzi¢ do wytworzenia
zakrzepu i zamknigcia $wiatla naczynia (Legge i Hanly 2018).
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Istotnym czynnikiem jest takze obecno$¢ autoprzeciwcial. Stwierdzono, ze obecnosé
przeciwcial antycytrulinowych moze powodowaé uszkodzenie $rédbtonka naczyn. Obecno$é
przeciwcial skierowanych przeciwko beta-2-glikoproteinie | (beta2-GPI) sprzyja gromadzeniu si¢
czasteczek utlenionego cholesterolu LDL-C (oxedised LDL-C — ox-LDL) w makrofagach, co
powoduje tworzenie komoérek piankowatych wewnatrz blaszki miazdzycowej i jej powickszenie
(Bochra Jandali 2015).

Znaczenie dla rozwoju procesu miazdzycowego ma takze farmakoterapia stosowana
W przewlektych chorobach reumatycznych. Przewlekle leczenie glikokortykosteroidami (GKS)
stymuluje hiperlipidemi¢, nadcisnienie tetnicze, cukrzyce oraz przyrost masy ciata. Powoduje to
zwigkszone ryzyko sercowo naczyniowe, zwigkszona czgsto$¢ epizodow wiencowych, zawatu
i niewydolno$ci serca oraz zgonow z przyczyn sercowo-naczyniowych. Réwniez stosowanie
niesterydowych lekow przeciwzapalne (NLPZ) wigksza ryzyko zawatu serca, szczegodlnie u osob
W starszym wieku lub z nadci$nieniem tetniczym, przewlekta chorobg nerek czy przewlekta choroba
obturacyjng ptuc.

W przeciwienstwie do GKS czy NLPZ, inne grupy lekow nie zwigkszaja w znaczacy sposob
ryzyka ChUSN. Leki przeciwmalaryczne stosowane w uktadowych chorobach tkanki tacznej maja
znaczenie kardioprotekcyjne, poprzez obnizenie stezenia lipidow oraz glukozy, podwyzszenie
stezenia HDL-C, dziataja ochronnie na $rédbtonek naczyniowy, a takze anty-agregacyjne. Podobny,
korzystny wptyw na obnizenie ryzyka ChUSN w przewleklych zapaleniach stawdéw maja leki
modyfikujace przebieg choroby, immunosupresyjne (np. metotreksat) oraz biologiczne (np.
inhibiotry TNF-alfa) (Mason i Libby 2015).

3. Przeglad literatury

3.1 Wykorzystanie badania ultrasonograficznego tetnic szyjnych w diagnostyce miazdzycy

Przedstawione dane epidemiologiczne i kliniczne wskazuja, ze chorzy na przewlekte
choroby reumatyczne maja wyzsze ryzyko rozwoju przedwczesnej miazdzycy, co predysponuje do
wcezesnego rozwoju ChUSN i ich powiktan.

Cecha charakterystyczna procesu miazdzycowego jest obecnos¢ blaszek miazdzycowych.
Blaszki miazdzycowe moga by¢ obrazowane za pomoca badania USG, jednak sa one widoczne
dopiero w p6znym stadium, jako rozwinigte zmiany na powierzchni §rédbtonka. Sposobem na ocene
ryzyka sercowo-naczyniowego we wezesnym stadium rozwoju zmian miazdzycowych jest okreslenie
grubosci kompleksu btona wewnetrzna—btona srodkowa (kompleks intima—media, intima—media
thickness — IMT) poprzez badanie USG typu B. Badania wykazuja, ze zwigkszona warto§¢ IMT
wskazuje na pogrubienie S$ciany naczynia, co koreluje z wigkszg czestoscia wystepowania
i zaawansowaniem choroby wiencowej a takze z wigkszym ryzykiem udaru mézgu (Rivera i in.
2016).

Zazwyczaj warto§¢ IMT ocenia si¢ w obrebie tetnicy szyjnej (carotid IMT — cIMT)
przeprowadzajac badanie obustronnie w trzech miejscach: t¢tnicy szyjnej wspdlnej (common carotid
artery — CCA), opuszce tetnicy szyjnej (BULB), tetnicy szyjnej wewngtrznej (internal carotid artery
— ICA). Ostateczna wartos¢ IMT stanowi warto$¢ $rednig uzyskana na podstawie pomiarow
maksymalnych wartosci IMT w 6 wyzej wymienionych miejscach. Za prawidlowe cIMT uznaje si¢
warto$¢ < 0,6 mm. Wartos¢ > 0,6 mm oraz < 0,9 mm jest uznawana za subkliniczng miazdzyceg.
Natomiast wyodrebniona wyniosto§¢ do $wiatla naczynia o IMT > 1,5 mm jest definiowana jako
blaszka miazdzycowa (Targonska-Stepniak i in. 2018).

Wyksztalcona blaszka miazdzycowa moze zosta¢ uwidoczniona w badaniu USG, a takze
mozliwe jest okreslenie jej istotnych klinicznie cech. By rozpoznaé blaszke, zmiana powinna spetniaé
przynajmniej jedno z trzech kryteriow: grubo$¢ > 1,5 mm; wpuklenie do $wiatta naczynia na
gleboko$¢ co najmniej 0,5 mm; lub grubos¢ o co najmniej 50% wigksza od grubosci otaczajacego
IMT.

W badaniu USG mozna oceni¢ trzy cechy zmiany miazdzycowej: wielko$¢, echogenicznosé
i powierzchni¢. Wielkos¢ blaszki moze by¢ uznana za wskaznik zaawansowania miazdzycy.
Wykazano korelacj¢ pomiedzy wielkoscia przekroju poprzecznego blaszki lub jej objgtoscia
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a wystepowaniem czynnikéw ryzyka rozwoju miazdzycy i udaru mézgu. Pomiar dlugosci blaszki
miazdzycowe;j jest cechg istotna klinicznie, poniewaz wartos¢ ta stanowi jedno z kryteriéw w decyzji
0 wyborze techniki zabiegowej.

Ocena echogenicznosci pozwala na wyrdznienie dwoch rodzajow ztogéw: o jednorodnej
echogenicznoéci, w tym hipo-, normo- i hiperechogeniczne oraz heterogenne zlogi. Stopien
echogenicznosci zalezy od sktadu blaszki — zawartosci kolagenu, lipidéw i zwapnien. Zmiany
hipoechogeniczne charakteryzuja si¢ duza zawartoscig lipidow co sugeruje, ze sg to blaszki
niestabilne. Ulegaja one szybkiej progresji, sa podatne na uszkodzenia i pgknigcia co zwigksza ryzyko
zatorowosci, zawatu serca lub udaru moézgu. Hiperechogenicznos¢ blaszek $wiadczy o ich
zwloknieniu lub zwapnieniu co najczesciej wiaze si¢ ze stabilnym charakterem blaszek w przypadku
ktorych ryzyko owrzodzenia czy pegknigcia jest mniejsze.

Trzecia cecha blaszki miazdzycowej mozliwag do oceny w badaniu USG jest charakter
powierzchni zmiany. Gladka powierzchnia $wiadczy o stabilno$ci blaszki. Nierowna powierzchnia
wigze si¢ ze zwickszonym ryzykiem zatorowo-zakrzepowym. Owrzodzenie widoczne na powierzchni
blaszki stanowi najwicksze ryzyko powstania pegknigcia lub utworzenia na niej skrzepu. Jest ono
widoczne w obrazie USG jako ubytek $rednicy blaszki wiekszy niz 1mm (Madycki i in. 2014).

3.2 Przedwczesna miazdzyca w przewleklych chorobach reumatycznych

Istnieje wiele badan, ktére przy uzyciu obrazowania USG tetnic szyjnych wykazaty rozwoj
przedwczesnej miazdzycy u pacjentdéw chorych na przewlekte choroby reumatyczne.

Analizujac 56 badan przeprowadzonych w latach 2006-2016 niemal we wszystkich z nich
(95,7%) wykazano zwigkszong warto$¢ IMT u chorych na przewlekte choroby reumatyczne
W poréwnaniu z grupa kontrolng. Ocena ta obejmowata szerokie spektrum chordb reumatycznych,
takich jak: RZS, L.ZS, dna moczanowa, TRU, ZS, twardzina uktadowa (Rivera i in. 2016).

U chorych na RZS stwierdza si¢ zwigkszong zachorowalno$¢ na ChUSN, a przewidywalna
dlugos¢ zycia jest istotnie mniejsza w porownaniu do grupy kontrolnej. Wartos¢ cIMT jest znacznie
wicksza, szczegblnie u mezczyzn. Wedtug badan kolumbijskich, u 54% chorych na RZS, wartos¢
cIMT jest wicksza niz 0,91mm, co pozwala na rozpoznanie subklinicznej miazdzycy (Carotti i in.
2007). Badania prospektywne przeprowadzone w polskiej populacji chorych na RZS wykazaty, ze
warto$¢ cIMT zardwno na poczatku jak i po 6 latach obserwacji byty istotnie wieksze u chorych na
RZS w poréwnaniu do grupy kontrolnej. U chorych RZS na poczatku badania §rednia warto§¢ cIMT
wynosita 0,76 mm, natomiast u 0s6b z grupy kontrolnej 0,59 mm. Po 6 latach $rednia warto$¢ cIMT
u chorych na RZS wynosita 0,87 mm, a u 0séb z grupy kontrolnej 0,76 mm. W obr¢bie grupy chorych
na RZS istotnie wyzsze wartosci cIMT wykazano u me¢zczyzn w porownaniu do kobiet; rdwnocze$nie
u mezczyzn stwierdzono czestsze wstepowanie czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego takich jak
podwyzszone stezenie kwasu moczowego czy obnizone st¢zenie HDL-C (Targonska-Stepniak i in.
2018).

U chorych na LZS wykazano, ze $rednia oraz maksymalna warto$¢ cIMT byty znaczaco
wyzsze niz w grupie kontrolnej. Porownujac obie badane grupy, srednia warto$¢ cIMT u chorych na
LZS wynosita 0,74 mm, natomiast w grupie kontrolnej 0,63 mm. W grupie oséb chorych, u 18%
wykryto blaszki miazdzycowe, natomiast w grupie kontrolnej u zadnej osoby nie stwierdzono blaszek
miazdzycowych w obrebie tetnicy szyjnej (Tam i in. 2008). Podobne wyniki uzyskano w innym
badaniu. Wykazano istotnie wigksza wartosci cIMT u chorych na LZS w poréwnaniu do grupy
kontrolnej. Obecno$¢ blaszek miazdzycowych stwierdzono u 15% chorych, natomiast tylko u 5%
zdrowych osob w grupie kontrolnej (Gonzalez-juanatey i in. 2007).

Badania prowadzone w grupie chorych na TRU réwniez wykazaly istotnie wigksze warto$ci
cIMT u pacjentéw w poroéwnaniu do grupy kontrolnej. U oséb chorych $rednia warto$¢ cIMT
wyniosta 0,57 mm, a u oséb z grupy kontrolnej 0,49 mm. Wykazano réwniez dodatnig korelacje
migdzy warto$cig cIMT a czasem trwania choroby, wiekiem, obecno$cig antykoagulanta toczniowego
(lupus anticoagulant — LAC), stezeniem kreatyniny w surowicy oraz warto$cig przesgczania
kiebuszkowego (Smrzova i in. 2014).

W wielu badaniach wykazano, ze u chorych na ZS wystgpuje wicksza zapadalno$é
i $miertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych. U chorych tych czgéciej wystepuja czynniki
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ryzyka takie jak hipercholesterolemia, nadci$nienie tetnicze. Wykazano czestsze wystgpowanie
blaszek miazdzycowych i wigksze wartosci cIMT u chorych na ZS w poréwnaniu do grupy kontrolne;j
(Gravani i in. 2015; Vaudo i in. 2005).

Badania prowadzone u pacjentow z hiperurykemia wykazaty dodatnig korelacje pomiedzy
surowiczym stezeniem kwasu moczowego a wartoscig cIMT. Wysokie stezenie kwasu moczowego
jest rbwniez zwigzane z wicksza chorobowoscia i $miertelno$cia z przyczyn sercowo-naczyniowych
oraz wigkszym ryzykiem zawatu serca. U mg¢zczyzn ze stgzeniem kwasu moczowego powyzej 6,7
mg/dl ryzyko zgonu z powodu zastoinowej niewydolnosci serca lub udaru jest o okoto péttora razy
wieksze w porownaniu do mezezyzn ze stgzeniem kwasu moczowego ponizej 4,6 mg/dl (Gaffo i in.
2009).

4, Podsumowanie

Liczne badania potwierdzaja rozwoj przedwczesnej miazdzycy u chorych na przewlekte
zapalne choroby reumatyczne, co jest zwigzane z aktywnos$cia zapalng choroby. Badaniem czgsto
wykorzystywanym w diagnostyce miazdzycy jest USG tetnic szyjnych z oceng grubosci kompleksu
btona wewngtrzna-btona srodkowa (cIMT) i wystgpowania blaszek miazdzycowych. U chorych na
przewlekte zapalenia stawow, uktadowe choroby tkanki tacznej czy dn¢ moczanowsg wykazano
istotng statystycznie zwickszong grubos$¢ cIMT oraz czestsze wystepowanie blaszek miazdzycowych
w poréwnaniu do grupy kontrolnej, co potwierdza rozpoznanie miazdzycy.

Badanie USG tetnic szyjnych stanowi skuteczne, nicinwazyjne narzedzie w diaghostyce
przesiewowej i kontroli procesu miazdzycowego, szczegolnie u miodych oséb z przewleklymi
chorobami zapalnymi, u ktdrych rozwdj miazdzycy jest nieoczekiwany z racji ich wieku.
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Streszczenie

Menopauza jest zagadnieniem, ktore od lat wzbudza zywe zainteresowanie nie tylko
specjalistow wielu dziedzin, ale takze kobiet. Traktowana jest jako okres przej$cia od okresu
rozrodczego do starosci. Pomimo, ze menopauza jest elementem wpisanym w cykl zycia plci picknej,
to jej przebieg jest indywidualnie zréznicowany. To czas, w ktéorym u kobiet pojawiaja si¢ przerézne
objawy- psychologiczne i fizjologiczne- majace wptyw na ich jakos$¢ zycia. Ze wzgledu na zmiany
w stezeniu hormonéw, moga pojawic si¢ problemy z tak istotng sferg zycia, jaka jest seksualnosé.
Rozumie si¢ ja jako catoksztalt doznan zwigzanych z odczuwaniem potrzeb seksualnych i ich
realizacja.

1. Wstep

Do niedawna seksualnos¢ cztowieka byta tematem tabu, bardzo czgsto potepianym przez
spoteczenstwo. Przez wieki uwazano, ze wszelkie aspekty zwigzane z seksem s3 sprawg dotyczaca
tylko i wylacznie danej pary (Gola 2008). Skutkiem tego byto pomijanie sfery ptciowosci cztowieka
oraz brak dostatecznej wiedzy na temat potrzeb seksualnych, sposobdw ich realizacji, cyklu
miesigczkowego kobiet oraz ich funkcjonowania w konkretnej fazie zycia.

Seksualno$¢ jest nieodigczng skladowa ludzkiego zycia, ktéra ksztaltuje osobowos$é,
pozwala na komunikacje z innymi, sprzyja nawigzywaniu trwatych relacji, rOwniez tych opartych na
mito$ci oraz umozliwia wyrazanie potrzeb i zadowolenia. Feichtinger i Kurt (2003) definiuja jg jako
catoksztalt doznan i przezy¢, ktore powigzane sg z odczuwaniem potrzeby seksualnej oraz forma jej
realizacji. Wedtug nich, seksualnosc¢ jest kompilacja biopsychospotecznych uwarunkowan cztowieka.
Warto réwniez doda¢, ze podlega ona stalym przemianom w trakcie cyklu zycia za sprawg takich
czynnikoéw jak: wiek, do§wiadczenia zyciowe, hierarchia warto$ci, cechy osobowosci, etap zycia
(Stachowiak i Pertynski 2011). W tym artykule skupiono si¢ na seksualnosci kobiet w okresie
menopauzy, a dokladniej na satysfakcji z zycia seksualnego oraz zmianach hormonalnych
i fizycznych, ktore nierzadko sa przyczyna jej obnizenia.

Termin ,,menopauza” wywodzi si¢ od greckich stbw meno ,miesigc” i pausis ,,pauza”
i okresla trwate ustanie miesigczkowania (Coope 1997; van der Schouw 2013). Po raz pierwszy zostat
uzyty w 1816 roku przez de Gardanne’a, a jego oficjalng definicj¢ podal Clouston w jednym
z artykutow w 1899 r., w ktorym to skupit si¢ na opisie zaburzen zwigzanych z r6znymi fazami zycia
(Bielawska-Batorowicz 2016). W literaturze przedmiotu, menopauza okresla sie¢ zarowno ostatnig
miesigczke, jak i etap w zyciu kobiety, co jest przyczyng dysonansu terminologicznego. Zdaniem
WHO (2001) menopauza to trwale zakonczenie miesigczkowania spowodowane ustaniem
folikularnej czynnosci jajnikow. Wedlug Bielawskiej- Batorowicz (2016) okres ten jest skutkiem
starzenia si¢ jajnikow, a doktadniej spadku liczby pecherzykow, ktore sa zdolne do osiagnigcia
dojrzatosci.
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2. Opis zagadnienia

Okres menopauzy wigze si¢ ze zmniejszeniem aktywnosci jajnikow. Szacuje sie, ze pojawia
sie¢ w wieku 48-55 (tamze). W tym czasie kobiety miesigczkuja nieregularnie, cho¢ jak podaje
literatura przedmiotu, 10% z nich to nie dotyczy. Nieregularno$¢ zwigzana jest z tym, ze po upltywie
40 r.z. cykle sa bezowulacyjne, a fakt ten wptywa na wydtuzenie czasu jego trwania. Zahamowanie
dojrzewania pgcherzykow, zwanych pecherzykami Graafa; zahamowanie jajeczkowania, ostabienie
czynnosci tzw. cialka zottego oraz jego niewydolno$¢ to najbardziej typowe zmiany dla okresu
menopauzy. Ponadto, zmniejszona jest zarowno produkcja, jak i wydzielanie estrogenow,
z zaznaczeniem, ze wrazliwo$¢ komorek na gonadotropiny stale sie nasila (Driancourt i in. 1993).

W wyniku wygasania czynnosci jajnikoéw, stezenie FSH (hormonu folikulotropowego)
wzrasta, za$ obniza si¢ poziom inhibiny jajnikowej. Literatura przedmiotu (tamze) dostarcza
informacji, ze warto$¢ LH (hormonu luteinizujacego) i estradiolu jest prawidlowa.

Kobiety w okresie menopauzy zglaszaja rézne dolegliwosci, najczesciej jednak te zwigzane
z somatyka i funkcjonowanem seksualnym (Bielawska- Batorowicz 2016). Skarza si¢ one na bol
i zawroty glowy, bdl plecow, stawow, miesni, karku, uczucie kotatania w klatce piersiowej, obrzeki
oraz zmeczenie (Ward i in. 2010). Ponadto, zmiany w stezeniu hormonoéw sa przyczyna atrofii
urogenitalnej, ktora utrudnia wspotzycie przez wzglad na niedostateczne nawilzenie pochwy oraz
dyspareunie, czyli odczuwanie bdlu podczas stosunku seksualnego (Bielawska- Batorowicz 2016).
Kobiety zglaszaja, ze sucho$é pochwy towarzyszy pojawianiu si¢ uczucia $wiadu oraz zottych
uptawow. W okresie menopauzalnym pojawiaja si¢: spadek libido i zainteresowania zyciem
seksualnym, trudno$¢ w osiggnieciu pobudzenia seksualnego (Stachon 2013). Pinkerton i Woodson
(2000) tlumacza, ze w okresie menopauzy zmniejsza si¢ nadnerczowa produkcja androgendow:
testosteronu, DHEA, DHEAS, czego skutek upatruje si¢ w spadku aktywnosci 17-20 desmolazy, tj.
enzymu, ktéremu przypisuje si¢ kluczowa rolg¢ w $ciezce D-5 biosyntezy wspomnianych wczesniej
androgenow. Niewatpliwie, ich niskie stezenie jest jedng z glownych przyczyn obnizenia si¢ libido
u kobiet. Ponadto, Ornat (2013) dodaje, Ze pojawienie si¢ objawdéw wazomotorycznych poteguje
dysfunkcje w sferze seksualnej. Bielawska Batorowicz (2016) objawy towarzyszace menopauzie
dzieli na cztery kategorie: (Tab. 1)

Skora kobiety, do§wiadczajacej menopauzy takze ulega zmianom. Wszystko to zwigzane
jest ze wspomnianymi wczesniej estrogenami. Rozmieszczenie ich receptorow zalezy od wielu
czynnikow, jednakze najwiecej ich jest na twarzy, w okolicach narzadow plciowych oraz konczyn
dolnych. Zmniejszajacy sie poziom tychze hormonow w konsekwencji powoduje spowolnienie
aktywnosci podziatow komorkowych w okolicach naskorka, a niekiedy nawet do ich zaniku (znane
pod pojeciem atrofii). Zaburzony jest takze proces syntezy kolagenu i wtdkien elastycznych, przez co
skora nie jest wystarczajaco ,,napicta”. Ponadto, bardzo czgsto pojawiaja si¢ tzw. ,kurze tapki”,
uwidaczniajg si¢ zmarszczki, brodawki tojotokowe, brunatne przebarwienia, strefy cienia. Owal
twarzy zostaje zatracony, a u niektorych kobiet zaobserwowa¢ mozna takze keratodermie
klimakteryczng, ktora polega na tym, ze naskorek w okolicach podeszwy i dloni rogowacieje
w szybkim tempie, po czym peka, powodujac dolegliwosci bdlowe (Wojnowska i in. 2006).
W obrebie swoich narzadéw rozrodczych kobieta zauwaza, ze skora w okolicach sromu staje si¢
jasniejsza, wargi sromowe ciefisze, a wzgorek lonowy mniej wydatny. Lechtaczka zmniejsza sie,
anapletek cofa, pozostawiajac ten narzad nieostonietym, co nierzadko bywa przyczyna uczucia
dyskomfortu w trakcie stosunku seksualnego. Pte¢ pigkna w fazie menopauzalnej uskarza si¢ na brak
wrazen, ktore ptyng ze skory (najczesciej dotyczy to brodawek sutkowych), sugerujac, ze strefy
erogenne nie sa juz wrazliwe na bodzce, tak jak kiedy$ (Phillips 2011).

Jedna ze sktadowych satysfakcji z zycia seksualnego kobiet w okresie menopauzy jest takze
ich samoocena. Literatura przedmiotu (tamze) dostarcza informacji, ze czas ten nierzadko jest
utozsamiany z jej obnizeniem, co w konsekwencji prowadzi do tego, ze kobieta odbiera siebie jako
jednostke nieatrakcyjna. Zmiany w stgzeniu hormonow pilciowych w wieku menopauzalnym
w duzym stopniu wptywaja takze na przemiany tluszczowe w ciele kobiety, przez co jego masa
wzrasta. Z racji tego, ze stereotypy na temat atrakcyjnosci zazwyczaj utozsamiajg kanon pigkna
Z idealng figura, to wzbudza w kobietach poczucie winy i zachgca do poréwnywania si¢. Okazuje sig,
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ze samoocena ma duzy wplyw na jako$¢ zycia seksualnego (Jabtonska 2020) definiuje nawet pojecie
samooceny seksualnej: ,,subiektywna ocena wlasnych mysli, uczu¢ i zachowan seksualnych”.

Tab. 1. Podziat objawdw, towarzyszacych menopauzie (Bielawska- Batorowicz 2016).

Objawy wazo- | Objawy psychiczne Objawy Objawy zwiazane
motoryczne somatyczne z funkcjonowa-niem
seksualnym
napadowe ogolne rozdraznienie; bol i zawroty sucho$¢ pochwy
pocenie si¢ zaburzenia glowy; (niedostateczna lubrykacja);
(zwlaszcza w koncentracji dretwienie konczyn; bol podczas stosunku
nocy); i pamieci; problemy z (dyspareunia);
uderzenia stany depresyjne; oddychaniem; obnizenie popedu
goraca odczuwanie palpitacje; seksualnego;
niepokoju; kotatanie serca; zaburzenia zdolnosci
zmiennos$¢ nastrojow; obrzeki; przezywania orgazmu
syndrom ,trudnego zmeczenie;
ucznia” problemy z uktadem
pokarmowym.

Ponadto, jasno okreslono obszar szerokorozumianych zachowan w aspekcie seksualnym:

- do$wiadczenia seksualne, tj. zdolnos¢ do zadowalania partnera seksualnego i bycia zadowalanym
przez niego;

- poczucie atrakcyjnosci, z naciskiem na t¢ seksualna;

- kontrola nad wtasnymi uczuciami i myslami;

- ocena moralna, czyli zbieznosci migdzy zachowaniami i mys$lami seksualnymi a wilasnym
systemem moralnym;

- adaptacja, rozumiana jako zgodno$¢ wlasnych celéw z do§wiadczeniami.

Brak pobudzenia w okolicy podzialdbw nabtonka w okolicach pochwy oraz sromu,
zmniejszenie przeplywu krwi przez narzady rodne kobiety, zmniejszenie produkcji gruczotow to
objawy niedoboru estrogenow. Stan ten jest przyczyna obnizenia popedu seksualnego oraz zdolno$ci
do przezywania orgazmu. Dodatkowo, warto zwrdci¢c uwage na poczucie wlasnej wartosci, ktore
bywa ,,nadszarpni¢te” w okresie menopauzy, z racji tego, ze okazuje si¢ by¢ waznym komponentem
satysfakcji z zycia seksualnego (tamze).

Po analizie literatury przedmiotu, nasuwa si¢ pytanie: jak radzi¢ sobie z objawami oraz
»przywroci¢” satysfakcje z zycia seksualnego. Na samym poczatku warto skupi¢ si¢ na napadach
goraca, poceniu si¢. Joan Borysenko (2008) opisuje przypadki kobiet, z ktorymi miata okazje
pracowac podczas trwajacego przez dziesieé tygodni turnusu w Klinice Umystu i Ciata. Podaje, ze
u niektorych kobiet, w wyniku oddychania przepong, zmniejszyla si¢ czestotliwos¢ napaddéw goraca,
czas ich trwania oraz intensywnos$¢. To technika oddechowa, polegajaca na zrobieniu dostownie
jednego glebokiego, i zarazem oczyszczajacego, wydechu, a nastgpnie wykreowanie w §wiadomosci
sytuacji, w ktorej kobieta musi skierowa¢ powietrze bezposrednio do brzucha. W momencie, gdy
poczuje, ze brzuch unosi si¢ z kazdym wdechem, a opada z wydechem, nalezy policzy¢ do dziesigciu,
przy kolejnym do dziewigciu, przy trzecim do o$miu, przy czwartym do siedmiu i tak az do jednego.
Ta sama autorka (tamze) zaznacza, ze taka kontrola oddechu pozwala na zrelaksowanie si¢
1 odseparowanie si¢ od reakcji typu: ,,Walcz lub uciekaj!”. Cisnienie krwi i t¢tno maleje, a dzigki
temu, umyst si¢ uspokaja i napady goraca stopniowo znikaja. Ponadto, literatura przedmiotu dostarcza
wiedzy na temat innych sposobdw redukowania ,,napaddw goraca”. Na przyktad: ¢wiczenia fizyczne-
okazuje si¢, ze aktywne kobiety dwa razy rzadziej doswiadczaja silnych napadéw goraca niz osoby,
prowadzace ,siedzacy tryb zycia”. Bowiem, wywolujag one wiele pozytywnych zmian
metabolicznych i hormonalnych, ktére, jak si¢ okazuje sg czynnikami pozytywnie wptywajacymi na
redukcje nie tylko napadéw goraca, ale i stresu.
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Dr Robin N. Philips (2011) bioragc pod uwage problemy zwigzane z funkcjonowaniem
seksualnym plci pigknej w tym czasie, dokonuje podzialu wskazdéwek zgodnie ze wspdtistniejacymi
objawami. Ttumaczy on, ze kluczem do pozbycia si¢ uczucia suchosci pochwy jest dieta bogata
w fitoestrogeny, poniewaz dzialaja one podobnie do estrogendéw i poprawiaja nawilzenie. Dodaje
takze, ze rozwigzaniem moze by¢ pluskwica- ro§lina, ktéra zmniejsza sucho$¢ narzadéw rodnych lub
krem z korzenia lukrecji. Skupia si¢ on takze na technikach, ktére zapewniaja satysfakcjonujace zycie
plciowe. Proponuje na przyktad ,¢wiczenia potegujace seksualno$¢”, korzystanie z erotycznych
zabawek, ktore nadaja nowy wymiar seksualnosci kobiety i jej partnera (lub samej kobiety, gdy
prowadzi samotny tryb zycia). Wedlug niego, mozg jest najwazniejszym organem odpowiedzialnym
za pozadanie i proponuje, by kobiety w wolnych chwilach fantazjowaty, wracaty wspomnieniami do
pozytywnych do$wiadczen seksualnych, itp. W literaturze przedmiotu (tamze), nie brakuje takze
dzialu zwigzanego z réznego rodzaju ,,urozmaiceniami”. Zwraca uwage na fakt, iz na satysfakcje
moze mie¢ wpltyw pora dnia oraz pozycja seksualna. Podpiera to przekonanie uzasadnieniem,
z ktérego wynika, ze poziom energii seksualnej w ciggu dnia kilkukrotnie si¢ zmienia, jednak
najwyzszy jest w godzinach porannych, zaraz po przebudzeniu. Ponadto, Philips zacheca kobiety do
przejmowania inicjatywy, co nie tylko odciazy jej partnera, ale takze da mozliwo§¢ wyboru
odpowiedniej dla niej pozycji seksualnej. Zaznaczy¢é w tym miejscu nalezy, ze nie ma jednej,
uniwersalnej, przynoszacej satysfakcje kazdej kobiecie, b¢dacej w okresie menopauzy. Jest to kwestia
indywidualna, na ktorg sktada si¢ wiele czynnikow.

3. Przeglad literatury

Majac na uwadze fakt, ze menopauza nie jest ,,czym$ nowym” w nauce, to badan na jej
temat, po dzi§ dzien, jest bardzo malo. Rozdzial ten zostanie poswi¢cony na zaprezentowanie
wnioskow, ktore udato si¢ wyciagnaé na podstawie analizy prac badawczych, dotyczacych zmian
w sferze seksualnej kobiet w okresie menopauzy.

Czestos¢ pojawienia sie objawow w tej sferze jest zroznicowana nie tylko ze wzgledu na
wiek kobiety. Nalezy wzigé pod uwage tez inne czynniki, np. pochodzenie, warunki socjo-
ekonomiczne, staz zwigzku.

Badania prowadzone w 2002 roku wykazaty, ze 64% kobiet w wieku 50- 54 jest aktywnych
seksualnie (Skrzypulec i in. 2003). Inne analizy, pochodzace z podobnego okresu pozwolity
stwierdzi¢, ze wspotzyje 75, 3% respondentek w wieku 45-60 lat.

The Melbourne Women sMidlife Health Project- W ramach tego projektu prowadzono
badania podluzne, trwajace 9 lat, dzieki ktorym udato si¢ ustali¢, ze liczba kobiet, ktora deklaruje
dysfunkcje ujawniane w sferze seksualnej wzrosta z 42% do 88. Badane wskazywaly na obnizony
poped, sucho$¢ pochwy, dyspareunia, obnizenie zainteresowania seksem (Dennerstein i in. 2003).

Dokonujac analizy wynikéw z uwzglednieniem miejsca pochodzenia mozna wyczytac, ze
na dysfunkcje seksualne w okresie menopauzy uskarza si¢ 78% Ekwadorek, 56% mieszkanek Japonii;
55% Amerykanej i 30% kobiet, zamieszkujacych Europe ( da Silva Lara i in. 2009)

Badania Gardziejewskiej, Rozanskiej-Kohsek, Zalewskiego M., Heimrath’a i Zalewskiego
J. (2014) przeprowadzone z udziatem 100 kobiet w wieku 45-55 lat o r6znych statusach: spotecznym
i zawodowym, pochodzace zardwno ze wsi, jak i miast, reprezentujgce rozne poziomy wyksztalcenia
wykazaty, ze zmiany zwigzane z funkcjonowanie w sferze seksualnej dotycza 62% badanych,
z czego: 30%- sucho$¢ pochwy; 22%- zaburzenia pozadania seksualnego; 16%- trudnosci
w przezyciu orgazmu; 11%- zaburzenia w sferze podniecenia; 7%- bol podczas stosunku; 6%- uczucie
pieczenia w trakcie inicjacji. Do braku orgazm przyznaje si¢ 5% badanych kobiet,
a 2% wspomina o jego op6znionym odczuwaniu.

Brak zadowolenia ze swojego zycia seksualnego deklaruje 18%. Ponad polowa (53%)
respondentek twierdzi, ze w okresie menopauzy ich libido uleglo zmniejszeniu. Co ciekawe, 8 ze 100
badanych uwaza, ze jest przeciwnie, tj. odczuwanie popedu seksualnego zwigkszylo si¢
(Gardziejewska i in. 2014).

»Raport seksualny Polakow 2002 opracowany przez Lwa Starowicza przedstawia, ze
najczestsza dolegliwo$¢ o charakterze seksualnym wsrdd kobiet to zmniejszenie potrzeb seksualnych
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(ok. 40%), uczucie bolu podczas stosunku piciowego (13%), niedostateczne nawilzenie pochwy
(16%), zaburzenia osiggania orgazmu (18%) oraz pochwica (5%) (Skrzypulec i in. 2003).

4. Podsumowanie i wnioski

Seksualnos¢ jako podstawa zycia cztowieka jest, w dzisiejszych czasach, definiowana nieco
szerzej, anizeli element prokreacji. Uznaje si¢ ja za zrodto przyjemnosci, ktéora moze prowadzi¢ do
udoskonalania obrazu ,,ja”, czy zaciesniania relacji w zwiazku.

Z przedstawionych analiz wynika, ze kobiety po menopauzie w dalszym ciagu sa aktywne
seksualnie, cho¢ nierzadko czerpig mniejsza niz dotychczas satysfakcje z funkcjonowania na tej
plaszczyznie. Nalezy mie¢ na uwadze rowniez to, ze ogdlne samopoczucie w okresie menopauzy jest
obnizone, zar6wno pod wzglgdem fizjologicznym, psychicznym, jak i emocjonalnym- cO
prawdopodobnie ma wplyw na jako$¢ zycia.

Przeglad badan pozwala stwierdzi¢, ze zmiana w wygladzie narzadoéw rozrodczych,
dyskomfort odczuwany podczas stosunku, obnizona samoocena, to glowne problemy kobiet
w okresie menopauzy, begdace jednoczesnie przyczyna spadku satysfakcji z zycia seksualnego.
Dodatkowo, brak pozadania, zaburzenia przezywania orgazmu, sa waznym zagadnieniem
z perspektywy psychologicznej, ktory wymaga szczegétowych analiz. Wraz z kolejnymi latami zycia
swiadomo$¢ ciata, preferencji i potrzeb stale si¢ poszerza. Prawidlowe rozpoznanie zahamowan
w sferze psychicznej, odpowiednia edukacja seksualna i zrozumienie ograniczen, wynikajacych ze
zmian w organizmie mogg by¢ jednym z wielu krokéw do zwickszenia satysfakcji z bliskosci
i zaspokajania potrzeb seksualnych.

W spoleczenstwie po dzi§ dzien panuje stereotyp, ze w pewnym wieku brak potrzeb
seksualnych jest czym$ ,normalnym” i nie mozna znalez¢ na to rozwigzania. Prawdopodobnie
wynika to z tego, ze kobiety nie rozmawiaja ze specjalistami o menopauzie i jej skutkach
somatycznych i psychicznych. Niekiedy, nie sygnalizujg tego nawet swoim partnerom, ktorych
wsparcie w tym okresie zycia jest bardzo wazne, tak samo jak inicjowanie rozmow, ktorych tematem
przewodnim sg problemy seksualne.
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