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WPROWADZENIE

Wszechobecny postep ludzkosci na przestrzeni ostatniego stulecia za-
pewnit niestychane osiggniecia w réznych dziedzinach zycia cztowieka. Latwo
zauwazyc, jak bardzo rozwdj medycyny przyczynit sie do poprawy komfortu
zycia i dobrostanu zdrowia cztowieka, patrzac chociazby na problem gruZzlicy,
ktora niecate 100 lat temu réwnata sie wyrokowi $mierci, a obecnie jest choro-
ba skutecznie leczong. Odnoszgc sie do wspoétczesnych realidbw, mozna sie
odwota¢ do zagrozenia zwigzanego z pandemig COVID-19. Wirus SARS-CoV-
2 spustoszyt rzeczywistos¢ powszechnego stylu zycia, jednak dzieki skoordy-
nowanej reakcji sSrodowiska medycznego i politycznego na swiecie udato sie
zazegnac problem tej infekcji w przeciggu zaledwie czterech lat [1]. Takie fakty
napawajg optymizmem i pozwalajg stwierdzi¢, ze choroby zakazne w duzej
mierze zostaty ,opanowane” przez cztowieka, a w arsenale ludzkosci znajduje

sie wiele ,broni” pozwalajgcych je zwalczac.

Dzieki osiggnieciom wspoétczesnej medycyny, smiertelnoS¢ na wskutek
chordb zakaznych znaczaco spadta. Niestety, na horyzoncie pojawit sie nowy
problem pod postacig choréb cywilizacyjnych, czyli schorzen zwigzanych

z rozwojem naszej cywilizacji, stylem zycia, a takze ze znaczgcym zwigksze-



niem sredniej jego dtugosci. Jako ich przyktady mozna tu wymieni¢ wiele no-
wotworow, choroby metaboliczne (cukrzyca, otyto$¢), choroby uktadu krgzenia

oraz liczne schorzenia osrodkowego uktadu nerwowego.

Jednym z najbardziej problematycznych i wcigz nieuleczalnych scho-
rzen neurologicznych zwigzanym z wiekem, jest choroba Alzheimera (ChA) -
postepujgce schorzenie neurodegeneracyjne, charakteryzujgce sie pogorsze-
niem pamieci i zdolnosci poznawczych wskutek uszkodzenia komoérek nerwo-
wych w mdzgu. ChA stanowi obecnie najczesciej wystepujgcg forme demencii,
a grupa najbardziej narazong na ChA sg osoby powyzej 60. roku zycia. W po-
tgczeniu ze zjawiskiem starzenia sie spoteczenstwa, obserwuje sie globalng
tendencje wzrostowg zachorowalnos$ci na demencje. Swiatowa Organizacja
Zdrowia (WHO) szacuje, ze z odnotowanych w 2019 roku 55 min przypadkéw,
ta liczba moze wzrosngc¢ do 139 min do roku 2050 [2]. Istnieje kilka hipotez
dotyczagcych patogenezy ChA, jednak wszystkie wskazujg na kluczowg role
ptytek beta-amyloidu oraz splotéw neurofibrylarnych utworzonych przez hiper-
fosforylowane biatka Tau w tej chorobie [3]. W konsekwencji dochodzi do
chronicznego neurozapalenia, ktére znaczgco przyspiesza postep neurodege-
neracji, skutkujgcego utratg neurondéw w obrebie hipokampa. Efektem tego
jest zaburzenie funkcji poznawczych i pogorszenie pamieci u pacjentow [4].
Obecnie dostepne na rynku leki stosowane w ChA nasilajg przekazywanie im-
pulséw przez cholinergiczne neurony w mézgu (donepezil, rywastygmina) lub
hamujg procesy niszczenia neuronodw, co wynika z nadmiernej aktywac;ji ukta-
du aminokwaséw pobudzajgcych (memantyna). Nalezy jednak stanowczo
podkresli¢, ze terapie te tylko czasowo tagodzg jedynie objawy demencji na
wczesnym i srednio zaawansowanym jej etapie, oferujgc jednak nieznaczne
korzysci w aspekcie zahamowania postepu procesdw neurodegeneracii
w ChA [5]. Wraz z obserwowanym globalnym wzrostem przypadkéw demenciji,
rownoznacznym ze wzrostem przypadkow ChA, zapotrzebowanie na efektyw-
ne metody terapii znacznie wzrosng [6]. Z tego wzgledu na $wiecie prowadzo-
ne sg wielokierunkowo badania, majgce na celu opracowanie skutecznej me-

tody walki z ChA. Badania te obejmujg doswiadczenia in vitro oraz in vivo.



Jednym z najlepiej znanych i wykorzystywanych narzedzi do wywofania
reakcji neurozapalnej w modelu in vivo, jest lipopolisacharyd (LPS) — silna en-
dotoksyna obecna w zewnetrznej btonie komoérkowej ostony bakterii Gram-
ujemnych [7]. Jednak pomimo czestego zastosowania LPS do wywotywania
zapalenia osrodkowego uktadu nerwowego, a co za tym idzie jego powiktan
(m.in. w postaci pogorszenia zdolnosci uczenia), zgodnie z dostepnymi dany-
mi najbardziej skuteczna dawka, pozwalajgca na wywotanie spadku zdolnosci
uczenia sie i pamieci w modelach in vivo, nie zostata do tej pory jednoznacz-

nie okreslona.

CEL

Celem badan byto ustalenie dawki LPS, ktéra po podaniu myszom be-
dzie uposledzata ich zdolnosci do uczenia sie i zapamietywania, i tym samym
bedzie najlepiej odwzorowywata neurozapalenie wystepujgce u pacjentow
zmagajgcych sie z ChA. Pozwolitoby to na znaczne zaoszczedzenie czasu
oraz srodkow pienieznych, ktdére mozna by przeznaczy¢ na inne cele wspiera-
jace dane badania. Dodatkowo, wyznaczenie optymalnej dawki LPS do badan
in vivo, miatoby istotne znaczenie w aspekcie etycznym, poniewaz prowadzi-
toby do zmniejszenia liczby zwierzat wykorzystywanych w badaniach nauko-
wych — takie podejscie bytoby spetnieniem zasady 3R — zastgpienia, ograni-
czenia i udoskonalenia (ang. replacement, reduction, refinement), ktéra zgod-
nie z obowigzujgcg Ustawg z dnia 15 stycznia 2015 roku o ochronie zwierzat
wykorzystywanych do celow naukowych lub edukacyjnych, jest obecnie pod-

stawowym wymogiem i standardem postepowania w doswiadczeniach in vivo.

Okreslenie najnizszej skutecznej dawki wywotujgcej zaburzenia pamieci
u myszy, przyczyni sie do udoskonalenia obecnie stosowanych procedur indu-
kowania neurozapalenia u gryzoni, co z kolei przyczyni sie do zwigkszenia do-
ktadnoéci i powtarzalnoéci przysztych eksperymentéw, przeprowadzonych
z udziatem mniejszej liczby zwierzat, otrzymujgcych jedng, precyzyjnie ustalo-
ng dawke LPS.



MATERIAL | METODY

W doswiadczeniach wykorzystano osmiotygodniowe samce myszy
C57BL/6J, wazgce pomiedzy 18 a 22 g. W celu wywotania neurozapalenia
wykorzystano LPS (Escherichia coli O111:B4, Sigma Aldrich, Polska) poda-
wany dootrzewnowo myszom w pieciu réznych dawkach: 0,75; 1,5; 2; 2,5; 3
mg/kg, przez szesc¢ kolejnych dni doswiadczenia. Myszy kontrolne otrzymywa-

ty dootrzewnowo roztwor soli fizjologiczne;j.

W ramach przeprowadzonego eksperymentu in vivo uzyto myszy zaku-
pionych ze Zwierzetarni Wydziatu Farmaceutycznego Uniwersytetu Jagiellon-
skiego Collegium Medicum w Krakowie. Zwierzeta utrzymywane byty w klat-
kach (po 10 osobnikéw), w statej temperaturze otoczenia wynoszacej 22+2 °C,
wilgotnosci na poziomie 55+10% oraz z zachowaniem cyklu dzien/noc 12/12
godzin. Myszy miaty nielimitowany dostep do pozywienia oraz wody przed
eksperymentem. Warunki utrzymywania zwierzat byly zgodne z wymaganiami
Ustawy z dnia 15 stycznia 2015 roku o ochronie zwierzagt wykorzystywanych
do celéw naukowych lub edukacyjnych, a procedury badawcze zostaty zaak-
ceptowane przez | Lokalng Komisje Etyczng ds. Doswiadczenh na Zwierzetach

w Krakowie.

W celu sprawdzenia efektéw dziatania réznych dawek endotoksyny (LPS),
wykorzystano dwa testy behawioralne: test biernego unikania oraz labirynt
wodny Morrisa. Caty eksperyment dzielit sie na dwa etapy: etap poczgtkowy
z wykorzystaniem labiryntu wodnego Morrisa, w ktérym LPS byt podawany
kazdego dnia przez szesc dni fazy uczenia, szes¢ godzin przed rozpoczeciem

testu. Nastepnie, ostatniego dnia testu labiryntu wodnego Morrisa (faza odtwo-
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rzenia $ladu pamieciowego — dzien 7) oceniono, jak LPS wptywat na pamiec
przestrzenng u myszy. W ostatnim etapie badan sprawdzono, jak LPS poda-
wany myszom wptywat na pamie¢ kontekstualng, emocjonalng, indukowang
strachem. W tym celu wykonano test biernego unikania. Doktadny schemat

doswiadczenia zamieszczono ponizej (Ryc. 1).

LPS

LPS

Rycina 1. Schemat przeprowadzonego doswiadczenia. Podanie LPS nastepowato szes$é
godzin przed rozpoczeciem testu behawioralnego.

e Test biernego unikania

Test biernego unikania to zadanie instrumentalnego uczenia sie moty-
wowanego strachem, zaprojektowane przez Jarvika i Essmana w 1960 roku,
w ktorym zwierzeta uczg sie powstrzymywac od zachowania, ktore wczesniej
byto kojarzone z karg [9]. W celu przeprowadzenia testu biernego unikania,
wykorzystano aparature firmy Panlab Harvard Apparatus (Hiszpania), sktada-
jaca sie z duzej, biatej, oswietlonej komory o wymiarach 26 cm x 26 cm x 34
cm oraz matej, czarnej komory o wymiarach 13 cm x 7,5 cm x 7,5 cm, ktore sg

oddzielone od siebie bramkg (5 cm x 5 cm). Test biernego unikania podzielony



jest na dwie fazy: uczenia i odtworzenia sladu pamieciowego, z ktoérych kazda
jest przeprowadzana w odstepie 24 godzin. Pierwszego dnia, szes¢ godzin po
podaniu LPS, kazda mysz byta umieszczana w biatym kompartmencie, po
czym rozpoczynat sie 30-sekundowy okres habituacji, kiedy to bramka byta
zamknieta. Po tym czasie bramka otwierafa sie i rozpoczynat sie test trwajgcy
180 s. W momencie gdy mysz weszta do czarnej komory, bramka zamykata
sie, a przez podtoge automatycznie aplikowano wstrzgs elektryczny o nateze-
niu 0,2 mA, trwajgcy 2 s. Dla kazdej myszy mierzono czas od otwarcia bramki
do momentu wejscia myszy do czarnej komory aparatu. Nastepnego dnia,

podczas fazy odtworzenia Sladu pamieciowego, LPS nie byt juz podawany.

e Labirynt wodny Morrisa

Labirynt (basen) wodny Morrisa to stosunkowo prosty test, sktadajgcy
sie z szes$ciu dni prob (faza uczenia), podczas ktérych trenowane zwierze uczy
sie rozpoznawac lokalizacje docelowego miejsca ,ucieczki’ (ukryta w wodzie
platforma, na ktdrej moze stangc), na podstawie wskazdéwek w postaci charak-
terystycznych znakéw, przedmiotow umieszczanych zaréwno w samym base-
nie, jak i sali eksperymentalnej [8]. Basen Morrisa (Panlab Harvard Apparatus,
Hiszpania) jest okrggtym, plastikowym, szarym pojemnikiem o Srednicy 120
cm oraz 60 cm wysokosci, wypetnionym wodg do poziomu okoto 48 cm, o sta-
tej temperaturze 2311 °C. W doswiadczeniu basen podzielono na cztery réwne
kwadranty (strefy nazwane wedtug kierunkéw geograficznych: NE, NW, SE,
SW). Platforma o $rednicy 11 cm oraz 47 cm wysokosci jest umieszczona
w srodku strefy NW, w taki sposéb, aby byta niewidoczna dla zwierzat. Odstep
dzielgcy platforme od powierzchni wody wynosit 1 cm. Podczas proby uczenia
przestrzennego, trwajgcej szes¢ dni, myszy poddawano sesjom treningowym
(cztery sesje dziennie, ktére odbywaty sie w jednogodzinnych odstepach),
podczas ktorych myszy szkolono, jak wydostac sie z basenu. Wydostanie sie

byto rownoznaczne z wejsciem na platforme, ktorej potozenie zwierze mogto
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zlokalizowa¢ wykorzystujgc wskazoéwki (laminowane kartki papieru z koloro-
wymi symbolami geometrycznymi, o formacie A4), ktére przyczepione byty do
Scian basenu, $cian pomieszczenia, gdzie wykonywano test, a ktére stanowity
punkty nawigacyjne. W kazdej probie zwierze umieszczano w wodzie, zaczy-
najac od losowo wybranego kwadrantu, w taki sposob, aby w ciggu jednego
dnia préb mysz znalazta sie przy kazdej z wskazéwek. Jesli zwierze nie odna-
lazto ukrytej pod wodg platformy w ciggu 60 s, umieszczano je na niej na 15 s,
w celu zaznajomienia sie z mozliwoscig ,ucieczki” oraz pozycjg platformy. Dla
kazdej myszy rejestrowano i analizowano czas potrzebny do dotarcia do plat-
formy. Jezeli mysz nie znalazta miejsca, w ktdérym znajdowata sie platforma

oraz na nig nie weszla, jej czas zapisywany byt jako 60 s.

Siddmego dnia testu (24 godziny po ostatniej probie fazy uczenia) na-
stepowata faza odtworzenia sladu pamieciowego, podczas ktorej platforma
zostata usunieta z basenu. Tego dnia zmierzono cztery parametry: czas do
wejscia do strefy NW, czas przebywania w strefie NW, liczbe wej$¢ do strefy
NW, czas przebywania w miejscu, gdzie w fazie uczenia byla zlokalizowana

platforma.

WYNIKI

Wyniki testu biernego unikania dla badanych grup myszy, wskazujg na
brak znaczgcych réznic w czasie wejscia do ciemnego kompartmentu aparatu,
z wyjatkiem grupy, ktéra otrzymata najwyzszg dawke LPS (3 mg/kg). Myszy
w dniu pierwszym testu, wedle swojej natury, unikaty otwartych, jasnych prze-
strzeni i szybko przechodzity do ciemnej czesci aparatu. W przypadku myszy
z grupy traktowanej 3 mg/kg LPS, ze wzgledu na pogorszenie sie ich kondyc;ji
fizjologicznej, spowodowanej dziataniem endotoksyny, czas wejscia do ciem-

nego pomieszczenia roznit sie istotnie statystycznie od pozostatych grup —
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Sredni czas wejscia wynosit okoto 150 s, co jest wartoscig okoto trzykrotnie

wyzszg od wyniku uzyskanego dla grupy LPS 0,75 mg/kg.

W fazie odtworzenia, statystycznie istotng rdznice wykazaty grupy
otrzymujgce dawke 2 mg/kg oraz 3 mg/kg. W przypadku grupy, ktorej poda-
wano 2 mg/kg, wykazano istotne statystycznie skrécenie czasu latencji przej-
Scia do ciemnego kompartmentu — byt on dwukrotnie krétszy od czasu uzy-
skanego dla grupy kontrolnej, ktorej nie podawano LPS. Uzyskane wyniki su-

geruja, ze ta dawka LPS-u skutecznie uposledzita pamie¢ kontekstualna.

Natomiast wynik grupy, ktorej podano LPS w dawce 3 mg/kg, byt prawie
dwukrotnie wiekszy od grupy kontrolnej. Wydaje sie jednak, ze réznica ta jest
spowodowana uposledzeniem kondycji fizjologicznej osobnikdéw z tej grupy, co

skutkowato wynikami fatszywie pozytywnymi (Ryc. 2).

Test biernego unikania

50
all | []
I I | | |
VEH 0.75 1.5 20 25

Rycina 1. Wptyw réznych dawek LPS podawanego dootrzewnowo na pamieé kontekstualng
mierzong u myszy w tescie biernego unikania. Istotnos¢ statystyczna wzgledem grupy kon-
trolnej, ktéra nie otrzymata LPS: *p < 0,05; ****p < 0,0001.

[ Faza nabywania

B Faza odtworzenia
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e Faza uczenia (dni 1-6)

Wyniki uzyskane w trwajgcej sze$¢ dni fazie nabywania (Ryc. 3) wyka-
zaty, ze w dniu 1 testu istotne statystycznie skrocenie czasu odnalezienia plat-
formy widoczne byto w grupach otrzymujgcych LPS w dawkach 2 mg/kg praz
2,5 mg/kg (p < 0.05 wzgledem grupy kontrolnej). W dniach 2 i 3, LPS w daw-
kach 2,5 oraz 3 mg/kg, istotnie statystycznie wydtuzat czas odnalezienia ukry-
tej platformy (p <0.01 vs. grupa kontrolna). W dniu 4 aktywnosc¢ ta byta wi-
doczna tylko dla grupy otrzymujgcej LPS w dawce 3 mg/kg (p < 0.01).

W dniach 5 i 6 nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic po-

miedzy grupami otrzymujgcymi LPS i kontrolg (Ryc. 3).

Faza nabywania

60
o) 0 VEH
g O LPS 0.75
g , - W LPS15
5 40 * - "
= B LPS 20
E W LPS25
3 W LPS 3.0
g 20
©
(@]
2
G ﬂ

0

dzien1 dzien2 dzien3 dzien4 dzien5 dzien6

Rycina 2. Wptyw LPS na czas odnalezienia platformy w fazie nabywania (dni 1-6) w tescie
labiryntu wodnego Morrisa. Wyniki przedstawiajg srednig + SEM dla czterech préb wykona-
nych kazdego dnia testu. Istotno$¢ statystyczna wzgledem grupy kontrolnej: * p < 0,05; ** p <
0,01; **** p < 0,0001.
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e Faza odtworzenia $ladu pamieciowego (dzieh 7)

W fazie odtworzenia $ladu pamieciowego w tescie labiryntu wodnego
Morrisa zmierzono cztery parametry: czas do wejscia do strefy NW (¢wiartka
basenu, w ktérej znajdowata sie platforma) — Ryc. 4A, czas w strefie NW —
Ryc. 4B, liczbe wejs¢ do strefy NW — Ryc. 4C oraz czas w miejscu, gdzie
w dniach 1-6 znajdowata sie platforma — Ryc. 4D. Czas do wejscia do strefy
NW byt istotnie statystycznie dtuzszy w grupie myszy otrzymujacych LPS
w dawce 3 mg/kg (Ryc. 4A). Odnotowane réznice w czasie spedzonym w stre-
fie NW byly nieznaczne i nieistotne statystycznie (Ryc. 4B). Istotne statystycz-
nie réznice pomiedzy grupg kontrolng i grupami otrzymujgcymi LPS odnoto-
wano w liczbie wejs¢ do strefy NW: réznica ta byta obserwowana w grupach
otrzymujagcych LPS w dawkach 1,5 — 3 mg/kg (p < 0.01, Ryc. 4C). Ostatni
z parametrow — czas spedzony w miejscu lokalizacji platformy podczas fazy
uczenia byt istotnie statystycznie wyzszy jedynie w grupie otrzymujgcej LPS
w dawce 3 mg/kg (p < 0.05 vs. grupa kontrolna, Ryc. 4D). Obserwacja zacho-
wania tych zwierzat (ostabienie, trudnosci w ptywaniu), wskazuje jednak na

mozliwy fatszywie pozytywny efekt w tej grupie zwierzat.
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Rycina 3. Wptyw LPS na odtworzenie sladu pamieciowego mierzone w dniu 7 testu labiryntu
wodnego Morrisa. Wykres A przedstawia czas do wejscia do strefy NW, wykres B — czas w
strefie NW, wykres C — wejscia do strefy NW, wykres D — czas przebywania w miejscu, gdzie
w dniach 1-6 byta umieszczona platforma. Strefa NW jest to strefa, w ktorej znajdowata sie
platforma. Istotnos¢ statystyczna wzgledem grupy kontrolnej * p < 0,05; ** p < 0,01; *** p <
0,001.

DYSKUSJA

Przeprowadzone badania behawioralne pozwolity oceni¢ dziatanie endo-
toksyny, jakg jest LPS, na r6zne rodzaje pamieci. Ustalono tez dawke, umoz-
liwiajgcg stworzenie zwierzecego modelu neurozapalenia, pozwalajgcego na
przetozenie w jak najwiekszym stopniu stanu zwierzecia, na stan pacjenta
z postepujgcg ChA. W tym celu wykorzystano myszy C57BJ/6J, ktore podda-

no dwom testom behawioralnym: testowi biernego unikania (ocenia pamiec
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kontekstualng) oraz labiryntowi wodnemu Morrisa (ocenia pamiec przestrzen-
ng i uczenie przestrzenne). Testy, ktéorym poddano myszy pozwolity na ocene
wptywu réznych dawek, ktorych dziatanie przetozyto sie na wyniki poszczegol-

nych grup [8,9].

Uzyskane w tescie biernego unikania wyniki wskazujg, ze dawka LPS 2
mg/kg, jako jedyna, wykazata istotng statystycznie aktywnos$¢é pogarszajgca
pamie¢ u myszy. Dodatkowo, dawka LPS 3 mg/kg rowniez dziatata w sposéb
istotny statystycznie, jednak z powodu ztego stanu fizjologicznego zwierzat,
wydaje sie ona zbyt wysoka, aby wykorzystywac¢ jg w dalszych badaniach.
Dodatkowo mozna zauwazy¢, ze czasy w fazie akwizycji jak i retencji grupy,
ktorej podano dawke LPS-u 2,5 mg/kg, sg podobne do tych uzyskanych przez
grupe z dawka 2 mg/kg. Jednak w przypadku 2,5 mg/kg nie zostata uzyskana
statystyczna istotnos¢. Mozna zatem stwierdzié¢, ze w obu przypadkach doszto
do zaburzen pamieci emocjonalnej, jednak w przypadku dawki 2 mg/kg jest to

bardziej widoczne ze wzgledu na uzyskang istotnos¢ statystyczna.

Rezultaty otrzymane w fazie uczenia w tescie labiryntu wodnego Morrisa
wskazujg na istotny statystycznie efekt dawek 2; 2,5 oraz 3 mg/kg. W przy-
padku grupy otrzymujgcej LPS w dawce 3 mg/kg (podobnie jak w przypadku
testu biernego unikania) zauwazalny byt zty ogdélny stan fizjologiczny zwierzat,
ktory przetozyt sie na wyniki uzyskane w tym tescie. Grupa otrzymujgca LPS
2 mg/kg osiggneta istotny statystycznie wynik w przypadku dnia pierwszego,
gdzie sredni czas do znalezienia platformy byt krotszy w stosunku do grupy
kontrolnej. Mogto by¢ to spowodowane wptywem LPS na osobniki z tej grupy,
ktdérych zachowania poznawcze i eksploracyjne zostaty przyttumione dziata-
niem endotoksyny, a che¢ wydostania sie ze stresujgcej sytuacji, jakg byta
umieszczenie w basenie, stata sie priorytetem. Podobnie wyglada to w kwestii
dawki 2,5 mg/kg w pierwszym dniu — czas byt krétszy od grupy kontrolnej i by-
to to najprawdopodobniej zwigzane z przyttumieniem zachowan eksploracyj-
nych, co skutkowato szybszym wykonaniem testu. Wyniki odnotowane drugie-

go oraz trzeciego dnia testu wykazujg wydtuzenie czasu potrzebnego do zna-
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lezienia platformy w odniesieniu do kontroli. Sugeruje to, ze w przypadku tej
grupy mogto dojs¢ do zaburzen pamieci przestrzennej, przy zachowaniu
wzglednie dobrej kondycji fizjologicznej, pozwalajgcej na aktywne wykonanie

testu.

W fazie odtworzenia sladu pamieciowego istotne réznice statystyczne
zostaty uzyskane dla parametru liczba wejs¢ do strefy NW (gdzie znajdowata
sie platforma). Wszystkie grupy otrzymujace LPS w dawce od 1,5 mg/kg
wzwyz odnotowaty mniejszg liczbe wejs¢ wzgledem grupy kontrolnej, a najniz-
sza liczba zostata odnotowana dla grupy 2,5 mg/kg. W przypadku czasu do
wejscia do strefy NW oraz czasu spedzonego w miejscu platformy, istotna sta-
tystycznie roznica zostata odnotowana wytgcznie dla dawki 3 mg/kg. Jednak
jak w przypadku fazy nabywania w tescie labiryntu wodnego Morrisa oraz te-
stu biernego unikania, myszy bylty w ztej kondycji fizjologicznej, przez co rezul-
taty okazaty sie by¢ pozytywnie fatszywe. W kwestii czasu spedzonego w stre-

fie NW, nie odnotowano istotnych réznic wzgledem grupy kontrolne;j.

WNIOSKI

Dawki 2 i 2,5 mg/kg LPS wykazaty aktywnos$¢, ktéra spowodowata po-
gorszenie proceséw pamieciowych u zwierzgt badanych w testach behawio-
ralnych. Jednoczesnie dawki te nie powodowaty generalnego uposledzenia
stanu fizjologicznego zwierzat. W zwigzku z tym, dawki te powinny zostac
wziete pod uwage jako standard oferujgcy najlepsze efekty, przy pracach po-
legajgcych na indukcji proceséw neurozapalnych w mysich modelach in vivo,
ktore dodatkowo wptywatyby na procesy pamieciowe u zwierzgt. Takie podej-
Scie moze znaczgco pomoc w projektowaniu doswiadczen przy badaniach nad
patogenezg ChA oraz przy poszukiwaniu zwigzkéw, moggcych by¢ wykorzy-

stane jako przyszie leki w terapii choréb neurodegeneracyjnych.
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STRESZCZENIE

Ostatnie doniesienia potwierdzajg, iz mikrobiom jelitowy, a w szczegol-
nosci bakterie zamieszkujgce dolne odcinki przewodu pokarmowego, zwigza-
ny jest z rozwojem licznych jednostek chorobowych u ludzi. Prowadzone ba-
dania pozwalajg nie tylko na zdefiniowanie odpowiednich relacji pomiedzy bio-
tg jelitowg a zachowaniem prawidtowej homeostazy organizmu, ale pozwalajg
rowniez na rozwoj wiedzy o przyczynach lezgcych u podstaw danej choroby.
Ogromng szansg na ztagodzenie objawdéw lub na catkowite wyleczenie pa-
cjentéw, ktorzy cierpig na dolegliwosci ze strony ukfadu nerwowego, wydajg
sie by¢ probiotyki oraz odpowiednie sktadniki diety, ktére zmodyfikowatyby
sktad bioty jelitowe;j.

W pracy opisano powigzania pomiedzy mikroorganizmmami jelitowymi
a patogenezg konkretnych zaburzen w tym choroby Alzheimera, stwardnienia
rozsianego oraz zaburzen ze spektrum autyzmu. Wskazano konkretne grupy
mikroorganizméw, ktore w sposob zaréwno pozytywny jak i negatywny wpty-
wajg na polepszenie lub pogorszenie stanu klinicznego pacjentéw, ktérych do-
tyczg te problemy zdrowotne. Ponadto, przedstawiono rowniez produkty
przemiany materii, ktérych Zzrodtem sg drobnoustroje zamieszkujgce jelita. Me-
tabolity te, wydajg sie znaczaco wptywa¢ na rozwoj objawow zwigzanych
z danym schorzeniem.
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Badania prowadzone na mikroorganizmach jelitowych, pozwalajg na
nowatorskie podejscie do diagnostyki i leczenia choréb powigzanych z OUN.
Zrozumienie i opisanie mechanizméw zachodzgcych miedzy drobnoustrojami
w przewodzie pokarmowym oraz poznanie wyptywu tych interakcji na ludzkie
zdrowie, moze pozwoli¢ na opracowywanie spersonalizowanych metod terapii,
ktore beda bardziej skuteczne i jednoczesnie mniej inwazyjne w poréwnaniu

do obecnie stosowanych metod leczenia.

WPROWADZENIE

Biotg jelitowg nazywa sie wszystkie drobnoustroje ktére zasiedlajg prze-
de wszystkim dolne odcinki przewodu pokarmowego. Stezenie poszczegol-
nych populacji jest znaczgco skorelowane z rejonem w ktéorym dana grupa
drobnoustrojow bytuje. Mikroorganizmy te mozna wyrézni¢ zaréwno w jelitach
(cienkim i grubym) jak i w okolicach odbytnicy. Do gtéwnych funkcji bioty zali-
cza sie utrzymanie stanu zdrowia gospodarza oraz trawienie czy nawet wchta-
nianie pokarmow. Mikrobiota jelit moze sie rézni¢ sktadem w zaleznosci od
stosowanej diety, wieku jednostki, przebytych infekcji oraz stosowanych anty-
biotykdbw. Najczesciej zaburzona zostaje proporcja pomiedzy poszczegolnymi
populacjami mikroorganizméw jelitowych. OUN zaréwno w stanach patolo-
gicznych jak i w przypadku zdrowych pacjentéw, moze modulowac sktad bioty
jelitowej, natomiast bardzo prawdopodobna wydaje sie réwniez teza, iz drob-
noustroje bytujgce w jelitach mogg rowniez wptywac na funkcjonowanie uktadu
nerwowego. Komunikacja pomiedzy jelitami a mézgiem moze odbywac sie za
pomocg bariery jelitowej, osi mézgowo-jelitowej, nerwu btednego, za posred-
nictwem osi podwzgérze — przysadka — nadnercza jak i innych struktur ludz-
kiego ciata. W tym szczegdlnym przekazie informaciji biorg udziat gtdwnie me-
tabolity produkowane przez drobnoustroje jelitowe przyktadowo neurohormony
czy substancje biochemiczne. Za pomocg tych dwukierunkowych zalezno$ci,

biota moze znaczgco posredniczy¢ w regulowaniu funkcji czy nawet w rozwoju
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uktadu nerwowego, ze szczegolnym uwzglednieniem osrodkowego uktadu

nerwowego (OUN).

W skali swiata, coraz czesciej pojawiajg sie jednostki ktore cierpig na
zaburzenia ze strony OUN. W prowadzonych badaniach ukazano, ze na roz-
woj niektérych choréb moze mie¢ wptyw biota jelitowa, ktéra moze miedzy in-
nymi potegowac¢ objawy choroby. Do tych schorzen mozna zaliczy¢ spektrum
autyzmu, chorobe Alzheimera, stwardnienie rozsiane czy depresje. Nalezy
mie¢ na uwadze, ze etiologia tych chorob jest skomplikowana i bardzo ztozo-
na, niemniej jednak nie mozna wykluczy¢ wptywu mikroorganizméw jelitowych
na ich progresje czy rozwoj. Bardzo istotne wydaje sie wiec prowadzenie ba-
dan i poszukiwanie nowych terapii, ktére modyfikowatyby sktad mikrobioty jeli-
towej w przebiegu wyzej wymienionych schorzen, celem ztagodzenia objawow

lub nawet wyleczenia chorego.

FUNKCJA | ZROZNICOWANIE MIKROBIOTY JELITOWEJ

Mikroorganizmy jelitowe cechujg sie indywidualnym sktadem w zalezno-
Sci od jednostki. Pomiedzy osobnikami wystepujg zmiany jakosciowe i ilo$cio-
we w skladzie bioty jelit. W sktad drobnoustrojow jelitowych wchodzg miedzy
innymi wirusy, grzyby czy nawet eukarioty, jednak w gtdwnej mierze nasze jeli-
ta zasiedlane sg przez bakterie. Wedtug roznych zrédet, ilos¢ mikroorgani-
zmow w ludzkich jelitach moze przekracza¢ nawet 100 bilionéw osobnikéw, co
znaczaco przewyzsza liczbe komorek tworzgcych ludzki organizm. W sktad
mikrobioty wchodzg zarbwno mikroorganizmow symbiotyczne jak i komensal-
ne i patogenne [1,2]. Gtdwnym przedstawicielami drobnoustrojow jelitowych sg
Bacteroidetes i Firmicutes, ale réwniez Actinobacteria, Fusobacteria i Proteo-
bacteria. Wykazano ze, gatunki takie jak Clostridia, Aspergillus, Penicillium
oraz Pseudomonas, réwniez dosycC licznie wystepujg w dolnych odcinkach
przewodu pokarmowego. llos¢ poszczegdlnych populacji jest skorelowana

Z miejscem w przewodzie pokarmowym, ktére zasiedlajg. Gtéwne znaczenie
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majg w tym wypadku przede wszystkich zmienne warunki panujgce w odpo-
wiednich odcinkach jelit [2,3]. Ze wzgledu na nie, biota jelit sktada sie jednak
gtéwnie (w okoto 89 %) z bezwzglednych beztlenowcow. Oczywiscie w skita-
dzie mikroorganizmow jelitowych wystepujg tez fakultatywne beztlenowce (np.
Escherichia coli) jednak takie gatunki pomocnicze stanowig zaledwie okoto
1 % wszystkich drobnoustrojow. Wsréd mykobiomu (grzybow bytujgcych
w jelitach) mozemy znalez¢ przedstawicieli Candida, Trichosporon czy Sac-
charomyces. Grzyby zamieszkujgce przewdd pokarmowy stanowig zaledwie
ponizej 0,5 % catosciowej masy bioty i w zwigzku z tym charakteryzujg sie

mniejszg réoznorodnoscig niz bakterie jelitowe [4,5].

Do gtownych zadan mikroorganizméw jelitowych nalezg rozktad steroli,
kwasow zotciowych i weglowodanow, szeroko pojeta regulacja metabolizmu
gospodarza, wytwarzanie hormonow, witaminy K, biotyny oraz modyfikowanie
funkcji uktadu odpornosciowego. Do kluczowej funkcji bioty mozna réwniez
zaliczy¢ hamowanie wzrostu czynnikow chorobotworczych lub dziatanie anty-
bakteryjne, takie cechy posiadajg miedzy innymi bakteriocyny, ktére sg pro-
duktami mikroorganizméw jelitowych. Organizmy wystepujgce w mikrobiocie
jelit odpowiadajg wiec za liczne interakcje, ktére mogg modyfikowac funkcije
catego organizmu. Wiekszos¢ drobnoustrojow jest producentami istotnych
produktéw przemiany materii, ktére znaczgco mogg wptywac na zdrowie i za-
chowanie cztowieka, w tym na funkcje uktadu nerwowego [2,5]. Jednak, klu-
czowe znaczenie dla poprawnego dziatania tzw. ,ludzkiego drugiego mézgu”,
ma utrzymanie odpowiedniej liczebnosci poszczegdlnych populacji drobnou-

strojow [1].

WYBRANE ZABURZENIA - SPEKTRUM AUTYZMU

Schorzenie to zaliczane jest do jednych z najczestszych i najbardziej
rozpowszechnionych zaburzen neurorozwojowych w populacji ludzkiej. W mi-

nionych latach obserwowato sie istotny wzrost czestosci diagnozowania tego
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zaburzenia na sSwiecie. Zaburzenie to znaczgco wptywa na funkcjonowanie
w spoteczenstwie, poprzez odmienne zachowanie sie osob nim dotknietych,
w pordwnaniu z ogoétem spoteczenstwa. Osoby dotkniete zaburzeniami ze
spektrum autyzmu majg przede wszystkim trudnosci z komunikowaniem sie
| tworzeniem wiezi z innymi ludzmi. Ponadto wystepujg u nich trudnosci w in-
terpretacji emocji zarowno wtasnych jak i emocji innych ludzi. Z perspektywy
etiologii i obrazu Kklinicznego, autyzm jest bardzo wysoce heterogennym zabu-
rzeniem. W rozwoju spektrum autyzmu ogromne znaczenia majg zaréwno
czynniki genetyczne jak i czynniki sSrodowiskowe. Do takich czynnikéw zalicza
sie ekspozycje prenatalng i postnatalng na dziatanie substancji chemicznych,

stres, infekcje oraz jakos¢ pozywienia.

Obecnie, w rozpoznawaniu tego zaburzenia przydatne jest zidentyfiko-
wanie wspotistniejgcych problemodw, ktére dotyczg zdrowia psychicznego
I mogg by¢ dodatkowo obecne u os6b dotknietych spektrum autyzmu. Zabu-
rzenia psychiczne i neurorozwojowe zwigzane ze spektrum autyzmu, do kto-
rych zaliczamy zespdt nadpobudliwosci psychoruchowej, zespodt Tourette’a,
dysleksje, zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, fobie specyficzne, zaburzenia
lekowe, zaburzenia snu oraz zaburzenia odzywiania, mogg wystepowac u na-
wet 72 % osbdb ze spektrum autyzmu [6,7]. Co intrygujgce, u 70% dzieci cier-
pigcych na zaburzenia ze spektrum autyzmu, zaobserwowano wspotwystepu-
jace problemy zotgdkowo-jelitowe, w tym miedzy innymi biegunki, wzdecia,
zaparcia, wymioty, refluks czy bdle brzucha. Objawy te mogg by¢ zwigzane
Zz udziatem mikrobioty jelitowej w rozwoju tego zaburzenia. Nieprawidtowy
sktad mikroorganizmédw jelitowych wptywa na rozwaoj ogdlnoustrojowego stanu
zapalnego poprzez zmiany integralnosci bariery krew-mozg oraz przez hipe-
raktywacje limfocytéw Th1 i Th17. Taki obraz bardzo czesto pojawia sie
w rozwoju tego zaburzenia. W wyniku dysbiozy (zaburzenie rownowagi mikro-
organizmow zasiedlajgcych jelita) mogg wystepowac ponadto problemy skore-
lowane z nadprodukcjg endotoksyn bakteryjnych, czy lipopolisacharydéw
(LPS), przy jednoczesnym zmniejszeniu szczelnosci bariery jelitowej. Na sku-
tek takiej sytuacji obserwuje sie biosynteze i wydzielanie cytokin prozapalnych,
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oraz nadmierne wydzielanie neuropeptydéw. LPS moduluje aktywnos¢ OUN,
uczestniczgc w aktywacji obszarow odpowiedzialnych za kontrole emocjonal-
ng np. ciata migdatowatego [,8,9]. Badania wykazujg, ze sktad mikrobioty jeli-
towej u 0soéb z autyzmem, rézni sie znaczgco od sktadu mikroorganizmow wy-
stepujgcych u zdrowych oséb. Wszelakie zmiany zachodzgce w sktadzie
drobnoustrojow zasiedlajgcych przewod pokarmowy, przyktadowo powodowa-
ne zig dietg, niedoborem odpornosci czy dtugotrwatg antybiotykoterapig, mogg
wptywacé na zaostrzenie wybranych objawéw autyzmu. Nalezy jednak mie¢ na
uwadze, iz etiologia spektrum autyzmu jest ztozona, wiec zmiany sktadu mi-
krobioty jelitowej nalezy traktowaé jako jedng z mozliwych jego przyczyn.
Zmiany w skfadzie mikroorganizmow jelitowych powigzane sg z wystepowa-
niem zmian nastroju oraz stanéw lekowych, charakterystycznych dla zaburzen
autystycznych, te ostatnie czesto wspotwystepujg z zespotem jelita drazliwego
[1,8,6,10].

Udowodniono, ze u o0sOb ze zdiagnozowanym zaburzeniem, bardzo
czesto zaobserwowaC mozna niekorzystne zmiany w biocie jelitowej pod
wzgledem jakosciowym i ilosciowym [9]. W wybranych odcinkach przewodu
pokarmowego o0s6b z autyzmem, zidentyfikowaé mozna nadmierng ilo$é
przedstawicieli gatunkdéw Streptococcus, Clostridium, Halomonas, Rhodococ-
cus, Akkermansia, jednoczesnie wystepuje znaczny spadek populacji Pseu-
domonas, Bifidobacteria, Sphingomonas, Citrobacter czy Achromobacter.
Nadmierny wzrost gatunkéw Escherichia, Shigella lub spadek liczebnosci
przedstawicieli populacji Gemmiger i Ruminococcus znaczgco przyczyniajg sie
do rozwoju zapar¢. Zmiany w liczebnosci i typie mikroorganizmow jelitowych,
a przez to dysproporcji w produkowanych przez nie metabolitach (np. SCFA,
aminokwasy aromatyczne), mogg wptywac na pojawienie sie objawow neuro-
logicznych. Niektore bakterie w uktadzie pokarmowym odgrywajg istotng role
w syntezie neuroprzekaznikdw. Mogg one wptywac¢ na poziom tryptofanu i 5-
hydroksytryptaminy oraz metabolitu serotoniny - kwasu 5 hydroksyindoloocto-
wego. Obecnos¢ tych bakterii modyfikuje synteze zwigzkdéw z szlaku metaboli-
zmu serotoniny. Zjawisko to jest zwigzane ze wzrostem populacji bakterii ta-
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kich jak Erysipelotrichaeceae, Clostridium lituseburense i Terrisporobacter,
ktére obnizajg stezenie tryptofanu (prekursora serotoniny). Z kolei obecnos¢
bakterii Lachnoclostridium bolteae, Lachnoclostridium hathewaui i Flavonifrac-

tor plautii prowadzi do zwiekszenia poziomu tego neuroprzekaznika [10,9].

Innymi, potencjalnymi mechanizmami patogenezy autyzmu sg zmiany
metabolizmu aminokwasow, a w szczegolnosci kwasu glutaminowego czyli
neuroprzekaznika wptywajgcego na funkcjonowanie OUN. Ze wzgledu na role
glutaminianu w rozwoju médzgu, prawdopodobny jest jego udziat w ksztatto-
waniu sie zachowan autystycznych. U dzieci cierpigcych na zaburzenia ze
spektrum autyzmu, obserwuje sie zmniejszone stezenia glicyny, treoniny, se-
ryny, alaniny, kwasu glutaminowego, cysteiny i histydyny, co sugeruje od-
mienny metabolizm tych zwigzkéw w poréwnaniu do jego prawidtiowego prze-
biegu [9]. W probkach katu osob z autyzmem czesto mozna zaobserwowac
nadmiernie wysokie stezenie izopropanolu i p-krezolu oraz niskie stezenie
kwasu gamma-aminomastowego. Zmiany ilosci niektorych metabolitow w jeli-
cie grubym powigzane sg prawdopodobnie z zaburzeniami w sktadzie mikro-
bioty jelitowej i sg brane pod uwage, jako tatwo oznaczalne markery tego za-
burzenia. Do takich markerow zaliczy¢ mozna nikotynian, kaprynian, tymine,

glutamine czy kwas asparaginowy [1].

Sktad mikroorganizmoéw zasiedlajgcych jelita jest rowniez zwigzany
z mikrostrukturg istoty biatej i gruboscig kory mézgowej w obszarach mézgu,
ktore odpowiadajg za emocje czy funkcje poznawcze [8]. Przede wszystkim,
wzrost stezenia Prevotella byt skorelowany ze zwiekszeniem potgczen miedzy
obszarami mézgu odpowiedzialnymi za emocje, uwage i przetwarzanie senso-
ryczne, a takze z mniejszg gruboscig kory w przedniej czesci ptatu wyspowe-
go. W zwigzku z tym, sktad bioty jelitowej moze by¢ skorelowany ze zmianami
w obszarach moézgu odpowiedzialnych za odbieranie emocji, szczegdlnie

waznych u oséb autystycznych [8].
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Prowadzone sg badanie, nad obiecujgcymi strategiami pozwalajgcymi
na odtworzenie prawidtowego sktadu bioty jelitowej poprzez miedzy innymi
zmiany diety [6,8]. Jednakze nadal duzym problemem wydaje sie by¢ czas
trwania takiego leczenia, przez co taka terapia nastrecza chorym wiele pro-
bleméw. Konieczne wiec wydaje sie zastosowanie innych metod pozwalaja-
cych na uzyskanie eubiozy. Pojedyncze badania wykazujg, ze probiotyki sko-
relowane z odpowiednig dietg powodujg ustanie zaburzen zotgdkowo-
jelitowych oraz zmniejszenie konkretnych objawow neuropsychiatrycznych.
Zaobserwowano miedzy innymi korzystny wplywu Lactobacillus reuteri na
spadek stezenia LPS, przez co ztagodzeniu ulegty objawy charakterystyczne
dla autyzmu, kolejno doustne podanie Bacteroides fragilis spowodowato
zmniejszenie przepuszczalnosci jelit, co przektadato sie na przyktad na tago-
dzenie stanow lekowych zwigzanych z komunikacjg. Pomimo iz, probiotyki nie
sg na razie standardowo stosowanew leczeniu pacjentéw z autyzmem, wydaje
sie by¢ bardzo prawdopodobne, ze bedg one wkrotce zalecane przez lekarzy

w celu zminimalizowania zaburzen zwigzanych z tg chorobg [6,8].

WYBRANE ZABURZENIA - CHOROBA ALZHEIMERA

Choroba Alzheimera (AD) jest rowniez schorzeniem Scisle powigzanym
z ukladem nerwowym. Caty proces chorobowy jest przewlekty i nieodwracalny
oraz jest zwigzany z postepujgcg neurodegeneracjg [11,12]. Choroba ta jest
jedng z najczestszych przyczyn demencji (okoto 60-80 % wszystkich przypad-
kéow). W samej Europie na AD choruje okoto milion ludzi. Gtéwnym objawem
tej choroby jest przede wszystkim neurodegeneracja mézgu. Opisana wcze-
Sniej PD jest bardzo podobna do choroby Alzheimera. Fundamentalng réznica
pomiedzy nimi jest jednak fakt iz, choroba Parkinsona na poczatku obejmuje
czesci mozgu, ktore sg odpowiedzialne za kontrole ciata, nastepnie wptywa
na funkcje poznawcze. W przypadku AD najpierw degradowane sg obszary
powigzane z pamiecig, mowg czy orientacjg [9,13]. Do kolejnych objawdéw AD

zaliczamy: obnizenie funkcji poznawczych, zaniki pamieci, problemy z koncen-
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tracjg, spowolnione ruchy oraz zmiany osobowosci [12,14].

Etiologia tej choroby powigzana jest z akumulacjg gtdwnie w pfacie czo-
towym i skroniowym w mdzgu nieprawidtowo sfatdowanego biatka -amyloidu
oraz z powstawaniem wielu splotéw neurofibrylarnych, ktére zawierajg hiper-
fosforylowane biatko tau, ktére w swojej fizjologicznej postaci odpowiada za
stabilizacje mikrotubul w neuronach. Gromadzenie sie takich ztogow
-amyloidu sprzyja powstawaniu odpowiedzi zapalnej, ktérej nastepstwem jest
apoptoza komorek neuronalnych oraz nieodwracalne uszkodzenie moézgu
[9,15].

Rola bakterii jelitowych w patogenezie AD zaczyna sie od zachwiania
rownowagi osi jelitowo-mdzgowej. Coraz czesciej postuluje sie, ze AD jest Sci-
Sle zwigzana z zapaleniem powodowanym przez niekorzystng mikrobiote jeli-
towg. U pacjentow z chorobg Alzheimera populacje korzystnych mikroorgani-
zmow sg istotnie mniej zréznicowane w poréwnaniu do mikrobiomu oséb
zdrowych [9,15]. Przyktadowo liczebnos¢ bakterii Firmicutes i Bifidobacterium
maleje, natomiast bakterie z rodzaju Bacteroidetes zwiekszajg swojg popula-
cje. U pacjentdw zauwazono takze zwiekszenie ilosci gatunkow prozapalnych
takich jak Escherichia albo Shigella, jak rowniez spadek populacji E. rectale

(o charakterze przeciwzapalnym).

W jednym z badan, zaobserwowano wzrost stezenia bakterii Clostridium
leptum, z jednoczesnym podwyzszeniem ilosci biatka prekursorowego amyloi-
du. Zmiany te mozna zaobserwowac zaréwno w jelitach jak i w mézgu. Ponad-
to, opublikowane dane wskazuja, ze endotoksyny Escherichia coli i Bacillus
subtilis nasilajg powstawanie widkienek B-amyloidu w warunkach in vitro, dla-
tego tez obecnosé tych gatunkow moze mieé znaczenie w przebiegu choroby
Alzheimera [9,15,13]. Pomimo iz zwigzek przyczynowo skutkowy miedzy dys-
biozg jelit, a dysfunkcjg neurondéw nie jest do konnca udowodniony, to pojawia-
jace sie publikacje sugerujg, ze dysbioza jelit moze sprzyja¢ dodatkowo zapa-
leniom nerwdw, stresowi oksydacyjnemu i insulinooporno$ci w genezie choro-
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by Alzheimera [17]. Dodatkowo, LPS zostat znaleziony w okolicach naczyn
krwionosnych w moézgu oraz w ptytkach amyloidowych u oséb z AD, co suge-
ruje powigzanie mikrobioty jelitowej i uktadu immunologicznego. Udowodnio-
no, ze bardzo duza ilos¢ LPS i obnizenie stezenia SCFA we krwi zwigzane sg
ze wzrost wielkosci ztogow amyloidowych w mozgu, co moze wskazywaé na
wystepujgcg zaleznos¢ miedzy wybranymi bakteriami w jelitach i wystepujaca

w mozgu amyloidozg [13].

U ludzi starszych, wptyw bioty jelitowej na formowanie i rozprzestrzenia-
nie sie amyloidu ma wieksze znaczenie niz w przypadku oséb mtodszych, po-
niewaz BBB jak i nabtonek znajdujgcy sie w przewodzie pokarmowym w poz-
nym okresie zycia stajg sie bardziej przepuszczalne dla czgstek o matej sred-
nicy [18].

Dowiedziono, ze na skfad prawidtowej bioty jelitowej ma wptyw zdrowa
i zbilansowana dieta (z duzg ilo$cig produktéw petnoziarnistych, warzyw, owo-
cow, ryb i produktéw mlecznych z niskg zawartoscig ttuszczu oraz z ograni-
czeniem spozywania produktow wysoko przetworzonych, produktow mlecz-
nych z wysokg zawartoscig ttuszczu czy masta) a jej stosowanie jest skorelo-
wane z wyzszym mozgowym metabolizmem glukozy i ze spadkiem akumulacji
B-amyloidu w OUN [17]. W celu prewencji przed AD, tworzone sg nowe stra-
tegie z wykorzystaniem tzw. ,koktajli” probiotyczny, w skfad ktérego mogtyby
wchodzi¢ specjalnie wybrane bakterie Bifidobacterium i Lactobacillus, powodu-
jace obnizenie ilosci cytokin prozapalnych i B-amyloidu. Gatunki te powodujg
ponadto powstawanie SCFA i poprawiajg funkcje poznawcze. Minusem takiej
terapii bytaby na pewno konieczno$¢ jej stosowania we wczesnych stadiach
rozwoju choroby, najlepiej przed wystgpieniem pierwszych objawdéw. Modula-
cja mikrobioty jelitowej poprzez spersonalizowang diete lub korzystng zmiane
mikroflory, zmiany w liczebnosci drobnoustrojow i ich produktow metabolicz-
nych, w tym, biatka amyloidu, moze sta¢ sie nhowym sposobem leczenia cho-
roby Alzheimera [9,13,17,18].
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WYBRANE ZAGADNIENIA — STWARDNIENIE ROZSIANE

Stwardnienie rozsiane (SM) jest chorobg osrodkowego uktadu nerwo-
wego zarowno o podiozu neuroimmunologicznym jak i neurozwyrodnienio-
wym. Cechuje sie ona bardzo ztozong etiologig, a wsréd mieszkancow krajow
rozwinietych pojawia sie najczesciej u pacjentow miedzy 20 a 40 rokiem zycia.
Choroba zazwyczaj utrzymuje sie przez okoto 45 lat, prowadzgc do wczesniej-
szej Smierci pacjenta. Szacunkowo od pietnastu do stu osiemdziesieciu osdb,
na 100 tysiecy badanych, zmaga sie z SM. Co interesujgce, w krajach takich
jak Polska czesciej na stwardnienie rozsiane chorujg kobiety niz mezczyzni.
Réwniez mieszkancy Europy czy Ameryki Pétnocnej chorujg na SM czesciej
niz przyktadowo mieszkancy takich kontynentow jak Afryka czy Ameryka Po-
tudniowa [19,20].

Wyrdznia sie trzy wiodgce postaci choroby: emitujgco-rzutowg pierwot-
nie przewlekta, rzutowo-przewlektg posrednio oraz emitujgco-rzutowg wtornie
przewlekta. WsSrod najczestszych objawow choroby mozna wyrézni¢ miedzy
innymi zmeczenie, zaburzenia koordynacji widzenia, zmiany w czuciu, paraliz,
depresje oraz ostabienie funkcji poznawczych czy emocjonalnych. Stwardnie-
nie rozsiane jest ponadto trzecig najczesciej wystepujgca przyczyng ciezkie;
niepetnosprawnosci [9,19,20,21]. Obszary dotkniete stwardnieniem rozsianym
oraz wyglad neuronéw zaréwno patologicznych i zdrowych, przedstawiono na
rycinie 3. Najbardziej charakterystyczng cechg SM sg procesy autoimmunolo-
giczne (lezgce u podstawy choroby), ktére zwigzane sg gtéwnie z komorkami,
ktérych zadaniem jest produkcja mieliny. Typowe objawy neurologiczne
stwardnienia rozsianego wynikajg z tworzenia sie demielinizacyjno-zapalnych
zmian w niektdrych obszarach rdzenia kregowego i mézgu. W trakcie przebie-
gu tej choroby dochodzi do uszkodzenia (demielinizacji) aksondéw, co prowadzi

do zaktoceh w przekazywaniu impulséw nerwowych [22].

Wykazano, ze ogromne znaczenie w patogenezie SM majg wybrane
metabolity mikroorganizmoéw bytujgcych w jelitach. Szczegdlng uwage warto

zwroci¢ na metabolity, ktore majg kluczowe znaczenie dla funkcjonowania
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komorek limfocytow T regulatorowych i efektorowych. Takim produktem prze-
miany materii jest polisacharyd A, ktérego obecnos¢ pobudza wytwarzanie
przeciwzapalnej interleukiny 10 w limfocytach T. Innymi strukturami ktére majg
wptyw na rozwoj SM, sg metabolity bioty powodujgce zmiany aktywnosci mi-

krogleju i astrocytow [1,19].

Kolejnym objawem SM jest znaczacy spadek integralnosci bariery jeli-
towej, ktory powoduje powstawanie widocznych zmiany w sktadzie mikrobioty
jelit, ktore z kolei wptywajg na zaburzenie regulacji uktadu odpornosciowego
oraz potegowanie procesow autoimmunologicznych [19,21]. W czasie trwania
choroby mozna obserwowac¢ zmiany w populacjach mikroorganizmow zardw-
no ilosciowe jak i jakosciowe. Zazwyczaj jednak zmiany te dotyczg spadku
stezenia drobnoustrojow zasiedlajgcych ludzkie jelita. Znaczgcy spadek popu-
lacji obserwuje sie miedzy innymi w przypadku Bacteroidetes, Faecalibacte-

rium i Clostridium.

Ponadto produkowany przez bakterie Faecalibacterium prausnitzii kwas
mastowy, pobudza limfocyty T regulatorowe, ktoére zwiekszajg tolerancje im-
munologiczng. Za przyspieszanie réznicowania sie limfocytow T w komorki
Th1, odpowiedzialne sg przede wszystkim bakterie Akkermansia muciniphila,
ktorych ilos¢ u pacjentow ze stwardnieniem rozsianym znaczgcg wzrasta. Ko-
lejnymi przedstawicielami, ktoérzy zwiekszajg swoje populacje w przebiegu SM
sg Acinetobacter, Methanobrevibacter i Akkermansia. Natomiast, wsréd bakte-
rii ktdrych stezenie zmniejsza sie mozna wyrdzni¢ populacje Butyricimonas.
Ponadto w badaniach prowadzonych na kale osob ze zdiagnozowanym
stwardnieniem rozsianym, stwierdzono spadek liczby przedstawicieli naleza-
cych do Prevotella, Adlercreutzia, Collinsella Erysipelotrichaceae i Parabacte-
roides [1,4,9,11]. Badania te wskazujg na udziat mikrobioty jelitowej w prze-
biegu tego schorzenia, jednak nalezy pamietac, ze z pewnoscig nie sg to je-
dyne przyczyng SM. Na patogeneze SM oddziatujg réwniez czynniki gene-

tyczne i srodowiskowe [9,20].
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Na dzien dzisiejszy w fazie badan, pozostajg terapie leczenia stward-
nienia rozsianego przez transplantacje prawidtowej mikrobioty jelitowe). Jed-
nak ich skutecznos¢ nie zostata jeszcze udokumentowana. Prowadzone sg
ponadto proby zastosowania probiotykow, ktorych zadaniem bytby gtoéwnie
tagodzenie objawdéw choroby. Duzg nadziejg napawa zastosowanie w przy-
sztych terapiach Lactobacillus, Prevotella histicola i Bifidobacterium animalis,

jako substancji mogacych ztagodzi¢ objawy SM [24].

PODSUMOWANIE

Prawidtowe dziatanie catego ludzkiego organizmu jestnieodzownie po-
wigzane z liczbg i rodzajem drobnoustrojow zamieszkujgcych jelita. Na szcze-
golng uwage zastugujg interakcje bioty jelitowej i osrodkowego uktadu nerwo-
wego. Mikroorganizmy wspomagajg prawidtowy rozwoj mdzgu i odpowiadajg
za zachowanie homeostazy srodowiska wewnetrznego ludzkiego ciata. Wptyw
na caty uktad nerwowy, w tym rowniez na mozg, wywierajg przede wszystkim
produkty przemiany materii, neuroprzekazniki oraz cytokiny wytwarzane przez
mikroorganizmy jelitowe. Modyfikacje sktadu drobnoustrojéw jelitowych moga,
poprzez 0o$ mobzgowo-jelitowg czy nerw btedny, pozytywnie lub negatywne

wptywaé na stan zdrowia jednostki oraz na aktywno$¢ OUN.

U wiekszosci dzieci z autyzmem obserwuje sie wspotwystepujgce pro-
blemy Zzotgdkowo-jelitowe, co moze by¢ zwigzane ze zmienionym sktadem mi-
krobioty jelit. Zmiany te mogg wptywaé na potegowanie objawow neurologicz-
nych i emocjonalnych, u tych pacjentow, gtéwnie przez modulacja integralno-
Sci bariery krew-mdzg i produkcje metabolitow. Wydaje sie, ze probiotyki sko-
relowane z odpowiednig dietg mogg tagodzi¢ niektore objawy i dolegliwosci
osbb cierpigcych na to zaburzenie. By¢é moze w przysztosci, probiotyki stang
sie standardowym elementem terapii autyzmu, pomagajgc w uzyskaniu eubio-

zy jelitowej i poprawie jakosci zycia pacjentow.
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Zachwianie réwnowagi osi jelitowo-mdzgowej i niekorzystne zmiany
w mikrobiocie jelitowej mogg odgrywac istotng role rowniez w patogenezie
choroby Alzhiemera. U pacjentéw z AD obserwuje sie miedzy innymi spadek
populacji pozytecznych bakterii oraz wzrost populacji bakterii prozapalnych.
Endotoksyny produkowane przez bakterie Escherichia coli i Bacillus subtilis
mogg nasila¢ miedzy innymi powstawanie B-amyloidu, czyli kluczowego biatka
w patogenezie AD. Probiotyki zawierajgce bakterie Bifidobacterium i Lactoba-
cillus moga obnizaé ilos¢ cytokin prozapalnych i B-amyloidu, zmniejszajgc do-
kuczliwe objawy choroby. Zmiany w mikrobiocie jelitowej, zapewnione przez
personalizowang diete i odpowiednie leki probiotyczne, mogg sta¢ sie nowym

sposobem leczenia choroby Alzheimera.

Ponadto, istniejg rowniez dowody na to, ze metabolity mikroorganizmow
jelitowych majg istotny wptyw na patogeneze stwardnienia rozsianego, wpty-
wajgc na funkcjonowanie komoérek limfocytow T i zmieniajgc aktywnos¢ mikro-
gleju i astrocytow. SM wigze sie ze spadkiem integralnosci bariery jelitowej, co
prowadzi do zmian w sktadzie mikrobioty, co z kolei skutkuje zaburzeniami
w obrebie uktadu odpornosciowego oraz potegowaniem procesow autoimmu-
nologicznych. Postuluje sig, ze na przebieg choroby moze mie¢ wptyw spadek
stezenia Bacteroidetes, Faecalibacterium i Clostridium czy wzrost stezenia
Akkermansia muciniphila. Obecnie badane sg terapie oparte na transplantacji
prawidtowej mikrobioty jelitowej oraz strategie oparte na zastosowaniach sub-
stancji probiotycznych, takich jak Lactobacillus czy Prevotella histicola, w celu

ztagodzenie objawow SM.

Stosowanie odpowiednio dobranej diety, najlepiej sktadajgcej sie gtéw-
nie z nie przetworzonych produktéow, odpowiedzialne zazywanie antybiotykow
oraz unikanie sytuacji stresowych, moze pozytywnie wptyng¢ na prawidtowy

sktad bioty jelit i tym samym poprawic¢ funkcjonowanie catego organizmu.
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WPROWADZENIE

Pacjenci poddawani immunoterapii nalezg do grupy ryzyka szczegdlnie
narazonej na wystgpienie zaburzen afektywnych, w tym depresiji. Immunotera-
pia zarezerwowana jest bowiem dla choréb o ciezkim i przewlektym przebiegu,
stad tez sam fakt kwalifikacji do takiego schematu leczenia moze by¢ predyk-
torem ztego samopoczucia psychicznego. Hipoteza zapalna w patogenezie
depresiji, z roku na rok, zyskuje na popularnosci, ze wzgledu na rosngcg liczbe
badan potwierdzajgcych role cytokin w mediacji problemdéw psychiatrycznych.
Szczegdlng grupg sa pacjenci poddawani terapii interferonami i interleukinami
— cytokinami modulujgcymi uktad odpornosciowy, wywotujgcymi jego zwiek-
szong aktywnos¢. Do wielu przyktadow leczenia depresjogennego nalezg: te-
rapia interferonem alfa (IFNa) osob zakazonych wirusem zapalenia watroby
typu C (Hepatitis C virus) oraz terapia rekombinowang interleuking 2 (IL-2) pa-
cjentdow onkologicznych. Ponadto, badania kliniczne wczesnych faz wskazujg
na mozliwg role interleukiny 6 (IL-6) i interleukiny 10 (IL-10) w terapii przeciw-
depresyjnej. Diagnoza choroby nalezgcej do grupy chorob przewlektych
o ciezkim przebiegu czesto wigze sie z duzym obcigzeniem psychicznym

u pacjenta, co moze prowadzi¢ do pojawienia sie zaburzen afektywnych,
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w tym depresji. Badania psychoonkologiczne wykazaty, ze u pacjentéw cho-
rych na raka czesto wystepujg zaburzenia zwigzane z deterioracjg tzw. self-
concept, czyli zespotu zatozen i przekonan na swoj temat. Zmiennos¢ w pro-
cesie leczenia nowotwordéw, zwigzana z nieprzewidywalnoscig odpowiedzi
farmakologicznej zmian, prowadzi czesto do poczucia niepewnosci, zmniej-
szenia poczucia wartosci, co negatywnie wptywa na funkcjonowanie spotecz-
ne. Jest to jeden z predyktoréow ztego rokowania — pacjenci obcigzeni psycho-
logicznie czesto sg mniej chetni kontynuowac terapie, majg problemy z akcep-
tacjg wtasnej choroby, co ostatecznie sktada sie na czynniki prowadzace do

wystgpienia epizodow depresyjnych.

W meta-analizach dotyczgcych czestosci wystepowania zaburzen de-
presyjnych wsréd pacjentow z nowotworami stwierdzono, ze od 8% do 24%
pacjentow zgtaszato niepokojgce objawy. Oznacza to, iz problem ten dotyczy
znacznej czesci populacji obarczonej problemami onkologicznymi i stanowi

wyzwanie, ktére znaczgco wptywa na prognozy dotyczgce wynikow leczenia.

ZASADNICZA CZESC PRACY

IL-2 nalezy do grupy cytokinowych czynnikow wzrostu. Wydzielana jest
m.in. przez limfocyty T CD4+ oraz Thl (T helper 1 cell). Limfocyty T CD4+ sg
waznym czynnikiem regulujgcym czynnosc¢ uktadu immunologicznego w od-
powiedzi na pojawienie sie patogendw w organizmie cztowieka. Aktywowane
sg poprzez interakcje z kompleksem antygen-MHC (major histocompatibility
complex) — tzw. kompleksem prezentujgcym antygen [1]. Wydzielanie IL-2 po-
budza limfocyty T (w tym regulatorowe limfocyty Treg) do proliferacji, réznico-

waniai aktywacji oraz mediuje roznicowanie komorek NK (natural killer cells).

IFNa nalezy do grupy cytokin odpornosci przeciwwirusowej typu I. Wy-
dzielane sg przez m.in. plazmocytoidalne komorki dentrytyczne (pDC) i makro-

fagi, pobudzajgc komérki uktadu odpornos$ciowego do syntezy biatek przeciw-
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wirusowych i wzmagajgc ekspresje biatek MHC-I prezentujgcych antygeny dla
limfocytow T. Induktorami sekrecji IFNa sg ssRNA, dsRNA i DNA cytozolowe
pochodzgce od wirusow i bakterii. Wywotujg one takze aktywacje komorek NK.
Caly ten mechanizm moze mie¢ zbawienne dziatanie na utrzymanie homeo-
stazy, jednakze jego nieprawidtowe dziatanie moze prowadzi¢ do nadekspresji
gendw stymulowanych przez interferony (ISGs, IFN-stimulated genes). Interfe-
ron alfa aktywuje szlaki transdukcji sygnatu, ktérych elementem sg kinazy ja-
nusowe typu 1 (JAK1), bedgce celem terapeutycznym w przypadku nadeks-
presji w.w. genoéw, np. w przypadku tzw. sztormu cytokinowego (cytokine
storm) w chorobach zapalnych. Jednym z aktualnych przyktadéw zastosowa-
nia inhibitorow JAK1 jest przeciwdziatanie negatywnym skutkom zakazenia
SARS-CoV-2 [2].

IL-6 jest jedng z cytokin prozapalnych, wptywajgcych na przebieg reakcji
antypatogenowej organizmu. Pobudzajg one hepatocyty do syntezy biatek
ostrej fazy — markerow biologicznych stanu zapalnego, wywotujg roznicowanie
limfocytow B oraz sekrecje przeciwciat, aktywujg limfocyty T i prowadzg do ich
réznicowania po stymulacji antygenem. Interleukina 6 wptywa takze na uktad
podwzgdrze-przysadka, co powoduje charakterystyczny dla stanu zapalnego
wzrost temperatury ciata. Co ciekawe, IL-6 petni role mediatora zmiany tempe-
ratury nie tylko w reakcjach zapalnych, lecz takze w przypadku dtugiej ekspo-
zycji na niskie temperatury. Badanie na myszach pozbawionych receptora
IL6Ra w OUN wykazato, ze regulacja temperatury bez mozliwosci dziatania IL-
6 na OUN byta zaburzona — myszy trzymane w niskiej temperaturze przez 6
dni (40C) miaty srednio nizszg temperature ciata niz myszy z aktywnym recep-
torem dla IL-6 [3].

Naturalne linie obrony organizmu przed rozwojem zakazenia HCV z wy-
sokim poziomem wiremii w okoto 15-50% pozwalajg na samoistne zwalczenie
infekcji [4]. Zalezy to zarowno od serotypu wirusa, jak i genomu pacjenta, ze
wzgledu na wptyw wybranych typdéw alleli na przebieg zakazenia. Na przyktad

jednonukleotydowe polimorfizmy w genie kodujgcym interleukine 28B (IL-28B,
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znana takze jako interferon lambda 3, IFN3A) sg predyktorem szansy na wy-
stgpienie samoistnego wyleczenia. Jeden z allelow tego genu jg zwieksza [4],
dlatego tez diagnostyka genetyczna pacjenta jest waznym elementem inicjo-
wania terapii, dzieki czemu Sciezka leczenia moze zosta¢ odpowiednio sper-

sonalizowana.

Oczywistym jest fakt, iz interferony typu | (IFNa i IFNB) majg znaczacy
wptyw na zwalczanie infekcji prowadzgcej do chronicznego zakazenia i wystg-
pienia WZW C. W badaniach na myszach pozbawionych genéw kodujgcych te
cytokiny wykazano, ze brak ten uniemozliwia zwalczenie zakazenia przez
wrodzone mechanizmy obronne organizmu [5]. Dlatego tez w terapii HCV sto-
sowany jest pegylowany interferon alfa-2a (Pegasys), gdyz ,nadrabia” on nie-
dostateczng reakcje organizmu na wirusa. Odpowiedz komérkowa na zakaze-
nie wirusem zapalenia watroby typu C takze moze utatwi¢ samoistne ustgpie-
nie wiremii. Biorg w niej udziat roznego typu limfocyty T: CD4+, CD8+ oraz
Treg. Pierwsza grupa limfocytow jest podstawowym elementem odpowiedzi
komérkowej i humoralnej. Wysoki poziom limfocytow T CD4+ wykryto u pa-
cjentdw z samoograniczajgcg sie infekcjg, zas w przypadku chronicznej wire-
mii nie wykazano pobudzenia tychze komorek odpornosciowych, co korelowa-
o z dalszym rozwojem choroby [6]. Rola pozostatych dwdch typdw limfocytéw
nie ma bezposredniego zwigzku z rozwazang tu hipotezg prozapalng zwigza-
ng z terapig interferonowg, dlatego tez jej opis zostanie pominiety. Rekombi-
nowana ludzka interleukina 2 (aldesleukina, Proleukin) jest pierwszym za-
twierdzonym immunoterapeutykiem przez FDA w leczeniu czerniaka i nowo-
tworu nerek z przerzutami (tzw. metastazg). Wedtug badania przeprowadzo-
nego w celu potwierdzenia skutecznosci terapii cytokinowej w leczeniu meta-
statycznego czerniaka (Atkins M B et al., 2000) szansa na polepszenie stanu
chorobowego u pacjentéw leczonych aldesleuking wynosi 16%, przy czym 6%
badanych pacjentow doswiadczyto catkowitej remisji, a czesciowej — 10% [7].
Oprocz aldesleukiny, w leczeniu czerniaka stosowane sg przeciwciata mono-
klonalne (MABs) skierowane przeciwko receptorowi programowanej smierci
komérki PD-1, znajdujgcego sie na limfocytach T, ktérego dziatanie opiera sie
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na ochronie przed autoimmunizacjg poprzez wywotywanie apoptozy antyge-
nospecyficznych limfocytow T w weztach chtonnych oraz limfocytéw Treg. Leki
takie jak pembrolizumab (Keytruda) i nivolumab (Opdivo) to MABs anty-PD-1,
ktore tgczg sie z tym receptorem znajdujgcym sie w komoérkach nowotworo-
wych czerniaka, powodujgc autoimmunizacje i niszczenie guzow. Ze wzgledu
na dowody, potwierdzajgce udziat wybranych cytokin w patogenezie depresii,
mozna mowic o depresiji cytokinozaleznej, z dwoma podtypami majgcymi zna-
czenie w omawianych tu przypadkach: (1) depresja IFNa-zalezna i (2) depre-
sja IL-2-zalezna. W badaniu przeprowadzonym przez Prathera et al. [10] wy-
kazano, iz markerem depresjogennosci terapii IFNa jest interleukina 6 (IL-6).
Jej stezenie we krwi zarbwno przed rozpoczeciem leczenia, jak i po rozpocze-
ciu terapii IFNa + rybawiryna, korelowato ze zwiekszong szansg na wystgpie-
nie epizodu duzej depresji (MDE). Z 95 pacjentéw bez historii diagnoz psy-
chiatrycznych 21 (22%) doswiadczyto MDE. Podobny zwigzek na linii IFNa-IL-
6 udowodniono w badaniu Kenisa et. al. [11]. Stwierdzono, iz u pacjentow
poddawanych interferonoterapii stezenie rozpuszczalnego receptora dla IL-6
(sIL-6R) byto podwyzszone, przy zmniejszeniu stezenia BDNF (brain-derived
neurotrophic factor). Wskazuje to na jednoznaczny wptyw immunomodulacji
interferonem alfa na powstawanie depresji u pacjentow chorych na WZW C
poprzez mechanizmy zwigzane z IL-6. Jednym z innych mechanizméw, pro-
wadzgcych do wystgpienia zaburzen afektywnych u pacjentow leczonych IFNa
jest zmniejszenie aktywnosci proliloendopeptydaz (PEP). Pacjenci, u ktorych
stwierdzono takowe obnizenie wykazywali wyzsze wyniki w skali MADRS, jed-
nych z wielu systemoéw pomiaru nasilenia objawéw depresyjnych. [12] PEP
odpowiada za hydrolize wigzan peptydowych w wybranych neuropeptydach,
regulujgcych dziatanie OUN. Niskie stezenie lub brak PEP ponadto koreluje
m.in. z opornoscig na leczenie litem, co wskazuje na posrednig destabilizacje
chemiczng prowadzacg do wystgpienia zaburzen afektywnych [13]. Te i inne
mechanizmy wskazujg na mozliwe drogi leczenia depresji wywotanej terapig
interferonowg. Wywotato to bowiem zainteresowanie MAB anty-IL-6, takimi jak

tocilizumab (Actemra/RoActemra), dotychczas stosowanymi w leczeniu chorob
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autoimmunologicznych. Jednakze wyniki badan klinicznych dotyczgcych jego
uzycia w terapii depresji cytokinowej sg sprzeczne — jedni autorzy stwierdzaja,
iz tocilizumab obniza poziom objawdéw depresyjnych wedtug skali HDRS (Ha-
milton Depression Score) [14], inni zas wykazujg pogorszenie stanu psychicz-
nego [15]. Z kolei sirukumab i siltuksymab (Sylvant) u pacjentow z reumatoi-
dalnym zapaleniem stawdw oraz wieloosrodkowg chorobg Castlemana wyka-
zaty pozytywny wptyw na poprawe objawéw [16]. Podobnie tez rzecz miata
sie z sarilumabem (Kevzara) — pacjenci przyjmujgcy ten lek, u ktérych wyka-
zano zwiekszenie stezenia obwodowej IL-6, uzyskali poprawe samopoczucia
podczas terapii [17]. Dlatego tez, ze wzgledu na swa niejednoznacznos¢ i nie-
przewidywalnos¢ w zaleznosci od jednostki chorobowej, szlak sygnatowy
zwigzany z IL-6 nadal pozostaje poza zasiegiem ogdlnodostepnej medycyny
w kwestii pomocy osobom poddawanym terapii immunomodulujgcej z obja-
wami depresyjnymi. Mimo tego, antagonisty IL-6 lub jego receptora nadal
poddawane sg badaniom klinicznym w celu jednoznacznego okreslenia ich

wartosci w terapii depresji cytokinozaleznej.

Czerniak ztosliwy jako nowotwor takze zwigzany jest z obcigzeniem
psychospotecznym. Zaburzenia afektywne wsréd pacjentdw z czerniakiem
wystepujg ze znaczng czestotliwoscig. Od 6% do 16% tychze wykazuje obja-
wy depresyjne zaréwno przed, w trakcie, jak i po zakonczeniu leczenia [20].
Dlatego tez nalezy podejmowac kroki w celu minimalizacji problemdéw psycho-
logicznych ze wzgledu na depresjogenny charakter terapii interleukinowej, kto-
ra jest czesto stosowana w zaawansowanych stadiach choroby. Pacjenci cho-
rzy na ten nowotwoér wykazujg zwiekszone stezenie IL-2 w osoczu, co jedno-
znacznie koreluje z objawami depresyjno-lekowymi. W badaniu przeprowa-
dzonym w Chonnam National University Hwasun Hospital stwierdzono, ze
sposréd 151 pacjentdéw obarczonych czerniakiem az 29,8% wykazywato obja-
wy depresyjne, pomimo deklarowanego braku wptywu samej diagnozy na ich
samopoczucie [21]. Aldesleukina, jak wyzej wspomniano, stosowana jest
w terapii tego typu nowotworu, co w potgczeniu z naturalnym podwyzszeniem
poziomu IL-2 prowadzi do zwiekszenia czestosci wystepowania zaburzenh
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afektywnych u pacjentow. IL-2 wywotuje objawy depresyjne zwigzane ze
sztormem cytokinowym juz w pierwszych dniach terapii, a efekty te poteguje
terapia potgczona z podawaniem interferonu alfa-2b (ktora to takze zwieksza
poziom leku u pacjentéw poddawanych takowej terapii) [22]. Leczenie z wyko-
rzystaniem tych preparatow powigzane jest z podwyzszeniem stezenia IL-10
W 0soczu, co naprowadza na kolejny mozliwy mechanizm powstawania de-
presji cytokinowej. IL-10, w przeciwienstwie do IL-2, jest cytoking przeciwza-
palng, hamujgcg synteze m.in. interferonu gamma, IL-2, IL-3 i TNF-a. Ewalua-
cja korelacji stezenia IL-10 z wystgpieniem MDE doprowadzita do wniosku, iz
stezenie IL-10 jest proporcjonalne do nasilenia objawow depresyjnych [22].
Etiologia depresji IL-2-zaleznej powigzana jest takze z metabolomikg serotoni-
ny. Prekursorem do syntezy tego neuroprzekaznika, tradycyjnie i powszechnie
zaliczanego do kluczowych mediatorow depresji w klasycznych modelach, jest
tryptofan, ktérego poziom u pacjentow leczonych aldesleuking byt znacznie
obnizony, co jednoznacznie korelowato z objawami zwigzanymi z depresjg
[23]. Ponadto, skutki uboczne terapii interleukinowej czesto wywotujg zmniej-
szenie faknienia, co dodatkowo pogorsza rokowania pacjenta, ze wzgledu na
fakt, iz tryptofan jest aminokwasem egzogennym. Jednym z mozliwych prepa-
ratdw poprawiajgcych stan psychiczny u pacjentow z depresjg cytokinozalezng
jest escitaprolam (ESC) — szeroko stosowany lek z grupy selektywnych inhibi-
torow wychwytu zwrotnego serotoniny. Znajduje on zastosowanie zarowno
u pacjentéw z terapig interleukinowg (grupa 1), jak i interferonowg (grupa 2).
W przypadku grupy (1) ESC okazat sie pozytywnie wptywa¢ na samopoczucie
pacjentéw. Mimo, ze wzrost wynikéw w skali HDRS obserwowany jest zarow-
no u pacjentéw przyjmujgcych IL-2 + placebo, jak i IL-2 + escitaprolam, warto-
8ci sg znacznie nizsze w drugiej grupie. Musselman et al. wykazali, iz tepo na-
rastania objawow depresyjnych w terapii aldesleuking trwa do cyklu 3, osigga-
jac maksimum, a nastepnie powoli obniza sie. Escitaprolam znacznie zmniej-
sza ich nasilenie — poziom depresji wedtug HDRS w cyklu 3
u pacjentéw przyjmujgcych escitaprolam utrzymywat sie na poziomie podob-

nym, co u pacjentow przyjmujgcych placebo w cyklu 1 [24]. ESC zostat takze
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zbadany u pacjentéw przyjmujgcych terapie interferonowg w WZW C (grupa
2). Niezaleznie od pftci i wieku, ESC wywotywat wieksze spadki w wynikach
w skali AKUADS niz citaprolam (CIT) — srednia zmiana wyniku w pierwszym
przypadku wedtug Shakeel et al. wynosita 4,28, zas w drugim — 3,76 [25]. Ko-
lejnym lekiem, ktory zostat zbadany w celu zarbwno zapobiegania rozwoju jak
i leczeniu depresji interferonozaleznej, jest paroksetyna. Niestety wykazano, iz
nie wywiera ona efektu profilaktycznego [26,27] i wykazata sie efektywnoscig
tylko w leczeniu oséb, u ktorych rozwinety sie zaburzenia afektywne [26]. Moz-
liwy mechanizm dziatania SSRI w leczeniu depresji IL-2-zaleznej polega na
przeciwzapalnym wptywie preparatow z tej grupy. Meta-analiza przeprowa-
dzona przez Wang et al. pozwolita na wysnucie zaskakujgcego wniosku — se-
lektywne inhibitory wychwytu zwrotnego wywotujg obnizenie poziomu IL-6 i IL-
10 — markerow zapalnych zwigzanych z depresjogennoscig immunoterapii
[28]. W ponizszej tabeli zestawiono dane zebrane z wybranych badan doty-
czacych wptywu lekéw z grupy SSRI (m.in. fluoksetyny, sertraliny, citaprolamu,
escitaprolamu) na wybrane cytokiny. Ponadto wykazano, iz polimorfizmy
w obrebie genu HTR1A kodujgcego receptor serotoninowy 5-HT1A korelujg
z powodzeniem terapii profilaktycznej lekami SSRI w przypadku interferonote-
rapii [29] oraz z samg incydentalnoscig wystepowania depresji cytokinozalez-
nej [30]. Tianeptyna — lek przeciwdepresyjny z grupy antagonistéw recepto-
row opioidowych p — jest takze obiecujgcg opcjg terapeutyczng. Podobnie jak
w.w. leki sprawdza sie w leczeniu depresji interferonozaleznej. Inhibitory
zwrotnego wychwytu noradrenaliny i dopaminy (NDRI) takze mogg stanowi¢
element leczenia depresiji interferonozaleznej. Jednym z tego typu preparatow
jest bupropion, ktéry w jednym z badan, co prawda bez Slepej proby, okazat

sie mie€ szanse na poprawienie samopoczucia pacjentow.
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PODSUMOWANIE

Analizujgc zarbwno grupe pacjentdw przyjmujgcych terapie interferono-
wa w leczeniu WZW C, jak i grupe pacjentow poddawanych terapii aldesleuki-
ng mozna stwierdzi¢, iz gtdwnymi mediatorami powstawania objawéw depre-
syjnych, w tym epizodow duzej depresiji, sg cytokiny IL-6 i IL-10. Przeglad ba-
dan dotyczacych stosowania istniejgcych lekow wptywajgcych na ich poziom
W o0soczu pozwala na okreslenie kierunku przysztych badan i utwierdza
w przekonaniu, iz terapie antyinterleukinowe mogqg okazac sie rewolucjg w le-
czeniu depresji zarowno cytokinozaleznej, jak i klasycznych jej odmian. Jed-
nym z ograniczen jest niestety duza niejednorodno$¢ w wynikach analizowa-
nych badan. Wskazuje to na ogromng potrzebe przeprowadzenia kontrolowa-
nych badan klinicznych o wysokim standardzie w celu okreslenia przydatnosci
wybranych preparatéw w leczenia zaburzen o podtozu psychicznym u pacjen-
tow poddawanych immunoterapii. Aktualnie wykorzystywane przeciwciata mo-
noklonalne skierowane przeciwko IL-6 i IL6R charakteryzujg sie duzg nieprze-
widywalnoscig efektow leczenia, dlatego tez nie mozna jednoznacznie okresli¢
ich przydatnosci w terapii zaburzenn emocjonalnych. Wieksze nadzieje moze
dawac klasyczna terapia lekami przeciwdepresyjnymi wptywajgcymi na uktad
serotonergiczny, szczegolnie w przypadku pacjentdw onkologicznych. Zwa-
zywszy na wyniki przeprowadzonych analiz mozna tez stwierdzi¢, iz hipoteza
zapalnej patogenezy depresji nie moze stanowic jej jedynego wyjasnienia, lecz
powinna by¢ uwazana za jeden z wielu elementéw, pomagajgcych zrozumiec
mechanizmy powstawania zaburzen afektywnych. Korelacja poziomu IL-6 i IL-
10 z nasileniem objawow depresyjnych w analizowanych grupach pacjentow
jest dodatkowym elementem, na ktéry nalezy zwrdci¢ uwage w projektowaniu
nowych terapii. Przydatnym moze okazac sie tgczenie terapii konwencjonal-
nych, ktore jak sie okazato takze wywierajg efekty antycytokinowa, z terapiami
immunomodulujgcymi z zachowaniem ostroznosci w kwestii utrzymania odpo-
wiedniej odpornoéci organizmu. W przypadku immunosupresji pacjent narazo-
ny jest na wystepowanie wielu ciezkich chordb, co samo w sobie negatywnie

wptywa na stan psychiczny, dlatego tez w poczatkowych fazach leczenia
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z wykorzystaniem potencjalnych przeciwdepresyjnych immunomodulatoréw
nalezatoby Scisle monitorowac¢ aktywnos¢ uktadu immunologicznego oraz ak-
tywnie wspieraC pacjenta w radzeniu sobie z mozliwymi zagrozeniami takiej
terapii. Ostatecznie wiec edukacja pacjenta okazuje sie fundamentem powo-
dzenia leczenia, szczegolnie w przypadku pacjentow z chorobami ciezkimi.
Analiza metabolizmu serotoniny u pacjentéw poddawanych terapii wptywaja-
cych na aktywnos¢ immunologiczng organizmu takze powinna skierowac
uwage przysztych badan na odpowiednig suplementacje prekursorow dla se-
rotoniny, gtéwnie tryptofanu, ze wzgledu na ograniczong jego podaz u pacjen-
tow z obnizonym taknieniem wywotanym terapig o wysokiej incydentalnosci

skutkéw ubocznych.
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WPROWADZENIE

Choroby cywilizacyjne, zwane réwniez chorobami spotecznymi bgdz
chorobami wspotczesnego stylu zycia, nalezg do schorzeh niezakaznych
(NCDs - non-communicable diseases) zwigzanych z rozwojem cywilizacyjnym.
Sg kluczowym powodem zachorowalnosci i Smiertelnosci w krajach wysoko
rozwinietych, przyczyniajgc sie do znacznego obcigzenia spoteczenstwa [1].
Wedtug danych dostepnych na stronie Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO —
World Health Organization), NCDs przyczyniajg sie do Smierci okoto 41 milio-
néw ludzi rocznie, czyli w przyblizeniu 74% wszystkich zgondw na Swiecie [2].
Co wiecej, gtdwng przyczyng Smierci w przypadku chordb niezakaznych sg
choroby uktadu krgzenia (17,9 min os6b rocznie), nowotwory (9,3 min os6b
rocznie), nastepnie przewlekte schorzenia uktadu oddechowego (4,1 min) oraz
cukrzyca (2,0 min). Oprocz wyzej wspomnianych standéw, do cywilizacyjnych
chordob niezakaznych zaliczy¢é mozna otytos¢, choroby neurodegeneracyjne,

zespot metaboliczny, dyslipidemie oraz reumatoidalne zapalenie stawéw [3].

Wsrod czynnikow ryzyka NCDs nalezy wyrézni¢ przede wszystkim przy-
czyny bezposrednie: siedzgcy tryb zycia, stres, niezdrowg diete, naduzywanie
alkoholu i palenie tytoniu, jak i posrednie: zanieczyszczenie srodowiska natu-

ralnego czy gwattowny rozwdj urbanizacji. Globalne starzenie sie spoteczen-
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stwa uwypuklito problem choréb cywilizacyjnych [1]. Zapobieganie NCDs po-
lega na unikaniu czynnikéw ryzyka oraz wdrazaniu dziatan profilaktycznych
pozwalajgcych znaczgco zmniejszyC czestosC¢ wystepowania tych schorzen,
w tym modyfikacje nawykdéw zywieniowych, np. zwiekszenie spozycia owocow

[4].

NCDs sg schorzeniami o ztozonej etiopatogenezie, przez co wymagajg
interdyscyplinarnego, jak i kompleksowego podejscia terapeutycznego.
W dostepnej literaturze naukowej znalez¢ mozna informacje dotyczace
zwigzku choréb cywilizacyjnych ze stresem oksydacyjnym [3]. Reaktywne for-
my tlenu (ROS), stres oksydacyjny i przeciwutleniacze sg ze sobg $cisle po-
wigzane: zwiekszona produkcja ROS powoduje stres oksydacyjny, ktory przy-
czynia sie do rozwoju NCDs, podczas gdy przeciwutleniacze mogg zmniejszac
stres oksydacyjny poprzez usuwanie nadmiaru ROS (Ryc. 1). Wiele danych
wskazuje, ze antyoksydanty odgrywajg kluczowg role w prewencji nastepuja-
cych schorzen: nowotwordw, chorob uktadu krgzenia, przewlektych chorob
uktadu oddechowego, cukrzycy typu 2, nadcisnienia, otytosci i choréb neuro-

degeneracyjnych [5].

Czestos¢ wystepowania choréb cywilizacyjnych sktania do poszukiwa-
nia nowych rozwigzan terapeutycznych, zaréwno wsréd substancji chemicz-
nych, jak i ekstraktow roslinnych. Na rynku znalez¢ mozna wiele suplementow
diety o dziataniu antyoksydacyjnym, ktére wykazujg wiasciwosci prozdrowot-
ne. Odpowiedzig na koniecznos¢ poszukiwania nowych substancji antyoksy-
dacyjnych pochodzenia roslinnego mogg byc¢ ekstrakty pozyskiwane z Coto-
neaster integerrimus (irga pospolita), ktéra z taksonomicznego punktu widze-
nia nalezy do rodziny Rosaceae (Rdzowate), obfitujgcej w zwigzki polifenolo-

we o udokumentowanych wtasciwosciach przeciwutleniajgcych [6,7,8,9].
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Rycina 1. Rola antyoksydantow w prewencji choréb cywilizacyjnych na przyktadzie irgi po-
spolitej.

ZASADNICZA CZESC PRACY

Pierwsze wzmianki dotyczgce Cotoneaster integerrimus mozna znalez¢
w opracowaniu Friedricha Kasimira Medicusa z 1793 roku [6]. Irga pospolita to
niski lub wzniesiony szeroki krzew, osiggajgcy wysokosc¢ 1-2 m, ktérego liscie
sg eliptyczne i filcowato owtosione od spodniej strony, w trakcie jesieni ulega-
jace przebarwieniu na kolor z6tty. Dtugos¢ lisci oscyluje w granicach 1,5-6 cm.
Kwiaty tego gatunku sg rézowe lub brudnobiate, o ptatkach wzniesionych.
Owoce sg pomaranczowoczerwone lub czerwone, o ksztatcie kulistym lub od-
wrotnie jajowatym [7]. Rodzimy zasieg tego gatunku obejmuje Europe, Himala-
je Zachodnie i Koree Potnocng. Jest to krzew rosngcy gtdwnie w biomie

umiarkowanym [8]. W Polsce wystepuje w stanie dzikim gtdwnie w potudniowo
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— wschodnim regionie (m.in. w Sudetach, Karpatach, na Wyzynie Matopol-
skiej) [9]. Wprowadzenie tego gatunku do Ogrodu Botanicznego w Krakowie
jest datowane na 1808 rok, w Warszawie na 1820 rok, a do Arboretum Kérnic-
kiego zostat wprowadzony w 1861 roku. Oprécz uprawy w kolekcjach dendro-
logicznych, gatunek ten jest czesto uprawiany w Polsce i znajduje zastosowa-

nie w zieleni miejskiej, jak i przydomowych ogrodach [7].

Z przegladu pismiennictwa wynika, ze ekstrakty pozyskane z réznych
czesci irgi pospolitej wykazujg wiasciwosci antyoksydacyjne, wynikajgce prze-
de wszystkim z obecnosci zwigzkdéw polifenolowych, takich jak flawonoidy,
procyjanidyny czy kwasy fenolowe (Tabela 1, Tabela 2). Polifenole wykazujg
wtasciwosci oksydoredukcyjne, co w gtdwnej mierze determinuje ich aktyw-
nos¢ antyoksydacyjng. Wyrdznia sie nastepujgce mechanizmy dziatania prze-

ciwutleniajgcego zwigzkow polifenolowych:

e inhibicja oksydaz

e uwodornienie lub kompleksowanie wolnych rodnikow powstajgcych
w wyniku reakcji oksydacyjnych

e oddawanie atomow wodoru lub elektronéw (mechanizm redukcyjny)

e wigzanie wolnych rodnikow

e stabilizacja niesparowanych elektronow

e przerywanie tancuchowych reakcji rodnikowych

e chelatowanie jonow metali obecnych w enzymach katalizujgcych re-

akcje utleniania [10]
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Zidentyfikowane

. Czes¢ irgi Metoda Literatura
zwiazki
czesci nadziemne, .
. . P . HPLC-PDA,;
(-)-epikatechina Ecv)vrc;ce, liscie, kwiaty, UHPLC-PDA-ESI-MS [16,17]
apigenina czesci nadziemne HPLC-PDA [16]
katechina kwiaty, kora UHPLC-PDA-ESI-MS [17]
. rera czesci nadziemne, HPLC-PDA;
eriodiktiol kora UHPLC-PDA-ESI-Ms | 18171
hesperydyna czesci nadziemne HPLC-PDA [16]
hiperozyd owoce, liscie, kwiaty, | ,ip| c-PDA-ESI-MS [17]
izokwercytryna | liscie, kwiaty, kora uHpLC-PDA-ESIMs | [17]
izoramnetyny . ;aty UHPLC-PDA-ESI-MS [17]
heksozyd
kemferol owoce, liscie uHpLC-PDA-ESIMs | [17]
mirycetyny K UHPLC-PDA-ESI-MS [17]
ora
heksozyd
procyjanidyny owoce, liscie, kwiaty, UHPLC-PDA-ESI-MS [17]
B2iC1 kora
czesci nadziemne, HPLC-PDA; [16,17]
I owoce, liscie UHPLC-PDA-ESI-MS
m‘:'zc;;{’"y ra- | jiscie, kwiaty, kora SRR SR [17]
heksozyd
kwercytryna liscie UHPLC-PDA-ESI-MS [17]
rutvna owoce, liscie, kwiaty, HPLC-PDA; UHPLC- [16,17]
y czesci nadziemne PDA-ESI-MS ’
kwas kumaroi- =g e S
lochinow liscie, kwiaty QTOF-MS; [9,17]
y UHPLC-PDA-ESI-MS
kwas kawoilo- liscie UHPLC-PDA-ESI- [9]
chinowy QTOF-MS
kwas krypto- liscie, kwiaty, kora, UHPLC-PDA-ESI-MS [17]

chlorogenowy

owoce

kwas chloroge-

liscie, kwiaty, kora,

UHPLC-PDA-ESI-MS

[17]

nowy owoce
kwas neochlo- liscie, kwiaty, kora, UHPLC-PDA-ESI-MS 17
rogenowy owoce

kwas kawowy

kora

UHPLC-PDA-ESI-MS

[17]

Tabela 1. Zwigzki polifenolowe zidentyfikowane w réznych czesciach Cotoneaster integerri-
mus. HPLC-PDA - wysokosprawna chromatografia cieczowa potaczona z detektorem diodo-
wym (high-performance liquid chromatography with diode array detector); UHPLC-PDA-ESI-
MS - ultrasprawna chromatografia cieczowa wyposazona w detektor z matryca fotodiodowa
sprzezony ze spektrometrem mas.
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Zidentyfikowane zwiazki

OH

L, ”

OH

(-)-epikatechina katechina apigenina

kemferol

mirycetyna procyjanidyna B2 procyjanidyna C1
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kwas kawoilochinowy kwas kumaroilochinowy kwas kawowy

Ho . ¢ oH oH

o 0 :
0., - HO,_~
~ OJQ\(OH d' OH of
o HO 0 : HO 0 OH
HO oH © HO Yo
HO HO

kwas kryptochlorogenowy kwas chlorogenowy kwas neochlorogenowy

Tabela 2. Wzory zwigzkow polifenolowych zidentyfikowanych w Cotoneaster integerrimus.
Rysunki zostaly wykonane przy uzyciu programu ChemSketch 2021.2.1

Co wiecej, mechanizm antyoksydacyjnego dziatania zwigzkéw fenolo-
wych wigze sie z opdznianiem lub hamowaniem powstawania wolnych rodni-
kow na etapie inicjacji lub propagacji utleniania lipidéw, przyczyniajac sie do
redukcji tworzenia produktow rozktadu, odpowiedzialnych za jetczenie (takich
jak aldehydy, ketony, alkohole) [11, 12].

Aktywnos¢ antyoksydacyjna ekstraktdow pozyskanych z réznych czesci

irgi pospolitej zostata przebadana przy uzyciu testéw wymiatania rodnika
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DPPH" (2,2-Diphenyl-1-picrylhydrazyl radical scavenging assay), O2>" (su-

peroxide anion radical assay), H20. (Hydrogen peroxide scavenging assay),

FRAP (Ferric reducing antioxidant assay), CUPRAC (Cupric-reducing antioxi-

dant capacity), TBARS (test peroksydacji kwasu linolowego z oznaczaniem

ilosciowym substancji reagujgcych z kwasem tiobarbiturowym) oraz z wyko-

rzystaniem testu fosfomolibdenowego (Tabela 3). Najczesciej przeprowadza-

nymi testami w przypadku Cotoneaster integerrimus byty analizy DPPH®

i FRAP, ktére wykonano dla ekstraktéw wodno-metanolowych czesci nad-

ziemnych, owocow, kwiatow, kory oraz lisci. W przypadku lisci, analizom pod-

dano réwniez subfrakcje eteru dietylowego, octanu etylu, n-butanolu oraz frak-

cje wodng
.. Test aktywnosci Uzyskane .
Czes¢ irgi, ekstrakt . - Literatura
antyoksydacyjej wyniki
ECso =1.06 —
DI 1.09 mg/ml
FRAP 257.4-265.4
pag/ml
czesci nadziemne, ekstrakt wodno- CUPRAC ECso = 336.5
metanolowy —349.0 pg/ml [16]
test fosfomolib- | ECso = 0.36—
denowy 0.53 mg/mi
test chelatowania | ECso = 1.47—
metal 6.24 mg/ml
ECso = 1.85-
DI 2.44 mg/ml
FRAP 376.4-498.8
pg/mi
owoce, ekstrakt wodno-metanolowy CUPRAC ECso = 596.2 [16]
—657.4 pg/ml
test fosfomolib- | ECso = 1.24—
denowy 1.38 mg/ml
test chelatowania | ECso = 1.47—
metal 6.24 mg/ml
liScie, ekstrakt wodno-metanolowy DPPH ECso = 1.85— [9]
(7:3) 2.44 mg/ml
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- 376.4-498.8
or pg/mi
ECso =596.2
H202 —657.4 pg/ml
ECso =1.24—
FRAP 1.38 mg/ml
ECso =23.80
Bl ug/ml PM
lisScie, ekstrakt wodno-metanolowy FRAP 2.77 mmol
(7:3) ’ Fe2/g PM [17]
ICs0 = 23.19
TBARS ug/ml PM
lisScie, ekstrakt wodno-metanolowy DPPH 5?%08: 5'/1 9|—
(7:3) oraz subfrakcje eteru dietylo- -06 Hg/m [13]
wego, octanu etylu, n-butanolu 3.82-15.84
i frakcja wodna FRAP mmol Fe*/g
DPPH ECso = 20.65
ug/ml PM
kwiaty, ekstrakt wodno-metanolowy FRAP 2.82 mmol [17]
(7:3) Fe?'/g PM
|C5o = 28.89
TBARS ug/ml PM
ECso =20.76
Blititn ug/ml PM
kora, ekstrakt wodno-metanolowy FRAP 273 mmol [17]
(7:3) FeZ*/g PM
|C50 = 26.01
TBARS pg/ml PM
EC50 = 54.17
Blititn ug/ml PM
owoce, ekstrakt wodno-metanolowy FRAP 1.10 mmol [17]
(7:3) Fe?*/g PM
|C50 = 4732
TBARS ug/mil PM

Tabela 3. Wyniki testéw aktywnosci antyoksydacyjnej ekstraktéw pozyskanych z réznych
czesci irgi pospolitej przedstawione jako ECs (the half-maximal effective concentration) oraz
ICso (the half-maximal inhibitory concentration). PM - Wyniki wystandarysowano na suchg
mase materiatu roslinnego (PM — plant material).
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Wiekszos¢ testow aktywnosci przeciwutleniajgcej przeprowadzana jest
w warunkach nieuwzgledniajgcych takich kryteriow jak temperatura i pH panu-
jace wewnatrz ludzkiego ciata, dlatego bardziej wiarygodnymi analizami sg
badania wtasciwosci antyoksydacyjnych na modelu ludzkiego osocza in vivo
narazonego na stres oksydacyjny wywotany przez nadtlenoazotyn (ONOO)
[13]. Ocena poziomu takich parametrow jak biomarkery stresu oksydacyjnego
(wolne grupy tiolowe, 3-nitrotyrozyna, wodoronadtlenki lipidow, substancje re-
agujgce z kwasem tiobarbiturowym) oraz catkowity status oksydacyjny osocza
wykazaly, ze ekstrakty pozyskane z Cotoneaster integerrimus posiadajg zdol-

nos¢ do ochrony biatek i lipidow przed uszkodzeniami oksydacyjnymi.

Za powyzsze wtasciwosci antyutleniajgce irgi pospolitej odpowiadajg
w gtdbwnej mierze zwigzki polifenolowe, ktére zidentyfikowano nowoczesnymi
metodami, takimi jak HPLC-PDA - wysokosprawna chromatografia cieczowa
potgczona z detektorem diodowym (high-performance liquid chromatography
with diode array detector) czy tez UHPLC-PDA-ESI-MS - ultrasprawna chro-
matografia cieczowa wyposazona w detektor z matrycg fotodiodowg sprzezo-
ny ze spektrometrem mas. W korze C. integerrimus zidentyfikowano: (-)-
epikatechine, katechine, heksozyd eriodiktylu, hiperozyd, izokwercytryne, hek-
sozyd mirycetyny, procyjanidyny B2 i C1, dimer procyjanidyn i tetramer typu B,
ramnozyd-heksozyd kwercetyny, kwas chlorogenowy, kwas neochlorogenowy,
kwas kryptochlorogenowy oraz kwas kawowy. Z kolei w ekstraktach pozska-
nych z kwiatow irgi pospolitej wykryto: (-)-epikatechine, katechine, hiperozyd,
izokwercytryne, rutyne, heksozyd izoramnetyny, procyjanidyny B2 i C1, dimer
procyjanidyn i tetramer typu B, ramnozyd-heksozyd kwercetyny, kwas chloro-
genowy, kwas neochlorogenowy oraz kwas kryptochlorogenowy. Bogatymi
w polifenole okazaty sie réwniez ekstrakty pozyskane z lisci, gdyz analizy wy-
kazaty w nich obecnosc¢ takich zwigzkow jak: (-)-epikatechina, hiperozyd, izo-
kwercytryna, heksozyd kemferolu, procyjanidyny B2 i C1, kwercetyna, ramno-
zyd-heksozyd kwercetyny, kwercytryna, rutyna, kwas kawoilochinowy, kwas
kumaroilochinowy, kwas chlorogenowy, kwas neochlorogenowy oraz kwas
kryptochlorogenowy. Jednoczes$nie w owocach C. integerrimus zidentyfikowa-
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no: (-)-epikatechine, hiperozyd, kemferol, procyjanidyny B2 i C1, dimer procy-
janidyn i tetramer typu B, kwercetyne, rutyne, kwas chlorogenowy, kwas neo-

chlorogenowy i kwas kryptochlorogenowy.

Oproécz polifenoli, silne dziatanie antyoksydacyjne wykazujg réwniez
witamina C, A oraz karotenoidy. Zawartos¢ tych zwigzkéw w réznych cze-
Sciach irgi pospolitej nie zostata do tej pory przebadana, co tworzy przestrzen
do dalszych badan, jednak biorgc pod uwage dotychczasowe wyniki analiz
dotyczgce innych gatunkéw irg [14][15], Cotoneaster integerrimus wydaje sie

by¢ obiecujgcym surowcem do dalszych badan.

Warto wspomnieC, ze kwestia dotyczgca bezpieczenstwa stosowania
wewnetrznego i zewnetrznego irgi pospolitej nie jest do konca poznana. W lite-
raturze naukowej brakuje informacji dotyczgcych bezpieczenstwa stosowania
owocoOw oraz pozyskanych z nich ekstraktéw. Jest to istotne szczegodlnie ze
wzgledu na potencjalng zawarto$¢ glikozydow cyjanogennych oraz innych
szkodliwych substancji. Badania cytotoksycznos$ci przeprowadzone w modelu
PBMC (peripheral blood mononuclear cells) z uzyciem btekitu trypanu jako
barwnika diagnostycznego dla frakcji eteru dietylowego, frakcji octanu etylu
oraz frakcji n-butanolu ekstraktu pozyskanego z lisci C. integerrimus, wykaza-
ly, iz ekstrakty te byty bezpieczne - nie wptywaty na zywotnos¢ komoérek jedno-

jadrzastych krwi obwodowej [13].

PODSUMOWANIE

Choroby cywilizacyjne spowodowane sg roznorodnymi czynnikami ryzy-
ka, takimi jak urbanizacja, niezdrowy styl zycia i zanieczyszczenie srodowiska.
Wywierajg one negatywny wptyw na osoby w réznych grupach wiekowych,
przyczyniajgc sie do znacznego obcigzenia ekonomicznego systemdéw opieki
zdrowotnej. Zwiekszenie czestosci wystepowania choréb cywilizacyjnych

zmusza badaczy do poszukiwania nowych strategii profilaktyki i leczenia.

57



Bogatym Zzrodtem zwigzkdéw o dziataniu prozdrowotnym mogg byC ekstrakty

pozyskiwane z Cotoneaster integerrimus. Zawierajg one wiele zwigzkdéw poli-

fenolowych, takich jak flawonoidy, procyjanidyny i kwasy fenolowe, jak rowniez

witaminy A i C oraz karotenoidy. Wymagane sg dalsze badania w modelach

zwierzecych i ludzkich w celu weryfikacji prozdrowotnego dziatania Cotonea-

ster integerrimus.
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WSTEP

Pandemia wywotana nowym szczepem koronawirusa rozpoczefa sie
pod koniec 2019 roku w chinskim miescie Wuhan (Chinska Republika Ludo-
wa) i w szybkim tempie rozprzestrzenita sie na caty swiat, wywotujgc globalny
kryzys zdrowotny, spoteczny oraz gospodarczy. Dnia 11 lutego 2020 r. Mie-
dzynarodowy Komitet ds. Taksonomii Wiruséw (ICTV) nazwat patogenny wirus
koronawirusem 2-go zespotu ciezkiej ostrej niewydolno$ci oddechowej —
SARS-CoV-2 (ang. severe acute respiratory syndrome coronavirus 2). Swia-
towa Organizacja Zdrowia (WHO) ostatecznie nazwata chorobe wywotywang
przez ten wirus jako COVID-19 (ang. coronavirus disease 2019), czyli choroba

koronawirusowa zidentyfikowana w 2019 r.) [1].

Dolegliwosci uktadu miesniowo-szkieletowego (ang. musculoskeletal di-
sorders) definiowane sg jako zaburzenia czynnos$ci i zmiana budowy struktur
anatomicznych, takich jak: miesnie, ich przyczepy, stawy, sciegna, pochewki
Sciegien, wiezadta, nerwy, tgkotki, kaletki maziowe, kosci oraz miejscowy
uktad kragzenia krwi. Wiekszo$¢ dysfunkcji uktadu miesniowo-szkieletowego
rozwija sie stopniowo, na przestrzeni czasu i czesto jest spowodowana wielo-

ma réznorodnymi czynnikami naktadajgcymi sie na siebie i oddziatujgcymi ra-
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zem lub niezaleznie. Szerokie spektrum probleméw zdrowotnych obejmuje
Izejsze schorzenia wywotujgce lekki bdl az po powazne dolegliwosci prowa-
dzgce do niepetnosprawnosci oraz przerwania czesciowo lub catkowicie ak-

tywnosci zawodowej [2].

Dolegliwosci uktadu miesniowo-szkieletowego po przebyciu COVID-19
moga wynika¢ z powiktan neurologicznych w osrodkowym i obwodowym ukta-
dzie nerwowym oraz uszkodzen miesni szkieletowych w wyniku bezposred-
niego uszkodzenia tych tkanek na skutek infekcji wirusowej. Ponadto, posred-
nio mogg wynika¢ z ogolnoustrojowego zapalenia wywotanego infekcjg SARS-
CoV-2, ktére oddziatuje na uktad miesniowo-szkieletowy. Miesnie szkieletowe
fizjologicznie reagujg na wysitek fizyczny produkujgc miokiny (cytokiny wytwa-
rzane przez witokna miesniowe) wykazujgce dziatanie przeciwzapalne.
W przebiegu infekcji wirusem SARS-CoV-2 produkcja miokin ulega znaczne-
mu nasileniu, co prowadzi do przedtuzajgcego sie stanu zapalnego w mie-
Sniach. Na skutek nadmiernej reakcji zapalnej dochodzi do obnizenia sity

I wytrzymatosci miesni oraz ogélnego zmeczenia i ostabienia fizycznego [3].

Wymienione mechanizmy mogg prowadzi¢ do dtugotrwatych dolegliwo-
Sci uktadu miesniowo-szkieletowego, takich jak: utrata masy i ostabienie sity
miesniowej, bol miesni i stawow oraz ogdlne zmeczenie [4, 5]. Podaje sie
réwniez inne nastepstwa infekcji wirusem SARS-CoV-2 w obrebie narzadu ru-
chu takie jak: ograniczenie ruchomosci stawow obwodowych, przykurcze tore-
bek stawowych, uszkodzenie splotu barkowego, kostnienie pozastawowe oraz
zaburzenia chodu. Ponadto, unieruchomienie stanowi czynnik ryzyka wyste-
powania osteoporozy, co moze dodatkowo wptywaé na zmniejszenie gestosci

mineralnej kosci [6].
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Powiktania neurologiczne infekcji COVID-19 obejmujg natomiast uszko-
dzenia miesni szkieletowych, obwodowego uktadu nerwowego oraz osrodko-
wego ukfadu nerwowego, w tym: niedowtady i porazenia kohczyn, zaburzenia
rbwnowagi, chodu i koordynacji ruchowej (ataksja), zespdt zmeczenia, bole
miesniowe i nerwobdle, uszkodzenie miesni, ostabienie sity i wytrzymatosci

miesniowej oraz neuropatie obwodowe (parestezje, mrowienia) [6].

Wysoce zakazny charakter wirusa SARS-CoV-2 wymusit ograniczenie
kontaktow spotecznych poprzez zakaz przemieszczania sie, zamkniecie
obiektow zwigzanych z ruchem (sitownie, baseny, kluby fitness), zawieszenie
aktywnosci sportowej, w tym sportéw zespotowych oraz zamkniecie terenow
zielonych (zakaz rekreacji w parkach i lasach) [7]. Rzeczywiscie, pandemia
COVID-19 doprowadzita do istotnych zmian w codziennym stylu zycia, w tym
w sposobie nauki i pracy praktycznie catej populacji. Pomimo, ze strategia izo-
lacji oraz ograniczenie kontaktdw spotecznych okazato sie skuteczne i ko-
nieczne, aby kontrolowac rozprzestrzenianie sie infekcji, to jednak znaczaco
zmienito wiele istotnych aspektow zdrowia oséb objetych ograniczeniami [8].
Zmiany te wymusity utrzymywanie dtugotrwale pozycji siedzgcej przed kompu-
terem, co przyczynito sie do nasilenia bgdz pojawienia sie dolegliwosci bélo-
wych kregostupa. Dodatkowo, wzrastajgcy poziom stresu zwigzany z obawg
przed zakazeniem wirusem, izolacjg spoteczng i ogélnym poczuciem niepoko-
ju z powodu wprowadzenia lockdownu mogt dodatkowo nasilac dolegliwosci
[9]. Niektérzy autorzy podkreslaja, ze zaobserwowany w okresie pandemii
spadek aktywnosci fizycznej, moze skutkowac¢ negatywnymi konsekwencjami

zdrowotnymi w przysztosci [8].
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CEL PRACY

Celem niniejszej pracy byfa ocena dolegliwosci bélowych narzadu ruchu
u pacjentéw, ktérzy przeszli chorobe COVID-19. Celem szczegdétowym byta
odpowiedz na pytanie czy istnieje zaleznos¢ pomiedzy wystepowaniem dole-
gliwosci bélowych w obrebie narzgdu ruchu, a przebyciem przez pacjenta cho-
roby COVID-19.

MATERIAL | METODYKA

Badanie ankietowe objeto 100 osob, ktore przeszty zachorowanie na
COVID-19 potwierdzone testem diagnostycznym. Wiekszos¢ badanych to
mieszkancy miast (84%), a 16% mieszka na wsi. Grupa badana skfadata sie
w niemal identycznych proporcjach z oséb w wieku 25-40 (32%), 41-55 (33%)
I ponad 55 lat (35%). Rowniez rozktad pici byt niemal rwnomierny z niewielkg

przewagg kobiet (53%).

Badanie zostato przeprowadzone w terminie od pazdziernika 2023 do
marca 2024 w prywatnej przychodni medycznej TopMed S.J. w Biatymstoku.
Uczestnicy badania pisemnie wypetnili kwestionariusz autorskiej ankiety, ktory
sktadat sie z metryczki, pytan na temat aktywnosci fizycznej przed i po choro-
bie oraz czesci dotyczgcej dolegliwosci bolowych narzgdu ruchu przed i po
COVID-19 (w tym skala nasilenia bolu, czesto$¢ wystepowania bolu oraz
wptyw na aktywnos¢ fizyczng). Przystgpienie do badania byto dobrowolne oraz
anonimowe. Uczestnicy zostali poinformowani o istocie i celach badania, a na
kazdym etapie mogli zrezygnowac¢ z uczestnictwa bez zadnych konsekwenciji.
Badanie uzyskato zgode Komisji Bioetycznej Wyzszej Szkoty Medycznej
w Biatymstoku (nr zgody KB/177/2022/2023), a wszyscy badani wyrazili pi-

semng zgode na udziat w eksperymencie.

Kryteriami wigczenia do badan byly potwierdzona testem diagnostycz-

nym diagnoza COVID-19, ukonczenie 18 lat oraz wyrazenie zgody na uczest-
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nictwo w badaniu. Kryteria wylgczenia uwzgledniaty niepetnoletnosc¢, brak
zgody na wziecie udziatu w badaniu oraz ciezkie schorzenia przewlekte takie
jak: choroby uktadu krgzenia (niewydolnos¢ serca, choroba niedokrwienna
serca oraz choroby naczyn moézgowych, oprocz uregulowanego leczeniem
nadcisnienia tetniczego), nowotwory, przewlekte choroby uktadu oddechowe-
go (astma, przewlekta obturacyjna choroba ptuc), przewlekta choroba nerek,

cukrzyca, otytos¢ i choroby autoimmunologiczne.

Dolegliwosci bolowe zostaty ocenione za pomocg skali VAS (ang. Visual
Analog Scale) uzywanej do pomiaru intensywnosci subiektywnie odczuwane-
go bdlu. Skala VAS ma postac linijki, na ktorej zaznaczone sg od 0 do 10
stopnie bolu, gdzie 0 oznacza brak bdlu, a 10 maksymalny bdl (najsilniejszy,

nie do zniesienia) [10].

Analiza statystyczna wynikow zostata wykonana w programie Statistica
oraz MS Excel. Test Wilcoxona zostat uzyty do oceny istotnosci zmian pomie-
dzy lokalizacjg i nasileniem dolegliwosci bélowych przed i po COVID-19. Zo-
staty przyjete nastepujgce reguty prawdopodobienstwa testowego: p = 0,05
oznhacza, ze testowana zaleznos¢ nie jest znamienna statystycznie; p < 0,05 to
istotna statystycznie zaleznos¢ (oznaczona za pomocg*); p < 0,01 to wysoce
istotha zaleznos¢ (**); a p < 0,001 to bardzo wysoko istotna zaleznos¢ (***).
W celu uzyskania informaciji o liczbie i nasileniu dolegliwosci bélowych wyzna-
czono sumaryczng miare dolegliwosci bélowych dla kazdej osoby przed i po
COVID-19. Miara ta powstata przez zsumowanie nasilenia dolegliwosci bélo-
wych w wyszczegdlnionych w ankiecie lokalizacjach, przy czym brak dolegli-
wosci bélowych oznaczat nasilenie bolu na poziomie 0, a miara sumaryczna
przyjmowata wartosci od 0 do 45 pkt. Za pomocg statystyk opisowych przed-
stawiono informacje dotyczgce lokalizacji dolegliwosci bélowych, nasileniu bo-
lu przed i po chorobie, poréwnanie tych dolegliwosci przed i po COVID-19 oraz

sumaryczne zestawienie tych danych.
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WYNIKI

Dolegliwosci bolowe narzgdu ruchu przed zachorowaniem na COVID-19
wskazywato 57% badanych, po COVID-19 nieco mniej, bo 50%. Zaréwno
przed, jak i po COVID-19 dolegliwosci te wskazywato 45% ankietowanych.
Prawie potowa ankietowanych os6b (47%) odpowiedziata, ze dolegliwosci na-
rzadu ruchu nasility sie po przechorowaniu COVID-19. Niemal 40% ankieto-
wanych w ciggu ostatniego miesigca odczuwato bél spowodowany dolegliwo-
Sciami narzadu ruchu czesto, bardzo czesto, bgdz przewlekle, 29% rzadko,

a 11% bardzo rzadko. Brak dolegliwosci deklaruje 21% badanych.

Badani byli poproszeni o wskazanie lokalizacji dolegliwosci bolowych
wystepujgcych przed COVID-19, jak i tych, ktore wystgpity lub nasility sie po
przebyciu choroby. Wykres 1 przedstawia dolegliwosci bélowe przed COVID-
19, a wykres 2 po przebyciu infekcji. Przed COVID-19 najczesciej wystepowa-
ty dolegliwosci bélowe odcinka ledzwiowego kregostupa (28%), kolan (22%)
oraz bél stawdow (20%). Natomiast po chorobie zwigkszyta sie liczba osob
z dolegliwosciami bolowymi stawéw (z 20% do 25%) oraz miesni (z 10% do

15%), reszta dolegliwosci nie ulegta znaczgcej zmianie.

odcinek ledzwiowy kregostupa |ssssssssssssssd 238%
staw kolanowy |essssssssssssssd 22%
Stawy s 20%
odcinek szyjny kregostupa |usssssssssssd 17%
bark |sss—) 16%
staw biodrowy |ussssssssd 13%
miesSnie |l 10%
odcinek piersiowy kregostupa |ussssd 8%
sztywnosc¢ kregostupa lwd 4%

0% 10% 20% 30% 40% 50%
Procent oséb

Wykres 1. Lokalizacja dolegliwo$ci bélowych przed COVID-19

65



Stawy  eessssssssd 25%
odcinek ledzwiowy Kregostupa |esssss——d 24%
staw kolanowy |eessssssss—d 18%
odcinek szyjny Kregostupa |esssssd 16%
MIeSNIe  |—r 15%
Dark |essd 14%
staw DIOdrowy |esssssssd 11%
odcinek piersiowy kregostupa |sssd 5%
sztywnosc kregostupa  wd 3%

0% 10% 20% 30% 40% 50%
Procent osob

Wykres 2. Lokalizacja dolegliwosci bélowych po COVID-19

Ankietowani okreslili réwniez nasilenie dolegliwosci bolowych w skali od
1 do 10, zaréwno tych odczuwanych przed COVID-19, jak i po wyzdrowieniu.
W tabeli 1 podano zbiorcze informacje dotyczace lokalizacji dolegliwo$ci bolo-
wych, ich nasilenia oraz wyliczong $rednig intensywnosci bélu przed COVID-
19, a w tabeli 2 po chorobie. Informacje te zostaty uszeregowane wedtug po-
wszechnosci wystepowania danej lokalizacji dolegliwosci bélowych. Poréwna-
nie uzyskanych wynikéw wykazato, ze nasilenie bélu przed chorobg COVID-19
wynosito srednio 4-5 pkt, natomiast po przechorowaniu COVID-19 wzrosto
0 1-2 pkt.
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Nasilenie
Dolegliwosci bélowe llosé Srednia Mediana bolu
przed COVID-19 os6b (N) | bdlu (x) bolu (Me)
min | max
odcinek ledzwiowy
28 4,61 4 2 8
kregostupa
staw kolanowy 22 4,36 4 1 9
stawy 20 4,40 4 1 10
odcinek szyjn
yiny 17 4,29 4 1 8
kregostupa
bark 16 4,06 4 2 8
staw biodrowy 13 4,15 4 2 8
miesnie 10 4,20 3,5 1 10
odcinek piersiowy
8 4,50 4 3 8
kregostupa

Tabela 1. Zbiorcze zestawienie lokalizacji dolegliwosci bolowych oraz nasilenia bélu przed
CoVID-19
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Nasilenie bolu

iwosci . Mediana
D;';g"ﬂ',";"l’;c' llosé oséb | $rednia
COVID-19 (N) bélu (x) | bélu (Me) - o
stawy 25 5,32 5 2 9
odcinek
ledzwiowy 24 6,21 6 2 10
kregostupa
staw kolanowy 18 5,39 5,5 1 10
odcinek szyjn
yiny 16 5,75 6 3 10
kregostupa
miesnie 15 5,40 5 3 8
bark 14 4,86 55 1 8
staw biodrowy 11 5,64 6 2 9
odcinek
piersiowy 5 5,20 6 3 6
kregostupa
sztywnos¢
3 3,33 3 1 6
kregostupa

Tabela 2. Zbiorcze zestawienie lokalizacji dolegliwosci bélowych oraz nasilenia bélu

po COVID-19
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Poréwnanie dolegliwosci bolowych narzadu ruchu przed i po COVID-19
zostato przedstawione w tabeli 3 podajgc informacje o liczbie os6b deklaruja-
cych wystepowanie dolegliwosci bolowych oraz o srednim nasileniu bolowym
tych dolegliwosci. Ocena zmiany nasilenia bélu dotyczy grupy badanych, kté-
rzy wskazywali na wystepowanie dolegliwosci bolowych zaréwno przed jak
I po chorobie (45% badanych). Na podstawie uzyskanych danych mozna zau-
wazyc¢, ze istotny statystycznie wzrost nasilenia dolegliwosci bélowych dotyczy
odcinka ledzwiowego i szyjnego kregostupa, stawu kolanowego oraz ogodlnie
stawdw. Zblizone do znamiennych sg réznice w nasileniu boélu barku (wartosé
prawdopodobienstwa p minimalnie powyzej 0,05). W kazdym z wyzej wymie-
nionych przypadkéw dochodzito do wzrostu nasilenia dolegliwosci bolowych.

Dla pozostatych lokalizacji nie stwierdzono istotnych statystycznie zmian.

Wystepowanie i nasilenie bélu
przed COVID-19
Lokalizacja
dolegliwosci przed COVID-19 po COVID-19
bélowych
. . p
llo$¢ osbb Srednia | llos¢ oséb | Srednia
(N) boélu (x) (N) boélu (x)
odcinek
szyjny 17 4,29 16 5,75 0,0144*
kregostupa
odcinek
piersiowy 8 4,50 5 5,20 0,5002
kregostupa
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odcinek

ledzwiowy 28 4,61 24 6,21 0,0003***

kregostupa

sztywnosc
4 6,00 3 3,33 0,6547

kregostupa

staw kolan-
22 4,36 18 5,39 0,0254*

owy

staw biodrowy 13 4,15 11 5,64 0,1614
bark 16 4,06 14 4,86 0,0505
miesnie 10 4,20 15 5,40 0,1235
stawy 20 4,40 25 5,32 0,0106*

pomiedzy natezeniem bolu przed i po COVID-19

Tabela 3. Poréwnanie dolegliwosci narzadu ruchu przed i po COVID-19. p — wartos¢ praw-

dopodobienstwa testowego wyliczona za pomocg testu Wilcoxona — ocena istotnosci réznicy
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Dodatkowo, na wykresie 3 pokazano zestawienie nasilenia dolegliwosci

bolowych zaréwno przed jak i po przechorowaniu COVID-19.

Dolegliwosci bélowe

odcinek szyjny kregostupa e———— 4,29

odcinek piersiowy kregostupa  Se— 4,50

odcinek ledzwiowy kregostupa _— 4,61

sztywnos¢ kregostupa ! K 6,00
staw kolanowy — 4,36

staw biodrowy — 4,15

bark — 4,06

Stawy — 4,40

0 2 4 6 8
Srednie nasilenie dolegliwosci

M przed COVID-19 M po COVID-19

Wykres 3. Zestawienie nasilenia dolegliwosci bolowych przed i po COVID-19

Ponadto, ankietowani ocenili subiektywne nasilenie odczuwanego bdlu
za pomocg skali VAS, gdzie 0 oznacza brak bolu, a 10 maksymalny bél. Wiek-
szos$¢ osbdb ocenia swoje dolegliwosci bolowe w niskich poziomach skali bolu,

co zostato pokazane na wykresie 4.
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250
20%
20%
15% 13% 14%

10%
10% 9% 9% 8% 79,

8%
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Intensywnosc¢ bolu (skala)

Procent oséb

Wykres 4. Ocena nasilenia bolu aktualnie odczuwanych dolegliwo$ci narzadu ruchu

Poniewaz wystepowanie dolegliwosci bolowych w réznych czesciach
ciala mogto ulec zmianie, a u czesci osob wystepowato po kilka dolegliwosci,
wyznaczono sumaryczng miare dolegliwosci bolowych dla kazdej osoby przed
I po COVID-19. Wyniki przedstawiajg, ze Sredni poziom dolegliwosci bolowych
w catej grupie badanych, z uwzglednieniem osob, ktore ich w ogdle nie od-
czuwaty to 6,1 pkt przed zachorowaniem i 7,2 pkt po zachorowaniu. Srednia
zmiana to ok. 1,1 pkt. W tabeli 4 za pomocg statystyk opisowych przedstawio-
no informacje o rozkfadzie tej miary w catej badanej zbiorowosci przed i po

COVID-19 oraz o zmianie jej wartosci pomiedzy tymi okresami.
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przed
57 6,1 3 0 8 0 68
COVID-19
po COVID-19 50 7,2 0,5 0 12 0 39
Zmiana 45 1,1 0 0 55 -39 | 17

Tabela 4. Sumaryczna skala dolegliwosci bélowych

W celu odpowiedzi na pytanie czy zmiana sumarycznej miary dolegliwo-
Sci bolowych byta istotna statystycznie zastosowano test Wilcoxona. Uzyskany
wynik p = 0,0035** wskazuje, ze wzrost nasilenia dolegliwosci bolowych byt
wysoce istotny statystycznie. Na wykresie 5 przedstawiono wykres rozrzutu

ilustrujgcy poziom dolegliwosci bolowych przed i po zachorowaniu.
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Sumaryczne dolegliwosci bolowe
Test Wilcoxona: p = 0,0035**
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Wykres 5. Poziom dolegliwosci bélowych przed i po COVID-19

Stwierdzono takze jedng statystycznie istotng i dwie zblizone do istot-
nych statystycznie réznice pomiedzy aktywnoscig fizyczng przed COVID-19,
a wystepowaniem dolegliwosci bélowych narzgdu ruchu po COVID-19. Analize
przeprowadzono w podziale na dwie grupy: osoby aktywne najwyzej raz w ty-
godniu oraz aktywne co najmniej kilka razy w tygodniu. Wyniki pokazujg, ze
osoby bardziej aktywne przed chorobg rzadziej odczuwajg dolegliwosci szyj-
nego odcinka kregostupa (12% vs 29%), ledzwiowego odcinka kregostupa
(20% vs 38%) oraz stawu biodrowego (8% vs 21%). W tabeli 5 przedstawiono

szczegotowe wyniki.
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- co najmniej
co najwyzej kilka razy

raz w tygodniu

w tygodniu
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miesnie 6 25% 9 12% 0,1221
bark 5 21% 8 11% 0,1993
staw biodrowy 5 21% 6 8% 0,0816
odcinek
piersiowy 2 8% 3 4% 0,3988
kregostupa
sztywnosé
1 4% 2 3% 0,7091
kregostupa

Tabela 5. Zaleznos¢ pomiedzy aktywno$cig fizyczng przed COVID-19, a wystepowaniem

dolegliwoséci boélowych po COVID-19. p — warto$¢ prawdopodobiehstwa testowego

Badania wykazaty, ze wystepujg rowniez istotne réznice miedzy aktyw-
noscig fizyczng przed COVID-19, a nasileniem dolegliwosci bélowych po CO-
VID-19. 23 (70%) z 33 osob aktywnych fizycznie osodb codziennie przed CO-
VID-19 nie zgtosito nasilenia dolegliwosci bolowych narzgdu ruchu po choro-

bie. Szczegdtowe wyniki przedstawia tabela 6.
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Aktywnos¢ fizyczna przed COVID-19 (p =
Nasilenie do- 0,0106%)
legliwosci
’ Razem
bélowych po | rzadziej Kilka ra-
raz w _ _
COVID-19 nizraz w _ zy W codziennie
~ | tygodniu _
tygodniu tygodniu
10
tak 5 (45%) | 11 (85%) | 21 (50%) 47
(30%)
_ 23
nie 6 (55%) | 2 (15%) | 21 (50%) 52
(70%)
Razem 11 13 42 33 99

Tabela 6. Zaleznos¢ pomiedzy aktywnoscig fizyczng przed COVID-19, a nasileniem dolegli-
wos¢ bolowych po COVID-19

DYSKUSJA

U 47% badanych nastgpito nasilenie dolegliwosci narzadu ruchu po
przechorowaniu COVID-19. Jest to zgodne z wynikami badan Santos Rocha
i wsp., ktore wykazaty, ze bol uktadu miesniowo-szkieletowego jest jednym
z dtugotrwatych objawéw choroby COVID-19 i moze dotyczy¢ az 65,2% osob
dotknietych long COVID [11]. Nasilenie dolegliwosci narzgdu ruchu po COVID-
19 moze by¢ zwigzane z niskg aktywnoscig fizyczng badanych przed choroba.
Nasze badania wykazaty rowniez, ze osoby aktywne fizycznie co najmniej kil-
ka razy w tygodniu przed COVID-19 w stosunku do osob aktywnych najwyze;j
raz w tygodniu rzadziej odczuwajg dolegliwosci szyjnego odcinka kregostupa

(12% vs 29%), ledzwiowego odcinka kregostupa (20% vs 38%) oraz stawu
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biodrowego (8% vs 21%). Do podobnych wnioskéw doszli Santos Rocha
i wsp., ktorzy przeprowadzili wywiad z 2919 pacjentami w celu oceny zwigzku
pomiedzy poziomem aktywnosci fizycznej przed COVID-19, a bélem miesnio-
wo-szkieletowym 6-10 miesiecy po przebyciu infekcji [11]. Autorzy wykazali, ze
regularna aktywnos¢ fizyczna wykazuje istotne dziatanie ochronne przed do-
legliwosciami narzadu ruchu, szczegolnie bolem szyjnego odcinka kregostupa
po przebyciu zakazenia SARS-CoV-2. U os6b, ktore przed COVID-19 byty
i pozostaty aktywne, ryzyko wystgpienia bélu odcinka szyjnego kregostupa by-
lo mniejsze niz u oséb mato aktywnych przed COVID-19. Ponadto, brak ak-
tywnosci zwiekszat ryzyko wystgpienia bolu odcinka ledzwiowo-krzyzowego
kregostupa oraz bélu konczyn dolnych po infekcji o 30% [11]. Podobnie bada-
nie Alnamlah i Almarwani wykazato, ze prawie jedna trzecia wyzdrowiatych
pacjentow z COVID-19 oraz leczonych z powodu bdélu miesniowo-
szkieletowego zgtaszata zwiekszong intensywnos$¢ i czestotliwos¢ bdlu wraz
z obnizonym poziomem aktywnos$ci w porownaniu z okresem sprzed choroby
[12]. Inne badanie autorstwa Filgueira i wsp. stwierdza, ze siedzgcy tryb zycia
i niski poziom aktywnosci fizycznej wigzg sie ze zwiekszonym stezeniem
w osoczu krwi cytokin prozapalnych. Natomiast ¢wiczenia poprawiajg odpor-
nos¢ komdrkowg, majg dziatanie przeciwzapalne i przeciwzwitdknieniowe, co
wptywa na regeneracje miesni [5]. Jimeno-Almazan i wsp. podajg, iz regular-
ne, umiarkowane ¢wiczenia fizyczne skutecznie poprawiajg site, wydajnosé
oraz wzrost miesniowej masy ciata, jednoczesnie zmniejszajgc ostabienie,

zmeczenie, sztywnosc¢ oraz bol uktadu miesniowo-szkieletowego [13].

WsSrdéd oséb, u ktorych nastgpito nasilenie dolegliwosci narzgdu ruchu
po COVID-19 zwiekszyta sie liczba osob z dolegliwosciami bolowymi stawow
(z 20% do 25%) oraz miesni (z 10% do 15%). Ciekawa wydaje sie natomiast
kwestia nasilenia bolu, ktora po COVID-19 srednio wzrosta o 1,1 pkt, a dla
niektorych dolegliwosci nawet o prawie 2 pkt. Wzrost dolegliwosci bélowych
dotyczy: odcinka ledzwiowego i szyjnego kregostupa, stawu kolanowego, bio-
drowego, stawow, miesni, barku oraz piersiowego odcinka kregostupa. Jest to
zgodne z wynikami badania przeprowadzonego w Arabii Saudyjskiej autor-
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stwa Alnamlah i Alimarwani [12]. Wsrdod badanej grupy pacjentdow po przecho-
rowaniu COVID-19 nastgpit wzrost nasilenia bolu miesniowo-szkieletowego
Srednio o 1,61 pkt w stosunku do bolu sprzed choroby. Bol dotyczyt najcze-
Sciej: odcinka ledzwiowego kregostupa (58,8%), barku (38,1%) i kolana
(27,4%) [12]. Uzyskane przez nas wyniki sg zbiezne rowniez z wynikami prze-
gladu systematycznego przeprowadzonego przez Lavin i wsp., ktore wykazato
istnienie ztozonej zaleznosci pomiedzy przebyciem COVID-19, a dlugotrwatym
odczuwaniem bolu [14]. Wedtug autorow COVID-19 miat istotny wptyw zarow-
no na istniejgcy przed chorobg, jak i nowopowstaty bdl. Wsréd czynnikow
przyczyniajgcych sie do rozwoju diugotrwatego bolu wymienia sie powikfania
neurologiczne spowodowane zakazeniem wirusem, ogolnoustrojowy stan za-
palny, ostry bol zwigzany z infekcjg, wystagpienie stresu pourazowego, izolacje
spoteczng oraz inne obcigzenia psychiczne zwigzane z pandemig COVID-19.
Bal, ktéry pojawit sie po przechorowaniu COVID-19 zostat uznany jako odmia-
na przewlektego bolu powirusowego. Autorzy podkreslajg znaczenie ogolnou-
strojowego zapalenia wsrod czynnikdw odpowiedzialnych za nasilenie istnie-
jacego oraz powstanie nowego bolu. Wedtug autorow, przedtuzajgcy sie stan
stresu spotecznego zwigzany z pandemig COVID-19 mégt rowniez spowodo-
wac zwiekszenie czestosci wystepowania dtugotrwatego bolu oraz nasilenie
objawow u osob z przewleklym bdlem. Dodatkowo, podczas izolacji, wiele
0s6Ob nie byto w stanie wykonywaé zwyktych ¢wiczen ani uprawia¢ aktywnosci
fizycznej na swiezym powietrzu. Strach, lek, depresja, zaburzenia snu i wymu-
szone ograniczenie aktywnosci ruchowej mogg odpowiada¢ za zaostrzenie
przewlektego bolu, jak rowniez mogty wywota¢ nowe, dtugotrwate dolegliwosci
bélowe [14].
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WNIOSKI

1. Dowiedziono, ze istnieje zaleznos¢ pomiedzy dolegliwosciami bolowymi
narzgadu ruchu, a przebyciem choroby COVID-19. Prawie potowa ankie-
towanych oséb (47%) wskazata, ze dolegliwosci narzagdu ruchu nasility
sie po przechorowaniu COVID-19. Zwiekszyta sie liczba os6b z dolegli-
wosciami bolowymi stawow (z 20 do 25%) oraz migsni (z 10 do 15%).

2. Nasilenie bélu po COVID-19 wzrosto $rednio o 1,1 pkt. Istotny wzrost
dolegliwosci bélowych dotyczy odcinka ledzwiowego i szyjnego krego-
stupa, stawu kolanowego oraz ogdlnie stawow.

3. Osoby aktywne fizycznie co najmniej kilka razy w tygodniu przed CO-
VID-19 w stosunku do oséb aktywnych najwyzej raz w tygodniu rzadziej
odczuwajg dolegliwosci szyjnego odcinka kregostupa (12% vs 29%), le-
dzwiowego odcinka kregostupa (20% vs 38%) oraz stawu biodrowego
(8% vs 21%) po COVID-19.

4. 70% oséb aktywnych fizycznie codziennie przed chorobg nie zgtosito
nasilenia dolegliwosci bolowych narzadu ruchu w przeciwienstwie do
0sOb deklarujgcych mniejszg czestos¢ podejmowanej aktywnosci przed
COVID-19.

PISMIENNICTWO

1. Miedzynarodowa Federacja Farmaceutyczna (FIP): COVID-19: Informacje kliniczne i wytycz-
ne dotyczgce leczenia. FIP Health Advisory, 2020.

2. Europejska Agencja Bezpieczenstwa i Zdrowia w Pracy (EU-OSHA): Factsheet 71 — Informa-
cje wprowadzajgce na temat dolegliwosci miesniowo-szkieletowych zwigzanych z praca. Bel-
gia, 2007.

3. Silva Andrade B, Siqueira S, de Assis Soares WR, de Souza Rangel F, Santos NO, Dos San-
tos Freitas A, Ribeiro da Silveira P, Tiwari S, Alzahrani KJ, Gées-Neto A, Azevedo V, Ghosh
P, Barh D: Long-COVID and Post-COVID Health Complications: An Up-to-Date Review on
Clinical Conditions and Their Possible Molecular Mechanisms. Viruses 2021, 13(4), 700.

4. Guziejko K., Tatataj J., Czupryna P., Moniuszko-Malinowska A.: Long COVID. Przegl Epide-
miol. 2022, 76(3), 287-295.

5. Filgueira TO, Castoldi A, Santos LER, de Amorim GJ, de Sousa Fernandes MS, Anastacio
WLDN, Campos EZ, Santos TM, Souto FO: The Relevance of a Physical Active Lifestyle and
Physical Fitness on Immune Defense: Mitigating Disease Burden, With Focus on COVID-19
Consequences. Front Immunol. 2021, 12, 587146.

80



10.

11.

12.

13.

14.

Sliwinski Z., Sieron A. (red.): Wielka fizjoterapia. Tom 3. Edra Urban & Partner, 2022, 508,
516.

Kapusta J., Chudzik M.: Rehabilitacja po przebyciu COVID-19. Medycyna po Dyplomie 2021,
No. 11. Dostepne na: https://podyplomie.pl/medycyna/36842,rehabilitacja-po-przebyciu-covid-
19, data dostepu 16.09.2024.

Janc M., Jézwiak Z., Jankowski W., Makowiec-Dgbrowska T., Polanska K.: Wplyw pracy/nauki
zdalnej na wystepowanie dolegliwosci miesniowo-szkieletowych w grupie pracownikow i stu-
dentéw uczelni wyzszych. Med Pr. 2023, 74(1), 63-78.

Zyznawska J. M., Bartecka W. M.: Wplyw pracy zdalnej wymuszonej pandemig COVID-19 na
bdl kregostupa w grupie zawodowej nauczycieli. Med Pr. 2021, 72(6), 677-684.

Delgado DA, Lambert BS, Boutris N, McCulloch PC, Robbins AB, Moreno MR, Harris JD: Val-
idation of Digital Visual Analog Scale Pain Scoring With a Traditional Paper-based Visual Ana-
log Scale in Adults. J Am Acad Orthop Surg Glob Res Rev. 2018, 2(3).

Santos Rocha JQ, Vieira YP, Caputo EL, Manjourany Silva Duro S, de Oliveira Saes M: Asso-
ciation between physical activity status and musculoskeletal pain in individuals infected with
SARS-CoV-2: Sulcovid-19 survey. Musculoskelet Sci Pract. 2024, 69, 102878.

Alnamlah OS, Almarwani MM: Musculoskeletal pain post-COVID-19 in patients undergoing
physical therapy in Saudi Arabia: a cross-sectional study. BMC Musculoskelet Disord. 2023,
24(1), 507.

Jimeno-Almazan A., Pallarés J.G., Buendia-Romero A, Martinez-Cava A, Franco-Lépez F,
Sanchez-Alcaraz Martinez BJ, Bernal-Morel E, Courel-Ibafiez J: Post-COVID-19 Syndrome
and the Potential Benefits of Exercise. Int J Environ Res Public Health. 2021, 18(10), 5329.
Lavin A, LeBlanc F, El Helou A: The impact of COVID-19 on chronic pain. Front Pain Res
(Lausanne). 2023, 4, 1234099.

81



Wady stép u dzieci jako problem
wspoitczesnej cywilizaciji

Yana Charapavitskaya?, Joanna Popko?', Pawet Hajkowski?

! Absolwentka fizjoterapii, Akademia tomzyriska

2Absolwentka fizjoterapii, Wyzsza Szkota Medyczna w Biatymstoku;
joanna.popko@ymail.com (autor korespondencyjny)

3Student VI roku kierunku lekarskiego Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku

WPROWADZENIE

Gtowng funkcjg stopy jest udziat w poruszaniu sie i utrzymywaniu pozy-
cji pionowej. Od jej stanu zalezy takze zdrowie i jako$¢ zycia cztowieka. Wiele
choréb uktadu miesniowo-szkieletowego zaczyna sie od deformaciji stop. Mo-
ga nimi by¢ np. dysfunkcje kregostupa i stawow, ktore nastepnie wptywajg na
wszystkie uktady organizmu [1]. Ostabienie gorsetu mie$niowego, nieprawi-
dtowosci neurologiczne, nadwaga, siedzacy tryb zycia - wszystko to wptywa
na ksztattowanie sie stopy. Najczestsze przyczyny wad stop pojawiajg sie
w okresie dziecinstwa, dlatego bardzo wazne jest kontrolowanie rozwoju stop
u dziecka [2]. Ksztaltowanie tuku stopy zaczyna sie okoto 3 roku zycia i trwa
do 9 roku zycia. W okresie, w ktorym dziecko zaczyna bardzo szybko rozwijac
sie, swoboda ruchow wptywa na wzrost sity uktadu miesniowo-wiezadtowego
konczyn i stop. W przypadku takiego intensywnego rozwoju dziecka, wady
stdép czesto wystepujg wraz z szybkim wzrostem ciata [3]. W wiekszosci przy-
padkéw rodzice zauwazajg pierwsze oznaki deformacji stop u dziecka po
1 roku zycia, czyli w czasie, w ktorym dziecko zaczyna wykonywaé pierwsze
kroki. Z biegiem czasu stopa ulega wiekszej deformaciji, chdd staje sie nie-
zdarny, niepewny, kaczkowaty, a dziecko szybciej sie meczy podczas zabawy
z rowiesnikami, a takze skarzy sie na bdle konczyn dolnych i kregostupa.
U chiopcéw dtugosc¢ stopy w wieku 1,5 roku i u dziewczynek w 1 roku zycia

jest potowg diugosci stopy juz w wieku dojrzatym [3].
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DEFINICJE WAD STOP

Wady stop definiuje sie jako kazdg zmiane ich ksztattu, ktora jest konse-
kwencjg zaburzen rozwoju wewnagtrzmacicznego oraz urazow lub niektorych
chordb. Mogg to by¢é m.in.: ptaskostopie, szpotawosc lub koslawos¢ stop, ha-
luksy, palce mtotkowate, zapalenia stawow, neuropatie lub rany i owrzodzenia.
Wszystkie te wady mogg prowadzi¢ do bodlu, trudnosci w chodzeniu lub ogra-
niczenia w codziennej aktywnosci fizycznej [4]. Deformacja stop juz w dziecin-
stwie wywofaé moze miedzy innymi skolioze, pogtebiong kifoze i lordoze.
Z biegiem czasu rozwijaC sie mogg zmiany artretyczne w stawach, poniewaz
niewtasciwe uksztattowanie stép prowadzi do patologicznej redystrybucji ob-
cigzenia stawow (zwtaszcza kolanowego i biodrowego), ktore pdzniej szybciej
ulegajg zwyrodnieniom. Stopa jest punktem podparcia i petni funkcje amorty-
zujgcy i statyczno-dynamiczng. tukowata konstrukcja i funkcja sprezynowa
stopy pozwalajg chroni¢ wazne narzady przed wstrzgsem i uderzeniem pod-
czas chodzenia, biegania i skakania. Kazda wada stop, ktora nie zostata zao-
patrzona przez specjaliste na poczatku jej rozwoju, moze doprowadzi¢ do

znacznej dysfunkcji konczyny dolnej [5].

EPIDEMIOLOGIA WAD STOP

Wady stép, zwtaszcza u dzieci, uwazane sg za jedne z najczestszych
zjawisk, ktére stanowig bardzo powazny problem medyczny i spoteczny. We-
dtug wiekszosci badaczy, gtdbwnymi przyczynami wystgpienia ptaskostopia sg
wady wrodzone na poziomie genetycznym. Koslawe ustawienie kosci pietowe;j
obserwuje sie u noworodkéw (od 30 do 50% przypadkdéw), taka deformacja
stopy wycofuje sie zazwyczaj samoistnie. Stopa ptasko-koslawa ze skréce-
niem sciegna Achillesa (FF-STA) wystepuje bardzo rzadko, tylko u okoto 1%
populacji. Natomiast wedtug Beatsa i Harrisa FF-STA u dzieci z zaawansowa-

ng forma stopy ptasko-koslawej dotyczy okoto 25% przypadkow [6].

83



Deformacja ptasko-koslawej stopy u dzieci i mtodziezy stanowi istotny
problem spoteczno-ekonomiczny. Jednoczesnie ilos¢ prac poswieconych ba-
daniu ptasko-koslawej deformacji stop u dzieci i mtodziezy jest stosunkowo
niewielka. Wrodzona deformacja ptasko-koslawej stopy z pionowym potoze-
niem kosci skokowej u dzieci wystepuje w 1,4-18% przypadkéw deformaciji
stopy. Wady stép to patologia ortopedyczna, ktéra wedtug réznych autoréw
waha sie od 6,9 do 70% przypadkow. Najczesciej wady stop wystepujg u ma-
tych dzieci — do 81,2%, zajmujgc trzecie miejsce pod wzgledem czestosci
wsrod wrodzonych wad i drugie miejsce wsrod zaburzen statycznych uktadu

miesniowo-szkieletowego [7].

Wrodzona stopa konsko-szpotawa, wystepuje u 1/1000 urodzonych
dzieci, najczesciej mozna spotkac jg w krajach Polinezji - 6-7% przypadkow,
natomiast w Chinach najrzadziej, gdyz wystepuje okoto 0,36% populacji. Takie
znieksztatcenie u chtopcédw wystepuje rzadziej niz u dziewczat, obserwuje sie
stosunek 2:1. U 40% dzieci wada wystepuje obustronnie. Polidaktylia, czyli
wystepowanie dodatkowych palcow jest czestsza u mezczyzn niz u kobiet.

Wykazano, ze deformacja wystepuje czesciej na lewej stopie [8].

ETIOLOGIA WAD STOP

Wady stop mogg mieé charakter wrodzony lub nabyty. Wrodzone de-
formacje stop pojawiajg sie, gdy ptdd znajduje sie w ztej pozycji wewngtrzma-
cicznej, natomiast nabyte deformacje mogg rozwija¢ sie z nastepujgcych po-
woddw:

e urazy: wiele urazéw (zwiaszcza ztaman) moze prowadzi¢ do wad stép

z powodu niewtasciwego leczenia (lub braku leczenia);

e otylo§¢ (nadwaga): przy znacznym wzroscie masy ciata zwieksza sie
obcigzenie stdép, w wyniku czego ich deformacja moze stopniowo zwiek-

szac sie;
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e choroby uktadu ruchu kostnego oraz stawow: choroby takie jak osteopo-
roza, skolioza, MRZS i inne mogg prowadzi¢ do zmiany ksztaltu stop,
poniewaz ostfabiajg tkanke kostng i stawy;

e niektore choroby endokrynologiczne: w przypadku cukrzycy, tyreotoksy-
kozy i innych choréb zwigzanych z uktadem hormonalnym, mozliwa jest
charakterystyczna zmiana ksztattu stép (na przyktad zespét stopy cu-
krzycowej - DFS);

e Dbrak witamin i mikroelementdéw: brak pewnych witamin i mikroelementéw
(wapnia, witaminy D itp.) w organizmie, zwilaszcza w dziecinstwie
I mtodosci nie pozwala na petny rozwdj i funkcjonowanie kosci i stawodw,
w wyniku czego czesto dochodzi do wad stop;

e noszenie niewygodnych i zle dobranych butéw: na przyktad paluch ko-
Slawy w wiekszosci przypadkow rozwija sie w wyniku czestego i dtugo-
trwatego noszenia obuwia z bardzo waskim noskiem. Podczas noszenia
niewygodnych butdw obcigzenie stopy wzrasta z powodu niewtasciwego

roztozenia ciezaru ciata [9].

Wrodzona stopa ptasko-koslawa (PVDS - flat valgus foot deformity) wy-
stepuje pod wptywem czynnikdw dziedzicznych i zewnetrznych, ktére moga
doprowadzi¢ do: zaburzenia pracy ukfadu nerwowego i do opdznionego roz-
woju stop podczas drugiego lub trzeciego miesigca zycia ptodowego. Niekto-
rzy autorzy uwazajg, ze wada powstaje jeszcze w zyciu ptodowym, natomiast
inni twierdzg, ze wrodzona PVDS powstaje od razu po urodzeniu pod wpty-
wem czynnikdw statycznych na tle wrodzonych zmian nerwowo-migesniowych
I sciegno-wiezadtowych. Bardzo duza ilos¢ dzieci ponizej osiemnastego mie-
sigca zycia ma stope ptasko-koslawg z brakiem przysrodkowego tuku podtuz-
nego, ale szacuje sie, ze w wieku okoto 10 lat tylko 4% z nich bedzie wymaga-
ta leczenia. Natomiast po szdstym roku zycia stopa zdrowego dziecka uzysku-

je normalny tuk podtuzny [9].

85



BUDOWA ANATOMICZNA STOPY

Kazda ludzka stopa sktada sie z 26 kosci, 33 stawow oraz ponad 100
miesni. Kosci stopy sg potgczone ze sobg stawami i duzg liczbg wiezadet, kto-
re ograniczajg ruch, ale jednoczesnie wzmacniajg stope jako podpore. Sita
stopy jako catej struktury jest wazna w celu wykonywania ruchow ciata
i utrzymywania réwnowagi. Pomimo ograniczonej mobilnosci, stopa moze
swobodnie poruszacC sie zarowno po gtadkich, jak i nierdwnych powierzch-
niach. Czesci kostne stopy dzielg sie na 3 czesci:

e Kkosci palcéw stopy,

e Kkosci $rodstopia,

e Kkosci stepu

Numeracja palcéw od | do V zaczyna sie od srodkowej krawedzi stopy
do krawedzi bocznej. Podczas prawidtowego rozwoju stopy zauwazane jest,
ze | palec jest wiekszy niz reszta palcéw, drugi palec jest dtuzszy od innych,

a pozostate trzy sg nieco odwiedzione [10].

Poszczegdlne kosci palcow stopy to paliczki. Palce stopy sktadajg sie
z paliczka blizszego, srodkowego oraz dalszego. Jedynie pierwszy palec sto-
py, zwany paluchem, nie posiada paliczka srodkowego. Kosci palcéw stop sg
potaczone z ko$émi $rédstopia. Srédstopie sktada sie z 5 kosci, ktére taczg sie
z odpowiadajgcymi im paliczkami palcéw po stronie dystalnej (najdalszej od
ciata) oraz kos¢mi stepu po stronie proksymalnej. Step sktada sie z 7 kosci
utozonych w dwéch szeregach: pietowej, skokowej (szereg blizszy), szescien-
nej i trzech klinowatych - zewnetrznej (bocznej), wewnetrznej (przysrodkowej)
I posredniej. Miedzy koscig skokowg a koscémi klinowatymi potozona jest kos¢
tddkowata. Na trzonie kosci skokowej znajduje sie bloczek stuzgcy do stawo-
wego potgcznia stopy z kosEmi goleni. Kos¢ pietowa jest najwiekszg koscig
stepu, ktora przenosi ciezar catego ciata na podtoze. Charakterystyczny jest
dla niej wystajgcy do tylu guz pietowy, ktory bez zadnego problemu mozna

wyczuc przez skore [11].
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ROZWOJ STOPY

Przejscie z pozycji lezgcej do stojgcej to jedno z najwazniejszych wyda-
rzen w rozwoju dziecka w pierwszym roku zycia, ktore pozwala na stawianie
dziecku pierwszych krokéw. Z czasem, kiedy dziecko udoskonali lokomocje,
dzieki spacerom dziecko zaczyna tez aktywnie analizowaC otaczajgca prze-
strzen [12]. Wazng funkcje podczas pierwszych prob lokomocji petnig miesnie
odpowiedzialne za okreslone ruchy palcow i ich sciegna (w tym przypadku
czescig miesni przyczepionych do stopy sg miesnie podudzia) oraz specjalna
struktura skory i tkanki podskérnej na podeszwie, ktéra zapewnia dodatkowe
wtasciwosci amortyzujgce. Miesnie stopy sktadajg sie gtéwnie z czerwonych
widkien miesniowych - sg to powolne witdkna o matej srednicy, ktdére zawierajg
duzg ilos¢ mioglobiny. Takie wibkna sg przeznaczone do dtugiej i intensywnej
pracy oraz umozliwiajg ruchy niewymagajgce znacznego wysitku (aby utrzy-

mac prawidtowg postawe) [12].

Stopa jest uniwersalng konstrukcjg nosng. Dla stopy dziecka stawiajg-
cego pierwsze kroki charakterystyczne sg: niski tuk, rozlegta warstwa tkanki
podskdrnej, nadmierna ruchomos¢ stawow, koslawosc¢ tytostopia, duze wywi-
niecie piety. Szczegodlnie wazny jest wiek przedszkolny i wczesnoszkolny, po-

niewaz w tych okresach wystepuje proces ksztattowania sie stopy [13].

PODZIAL. WAD STOP

Ptaskostopie to zmiana szkieletu stopy, w ktorej jej tuki sg sptaszczone.
Miesnie podtrzymujgce stope w normalnym stanie nazywane sg podporami
tukowymi. Jesli te miesnie stabo wykonujg swojg prace, tuk stopy opada, a ko-
Sci poruszajg sie. Jednoczes$nie sama stopa wydtuza sie i rozszerza sie
w czesci srodkowej, a pieta odchyla sie na zewnatrz. Ptaskie stopy sg klasyfi-
kowane wedtug typu - wrodzone i nabyte. Mniej powszechna jest wrodzona
ptaskostopia, poniewaz jest to wynik wad rozwojowych ptodu. Leczenie za-

zwyczaj zaczyna sie od pierwszego dna zycia. Wyrdznia sie ptaskostopie po-
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przeczne, podtuzne oraz mieszane. Wada nie wymaga najczesciej leczenia
chirurgicznego [9]. Nabyte ptaskostopie dzieli sie na:

e traumatyczne — jest wynikiem ztaman kosci stopy lub powaznego
uszkodzenia wiezadet i tkanki miesniowej, ktéra utrzymuje tuk sto-
py;

e paralityczne — pojawia sie z powodu paralizu miesni piszczelowych
i miesni stopy;

e statyczne - wystepuje w wyniku ostabienia aparatu wiezadtowego
i kostnego stopy, ktore dotkniete sg wysokim obcigzeniem ciggtym

oraz pionowym [9].

Kos$lawa deformacja stopy to patologia, ktérej towarzyszy sptaszczenie
stép i ich ,zapadniecie sie” do wewnatrz. W okolicy stawow skokowych i stop
powstaje krzywizna koslawa (w ksztalcie litery X), a pieta jest utozona we-
wnetrzng krawedzig. W pozyciji stojgcej z KKDD (konczynami dolnymi) ztgczo-
nymi i wyprostowanymi, piety znajdujg sie w odlegtosci 4 lub wiecej centyme-
trow od siebie. Wade diagnozuje sie na podstawie badan: plantografii, radio-
grafii i podometrii. Taka wada bardzo czesto wspotwystepuje z rozwojowg

dysplazjg stawu biodrowego [14].

Przywiedzenie przodostopia jest wadg prowadzgcg do przywiedzenia
przedniej czesci stopy w stawie stepowo-srédstopnym (obrécone do $rodka sg
osie kosci |-V srédstopia w ptaszczyznie podtoza), paluch natomiast jest usta-
wiony szpotawo, co powoduje duzg przestrzen miedzy nim a Il palcem, co
moze wynikac¢ z zaburzenia bilansu miesniowego. U 2/1000 urodzonych dzieci
wystepuje taka wada i u okoto potowy dzieci jest ona obustronna. Nie zawsze
jednak wada rozpoznawana po urodzeniu dziecka, najczesciej zauwazalne

w pierwszych 3 miesigcach zycia [15].

Nierozdzielenie kosci stepu jest wadg rozwojowg, ktéra uwarunkowana
jest genetycznie, wystepuje najczesciej w okresie dzieciecym i powoduje duzy

bol w obrebie stopy oraz jest przyczyng jej znieksztatcenia ptasko-koslawego.

88



W wieku dorostym wada moze powodowac zmiany zwyrodnieniowe wtérne
w obrebie stopy. Czestos¢ wystepowania jest niezbyt duza i w catej populacii
ksztattuje sie w zakresie 1-13% dzieci [16]. Wyrdznia sie wade izolowang oraz
ztozona. l1zolowana dzieli sie na:
e podwojng — wada wystepuje pomiedzy dwiema kos¢émi, np. pietowa
a szescienng albo skokowg i pietowg, todkowg a klinowats itd.;
e wielokrotng — wystepujg rozne kombinacje pomiedzy potgczeniami
kostnymi;
e masywng — powstaje jeden blok kostny pomiedzy wszystkimi wiek-

szymi ko$émi stepu [17].

Stopa konsko-szpotawa jest to zaburzenie w rozwoju uktadu miesniowo-
szkieletowego, charakteryzujgce sie odchyleniem palcow do wewnatrz, zgina-
niem wewnetrznej krawedzi podeszwy do gory (supinacja) i do wewnatrz.
Objawia sie deformacjg zewnetrzng, zmiang chodu, ograniczeniem ruchow
stép. Mozliwy jest bdl. Stope konsko-szpotawg diagnozuje sie u dzieci do 3
miesigca zycia za pomocg ultradzwiekdéw, a u dzieci starszych za pomocg

promieni rentgenowskich [18].

Wrodzona stopa ptaska z pionowym ustawieniem kosci skokowej jest
znieksztatceniem, w przypadku ktérego w stawie skokowo-goleniowym kosc
skokowa jest obrocona podeszwowo w ptaszczyznie strzatkowej. Ustawienie
konskie w tej ptaszczyznie powodujg sity, ktére dziatajg na step. Sity, ktore
dziatajg na przodostopie powodujg jego zgiecie grzbietowe. W ptaszczyznie
podtoza dochodzi do rotacji na zewnatrz przodostopia, a w ptaszczyznie czo-
towej do rotacji do srodka lub tez na zewnatrz. Potowa przypadkéw CVT (wro-
dzona stopa ptaska z pionowym ustawieniem kosci skokowej) zwigzana jest
z chorobami neurologicznymi, miesniowymi, wadami kostnymi, np. MMC
(przepuklina oponowo-rdzeniowa), zespoét Larsena, zespot Downa, artrogrypo-
za oraz trisomia 13., 15. i 18. pary chromosoméw. CVT jest znieksztatceniem

niekorektywnym [19].
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Stopa rozszczepiona zazwyczaj wystepuje w okresie zarodkowym. Cha-
rakteryzuje sie brakiem jednego lub kilku palcow. Jest to bardzo rzadka wada
inaczej nazywana szczypcami homara. Wade mozna rozpoznac juz w zyciu
ptodowym podczas wykonywania badania ultrasonograficznego. Taki ksztatt
stopy nie uposledza jej funkcji. Najwiekszym problemem jest dobranie odpo-

wiedniego obuwia, a takze aspekt kosmetyczny [19].

Wrodzone znieksztatcenie palucha to deformacja stopy, w ktérej zabu-
rzony jest pierwszy staw srodstopno-paliczkowy, towarzyszg temu znaczne
naruszenie jego funkgcji i bél stopy. Staw ulega stopniowej zmianie (tzw. przy-
srodkowe odchylenie pierwszego stawu $rodstopno-paliczkowego), co jest
wynikiem odwodzenia pierwszej kosci srddstopia, podczas gdy paliczki znaj-
dujg sie w stanie przywiedzenia. Prowadzi to do wzrostu tkanki wzdtuz we-
wnetrznej powierzchni stawu. W ostatniej fazie prowadzi to do boélu i dysfunkcji
takich jak: zmiana chodu, przeniesienie srodka ciezkosci do bokéw i do tytu,
opoznione uniesienie piety, staba rownowaga podczas stania na jednej nodze

oraz deformacja pronacji [20].

Palce dodatkowe, inaczej polidaktylia to deformacja konczyny charakte-
ryzujgca sie obecnoscig dodatkowych palcow. W przypadku polidaktylii dziec-
ko ma dodatkowe normalnie wyksztatcone palce lub ich szczagtkowe wyrostki
na stopach. Rozpoznanie polidaktylii opiera sie na badaniu wzrokowym kon-
czyny, zdjeciach rentgenowskich kosci i palcéw oraz wynikach badan gene-
tycznych. Leczenie polidaktylii polega na chirurgicznym usunieciu dodatko-
wych palcow, w razie potrzeby za pomocg przeszczepow skory, sciegien lub
kosci. Jedng z przyczyn polidaktylii jest dziedzicznos¢. Ojciec lub matka sg
nosicielami genu polidaktylii. Dzieci majg 50% prawdopodobienstwa na dzie-

dziczenie wady [21].

Syndaktylia to wrodzona wada rozwojowa konczyn polegajgca na nie-
petnym lub catkowitym nierozdzieleniu dwoch lub wiecej palcéw rak lub stopy.

W przypadku syndaktyli mozna zaobserwowaé nierozdzielenie zaréwno
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prawidtowo rozwinietych, jak i niedorozwinietych i zdeformowanych palcéw;
konsekwencjg syndaktylii jest kosmetyczna i funkcjonalna wada kohczyny.
Dziecko z syndaktylig powinno by¢ konsultowane przez chirurga, ortopede
I genetyka, aby ustali¢ typ syndaktylii, konieczne jest przeswietlenie reki lub
stopy. Leczenie syndaktylii jesli jest konieczne odbywa sie na drodze chirur-

gicznej [22].

LECZENIE WAD STOP

Kazdy przypadek wady postawy w obrebie stép wymaga specjalnego
I indywidualnego podejscia. Leczenie zachowawcze w stanach zaawansowa-
nych pomaga niestety tylko ztagodzi¢ objawy, ale nie usuwa prawdziwego
zrédta problemu. W wiekszosci przypadkow niezbedny jest zabieg operacyjny.
Przed rozpoczeciem leczenia konieczne jest postawienie diagnozy. Podczas
diagnozy wykonuje sie plantografie — czyli rozmieszczenia sit nacisku pode-
szwy na podfoze, a czasem badania obrazowe, takie jak: RTG, CT lub MRI.
Wyniki badan pomagajg okresli¢ stopien deformacji i rozpoczg¢ leczenie.
W niektérych przypadkach choroba nie powoduje jeszcze dyskomfortu, dlate-
go mozna réwniez zastosowac leczenie farmakologiczne. Pacjentowi przepi-

suje sie leki, ¢wiczenia fizjoterapeutyczne lub specjalne wktadki do butow [23].

W ptaskostopiu wazne jest wprowadzenie w zycie codziennej aktywno-

Sci fizycznej (lub gimnastyki) np. podnoszenie matych przedmiotéw palcami

stép, toczenie pitek, chodzenie boso. Podczas ¢wiczen terapeutycznych moz-

na zastosowac¢ dodatkowe wyposazenie np. mate do masazu, kij gimnastycz-
ny, pitki r6znego rozmiaru. Stosuje sie takze:

e terapie manualng i masaz — napinanie tuku, masaz nég prowadzony

przez fizjoterapeute, terapia manualna kregostupa i aparatu mie-

Sniowo-szkieletowego;
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o fizykoterapie - kgpiele stop (przy obrzekach), elektroforeze, magne-
toterapie;

e obuwie ortopedyczne, wkiadki - wykonywane sg indywidualnie we-
dtug potrzeb, kat podbicia jest stopniowo korygowany;

e zmniejszenie masy ciata - aby zmniejszy¢ obcigzenie na KKDD [24].

Stope pietowo-koslawg tatwo jest skorygowaé za pomocg cEwiczen,
a najlepiej pomagajg w tym ¢wiczenia redresyjne, plastrowanie oraz bandazo-
wanie. Jednak leczenie wymaga dtugiego czasu. Ta wada nie wymaga zazwy-

czaj leczenia operacyjnego [24].

W przywiedzeniu przodostopia skuteczne jest leczenie nieoperacyjne.
U wiekszosci dzieci stopa pietowo-koslawa koryguje sie za pomocg ¢wiczen
lub w ogole zanika samoistnie. Wazne jest wykonywanie ¢éwiczenh redresyj-
nych, ktore powinni wykonywac rodzice, najlepiej po kazdej zmianie pielucha.

Takie ¢wiczenia nalezy rozpoczgc¢ od razu po zdiagnozowaniu wady [24].

We wrodzonym nierozdzieleniu kosci stepu leczenie nieoperacyjne ma
sens szczegoblnie u matych dzieci. Zazwyczaj stosuje sie jednak wktadki orto-
pedyczne w obuwiu. Ich celem jest przeniesienie sit nacisku ciezaru ciata
na niebolesng krawedz stopy (zazwyczaj to jest zewnetrzna krawedz). Lecze-
nie operacyjne nalezy rozwazac jezeli dolegliwosci bolowe w dtuzszym okresie

nie ustepujg [25].

We wrodzonej stopie konsko-szpotawej leczenie powinno by¢ rozpocze-
te jak najwczesniej, a jego wyniki zalezg od stopnia deformacji stopy. Przy
tagodnym stanie stopy konsko-szpotawej w 90% przypadkéw mozliwa jest ko-
rekcja jej ustawienia bez zabiegu operacyjnego, natomiast w zaawansowanym
stanie stopy konsko-szpotawej tylko w 10% przypadkéw. Leczenie zachowaw-
cze stopy konsko-szpotawej rozpoczyna sie juz w pierwszych tygodniach zycia
dziecka, poniewaz w tym okresie struktury kostne stopy dziecka sg bardzo
miekkie i stope mozna skorygowa¢ do prawidtowej pozycji. Zalecana jest gim-

nastyka lecznicza i masaz stdép. Po skorygowaniu ksztattu stopy, na noge
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dziecka zaktadana jest specjalna szyna. W przypadku bardziej wyraznej stopy
konsko-szpotawej skorygowanie odbywa sie za pomocg opatrunkow gipso-
wych. W postepowaniu zalecana jest fizjoterapia, masaze, ¢wiczenia terapeu-
tyczne, noszenie butéw ortopedycznych. W nocy na nogi zaktadane sg spe-
cjalne szyny polietylenowe. Jesli zachowawcza korekcja stopy konsko-
szpotawej jest nieskuteczna, wykonuje sie zabieg operacyjny. Leczenie chi-
rurgiczne przeprowadza sie w wieku 1-2 lat, obejmuje plastyke Sciegien, wie-
zadet i rozciegna stopy. W okresie pooperacyjnym opatrunki gipsowe sg prze-

pisywane do szesciu miesiecy [25].

We wrodzonej stopie ptaskiej z pionowym ustawieniem kosci skokowe;j
delikatng korekcje utatwia kilkukrotne zatozenie opatrunkéw gipsowych udo-
wych. Taka metoda nazywana jest metodg Dobbsa [26]. Przy wczesnej dia-
gnozie wrodzonej stopy pfaskiej z pionowym ustawieniem kosci skokowej
dziecko przechodzi nastepujgce leczenie:

e kilkukrotne zatozenie opatrunkéw gipsowych (5-6 opatrunkéw) do
rozciggania tkanek miekkich i normalizacji budowy stawéw na okres
okoto 4-6 tygodni;

e repozycja skokowo-tédkowa i jej stabilizacja za pomocg specjalnych
drutow Kirschnera (przezskornie), ktore sg wprowadzone w centrum
gtowy kosci skokowej natomiast wyprowadzone z tytu stopy;

e przezskorna tenotomia sciegna Achillesa;

e c¢wiczenia supinacji stopy [26].

We wrodzonym znieksztatceniu palucha pacjentom zaleca sie ograni-
czenie dtugiego stania i chodzenia, uzywanie wygodnych butdéw oraz czestsze
zmiany pozycji. Istnieje mozliwos¢ zastosowania wktadek ortopedycznych oraz
szyn korekcyjnych. Niektorzy pacjenci noszg buty ortopedyczne. Pacjentom
z silnymi dolegliwosciami bolowymi lub objawami stanu zapalnego zaleca sie
NLPZ o dziataniu ogdlnym i miejscowym. Skuteczne sg ¢wiczenia fizjotera-
peutyczne, masaz i automasaz. W niektorych przypadkach stan pacjentow

poprawia sie po kinezjotapingu. Fizykoterapeutyczne metody obejmujg: elek-
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troforeze, promieniowanie ultrafioletowe, terapie laserem, ultradzwieki, magne-

toterapie, terapie falg uderzeniowg [27].

W przywiedzeniu przodostopia leczenie operacyjne u mtodszych dzieci
polega na uwolnieniu przysrodkowym stawow pomiedzy koscig klinowatg
przysrodkowg, | koscig srodstopia a koscig todkowatg oraz na odczepieniu
czesci podeszwowej przyczepu Sciegna miesnia piszczelowego przedniego
| tenotomii odwodziciela palucha (co utatwia dostep do stawu klinowo-
Srédstopnego). U dzieci okoto 3.-5. roku zycia, oprécz uwolnienia przysrodko-
wego, wykonuje sie osteotomie z rozporkg kosci klinowatej przysrodkowe;.
Wykonac jg mozna nawet przed 4. rokiem zycia, gdy jgdro kostnienia jest nie-
widoczne. U dzieci, powyzej 6. roku zycia, wykonuje sie osteotomie polegajg-
cg na wycieciu klina z kosci szesSciennej, a pozniej wstawienie go jako rozporki

od przysrodka w kosc¢ klinowatg przysrodkowa, ktdra zostata przecieta [28].

We wrodzonym nierozdzieleniu kosci stepu wykonuje sie resekcje koali-
cji. Jest to miejsce ktére wypetnia sie tkankg miesniowg lub ttuszczowa, ale
mozliwe jest tez wypetnienie silikonem lub woskiem. Przede wszystkim poma-
ga to przeciwdziataC ponownemu zrostowi kostnemu. Technika resekcji ma
bardzo dobre wyniki leczenia. Potrdjng artrodeze stepu lub operacje koryguja-
cg koslawe ustawienie stopy wykonuje sie w przypadku nawrotéw dolegliwosci
bélowych [28].

Leczenia chirurgicznego w przypadku stopy kohsko-szpotawej wymaga
okoto 30% dzieci. Moze sie to zdarzy¢ zaréwno na jednym z etapow korekcji,
jak i po korekcji w okresie 4-5 lat. Leczenie chirurgiczne réwniez moze byc¢
wymagane w przypadku opdznionego zgtaszania sie do lekarza (w wieku 1-2
lat). Operacja polega na prawidtowym ustawieniu kosci tédkowej wzgledem

gtowy kosci skokowej po usunieciu przeszkdd tkankowych: wydtuzeniu Scie-
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gna m. piszczelowego tylnego, przecieciu torebki stawu, wydtuzeniu sciegna

Achillesa, wydtuzeniu $ciegna zginacza dtugiego palucha [29].

W stopie rozszczepionej zwezenie stopy jest najwazniejszym celem le-
czenia. Kosmetyka rowniez odgrywa wazng role w podejmowaniu decyzji
o leczeniu. Obecnie jest to leczenie operacyjne. We wrodzonym znieksztatce-
niu palucha operacja najczesciej polega na osteotomii (przecieciu | kosci $rod-
stopia). Aby przywréci¢ prawidtowa os palucha i | kosci srodstopia po przecie-
ciu kosci wykonuje sie w kierunku bocznym przemieszczenie gtowy | Kosci

Srédstopia [29].

W stopie ptasko-koslawej ze skroceniem $Sciegna Achillesa (FF-STA):
we wczesnym okresie dziecinstwa, gdy skrécenie sciegna Achillesa jest ewi-
dentne, a deformacja stopy znaczgca, mozna zaczg¢ stosowanie ortez DAFO
(Dynamic Ankle Foot Orthosis) lub AFO (Ankle Foot Orthosis). Postepowanie
to daje dziecku czas na zmniejszenie stopnia wiotkosci torebkowo-
wiezadtowej oraz na poprawe bilansu miesniowego i umozliwia rozciggniecie
przykurczonego $ciegna Achillesa. W przywiedzeniu przodostopia przyktadami
ortez, ktére sg stosowane w leczeniu jest np. sandat Bebax (korekcje znie-
ksztatcenia umozliwia podeszwa z ruchomym przodostopiem) oraz orteza
UNFO (Orteza oparta na tréjpunktowym mechanizmie korekcji znieksztatce-

nia), ktéra posiada trojpunktowy mechanizm korekcji znieksztatcenia [30].

We wrodzonej stopie konsko-szpotawej najczesciej jest stosowana szy-
na odwodzgca Mitchela w wersji klasycznej oraz zmodyfikowanej — buty Mi-
tchella i ruchoma szyna Dobbsa. Przez 3 miesigce zycia dziecka szyne stosu-
je sie wiasciwie przez catg na dobe. Aby nie hamowa¢ rozwoju ruchowego,
szyne stopniowo trzeba zdejmowac w ciggu dnia. Powinna by¢ jednak zakfa-
dana do spania minimum do 4. roku zycia [30]. Szyna koslawa i szyna Thom-

sena sg przeznaczone do korygowania palucha ko$lawego — tak zwanych "ko-
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Sci" lub "guzkdéw" na stopie. Orteza ta koryguje deformacje palucha, mocujgc
go w pozadanej pozycji, a takze zmniejsza dyskomfort i bél podczas chodze-

nia oraz zabezpiecza wystajgcy staw przed ocieraniem sie butami [30].

PROFILAKTYKA WAD STOP

Bardzo wazne jest, by zwraca¢ uwage na to, w jakiej pozyciji siedzi oraz
stoi dziecko w ciggu catego dnia. Do czynnikow ktére mogg zaburzacC prawi-
dtowg postawe ciata zalicza sie: obnizong aktywnosc fizyczng lub jej brak, wa-
dy wzroku albo stuchu, dtugotrwate przebywanie w pozycji statycznej (stanie,
siedzenie), zte odzywianie, nieodpowiednie warunki do nauki w szkole albo
w domu np. zta wysokosc biurka, za twarde albo za miekkie krzesto, zte oswie-
tlenie. Problem rozwoju wad stop najczesciej dotyczy dzieci, poniewaz dzieci
spedzajg po 6-7 godzin dziennie w pozycji siedzgcej w szkole, a kiedy wracajg
do domu coraz czesciej czas wolny, zamiast spaceru, wypetniajg siedzeniem
przed komputerem lub telewizjg. Podczas nieprawidtowego siedzenia miedni-
ca ustawia sie w tytopochyleniu, co prowadzi do sptaszczenia odcinka ledz-
wiowego kregostupa. Miesnie na skutek ograniczonej aktywnosci wiotczeja,
a podczas wysitku fizycznego szybciej sie meczg. Zbyt pézno wykryte zmiany
w postawie ciata dziecka mogg doprowadzi¢ do powaznych schorzen, jakimi
mogqg byc¢: znieksztatcone stawy oraz skolioza. Temat doboru odpowiedniego
obuwia jest bardzo wazny, poniewaz Zle dobrane albo niewygodne obuwie
moze staC przyczyng pojawienia sie roznego rodzaju deformacji stoép oraz
wptywac na uksztattowanie sie stopy. Wihasciwie dobrane obuwie jest jednym
ze sposobdéw profilaktyki wad postawy ciata i wad stop u dzieci. Czesto rodzice
kupujgc buty patrzg przede wszystkim na wyglad obuwia, a nie na przezna-
czenie i profilaktyke wad stop. Buty powinny by¢ wykonane z naturalnych ma-
teriatbw oraz mie¢ dtugosc, elastyczng podeszwe, odpowiednig szerokos¢
i lekkos¢. Wazng role w profilaktyce wad postawy ciata odgrywa uczestnicze-

nie i w okresowych badaniach przesiewowych [31].
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PODSUMOWANIE

Rodzice powinni zapewni¢ dziecku w czasie przebywania w przedszko-
lu, szkole lub w domu odpowiednich warunkéw, racjonalnego rozktadu pracy
I wypoczynku z uwzglednieniem zabawy i ruchu w pomieszczeniu oraz na
powietrzu, a takze petnowartosciowego odzywiania. Moze to w znacznym
stopniu ograniczy¢ powstanie i rozwoj wad postawy. Zapobieganie wadom
postawy u dzieci przedszkolnych powinno sprowadzac sie do zapewnienia im
wszechstronnej, zgodnej z potrzebami rozwojowymi aktywnosci ruchowej
(umozliwienie duzej dawki ruchu, zwtaszcza na Swiezym powietrzu, odpo-
wiedniej ilosci snu), ksztattowaniu nawyku , poprawnego trzymania sie”
(utrzymania poprawnej postawy), eliminowania dtugotrwatego siedzenia przed
telewizorem i komputerem, odpowiedniego odzywiania, dostosowania sprze-
téow domowych (krzesto, t6zko, stét) do wysokosci ciata dziecka oraz unikania
pozyciji i sytuacji sprzyjajgcych rozwoju wady. Rodzicom nalezy zwréci¢ uwage
by dzieciom, ktore jeszcze nie chodzg nie zaktada¢ butéw, poniewaz moze to
powodowac znieksztatcenia stopy. Zaleca sie dzieciom jak najczesciej chodzié
boso po réznorodnym podtozu. Wczesne wykrycie nieprawidtowosci w budowe
czy rozwoju stopy zapobiega¢ moze wystgpieniu w przysztosci weku negatyw-

nym konsekwencjom.
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WPROWADZENIE

Nauka mowy to wyzwanie, z jakim musi sie zmierzy¢ dziecko. Zazwy-
czaj udaje sie to w kilku pierwszych latach zycia cztowieka, zanim jeszcze roz-
pocznie edukacje w ramach szkolnictwa zinstytucjonalizowanego. Wygenero-
wanie tak ztozonego systemu lingwistycznego oraz umiejetnos¢ sprawnego
| poprawnego postugiwania sie nim to dobre uzasadnienie wyjgtkowosci rodza-
ju ludzkiego [1]. Rozwdj mowy u kazdego dziecka przebiega indywidualnie
i nie stanowi bariery dla cato$Sciowego rozwoju poznawczego, jesli poszcze-
golne jego etapy znajdujg sie w szeroko pojetej normie. O tym, czy nalezy sie
martwi¢ i podja¢ specjalistyczne dziatania terapeutyczne powinien decydowac
logopeda — specjalista w zakresie rozwoju mowy dziecka, ktory po wnikliwej
ocenie catosciowego funkcjonowania- w tym ocenie rozwoju mowy- postawi
wiasciwg diagnoze. Czesto logopeda doszukujgc sie przyczyn opoznien i nie-
prawidtowosci w rozwoju mowy, rozpoznaje inne zaburzenia moggce stanowic
0 niepetnosprawnosci swojego pacjenta. W dzisiejszych czasach bardzo duza
liczba rodzicow zgtasza sie do gabinetdéw logopedycznych na konsultacje ze
swoimi pociechami, gdyz iloS¢ dzieci z odstepstwami od normy w rozwoju
sprawnosci jezykowych znaczgco wzrasta. Czesto takze okazuje sie, ze opdz-

niony rozwoj mowy wystepuje w kontekscie catosciowych zaburzen rozwojo-
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wych czy innych chordb jak mézgowego porazenia dzieciecego, zespotu Dow-

na czy niesklasyfikowanych opéznien rozwoju psychomotorycznego.

ZASADNICZA CZESC PRACY

Opdzniony rozwoj mowy moze wynikac¢ z jednostki chorobowej wystepu-
jacej u dziecka lub by¢ jej pierwszg oznaka. Jest to niezmiernie wazne aby
rozwoj mowy dziecka przyjmowac w kontekscie okresow jego wystepowania.
Pomimo bardzo duzych trudnosci wystepujgcych u znacznej ilosci dzieci
w Polsce w wieku przedszkolnym w rozwoju mowy, problem ten czesto jest
bagatelizowany i spychany w ramy indywidualnego rozwoju dziecka. Bez sze-
rokiej podstawy spogladania na to zagadnienie nie bedzie oczywistym zarea-
gowanie w odpowiednio najszybszym momencie. Kazdy cztowiek chce wyra-
zac swoje potrzeby. Jesli skutkuje to niepowodzeniem, dziecko moze czuc sie
gorsze, a jego relacje z bliskimi osobami bedg znacznie ubozsze. Negatywne
konsekwencje mogg pojawic¢ sie zwtaszcza w relacji rodzic — syn/cérka. Pro-
blemy z komunikacjg, ktérych takie dziecko doswiadcza na co dzien, mogg
skutkowac takze tym, ze nie bedzie ono chciato podejmowaé prob porozumie-
wania sie z innymi osobami, poniewaz tatwo sie zniecheca. Z drugiej strony,
jesli otrzyma nadmierne wsparcie nadopiekunczych rodzicow bgdz opiekunow,
ktdrzy bedg jego ,ttumaczami”, nie zostanie zachecone do podejmowania prob

werbalnego ujmowania Swiata [2].

Wspdtczesna medycyna ma za sobg niezwykte dokonania zmierzajgce
do ratowania zagrozonych cigz, przedwczesnie urodzonych noworodkoéw,
dzieci chorych na schorzenia, ktére do niedawna byty smiertelnym wyrokiem.
Niestety, zwykle okazuje sie, ze ratownictwo to zbyt mato. Potrzebna jest dal-
sza wyspecjalizowana pomoc, diugofalowa, zorganizowana, interdyscyplinar-
na; najlepiej, jesli jest ona podijeta jak najwczesniej: albo od poczatku — dziec-
ku, ktérego rozwdj jest zagrozony ze wzgledu na nieprawidtowosci zwigzane

z okresem prenatalnym lub perinatalnym — albo juz po zadziataniu czynnika
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patogennego w kolejnych etapach zycia [3]. Rozwdj mowy dziecka zaczyna
sie juz po urodzeniu, jednak przygotowanie do rozwoju tej umiejetnosci trwa
w zyciu ptodowym. To wtedy ksztattujg sie, rozwijajg i usprawniajg swoje funk-
cjonowanie narzady, ktére bedg braty udziat w procesie méwienia. Dlatego tak
wazny jest aspekt rozwoju prenatalnego i jego przebieg w kontekscie pozniej-
szych trudnosci wystepujgcych u dziecka. Przeprowadzajgc wywiad z matkag
dziecka nalezy szczegotowo dopyta€ o okres cigzy - w szczegdlnosci o przyj-
mowane leki, samopoczucie, pobyty w szpitalu, czynniki ryzyka, wyniki badan
itp. Jak wynika z wielu rozmow przeprowadzonych z rodzicami podczas pierw-
szego spotkania konsultacyjnego znacznego stopnia trudnosci implikujg sie
juz w trakcie trwania tego okresu. Dochodzi do pewnych nieprawidtowosci
z ktérymi dziecko przychodzi na swiat a ich rozpoznanie zaczyna sie uwidacz-

nia¢ w momencie rozwoju mowy.

Mowa nie jest umiejetnoscig wrodzong, dziecko przyswaja sobie jg od
najblizszego otoczenia, a przede wszystkim od matki, drogg nasladownictwa.
Wielokrotnie powtarzane przez nig nazwy przedmiotow, znajdujgcych sie
w otoczeniu dziecka, zostawiajg stuchowe Slady w jego mdzgu [4]. Dlatego
niezmiernie wazne sg wzorce, jakie otrzymuje dziecko w toku swojego rozwo-
ju. Srodowisko, w ktérym rozwija sie maluch stanowi kluczowy element w na-
bywaniu funkcji jezykowych. Rodzina bowiem stwarza przyjazne srodowisko
sprzyjajgce ksztattowaniu sie jezyka. Dziecko uczy sie jezyka w rodzinie
w spontanicznych wypowiedziach, naturalnych aktach mowy. Jest odbiorcg
komunikatéw przeznaczonych specjalnie dla niego i rownoczesnie mimowol-
nym stuchaczem innych tekstéw [5]. Czesto pomimo prawidtowosci
w budowie i funkcjonowaniu narzgdéw mowy mozna dostrzec u dziecka opoz-
nienia w rozwoju nabywania jezyka wynikajgce z przebywania w srodowisku,
w ktérym znajduje sie dziecko. Pojawia sie wowczas mysl, ze gdyby to dziecko
miato szanse przebywac¢ w srodowisku sprzyjajgcych, wowczas jego rozwoj
poznawczy — a zwtaszcza rozwoj mowy- ksztattowatby sie na innym poziomie.
Srodowisko tworzy podstawe do prawidtowego rozwoju matej istoty. Dbato$¢
0 jego rozwoj, zapewnianie zaspokojenia potrzeb zyciowych oraz odpowiednie
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stymulowanie i obserwacja rozwoju daje szanse zapobieganiu nastepstwom
pojawiania sie nieprawidtiowosci w rozwoju mowy. Opdznienie w rozwoju mo-
wy dziecka w dzisiejszej rzeczywistosci to faktycznie powazny problem, z ja-
kim przyszto mierzy¢ sie wielu specjalistom. Poczgwszy od lekarza pediatry,
ktéry jako pierwsza osoba podczas spotkaniach na bilansach oraz wizytach
lekarskich powinna dopytac o przebieg rozwoju dziecka. Niestety czesto dzieje
sie jeszcze tak, ze w wyniku nieudolnosci systemu i zwigzanego z tym brakiem
czasu lekarz pediatra ocenia wytgcznie zdrowie fizyczne matego pacjenta.
Podczas bilanséw wpisanych w kalendarz dziecka takze obserwuje sie stan-
dardowe podejscie, bez wiekszego zainteresowania sie faktycznym poziomem
catosciowego rozwoju dziecka. Spotyka sie ponadto podejscie méwigce o tym,
ze dziecko ma jeszcze czas na rozwoj mowy — zwtaszcza w sytuacji gdy pro-
blem dotyczy chtopca. Uspokaja tym stwierdzeniem rodzica, ktory nie szuka
dodatkowo pomocy i rozeznania w sytuacji. Kolejng osobg w zyciu matego
dziecka jest opiekun Ztobka — jezeli dziecko uczeszcza o placowki, lub nau-
czyciel w przedszkolu. Sg to jednak najczesciej juz obserwowalne konse-
kwencje trudnosci w rozwoju mowy. Dziecko w wieku przedszkolnym — przy-
ktadowy czterolatek — moze miecC problemy z nawigzaniem relacji z innymi
dzie¢mi, rozwojem kompetencji komunikacyjnej. Czesto postanie niemdwigce-
go dziecka w tym wieku do przedszkola wzbudza niepokdj u rodzica. Czesto
styszy sie — przeciez on mi nic nie powie, nie powtorzy, gdyby cos sie dziato.
Dzieci te, majg wiekszg trudnos¢ w wyrazeniu swoich potrzeb rozwojowych

czy osiggnieciu zamierzonego celu.

Takie opdzZnienie w rozwoju mowy moze by¢ samoistne, tak zwane pro-
ste, wycinkowe. Wyréznia sie jednak i niesamoistny opdzniony rozwoj mowy

wspotistniejgcy z innymi zaburzeniami.
Rozwoj mowy dziecka przebiega w pewnych okresach:

e etap przygotowawczy (okres prenatalny);
e oOkres melodii (pierwszy rz.);
e okres wyrazu (1.-2. rz.);
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e okres zdania (2.-3. rz.);

e okres swoistej mowy dzieciecej (3.—7. rz.).

Pierwszy z etapéw — wspomniany etap przygotowawczy — zachodzi w zyciu
prenatalnym matego cztowieka. W tym okresie dochodzi do ksztattowania sie
I rozwijania narzgddéw mowy, ktore po przyjsciu dziecka na swiat bedg braty
udziat w rozwoju mowy. Ruchy jezyka wykonywane w zyciu ptodowym, takie
jak m.in. lizanie, potykanie, ssanie, miseczkowanie majg znaczenie dla poz-
niejszej artykulacji. Zawigzki obu bfednikbw réwniez mozna dostrzec juz
w 4. tygodniu cigzy. Matzowiny uszne uksztattowane sg w 7.-8. tygodniu.
W 10.-11. tygodniu powstajg komorki rzesate, w 20.—21. tygodniu rozwiniety
jest narzad spiralny Cortiego, ale dopiero miedzy 24. a 36. tygodniem osta-

tecznie formujg sie kosteczki stuchowe [6].

Okres melodii to czas w ktérym, w celach komunikacyjnych, dziecko wy-
korzystuje ptacz i krzyk. Okoto 2.—3. miesigca zycia niemowle zaczyna gtuzyc,
czyli produkuje dzwieki przypadkowe o roznym miejscu artykulacji, czesto tyl-
nojezykowe zwigzane z lezgcg pozycjg. Zjawisko to sygnalizuje dobre samo-
poczucie dziecka. Gluzg tez dzieci gluche od urodzenia [7]. Pojawiajgce sie
miedzy 5. a 6. miesigcem zycia gaworzenie rozni sie od poprzedniego zjawi-
ska tym, ze jest ono obserwowane wytgcznie u dzieci styszgcych, poniewaz
przebiega pod kontrolg stuchu i polega na swiadomym wydawaniu dzwiekow.
W drugiej potowie 1. rz. zaczyna sie ksztattowac bardzo wazna umiejetnos¢ —
tzw. stuch fonemowy, ktéry umozliwia odréznianie gtosek. Dzieki temu dziecko
opanowuje mowe. Niemowle tworzy i powtarza sylaby otwarte (tzn. konczgce
sie samogtoskg) np. pa, ma, ba, sktadajgce sie z glosek najtatwiejszych arty-
kulacyijnie, tj. spétgtosek wargowych m, p, b (wystepujgcych w wielu jezykach
Swiata), pozniej tez d, t, samogtoski — najpierw a, e, czasem i. Te gtoski, ktére
w jezyku dzieci pojawiajg sie najwczesniej, najrzadziej sg tez zaburzane (np.
a, p, m). Percepcja gtosek znacznie wyprzedza mozliwoéci realizacyjne dziec-
ka. Okoto 9. miesigca zycia pojawia sie echolalia fizjologiczna jako szczegdlny

wyraz asocjacji stuchowo-kinestetyczno-stownej [8]. W okresie wyrazu inten-
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sywnie rozwija sie zaréwno umiejetnos¢ rozumienia, jak i wypowiadania stéw,
chociaz wcigz percepcja goruje nad mozliwosciami realizacyjnymi. Zaleznosc¢
ta, tj. wyprzedzajgcy charakter rozumienia w stosunku do wypowiadania stéw,
wystepuje we wszystkich etapach rozwoju jezykowego dziecka. W stowniku
dziecka dominujg w tym czasie rzeczowniki, m.in.: nazwy oséb (mama, tata,
baba), czesci ciata (ucho, oko), zwierzat (kura — ‘koko’, kot), ale wystepujg
rowniez wyrazy dzwiekonasladowcze (hau hau, muuu, bam!), czasowniki,
okreslajgce wykonywane przez dziecko czynnosci lub wyrazajgce zgdanie (pa
pa, daj!). Stowa, poczatkowo jedno- lub dwusylabowe, skfadajg sie z gtosek
opanowanych wczesniej oraz kolejnych, pojawiajgcych sie na tym etapie. Pod
koniec drugiego roku zycia dziecko powinno wypowiadac wiec spotgtoski: p, b,
t,d, k, g, ch,w, f, 8§ m,j n,n, | oraz samogtoski a, i, u, 0, e. Pozostate spétgto-
ski zastepowane sg fatwiejszymi odpowiednikami. Stuchowo dziecko jest juz
w stanie odrézni¢ wszystkie gtoski danego jezyka, cho¢ nie potrafi ich jeszcze
wymowic. Ponadto dziecko upraszcza wyrazy, pomijajgc niektore gtoski (np.
‘ato’ — auto). Wyrazy wymawiane miedzy 1. a 2. rokiem zycia majg (zwtasz-
cza na poczgtku tego okresu) charakter holofraz (,jednowyrazowych zdan”),
np. tu’ moze znaczy: ‘tu jest [lala]’, ‘chodz tu do mnie’, ‘potéz tu’. Dziecko
w wieku 18-20 miesiecy ma w swoim stowniku czynnym okoto 50 wyrazodw,
a 2-letnie od 50 do 200-300 wyrazow [9].

Przetom 2. i 3. roku zycia jest tym okresem, ktérego ogromne znaczenie
podkresla wielu badaczy jezyka dziecka, poniewaz jezyk pojawia sie
u wszystkich dzieci w tym samym mniej wiecej okresie zycia, miedzy 18. a 28.
miesigcem zycia. Dziecko zaczyna opanowywac podstawy gramatyki danego
jezyka, cho¢ popetnia w tym zakresie jeszcze wiele bteddw (z punktu widzenia
normy dla dorostych uzytkownikéw jezyka). Trudnosci z opanowaniem fleksji
(np. ‘chcem piesa’ zamiast ‘chce psa’ utworzone przez analogie do odmiany
czasownika ‘jes¢’ — ‘ja jem’ i rzeczownika ‘kot’ — ‘kota’) i sktadni jezyka pol-
skiego bedg widoczne w wypowiedziach dziecka jeszcze do konca okresu
przedszkolnego. Btedy, ktore pojawiajg sie w jezyku dziecka w wieku przed-
szkolnym dowodzg specyfiki przyswajania kompetencji gramatycznej dziecka
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i sg dowodem twodrczego przyswajania mowy otoczenia [10]. W tym czasie
dzieci wymawiajg juz sporo gtosek, np. wszystkie samogtoski ustne
(w tym i odrozniane od y, bo wczesniej i wystepowato tez w kontekstach typo-
wych dla y, np. ‘misi’ — ‘myszy’) i czasami nosowe, spotgtoski m, n, I, 1, j, n, p,
b,t d, k, g, ch,f w8 2z & dz; pod koniec tego okresu, u progu edukacji
przedszkolnej pojawiajg sie tez s, z, ¢, dz. Mogg sie jeszcze zdarzaC opusz-
czenia gtosek lub sylab (np. ‘Setelek’ — sweterek, ‘kalpet- Setelek’ — swete-
rek, ‘kalpet- © — sweterek, ‘kalpetki’ — skarpetki, ‘modziki’ — samochodziki),
przestawianie ich kolejnosci (np. ‘kolomotywa’ — lokomotywa). Typowe sg
substytucje (zamiany) gtosek trudniejszych na tatwiejsze artykulacyjnie, np.
s,z,¢,dzna$ ,z ¢ dz;sz,rz (z),cz,dznas z, ¢, dzlubs, z,c,dz; rnal

(rzadziej na j)[11].

Ostatnim okresem w rozwoju mowy jest okres swoistej mowy dzieciecej,
ktory jest ogromnym postepem w toku nabywania jezyka przez dziecko.
W wymowie dzieci 5-letnich powinny pojawi¢ sie gtoski sz, rz (z), cz, dz oraz
gtoska r. Realizacja samogtosek nosowych we wszystkich pozycjach
w wyrazie (wewngtrz wyrazu, tj. w srdodgtosie przed spoétgtoskami szczelino-
wymi i na koncu, tj. w wygtosie) powinna sie stabilizowac, cho¢ nadal spotyka
sie liczne btedy w ich wymowie, przede wszystkim w wygtosie (np.
‘Z mojom siostrom Julkom’ — z mojg siostrg Julkg). Utrwalenie poprawnej
wymowy wszystkich gtosek powinno dokonywac sie w 6. roku zycia. Trudniej-
sze wyrazy lub potgczenia gtosek mogg jednak sprawiacC ktopot nawet dzie-
ciom 6-letnim (np. ‘szuszarka’ — suszarka), mogg zdarza¢ sie uproszczenia
w grupach spotgtoskowych, ale dziecko coraz czesciej dokonuje autokorekty
swojej wypowiedzi. Tym samym dziecko konczgce 6. rok zycia powinno

wymawiacé poprawnie wszystkie gtoski jezyka polskiego [12].

Opdznienie rozwoju mowy to najogolniejszy termin stuzgcy okresleniu
zjawiska wolniejszego wyksztatcenia sie zdolnosci percepcyjnych lub/i ekspre-
syjnych danego dziecka w poréwnaniu z jego réwiesnikami, ktére powoduje,

ze dynamika rozwoju tych zdolnosci jest odmienna od normalnej. Zjawisko to
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moze byC¢ wywotane réznymi czynnikami.[6] W suplemencie do klasyfikacji
ICD-10, wydanym przez Swiatowg Organizacje Zdrowia czytamy, ze wszelkie
nieprawidtowosci wynikajgce jedynie z indywidualnego tempa i rytmu rozwo-
jowego dziecka to normalne odmiany rozwoju (lub krancowe warianty prawi-
dtowego rozwoju), ktére nalezy odrézniac od klinicznie znaczgcych zaburzen.
Obok sformutowania zaburzenie uzywa sie takze terminu ,opo6znienie funkcji
rozwojowych” oraz mowi sie o zaburzeniach definiowanych raczej w kategorii
odchylenia od normy niz opdznienia funkcji rozwojowych [13]. Jezeli opdznio-
ny rozwoj mowy nie bedzie wystepowat na tle niejednorodnego tempa rozwoju
dziecka a bedzie konsekwencjg wspdtwystepujgcych chordb lub innych zabu-
rzen rozwojowych wowczas dochodzi do powaznych zaburzen — globalnych,
parcjalnych. Czynniki, ktdre stanowig przyczyny zaburzeh w rozwoju mowy
rozpatruje sie w kategoriach wrodzonych i nabytych. Czynniki wrodzone sg
wynikiem konstytucjonalnych lub dziedzicznych cech dziecka — dotyczg wta-
Sciwosci materiatu genetycznego (np. opdznionej mielinizacji) lub szkodliwego
dziatania na komorki rozrodcze mechanizmdw prowadzgcych do zmiany mate-
riatu dziedzicznego (np. aberracji chromosomowych strukturalnych i liczbo-
wych, mutacji mono- i poligonowych). Czynniki nabyte to z kolei patomechani-
zmy dziatajgce na dziecko w okresie prenatalnym, perinatalnym i postanatal-
nym. Mogg wynika¢ z uwarunkowan para- i pozagenetycznych i sg zwigzane
z tak zwanym regulatorem matczynym — wiasciwosciami matki wptywajgcymi
na modyfikacje predyspozycji genetycznych dziecka (takimi jak wirus, pasozyt,
promieniowanie, toksyny, niedotlenienie, stany niedoborowe iloSciowe
i jakosciowe, choroby, komplikacje cigzowe, stres, urazy okotoporodowe, leki

i Srodki chemiczne, nikotyna, alkohol, promieniowanie itp.) [14].

Podazajgc za rozwazaniami Pelc-Pekali czy Jastrzebowskiej mozna
przyjac, ze opodzniony rozwoj mowy/ opdznienie rozwoju mowy wystepuje
wowczas, gdy proces ksztattowania sie mowy we wszystkich lub tylko niekto-
rych jej aspektach przebiega niezgodnie z normg przewidziang dla danej gru-

py wiekowej [15].
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Opdzniony rozwo] mowy wywotany jest takimi czynnikami, jak: niedosta-
teczna stymulacja srodowiskowa, wielojezycznos¢, zaburzenia stuchu, upo-
Sledzenie umystowe, uszkodzenia OUN, zaburzenia metaboliczne, nieprawi-
dtowosci w budowie aparatu artykulacyjnego. Méwi rowniez o opdznieniu mo-
wy wynikajgcym z mozgowego porazenia dzieciecego i autyzmu. Oprocz tego
wskazuje takze na zespot opdznienia mowy czynnej w przypadku, kiedy te
czynniki mozna wykluczyé. [16]. W opozycji do wiasciwie przebiegajgcego

rozwoju mowy wyréznia sie kilka rodzajow opdznionego rozwoju mowy (ORM):

e prosty opozniony rozwdj mowy, zwany tez samoistnym opdznieniem
rozwoju mowy (SORM);
e niesamoistny opdzniony rozwoj mowy (NORM);

e 0opoOzniony rozwoj mowy czynnej [17].

SORM to zaburzenie pierwotne, czesto o trudnej do ustalenia etiologii.
Przyjmuje sie, ze jego podtozem moze by¢ zbyt pézne dojrzewanie widkien
nerwowych, co z kolei skutkuje wolniejszym tempem przewodzenia bodzcéw
do miesni biorgcych udziat w akcie mowy. SORM bywa uwarunkowany gene-
tycznie, powstaje takze w wyniku zaniedban Srodowiskowych
I wychowawczych. Okres, w ktorym dziecko nie méwi, moze trwac¢ do 3. Roku
zycia — pod koniec tego okresu mowa osigga zwykle prawidtowy poziom.
Istotne w tym przypadku jest to, ze dziecko posiada sprawny analizator stuchu
i nie stwierdza sie u niego odchylen w rozwoju intelektualnym. SORM dzieli sie
na proste opdznienie rozwoju mowy oraz specyficzne zaburzenie jezykowe
(SLI, ang. specific language impairment) [18]. Biorgc pod uwage proste opdz-
nienie rozwoju mowy u dzieci obserwuje sie wyrownywanie jego poziomu —
w poroéwnaniu do réwiesnikow- okoto 3 roku zycia. Mali pacjenci komunikujg
sie za pomocg wokalizacji, pojedynczych gtosek czy stow. Rokowania sg za-
zwyczaj dobre. Przy odpowiednio wigczonej stymulacji dzieci stosunkowo
szybko zaczynajg méwic, chociaz sg w tej grupie pacjenci, ktdérzy beda takze
wymagali dalszego uczestnictwa w terapii logopedycznej w aspekcie artykula-

cyjnym. W przypadku SLI natomiast przyczyn upatruje sie w czynnikach ana-
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tomicznych, medycznych lub zwigzanych z niepetnosprawnoscig intelektualna.
Etiologia jest zatem trudna do ustalenia, poniewaz nie wigze sie jednoznacz-
nie z zaniedbaniami srodowiskowymi czy zaburzeniami neurologicznymi. Apa-
rat artykulacyjny dziecka funkcjonuje prawidtowo, jego stuch nie jest uszko-
dzony, a inteligencja pozawerbalna pozostaje w normie. Trudnos$ci przejawiajg
sie zwykle w zakresie artykutowania nawet prostych dzwiekow, budowania
wypowiedzi i prostych konstrukcji gramatycznych oraz — co istotne — rozumie-
nia wypowiedzi innych oséb. SLI nie ustepuje samoistnie i czesto niesie kon-
sekwencje, z ktérymi dziecko zmaga sie w pozniejszym wieku — trudnosci

w czytaniu, pisaniu czy nauce szkolnej[18].

NORM to zaburzenie, ktore towarzyszy najczesciej uszkodzeniu stuchu,
afazji, dyzartrii, dyslalii, jgkaniu, autyzmowi, uszkodzeniom neurologicznym
czy zaburzeniom psychicznym. Czesto bywa rowniez skutkiem zaniedban ze
strony $rodowiska rodzinnego. Opdzniony rozwdj mowy czynnej, wystepujgcy
dos¢ czesto (u okoto 3% dzieci w wieku przedszkolnym), charakteryzuje sie
natomiast opdznionym rozwojem artykulacji przy zachowanym rozumieniu
mowy i sprawnych ruchowo miesniach artykulacyjnych. Dziecko potrafi wy-
mowi¢ w izolacji prawie wszystkie gtoski, czasem tez sylaby, jednak nie umie
ztozy¢ ich w stowo iptynnie wypowiedzieC. Poziom intelektualny dzieci
z opdznionym rozwojem mowy czynnej jest adekwatny do wieku i nie budzi
niepokoju. Jednakze w nastepstwie ORM wystepujg u nich trudnosci w nauce

czytania i pisania [19].

Mozna wiec tatwo wysung¢ wniosek méwigcy o tym, iz sSrodowisko rodzin-
ne stanowi powazny komponent w nabywaniu przez dziecko jezyka
i jego funkcji. Jak juz byto wspomniane, nabywamy mowe poprzez nasladow-
nictwo. Jezeli jednak w toku rozwoju dziecka dojdzie do czynnikdéw, ktore do-
prowadzg do uszkodzenia narzadu stuchu lub OUN to problem staje sie po-
wazniejszy i efekty terapeutyczne sg juz zroznicowane. Odmienne stanowisko
dotyczgce czym jest opozniony rozwdj mowy przyjmuje w Afa-Skali Anna Pa-

luch, Elzbieta Drewniak-Wotosz i Lucyna Mikosza. Uwazajg, ze termin ,opdz-
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niony rozwoj mowy” jest bardzo przydatny i moze by¢ to rodzaj wstepnego
rozpoznania. Stosuje sie go wowczas, gdy u matego dziecka obserwujemy
brak rozwoju mowy o trudnej do ustalenia patogenezie. Stwierdzenie opdznie-
nia rozwoju mowy powinno wiec skfania¢ do rozpoczecia terapii logopedycznej

i uscislenia diagnozy [20].

W literaturze przedmiotu coraz czesciej mozna odnalez¢ postugiwanie
sie terminem SLI dla okres$lenie specyficznych zaburzen rozwoju jezykowego.
Literatura amerykanska termin specyficzne zaburzenie rozwoju jezykowego
(SLI) stosuje w odniesieniu do dzieci, u ktérych obserwuje sie znaczne ograni-
czenie zdolnosci jezykowych, chociaz nie wystepujg u nich czynniki, ktére
zwykle towarzyszg problemom w nauce jezyka, takie jak: zaburzenia stuchu,
niskie wyniki w niewerbalnych testach inteligencji czy uszkodzenia neurolo-
giczne. SLI dotyczy 7% populacji, czesciej zaburzenie to obserwuje sie u mez-

czyzn niz u kobiet [21].

Termin ,zaburzenia rozwoju jezyka” odnosi sie do deficytu w zakresie
rozumienia lub tworzenia jezyka, ktory powoduje klinicznie istotne zaburzenia
w funkcjonowaniu dziecka zaleznie od norm rozwojowych oraz wymagan kul-
turowych. U dziecka z opo6znieniem rozwoju jezyka niekoniecznie musi dojs¢
do powstania zaburzen rozwoju mowy i jezyka. Zalezy to od stopnia ciezkosci
opoznienia rozwoju oraz negatywnego wplywu na funkcjonowanie dziecka.
Lekarz jest w stanie stwierdzi¢, czy dziecku zagraza opoOznienie rozwoju jezy-
ka lub juz je wykazuje, ale zazwyczaj dopiero logopeda okresla, czy opdznie-

nie jest klinicznie istotne oraz czy ma charakter choroby [22].

Rola aktywnosci jezykowej jest szczegdlna i przemawiajg za nig, zdaniem

E. Stodownik-Rycaj, nastepujgce argumenty:

e wzrost ilorazu inteligencji nastepuje pod wptywem zorganizowane;j
nauki mowy,
e jezyk jako narzedzie myslenia ukierunkowuje przebieg proceséw

umystowych,
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e rola jezyka wazna jest w praktycznej realizacji dziatan,

e prawidtowy rozwoj jezyka jest niezbedny dla sprawnej regulacji za-
chowan innej osoby,

e znaczenie mowy polega na tym, ze dzieki niej cztowiek moze zdoby-
wac¢ doswiadczenia i wiedze bez koniecznosci bezposredniego
uczestniczenia w roznych sytuacjach,

e rodzaj kodu jezykowego w duzej mierze determinuje mozliwosci
cztowieka,

e braki w zakresie stownego funkcjonowania odbijajg sie niekorzystnie
takze w sferze emocjonalno-spotecznej,

e nieprawidtowy przebieg interakcji dziecko — dziecko oraz dziecko —
nauczyciel, uwarunkowany zaburzeniami w komunikowaniu sie,
wptywa na dysfunkcyjnos¢ sytuacji wychowawczej. Skutkiem tego
jest obnizona aktywnosc¢ spoteczna i duze ryzyko wystgpienia nie-

przystosowania spotecznego [23].

PODSUMOWANIE

Rozwijanie sprawnosci jezykowych dziecka tgczy sie nierozerwalnie
z ksztattowaniem logicznego mys$lenia, wyobrazni, pamieci, uwagi oraz spo-
strzegania. W swej pracy nauczyciele muszg stosowac réznorodne metody
i formy pracy, ktore bedg dostosowane do mozliwosci rozwojowych dzieci.
Wazne jest organizowanie sytuacji edukacyjnych, ktére aktywizujg dzieci, za-
checajg do swobodnych wypowiedzi, wyrazania wtasnych mysli, komunika-

tywnej mowy [24, 25].

W procesie ksztattowania mowy dziecka wazne jest zwrocenie uwagi na
poszczegolne skitadniki aktu mowy, takie jak: modwienie, rozumienie, jezyk,
tekst oraz prawidtowy przebieg komunikowania sie. Dlatego tez praca nad
rozwojem mowy nabiera szczegdlnego znaczenia w okresie wzrastania dzieci.

Wszelkie zaniedbania w tym okresie mogg mie¢ negatywne i czesto nieodwra-
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calne skutki. Wéwczas dziecko popetnia btedy jezykowe, ma ubogi zaséb

stownictwa i co sie z tym wigze struktur gramatycznych, Zle funkcjonuje po-

Znawczo, a co najwazniejsze ma trudnosci w nauce.
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WPROWADZENIE

W literaturze przedmiotu funkcjonuje wiele definicji pojecia niepetno-
sprawnosc¢. Analizujgc ten termin mozna dostrzec ogrom historycznych jak
i kulturowych uwarunkowan, wskazujgcych na trudnosci z ustanowieniem jed-
nolitego podejscia i tym samym petnej zgodnosci w ustosunkowaniu sie do
klasyfikacji. Warto zauwazyc, ze pojecie niepetnosprawnosci jest bardzo ptyn-

ne i nie daje sie jasno i tatwo sprecyzowac.

Przez wiekszg czes¢ XX wieku niepetnosprawnosc¢ byta utozsamiana
z widocznymi wadami ciata lub umystu, a wobec samych osob niepetnospraw-
nych postugiwano sie terminem ,inwalida”. Dopiero pod koniec XX wieku zo-
stat on wyparty przez okreslenie osoba niepetnosprawna, a wspotczesnie co-
raz czesciej uzywane jest sformutowanie osoba z niepetnosprawnoscig [ We
wszystkich jednak prébach zdefiniowania terminu pojawia sie korelacja po-
miedzy zdrowiem cztowiekiem a spoteczenstwem i srodowiskiem go otaczaja-
cym. Problem ten jest rozpatrywany w aspekcie spotecznych uwarunkowan
w odniesieniu do wieku, poziomu wyksztatcenia oraz pici osoby z niepetno-

sprawnoscia.
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ZASADNICZA CZESC PRACY

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) podjeta sie préby ujednolicenia
definicji niepetnosprawnosci powotujgc Miedzynarodowg Klasyfikacje Uszko-
dzen, Niepetnosprawnosci i Upos$ledzen ICIDH. Zgodnie z tg klasyfikacjg do-
konano rozréznienia pomiedzy uposledzeniem, uszkodzeniem a niepetno-
sprawnoscig wyjasniajgc czym sg owe rozpoznania:

e Impairment — uszkodzenie - oznacza wszelki brak lub anormalnosc
psychologicznej, fizjologicznej lub anatomicznej struktury albo funkciji
organizmu na skutek okreslonej wady wrodzonej lub urazu.

e Disability — niepetnosprawnosc¢ biologiczna — to kazde ograniczenie
lub brak (wynikajgcy z uszkodzenia) zdolnosci wykonywania czynno-
ci
W sposoOb i w zakresie uwazanym za normalny dla cztowieka.

e Handicap — uposledzenie (niepetnosprawno$é spoteczna) — oznacza
mniej korzystng sytuacje danej osoby, wynikajgcg z uszkodzenia lub
niepetnosprawnosci, ktdra ogranicza lub uniemozliwia jej wypetnianie

rol zwigzanych z wiekiem, ptcig oraz sytuacjg spoteczng i kulturowag

2].

Poszukujgc dalej odpowiedzi, czym jest niepetnosprawnos¢é, mozemy
sie odnie$¢ do pojecia zaproponowanego przez Swiatowg Organizacje Zdro-
wia, ktéra wprowadza nastepujgce pojecia niepetnosprawnosci, uwzgledniajgc
stan zdrowia cztowieka: niepetnosprawnos¢ rozumiana jako kazda utrata
sprawnosci lub nieprawidtowos¢ w budowie czy funkcjonowaniu organizmu
pod wzgledem psychologicznym, psychofizycznym lub anatomicznym. Niepet-
nosprawnosc¢ traktowana jako kazde ograniczenie bgdz niemoznos¢ prowa-
dzenia aktywnego zycia w sposob lub w zakresie uznawanym za typowe dla
cztowieka. Ograniczenia w petnieniu rol spotecznych, wynikajgce z niespraw-
nosci lub niepetnosprawnosci, utrudniajgce lub uniemozliwiajgce petng reali-
zacje roli spotecznej odpowiadajgcej wiekowi, ptci i zgodnej ze spotecznymi

I kulturowymi uwarunkowaniami [3].
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Jak wskazuje lwona Chrzanowska w ramach Miedzynarodowej Klasyfi-
kacji Funkcjonowania, Niepetnosprawnosci i Zdrowia zdefiniowano nastepuja-
ce terminy:

e funkcje ciata ludzkiego,

e struktury ciata ludzkiego,

e uposledzenie,

e aktywnosc,

e uczestniczenie,

e ograniczenie aktywnosci,

e oOgraniczenie uczestnictwa,

e czynniki kontekstowe,

e czynniki sSrodowiskowe,

e niepetnosprawnosc,

e utatwienia,

e Dariery [4].

Definicja zaproponowana z kolei przez K. Szawlowskiego koncentruje
sie na funkcjonowaniu biologicznym i spotecznym. Do osob niepetnospraw-
nych zaliczyC trzeba, jego zdaniem, ,jednostki, ktore wskutek wad bgdz chordb
wrodzonych, jak i choréb nabytych w réznych okresach zycia, doznaty naru-
szenia czynnosci poszczegolnych narzgddéw, uktadow badz catego organizmu,
ograniczajgcych w ré6znorodnym stopniu ich funkcjonowanie biologiczne i spo-

teczne [5].

Ossowski R. uwaza, ze osoba niepetnosprawna jest jednostkg w petni
swoich praw, znajdujgcg sie w sytuacji uposledzajgcej jg, stworzonej przez
bariery Srodowiskowe, ekonomiczne i spoteczne, ktérych nie moze tak jak inni

ludzie przezwyciezy¢ wskutek wystepujgcych w niej uszkodzen [6].

Jak wskazujg analizy terminologicznych niepetnosprawnos¢ jest defini-
cja ptynng, co oznacza, ze trudno jg jednoczesnie zastosowaé do catosci.

W wielu panstwach Unii Europejskiej wyznacznikiem niepetnosprawnosci sg
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odmienne zatozenia. W krajach Unii Europejskiej czesto nawet w jednym pan-
stwie uzywa sie kilku roznych okreslen terminu niepetnosprawnos¢. Kazdy kraj
Unii posiada tez wiasny system orzekania o niepetnosprawnosci. Z tego po-
wodu osoba, ktéra w jednym z panstw czionkowskich traktowana jest jako
osoba z niepetnosprawnoscig, w innym kraju mogtaby nie otrzymaé prawnego
statusu osoby niepetnosprawnej. Poza tym w licznych krajach Unii funkcjonuje
kilka definicji niepetnosprawnosci, ktore sg uzywane do réznych celow, np.
opieki medycznej, edukaciji, rehabilitacji spotecznej, rehabilitacji zawodowej

| zatrudnienia [7].

Niepetnosprawnosc¢ dziecka w rodzinie zawsze niesie za sobg konse-
kwencje. Radykalna zmiana dotychczasowego stylu zycia, funkcjonowania
spotecznego, petnionych rol zawodowych i rodzicielskich jest nieunikniona.
Bardzo czesto dochodzi do kryzysu i rozpadu rodziny. ,Nie ma chyba na swie-
cie rodziny, ktora oczekiwataby z radoscig narodzin potomka obcigzonego
chorobg, wadg rozwojowg czy niesprawnoscig, dlatego otrzymanie wiesci
o ztym stanie zdrowia dziecka jest stresorem, szokiem i wielkg traumag [8].
Niepetnosprawnosc¢ niesie za sobg wiele wyzwan, ktérym w poczgtkowym
okresie muszg sprostac¢ rodzice, rodzenstwo, dziadkowie i pozostata rodzina.
Na kolejnych etapach zyciowych grono tych osob znacznie sie rozszerza
o srodowisko przedszkolne a potem szkolne. Wptyw niepetnosprawnosci na
funkcjonowanie catej rodziny jest znaczacy i uzalezniony od rodzaju i gteboko-
Sci deficytow z jakimi mierzy sie dziecko i cate jego otoczenie. Nie ogranicza
sie wylgcznie do najblizszego otoczenia ale wywiera istotny wptyw na funkcjo-
nowanie spoteczne tejze rodziny oraz srodowisko, w ktorym jest zdefiniowane.
Kilkadziesigt ostatnich lat przyniosto znaczgcg paradygmatyczng zmiane
w podejsciu do niepetnosprawnosci, wyrazajgca sie m.in. w jej modelu spo-
tecznymi opartym o prawach, w interdyscyplinarnym podejsciu do inkluzji.
Towarzyszy temu takze wzrost Swiadomosci 0sob z niepetnosprawnoscig, ich
emancypacja i coraz petniejsze uczestnictwo w réznych obszarach Zzycia
spotecznego [2]. Po uzyskaniu informacji o niepetnosprawnosci swojego
dziecka rodzice przezywajg bardzo trudne emocje takie jak: strach, rozpacz,
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niepokdj, gniew, zal nad sobg, poczucie winy, osamotnienia czy wykluczenia
[2]. Fakt ten wywiera na poczatku silny negatywny wptyw na funkcjonowanie
rodziny: ostabia wiezi, powoduje zachwianie emocjonalne i frustracje. Przezy-
wajgcy te stany rodzice mogg oddala¢ sie od siebie, co wiecej, negatywne
emocje matki i ojca mogg tez budzi¢ ich wrogie nastawienie do dziecka obar-
czonego problemami zdrowotnymi [8-10]. Proces akceptacji harodzin dziecka
z niepetnosprawnoscig lub wynikajgcy z wykrycia tej niepetnosprawnosci
w wieku pézniejszym przynosi zmiany dotychczasowych wartosci w rodzinie.
Polega na zmianie zachowan, ktérym czesto towarzyszg zmiany rol spotecz-
nych. Twardowski A. w przezyciach rodzicéw po uzyskaniu informacji o nie-
petnosprawnosci dziecka wyroznia kilka okreséw: szok, kryzys emocjonalny,

pozorne przystosowanie sie oraz konstruktywne przystosowanie do sytuacji

[1].

W pierwszych dniach po otrzymaniu informacji o niepetnosprawnosci
dziecka rodzic jest w fazie szoku. Nastepuje wypieranie uzyskanej informacji
oraz niedowierzanie. Jest to tak zwany okres wstrzgsu emocjonalnego. Rodzic
zaprzecza, iz bedzie miat dziecko z nieprawidlowym rozwojem. Pojawia sie
badl, lek, rozpacz, zal, krzyk. Kolejnym etapem jest okres kryzysu emocjonal-
nego, nazwany takze okresem rozpaczy lub depresji. Charakteryzuje sie on
tym, ze rodzice nadal przezywajg negatywne emocje, lecz sg juz bardziej wy-
ciszeni. Nadal nie potrafig pogodzi¢ sie z myslg, ze majg dziecko z niepetno-
sprawnoscig, majg poczucie krzywdy, zawodu, niespetnionych nadziei, kleski
zyciowej, osamotnienia, a takze bezradnosci i winy. Mogg mie¢ poczucie, ze
to z ich winy dziecko jest dotkniete dysfunkcjami rozwojowymi. Nierzadko po-
zostajg w przekonaniu, ze nic dla niego nie mogg zrobic, a przysztos¢ dziecka
widzg bardzo pesymistycznie [9, 11]. Ten etap réwniez przynosi zmiany w za-
chowaniu i sprzyja powolnemu odsuwaniu sie od siebie rodzicow. U matek
najczesciej pojawia sie wrogos¢ i agresja w nastawieniu do catego otoczenia,
natomiast u ojcdw najczesciej obserwuje sie ucieczke w prace. Rodzina odda-
la sie od siebie co niewatpliwie wptywa takze na niepetnosprawne dziecko.
W okresie pozornego przystosowania sie do nowej sytuacji rodzice podejmujg
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nieracjonalne préby sprostania trudnym zadaniom. Nie akceptujgc faktu nie-
petnosprawnosci dziecka, wytwarzajg rozne mechanizmy obronne, ktére mogag
deformowac rzeczywistos¢ zgodnie z ich pragnieniami. Pocigga¢ to moze za
sobg réwniez takie irracjonalne sytuacje, jak zaprzeczanie diagnozom lekar-
skim oraz potrzebe ciggtych konsultacji z nowymi specjalistami [10-12]. Rodzi-
ce zaczynajg obarcza¢ winnych zaistniatej sytuaciji. Czesto wzajemnie obwi-
niajg sie i przenoszg odpowiedzialnos¢ za pojawienie sie chorego dziecka. Na-
rastajgce emocje wpltywajg takze na pozostate rodzenstwo, na ktére czesto
w konsekwencji zostajg przeniesione niespetnione ambicje i podniesienie wy-

soko poprzeczki w osigganiu celdw.

Ostatnim etapem w doznawaniu emocji przez rodzicéw jest etap kon-
struktywnego przystosowania sie. Rodzice zastanawiajg sie nad realnymi
przyczynami niepetnosprawnosci dziecka, jego przysztym losem, wptywem
choroby na jego dalszy rozwdj oraz na cztonkow rodziny. Rozwazajg takze
metody i formy pracy z dzieckiem oraz organizujg dalsze zycie cztonkow ro-
dziny. Zaczynajg stosowacC rozne zabiegi wychowawcze i rehabilitacyjne
w stosunku do dziecka oraz zaczynajg wspotpracowacC ze sobg, dzieki temu
dostrzegajg jego prawdziwe potrzeby oraz postepy. Kontakty i opieka nad
dzieckiem przynosi satysfakcje oraz wyzwala pragnienie szczescia dla niego.
Dziecko wynagradza rodzicédw swoim przywigzaniem, dobrym samopoczu-
ciem, radoscig okazywang na ich widok, wyrdznia ich sposrdod innych osob,
chetnie sie im podporzadkowuje, chce zrobi¢ im przyjemnosc, przejawia
wdziecznos¢, spetnia obowigzki stawiane przed nim. Zachowania te sprawiajg
rodzicom rados¢ oraz mobilizujg do wspotdziatania. Rodzina zaczyna organi-
zowac swoje zycie wokot wspdlnego celu, ktorym jest pomoc dziecku z niepet-

nosprawnoscig[10-12].

Rodzina z dzieckiem z niepetnosprawnoscig moze spotkaé sie z bra-
kiem akceptacji z strony spoteczenstwa. Badania prowadzone w tym kierunku
jednoznacznie wskazujg, ze wsparcie uzyskiwane przez spotecznos$¢ lokalng

w znacznej mierze determinuje jakos¢ zycia rodziny. Negatywne nastawienie
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otoczenia moze wywotac izolacje rodziny od najblizszego srodowiska. Jest to
spowodowane poczuciem osamotnienia oraz lekiem przed drwinami i odrzu-
ceniem [11, 12]. Duze znaczenie ma fakt czestego izolowania sie rodziny od
spoteczenstwa. Lek przed postrzeganiem w spoteczenstwie dziecka z niepet-
nosprawnoscig czesto powoduje, ze rodzic zamyka sie w sobie i unika kontak-
tow spotecznych. Na placu zabaw nie rozmawia z innymi rodzicami, nie bierze
udziatu w lokalnych uroczystosciach i imprezach itp. Bardzo czestg przyczynag
izolacji spotecznej sg rowniez zmiany, jakie zachodzg w zyciu zawodowym
rodzicow. Problem ten najczesciej dotyka matek, ktore zmuszone zaistniatg
sytuacjg, rezygnujg z pracy i ambicji zawodowych. Nalezy jednak podkresli¢, iz
to wtasnie kobiety aktywne zawodowo lepiej radzg sobie z wychowaniem cho-
rego dziecka. Praca, realizacja wtasnych planow oraz kontakt z innymi ludzmi
zaspokajajg potrzebe samorealizacji i wywotujg uczucie samozadowolenia. To
natomiast sprzyja dystansowaniu sie od codziennych zmartwien i wzmacnia
sity do mierzenia sie z domowymi trudnosciami [11-13]. Gatkowski T. wskazuje
na nastepujgce komponenty wsparcia spotecznego rodziny z dzieckiem z nie-
petnosprawnoscig: bezposrednie dziatanie dotyczgce dziecka z niepetno-
sprawnoscig, czyli diagnoza wstepna i okresowe kontrole oraz program poste-
powania wychowawczego i usprawniajgcego, w ktérym rodzice aktywnie
uczestniczg od samego poczagtku, ponadto rézne inicjatywy obejmujgce 69
Rodzina dziecka niepetnosprawnego intelektualnie — beneficjentem pomocy
rodzine dziecka z niepetnosprawnoscia, jej potrzeby zwigzane z indywidual-
nym programem i radzeniem sobie przez rodzicow z najczestszymi trudno-
Sciami, zwigzanymi z wychowaniem, czyli dziatania majgce na celu zabezpie-
czenie potrzeb rodziny zwigzanych z niezbednym dla niej wypoczynkiem,
opieka medyczna, kontaktami z innymi instytucjami, organizacjami i admini-
stracjg. Ponadto inicjatywy obejmujgce spotecznos¢, w ktérej zyje rodzina, ist-

niejgce w jej strukturach rézne formy ustug i Swiadczen [14].

Podsumowujgc rozwazania teoretyczne dagzgce do proby okredlenia
I ujecie niepetnosprawnosci nasuwa sie wniosek, ze niepetnosprawnosc jest
zjawiskiem wielowymiarowym, dotyczgcym funkcjonowania jednostki w wielu
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aspektach. Definicje niepetnosprawnosci réznig sie w zaleznosci od postaw,
przekonan, orientacji kulturowej i dyscypliny naukowej, dodatkowo mogag
zmienia¢ sie tak samo jak opinie na temat tego, czy niepetnosprawnos¢ zaw-
sze musi uposledzacC zdolnosci cztowieka. Niektére koncepcje utrzymuja, ze
niepetnosprawnosci zniknetyby, gdyby spoteczenstwo byto inaczej zorganizo-
wane [13-15].

Kazde dziecko jest inne a takze inaczej funkcjonuje z wykrytg niepetno-
sprawnoscig. Proces ten zalezy od rodzaju niepetnosprawnosci, dostepnych
zasobow oraz wsparcia ze strony rodziny i spoteczenstwa. Niepetnosprawnos¢
wptywa na dziecko w réznych aspektach: fizycznym, spotecznym, poznaw-
czym, emocjonalnym. W aspekcie fizycznym trudnosci przejawiajg sie w ogra-
niczeniach w zakresie motoryki, co przektada sie na wykonywanie codzien-
nych czynnosci. Aktywnos$¢ fizyczna jest potrzebna do zycia kazdemu czto-
wiekowi, a w przypadku dzieci z utrudnieniami rozwoju petni ona funkcje tera-
peutyczng, a takze rozwojowg (stymulujgcg), adaptacyjng, kompensacyjna,
korektywng. Wynikiem aktywnosci ruchowej sg zmiany w organizmie, przede
wszystkim w uktadach: miesniowym, kostno-stawowym, nerwowym, krgzenio-
wo-oddechowym, ktére sg najbardziej widoczne w okresie wzrostu organizmu
[15, 16]. Postawa dziecka o ograniczonej ruchomosci moze przyczynia¢ sie do
odizolowania spotecznego, braku checi przebywania wsérod petnosprawnych

rowiesnikéw, wycofywania z podejmowania dziatan itp.

Niepetnosprawnos¢ dziecka w ujeciu poznawczym wptywa na jego moz-
liwosci intelektualne, w tym na procesy uczenia sie oraz rozwigzywania pro-
blemow. Najczesciej wymagajg dostosowania programow nauczania do ich

mozliwosci oraz specjalistycznego wsparcia nauczycieli i terapeutow.

Czestym problemem w rozwoju dziecka z niepetnosprawnoscig sg trud-
nosci emocjonalne wynikajgce z ograniczonych kontaktéw z réwiesnikami lub
mniejszej akceptacji ze strony $srodowiska. U dzieci pojawia sie obnizona sa-
moocena, lek w relacjach z innymi dzieémi a w okresie dorastania moze prze-

ksztatciC sie w depresje. Niepetnosprawnos¢ dziecka wptywa takze na jego
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umiejetnosci spoteczne. Czesto na poczgtkowym etapie dzieci te sg izolowane
od spoteczenstwa przez rodzicow a w pdzniejszych etapach pojawia sie izola-
cja od réwiesnikow. Sytuacja ta zwigzana jest najczesciej z lekiem i niskim po-

ziomem wiedzy otoczenia.

Dzieci i mtodziez ze specjalnymi potrzebami rozwojowymi i edukacyjny-
mi to te, u ktoérych stwierdza sie spektrum objawow utrudniajgcych lub unie-
mozliwiajgcych funkcjonowanie: ruchowe, sensoryczne, poznawcze, w zakre-
sie komunikaciji, emocjonalno-spoteczne lub psychiczne. To dzieci i mtodziez
zagrozone nieprzystosowaniem spotecznym, znajdujgce sie w sytuacjach kry-
zysowych i traumatycznych, ze $rodowisk zaniedbanych i patologicznych,
a takze dzieci z trudnosciami adaptacyjnymi zwigzanymi z réznicami kulturo-

wymi i zmiang srodowiska edukacyjnego [16, 17].

Ograniczenia wynikajgce z jego niepetnosprawnosci czesto stanowig
bariere zarowno dla samego dziecka ale zasadniczo stanowig takze szereg
zmian w zyciu catej rodziny. Te nieodwracalne w wiekszosci postepowania
w rodzaju zwolnienia sie z pracy matki, zrezygnowania z zycia towarzyskiego,
pogorszenie sytuacji finansowej wptywajg na kolejne zmiany w funkcjonowaniu
pozostatych cztonkéw danej spotecznosci. Warto jeszcze zaznaczyé, ze po-
zostate rodzenstwo dziecka z niepetnosprawnoscig takze znaczgcg odczuwa

pojawiajgce sie zmiany, ktore takze wptywajg na jego psychike.

PODSUMOWANIE

Wieloprofilowy charakter pojecia niepetnosprawnos¢ ujmuje jego defini-
cje w kategorii spotecznej, fizycznej, kulturowej, medycznej, edukacyjnej, za-
wodowej i wielu innych. Nie jest raczej prawdopodobne ustalenie wytgcznie
jednej definicji obejmujgcej wszystkie wskazane aspekty. Chociazby z uwagi
na kulturowy i historyczny przebieg procesu ksztattowania sie i rozwijania
spoteczenstw, w ktorych w ostatnich latach znaczgco zwigksza sie liczba oséb

z niepetnosprawnosécig. Wspotczesne tendencje w klasyfikacji niepetnospraw-
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nosci dgzg nie tylko do ujecia ich od strony patomechanizméw zaburzen, ale
rowniez jako ich ztozonych konsekwenciji. Bierze sie pod uwage kwestie ujmu-
jace zarowno przyczyny, jak i objawy oraz skutki [20]. Pamietajgc ze zawsze
za tym terminem kryje sie cztowiek w spoteczenstwie odeszto sie od stwier-

dzenia osoba niepetnosprawna na rzecz osoby z niepetnosprawnoscia.

W zwigzku z powyzszym sformutowaniem wszelkie interpretacje termi-
nologiczne winny sprowadzac sie do cztowieka a nie do kategorii. W spote-
czenstwie zmienia sie nastawienie do oséb z niepetnosprawnoscig. Wprowa-
dzana jest edukacja wtgczajgca oraz gtoszone sg hasta poszanowania dla to-
lerancji i innosci — takze w kontekscie niepetnosprawnosci. Wprowadza sie
wiele udogodnien tak, aby zycie codzienne osoby z niepetnosprawnoscig byto
tatwiejsze. W budynkach montuje sie windy, podjazdy dla wézkow, w galeriach
I kinach ogtasza sie ciche godziny itp. Wazne jest aby od najmtodszych lat

w spoteczenstwie budowac postawy petnie wrazliwosci, zrozumienia i empatii.
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WPROWADZENIE

Racjonalny wybor pozywienia pod wzgledem makrosktadnikéw i ich
ilosci, sposobu podania oraz pory spozywania ma niesamowity wptyw na
wzrost i rozwoj cztowieka [1]. Zaburzenia odzywiania w dobie XXI wieku
stanowig jeden z najpowazniejszych problemdédw medycznych i spotecz-
nych dla zdrowia publicznego [3]. Chorobg, ktéra stata sie wrecz epidemiag
jest otytos¢. Pomimo, ze wsrdéd mtodych ludzi duzy niepokdj wzbudza ano-
reksja. Rozpoczynajgca sie w okresie dojrzewania ze szczegdlnym nasile-
niem w okresie licealnym, szczegdlnie u dziewczgt podgzajgcych za tren-
dami mody. Obie choroby wptywajg na zdrowie i samopoczucie, jednak
nadwaga i otylos¢ sg gtdwng przyczyng wiekszosci zaburzen odzywiania

[1].

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) definiuje nadwage i otyto$é
(tac. obesitas) jako nieprawidtowe i nadmierne nagromadzenie tkanki
ttuszczowej w organizmie cztowieka, ktore jest efektem utrzymujgcego sie
przez dtuzszy czas dodatniego bilansu energetycznego, tzn. stanu, w kto-
rym podaz energii przewyzsza wydatek energetyczny i stanowi zagrozenie
dla zdrowia [7]. Otytos¢ to schorzenie, ktére stanowi globalny problem,
szczegolnie wsrod dzieci i miodziezy, a czestotliwos¢ jej wystepowania

wcigz rosnie [2]. OtytosS¢ i nadwaga to nadmierne nagromadzenie tkanki
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ttuszczowej w organizmie, z tym ze przy otytosci zwiekszenie osigga mia-
no patologicznego. Nadwaga to przekroczenie prawidtowej masy ciata
o0 10%, zas otytoS¢ o 20%. Wskaznikiem, ktorym postugujg sie lekarze
i dietetycy oceniajgc prawidtowos¢ masy ciata jest BMI — Body Mass Index.
To wiasnie ta skala okresla stosunek wzrostu do wagi [1]. Nie jest ona
wskazana dla wszystkich i moze mie¢ ograniczona doktadnos¢ zwtaszcza

dla sportowcow [6].

Masa ciata BMI
Niedowaga <18,5
Prawidtowa masa cia-
" 18,5-24,9
Nadwaga 25-29,5
Otytosc | stopnia 30-34,9
Otytos¢ Il stopnia 35-39,5
Otytos¢ 11l stopnia >/ 40

Tabela 1. Klasyfikacja masy ciata na podstawie BMI — Body Mass Index

OTYLOSC

Otyto$¢ jest chorobg przewlektg, ktora ma rowniez sktonnosci do
nawrotow. Wystepujg rézne typy otytosci w zaleznosci od miejsca roz-
mieszczenia tkanki ttuszczowej na ciele cztowieka. Gdy podscidtka ttusz-
czowa jest rozmieszczona w gtdbwnej mierze na brzuchu, okresla sie jg

mianem androidalnej, zas gdy na udach i posladkach — gynoidalnej [8].
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Otytos¢ moze prowadzi¢ do wielu chordb, rowniez interdyscyplinar-
nych takich jak choroby sercowo-naczyniowe, cukrzyca, zaburzenia mie-
sSniowo-nerwowe i howotwory [6]. Badania nie wykazujg znaczgcych réznic
miedzy stopniem otytosci, a czestoscig wystepowania zaburzen jakoscio-
wego stanu odzywiania [4]. Spos$rdod czynnikdw ekonomiczno-spotecznych,
ktore mogg mie¢ wptyw na wartos¢ BMI| sg takie sktadowe jak miejsce za-
mieszkania, rodzaj wykonywanej pracy, wyksztatcenie, wykonywana ak-
tywnosc¢ fizyczna, a takze poziom zycia [5]. W przegladzie literatury wielo-
krotnie dowiedziono, ze choroby takie jak cukrzyca, nowotwory i inne ser-
cowo-naczyniowe nie stanowig roznic w BMI, miedzy osobami nie maja-

cych tych schorzen [5].

HETEROGENICZNOSC W OTYLOSCI

Otytos¢ posiada heterogenicznos¢ fenotypu, na ktory sktadajg sie nie
tylko geny i czgsteczki, ale rowniez srodowisko i spoteczenstwo. Wyrdz-
niamy rézne typy otytosci: centralng — gdzie ksztatt ciata przypomina jabt-
ko, a ryzyko powiktan metabolicznych jest znacznie wieksze, oraz obwo-
dowg — gdzie ksztatt ciata przypomina gruszke i ryzyko choréb metabolicz-

nych jest mniejsze [9].

OTYLOSC METABOLICZNIE LAGODNA MHO

Otyto$¢ metabolicznie fagodna (MHO) stanowi 6-40% otytej popula-
cji. Jednolita definicja MHO nie jest znana, jednak warunkiem koniecznym
do zdefiniowania tego typu otytosci jest BMI =230 kg/m2 [25]. Dla wiekszo-
Sci chorych na otytlo$¢ metaboliczng prawidtowy poziom insuliny, wskazniki
insulinoopornosci dla wskaznikdéw oceny modeli homeostatycznych (HO-

MA), biatko C-reaktywne oraz interleukina 6 sg zblizone do zdrowej popu-
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lacji. Dodatkowo wyniki HOMA nie sg specyficzne dla zadnego typu otyto-

Sci, zas w MHO nastepuje wzrost leptyny. Wzrost tego biomarkera spra-

wia, ze jest ryzyko wystgpienia zespotu metabolicznego i dysfunkcji uktadu

sercowo-naczyniowego. Badania pokazuja, ze problemy zdrowotne u os6b

chorych na otytos¢ metabolicznie tagodng mogg by¢ powazniejsze niz

W grupie osob niezdrowych metabolicznie [10,11,12,13,14,15].

Niektore

nieprawidtowosci kardiometoaboliczne zostaty zaakceptowane w kategorii

MHO (Tabela 2) [26].

BioSHaRE-EU BioSHaRE-EU _
Kryterium - Lavie et al.
(Mniej rygorystyczne) | (Rygorystyczne)
BMI = 30
BMI = 30 kg/m?
- - BMI = 30 kg/m? + _ kg/m? + 1
Klasyfikacja otytosci _ _ + wszystkie kry-
wszystkie kryteria _ do 4 kryte-
teria
riow
<130
Cisnienie krwi <140 mmHg <130 mmHg
mmHg
<85
Cisnienie skurczowe - < 85 mmHg
mmHg
Cidnienie rozkurczo-
<90 mmHg - -
we
Brak leczenia nadci-
L Tak Tak Tak
Snienia
<56
Poziom glukozy < 7.0 mmol/l < 6.1 mmol/l
mmol/|
Brak leczenia cukrzy-
Tak Tak Tak

cy typu 2
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<17
Trojglicerydy na czczo < 1.7 mmol/l < 1.7 mmol/l
mmol/I
Trojglicerydy — stan
Jg_ e < 2.1 mmol/l < 2.1 mmol/l -
nie na czczo
Brak leczenia hipertri-
_ . Tak Tak Tak
glicerydemii
HDL-cholesterol >1.0
>1.03 mmol/l >1.03 mmol/l
(mezczyzni) mmol/l
HDL-cholesterol (ko- >1.3
_ > 1.3 mmol/l > 1.3 mmol/l
biety) mmol/|
Brak leczenia niskie-
Tak Tak Tak
go HDL
Brak diagnozy CVD Tak Tak —

Tabela 2. Proponowane kryteria ujednoliconej definicji metabolicznie zdrowej otyto-
Sci u dorostych.

OTYLOSC PRAWIDLOWA METABOLICZNIE (MANW)

Otytos¢ metabolicznie prawidtowa charakteryzuje sie wystepowa-
niem nadwagi i otytosci centralnej, zespotu metabolicznego oraz choroby
sercowo-naczyniowej. Od otytosci metabolicznie tagodnej rézni sie pozio-
mem popositkowej glukozy we krwi, cholesterolu, lipoprotein oraz duzej
gestosci trojglicerydow [16,17,18]. Czestos¢ wystepownia MHNW wynosi
54,84%. Osoby chore majg istotnie wyzsze wartosci predkosci fali tetna
w stawie ramienno-kostkowym i maksymalnej grubosci btony wewnetrznej

i Srodkowej tetnicy szyjnej niz osoby z MHO [27]. Pomimo tego MANW nie
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wykazato powigzan z problemami ze zdrowiem psychicznym ani jakoscig

zycia [28].

ZABURZENIA OTYLOSCI METABOLICZNEJ PRZY PRAWIDLO-
WEJ MASIE CIALA (MONW)

Zaburzenia metaboliczne bez otytosci posiadajg osoby z nieprawi-
dtowym metabolizmem bez otytosci (MANQO). Najczesciej problem dotyczy
zaburzonego metabolizmu przy prawidtowym BMI bez wizualnych oznak
otytosci. Na podstawie dotychczas przeprowadaonych badah w grupie
MONW mozna stwierdzié¢, ze nadmierne gromadzenie sie ttuszczu, gtéw-
nie trzewnego, niekorzystnie wptywa zarowno na profil lipidowy, ciSnienie
krwi, nasila procesy zapalne i zakrzepowe, a takze stres oksydacyjny
U takich chorych moze rozwing¢ sie stan przedcukrzycowy oraz ograni-
czona dyslipidemia [19,20,21]. Za kluczowe zaburzenia w MONW uzna-
wane sg zwiekszona ilos¢ ttuszczu trzewnego i podskérnego w okolicy
brzucha, insulinoopornosc¢ i hiperinsulinemia [30]. Zaburzenia MONW sg
uznawane za czynniki rozwoju choréb sercowo-naczyniowych i cukrzycy
typu 2. Swiadomos$¢ zwigzku miedzy zaburzeniami metabolicznymi, takimi
jak MONW, a wyzszym ryzykiem $Smiertelnosci z przyczyn sercowo-
naczyniowych i innych powigzanych choréb sktania do podjecia dziatan
majgcych na celu stworzenie odpowiednich modeli diagnostycznych, ktére
pozwolg na skuteczne wykrywanie osob z nieprawidtowosciami metabo-
licznymi wsrdd osob o prawidtowej masie ciata. Takie dziatania majg decy-

dujgce znaczenie w zapobieganiu i leczeniu chordb [29].
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OTYLOSC SARKOPENICZNA

Otytos¢ sarkopeniczna jest definiowana jako obecnos¢ postepujgcej
i uogolnionej utraty masy miesniowej i sity zwigzanej ze szkodliwymi skut-
kami, takimi jak upadki, ztamania, kruchos¢ i Smiertelno$¢ [31]. Otytos¢
sarkopeniczna to zmniejszenie masy bezttuszczowej z dodatkowymi czyn-
nikami, takimi jak starszy wiek, palenie tytoniu, miazdzyca, choroby ptuc.
W tym przypadku dochodzi do spadku masy miesni szkieletowych i ich si-
ty. Choroba moze wystgpi¢ u oséb w kazdym wieku. Sarkopenia czesciej
dotyka osoby starsze, ale postepujgcy spadek masy miesniowej zaczyna
sie, gdy osoba osigga wiek 40 lat, a po 50. roku zycia masa miesniowa
zmniejsza sie corocznie 0 1%—-2% [31]. U chorych stwierdza sie wzrost
skurczowego cisnienia krwi oraz mogg wzrosng¢ poziomy markerow za-
palnych [22,23]. Otylo$¢ sarkopeniczna wydaje sie by¢é powazniejszym
schorzeniem niz sama otytosS¢, poniewaz wigze sie z wiekszym ryzykiem
wystgpienia chorodb, takich jak choroby uktadu krgzenia, zmniejszona ge-
stos¢ mineralna kosci i Smiertelnos¢ [32]. Z powodu stale starzejgcej sie

populacji czestos¢ wystepowania otytosci sarkopenicznej wzrasta [32].

PODSUMOWANIE

Otyto$¢ stanowi coraz wiekszy problem w XXI| wieku, szczegdlnie
w krajach wysokorozwinietych prowadzgc do zaburzen w organizmie czto-
wieka. Swiadomo$é medykéw oraz pacjentéw na temat otytosci oraz jaki
wptyw ma na zdrowie jest juz na bardzo dobrym poziomie. Coraz czesciej
w zaleceniach lekarskich pojawia sie zapis zredukowania masy ciata. Tak
samo jak wsrdod pracownikow stuzby zdrowia pojawiajg sie dietetycy, kto-
rych zadaniem jest edukowanie pacjentow na temat jak wazne jest odzy-
wianie i aktywnos¢ fizyczna. Dostepne sg tez programy, w ktérych pacjenci

za pomocg srodkow farmakologicznych, bgdz tez operacji mogg zreduko-
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wacé mase ciata. Pomimo, ze wszystkie osoby otyte majg podwyzszony po-

ziom tkanki ttuszczowej w organizmie poszczegolne typy roznig sie hete-

rogenicznie. Istnieje wiele réznic w typach otytosci, a obecne kryteria po-

magajg w diagnozowaniu i leczeniu.
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WPROWADZENIE

W ostatnich latach dieta weganska zyskata na popularnosci. Szacuje
sie, ze jej rozpowszechnienie w Europie wynosi od 1 do 10% [1, 2]. Gtow-
ng zasadg stosowania diet weganskich jest odrzucenie wszelkich produk-
tow pochodzenia zwierzecego. W jadtospisie weganina znajdujg sie wy-
tgcznie warzywa, owoce, nasiona, orzechy, rosliny strgczkowe, oleje ro-
slinne, zboza oraz ich przetwory. Chociaz sg to produkty bardzo zasobne
w sktadniki odzywcze, witaminy i mineraty, nieprawidtowo zbilansowana
dieta roslinna moze doprowadzi¢ do powstania niedoboréw w organizmie
cztowieka. Przy prowadzeniu weganskiego sposobu zywienia pozyskanie
wielu sktadnikdw moze byc¢ nieco trudniejsze w poréwnaniu z tradycyjnym.
W planowaniu jadtospisu nalezatoby zwrdéci¢ szczegdlng uwagg na takie
skfadniki jak biatko, zelazo, wapn, kwasy ttuszczowe omega-3, witamina D
czy B12 w trosce o zdrowie i dobre samopoczucie pacjenta. Istniejg jednak
dowody, ze prawidtowo zbilansowana dieta weganska jest kompletna pod

wzgledem odzywczym [3].

Diety roslinne odgrywajg szczegolnie istotng role w przeciwdziataniu
chorobom, miedzy innymi poprzez duzg zawarto$¢ btonnika pokarmowe-
go. Jego dziatanie obejmuje opdznianie oprdézniania zotgdka oraz opdz-

nianie wchtaniania glukozy. Reguluje on rowniez cykl wypréznien, prze-
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ciwdziatajgc zaparciom, a takze opisano jego pozytywny wptyw na mikro-
biote jelitowa [4, 5, ©6].

Pokarmy roslinne sg zasobnym zrédtem przeciwutleniaczy takich jak
beta-karoten czy tez witamina C, ktorych rola w zapobieganiu chorobom
jest szeroko znana. Dieta weganska bogata jest miedzy innymi w kareto-
noidy. Majg one dziatanie przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, przeciw-
starzeniowe i przeciwbakteryjne. Eliminujg one wolne rodniki, a przez to
blokujg peroksydacije lipidow, ktéra wigze sie z uszkodzeniem komoérek [3,
4, 6]. Badania wskazujg, ze weganie majg najwieksze spozycie polifenoli
(w tym karotenoidéw) w poréwnaniu z innymi modelami zywieniowymi [7,
8]. Wydaje sie zatem, ze dieta roslinna ma szczegodlne wtasciwosci w pre-

wencji wielu chorob.

STOSOWANIE DIETY  WEGANSKIEJ W PREWENCJI
WYBRANYCH CHOROB

Zespot metaboliczny (ZM) definiuje sie jako wspotistnienie otytoSci
z dwa z trzech ponizszych kryteridw: podwyzszonym cisnieniem tetniczym,
zaburzeniami gospodarki weglowodanowej lub zaburzeniami lipidowymi.
Niestety, w Polsce rozpowszechnienie ZM jest coraz wyzsze. W 2014 ro-
ku zdiagnozowano go u 33% kobiet i 39% mezczyzn [9]. Diety weganskie
wptywajg na ograniczone spozycie energii przez pacjentdow, poniewaz pro-
dukty roslinne majg mniejszg wartos¢ kaloryczng, a takze mniejszg zawar-
tos¢ ttuszczu. W badaniu przeprowadzonym przez Kahelova i wsp. [10]
wzieto udziat 168 dorostych kobiet i mezczyzn, ktérych BMI wynosito po-
miedzy 28 a 40 kg/m? bez wspdlistniejgcych choréb. Uczestnicy zostali lo-
sowo przydzieleni do grupy weganskiej o niskiej zawartosci ttuszczu lub
grupy kontrolnej. Po 16 tygodniach w grupie stosujgcej diete roslinng masa
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ciata spadta istotnie. Dodatkowo, u pacjentow tych poprawita sie wrazli-

wos¢ na insuline.

Badania przeprowadzone wsréod Adwentystow Dnia Siédmego, kto-
rzy stosujg diety bez produktéw zwierzecych, wykazaty u nich nizsze ste-
zenie trojglicerydéw, glukozy, nizsze BMI. Stezenie frakcji HDL-
cholesterolu byto natomiast porébwnywalne do reszty populacji [11]. Agra-
wal i wsp. [12] dowiedli, ze weganie rzadziej chorujg na otytos¢ i cukrzyce
typu 2 niz wszystkozercy. Podobne wyniki dostarczyto badanie prowadzo-
ne przez Turner-McGrievy [13], w ktorym otyli pacjenci zostali losowo
przydzieleni do jednej z szesciu grup: wszystkozernej, potwegetarianskiej,
pesco-wegetarianskiej, wegetarianskiej lub weganskiej, bez zadnych ogra-
niczen dotyczgcych ilosci pozywienia. Po 6 miesigcach interwencji naj-
wiekszy spadek masy ciata zaobserwowano w grupie weganskiej (-7,5%)
I wegetarianskiej (-6,3%) w porownaniu z pozostatymi grupami (-3,2%).
W badaniu tym zanotowano istotnie wieksze spozycie btonnika w dietach
roslinnych w porownaniu do wszystkozernych. Uwypukla to role btonnika

w redukcji masy ciata.

Choroba Alzheimera (AD) jest to postepujgce z wiekiem schorzenie, kto-
re charakteryzuje sie zaburzeniem funkcji poznawczych i uposledzeniem pa-
mieci. Jest jednym z najwiekszych wyzwan wspotczesnej medycyny. Stanowi
rowniez gtéwng przyczyng demencji wsrdd seniorow. Rosngca liczba pacjen-
tow z zaburzeniami funkcji poznawczych jest wyzwaniem dla spoteczenstwa
[14, 15]. Szacuje sie, ze na Swiecie na chorobe Alzheimera obecnie choruje
okoto 39 miliondw pacjentow. W zwigzku ze starzeniem sie spoteczenstwa,
w roku 2050 liczba ta moze wynosi¢ nawet 98-106 milionéw. Rosngca liczba
diagnozowanych przypadkow jest wyzwaniem dla systemu opieki [16]. Czyn-
niki ryzyka AD mozna podzieli¢ na niepoddajgce sie modyfikacji (wiek, ptec,

uwarunkowania rodzinne) oraz poddajgce sie modyfikacji (nadcisnienie tetni-
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cze, cukrzyce typu 2, brak aktywnosci fizycznej, niski poziom wyksztatcenia,
nieprawidtowa dieta). Jednym z kluczowych elementéw stylu zycia, ktory pa-

cjent moze modyfikowac jest dieta [17].

Dieta weganska moze mieC korzystny wptyw na profilaktyke choroby Al-
zheimera poprzez wysokie spozycie warzyw i owocow. Wykazano, ze zwiek-
szone spozycie warzyw i owocow moze zmniejszac¢ ryzyko demenc;ji i zabu-
rzen funkcji poznawczych. Dodatkowo, ich antyoksydacyjny potencjat moze

hamowac powstawanie zmian zapalnych w moézgu [17, 18].

Obecnie brak jest jednoznacznych dowodéw dajgcych jasny wniosek
czy dieta weganska jest istotnym elementem profilaktyki choroby Alzheimera.
Z jednej strony udziat ttuszczow nasyconych i cholesterolu w diecie wegan-
skiej jest niewielki, co przyczynia sie do zdrowego profilu lipidowego, a stanowi
to wazny czynnik prewencji choroby Alzheimera. Dodatkowo, bogata jest ona
w fitosktadniki, przeciwutleniacze i btonnik pokarmowy, ktére pomagajg za-
chowac funkcje poznawcze. Z drugiej zas strony, weganie sg bardziej naraze-
ni na niedobory DHA, witaminy Bi2> czy witaminy D, ktoére rowniez sg wazne
w prewencji chorob neurodegeneracyjnych. Pytanie to wymaga dalszych ba-
dan [17].

Cukrzycag nazywa sie grupe chorob metabolicznych, ktore charakteryzu-
ja sie hiperglikemiag. Przyczyng hiperglikemii jest zaburzone wydzielanie i/lub
dziatanie insuliny. Nieleczona cukrzyca prowadzi do uszkodzenia m.in.: oczu,
nerek, nerwow, serca czy naczyn krwionosnych. Objawy cukrzycy typu 2 sg na
tyle niespecyficzne, ze czesto pacjenci bagatelizujg je. Zalicza sie do nich: na-
silong diureze, wzmozone pragnienie, ostabienie i sennos¢. Na podstawie da-
nych Narodowego Funduszu Zdrowia oszacowano, ze w 2018 roku liczba cho-
rych na cukrzyce typu Il wynosita 2,9 miliona. Niepokojgcy jest fakt, ze zacho-

rowalno$¢ wsrod pacjentéw dorostych wzrosta o 13,7%. Statystyki jedno-
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znacznie wskazujg, ze co jedenasta osoba choruje na cukrzyce typu 2. Wyka-
zano, ze ilos¢ i rodzaj spozywanego biatka i rodzaj ttuszczéw majg dziatanie
zarowno w leczeniu, jak i w zapobieganiu zaburzehn gospodarki weglowoda-
nowej. Badania jednoznacznie wskazujg, ze wysokie spozycie warzyw, w tym
warzyw korzeniowych oraz lisciastych, orzechow i petnoziarnistych produktéw
zbozowych redukuje ryzyko zachorowania na cukrzyce typu 2. Jednoczesnie
wysoki udziat w diecie produktéw zwierzecych, takich jak: czerwone mieso

I mieso przetworzone sprzyja jej wystepowaniu [20].

W poréwnaniu z dietami wszystkozernymi, diety weganskie sg na ogot
bogatsze w btonnik i zawierajg mniej ttuszczow nasyconych i biatka. Wykaza-
no, ze dtugotrwate spozycie warzyw koreluje z roznorodnoscig mikroflory jeli-
towej, a wyzsze spozycie btonnika zwieksza czestos¢ wystepowania mikroor-
ganizmow zwigzanych ze zdrowym jelitem. W dietetycznym leczeniu cukrzycy
to wtadnie btonnik ma szczegolne znaczenie [21]. Wedtug Barbera i wsp., [5]
badanie obserwacyjne wykazato zwigzek miedzy zwiekszonym stosunkiem
btonnika pokarmowego a znacznym obnizeniem HbA1C w poréwnaniu z ogol-

nym spozyciem weglowodanow.

W badaniu Tonstand i wsp. (22) wzieto udziat 15 200 zdrowych mez-
czyzn i 26 187 zdrowych kobiet. Badano rodzaj stosowanej diety (weganska,
laktoowowegetarianska, pescowegetarianska, semiwegetarianiska oraz niewe-
getarianska) na czesto$¢ wystepowania cukrzycy typu 2 w ciggu 2 lat. Po
uptywie zatozonego czasu, cukrzyce typu 2 najczesciej diagnozowano u pa-
cjentow stosujgcych diete niewegetarianska (2,12%), najrzadziej zas u wegan
(0,54%). W metaanalizie z 2014 roku wykazano pozytywny wptyw diet we-
ganskich na poprawe glikemii w cukrzycy [23]. W Holandii przeanalizowano
zalezno$¢ miedzy przestrzeganiem diety bogatej w produkty roslinne i niskg
zawartoscig produktow zwierzecych a czestoscig wystepowania i nasileniem
insulinoopornosci (10), stanu przedcukrzycowego i cukrzycy typu 2. 10 oce-
niana byta na podstawie wskaznika Homeostatic Model Assessment -Index

(HOMA-IR), a inne dane zebrano z rejestru lekarzy rodzinnych. Badanie wy-
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kazato, ze wyzszy wskaznik zgodnosci z modelem diety roslinnej wigzat sie

Z nizszym ryzykiem wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej [24].

W zwigzku z tym, ze w Polsce i na swiecie liczba przypadkow cukrzycy
wcigz wzrasta nalezy szuka¢ metod jej zapobiegania. Jedng z nich niewatpli-

wie jest zmiana stylu zycia, a razem z nig zmiany w sposobie zywienia.

Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) z 2021 roku 26%
populacji Swiata ma nadwage, a 13% jest otylych. Wiekszy problem z nad-
mierng masg ciata wykazujg mieszkancy Ameryki i Europy niz Afryki czy Azji.
Nadwaga i otytos¢ charakteryzuje sie nadmiernym i czesto nieprawidtowym
gromadzeniem sie tkanki ttuszczowej w organizmie cztowieka. Prowadzi to do
wzrostu ryzyka zachorowania na choroby uktadu krgzenia, cukrzyce typu 2,
zaburzenia metaboliczne, chorob uktadu miesniowo-sercowego czy tez bez-
ptodnosci. Szacuje sie, ze nawet 90% przypadkow zachorowania na cukrzyce
typu 2 i 80% przypadkdéw chordéb uktadu sercowo — naczyniowego datoby sie
unikng¢ za pomocg zdrowego stylu zycia. Nadwaga i otyto$¢ sg takze zwigza-
ne z wyzszym poziomem leku u pacjenta i z wystepowaniem depresji, co
w potaczeniu z niskg akceptacjg spoteczng przynosi pogorszenie jakosci zy-
cia. Wykazano, ze BMI (Body Mass Index) w zakresie 30-35 kg/m? zwieksza

Smiertelno$¢ o 45% [25].

Badania obserwacyjne wykazaty, ze osoby stosujgce diety weganskie
charakteryzujg sie nizszym wspoétczynnikiem masy ciata niz osoby wszystko-
zerne. Davey i wsp. (26) przeprowadzili badanie na 65 429 oséb (w tym 2596
wegan) reprezentujgcych rézne grupy zywieniowe (nie wegetarianie, pesco-
wegetarianie, laktoowowegetarianie i weganie). Najnizszym wskaznikiem BMI
charakteryzowali sie weganie (22,49 kg/m? mezczyzni i 21,98 kg/m? kobiety),
najwyzszym natomiast nie wegetarianie (24,42 kg/m? mezczyzni i 23,52 kg/m?

kobiety). Osoby na pozostatych dietach wykazywaty posrednie wartosci BMI.

139



Osoby niedostarczajgce produktéw pochodzenia zwierzecego w swoim
modelu zywienia w porownaniu z osobami nieograniczajgcymi miesa spozy-
wajg wieksze ilosci btonnika pokarmowego, biatka roslinnego oraz mniejsze
nasyconych kwasoéw ttuszczowych. Sg to aspekty bardzo wazne w kontekscie
redukcji masy ciata. Badanie The Board Study (27) prowadzone przez 12 mie-
siecy wykazato znaczng poprawe wskaznikow choréb uktadu krgzenia (takich
jak np. stezenie cholesterolu frakcji LDL) w grupie wegan w porownaniu z gru-
pa kontrolng. Zaobserwowano imponujgcy spadek masy ciata w grupie we-
ganskiej, ktory po 6 miesigcach wynosit 12 kg. W grupie kontrolnej natomiast
wyniost on zaledwie 1,6 kg. Nalezy réwniez podkresli¢, ze w drugim potroczu
badania w grupie weganskiej utracone kilogramy nie wracaty, a nawet spadek

masy ciata nadal byt imponujgcy i wyniost 11,5 kg.

W obecnej sytuacji na swiecie, kiedy wspotczynnik wystepowania nad-
wagi i otytosci jest wysoki nalezy szuka¢ rozwigzan, ktore w sposéb trwaty

pomoga przynajmniej zatrzymac niepokojgce statystyki.

DIETA WEGANSKA U DZIECI | MLODZIEZY

Jednoznacznie mozna stwierdzi¢, ze dieta weganska zyskuje na po-
pularnosci, szczegodlnie w grupie wiekowej 15 — 34 lata. Poniewaz pokrywa
sie to z wiekiem rozrodczym kobiet, istniejg powazne obawy dotyczgce
dostarczenia niezbednych sktadnikdw odzywczych istotnych dla kobiet
ciezarnych i karmigcych piersig. Dodatkowo, rodzice na dietach wegan-
skich bardzo czesto praktykujg ten styl odzywiania u swoich dzieci. Toczy
sie debata naukowa czy dieta pozbawiona produktow pochodzenia zwie-
rzecego jest bezpieczna dla dzieci, poniewaz ich zapotrzebowanie w prze-
liczeniu na kilogram masy ciata jest wyzsze niz u dorostych. Szwajcarscy
pediatrzy alarmujg, ze stosowanie Scistych diet weganskich w populacjach

kobiet ciezarnych i dzieci moze doprowadzi¢ do niedoborow. Jednak ba-
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dania prowadzone w Szwajcarii wykazaty, ze mimo znacznych roéznic
w spozyciu mikroelementow miedzy populacjg wszystkozerng, wegeta-
rianska i weganska, wszystkie trzy modele odzywiania sg w stanie pokry¢
zapotrzebowanie na mikroelementy. Brytyjskie National Health Service
w swoim stanowisku potwierdzito bezpieczenstwo odpowiednio zbilanso-
wanej diety weganskiej w kazdym momencie zycia, rowniez dla kobiet cie-

zarnych i matych dzieci [28].

Badanie przeprowadzone przez Werder i wsp. (29) poréwnujgce
spos6b zywienia dzieci niemieckich na modelu wszystkozernym, wegeta-
rianskim i weganskim wykazato, ze nie ma miedzy nimi istotnych réznic
W spozyciu energii, a kazda z grup przekracza zalecane dla dzieci
w Niemczech spozycie biatka (z tym, ze dzieci w grupie wszystkozernej
wykazywaly najwyzsze $rednie spozycie protein). Dzieci ze wszystkich
grup spetniaty niemieckie zalecenia dotyczgce spozycia ttuszczu (30-40%
energetycznosci). Rowniez spozycie weglowodanéw w zadnej z grup nie
budzito zastrzezen. Jednak nalezy zauwazyc¢, ze dzieci z grupy spozywa-
jacej mieso miaty wyzszg zawartos¢ cukrow dodanych w swoich jadtospi-
sach. Bardzo istotne roznice wystgpity natomiast w spozyciu btonnika
w przeliczeniu na 1000 kcal. Najwyzszg zawartoscig tego sktadnika mogty
pochwali¢ sie dzieci na diecie weganskiej, nastepnie wegetarianskiej i na

koncu dzieci wszystkozerne.

Trzeba pamietaé, ze prawidiowe bilansowanie diet weganskich dla
dzieci moze byc¢ trudne, nalezatoby zatem prowadzi¢ je pod okiem specja-
listow, zaréwno lekarzy, jak i dietetykow. Czesto rowniez potrzebna bedzie
indywidualnie dobrana suplementacja. Im bardziej restrykcyjna jest dieta

i im mtodsze jest dziecko, tym wyzsze jest ryzyko niedoborow.
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PODSUMOWANIE

Dieta weganska polega na catkowitym wykluczeniu z jadtospisu
wszelkich produktéw pochodzenia zwierzecego: miesa, jaj, mleka czy mio-
du. Do motywow wprowadzania weganskich restrykcji zalicza sie: wzgledy
etyczne, wptyw na srodowisko, a takze aspekty zdrowotne. Wiekszos¢ po-
sitkow spozywanych przez wegan ma bardzo korzystny wptyw na zdrowie
przez wysokg zawartosc¢ btonnika, wielu witamin, antyoksydantow i polife-
noli, dlatego tez spoteczenstwo, ktoére coraz chetniej troszczy sie o swoje
zdrowie sktania sie ku dietom roslinnym. Prawidtowo zbilansowana dieta
weganska nie powoduje u pacjentow niedoboréw, a zwiekszony udziat
produktow roslinnych w codziennym jadtospisie wydaje sie by¢ waznym

czynnikiem profilaktyki wielu choréb.
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WPROWADZENIE

Rak piersi, zaraz po raku ptuc nalezy do najczesciej wystepujacych no-
wotworow u kobiet w Polsce. W 2021 roku zostat zdiagnozowany u nieco po-
nad 21 tysiecy polskich pacjentek, z czego 6,4 tysigca stanowity przypadki
Smiertelne [1]. Nowotwor piersi to rownie powszechny problem na arenie glo-
balnej. W skali Swiatowej, plasuje sie w czotdwce najczesciej rozpoznawanych
zenskich nowotworéw. Dane Swiatowej Organizacji Zdrowia wskazujg, ze

w 2022 roku, na catym swiecie zostat on wykryty u 2,3 miliona kobiet [2].

ZASADNICZA CZESC PRACY

Mimo tak wysokiej zapadalnosci, jakg odnotowuje sie w przypadku raka
piersi zarbwno w Polsce, jak i na swiecie, niemozliwe jest okreslenie bezpo-
Sredniej przyczyny wiekszosci zachorowan. Ws$rod najczesciej wymienianych
czynnikéw, predysponujgcych do rozwoju nowotworu wskazuje sie podeszty
wiek, dziedziczone mutacje w obrebie gendow BRCA1/BRCAZ2, incydenty no-
wotworowe wystepujgce w przesziosci w rodzinie, nowotwory piersi w historii
rodzinnej (ze szczegdlnym wskazaniem kobiet w wieku premenopauzalnym),

wczesne rozpoczecie miesigczkowania, pozne wstgpienie w okres menopau-
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zalny, zmiany nowotworowe piersi o charakterze tagodnym, cigza geriatryczna

lub brak cigzy, a takze nadwage i otytosc [3, 4].

Czesto wykorzystywanym w profilaktyce raka piersi narzedziem jest ska-
la Gaila. Uwzglednia ona takie parametry jak: wiek pierwszej miesigczki, liczba
wykonanych biopsiji piersi, atypowos¢ materiatu biopsyjnego, wiek zywego po-
rodu i zachorowalnos¢ na nowotwor piersi w historii rodzinnej wraz ze stop-
niem ztosliwosci. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze wspomniana skala nie okresla
pewnego wystgpienia choroby, lecz klasyfikuje potencjalne ryzyko zachorowa-
nia, co jednoczesnie moze sktania¢ do wdrozenia przez pacjentki odpowied-
niej profilaktyki przeciwnowotworowej. Nalezy podkresli¢ jej istotne znaczenie
w catym procesie chorobowym, poniewaz wczesne rozpoznanie i jak najszyb-
sze rozpoczecie leczenia sg najskuteczniejszg metodg na wydtuzenie zycia
lub nawet catkowite pokonanie nowotworu [3,5]. Pod pojeciem profilaktyki oko-
tonowotworowej, ukierunkowanej na raka piersi rozumie sie przed wszystkim
dziatania, pozwalajgce na wczesne wykrycie zmiany nowotworowej. Z pozio-
mu pacjentki jest to samobadanie piersi, ktdre powinno by¢ wykonywane regu-
larnie, co miesigc, od 18 r.z., w tym samym dniu cyklu miesigczkowego. Spo-
8rod badan specjalistycznych wskazuje sie natomiast mammografie — bada-
nie, wykorzystujgce promienie rentgenowskie, pozwalajgce na zobrazowanie
zmian niewyczuwalnych w dotyku lub takich, ktore nie zostaty wykryte w trak-
cie samobadania. W zaleznosci od wieku, mammografia powinna by¢ prze-
prowadzana z odpowiednig czestotliwoscig. Dla pacjentek z grupy wiekowej
50-59 lat zaleca sie wykonanie badania raz na 24 miesigce, zas w u kobiet
ponizej 60 r.z. oraz w wyzszych grupach wiekowych, tj. 70+, czestos¢ badania
mammograficznego ustala sie indywidualnie, na podstawie potencjalnego,
osobniczego ryzyka rozwoju nowotworu [3-6]. Wsrod innych, dostepnych me-
tod badan profilaktycznych wystepujg takze badanie palpacyjne w gabinecie
lekarza specjalisty. Kobietom w wieku 20-39 lat zaleca sie jego wykonanie raz
na 3 lata, zas w grupie wiekowej powyzej 40 r.z. rekomenduje sie zwigkszenie

czestotliwosci do 12 miesiecy [5].
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Proces leczenia raka piersi niewatpliwie mozna okresli¢c diugotrwatym
i niezwykle wymagajgcym. Schemat kuracji jest opracowywany indywidualnie
dla kazdego przypadku. Przy jego planowaniu angazuje sie specjalistéw
z dziedzin takich jak chirurgia onkologiczna, onkologia kliniczna, radiologia czy
przezywajgca w ostatnich latach niekwestionowany rozkwit psychoonkologia.
Holistyczne spojrzenie na kazdy przypadek zwieksza szanse na catkowite wy-
leczenie pacjentki lub przedtuzenie zycia nawet o kilka lat [3]. Kluczowym
ogniwem, przy doborze leczenia, jest odpowiednia klasyfikacja nowotworu,
ktorej dokonuje sie na podstawie parametrow takich jak: wielkos¢ guza, sto-
pien zaawansowania, rodzaj nowotworu, obecnos¢ przerzutéw na odlegtych
narzgdach czy wykrywalnos¢ specyficznych markerow - w przypadku raka
piersi w grupie kluczowych, oznaczanych markerow wskazuje sie HER2, re-
ceptory estrogenowe oraz progesteronowe. Pozyskana na drodze biopsji
probka materiatu tkankowego, poddawana w dalszych etapach analizie histo-
logicznej powinna zosta¢ doktadnie sprawdzona w kierunku obecnosci tych
markeréw — gtéwnie wspomnianego wczesniej HER2 [3,6]. W postepowaniu
terapeutycznym wyroznia sie leczenie miejscowe i objawowe. Do metod le-
czenia objawowego zaliczamy: chemioterapie, radioterapie i hormonoterapie,
zas$ terapia miejscowa odnosi sie do wszystkich zabiegéw chirurgicznych [3].
Ingerencja chirurgiczna to nie tylko usuniecie guza, ale réwniez doktadna ob-
serwacja lokalnych weztéw chtonnych pod kgtem wystepowania ewentualnych
zmian metastatycznych. W zaleznosci od rodzaju i lokalizacji masy nowotwo-

rowej, dobiera sie indywidualny tok postepowania [6].

Pod pojeciem wyzej wspomnianego leczenia miejscowego rozumie sie
wszystkie dziatania z zakresu interwenciji chirurgicznych, ktérych celem jest
usuniecie zmiany nowotworowej wraz z odpowiednim marginesem zdrowej
tkanki gruczotowej piersi. W zaawansowanych przypadkach, u pacjentek, kto-
rych nie mozna zakwalifikowaC do leczenia oszczedzajgcego wykonuje sie

amputacje piersi (mastektomie). W zaleznosci od tego, jak duzy obszar tkanki
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jest usuwany, wyroznia sie kilka rodzajow mastektomii, ktére zostaty szczegé-

towo opisane w Tabeli 1 [7].

Lp. Rodzaj mastektomii Szczegobtowy opis procedury
Polega na wycieciu wszystkich
Mastektomia
1 tkanek piersi wraz z pachowymi
radykalna _ _
weztami chtonnymi;
_ Amputacja piersi wraz z weztami
Zmodyfikowana
2 _ chtonnymi pachowymi, lecz z
mastektomia radykalna o L
pozostawieniem miesni piersiowych
Woyciecie catego gruczotu
Mastektomia prosta - Ye 999 _
3 . piersiowego bez naruszania weztow
(catkowita)
chtonnych pachowych
Usuniecie tkanki gruczotowej oraz bro-
. dawki sutkowej, z
Mastektomia o o
. : uwzglednieniem pdzniejszego,
4 oszczedzajgca skoére _ _ _
o chirurgicznego odtworzenia gruczotu
(zabiegi odtworcze) - .
piersiowego przy uzyciu ekspandera
i/lub implantu
Rodzaj mastektomii, ktory daje
najlepszy efekt estetyczny, przy
jednoczesnie wysokim ryzyku
Mastektomia niedokrwienia i martwicy skéry oraz
5 oszczedzajgca nawrotu choroby (w trakcie tego
brodawki sutkowe typu procedury pozostawione
zostajg ujscia gruczotow mlekowych,
ktore mogg byc¢ prekursorem do
nawrotu nowotworzenia)

Tabela 1. Rodzaje mastektomii [6-9].

148



Mastektomia, w zwigzku ze swojg inwazyjnoscia, jest uwazana za za-
bieg szpecacy, a kobiety poddane amputacji piersi czesto borykajg sie z zani-
zonym poczuciem witasnej wartosci. Niewgtpliwym jest stwierdzenie, ze piersi
sg wyznacznikiem kobiecosci. Utrata tego typu ,atrybutu” moze znaczgco
wptywacC na samopoczucie kobiet oraz postrzeganie siebie i swojej cielesno-
Sci. Co wiecej, postepowanie onkologiczne w bardzo wielu przypadkach nie
ogranicza sie tylko do mastektomii, ale rowniez innych form leczenia np. che-
mioterapii czy radioterapii, ktore rowniez mogg dotkliwie wptywac na sylwetke
mentalng kobiet. Oprécz utraty piersi, na skutek leczenia bardzo czesto do-
chodzi do utraty wioséw, nadmiernego spadku lub przybierania masy ciata,
czy wszystkich, innych cech, ktére rozumie sie pod pojeciem straty dobrego

| witalnego samopoczucia [10].

Biorgc pod uwage wszystkie te zaleznosci, nalezy wyraznie podkreslic,
istote holistycznej pracy z pacjentkami onkologicznymi i otoczenie ich odpo-
wiednim wsparciem — zaréwno ze strony rodziny, bliskich jak i specjalistow
z dziedzin takich jak psychologia czy psychiatria. Interdyscyplinarne leczenie,
na ktore sktada sie réwniez psychoterapia, bedg miaty kluczowe znaczenie
w powrocie do pefni sit i odnalezieniu sie w nowej, bezsprzecznie trudnej sytu-
acji. Amputacje piersi bez watpienia mozna traktowac jako strate. Jest to nie-
zwykle intymne doswiadczenie, ktére odbija pietno nie tylko na komforcie psy-
chicznym, ale takze utrudnia funkcjonowanie na ptaszczyznie spotecznej. Na
tle traumatycznej diagnozy, pacjentkom nierzadko towarzyszy stres, a mierze-
nie sie z nowg rzeczywistoscig staje sie ogromnym wyzwaniem. Przedtuzajgcy
sie stan silnej reakcji stresowej, moze by¢ prekursorem do rozwoju powaznych

jednostek chorobowych o podtozu psychologicznym.

Bal jest nieodtgcznym elementem rekonwalescencji po inwazyjnym za-
biegu jakim jest amputacja piersi. W kontekscie mastektomii mowi sie o PMP —
Post Mastectomy Pain, ktory stanowi powyzej 40% wszystkich, diagnozowa-
nych zespotéw bolowych. PMP rozwija sie w sytuacji, gdy bdl pooperacyjny

utrzymuje sie dtuzej niz trzy miesigce od operacji i zyskuje charakter chronicz-
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ny, przy jednoczesnym wykluczeniu innych, potencjalnych przyczyn dolegliwo-
Sci bolowych. Wskazuje sie, ze problem bolu po mastektomii dotyka blisko 20-
25% amazonek i dotyczy zarowno kobiet, u ktdrych zdiagnozowany zostat za-
awansowany nowotwaor piersi, jak i pacjentki, u ktérych nie stwierdzono nawro-
tu choroby. PMP bardzo czesto towarzyszy bol nocyceptywny, wynikajgcy
z uszkodzenia tkanek miekkich. Moze objawiac sie m.in. dyskomfortem w oko-
licy blizny pozabiegowej czy syndromem fantomowej piersi. Te, jak i inne to-
warzyszgce PMP syndromy w znacznym stopniu mogg wptywac¢ na wszystkie
sfery zycia codziennego kobiet. Mimo, ze problem bdélu chronicznego po ma-
stektomii jest dos¢ powszechny i dotyczy wiekszo$ci pacjentek, jego przyczy-
na wcigz nie zostata do konca poznana. Za potencjalny, gtdwny czynnik pre-
dysponujgcy wskazuje sie sam zabieg mastektomii z ewentualnym usunieciem
weztow chtonnych oraz inne czynniki anatomiczne, psychologiczne czy podto-

ze genetyczne, ktére mogg nasilac¢ bol [10-13].

Aby zminimalizowaé ryzyko wystgpienia PMP, juz w trzeciej dobie po
zabiegu wdrazane sg ¢wiczenia fizjoterapeutyczne, ktére poczgtkowo odnoszg
sie tylko do nauki poprawnego oddychania i efektywnego kaszlu. Cwiczenia
oddechowe majg istotne znaczenie, szczegdlnie na wczesnych etapach re-
konwalescencji, gdy okolica zabiegowa jest silnie uciskana przez opatrunki.
W ciggu kolejnych dni dotychczasowe techniki oddechowe rozszerza sie
o ¢wiczenia w obrebie stawu ramiennego, wykonywane w pozycji siedzgcej,
za$ miedzy siédma, a dziewigtg dobg plan fizjoterapeutyczny uzupetniany jest
o ¢wiczenia wykonywane na stojgco, z wykorzystaniem dodatkowych akceso-

riow np. laski gimnastycznej [9].

Moment diagnozy niewatpliwie bywa druzgocgcy zaréwno dla samej pa-
cjentki, jak i jej najblizszego otoczenia. Zrozumienie ze strony rodziny, przyja-
ciot jest nieocenione w catym procesie rekonwalescencji. Przeprowadzone
w 2023 roku przez Nurhidayati, Firdaus i Harningtyas [15] badanie, wyraznie
podkresla istotng role wsparcia rodzinnego w okresie po mastektomii. Jak

wskazujg autorzy, otoczenie chorej opiekg przynosi wiele korzysci — m.in.
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wptywa na pozytywne postrzeganie siebie i nowej, zmieniajgcej sie na skutek
choroby sylwetki. Petna akceptacja ze strony rodziny moze miecC takze klu-
czowe znaczenie prewencyjne, pod kgtem rozwoju choréb psychicznych. Po-
dobny wniosek prezentuje publikacja autorstwa Rybki i Zidtkowskiej [16], gdzie
zdecydowana czesc¢ recenzentek badania wskazata, ze jest usatysfakcjono-
wana ze wsparcia jakie okazujg im najblizsi, co pomogto spowolni¢ rozwoj de-

presji lub catkowicie jej zapobiec [16].

Co ciekawe, istniejg publikacje, ktore sugeruja, ze niedostateczne wy-
ksztatcenie moze przektada¢ sie na poziom okazywanego wsparcia rodzinne-
go. Autorzy za przyktad podajg sytuacje, w ktérej pacjent/pacjentka zle znosi
zaproponowane leczenie i chce z niego zrezygnowac. Rodzina, ze wzgledu na
brak wystarczajgcej wiedzy przyznaje temu petng aprobate i nie probuje za-
siegng¢ dodatkowych informacji np. na temat innych dostepnych form leczenia
czy tez srodkow tagodzgcych dolegliwosci uboczne terapii [15]. Warto tez
podkresli¢ jak niedostateczne wsparcie moze wptywa¢ na samopoczucie ko-
biet. Brak pomocy ze strony najblizszych mozliwie przyczynia sie do rozwoju
schorzen natury psychicznej w tym depresiji, stanow lekowych czy chroniczne-
go stresu. Co wiecej, wykazano zwigzek pomiedzy zachorowalnoscig na raka
piersi, a wzrostem prawdopodobienstwa rozwodu lub separacji w matzenstwie
wsrod kobiet poddanych leczeniu onkologicznemu i/lub mastektomii. Jak
wskazujg autorzy, diagnoza i zwigzany z nig caty proces chorobowy, zaraz
obok statusu spoteczno-ekonomicznego i sytuacji finansowej w trakcie lecze-
nia, sg jednymi z gtéwnych czynnikéw predysponujgcych do rozpadu matzen-
stwa [15,17]. W 2019 zespot Sergesketter [18] opublikowat prace, dotyczgcag
wptywu stanu cywilnego amazonek na poddawanie sie zabiegowi rekonstrukciji
piersi. Autorzy wskazali, jakoby obecnos$¢ partnera lub tez jego brak byty jed-
nymi z istotnych determinantow wptywajgcych na decyzje o wykonaniu opera-
cji. Wykazano, ze pacjentki, otrzymujgce niewystarczajgce wsparcie ze strony

partnera oraz kobiety, niebedgce w relacji zdecydowanie rzadziej decydowaty
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sie na wykonanie procedury odtworzenia piersi, a najnizszy odsetek rekon-

strukcji odnotowano w grupie kobiet rozwiedzionych [18].

Zycie pacjentek po mastektomii ulega diametralnej zmianie, z ktérg nie-
watpliwie trudno sie oswoic. Dolegliwosci z jakimi mierzg sie po operaciji,
wsrdd ktérych wymienia sie obrzek limfatyczny, dusznosci czy ograniczong
ruchomosc¢ konczyny gornej majg przetozenie na stopien akceptacji wtasnego
wygladu [16]. Jak wskazujg Khanuun i Makiyah [19], amputacja piersi nigdy
nie pozostaje niezauwazona dla kobiety i rzutuje catkowicie na jej sposob po-
strzegania siebie. Zachodzgce w ciele zmiany sprawiajg, ze pacjentkom bar-
dzo czesto towarzyszy poczucie wstydu, winy i bezsilnosci - odczucia te inten-
syfikujg negatywng percepcje zmieniajgcej sie sylwetki. Autorzy podkreslajg
tez, ze brak satysfakcji z wlasnego wyglgdu nie spotyka sie z indywidualnymi
wyobrazeniami kobiet i wyznawanymi przez nie kanonami piekna, przez co
Znaczgco zanizajg one swojg samoocene. W badaniu wskazano rowniez gru-
pe, ktdéra pozytywnie postrzegata witasng cielesnos¢. Przyczynito sie do tego
wsparcie mentalne, jakie otrzymaty jeszcze przed zabiegiem ze strony specja-
listy, jak i rodziny, przyjaciot oraz spoteczenstwa. Powyzsze zaleznosci dowo-
dza, ze wdrozona jeszcze przed amputacjg piersi psychoterapia moze skut-
kowac lepszg odpowiedzig ze strony pacjentki na zaproponowane leczenie

oraz zwigzane z nim zmiany w wygladzie [19].

Istotnym ogniwem w catym procesie leczenia moze okazac sie takze
przystgpienie do grupy wsparcia. Wspomniane wczesniej badanie autorstwa
Rybki i Ziotkowskiej [16] przeprowadzone w grupie amazonek z wojewodztwa
kujawsko-pomorskiego, ukazuje, ze kobiety zrzeszone w grupie wsparcia cze-
Sciej akceptujg swoj wyglad i wykazujg lepszg jako$¢ zycia, zas przynaleznosc¢
do stowarzyszenia daje im poczucie bezpieczenstwa [16]. W Polsce funkcjo-
nuje Federacja Stowarzyszen Amazonki, ktéra zrzesza polskie pacjentki,
zmagajgce sie z nowotworem piersi i te pozostajgce w okresie remisji. Misjg
stowarzyszenia, ktére preznie dziata od 1993 roku, jest wsparcie psycholo-

giczne kobiet dotknietych rakiem piersi oraz promowanie profilaktyki przeciw-
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nowotworowej. W ramach dziatan profilaktycznych i z myslg o kobietach, ktore
dopiero dowiedziaty sie o chorobie, tworzone sg rézne tresci, ktére majg cha-

rakter edukacyjny i pomagajg lepiej zrozumie¢ nowg sytuacje zyciowg [20].

W 2021 roku, Martins Faria et all [21] wskazali, ze mastektomia ma zna-
czacy wptyw na zycie seksualne pacjentek. Nalezy podkresli¢, szczegodlnie
w grupie mtodych kobiet, ze piersi sg postrzegane jako symbol kobiecosci
I seksapilu, ktory bezsprzecznie wptywa na wyobrazenie o wiasnej atrakcyjno-
Sci i kobiecosci. Wedtug zespotu Martins, pacjentki z wyzszych grup wieko-
wych przywigzujg mniejszg wage do wygladu po mastektomii, co ma zwigzek
m.in. ze spadkiem ich funkcji reprodukcyjnych i mniejszych potrzeb seksual-
nych. Mimo to, mastektomia jest postrzegana jako okaleczenie kobiecego cia-
ta, co ma przetozenie na postrzeganie wiasnej seksualnosci i dotyka wielu sfer
intymnosci [21]. W tym samym badaniu zaprezentowano réwniez zaleznosc¢
pomiedzy rekonstrukcjg piersi lub jej brakiem, a oceng jakosci zycia amazo-
nek. Pacjentki, ktore decydujg sie na odtworzenie gruczotu piersiowego, wy-
kazujg wiekszg satysfakcje z zycia, okreslajg sie mianem ,pieknych” i manife-
stujg pewnosc siebie w sytuacjach intymnych oraz ogolng poprawe zycia sek-

sualnego w odniesieniu do tego, zadeklarowanego przed rekonstrukcjg [21].

Kobiety, ktdére zostaty poddane procedurze mastektomii sg narazone
i bardziej podatne na rozwdj choréb psychicznych. W kontekscie pacjentek,
ktorym zostaty odjete piersi, najczesciej méwi sie o depresiji czy PTSD (zespot
stresu pourazowego). Sg to jedne z wielu potencjalnych zaburzen, ktére mogg
dotyka¢ amazonki. Wskazuje sie, ze srednio jedna na cztery pacjentki post-
mastektomiczne (ok. 22%) zmaga sie z ciezkg depresjg po zabiegu redukgciji
piersi, a najwiekszy przyrost jest zauwazalny w przeciggu pierwszego roku od
momentu diagnozy. Co wiecej, wyzszy wskaznik depresji zauwaza sie w gru-
pie kobiet po mastektomii niz ws$réd pacjentek jedynie zdiagnozowanych
w kierunku raka piersi [22]. Nowotwor gruczotu piersiowego klasyfikuje sie jako
traume, ktora wedtug klasyfikacji DSM-IV, jest okreslana jako zagrazajgca

okaleczeniu ciata lub smiercig. Diagnoza niewatpliwie burzy caty dotychcza-

153



sowy porzadek, na rzecz chaosu, ktéry wyzwala lek, niepokdj i poczucie za-
grozenia. Choroba uniemozliwia zaspokojenie podstawowych potrzeb emocjo-
nalnych, ktére zostajg zdominowane przez stale narastajgcy strach i poczucie
utraty sensu zycia [23]. Jak wskazuje Domanowska [23], sprzeczne emocje
oraz reakcje, bedace naturalnym elementem procesu chorobowego, bardzo
czesto przybierajg podobny mechanizm, charakterystyczny dla modelu PTSD
[23].

W 2023 roku ukazata sie praca Tyner i Freysteinson [24], koncentrujgca
sie na doswiadczaniu i poznawaniu wtasnej cielesnosci po zabiegu mastekto-
mii w odbiciu lustrzanym. Jak wskazali autorzy publikacji, wiele kobiet nie ak-
ceptuje lub co wiecej, nie jest w stanie znieS¢ wtasnego odbicia w lustrze po
amputacji piersi. Bardzo czesto unikajg przegladania sie, gdyz bojg sie przy-
wotania przyttaczajgcych je wspomnien. Mechanizm ten réwniez jest charakte-
rystyczny dla Zespotu Stresu Pourazowego, ktory, jak wskazujg autorzy, jest

bardzo powszechnym problemem wsréd amazonek [24].

PODSUMOWANIE

Nowotwor piersi oraz zwigzany z nim proces chorobowy bezsprzecznie
odbija pietno na pacjentkach, burzgc ich dotychczasowy spokdj. Kobiety nara-
zone sg przede wszystkim na silny stres, ktéry moze przybieraCc charakter
przewlekly; towarzyszy im uczucie leku i niepewnosci. Przedtuzajgcy sie stan
silnego przygnebienia, moze stac sie podtozem do rozwoju chordb natury psy-
chicznej. Aby im zapobiegac, niezbedne jest otoczenie chorej specjalistyczng
opiekg. Wczesne wdrozenie psychoterapii oraz wsparcie ze strony najbliz-
szych, czy obecnos¢ partnera, pozytywnie przyczyniajg sie do procesu rekon-
walescencji po zabiegu, ale rowniez sprzyjajg akceptacji wygladu i wszelkich
znamion choroby. Nasuwa sie rowniez wniosek, ze rozwijajgca sie dopiero

psychoonkologia jest niezwykle wazng odnogg catego procesu terapeutyczne-
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go, ktdra cechuje sie ogromnym zapotrzebowaniem i stanowi perspektywe dla

dalszego postepu tego obszaru.
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Ocena poziomu wiedzy miodziezy
na temat chorob pasozytniczych

AHa Aleksiejczuk'

1Zaktad Kosmetologii Wydziatu Nauk o Zdrowiu Akademii tomzynskiej, aaleksiej-
czuk@al.edu.pl (autor korespondencyjny)

WPROWADZENIE

Pasozyty oraz choroby przez nie wywotywane sg tematem interesuja-
cym dla pracownikow stuzby zdrowia, rodzicow posiadajgcych mate dzieci,
wiadcicieli zwierzgt domowych, o0s6b majgcych problemy zdrowotne,
a nawet osOb szukajgcych sposobow na odchudzanie. Ze wzgledu na lokali-
zacje w organizmie zywiciela rozroznia sie pasozyty wewnetrzne, bytujgce
w tkankach i narzgdach oraz pasozyty zewnetrzne, wystepujgce na powtokach
skornych ciata. Pasozyty wystepujg w poszczegolnych elementach srodowiska
przyrodniczego: w wodzie, glebie, w zywnosci pochodzenia roslinnego i zwie-
rzecego. Zrodio zarazenia pasozytami stanowig nosiciele i chorzy ludzie lub

zwierzeta.

Wydaje sie, ze obecnie ryzyko zarazenia pasozytami w krajach europej-
skich jest znikome, poniewaz poziom higieny osobistej i komunalnej oraz zy-
wienia jest na wysokim poziomie. W zwigzku z tym mozna przypuszczac, iz
w czasach wspotczesnych problem inwazji pasozytniczych dotyczy jedynie
krajow rozwijajgcych sie. W Polsce od 2009 r. nieznane sg dane statystyczne
odnosnie wskaznikéw zachorowalnosci na wiekszos¢ chorob pasozytniczych,
poniewaz od roku 2009 nie podlegajg one obowigzkowi zgtaszania. Zgodnie
z ustawg z dnia 5 grudnia 2008 r. o zapobieganiu oraz zwalczaniu zakazen
i chordb zakaznych u ludzi obowigzkowi zgtaszania podlegajg jedynie wtosni-

ca, bagblowica, wagrzyca, kryptosporydioza, toksoplazmoza wrodzona oraz
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zimnica [1]. Wedtug danych Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego PZH
w Polsce w latach 2022/23 stwierdzito sie rocznie kilka przypadkéw wtosnicy,
wagrzycy, kilkadziesigt przypadkéw kryptosporydiozy, bablowicy, toksopla-
zmozy wrodzonej oraz malarii, a najwiekszy wskaznik zapadalnosci dotyczyt
giardiozy (3,5-4,6 na 100 tys.) [2].

Zdaniem Korzeniewskiego liczba prowadzonych badan parazytologicz-
nych w Polsce systematycznie zmniejsza sie tak jak i liczba doswiadczonych
diagnostéw w dziedzinie parazytologii medycznej. Dane statystyczne publiko-
wane przez Narodowy Instytut Zdrowia Publicznego sg niepetne i nie odzwier-
ciedlajg sytuacji epidemiologicznej dotyczgcej zachorowalnosci na choroby

pasozytnicze w kraju [3].

Na stronie internetowej Powiatowej Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej
w Bydgoszczy znajduje sie komunikat Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO),
ze nawet co czwarta osoba we wspdétczesnym Swiecie, w tym w krajach rozwi-
nietych, moze by¢ zarazona jednym lub wieloma pasozytami. Wiekszos¢ osob

posiadajgcych w domu rézne zwierzeta sg nosicielami pasozytow [4].

Celem pracy byta ocena wiedzy mtodziezy wojewddztwa podlaskiego na

temat pasozytow wewnetrznych.

MATERIAL | METODA

W badaniu wzieto udziat 67 studentow Wydziatu Nauk o Zdrowiu Akademii
tomzynskiej. Wsréd badanych 25 oséb byto studentami pierwszego roku kie-
runku kosmetologii, 28 osob studentami pierwszego roku kierunku fizjoterapii
oraz 14 osob studentami pierwszego roku wychowania fizycznego. Badanie
przeprowadzono w pazdzierniku 2023 roku. Grupe badang stanowity osoby
w wieku od 18 do 32 lat.
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W pracy uzyta zostata metoda sondazu diagnostycznego, a jako narzedzie
badawcze byt opracowany autorski kwestionariusz ankiety. Kwestionariusz
ankiety skfadat sie z 16 pytan jednokrotnego oraz wielokrotnego wyboru ze
zunifikowanymi odpowiedziami oraz pozwalajgcymi na uzupetnienie przez re-
spondentow. Ankietowani byli pytani o znane im pasozyty wewnetrzne, w tym
najczesciej wystepujgce w Polsce, o miejscu ich lokalizacji w organizmie ludz-
kim, o drogach i czynnikach sprzyjajgcych zarazeniu pasozytami, o mozliwosci
zarazenia oraz konsekwencjach zdrowotnych i metodach diagnostyki. Re-
spondenci byli réwniez pytani o przebyte przez nich lub cztonkéw rodzin inwa-
zje pasozytnicze oraz znane im choroby tropikalne, a takze sposoby im zapo-

biegania.

Wyniki badan zostaty przeanalizowane jakosciowo i ilosciowo w liczbach i
procentach. Do obliczen statystycznych uzyto programu Excel pakietu MS Of-

fice.

WYNIKI

Badanie odbyto sie w pierwszym miesigcu po rozpoczeciu przez ankie-
towanych studidw w Akademii tomzynhskiej. W badaniu brato udziat 59,7%
studentek oraz 40,3% studentéw. Najwieksza czes$¢ respondentéw pochodzita
z obszarow miejskich, stanowili oni 46,3%, z obszarow wiejskich — 43,3%.
Najmniejszg czescig byty osoby zamieszkujgce gminy miejsko-wiejskie, sta-

nowili oni 10,4% badanych.

WSsrdéd znanych im pasozytow respondenci wskazali na owsik ludzki —
83,6%, gliste ludzkg — 80,6%, tasiemiec uzbrojony — 76,1%, tasiemiec nieu-
zbrojony — 67,2%, rzesistek pochwowy - 26,9%, toksoplazme — 25,4%, lamblie
— 19,4%, bablowiec — 19,4%, wiosien krety — 14,9%, wtosogtéwke ludzkg —

7,5%, tasiemiec rybi — 6%. Nikt z ankietowanych nie wykazat znajomosci tok-
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sokary (glisty psiej lub kociej) i kryptosporydii, a 4,5% badanych studentéw

stwierdzito brak wiedzy o jakichkolwiek pasozytach (Rycina1).
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Rycina 1. Pasozyty znane respondentom
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Do najczestszych zarazen pasozytniczych w Polsce ankietowani zaliczy-

li owsice — 73,1%, glistnice - 55,2%, tasiemczyce przewodu pokarmowego —

23,9%, rzesistkowice — 22,4%, lamblioze — 20,9%, toksoplazmoze — 14,9%,

wiosnice — 7,5%, bgblowice — 6%, wagrzyce — 4,5%, wtosogtowczyce — 1,5%.

Natomiast toksokaroza i kryptosporydioza nie byty wymienione przez uczest-

nikdbw badania. Znaczgca czes¢ respondentow — 26,9% nie posiadata wiedzy

na ten temat (Rycina 2).
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Rycina 2. Najczestsze zarazenia pasozytnicze w Polsce wedtug ankietowanych

Nieliczni respondenci (9%) oswiadczyli, ze w przesztosci mieli zdiagno-
zowang chorobe pasozytniczg: owsice — 7,5%, tasiemczyce — 1,5%, lamblioze
- 1,5%, w tym jedna osoba - owsice i lamblioze. U cztonkéw rodzin niektorych
ankietowanych (7,5%) w przeszto$ci byty wykryte pasozyty: owsik ludzki — 6%
oraz glista ludzka -1,5%. Przy czym dwaj uczestnicy badan wskazali na obec-

nos$¢ owsicy u siebie i u cztonkow rodzin.

Wedtug znacznej czesci ankietowanych istnieje do$¢ duze (65,7%) lub
bardzo duze (25,4%) prawdopodobienstwo zarazenia sie pasozytami. Row-
niez osoby, u ktérych w przesztosci, bezposrednio lub wsrdd ich domownikow
byly wykryte pasozyty, wskazaty na istnienie bardzo (1,5%) lub do$¢ duzego
(11,9%) ryzyka zarazenia pasozytami. Jedynie mata cze$¢ respondentow

stwierdzita, ze ewentualnos¢ zarazenia jest mata — 7,5% lub znikoma — 1,5%.

WsSréd mozliwych miejsc bytowania pasozytéw w organizmie ludzkim
respondenci wymienili jelito grube — 77,6%, jelito cienkie — 73,1%, uktad mo-

czowo-piciowy — 46,3%, skoére i tkanke podskorng — 29,9%, mozg — 26,9%,
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miesnie — 23,9%, gatke oczng — 23,9%, ptuca — 17,9%, watrobe - 16,42%,
serce — 7,5% i naczynia krwiono$ne — 3%. Wiedzy w tej kwestii nie posiadato

10,5% ankietowanych (Rycina 3).

jelito grube

jelito cienkie

uktad moczowo-ptciowy

skora i tkanka podskérmna

mozg

gatka oczna

miesnie

tkanki / narzady

pluca

watroba

serce

naczynia krwionosne

brak wiedzy

0,0% 10,0% 20,0% 30,0% 40,0% 50,0% 60,0% 70,0% 80,0% 90,0%

Rycina 3. Miejsca bytowania pasozytéw w organizmie ludzkim wediug respondentow

Zdaniem respondentow obecnosc¢ pasozytdw w organizmie moze przy-
czynic sie do spadku masy ciata — 76,1%, objawow zotgdkowo-jelitowych (bie-
gunek, zaparc¢, bolu brzucha) — 68,7%, anemii — 50,8%, zapalenia opon mé-
zgowo-rdzeniowych i mézgu — 40,3%, reakcji alergicznych — 34,3%, zaburzen
snu — 32,8%, niezytéw gérnych drog oddechowych — 31,3%, stanéw depresyj-
nych i nerwic — 25,4%, pogorszenia widzenia i Slepoty — 25,4%, uszkodzenia
miesnia sercowego - 25,4%, problemoéw z ptodnoscig - 19,4%, powstawania
nowotworow — 13,4%, zapalenia ptuc — 9%. Na mozliwo$¢ bezobjawowego
przebiegu parazytozy wskazato 41,8% osob. Duza czesc¢ respondentéw 38,8%
byta przekonana, ze choroba pasozytnicza moze zakonczy¢ sie smiercig. Zni-
koma liczba ankietowanych (4,5%) nie byta Swiadoma zagrozen zdrowotnych

spowodowanych przez pasozyty.
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Wiekszos¢ respondentéw zdawata sobie sprawe, ze pasozytami mozna
zaraziC sie przez brudne rece — 80,6%, skazong zywnos¢ pochodzenia zwie-
rzecego — 76,1%, pochodzenia roslinnego (warzywa, owoce) - 61,2% oraz
skazong wode - 55,2%. Mniejsza liczba ankietowanych wskazata ma mozli-
wosC zarazenia pasozytami przez skazone akcesoria toaletowe — 49,3%
| inne zanieczyszczone przedmioty (np., banknoty, zabawki) — 37,3%, drogg
kontaktéw seksualnych - 46,3%, w wyniku ukgszenia przez komary — 40,3%,
poprzez wnikniecie przez ludzkg skore — 31,3% oraz drogg wertykalng przez
tozysko — 23,9%.

Wsrdd czynnikow sprzyjajgcych zarazeniu sie pasozytami zdecydowana
wiekszo$¢ respondentdw wymienita brak nawyku mycia rgk — 92,5%, spozy-
wanie nieprzegotowanej wody z otwartych zbiornikow wodnych — 68,7%, je-
dzenie niemytych warzyw i owocow — 68,7%, w tym produktow lesnych —
59,7%, posiadanie zwierzgt domowych (psow, kotow) — 64,2% oraz brak regu-
larnych zabiegdw ich odrobaczania — 70,2%. Wiecej niz potowa ankietowa-
nych do czynnikdéw ryzyka zarazenia pasozytami zakwalifikowata prébowanie
surowego miesa podczas przygotowywania positkbw — 65,7%, brak nawyku
mycia rgk po kontakcie z miesem — 62,7%, spozycie migesa niepoddanego
kontroli weterynaryjnej — 59,7%, niewtasciwej jego obrobce termicznej — 59,7%
oraz jedzenie surowego miesa wotowego (tatar) — 49,3%. W odniesieniu do
czynnikOw ryzyka zarazenia pasozytami zostaty uznane przez respondentow
takze: obecno$¢ w rodzinie osoby chorej na chorobe pasozytniczg — 56,7%,
podroz do krajow tropikalnych — 55,2%, zanieczyszczenie piaskownic kocimi
odchodami — 41,8%, zanieczyszczenie gleby psimi odchodami (w parkach,
skwerach) — 37,3% oraz karmienie zwierzgt domowych resztkami surowego
miesa — 37,3%.

Zdecydowana wiekszosc¢ respondentéw (71,6%) posiadata wiedze o ist-
nieniu tropikalnej choroby pasozytniczej - malarii, pojedyncze osoby wskazaty
na filariozy — 6% i petzakowice — 6%, natomiast zadne z nich nie byly znane

przez 25,4% ankietowanych.
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Zapobieganie zarazeniu pasozytami podczas podrézy do krajow tropi-
kalnych wedtug ankietowanych polega na szczepieniach — 73,1%, profilaktyce
chemicznej — 52,2%, myciu surowych warzyw i owocéw wodg przegotowang —
53,7%, spozywania jedynie przegotowanej wody — 49,3%, mycie zebdw tylko
wodg przegotowang — 34,3%, uzywania moskitier i repelentow — 23,9%, no-
szenie bluz z dtugimi rekawami i spodni z dtugimi nogawkami - 19,4%. Wiedzy

w tym temacie nie posiadato 10,5% uczestnikow badania.

Do diagnostycznych metod parazytoz respondenci zaliczyli badanie mi-
kroskopowe katu — 79,1% i wymazdéw z okolic odbytu — 59,7%, mikroskopowe
wykrycie pasozytéw w rozmazie krwi obwodowej - 43,3% i osadzie z moczu —
28,4%, badania serologiczne wykrywajgce przeciwciata — 20,9% i antygeny —
14,9%, badania obrazowe (USG, RM, TK) — 19,4%, metoda PCR - 7,5%. Nie

posiadato wiedzy w tym aspekcie 16,4% ankietowanych.

Informacje o pasozytach respondenci zdobywali z Internetu — 72,6%,
szkoty — 71,6%, telewizji — 37,3%, od rodzicow — 32,8%, z ksigzek i gazet —
26,9% oraz ulotek, plakatéw, broszur — 19,4%. Rzadziej zrédtem wiedzy byl

pracownicy stuzby zdrowia (lekarz, pielegniarka) — 14,9% i znajomi — 13,4%.

DYSKUSJA

Wedtug WHO w ciggu ostatnich 10 lat roznymi gatunkami pasozytéw za-
razito sie ponad 4,5 miliarda ludzi, czyli co 3 osoba w Europie, a w USA 85-
95% spoteczenstwa [5]. Przytoczone dane swiadczg o powaznym zagrozeniu
rozwojem inwazji pasozytniczych u ludzi zaréwno w krajach rozwijajgcych sie,
jak i rozwinietych. WiekszoS¢ ankietowanych zdawata sobie sprawe, ze
w obecnych czasach istnieje do$¢ duze (65,7%) lub nawet bardzo duze

(25,4%) ryzyko zarazenia sie pasozytami.

Z przeprowadzonej ankiety wynika, ze zdecydowana wiekszos¢ respon-

dentéw posiadata wiedze o istnieniu jedynie czterech gatunkoéw pasozytow:
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owsika ludzkiego (83,6%), glisty ludzkie; (80,6%), tasiemca uzbrojonego
(76,1%) i tasiemca nieuzbrojonego (67,2%). Podobnie w badaniu Osieckiej
I wsp. przeprowadzonym na prébie 200 mieszkancow wojewddztwa podla-
skiego, wiekszej czesci ankietowanych byly znane: owsik ludzki (89,0%), glista
ludzka (64,5%), tasiemiec uzbrojony (56,0%), tasiemiec nieuzbrojony (53,0%)
oraz lamblia (70,0%) [6]. W badaniu wiasnym lamblie znato jedynie 19,4%
badanych.

Réwniez ponad dwukrotnie wiekszy odsetek mieszkancow wojewodztwa
podlaskiego [6] w odniesieniu do studentéw Akademii tomzynskiej wykazat

znajomos¢ wiosogtéwki ludzkiej (18,0% i 7,5% odpowiednio).

Znaczgca cze$¢ ankietowanych w badaniu witasnym (73,1%) oraz
w badaniu Osieckiej i wsp. (53,5%) [6] wtasciwie wymienita owsice jako naj-
czesciej wystepujgcg parazytoze w Polsce. Roéwniez w badaniu wtasnym
owsica byta najczesciej diagnozowang chorobg pasozytniczg wsrdod respon-

dentdéw i cztonkdw ich rodzin w przesztosci.

Jako czesto wystepujgca chorobe pasozytniczg w Polsce ponad potowa
badanych osob (55,2%) wymienita glistnice, a co pigta (20,9%) - lamblioze
oraz jedynie jedna osoba - witosogtowczyce. Pojedynczy respondenci lub
cztonkowie ich rodzin przebyli w przesztosci zarazenie glistg ludzkg czy lam-
blig. Wedtug raportu Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego PZH zapa-
dalno$¢ na lamblioze w Polsce w 2023 roku wynosita 4,6 na 100 tysiecy

mieszkancow, a najwyzszy wskaznik (13,4) byt w wojewddztwie podlaskim [2].

W publikacji Hadas i Derda zostaty przytoczone dane statystyczne
o czestotliwosci wystepowania zarazen pasozytami w Polsce sprzed 2008 ro-
ku: owsikami zarazone byto - 95% ludnosci, wiosogtowkami — 80%, glistg

ludzkg — 50% oraz lamblig u niemowlat — 80% [5].

Zdecydowana wiekszos¢ respondentdow byta swiadoma, ze miejscem

lokalizacji pasozytéw jest jelito grube (77,6%) i jelito cienkie (73,1%), a paso-
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zyty w nich bytujgce mogg byC¢ przyczyng szeregu dolegliwosci zotgdkowo-
jelitowych (68,7%), spadku masy ciata (76,1%), anemii (50,8%), reakcji aler-

gicznych (34,3%), zaburzenia snu (32,8%) oraz depres;ji i nerwic (25,4%).

Przewazajgca czes¢ ankietowanych wsréd gtownych czynnikow sprzyja-
jacych zarazeniu pasozytami wymienita: brak nawyku mycia rgk (92,6%), je-
dzenie niemytych warzyw i owocéw (68,7%), spozywanie nieprzegotowanej
wody z otwartych zbiornikow wodnych (68,7%). Wymienione drogi zarazenia
charakterystyczne sg do pasozytdéw jelitowych: Enterobius vermicularis, Tri-
churis trichiura, Ascaris lumbricoides, Giardia lamblia, Cryptosporidium
parvum, wystepujgcych w Polsce, a znajomosc¢ niektorych z nich deklarowali
respondenci. W badaniu Osieckiej i wsp. ponad potowa ankietowanych miesz-
kancow wojewddztwa podlaskiego uznali, ze profilaktyka glistnicy polega na

myciu rgk, warzyw i owocow [6].

Razem z ekskrementami pséw i kotow do srodowiska mogg by¢ wyda-
lane formy rozwojowe réznych pasozytéw: Giardia lamblia, Toxocara catis,
Toxocara canis, Toxoplasma gondii, Echinococcus granulosus i Echinococcus
multilocularis. W badaniu wtasnym znaczny odsetek respondentéw uwazat, ze
trzymanie zwierzagt domowych (64,2%) oraz brak regularnych zabiegéw odro-
baczania pséw i kotow (70,2%) stanowi duze ryzyko zarazenia sie pasozytami
odzwierzecymi. Podobnie w badaniu Osieckiej i wsp. zdecydowana wiekszos¢
ankietowanych (87%) byta przekonana, ze zwierzeta mogg uczestniczy¢

W przenoszeniu pasozytow na cztowieka [6].

Mniejsza czes¢ respondentéw w doswiadczeniu wikasnym do czynnikéw
sprzyjajgcych zarazeniu sie pasozytami zaliczyta: zanieczyszczenie odchoda-
mi psimi gleby w miastach (37,3%) oraz zanieczyszczenie odchodami kocimi
piaskownic (41,8%). W badaniu Przychodzien i wsp. przeprowadzonych na
préobie 200 studentéw Uniwersytetu Medycznego w todzi, az 2/3 ankietowa-
nych miato wiedze, ze odchody kota zawierajgce oocyty T. gondii mogg przy-

czynic sie do rozwoju toksoplazmozy nabytej u oséb wrazliwych, mniej niz po-
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towa studentow byta Swiadoma, ze w piaskownicach dzieci mogg zarazac sie
lamblig, a 30% badanych wskazato, ze podczas zabaw w piaskownicach dzie-
ci mogg zarazac sie glistg psig i kocig [7]. W badaniu wtasnym nikt z ankieto-

wanych nie wykazat znajomosci toksokary (glisty psiej lub kociej).

Zdecydowana wigekszo$¢ respondentow (79,1%) wymienita badanie mi-
kroskopowe katu jako metode diagnostyki chorob pasozytniczych. Badanie
mikroskopowe katu jest podstawowg i najczesciej stosowang metodg do wy-
krycia obecnosci pasozytow przewodu pokarmowego w Polsce. Metoda nie
jest droga, lecz charakteryzuje sie jedynie 30% wykrywalnoscig pasozytow
jelitowych [8]. W badaniu Osieckiej i wsp. 29,0% ankietowanych wskazato
wtasciwie, ze nalezy pobiera¢ 3 probki katu w odstepach 2-3 dni, aby zwiek-
szy¢ ewentualnos¢ wykrycia pasozytow [6]. W doswiadczeniu wikasnym duza
grupa respondentow (59,7%) odznaczyta badanie mikroskopowe wymazu

z okolicy odbytu stosowanego do wykrycia jaj owsika.

Podsumowujgc, wiekszos¢ badanych osob posiadata podstawowg wie-
dze o pasozytach jelitowych, w tym drogach zarazenia, objawach klinicznych

i diagnostyce, lecz nie znata gatunkow pasozytow.

Znaczgca czesc¢ ankietowanych miata swiadomos¢, ze do zarazenia pa-
sozytami moze dojs¢ poprzez prébowanie surowego miesa podczas przygo-
towania positkéw (65,7%), spozycie miesa niepoddanego kontroli weterynaryj-
nej (59,7%) lub poddanego niewtasciwej obrébce termicznej (59,7%) oraz bra-
ku nawyku mycia rgk po kontakcie z miesem (62,7%). Jedynie 44,5% bada-
nych mieszkancow wojewoddztwa podlaskiego prawidtowo stwierdzito, ze mro-
zenie i gotowanie miesa niszczg larwy wtos$nia kretego, a potowa responden-
téw (50,5%) posiadata wiedze, ze po spozyciu tatara wotowego mozna zarazi¢
sie tasiemcem nieuzbrojonym [6]. W badaniu wlasnym wtosien krety byt znany
dwukrotnie mniejszej liczbie respondentéow niz w badaniu Osieckiej i wsp. [6]
(odpowiednio 14,9% i 31,5%).
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Miejscem bytowania pasozytow moze byC kazdy narzad, tkanka lub
uktad krwionosny cztowieka. Pasozyty mogg lokalizowac sie w jelicie cienkim
(Taenia solium, Taenia saginata), watrobie (larwy Echinococcus granulosus
i larwy Echinococcus multilocularis), miesniach szkieletowych (Trichinella spi-
ralis, larwy Taenia solium), miesniu sercowym (larwy Taenia solium), ptucach
(larwy Ascaris lumbricoides, larwy Echinococcus spp., larwy Toxocara spp.),
osrodkowym uktadzie nerwowym (Toxoplasma gonidii, larwy Taenia solium,
larwy Toxocara spp.), gatce ocznej (Toxoplasma gonidii, larwy Toxocara spp.),
skorze (Demodex spp., Pediculus humanus capitis, Sarcoptes scabiei), krwi
(Plasmodium spp., Tryponosoma spp., Schistosoma spp.), a takze w nerkach,

Sledzionie i trzustce [9].

Co czwarta badana osoba wskazata na mozliwos$¢ wystepowania paso-
zytbw w mozgu (26,9%), gatce ocznej (23,9%) i miesniach szkieletowych
(23,9%), chociaz tasiemca uzbrojonego znato 67,2% respondentéw, toksopla-
zme - 25,4%, a wiosnia kretego — 14,9%. Jeszcze mniej ankietowanych wie-
dziato o mozliwosci bytowania pasozytéw w watrobie (16,4%), a odsetek re-
spondentéw byt bliski do procentu osdb posiadajgcych wiedze o bgblowcu
(19,4%). Nieliczni ankietowani studenci wymienili jako potencjalng lokalizacje
pasozyta w organizmie: ptuca (17,9%) i miesien sercowy (7,5%). Wystgpita
korelacja miedzy wskazang przez respondentow ewentualng lokalizacjg paso-
zytow w gatce ocznej (23,9%) a skutkiem — pogorszeniem widzenia i Slepotg
(25,4%). Natomiast nie zaobserwowano korelacji miedzy wskazanym miej-
scem bytowania pasozytow w moézgu i miesniu sercowym (26,9% i 7,5% od-
powiednio) a skutkami zdrowotnymi - zapaleniem opon mdzgowo-
rdzeniowych i mézgu oraz uszkodzeniem miesdnia sercowego (40,3% i 25,4%

odpowiednio), co swiadczy o niestarannie przyswajanej wiedzy.

Mimo ze tasiemczyca, wiosnica, bgblowica i wagrzyca nalezg obecnie
do rzadko spotykanych choréb w Polsce, niektorzy respondenci wymienili ich
wsrod gtownie wystepujgecych (23,9%, 7,5%, 6%, 4,5% odpowiednio). Rowniez

ankietowani mieszkancy wojewddztwa podlaskiego zaliczyli tasiemca uzbrojo-
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nego (10%) i wiosnia kretego (4%) do czestych zarazen pasozytniczych
w Polsce [6]. Wspotczynnik zapadalnosci w Polsce w 2023 roku na wtosnice
wynosit 0,016 na 100 tysiecy mieszkancéw, na bgblowice - 0,17, wagrzyce —
0,005 [2].

Jedynie 1/4 ankietowanych (25,4%) w badaniu wlasnym zadeklarowata
wiedze o toksoplazmie, wskazujgc na mozliwos¢ przeniesienia pasozyta przez
tozysko od matki do ptodu (23,9%), a 14,9% - zakwalifikowata toksoplazmoze
do bardzo czestych chordb pasozytniczych w Polsce. Jako jeden z czynnikdw
sprzyjajacych zarazeniu pasozytami 41,8% ankietowanych wymienito zanie-
czyszczenie odchodami kocimi piaskownic. Na podstawie badan serologicz-
nych w populacji polskiej czestosé zarazen T.gondii waha sie od 36,0% w wo-
jewodztwie matopolskim do 62,5% w wojewodztwie pomorskim [10]. Wedtug
danych WHO nabyte zarazenia T. gondii dotyczg 25-90% populacji ludzkiej na
Swiecie [5]. Szczegdlnie niebezpieczne jest zarazenie T. gondii kobiet w trak-
cie cigzy, poniewaz moze powodowac zarazenie ptodu i jego uszkodzenie
oraz rozwoj toksoplazmozy wrodzonej. Wspotczynnik zapadalnosci na tokso-
plazmoze wrodzong w Polsce w 2023 roku wynosit 11,8 na 100 tysiecy [2].
Ziemba i wsp. stwierdzili niezadowalajgcy poziom wiedzy wsrdd ciezarnych na

temat drog zarazenia oraz profilaktyki toksoplazmozy nabytej i wrodzonej [11].

Rzesistkowica jest najczesciej wystepujgcg chorobg przenoszong drogag
ptciowg na Swiecie, przede wszystkim u osob aktywnych seksualnie w wieku
reprodukcyjnym. Okreslenie zapadalnosci na rzesistkowice jest trudne, ponie-
waz przebieg jest czesto bezobjawowy [12]. Wedtug badan epidemiologicz-
nych i danych WHO co roku na swiecie wystepuje 156-276 miliondw nowych
zarazen Trichomonas vaginalis [13]. W badaniu wtasnym znajomosc rzesistka
pochwowego wykazato jedynie 26,9% ankietowanych, a kazda pigta badana
osoba (19,4%) wtasciwie wskazata, ze przyczyng nieptodnosci moze by¢
obecnosé pasozytow w organizmie. Blisko potowa ankietowanych stwierdzita,
ze pasozyty mogg lokalizowa¢ sie w uktadzie moczowo-ptciowym (46,3%),

a zarazenia mogg by¢ przenoszone drogg kontaktéw ptciowych (46,3%) oraz
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drogg posrednig przez skazone akcesoria toaletowe: reczniki, ggbki, mydta
w kostce (49,3%). Zgodnie z wiasciwg opinig 28,4% respondentow celem dia-
gnostyki parazytozy moze by¢ wykonane badanie mikroskopowe osadu

Z MOCzU.

Znaczgca czesc respondentow (41,8%) byta swiadoma, ze choroby pa-
sozytnicze mogg mie¢ przebieg bezobjawowy, a niektore mogg zakonczyc sie
Smiercig (38,8%). Nieliczni ankietowani (13,4%) wskazali na mozliwos¢ rozwo-

ju nowotwordw jako skutek zarazenia pasozytami, np. niektérymi gatunkami

przywr.

Panujgca obecnie moda wyjazdu polskich turystow do krajow strefy tro-
pikalnej wigze sie z mozliwoscig zetkniecia sie z pasozytami, ktére wystepuja
w tamtych rejonach swiata i rozwoju inwazji zawleczonych: malarii, entamebo-
zy, filariozy, leiszmaniozy itd. W opinii wiekszosci mieszkancow wojewddztwa
podlaskiego (61,5%) rozwdj turystyki powoduje wiekszg zapadalno$¢ na cho-
roby inwazyjne [6]. W doswiadczeniu wtasnym ponad potowa respondentéw
(55,2%) wymienita podréz do krajow tropikalnych jako czynnik sprzyjajacy za-
razeniu pasozytami. Zdecydowana wiekszo$¢ ankietowanych (71,6%) znata
tylko jedng tropikalng chorobe pasozytniczg — malarie. Malaria nalezy do dzie-
sieciu najczestszych choréb zakaznych i pasozytniczych na Swiecie. Na na-
szej planecie 3,3 miliarda ludzi sg narazone na zarazenie Plasmomium spp.
W 2017 roku zanotowano 219 milionéw zachorowan na zimnice i 435 tysiecy
zgondéw w 87 krajach [14]. Wedtug WHO w 2022 roku odnotowano 249 milio-
now nowych przypadkéw zachorowan na malarie w 85 krajach endemicznych
[15].

Swiadomo$¢ o tym, Zze pasozyty mogg byé przenoszone przez komary
miato jedynie 40,3% badanych. Natomiast w doswiadczeniu Mianowanego
| wsp. wszyscy ankietowani studenci posiadali wiedze, iz uktucie przez komara

w strefie tropikalnej moze zakonczy¢ sie rozwojem malarii [16].
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Wedtug wiekszosci respondentdw (73,1%) ryzyko zarazenia sie pasozy-
tami podczas podrézy mozna zmniejszy¢ przez szczepienia. Ankietowani
wskazali réwniez inne sposoby zapobiegania zachorowaniom w krajach tropi-
kalnych: chemioterapie (52,2%), uzywanie moskitier i repelentéow (23,9%) oraz
noszenie bluz z dtugimi rekawami i spodni z dtugimi nogawkami (19,4%).
Z 2019 roku WHO zaczeta program szczepien przeciwko malarii na terenach
endemicznych z wysokim i srednim wskaznikiem zachorowalnosci na malarie
za pomocg pierwszej wynalezionej szczepionki na swiecie RTS,S (nazwa
handlowa Mosquirix). W pazdzierniku 2023 roku na rynek zostata wprowadzo-
na druga szczepionka przeciwko malarii R21, ktora przez WHO jest zalecana
dzieciom zyjgcym na terenach endemicznych [15]. Polakom wyjezdzajgcym na
tereny endemiczne zalecano profilaktyczne przyjmowanie lekdéw przeciwmala-
rycznych, natomiast nie prowadzone sg szczepienia ochronne przeciwko ma-
larii [17]. Oprécz chemioprofilaktyki nalezy nosi¢ odziez zakrywajgcg nogi i re-

ce oraz stosowac srodki owadobdjcze, repelenty, moskitiery.

WSsrdd innych sposobdw zapobiegania zarazenia sie pasozytami pod-
czas podrézy do krajow tropikalnych respondenci uznali: mycie warzyw
i owocow przed spozyciem przegotowang wodg (53,7%), picie tylko przegoto-
wanej wody (49,3%), mycie zebow przegotowang wodg (34,3%), unikanie
chodzenia boso po plazy i siadania bezposrednio na piasku (19,4%), unikanie
chodzenia w odkrytym obuwiu (14,9%). Szerszg wiedze posiadali studenci
Wyzszej Szkoty Biznesu i Nauk o Zdrowiu w todzi, ktérzy wskazali na nie-
zbednos¢ podczas pobytu w krajach strefy tropikalnej lub subtropikalnej mycia
zebdw przegotowang bgdz oryginalnie kapslowang wodg (94,7%), korzystanie
z kagpieli w basenie hotelowym oraz unikanie brodzenia w otwartych zbiorni-
kach wodnych (38,8%) [16].

Bardzo charakterystycznym dla wspodtczesnych czaséw jest fakt, ze
wszystkie potrzebne informacje respondenci otrzymujg z Internetu. Réwniez
w doswiadczeniu wiasnym respondenci jako gtowne Zrodta wiedzy o pasozy-

tach wskazali Internet (72,6%) oraz szkote (71,6%), poniewaz w badaniu
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uczestniczyli przewaznie absolwenci liceum. Znaczgco mniejsza czes¢ ankie-
towanych czerpata wiedze o chorobach pasozytniczych z telewizji (37,3%), od
rodzicow (32,8%), ksigzek, gazet (26,9%), ulotek, plakatow, broszur (19,4%).
Niepokojacy jest fakt, ze najmniejszy odsetek respondentéw (14,9%) dowia-
dywat sie na temat pasozytow od pracownikow stuzby zdrowia: lekarzy i piele-
gniarek. Podobnie mieszkancy wojewddztwa podlaskiego w doswiadczeniu
Osieckiej i wsp. wiedze o zarazeniach i parazytozach najczesciej uzyskiwali
z Internetu (58,0%), a najrzadziej od personelu medycznego (36,5%) [6], cho-

ciaz byto to dwukrotnie wiecej niz w badaniu wtasnym.

W badaniu Ziemby i wsp. zrodto informacji o toksoplazmozie dla ponad
60% ankietowanych potoznych, lekarzy potoznikdéw i studentéw medycyny
stanowity gazety i ksigzki. Na wszystkie pytania zawarte w ankiecie na temat
toksoplazmozy prawidtowych odpowiedzi udzielito 60,1% potoznych oraz
63,9% lekarzy i studentow medycyny, a w pytaniu dotyczgcym profilaktyki tok-
soplazmozy potozne i medycy otrzymali statystycznie nizszy wynik niz kobiety
w cigzy [11]. Uzyskane dane mogg swiadczy¢ o niedostatecznej wiedzy pra-
cownikéw stuzby zdrowia na temat pasozytow i chordb przez nich wywotywa-
nych a takze potrzeby zwiekszenia uwagi na ten dziat medycyny w progra-

mach studiow medycznych.

WNIOSKI

1. Badani prezentowali niskg wiedze na temat choréb pasozytniczych
i jako gtdbwne zagrozenie zdrowotne wymieniali gliste ludzkg, owsik
ludzki, tasiemiec nieuzbrojony i tasiemiec uzbrojony.

2. Wieksza czesc¢ respondentow posiadata podstawowg wiedze jedynie
0 pasozytach przewodu pokarmowego, w tym o lokalizacji w organizmie
zywiciela, drogach zarazenia, objawach klinicznych i diagnostyce, bez
uwzglednienia ich gatunkowej przynaleznosci.

3. Wiedza badanych studentéw na temat pasozytéw tkanek i narzgdow

wewnetrznych byta na niskim poziomie.
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4. Zdecydowanej wiekszosci ankietowanych byta znana tylko jedna

tropikalna choroba pasozytnicza — malaria. Swiadomo$¢ na temat
zachowan profilaktycznych przed i podczas podrézy do krajow strefy
tropikalnej i subtropikalnej byta niezadowalajgca.

Wskazana jest edukacja prozdrowotna spoteczenstwa w zakresie
chorob pasozytniczych wystepujgcych w Polsce oraz chordb

zawlekanych.
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WPROWADZENIE

Zakazenie wysokoonkogennymi typami wirusa brodawczaka ludzkiego
(ang. Human Papillomavirus; HPV) jest przyczyng rozwoju wielu rodzajow no-
wotworow, miedzy innymi raka szyjki macicy u kobiet, nowotworu pracia

u mezczyzn, jak rowniez raka jamy ustnej i gardta oraz odbytu u obu ptci.[1]

Polska ma jeden z najwyzszych w Europie wskaznikdw zachorowalnosci
i umieralnosci na raka szyjki macicy. W 2021 roku w Polsce odnotowano 2 160
nowych przypadkow raka szyjki macicy i 1 361 zgonow. W wojewoddztwie ma-
zowieckim w tym samym roku zdiagnozowano 258 nowych przypadkow za-
chorowan oraz zarejestrowano 192 zgony z powodu raka szyjki macicy. Co-
dziennie szes¢ Polek dowiaduje sie, ze ma raka szyjki macicy a cztery umiera-

ja z powodu tej choroby.

CHARAKTERYSTYKA WIRUSA HPV

Wirus brodawczaka ludzkiego (HPV) jest to bezostonkowy wirus zbudowa-
ny z kolistego dwuniciowego DNA (ang. deoxyribonucleic acid), ktére ma zdol-
nos¢ przedostawania sie do organizmu przez komorki nabtonkowe [1]. HPV

nalezy do najwazniejszych czynnikow zakaznych o wiasciwosciach onkogen-
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nych, czyli zdolnych do transformacji nowotworowej komorek i wywotania raka.
Wirus HPV nie jest jednorodny. Obecnie zidentyfikowano ponad 200 typéw
tego wirusa, ktére podzielono na 2 podtypy ze wzgledu na ich potencjat onko-
genny [2]. Typy wirusa niskiego ryzyka rozwoju choroby nowotworowej (nisko-
onkogenne) do ktorych aktualnie zalicza sie mi HPV-6, HPV-11, HPV-40,
HPV-42, HPV-43, HPV-44, HPV-54, HPV-61, HPV-72 i HPV-82, ktére odpo-
wiadajg za rozwoj brodawek zewnetrznych (tzw. ktykcin konczystych) narza-
déw ptciowych lub okolic odbytu oraz nawracajgcg brodawczakowato$¢ krtani.
Typy wirusa HPV wysokiego ryzyka rozwoju choroby nowotworowej, do kto-
rych zalicza sie aktualnie 14 typéw: 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 56, 58,
59, 66, 68 [3].

Onkogenne typy HPV wysokiego ryzyka mogg prowadzi¢ do powaznych
konsekwenciji zdrowotnych m.in. raka szyjki macicy, jamy ustnej i gardta, odby-
tu, pochwy, sromu i penisa. Najczesciej wystepujgce typy HPV wysokiego ry-
zyka to 16 i 18. Ponad 95% przypadkow raka szyjki macicy, 90% przypadkow
raka odbytu, 70% przypadkdéw raka pochwy i sromu, 60% przypadkéw raka
jamy ustnej i gardta jest zwigzanych z HPV wysokiego ryzyka [4].

SPOSOBY TRANSMISJI WIRUSA HPV

Wirus brodawczaka ludzkiego przenosi sie gtownie poprzez stosunek sek-
sualny oraz kontakt ze skorg okolicy genitalnej osoby zakazonej. Moze prze-
nosic¢ sie rowniez poprzez bezposredni kontakt ze $ling lub krwig osoby zaka-
zonej, oraz w niektorych przypadkach (rzadko) drogg wertykalng — zakazenie
dziecka od matki w kanale rodnym [5]. Wedtug danych epidemiologicznych ok.
80% aktywnych seksualnie kobiet i mezczyzn w ciggu swojego zycia bedzie
zakazonych wirusem HPV. Do zakazenia dochodzi najczesciej u kobiet
I mezczyzn w wieku 15-25 lat, w tym okresie sg najbardziej aktywni seksualnie

co prowadzi do zwiekszonego ryzyka zakazenia wirusem [6].
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CZYNNIKI RYZYKA ZAKAZENIA WIRUSEM HPV

W grupie ryzyka zakazenia wirusem HPV znajdujg sie osoby z duzg liczbg
partnerek/ partneréw seksualnych w ciggu swojego zycia oraz osoby, ktére we
wczesnym wieku przeszly inicjacje seksualng [7]. Palenie tytoniu, wspétistnie-
nie infekcji przenoszonych drogg pitciowg oraz ostabienie odpornosci, w tym
zakazenie wirusem HIV i stosowanie lekdw immunosupresyjnych, mogg przy-

czynic¢ sie do zwiekszonego ryzyka zakazenia wirusem HPV [8].

WIRUS HPV OBJAWY ZAKAZENIA

Zakazenie wirusem brodawczaka ludzkiego w wiekszosci przypadkéw po-
zostaje bezobjawowe. Okoto 90% pacjentdow z zakazeniem HPV wykazuje
wrodzong i humoralng immunologiczng eliminacje wirusa w ciggu kilku miesie-

cy po zakazeniu.

Objawy zakazenia wirusem brodawczaka ludzkiego powigzane sg z miej-
scem gdzie doszio do zakazenia. Zmiany chorobowe w zakazonej okolicy

z reguty rozwijajg sie powoli.

Do najczestszych objawow poczatkowych mozna zaliczyc:
e Swiad,
e trudnosci w oddawaniu moczu,
e bolesnosc¢ podczas stosunku seksualnego,
e krwawienia kontaktowe,
e uptawy o nieprzyjemnym zapachu,

e chrypke, zmiane barwy gtosu [9].

Zmiany skorne, ktore sg spowodowane zakazeniem wirusem HPV majg
najczesciej posta¢ brodawek — wyniostych pokrytych zrogowaciatym nabton-
kiem zmian o nierownej powierzchni Jesli sie zlewajga mogg przyjg¢ forme

guzkow, ich wielkos¢ z reguty nie przekracza kilku milimetrow. Zmiany te zwy-
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kle zlokalizowane sg na dtoniach lub podeszwach i zazwyczaj sg niebolesne,

jednak wieksze zmiany mogg powodowac dyskomfort, Swigd lub bél [10].

Kolejny rodzaj zmian ktéry moze pojawi¢ sie przy zakazeniu wirusem HPV
to ktykciny konczyste (condylomata acuminata), okreslane réwniez jako bro-
dawki ptciowe. Sg to tagodne zmiany wystepujgce gtownie w obrebie narza-
dow ptciowych (srom, pracie, odbyt), ale takze na btonach $Sluzowych jamy
ustnej. Przyczyng pojawienia sie brodawek piciowych jest infekcja wirusem
HPV gtownie typami 6 i 11 (>95% przypadkow).

Kilykciny konczyste to najczesciej miekkie rozowe twory o nierbwnej po-
wierzchni i Srednicy od 1 do 5 mm. Jesli osiggng wieksze wymiary przyjmujg
barwe brunatng, w miare uptywu czasu zlewajg sie w kalafiorowate wykwity.
Brodawkom ptciowym moze towarzyszy¢ uporczywy swigd, pieczenie, bol
podczas stosunku seksualnego, krwawienie lub wysiek z chorej okolicy. Bro-
dawki o wiekszej powierzchni mogg powodowac uczucie ucisku oraz zaburze-

nia w oddawaniu moczu lub stolca [11].

WIRUS HPV A RAK SZYJKI MACICY

Na catym Swiecie rak szyjki macicy jest czwartym najczesciej wystepuja-
cym nowotworem u kobiet, z okoto 660 000 nowych przypadkow w 2022 roku
[12]. W tym samym roku, okoto 94% z 350 000 zgonoéw spowodowanych ra-

kiem szyjki macicy, miato miejsce w krajach o niskim i Srednim dochodzie.

Przewlekte, nieleczone zakazenie wirusem HPV powoduje 95% przypad-
kow raka szyjki macicy. Wirus brodawczaka ludzkiego tworzy sSrodowisko
sprzyjajgce transformacji zdrowych komoérek w kierunku komorek nowotworo-
wych. Czynniki ryzyka progresji raka obejmujg stopienn onkogennosci wirusa
HPV, stan odpornosci (w tym zakazenie wirusem HIV), obecnos¢ innych infek-
cji przenoszonych drogg ptciowa, liczbe porodow, ilos¢ partneréw seksualnych

stosowanie hormonalnych srodkéw antykoncepcyjnych i palenie tytoniu [13].
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EPIDEMIOLOGIA ZACHOROWAN | ZGONOW NA RAKA SZYJKI MA-
CICY W WOJEWODZTWIE MAZOWIECKIM W LATACH 2010-2020

W wojewddztwie mazowieckim w latach 2010-2020 zarejestrowano 3 646
nowych przypadkéw zachorowan na nowotwor szyjki macicy oraz 2 384 zgo-
ny. W roku 2020 liczba nowych przypadkéw zachorowan na raka szyjki macicy
wynosita 195 i byta 0 52,2% nizsza niz w roku 2010 (408 przypadkdw). Zaob-
serwowano rowniez spadek liczby zgondéw z 244 w roku 2010 do 197 w roku
2020 (spadek 0 19,26%).

Najwyzszg liczbe zachorowan na raka szyjki macicy w wojewddztwie ma-
zowieckim zarejestrowano w roku 2010 — 408 przypadkéw oraz w roku 2016
(369 przypadkow). Od roku 2017 obserwujemy staty spadek liczby zachoro-
wan na raka szyjki macicy. Liczba zarejestrowanych zgonow réwniez wykazu-

je tendencje spadkowa.

Liczba zachorowan na raka szyjki macicy w woj.
mazowieckimw latach 2010-2020

450 408

400 366 363 360 357 359 S09
35 306

293
20 285
25

195

20
15
10
5

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020
lata

o O O O O O O O

liczba zarejestrowanych zachorowan

Rycina 1. Liczba zachorowan na raka szyjki macicy w wojewodztwie mazowieckim w latach
2010-2020. Zrédfo: Opracowanie wiasne na postawie Krajowego Rejestru Nowotworéw —
publikacje 2010-2020.
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Liczba zgondw na raka szyjki macicy w wo.
mazowieckim w latach 2010-2020
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Rycina 2. Liczba zgondw na raka szyjki macicy w wojewddztwie mazowieckim w latach

2010-2020. Zrédfo: Opracowanie wtasne na postawie Krajowego Rejestru Nowotworéw —
publikacje 2010-2020.

SZCZEPIENIA PRZECIWKO HPV W POLSCE

1 czerwca 2023 roku wprowadzono w Polsce program powszechnych,
bezptatnych szczepien nastolatkow przeciw HPV [24]. Jest on cze$cig kom-
pleksowej Narodowej Strategii Onkologicznej - program na lata 2020-2030,
ktory wprowadza znaczgce zmiany w polskiej onkologii [25]. Do roku 2023
szczepienia przeciw HPV realizowane byty odptatnie (rodzice pokrywali koszt
zakupu szczepionki) jako szczepienie zalecane zgodnie z obowigzujgcym
Programem Szczepien Ochronnych (PSO) lub bezpfatnie w zakresie samo-
rzgdowych programow profilaktycznych, ktére obejmowaty gtéwnie dziewczeta
(szczepienia realizowane byty tylko na poziomie niektérych gmin lub powiatow
[26].
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Gtownym zatozeniem programu powszechnych, bezptatnych szczepien
przeciw HPV jest zapobieganie zachorowaniom na nowotwory zwigzane etio-

logicznie z zakazeniem tym wirusem [27][28].

W Programie Szczepien Ochronnych szczepienie to wprowadzono jako
szczepienie z grupy zalecanych (odptatnych) a w ramach Narodowej Strategii
Onkologicznej zalicza sie je do powszechnych i bezptatnych szczepien w wy-
branych rocznikach (w 2023 roku w grupie 12- i 13-latkbw urodzonych po 31
grudnia 2009 r.) [26].

Zasady organizacji szczepien przeciwko HPV roznig sie od zasad organi-
zacji innych bezptatnych (obowigzkowych) szczepieh w zakresie PSO. Szcze-
pienie finansowane jest z budzetu pahstwa, oznacza to, ze rodzice nie ptacq
za szczepionke i zakwalifikowanie do szczepienia. Szczepienie jednoczesnie

jest dobrowolne czyli nieobowigzkowe [24].

W realizacji szczepien przeciwko HPV w Polsce stosowane sg dwa prepa-
raty: 2 walentny Cervarix, skierowany przeciwko typom wirusa HPV 16 i 18

oraz 9 — walentny Gardasil 9.

W powszechnym programie szczepien schemat w obu preparatach jest 2-
dawkowy. Zaleca sie zachowaC odstep miedzy dawkami - 6 miesiecy, przy
czym druga dawka powinna zosta¢ podana w okresie do 12 miesiecy po przy-
jeciu pierwszej dawki. Przeciwwskazaniem do zaszczepienia sie przeciw wiru-
sowi HPV jest ciezka reakcja alergiczna na jakikolwiek sktadnik zawarty

W szczepionce oraz po podaniu wczesniejszej dawki szczepionki.

Od stycznia 2024 roku szczepienia przeciw HPV mogg byc¢ realizowane
bezptatnie u dziewczat i chtopcéw od dnia 11. urodzin do dnia poprzedzajgce-
go 14. urodziny w schemacie 2-dawkowym. Od 2 wrzesnia 2023 roku szcze-
pionka Cervarix jest bezptatna dla dzieci i mtodziezy wieku od 9. do 18 lat.
Dzieci i mtodziez spoza grupy wiekowej niz ta objeta programem szczepienh
(czyli w wieku 9-11 lat oraz 14-17 lat) mogg otrzymac bezptatng szczepionke

przeciw HPV, po wystawieniu przez lekarza e- recepty na ten preparat. Szcze-
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pionka 2- walentna Cervarix jest rowniez dostepna z 50% refundacjg dla
wszystkich oséb po 18. roku zycia [27].Szczepienie przeciw HPV jest najsku-

teczniejszg metodg zapobiegania zakazeniom.

Dane amerykanskiej agencji rzgdowej Centers for Disease Control and
Prevention wskazujg, ze szczepienia przeciw HPV majg bardzo wysokg sku-
tecznos¢ w populacji oséb, ktore zostaly zaszczepione przed rozpoczeciem

wspotzycia [29].

WIRUS HPV A NOWOTWORY GLOWY | SZYI, W TYM RAK GARDLA
SRODKOWEGO HPV-ZALEZNY

Na przestrzeni ostatnich dekad obserwuje sie, wzrost liczby zachorowan na
raka ptaskonabtonkowego gardta srodkowego (ang. oropharyngeal squamous
cell carcinoma; OPSCC) w krajach o wysokich dochodach. Zdecydowana
wiekszo$¢ nowotworéw gardta srodkowego (ok. 60%) jest zwigzana z zaka-
zeniem wirusem HPV nabytym drogg kontaktow seksulanych, a wzrost liczby
przypadkéw zachorowan na OPSCC fgczy sie ze zmiang zachowan seksual-

nych szczegolnie w populacji ludzi mtodych [30].

Nowotwor ptaskonabtonkowy gardta srodkowego jest odrebng grupg nowo-
tworow wyszczegolniong przez WHO (World Health Organization) w 2017
r.[31]. Zalicza sie do niej: nowotwory migdatkow, nowotwoér podstawy jezyka
oraz nowotwor bocznej i tylnej Sciany gardfa. Najczesciej wystepujgcym ra-
kiem w obrebie gardta srodkowego jest nowotwdr migdatka podniebiennego,

ktory w okoto 90% jest pochodzenia ptaskonabtonkowego [32].

Wystepowanie tego nowotworu u pacjentéw w starszym wieku zwigzane

jest gtbwnie z natogowym spozywaniem alkoholu oraz paleniem papieroséw.
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Aktualnie szczegdlng uwage zwraca grupa pacjentéw tzw. mtodych dorostych,
ponizej 40. roku zycia, u ktorych nie obserwuje sie klasycznych czynnikow ry-
zyka, a rozwdj nowotworu gardta srodkowego spowodowany jest zakazeniem
wirusem brodawczaka ludzkiego nabytym najczesciej drogg kontaktow seksu-
alnych [30]. Zachowania seksulane sg gtobwnym czynnikiem ryzyka zakazenia
wirusem HPV. W zakazeniach zwigzanych z rozwojem raka gardta srodkowe-
go (RGS) HPV+ istotnymi czynnikami ryzyka sg seks oralny i analny, czesta
zmiana partneréw seksualnych oraz wczesny wiek inicjacji seksualnej. W nie-
licznych przypadkach do zakazenia moze dojs¢ poprzez tzw. ,gtebokie, poca-
tunki. Transmisja wirusa HPV miedzy okolicg genitalng a jamg ustng jest przy-

czyna rozwoju RGS zaréwno wérdd kobiet jak i u mezczyzn [33].

W Polsce nowotwory ztosliwe w obrebie gardta diagnozuje sie ponad cztery
razy czesciej u mezczyzn niz kobiet. Zachorowalnos¢ u mezczyzn réwniez
wykazuje tendencje wzrostowg, za$ u kobiet utrzymuje sie na statym poziomie
[34].

W poprzednich dekadach gtéwnymi czynnikami rakotworczymi w przypad-
ku nowotworow ptaskonabtonkowych okolic gtowy i szyi byt dym tytoniowy
i alkohol. W ostatnim czasie coraz wieksze znaczenie w rozwoju raka ptasko-
nabtonkowego narzgddw gtowy i szyi stanowig wirusy, w tym gtdbwnie wirus
brodawczaka ludzkiego [35]. Z tego tez powodu zmienit sie profil pacjenta

z rozpoznaniem raka gardta srodkowego HPV- zaleznego.

Wedtug danych klinicznych zebranych w analizie ICON-S (ang. Collabo-
ration on Oropharyngeal Cancer Network for Staging). Typowy pacjent zdia-
gnozowany w kierunku raka gardta srodkowego HPV — zaleznego to mezczy-
zna w mtodym wieku, czesto o wysokim statusie spotecznym, ktory nie jest
uzalezniony od wyrobdéw tytoniowych oraz alkoholu. Pacjenci ze zdiagnozo-

wanym nowotworem HPV- zaleznym to osoby, ktére w ciggu swojego zycia
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posiadaty wiecej partneréw seksulanych oraz partneréw do seksu oralnego

w zestawieniu z pacjentami HPV-ujemnymi [36].

EPIDEMIOLOGIA ZACHOROWAN | ZGONOW NA RAKA GARDLA
SRODKOWEGO W WOJEWODZTWIE MAZOWIECKIM W LATACH
2010-2020

W woj. mazowieckim w latach 2010-2020 zarejestrowano 391 zachoro-
wan na raka gardta srodkowego oraz 365 zgonow. W roku 2020 liczba zacho-
rowan na RGS u kobiet wynosita 8 i byta 0 50% nizsza niz w roku 2010 (16
przypadkéw zachorowan). Na przestrzeni omawianej dekady najwyzszg liczbe
zachorowan na raka gardta srodkowego u mezczyzn zanotowano w 2010 roku
— 43 przypadki, najnizszg zas w roku 2018 — 16 przypadkow (spadek
0 62,8%). W roku 2020 liczba zachorowan na RGS u mezczyzn wynosita 25,
wyzszg liczbe zachorowan zarejestrowano tylko w woj. slgskim — 31 przypad-

kow.

Liczba zgonow na raka gardfa srodkowego wsrod mezczyzn w woj. mazo-
wieckim w latach 2010-2020 utrzymywata sie na statym poziomie, jedynym
odstepstwem byt rok 2015 — zarejestrowano 12 przypadkéw zgonow co sta-
nowito 61,3% spadek w poréwnaniu do roku 2018, w ktéorym zanotowano naj-
wyzszg liczbe zgondéw na przestrzeni 10 omawianych lat (31 przypadkéw).
Najwyzszg liczbe zgonéw na RGS wsrdd kobiet zarejestrowano w roku 2020 —
11 przypadkdéw (najwiecej w Polsce), dla poréwnania w woj. podlaskim i woj.
wielkopolskim nie zarejestrowano zadnego przypadku zgonu. Najnizszg liczbe
zgonow zanotowano w roku 2010 i 2018 — 4 przypadki (spadek o 63,64%

w porownaniu do roku 2020).

Wojewddztwo mazowieckie w roku 2020 byto drugim wojewddztwem, po
woj. $lgskim w ktérym zarejestrowano najwyzsza liczbe zachorowan na RGS

wsrod kobiet | mezczyzn [14].
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PODSUMOWANIE

W woj. mazowieckim w latach 2010-2020 zarejestrowano 6 646 nowych
przypadkow zachorowan na raka szyjki macicy oraz 2 384 zgony. W omawia-
nym czasie na raka gardta srodkowego zachorowato 391 osob a zmarto 365.
Obserwuje sie spadek liczby zachorowan i zgonéw na raka szyjki macicy na
przestrzeni omawianych lat, za§ zachorowania na RGS szczegdlnie wsrod
mezczyzn pozostajg na statym poziomie, liczba zgondéw od 2015 roku powoli
I systematycznie wzrasta co moze wigzac sie ze zmiang zachowan seksual-
nych szczegdblnie w grupie mtodych ludzi. Nalezy potozy¢ nacisk na informa-
cje, ze wirus HPV to nie tylko rak szyjki macicy, ale w gtéwnej mierze w naj-
blizszych latach rak gardfa srodkowego. W nadchodzgcych dekadach nowo-
twér gardta srodkowego HPV - zalezny moze stanowi¢ wieksze wyzwanie
epidemiologiczne dla zdrowa publicznego niz rak szyjki macicy. W USA rak
jamy ustnej i gardfa jest najczestszym nowotworem zwigzanym z wirusem
HPV, a do 2030 r. wiekszos¢ nowotworow regionu gtowy i szyi bedzie zwigza-

na z zakazeniem HPV.

W Polsce prawie potowa pacjentek chorujgcych na nowotwor szyjki macicy
umiera z powodu tej choroby. Najczestszg przyczyng jest rozpoznanie nowo-
tworu na péznym etapie rozwoju. Podstawowe badanie skriningowe, czyli cy-
tologia ginekologiczna, pozwala zdiagnozowacC wczesne stany przednowotwo-
rowe, ktére mozna wyleczy¢. Niestety wcigz na to badanie zgtasza sie zbyt
mata liczba kobiet. Znaczgcy wptyw na zachorowalnos¢ na nowotwor szyjki
macicy ma profilaktyka drugiej fazy, czyli wczesne rozpoznanie i skuteczne
leczenie stanu przednowotworowego, ktdére moze zapobiec rozwojowi raka

inwazyjnego, zagrazajgcego zyciu i zdrowiu pacjentek.

Znaczgcy wptyw na spadek zachorowalnosci na raka szyjki macicy oraz ra-
ka gardta srodkowego moze mie¢ wprowadzenie w naszym kraju programu
szczepien ochronnych przeciw HPV dla dziewczat i chtopcdw. Edukacja rodzi-

cow na temat skutecznosci i bezpieczenstwa szczepien jest istotnym aspek-
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tem, ktory moze przyczyni¢ sie do zwiekszenia liczby osob zaszczepionych

w naszym kraju, a co za tym idzie zmniejszy¢ liczbe zachorowan na raka szyj-

ki macicy u kobiet i raka gardta srodkowego u mezczyzn. Wazna jest edukacja

na temat czynnikéw ryzyka oraz profilaktyki zakazehn wirusem HPV oraz zwro-

cenie uwagi, ze HPV nie jest problemem tylko kobiet, ale réwniez mezczyzn.
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WPROWADZENIE

Choroby zakazne wywotywane przez chorobotworcze czynniki biolo-
giczne sg jednym z kluczowych problemow zdrowia publicznego na catym
Swiecie, towarzyszyty ludzkosci juz od czaséw prehistorycznych. Na prze-
strzeni wiekow szukano nowych, skutecznych strategii walki z chorobami, jed-
nak pomimo rozwoju medycyny, nauki i technologii w dalszym ciggu stanowig
istotne zagrozenie dla zdrowia publicznego co podkresla koniecznosc¢ statego
monitorowania, nadzoru oraz kontroli tych choréb. Choroba zakazna definio-
wana jest jako wynik bezposredniej lub posredniej transmisji drobnoustroju
chorobotwdérczego od zakazonej osoby, zwierzecia lub srodowiska nieozywio-
nego do podatnego gospodarza [1]. Zachorowania pojedynczych jednostek
mogg prowadzi¢ do powstawania nowych ognisk chorob zakaznych, ktore sze-
rzgc sie wsrod populacji w ostateczno$ci mogg spowodowaé epidemie lub
pandemie. Przy klasyfikacji chorob gtéwnym czynnikiem jest wielkos¢ zarazo-
nej populacji. Zachorowania, ktére stanowig procentowo niewielki odsetek

w populacji liczacej setki tysiecy czy miliony osobnikow mozna uzna¢ za za-
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chorowania sporadyczne, tymczasem ta sama liczba chorujgcych w mniejszej
spotecznosci liczagcej zaledwie tysigce osobnikdw moze byc¢ klasyfikowana ja-
ko epidemia, dlatego bardzo wazne jest aby wiasciwie sklasyfikowa¢ poziom
ryzyka dzieki czemu mozliwe jest dostosowanie odpowiednich rozwigzan

w celu ograniczenia dalszego rozprzestrzeniania sie choroby [2].

Wyijatkiem sg choroby stanowigce szczegdlne zagrozenie dla zdrowia
publicznego, ktére mozna klasyfikowa¢ jako pojawienie sie ogniska epide-
micznego nawet w przypadku pojedynczego zachorowania. ldentyfikacja pa-
togendw jest pomocna w zrozumieniu epidemiogii chordb zakaznych oraz
opracowaniu skutecznych strategii zapobiegawczych. Wybo6r odpowiedniego
leczenia kazdej z choréb zalezy od jej czynnika etiologicznego, niekiedy za-
stosowanie antybiotykdéw czy innych lekéw nie jest wystarczajgce, dlatego
istotnym elementem jest profilaktyka. Czynniki ktére wpltywajg na powstawanie
i rozwoj epidemii to nie tylko same patogeny, ale réwniez zageszczenie popu-
lacji, odpornos¢ srodowiskowa, zakaznosc oraz sposéb transmisji. Zwiekszony
kontakt pomiedzy jednostkami w duzych populacjach sprawia, ze choroby za-
kazne rozprzestrzeniajg sie znacznie szybciej ze wzgledu na utatwiong
transmisje wirusa [3]. Im mniejsza odlegtos¢, tym wieksze ryzyko zakazenia,

zwtaszcza w przypadku chordb o krétkim okresie inkubacii.

Kluczowym elementem w walce z chorobami jest odpornos$¢ zbiorowi-
skowa definiowana jako odsetek populacji odporny na chorobe zakazng w wy-
niku odpornosci wrodzonej, przebytej infekcji lub szczepienia, ktére zapobie-
gajg przenoszeniu czynnika zakaznego lub znaczgco go ogranicza [4]. Jak
istotne sg powyzsze czynniki Swiat miat okazje przekonac sie podczas pan-
demii COVID-19.

Patogenem, ktéry wywotuje wysoce zakazng chorobe COVID-19 jest ko-
ronawirus SARS-CoV-2, pochodzgcy z rodu koronawirusow, z ktérych wywo-
dzi sie rowniez SARS-CoV i MERS-CoV. Koronawirusy majg zdolnos¢ do za-

kazania nowych gatunkéw ze wzgledu na nieustanne mutacje. COVID-19 wy-
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wotuje réznorodne objawy, od tagodnych po ciezkie, atakuje gtéwnie uktad od-
dechowy powodujgc zespot ciezkiej niewydolnosci oddechowej oraz nieprawi-
dtowg prace wielu narzgddéw m.in. miesnia sercowego, ptuc czy nerek, a nawet
Smier¢. Objawy ktére mogg wystgpi¢ przy zachorowaniu to gorgczka
i dreszcze, dusznosc¢ i trudnosci z oddychaniem, kaszel, katar, utrata smaku
| wechu, biegunka, bol gtowy, gardta oraz miesni jak réwniez nudnosci i wymio-
ty. Wiekszos¢ osob przechodzi chorobe w sposoéb tagodny lub umiarkowany
powracajgc do petnego zdrowia, lecz istnieje grupa osob wysokiego ryzyka,
ktére sg szczegdlnie narazone na ciezki przebieg choroby. Sg to osoby z osta-
bionym ukfadem odpornosciowym, przebywajgce w zaktadach opiekunczo-
leczniczych, domach pomocy spotecznej, z chorobami wspétistniejgcymi taki-
mi jak: nadci$nienie, cukrzyca, choroby uktadu krgzenia, serca, nerek, choroby
uktadu oddechowego czy ciezka otytos¢. Wedtug raportow publikowanych
przez Swiatowg Organizacje Zdrowia WHO $miertelno$é oséb z COVID-19
wystepowata znacznie czesciej u oséb starszych, z chorobami wspotistnieja-
cymi m. in nowotwory w réznym stadium, choroba wiencowa, cukrzyca, oty-
tos¢, WZW typu B lub przewlekta obturacyjna choroba ptuc [5]. Badania wska-
zujg réwniez na mozliwos$¢ ciezkiego przebiegu zakazenia wirusem SARS-
CoV- 2 u kobiet ciezarnych, czego skutkiem moze by¢ negatywny wptyw na
ptéd [6]. Nie opracowano jednak innych metod profilaktycznych dla tej grupy

0sob.

Aby potwierdzi¢ zachorowanie na COVID-19 nalezy wykonaé test po-
twierdzajgcy obecnos¢ wirusa SARS-CoV-2 w organizmie. Umozliwia to kilka
rodzajéw testow diagnostycznych, ktore rézni sposob pobierania materiatu do
badan oraz parametry podlegajgce ocenie. Mozna wyrdznic testy antygenowe,
molekularne oraz serologiczne. Aby uzyskac jak najbardziej odpowiedni i wia-
rygodny wynik w aktualnym czasie (podczas choroby lub po przechorowaniu)
nalezy zastosowacC adekwatny typ testu diagnostycznego [7]. Wirus SARS-
CoV-2 szerzy sie gtownie drogg kropelkowg, poprzez narazenie na wydzieline

drog oddechowych, ktéra zawiera patogen. Do zakazenia moze dojs¢ rowniez
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podczas kontaktu ze skazonymi powierzchniami i przedmiotami, cho¢ prawdo-

podobienstwo jest znacznie mniejsze.

Pierwsze informacje dotyczgce nietypowego zapalenia ptuc spowodo-
wanego przez nieznany dotad czynnik chorobotwoérczy, ktory pojawit sie
w grudniu 2019 r. pochodzity z miasta Wuhan, stolicy prowincji Hubei
w Chinach. Wirus rozprzestrzeniat sie bardzo szybko przez co liczba oséb za-
kazonych stale rosta, dlatego tez pod koniec roku 2019 w Chinach odnotowa-
no kilkaset zarazonych osob, pomimo przekazywania oficjalnych informacji
o jedynie kilkunastu przypadkach ktére rozpoznano. Na poczatku stycznia
2020 r. WHO zaczeto publikowac informacje dotyczgce zakazen nowym wa-
riantem koronawirusa, a w lutym 2020 r. badacze i naukowcy z Miedzynaro-
dowego Komitetu Taksonomii Wirusoéw nadali mu nazwe SARS-CoV-2. Wirus
nabierat na sile i w bardzo szybkim tempie rozprzestrzenit sie w innych pro-
wincjach Chin, czemu sprzyjat chinski nowy rok, obchodzony hucznie w du-
zych skupiskach ludzi. Z tego wzgledu jako pierwsze kwarantanng zostaty ob-
jete miasta Wuhan i Huanggang, zakazano wychodzenia z domu. W innych
panstwach wprowadzono rowniez ograniczenia dla osob podrozujgcych z Chin
Z nadziejg, ze wirusa uda sie utrzymac w potudniowo-wschodniej Azji, jednak

transmisja byta zbyt duza.

Pierwszym krajem europejskim, ktory poinformowat o rozpoznaniu przy-
padkow zakazenia wirusem SARS-CoV-2 byta Francja [8]. W celu ogranicze-
nia transmisji wirusa i unikniecia epidemii rzady wiekszosci krajéw na swiecie
zaczety opracowywac strategie, ktora polegata na wprowadzanych ogranicze-
niach spotecznych. Ograniczenia te, byty stale dopasowywane zgodnie z ana-
lizami tendencji wzrostowych lub spadkowych zachorowan [9]. Pandemia ko-
ronawirusa wywarta presje na swiatowy system opieki zdrowotnej, doprowa-
dzajgc go do granic wydolnosci. W czasie pierwszej fali COVID-19 wiekszosc¢
pacjentow pozostawata pod opiekg ambulatoryjng, hospitalizowano tylko oso-
by z ciezkim przebiegiem klinicznym choroby, ktory prowadzit do niewydolno-

Sci oddechowej [10].
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Pierwszy oficjalny przypadek zachorowania na COVID-19 w Polsce,
czyli tzw. ,pacjent zero” rozpoznano w marcu 2020 r. u mezczyzny, ktory po-
drozowat z Niemiec do swojego miejsca zamieszkania w wojewddztwie lubu-
skim [11]. Nastepne przypadki byly rozmieszczone juz po catym kraju ze
wzgledu na zakazenie drogg kropelkowa, ktore rozprzestrzenia sie wyjatkowo
tatwo. Decyzjg Ministerstwa Zdrowia poczatkowo ogtoszono stan zagrozenia
epidemicznego, a kolejno stan epidemii. Wprowadzano stopniowo rézne ogra-
niczenia, ktére miaty doprowadzi¢ do zmniejszenia transmisji wirusa. Byto to
m.in. odwotanie zaje¢ w szkotach i wprowadzenie nauki w trybie zdalnym, za-
kaz zgromadzen, ograniczenie dziatalnosci i ustug, restauracji, turystyki i hote-
larstwa. Obowigzywat réwniez nakaz noszenia maseczek, aby zastoni¢ usta
i nos. Strategia ta, odniosta zamierzony skutek, jednak byta zbyt kosztowna,
aby prowadzi¢ jg dtuzej. Wedtug ekspertow najprostszg i najskuteczniejszag
metodg walki z pandemig byta zasada DDM, czyli dystans, dezynfekcja, ma-

seczka.

Duza liczba przypadkéw zachorowan na COVID-19 doprowadzita do
przecigzenia stuzby zdrowia, ktora od lat byta w kryzysie ze wzgledu na niedo-
inwestowanie, pozng diagnostyka czy braki kadrowe. Podczas pandemii do-
step do swiadczen opieki ambulatoryjnej zostat ograniczony, czasowo wstrzy-
mano rowniez zaplanowane zabiegi. Typowym rozwigzaniem stosowanym
w celu kontaktu pacjenta z lekarzem byta teleporada, o ktérej wspomniano juz
w 2015 r. w ustawie o dziatalnosci leczniczej z dnia 15 kwietnia 2011 r. [12].
Zdalna konsultacja z lekarzem nie zawsze okazata sie wystarczajgca ze
wzgledu na trudno$¢ postawienia diagnozy czy ograniczone badania diagno-
styczne, co szczegolnie odczuli pacjenci z ciezszymi schorzeniami. Istniaty
wyjatkowe przypadki, kiedy lekarz zgadzat sie na osobistg wizyte pacjenta
w przychodni, odbywaty sie one w petnym zabezpieczeniu, tzn. przy uzyciu

Srodkow ochrony osobistej [13].
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COVID-19 - EPIDEMIOLOGIA ZAKAZEN W LATACH 2020-2022
W POLSCE | W WOJEWODZTWIE MAZOWIECKIM

Wedtug statystyk Gitéwnego Urzedu Statystycznego Polska jest krajem,
w ktorym pod koniec roku 2022 przebywato ponad 37 miliondw mieszkancéw
[14]. Zgodnie ze statystykami udostepnianymi podczas pandemii na stronie
internetowej opracowywanej przez Ministerstwo Zdrowia (stan na dzien 2 mar-
ca 2023 r.) zakazenie wirusem SARS-CoV-2 zostato zdiagnozowane u 6 425
500 milionéw Polakéw, z czego 118 924 tysiecy to przypadki smiertelne,
a 5335 811 oséb wyzdrowiato [15]. Niniejsze statystyki zostaty ukazane na

Rycinie 1.
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Rycina 1. Ogolny raport zakazen koronawirusem SARS-CoV-2 (wg. Danych GUS)

Powyzsze dane nie ilustrujg jednak realnego zasiegu pandemii majgc na
uwadze to, iz nie wszystkie przypadki lub podejrzenia zostaty zgtoszone.
W zwigzku z tym rzeczywista liczba zakazeh mogta by¢ zdecydowanie wigk-
sza. Zgtaszalnos¢ utrudniato w niektérych przypadkach przechodzenie infekcji

bezobjawowo lub tez che¢ unikniecia ograniczen - izolacji domowej czy kwa-
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rantanny, ktore wywotywaty poczucie niepewnosci czy strachu [16]. Sytuacja
dotyczgca zakazen wirusem SARS-CoV-2 w Polsce na przestrzeni lat 2020-

2022 ksztattowata sie zgodnie z danymi przedstawionymi na Rycinie 2.
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Rycina 2. Liczba zakazen COVID-19 w latach 2020-2022 w Polsce (wg. Danych GUS)

W 2020 r. odnotowano 1 294 878 zachorowan, byfa to najnizsza liczba
ze wzgledu na to, ze wirus pojawit sie w Polsce dopiero w marcu,
a dostepnosc¢ testow byta ograniczona. Sytuacja wymagata wprowadzania
nowych rozwigzan, aby usprawni¢ system zgtaszalnosci, testowania jak row-
niez mozliwosci konsultacji lekarskich i hospitalizacji. Z biegiem czasu $wia-
domosC spoteczenstwa dotyczgca wirusa i pandemii, z ktora przyszio sie
zmierzyC rosta, w zwigzku z tym wiecej oséb poddawato sie testom dzieki
czemu w 2021 r. zarejestrowano 2 813 337 zakazen, natomiast w 2022 r. trend
zachorowan byt spadkowy — zdiagnozowano 2 259 641 przypadkéw zachoro-

wan.
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Wojewddztwo mazowieckie zlokalizowane jest w srodkowej i wschodniej
czesci Polski, jest ono najwieksze pod wzgledem powierzchni jak rowniez lud-
nosci. Wedtug danych opublikowanych przez Gtowny Urzad Statystyczny (stan
na dzien 30.06.2023 r.) wojewodztwo mazowieckie zamieszkiwato 5 509 351
mieszkancéw [17]. Statystyki dotyczgce liczby zakazen podczas pandemii

COVID-19 w wojewo6dztwie mazowieckim przedstawiono na Rycinie 3.
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Rycina 3. Liczba zakazen COVID-19 w latach 2020-2022 w wojewddztwie mazowieckim
(wg. Danych GUS)

W poczatkowym okresie pandemii, czyli roku 2020 zanotowano jedynie
107 823 tysiecy przypadkdéw, w 2021 r. liczba przypadkow wzrosta ponad czte-
rokrotnie i wynosita 461 186, natomiast w 2022 r. mozna zauwazy¢ niewielki
spadek zachorowan w porownaniu z rokiem 2021, gdzie zarejestrowano
383 468 przypadkow [18].
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EPIDEMIOLOGIA ZGONOW W LATACH 2020-2022 W POLSCE
| W WOJEWODZTWIE MAZOWIECKIM

Pandemia COVID-19 cechowata sie wysokg $Smiertelno$cig w przypadku
zakazenia wirusem SARS-CoV-2, co mozna byto dostrzec w skali globalnej.

W Polsce réwniez nastgpit wzrost liczby zgonow co zilustrowano na Rycinie 4.
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Rycina 4. Liczba zgonéw na COVID-19 w latach 2020-2022 w Polsce (wg. Danych GUS)

W poczatkowej fazie pandemii rownoczesnie z liczbg oséb zakazonych
wzrastata ilos¢ zgondw, dlatego w 2020 r. odnotowano najnizszg wartos¢ - 28
554 zgondw, w 2021 r. liczba ta wzrosta do 68 500 zgondow, po czym w 2022 r.
nastgpit spadek do 21 458 zgondéw ze wzgledu na tagodniejszy przebieg cho-

roby przy nowych mutacjach wirusa SARS-CoV-2.

W przypadku wojewddztwa mazowieckiego ze wzgledu na zachorowa-
nie na COVID-19 zgtoszono w 2020 r. 3053 zgondéw, w 2021 r. 9291 zgonow,
a w 2022 r. nastgpit spadek i liczba ta wynosita 2402 zgony ze wzgledu na mu-
tacje wirusa do wariantu Omikron, ktéry gwarantowat tagodniejszy przebieg
choroby [18]. Sytuacja dotyczgca zgondéw w wojewodztwie mazowieckim

przedstawiata sie zgodnie z danymi zilustrowanymi na Rycinie 5.
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OGNISKA EPIDEMICZNE ZIDENTYFIKOWANE PODCZAS PANDEMII
COVID-19 - TRYB POSTEPOWANIA W OGNISKU EPIDEMICZNYM

Podczas pandemii rozpoznano wiele ognisk epidemicznych o etiologii
SARS-CoV-2 w s$rodowiskach szkolnych, zaktadach pracy czy placéwkach
ochrony zdrowia, ktére byty czynnie nadzorowane przez Panstwowg Inspekcje
Sanitarng. Dzieki temu mozliwe byto zastosowanie odpowiednich srodkéw pro-
filaktycznych w celu dalszej transmisji wirusa w wybranym Srodowisku.
O ognisku epidemicznym mozna mowi¢, kiedy przypadki zachorowan pojawia-
ja sie wsrod matych grup spotecznych i majg wspaolny, logicznie tgczacy je

punkt.

W ocenie W. Jedrychowskiego ,Celem epidemiologicznego opracowania
ogniska choroby zakaznej jest:
1. mozliwie szybkie ustalenie zrodfa zakazenia i jego unieszkodliwie-
nie;
2. okreSlenie drog szerzenia sie choroby i ich przerwanie;
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3. zidentyfikowanie 0sob, ktore byty eksponowane na zakazenie w ce-
lu zabezpieczenia ich przed zachorowaniem oraz aby nie staty sie
Zrodtem dalszych zachorowan;

4. uodpornienie pozostatej populacji (zdrowych).” [19].

Do odpowiedniej kwalifikacji przypadkdéw zachorowan istotne sg ,Definicje
przypadkow chordob zakaznych na potrzeby nadzoru epidemiologicznego”, ko-
nieczne jest spetnienie kryteridw klinicznych, czyli najczestszych objawow, la-
boratoryjnych takich jak wykorzystanie metody laboratoryjnej, ktéra pozwolita-
by potwierdzi¢ przypadek jak réwniez epidemiologiczne dzieki ktorym mozna
stwierdzi¢ epidemiologiczne powigzanie pomiedzy przypadkami. Mozna tego
dokonac jedynie posiadajgc szczegdtowg informacje o zachorowaniu na for-
mularzu ZLK-1, czyli ,Zgtoszenia podejrzenia lub rozpoznania zakazenia lub
choroby zakaznej” jak rowniez uzupetniajgcego wywiadu epidemiologicznego.
Po dogtebnej analizie przypadku nalezy go zakwalifikowaé jako przypadek
mozliwy, prawdopodobny lub potwierdzony. Zespoty Kontroli Zakazen Szpital-
nych i Inspekcja Sanitarna sg zobligowane do wspotpracy, aby wspolnie opra-
cowywac strategie dziatan podejmowanych w przypadku ognisk zakazen szpi-
talnych, aby dgzy¢ do jak najszybszego wygaszenia ogniska. Ogniska epide-
miczne wirusa SARS-CoV-2 zlokalizowane byly nie tylko w placoéwkach ochro-
ny zdrowia, co utrudniato powigzywanie przypadkow zachorowan ze sobg, dla-
tego tez w czasie pandemii pracownicy Inspekcji Sanitarnej przeprowadzali
wywiady epidemiczne z chorymi w formie telefonicznej. Po szczegétowym za-
poznaniu sie z wynikami laboratoryjnymi, zgtoszeniem ZLK-1 przez lekarza
prowadzona byta rozmowa, aby uzyskac¢ szczegotowe dane dotyczgce zacho-
rowania jak rowniez srodowiska, w ktérym przebywat chory oraz oséb z ktory-
mi kontaktowat sie w ostatnim czasie, dzieki czemu mozliwe byto objecie os6b
narazonych na zachorowanie kwarantanng. Osoba zakazona informowana
byta zgodnie z aktualnymi przepisami prawnymi o czasie obowigzkowej izolacji
domowej i koniecznosci kontaktu z lekarzem w przypadku pogorszenia sie

stanu zdrowia. Dzigki uzyskanym informacjom, po analizie zachorowan w po-
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dobnym czasie mozna stwierdzi¢ czy pomiedzy przypadkami istnieje wspolne
zrodto zakazenia i powstato ognisko epidemiczne. Powstate ognisko jest zgta-
szane do systemu informatycznego, ktérym dysponuje Panstwowa Inspekcja
Sanitarna wraz z liczbg oso6b izolowanych, kwarantannowanych lub pod nad-
zorem epidemiologicznym a takze ustalana jest faza ogniska: rozwojowa, sta-
bilna albo wygaszona w zaleznie od zakazen wystepujgcych w ognisku. Inny
tok postepowania dotyczy ognisk zgtaszanych przez szpitale, organizuje sie
kontrole z Zespotem Zakazen Szpitalnych, podczas ktérej sprawdzana jest
dokumentacja, procedury higieniczne i ich przestrzeganie, stosowane prepara-
ty dezynfekcyjne, czy przeszkolenie personelu. W przypadku uchybien podej-
mowane sg dziatania prowadzgce do wydania decyzji administracyjnych

w uzasadnionych przypadkach.

NADZOR | DZIALANIA ZAPOBIEGAWCZE TRANSMISJI WIRUSA
SARS-COV-2

Do opracowania odpowiednich strategii w celu zapobiegania pandemii
konieczna jest znajomosc¢ transmisji wirusa, Podczas wielu badan stwierdzo-
no, ze zrodtem zakazenia koronawirusem jest gtdbwnie droga kropelkowa, za-
tem osoby przebywajgce w otoczeniu osoby chorej, ktore majg stycznosc¢
Zz powietrzem zawierajgcym patogen przekazany przez chorego sg narazone
na zakazenie. Mozliwe jest réwniez zakazenie poprzez kontakt ze skazonym
przedmiotem lub powierzchnig, a nastepnie przeniesienie patogenu np. na
dtoniach do ust [20]. Osoba zakazona czesto uwalnia wirusa SARS-CoV-2
z organizmu nieswiadomie, w okresie od jednego do trzech dni zanim jeszcze
pojawity sie objawy wskazujgce na zakazenie [21]. Ze wzgledu na to, iz wirus
najdtuzej utrzymywat sie w pomieszczeniach zamknietych takich jak mieszka-
nia czy biura, konieczne byto ograniczenie kontaktéw miedzyludzkich i zacho-
wanie dystansu spotecznego. Osoby chore podlegaty przymusowej izolacji
domowej, a domownicy kwarantannie nawet w przypadku, jezeli u nich zadne

objawy nie wystepowaty. Stuzby mundurowe kontrolowaty osoby przebywajgce
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w odizolowaniu czy oby na pewno dostosowujg sie do natozonych na nie obo-
wigzkéw. Zamykano zakftady pracy, wprowadzano nauczanie zdalne, ograni-
czano ilos¢ miejsc w srodkach transportu i osrodkach hotelowych, jednak na
dtuzszy czas rozwigzania te byty zbyt kosztowne. Aby ograniczy¢ transmisje
wirusa stosowano réwniez testy diagnostyczne w kierunku SARS-CoV-2
w szkotach czy domach pomocy spotecznej lub innych osrodkach zamknie-
tych, gdzie ryzyko zakazenia byto wieksze [22]. Pozwalato to na szybsze wy-
krycie i odizolowanie os6b chorych. Jednak najskuteczniejszymi, najszybszymi
I najtanszymi srodkami w walce z pandemig byty higiena rgk, zachowanie dy-

stansu, maseczka oraz dezynfekcja.

OGNISKA EPIDEMICZNE ODNOTOWANE PODCZAS PANDEMII CO-
VID-19 W LATACH 2020-2022 W WOJEWODZTWIE MAZOWIECKIM

Na terenie wojewodztwa mazowieckiego wiekszos$¢ zidentyfikowanych
ognisk, ktérych czynnikiem etiologicznym byt koronawirus SARS-CoV-2 sta-
nowity ogniska szpitalne. W latach 2020-2022 utrzymywaty sie one na podob-
nym poziomie, nieznaczny wzrost pozostatych ognisk w stosunku do ognisk

COVID-19 mozna zauwazy¢ w roku 2021.

SARS-CoV-2 Pozostate ogniska
2020 375- 86% 63- 14%
2021 556- 79% 151- 21%
2022 654- 86% 109- 14%

Tabela 1. Dane liczbowe dotyczace liczby zidentyfikowanych ognisk szpitalnych
w wojewoddztwie mazowieckim w latach 2020-2022 [26].
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Podczas pandemii COVID-19 ogniska epidemiczne ze wzgledu na swo-
ja specyfike wystepowaty nie tylko w podmiotach leczniczych, ale réwniez
w innych srodowiskach w ktérych przebywaty wieksze skupiska ludnosci. Ko-
lejnym miejscem, w ktérym zgtoszono najwiekszg ich iloS¢ byty szkoty, gdzie
uczniowie spedzali duzo czasu w jednym pomieszczeniu przez co transmisja
wirusa byta bardzo wysoka. Wykrywalnos¢ osob zakazonych oraz typowanie
ognisk byto utatwione ze wzgledu na stosowanie testéw przesiewowych oraz
przeprowadzonych wywiadéw epidemiologicznych. Nastepnie byty to zaktady
pracy, jak rowniez przedszkola i Domy Pomocy Spotecznej, Zaktady Opiekun-

czo-Lecznicze i Hospicja.
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Rycina 6. Poréwnanie ognisk COVID-19 wedtug Srodowiska w latach 2021-2022 w woje-
wodztwie mazowieckim [26][27].
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ROLA SZCZEPIEN OCHRONNYCH W ZWALCZANIU WIRUSA
SARS-CoV-2

Szczepienia ochronne sg jednym z najskuteczniejszych dziatan profilak-
tycznych podejmowanych w celu unikniecia zakazen i zbudowania odpornosci.
Podczas pandemii naukowcy z catego swiata w szybkim tempie pracowali nad
stworzeniem szczepionki przeciw SARS-CoV-2, ktéra bedzie skuteczna a jed-
noczesnie bezpieczna. Niemozliwe byto jednak opracowanie tylko jednego wa-

riantu szczepionki ze wzgledu na state mutacje wirusa [28].

Istniaty dwa typy szczepionki:

e Szczepionki mRNA - polegajgce na transfekcji, czyli wprowadzeniu
MRNA koronawirusa do organizmu w celu wytworzenia antygendw, po-
budzajgcych uktad immunologiczny poprzez przekazanie przeciwciat.

e Szczepionki wektorowe — polegajg na wprowadzeniu wektora wiruso-
wego- wiriona nieszkodliwego adenowirusa. Przy produkcji szczepionKi
stosuje sie transfekcje sekwencji RNA koronawirusa SARS-CoV-2 do

adenowirusa [29].

Szczepienia przeprowadzane byly w schemacie podstawowym,
z mozliwoscig przyjecia dawek przypominajgcych w celu podtrzymania pamie-

ci immunologiczne;j.
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Liczba Temperatura
Producent Typ szczepionki
dawek | przechowywania
Pfizer/BioNTech mRNA 2 -70°Cx10°C
Moderna mRNA 2 -25°C - -15°C
CureVac mRNA 2 -70°Cx10°C
AstraZeneca wektorowa 2 2°C -8°C
Johnson&Johnson wektorowa 1 2°C -8°C

Tabela 2. Preparaty szczepionkowe stosowane w Polsce podczas pandemii COVID-19 [30].

Zapotrzebowanie na preparaty szczepionkowe byto bardzo duze,
w zwigzku z tym organizacja szczepien dla ludnosci odbywata sie etapami.
Ministerstwo Zdrowia ogtosito schemat szczepien, gdzie w pierwszej kolejno-
Sci szczepione byty osoby z grup szczegodlnie narazonych na zachorowanie.
Wprowadzone szczepionki odniosty duzy sukces w zwalczaniu koronawirusa,
jednak nie wptyneto to na decyzje by zakwalifikowaC szczepienia przeciwko
SARS-CoV-2 do szczepieh obowigzkowych, pozostaty one jedynie szczepie-

niem zalecanym [31].

Szczepienia ochronne przeciwko COVID-19 rozpoczeto 27 grudnia 2020
r. W pierwszej kolejnosci zaszczepione zostaty osoby z tzw. ,grupy zero” czyli
0sOb najbardziej narazonych na zakazenie, byt to gléwnie personel medyczny.
Do kohca roku 2020 wykonano ok. 46 700 szczepien. Nastepnie prezentowato

sie to zgodnie z danymi umieszczonymi w Tabeli 5.
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Szczepienie Dawka
Rok - Ogoétem
podstawowe przypominajaca
2021 14 226 076 6 726 110 20 952 186
2022 1553 753 8 257 982 9811735

Tabela 3. Liczba przeprowadzonych szczepien przeciw COVID-19 w Polsce w latach 2021-

2022 [32][33].

W roku 2021 podstawowg dawke szczepienia przyjeto ponad 14 milio-

noéw Polakéw, dawke przypominajgcg ponad 6 milionow, co ogétem stanowito

ponad 20 milionéw przeprowadzonych szczepien. W roku 2022 szczepien

przeprowadzono juz znacznie mniej, szczepienie podstawowe przyjeto ponad

1,5 miliona oséb, a dawke przypominajgcg ponad 8 milionéw, co ogotem dato

9,8 miliona przyjetych dawek szczepionki. Spadek ten podyktowany maégt by¢

duzg popularnoscig szczepionki w roku 2021 i przyjecie szczepienia przez

wiekszos¢ osOb w tym czasie oraz wiekszg swiadomoscig na temat choroby

COVID-19, a takze jej tagodniejszym przebiegiem w zwigzku z kolejnymi mu-

tacjami, Analogicznie w wojewodztwie mazowieckim sytuacja ksztattowata sie

podobnie, co ukazano w Tabeli 6.

Szczepienie Dawka
Rok . Ogotem
podstawowe przypominajaca
2021 2141 272 1115 649 3 256 921
2022 252 482 1 380 941 1633 423

Tabela 4. Liczba przeprowadzonych szczepien przeciw COVID-19 w wojewddztwie mazo-

wieckim w latach 2021-2022 [32][33]
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W przypadku szczepien profilaktycznych duze znaczenie miat rowniez wptyw

Ssrodowisk antyszczepionkowych, ktére szerzyty nieprawdziwe informacje na

temat szkodliwosci szczepionki, niewystarczajgcych badan przed dopuszcze-

niem jej do obrotu oraz czestych niepozgdanych odczynéw poszczepiennych.

PODSUMOWANIE

Dzieki poznaniu szczegodtowej budowy koronawirusa SARS-CoV-2, zro-

det zakazenia i drog transmisji wirusa mozliwe byto wprowadzenie skutecz-

nych dziatan w celu jego eliminacji. Aktualnie stan zagrozenia epidemicznego

zostat zniesiony, co oznacza, ze pandemia zostata opanowana. Nastgpit spa-

dek zachorowan, liczby zgonoéw oraz hospitalizacji, jednak nie oznacza to, ze

wirus znikngt na dobre. Na podstawie analizy pracy mozna wysnu¢ nastepujg-

ce wnioski:

Liczba zakazen wirusem SARS-CoV-2 w Polsce i w wojewoddztwie
mazowieckim utrzymywata sie na wysokim poziomie w latach 2020
i 2021. Mimo stosowanych strategii i ograniczen w celu zapobieze-
nia rozprzestrzeniania sie wirusa, nie odniosto to skutku ze wzgledu
na jego intensywng transmisje. W roku 2022 liczba zachorowan
znaczgco spadfa. Tendencja spadkowa jest efektem endemii, co jest
naturalnym zjawiskiem w przypadku utrzymywania sie wirusa
w spoteczenstwie przez diuzszy czas.

Najwyzsza $miertelnos¢ podczas pandemii COVID-19 zostata odno-
towana zaréwno w Polsce jak i wojewodztwie mazowieckim
w 2021 r. Zakazenie wirusem SARS-CoV-2 wywotywato silne objawy
ze strony uktadu oddechowego, co wptywato na ciezki przebieg cho-

roby u oséb szczegolnie narazonych. Widoczny spadek liczby zgo-
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now w 2022 r. spowodowany byt tagodniejszym przebiegiem choro-
by przy wariancie Omikron.

e Ogniska epidemiczne o etiologii SARS-CoV-2 zgtaszane przez szpi-
tale w latach 2020-2022 utrzymywaty sie na podobnym poziomie, co
wynika ze specyfiki tego srodowiska. Placéwki majg mozliwos¢ te-
stowania os6b objawowych oraz stale monitorujg panujgcg sytuacje
epidemiologiczng przez zespot kontroli zakazen szpitalnych.
W przypadku wojewddztwa mazowieckiego wieksza liczba ognisk
spowodowana byta zakazeniem wirusem SARS-CoV-2 nizeli byto to
odnotowane w Polsce.

e Jedng z najskuteczniejszych metod profilaktyki i zapobiegania zaka-
zeniom sg szczepienia ochronne. Liczba przyjetych dawek szcze-
pien przeciwko COVID-19 nie byta wystarczajgca, w zwigzku z czym
nie udato sie uzyska¢ odpornosci zbiorowiskowej. Jednak szczepie-
nia odegraty istotng role w zmniejszeniu liczby zachorowan, co moz-
na zauwazy¢ w 2022 roku. Przyjecie petnego schematu szczepien
nie chroni przed ponownym zakazeniem, ale moze mie¢ wptyw by

choroba przebiegta tagodnie;j.
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WPROWADZENIE

Zakazenia szpitalne nazywane sg obecnie zakazeniami zwigzanymi
z opiekg zdrowotng (HAIs), poniewaz obejmujg zakazenia nabyte nie tylko
podczas hospitalizacji, ale takze podczas pobytu lub leczenia w innych pla-
céwkach opieki zdrowotnej i placéwkach opieki dtugoterminowej. Definicje
zakazen szpitalnych oraz kryteria ich diagnostyczne zawarte sg w dokumencie
przygotowanym przez ECDC (Europejskie Centrum Zapobiegania i Kontroli
Chorob) [1]. Zakazenia szpitalne oraz rosngca lekooporno$¢ drobnoustrojow
stanowig obecnie problem zdrowotny zaréwno w Polsce, jak i na Swiecie [2—4].
Pomimo ogromnego postepu w réznych dziedzinach medycyny ryzyko HAIs
nie maleje, a nawet wzrasta, takze w przypadku obnizonej odpornosci lub
starszego wieku. Zakazenia te wystepujg u okoto 5-10% hospitalizowanych
pacjentéw [5, 6]. Szacuje sie, ze w krajach Unii Europejskiej (UE) co roku wy-
stepuje okoto 4,1 min przypadkéw HAls [7]. Zakazenia szpitalne w UE sg bez-
posrednig przyczyng zgonow co najmniej 37 000 osob, a posrednig —110 000
[7]. Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Orga-
nization — WHO) w skali $wiata rocznie wystepuje kilkaset milionéw przypad-
kow HAls [2]. W krajach rozwinietych okoto 30% pacjentow oddziatow inten-

sywnej terapii ma co najmniej jedno zakazenie  szpitalne,
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w krajach rozwijajgcych sie odsetek ten jest nawet 2-3 razy wyzszy [2]. Ryzyko
HAIs jest szczegdlnie wysokie u noworodkdéw. W krajach rozwijajgcych sie jest
on od 3 do 20 razy wyzszy niz w krajach rozwinietych, dlatego istnieje potrze-
ba wzmozenia wysitkow na rzecz lepszej kontroli tych infekcji.. Wazng czescig
tego procesu jest Scista wspoétpraca lekarzy i zespotu kontroli zakazen szpital-

nych danej placowki z pracownig mikrobiologiczng [5, 6, 8].

Mikrobiologiczna pracownia stanowi wazng czes¢ szpitalnego programu
kontroli zakazen [6, 9]. Dane z okoto 900 laboratoriéw mikrobiologii klinicznej,
ktére przeprowadzajg badania w 1400 szpitalach w Europie, stanowig podsta-
we raportu epidemiologicznego ECDC na temat zagrozen dla zdrowia i lekoo-

pornosci bakterii, ktére je powodujg [7].

Kontrola zakazeh w Polsce opiera sie na ustawie z dnia 5 grudnia 2008
roku (z pdzniejszymi zmianami) o zapobieganiu i zwalczaniu zakazenh u ludzi
i choréb zakaznych [10]. Zgodnie z tg ustawg szpitalny zespét kontroli zakazen
posiada diagnoste laboratoryjnego ze specjalizacjg z mikrobiologii, jezeli le-
karz — kierownik zespotu — nie posiada specjalizacji z zakresu mikrobiologii
medycznej [10]. Kierownik pracowni mikrobiologicznej szpitala jest cztonkiem
komisji kontroli zakazen szpitalnych okres$lonej stuzby zdrowia [5, 9, 10]. Role

pracowni mikrobiologicznej w kontroli HAIs przedstawiono w Tabeli 1.

Identyfikacja drobnoustrojow chorobotworczych wywotujgcych koloniza-

cje oraz zakazenie

Oznaczenie lekowrazliwosci wyizolowanych drobnoustrojow

Doradztwo w zakresie terapii przeciwdrobnoustrojowej

Mapowanie mikrobiologiczne oddziatow szpitala i monitorowanie lekoo-

pornosci drobnoustrojow
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Udziat w opracowaniu standardow terapii przeciwbakteryjnej szpitala i

ich okresowej aktualizaciji

Udziat w dochodzeniu epidemiologicznym

Typowanie epidemiologiczne izolatow od pacjentdw, personelu medycz-

nego i ze srodowiska szpitalnego

Kontrola procesow sterylizacji i dezynfekcji

Badanie czystosci mikrobiologicznej oddziatow szpitalnych

Szkolenie personelu szpitala

Udziat w zespole kontroli zakazen szpitalnych i komitecie kontroli zaka-

zen szpitalnych

Tabela 1. Rola pracowni mikrobiologicznej w kontroli zakazeh zwigzanych z opiekg zdrowot-

ng (na podstawie [5,6,8,9])

Pracownia mikrobiologiczna zajmuje sie diagnostykg zakazen, monito-
rowaniem lekoopornosci drobnoustrojow oraz monitorowaniem procesow ste-
rylizacji i dezynfekcji. Do innych zadan tej jednostki nalezy: udziat w badaniach
epidemiologicznych, badaniach mikrobiologicznych srodowiska szpitalnego,
badania pacjentow i personelu medycznego, opracowywanie zalecen dotycza-
cych doboru i prawidtowego pobrania prébek, wtasciwy transport materiatu do
badan mikrobiologicznych, dobér odpowiednich metod badawczych i zastoso-
wanie nowoczesnych technik, a takze optymalne skrocenie czasu badan i etio-
logii identyfikacji czynnikow infekcji, petna identyfikacja. Pracownia mikrobiolo-
giczna odgrywa réwniez wazna role: w identyfikowaniu mechanizmow oporno-
Sci, interpretacji wynikow mikrobiologicznych pozwalajgcych na oddzielenie
kolonizacji od infekcji, doradzaniu w zakresie antybiotykoterapii w odniesieniu
do leczenia infekcji oraz ustalaniu leczenia mikrobiologicznego oraz fenotypy

i genotypy szczepow.
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ZADANIA PRACOWNI MIKROBIOLOGICZNEJ W KONTROLI
ZAKAZEN SZPITALNYCH

Laboratorium mikrobiologiczne odgrywa wazng role w diagnostyce i kon-
troli réznych postaci klinicznych zakazenh szpitalnych. Diagnostyka zakazen
krwi odcewnikowych jest szczegodlnie istotna na oddziatach intensywnej terapii
(OIT) [11, 12]. W praktyce szpitalnej zakazenia szpitalne najczesciej atakujg
drogi moczowe, oddechowe, rany chirurgiczne, a coraz czesciej takze prze-
wod pokarmowy [13]. Aby uzyskac wiarygodne wyniki, diagnostyka tych infek-
cji wymaga zastosowania odpowiednich metod badawczych w laboratorium.
Diagnostyka zakazen obejmuje dobor i odpowiednie pobranie probki oraz od-
powiednie warunki transportu materialu do badan mikrobiologicznych (czas,
temperatura, medium transportowe) [13]. Aby unikng¢ btedéw przedlaborato-
ryjnych, personel laboratorium powinien przeszkoli¢ personel medyczny w tym
zakresie [9]. W dalszej czesci procesu diagnostycznego nalezy dobra¢ metody
laboratoryjne odpowiednie do konkretnego badania, optymalnie skroci¢ czas
badania oraz w petni zidentyfikowa¢ czynniki etiologiczne gatunku, aby méc
odkry¢ nowe patogeny. Pracownicy pracowni mikrobiologicznej majg obowia-
zek regularnie informowaé zespdt kontroli zakazen szpitala o wyizolowaniu
drobnoustroju istotnego epidemiologicznie [9]. Oprécz metod hodowli i bezpo-
Srednich badan wstepnych pracownia mikrobiologii klinicznej coraz czesciej
stosujg inne techniki, takie jak wykrywanie antygendw lub toksyn drobnoustro-
jow oraz metody genetyczne. W rutynowej diagnostyce zakazen szczegolnie
przydatne stajg sie szybkie testy, do ktérych nalezg tzw. testy kasetowe
[9, 14]. Testy serologiczne wykrywajgce przeciwciata sg nadal szeroko stoso-

wane w diagnostyce niektérych infekcji [9].

W Europie zalecana liczba badan mikrobiologicznych dla pacjentow szpital-

nych wynosi 50 rocznie [15]. Niestety, w polskich szpitalach taki standard
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osigga sie jedynie na kilku oddziatach — gtéwnie intensywnej terapii i trans-
plantologii — podczas gdy na innych oddziatach $rednio rocznie wykonuje sie
mniej niz 20 badan na tézko szpitalne [15, 16]. W przypadku pacjenta liczby te
wynoszg okoto 0,3-0,5 lub mniej, co oznacza jedno badanie na co najmniej 2-3
hospitalizowane osoby. Nalezy zatem znacznie zwiekszy¢ liczbe wykonywa-
nych badan mikrobiologicznych, a udostepnianie tych danych powinno przy-
czynic sie do poprawy nadzoru i zapobiegania przypadkom HAIs [15]. Nie-
dawno opublikowano zalecenia dotyczgce badan mikrobiologicznych osob
hospitalizowanych [17]. Wdrozenie tych wytycznych powinno poprawi¢ stan
wiedzy i zacheci¢ do lepszego i bardziej racjonalnego stosowania diagnostyki
mikrobiologicznej. Pracownia mikrobiologiczna jest wazng jednostkg organiza-
cyjng szpitala wspierajgcg szpitalny zespot kontroli zakazen w procesie reje-
stracji HAIs. Wprowadzenie nadzoru nad tymi zakazeniami, w tym zakazenia-
mi potwierdzonymi mikrobiologicznie, metodg ankiety przytozkowej (PPS),
moze przyczyni¢ sie do zwiekszenia danych na temat czestosci wystepowania

zakazen szpitalnych w danej placowce.

Okreslenie lekoopornosci wyizolowanego patogenu pozwala na opty-
malny dobdr antybiotykdw do leczenia infekcji. Rolg personelu pracowni
mikrobiologicznej jest udzielanie lekarzom informacji i porad dotyczgcych
racjonalnej antybiotykoterapii oraz pomoc w interpretacji wynikéw antybiogra-
mu [6]. Monitoring lekoopornosci drobnoustrojow obejmuje jednak nie tylko
antybiogramy poszczegolnych izolatow, ale takze regularne raporty
z poszczegolnych oddziatéw lub catego szpitala (tzw. mapa mikrobiologiczna)
[9, 18]. Szczegdlnie wazny jest dobor antybiotykéw do antybiogramu i jego
prawidtowa interpretacja. Patogeny odporne na wiele lekow, tzw. szczepy
MDR (wielooporne), zatem zadaniem pracowni mikrobiologicznej jest pozna-
nie tych mechanizméw opornosci. W rozporzgdzeniu Ministra Zdrowia z dnia

23.12.2011 r. wykaz czynnikdw ryzyka, rejestry zakazen szpitalnych i czynni-
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kow ryzyka oraz raporty o sytuacji epidemiologicznej szpitali zdefiniowano jako
mikroorganizmy szczegolnie istothne w walce z HAIs [19]. Coroczne raporty
przesytane sg do Departamentu Zdrowia i Epidemiologii na temat drobnoustro-
jow chorobotwdérczych wyizolowanych w danej placéwce. Pracownia mikrobio-
logii uczestniczy wraz ze szpitalnym zespotem kontroli zakazeh w sporzgdza-
niu rocznych raportow dotyczgcych zuzycia srodkéw przeciwdrobnoustrojo-
wych dla danej placoéwki i poszczegolnych oddziatow. W trakcie leczenia nie-
ktorymi antybiotykami (np. wankomycyng, aminoglikozydami) zaleca sie kon-
trole stezenia tego leku w surowicy pacjenta, chociaz badania tego typu
w Polsce sg rzadko dostepne i najczesciej wykonuje sie je w analizatorach

biochemicznych a nie na pracowni mikrobiologicznej [20, 21].

Do zadan pracowni mikrobiologicznej nalezy takze badanie czystosci mikro-
biologicznej srodowiska szpitalnego. Nalezy jednak podkresli¢, ze obecnie nie
zaleca sie wykonywania tych badan rutynowo, a jedynie w uzasadnionych
przypadkach [6]. Konieczne jest takze zastosowanie odpowiednich technik
pomiarowych. Do badania powietrza wykorzystuje sie specjalny sprzet, ktory
pobiera znang objeto$¢ powietrza, aby mozna byto okresli¢ liczbe komédrek
drobnoustrojéow na m3. Rutynowe badania obejmujg wode i ptyny do hemodia-
lizy. Czystos¢ powierzchni nalezy sprawdzac takze na oddziatach szpitalnych
oraz w obszarach, w ktorych pacjenci poddawani sg tzw. izolacji ochronne;j.
Badanie czystosci mikrobiologicznej powierzchni ma swoje uzasadnienie row-
niez na nowo otwieranych lub remontowanych oddziatach (np. sala operacyj-
na). Kolejnym wskazaniem do badania czystosci mikrobiologicznej Srodowiska

szpitalnego jest badanie epidemiologiczne w zwigzku z ogniskiem zakaznym.
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Waznym zadaniem laboratorium mikrobiologicznego jest udziat
w wykonywaniu badan biologicznych w ramach badania efektywnosci proce-
sow sterylizacji oraz prowadzenie ich dokumentacji [6]. Czasami w praktyce
szpitalnej sprawdza sie sterylno$¢ produktéw przechowywanych po steryliza-

Cji.

Stosowanie nowoczesnych technik molekularnych jest istotne w kontroli
zakazen szpitalnych ze wzgledu na wysokg czuto$¢ i swoistos¢ tych metod,
krotki czas badania oraz szybkg dostepnos¢ wynikow dla lekarza i szpitalnego
zespotu kontroli zakazen [9, 22, 28] . Badania te sg coraz czesciej dostepne
w pracowniach wykonujgcych rutynowg diagnostyke mikrobiologiczng. Wpro-
wadzenie metod biologii molekularnej do rutynowej diagnostyki umozliwia
identyfikacje czynnikow etiologicznych infekcji bezposrednio w materiale Kkli-
nicznym pacjenta, nawet jesli posiew jest ujemny. Metody molekularne identy-
fikujg: genom drobnoustroju, geny opornosci na srodki przeciwdrobnoustrojo-
we lub geny toksyn. Obecnie jednak podkresla sie¢ mozliwos¢ szybkiej identyfi-
kacji drobnoustroju tymi metodami, a takze ocene antybiotykoopornosci dane-
go szczepu oraz mechanizmow opornosci [9, 22, 28]. Genotypowanie (znacz-
nie wiecej niz fenotypowanie) zapewnia okreslenie podobienstwa genetyczne-
go mikroorganizmdéw wystepujgcych w ognisku zakazen, a tym samym identy-
fikacje szczepu epidemicznego oraz jego rezerwuaru i drég rozprzestrzeniania
sie. W leczeniu zakazen szpitalnych szybsze diagnozowanie pozwala na
szybkie wdrozenie skutecznej opieki nad pacjentem, a w uzasadnionych przy-
padkach izolacje, ktéra zapobiega rozprzestrzenianiu sie okreslonego drobno-
ustroju wewnatrz placéwki na innych pacjentéw i pracownikow. Metodami tymi
mozna wykryC kolonizacje jamy nosowej szczepem MRSA w ciggu okoto go-

dziny, a nosicielstwo enterokokoéw opornych na wankomycyne (VRE) w prze-
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wodzie pokarmowym w ciggu 4 godzin [28]. Zastosowanie testow molekular-
nych w pracowni mikrobiologicznej dotyczy gtéwnie kilku zastosowan: wykry-
wania genow mikroopornosci bezposrednio z probki (np. gen Enterococcus
faecium VanA z wymazu z odbytu), wykrywania genéw opornosci z materiatu
klinicznego w hodowanych mikroorganizmach (np. ESBL,KPC,MBL) kontrola
granic lekowrazliwosci hodowanych izolatdw (np. heterogenna opornosé
szczepow MRSA) oraz identyfikacja szczepow lekoopornych w przypadku
braku standardowych testéw in vitro (np. opornos¢ szczepu Helicobacter pylori
na klarytromycyny) [28-31]. Ze wzgledéw epidemiologicznych istnieje obecnie
duza potrzeba szybkiego wykrywania w pracowniach mikrobiologicznych
szczepoOw pateczek Gram-ujemnych opornych na karbapenemy i szczepow
toksynotworczych Clostridium difficile [32-37]. Centrum Kontroli Choréb (CDC)
w Atlancie zaklasyfikowato te dwie grupy mikroorganizméw jako patogeny, kto-

rych zwalczanie jest obecnie priorytetem [38].

W przypadku wystgpienia ogniska epidemiologicznego w szpitalu poste-
powanie obejmuje — wspolnie z personelem pracowni mikrobiologicznej —
okreslenie zakresu badan pacjentow, personelu medycznego i srodowiska
szpitalnego w celu ustalenia zrédta ogniska i drogi jej rozprzestrzeniania sie
[5]. Podkresla sie role pracowni mikrobiologicznej we wczesnym wykrywaniu
ognisk zakaznych, co pozwala na szybkie wdrozenie skutecznych dziatanh oraz
zmniejszenie liczby zachorowan i zgondw [5, 9]. Ze wzgleddéw epidemiologicz-
nych istnieje potrzeba pobierania wymazow — zarowno klinicznych, jak i ze
srodowiska — pozwala to na genotypowanie hodowanych patogenéw w okre-
Slonej placowce lub laboratorium referencyjnym w sposoéb ciggty lub retrospek-
tywny [5, 22]. Badania te sg niezbedne do okreslenia szczepu epidemicznego
oraz poszukiwania drég jego szerzenia sie. Pracownia mikrobiologiczna
uczestniczy takze w badaniach kontrolnych pacjentéw, personelu medycznego

| Srodowiska po ustaniu ogniska epidemicznego.
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W szpitalach coraz czesciej bada sie pacjentéw, a w ramach badan epi-
demiologicznych mozna bada¢ takze personel. Wykrywanie transportu MRSA
(gronkowca ztocistego opornego na metycyline) jest szczegodlnie wazne, po-
niewaz udokumentowano, ze eliminacja kolonizacji pacjentéw tym patogenem
przed operacjg (szczegolnie w chirurgii serca, klatki piersiowej i ortopedii)
znacznie zmniejsza czestosC wystepowania zakazen miejsca operowanego
(SSI) [23, 24]. Nie ma jednak jednolitych wytycznych dotyczgcych zakresu
tych badan dla konkretnych grup pacjentéw (wszystkich pacjentéw hospitali-
zowanych czy tylko wybranych) i rodzaju pobieranego materiatu klinicznego
(np. nos, gardto, pachwina, odbyt, okolicy miedzypalcowej). Jednakze decydu-
jac sie na program wykrywania przenoszenia MRSA, nalezy zadba¢ o erady-
kacje (np. donosowy krem z mupirocyng lub Zel oktenidyny, srodek antysep-
tyczny do mycia pacjenta przed zabiegiem chirurgicznym) i badania kontrolne.
Badaniami przesiewowymi pacjentéw hospitalizowanych mozna objg¢ takze
inne patogeny, w zaleznosci od sytuacji epidemiologicznej w placéwce. Doty-
czy przenoszenia Streptococcus pyogenes (gardto, odbyt, pochwa) przez pa-
cjentow lub pracownikéw szpitala oraz kolonizacji przewodu pokarmowego
pacjentdow szczepami enterokokéw opornych na wankomycyne (VRE), szcze-
golnie intensywnej terapii [25, 26]. Szpital wdrazyt badania przesiewowe pa-
cjentdw w kierunku wielolekoopornych pateczek Gram-ujemnych o réznych
mechanizmach opornosci na leki przeciwbakteryjne [27]. Obecnie czesto$é
wystepowania szczepow pateczek Gram-ujemnych jest wysoka i wytwarzajg
one B-laktamazy o szerokim spektrum dziatania (ESBL) czy opornosc¢ na kar-
bapenemy ze wzgledu na produkcje enzymow takich jak metalo-B-laktamaza
(MBL) i innych enzymow — KPC (karbapenemaza Klebsiella pneumoniae) czy
OXA-48.
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Do zadan pracowni mikrobiologicznej w szpitalu nalezy sporzgdzanie
cyklicznych tzw. map mikrobiologicznych dla poszczegdlnych oddziatéw [18].
Umozliwia okreslenie profilu drobnoustrojéw wyizolowanych od pacjentow
szpitalnych (mapa etiologiczna) i ocene zachodzgcych zmian, takze
w odniesieniu do ich wrazliwosci na lek (mapa opornosci na antybiotyki) [9, 18,
41]. Umozliwia to opracowanie standardow terapii empirycznej uwzgledniaja-
cej specyfike poszczegdlnych oddziatéw i catej placowki, a nastepnie ich mo-
dyfikacje w zaleznosci od zmian obserwowanych w kolejnych poréwnaniach.
Szczegdlnie istotna jest identyfikacja pojawienia sie szczepéw o nowych me-
chanizmach opornosci, ktére wczesniej nie wystepowaty w jednym szpitalu,
kraju czy nawet na sSwiecie, w celu szybkiego wdrozenia skutecznych metod
zapobiegania rozprzestrzenianiu sie tych drobnoustrojéw [5, 9]. Czasami takie
raporty pomagajg zidentyfikowac¢ ognisko epidemiologiczne w szpitalu. Szpi-
talne karty mikrobiologiczne nalezy przedtozyé szpitalnemu zespotowi kontroli
zakazen oraz szpitalnej komisji ds. kontroli zakazenh (sktadajgcej sie z przed-

stawiciela administracyjnego i kierownikdéw oddziatéw) dziatajgcej w danej pla-

cowce.
Pateczki Klebsiella | Klebsiella | Staphylo-
Entero- | ENtero- | pneumo- | pneumo- | coccus
i : coccus | niaespp | niaespp | aureus
Lp Oddziaty tet:;‘lzes fonciam oneu. Seume. aureus
EsBL(+) | VRE() moniae niae
MBL(+) KPC(+)
1 Laryngologia
2 Neurologia
3 Udarowy 4 o .
4 Urologii onkolo- 1
gicznej i ogolnej
Chirurgii ogolnej,
5 matoinwazyjnej i 5 1
onkologicznej
Choréb we-
6 wnetrznych i ga- 2
stroenterologii
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Choréb we-
wnetrznych, dia-

7 betologii, endo- 3 1 2
krynologii i reu-
matologii
8 oIT 9 6 2
9 Kardiologii 12 2
10 Neonatologii
Pediatrii i neuro- 1
1" oo
logii dzieciecej
12 Rehabilitacji neu-
rologicznej
13 Ginekologiczno-
potozniczy
14 Ortopedu.urazo-
wej
15 SOR
16 Okulistyki

Tabela 2. Przyktadowa mapa mikrobiologiczna szpitala

Lekowrazliwosé K.pneumoniae ESBL(-) i (+)

120

100
80
60
40
20

0

\

(9

A
NG
<O
v

&

S

W ESBL(-) ®ESBL(+)

ML

o\é" c),bC\Q @*C\Q QQ'Q QQ'Q K\’b C\{- \\d(\ {\@
N . . )
ST & & &

SSENe N QO &

OQ N

Rycina 2. Przyktadowa mapa antybiotykoopornosci szpitala

220




PODSUMOWANIE

Rola pracowni mikrobiologicznej powinna skupia¢ sie na identyfikowaniu
drobnoustrojow i oznaczaniu mechanizmdw opornosci, aby zapobiegac szerzeniu sie
zakazen szpitalnych, mapowaniu mikrobiologicznemu oddziatow szpitala i monitoro-
waniu lekoopornosci drobnoustrojow oraz badaniu czystosci mikrobiologicznej od-
dziatow i personelu medycznego. Kluczowg role odgrywa wspotpraca pomiedzy pra-

cownig mikrobiologiczng a zespotem kontroli zakazenh szpitalnych i oddziatami.
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WPROWADZENIE

Endometrioza to przewlekta choroba ogodlnoustrojowa, ktdéra dotyka
niemal 190 milionéw kobiet na catym swiecie. Schorzenie polega na wystepo-
waniu btony sluzowej macicy poza jej anatomicznym umiejscowieniem w ob-
rebie otrzewnej lub rzadziej w innych lokalizacjach poza jamg brzuszng. En-
dometrioza prowadzi do bolesnych objawéw i licznych komplikacji zdrowot-
nych, takich jak bolesne miesigczki (dysmenorrhea), bol podczas stosunku
(dyspareunia), trudnosci w wypréznianiu (dyschezia), bolesne oddawanie mo-
czu (dysuria) oraz chroniczny bol miednicy [1,2]. Etiologia choroby nie jest
jeszcze w petni poznana, ale powszechnie akceptowana teoria gtosi, ze zmia-
ny endometrialne pochodzg z zywotnych komoérek endometrium, ktére cofajg
sie do jamy otrzewnej w procesie wstecznej menstruacji [3]. Endometrioza jest
klasyfikowana na podstawie lokalizacji i zaawansowania zmian. Etap |
(otrzewnowy) obejmuje brak zmian lub obecnos¢ powierzchownych ognisk na
otrzewnej, ktére mogg by¢ inwazyjne i powodowac¢ drobne zrosty. W etapie Il
(jajnikowym) zmiany dotyczg jajnikdw, mogg by¢ zaréwno powierzchowne, jak
| inwazyjne, wymagajgce chirurgicznego usuniecia. Etap Il (jajowodowy) cha-

rakteryzuje sie deformacjg jajowoddw i ograniczeniem ich ruchomosci. W eta-
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pie IV zmiany obejmujg pecherz i jelita, czesto prowadzgc do zrostow w okoli-

cy zatoki Douglasa [4].

Szacuje sie, ze endometrioza dotyczy az jednej na dziesie¢ kobiet
w wieku rozrodczym, wptywajgc na ich codzienne zycie, zdolnos¢ do pracy
oraz jakosc¢ relacji interpersonalnych. Endometrioza wptywa nie tylko na ciato,
ale rowniez na psychike. Kobiety cierpigce na te chorobe czesto zmagajg sie
z chronicznym bdlem, co moze powodowac depresje, lek oraz prowadzi¢ do
obnizenia ogolnej jakosci zycia. Dodatkowo, choroba ma réwniez negatywny
wptyw na stosunki intymne. Objawy towarzyszgce chorobie dominujg nad zy-

ciem kobiet, obnizajgc jego jakos¢ w wielu aspektach [5].

Ekonomiczne skutki endometriozy sg réwniez znaczgce zarowno na po-
ziomie jednostkowym, jak i spotecznym, poniewaz prowadzi ona do spadku
produktywno$ci w pracy oraz zwigekszenia kosztow opieki zdrowotnej. Brak
skutecznych metod leczenia oraz trudnosci w diagnostyce powodujg, ze en-
dometrioza staje sie wyzwaniem dla systemow ochrony zdrowia na catym
Swiecie. Konsekwencje zwigzane z wystepowaniem i problemami w diagno-
styce endometriozy sg zatem nie tylko medyczne, ale takze spoteczno-

ekonomiczne [6].

Pomimo rosngcej powszechnosci tej choroby, swiadomos¢ i zrozumie-
nie tego schorzenia sg nadal niewystarczajgce. Podkreslenie wagi tego pro-
blemu oraz zwiekszenie swiadomosci spotecznej sg kluczowe dla poprawy
diagnostyki, leczenia oraz wsparcia kobiet zmagajgcych sie z chorobg. Endo-
metrioza jest trudna do zdiagnozowania, poniewaz jej objawy czesto pokrywa-
ja sie z symptomami innych schorzen, takich jak zespét jelita drazliwego (IBS)
czy zapalenie narzgdéw miednicy mniejszej (PID) [7]. Nieinwazyjne metody
diagnostyczne endometriozy obejmujg badanie fizykalne oraz techniki obra-
zowe, takie jak ultrasonografia i rezonans magnetyczny (MRI). Metody te mo-
g jednak nie wykrywac¢ matych lub gteboko osadzonych zmian endometrial-
nych. Nie dziwi wiec, ze czas od momentu wystgpienia pierwszych objawéw
do postawienia diagnozy wynosi nawet kilka lat. Brakuje réwniez skutecznych
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markeréw laboratoryjnych, ktére pozwalajg na postawienie ostatecznej dia-

gnozy [8].

RUTYNOWA DIAGNOSTYKA ENDOMETRIOZY

Za ztoty standard w diagnostyce endometriozy uwazana jest laparosko-
pia ze wzgledu na swojg skutecznosc, precyzyjnosc¢ oraz wzglednie minimalng
inwazyjnosc. Laparoskopia pozwala na bezposrednie zobaczenie zmian cho-
robowych i ocene ich rozlegtosci. Mozliwe jest takze wykonanie biopsji zmie-
nionych tkanek. Badanie histopatologiczne pozwala na ostateczne potwier-
dzenie endometriozy i odrdéznienie jej od innych schorzen [9]. To kluczowy
element, ktory umozliwia precyzyjng diagnoze oraz ocene stopnia zaawanso-
wania endometriozy, co jest trudne do osiggniecia wytgcznie przy uzyciu me-
tod obrazowych, takich jak ultrasonografia czy rezonans magnetyczny [6].
W zestawieniu z tradycyjng chirurgig otwartg, techniki laparoskopowe wyma-
gaja tylko kilku matych nacie¢, co prowadzi zwykle do mniejszego bolu, szyb-
Sszego powrotu do zdrowia oraz mniejszego ryzyka powiktan. Jednakze, jak
kazda procedura chirurgiczna, operacje laparoskopowe niosg rowniez ryzyko
niepowodzen, takich jak infekcje, krwawienia, komplikacje wynikajgce ze znie-
czulenia czy uszkodzenia sgsiednich narzgdow. Dodatkowym dziataniem nie-
pozadanym moze by¢ zmniejszenie rezerwy jajnikowej, co potencjalnie wpty-
wa na ptodnosc¢ pacjentek [6]. Ponadto, biorgc pod uwage aspekt socjoeko-
nomiczny, nalezy zauwazy¢, ze laparoskopia jest kosztowng procedurg oraz
moze nie by¢ dostepna we wszystkich placéwkach medycznych, co prowadzi

do opdznien w diagnozie oraz leczeniu [10].

Najwiekszg z zalet laparoskopii jest mozliwos¢ przeprowadzenia inter-
wencji terapeutycznych podczas diagnostyki, co oznacza, ze chirurdzy moga
jednoczes$nie usuwac lub niszczy¢ zmiany endometrialne. Cho¢ laparoskopia
moze by¢ skutecznym narzedziem terapeutycznym w endometriozie, nie jest

rozwigzaniem, ktore catkowicie eliminuje chorobe. Jest to raczej metoda maja-
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ca na celu zahamowanie rozwoju schorzeniai ztagodzenie objawow. Jesli me-
toda ta nie prowadzi do catkowitego wyleczenia, warto rozwazy¢ rezygnacje
Z niepotrzebnego ryzyka zwigzanego z zabiegiem operacyjnym i poszukiwanie
innych metod diagnostycznych [11].

Ultrasonografia (USG) i rezonans magnetyczny (MRI) to kluczowe nie-
inwazyjne metody diagnostyczne w endometriozie. USG, zwtaszcza przezpo-
chwowe, jest szeroko stosowane do wykrywania torbieli endometrialnych (en-
dometriomas) oraz niektorych zrostow. Cho¢ jest mniej skuteczne w identyfi-
kowaniu drobnych ognisk endometriozy, moze by¢ pomocne w monitorowaniu
zmian na jajnikach i w jamie brzusznej. MRI natomiast oferuje wyzszg precyzje
w ocenie gtebokich zmian endometrialnych, zwtaszcza tych naciekajgcych na-
rzady miednicy, takie jak pecherz i jelita, umozliwiajgc doktadniejsze planowa-
nie leczenia chirurgicznego [12]. Metody obrazowe nie zastepujg jednak lapa-
roskopii, ktéra umozliwia bezposrednie ogledziny i pobranie probek do analizy
histopatologicznej. Dlatego istnieje potrzeba poszukiwania nowych, nieinwa-
zyjnych metod diagnostycznych i terapeutycznych, ktérymi mogg by¢ biomar-

kery.

POTENCJALNE BIOMARKERY ENDOMETRIOZY

Biomarkery to mierzalne wskazniki biologiczne, ktére odzwierciedlajg
normalne procesy biologiczne, patogenne zmiany lub reakcje organizmu na
interwencje terapeutyczne. Mogg by¢ wykorzystywane do diagnozowania,
monitorowania postepu choroby, przewidywania ryzyka czy oceny skuteczno-
Sci leczenia. Biomarkery mogg obejmowac szeroki zakres wskaznikow, takich
jak poziomy biatek, metabolitéw, sekwencje genetyczne, a takze obrazowanie
biologiczne i mogg by¢ wykrywane we krwi, moczu, slinie lub innych tkankach
i ptynach ustrojowych [13]. Badania nad biomarkerami oferujg obiecujgca al-
ternatywe pozwalajgcg na wczesniejsze i doktadniejsze diagnozowanie choro-

by oraz dostosowanie terapii bez koniecznosci wykonywania inwazyjnych za-
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biegow. W ten sposdéb mozna zminimalizowac¢ ryzyko powikfan, jednoczes$nie
zwiekszajgc komfort i bezpieczenstwo pacjentek. Ponadto, biomarkery mogg
pomoc w ochronie rezerwy jajnikowej i ptodnosci kobiet cierpigcych z powodu
endometriozy [14]. Wczesne wykrycie choroby jest kluczowe, poniewaz umoz-
liwia szybsze wdrozenie interwencji terapeutycznych. Biomarkery mogg row-
niez wskazac¢ pacjentki predysponowane do rozwoju endometriozy, co umoz-

liwi wykonywanie czestszych badan profilaktycznych [15].

Obecne badania koncentrujg sie na kilku obszarach, ktére niosg za sobg
ogromny potencjat w nieinwazyjnej diagnostyce endometriozy. Zaliczamy do

nich proteomike, metabolomike, genomike oraz analize mikrobiomu [16].

PROTEOMIKA

Szczegolnie obiecujgcym obszarem badan w przypadku endometriozy
jest proteomika, ktéra obejmuje analize petnego profilu biatek w organizmie.
Biatka zwigzane z procesami zapalnymi, wzrostem komorek i angiogenezg
mogg mie¢ szczegolne znaczenie diagnostyczne. Biomarkery proteomiczne
mogg umozliwi¢ ocene stopnia zaawansowania choroby oraz odpowiedzi na
terapie [16,17].

W badaniach proteomicznych zwrécono szczegdlng uwage na biatka,
takie jak aneksyna A2 (ANXAZ2) i biatko szoku cieplnego 90 (HSP90). ANXA2
odgrywa kluczowg role w wielu procesach komérkowych, w tym w proliferaciji
komorek, apoptozie i odpowiedzi na stres. W kontekscie endometriozy,
ANXA2 moze wptywac na proliferacje endometrium, przyczyniajgc sie do roz-
woju i utrzymania ektopowych ognisk endometrialnych. Wysoka ekspresja
ANXAZ2 jest zwigzana z agresywnym fenotypem komodrek endometrialnych, ich
zwiekszong inwazyjnoscig i zdolnoscig do migracji. Co wiecej, ANXA2 uczest-

niczy w opornosci komoérek endometrium na apoptoze, co umozliwia ich prze-
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trwanie w niekorzystnym Srodowisku i przyczynia sie do chronicznego charak-

teru choroby [18].

Biatko szoku cieplnego 90 (HSP90) petni natomiast role w utrzymaniu
homeostazy biatkowej i odpowiedzi na stres komoérkowy. HSP90 jest zaanga-
zowane w stabilizacje, faldowanie i degradacje biatek, co jest istotne
w warunkach stresu komérkowego powodowanego przez wysokg temperatu-
re, stres oksydacyjny i obecnos¢ toksyn. W kontekscie endometriozy, HSP90
wspiera przetrwanie i funkcjonowanie komorek endometrialnych poprzez stabi-
lizacje biatek zaangazowanych w proliferacje, réznicowanie oraz odpowiedz
na stres. Podwyzszona ekspresja HSP90 koreluje z zaawansowaniem proce-
su chorobowego w tkankach endometrialnych, co sugeruje, ze HSP90 moze
by¢ zaangazowane w patogeneze choroby poprzez promowanie przezywalno-

Sci komorek i adaptacje do stresu srodowiskowego [19,20]._

Identyfikacja i analiza ekspresji ANXA2 i HSP90 w tkankach endome-
trialnych i ptynach ustrojowych oferuje obiecujgce mozliwosci diagnostyczne.
Przeprowadzono badania aneksyny A2 (ANXA2) w osoczu i ptynie otrzewno-
wym pacjentek dotknietych schorzeniem. Analizy wykazaty, ze stezenia
ANXAZ2 byty istotnie wyzsze u pacjentek z endometriozg w poréwnaniu z gru-
pa kontrolng. W badaniu analizowano takze korelacje miedzy poziomem
ANXA2 a zaawansowaniem choroby, jednak dane dotyczgce czutosci i specy-

ficzno$ci nie zostaty podane w dostepnych materiatach [18].

Badanie ekspresji HSP90 przeprowadzono na probkach ektopowego
endometrium kobiet z endometriozg oraz od zdrowych kobiet (grupa kontrolna)
uczestniczgcych w badaniu w Grampian University Hospitals NHS Trust.
Prébki endometrium zostaty pobrane w trakcie laparoskopii. Wyniki wykazaty
roznice w ekspresji HSP90 w zaleznosci od miejsca wystepowania endome-
triozy. W gtebokich ogniskach endometriozy, ekspresja HSP90 byta zwiekszo-
na, co jest zgodne z wczesniejszymi badaniami. Jednak w ektopowym endo-

metrium pacjentek z endometriozg zaobserwowano spadek ekspresji HSP90

229


https://doi.org/10.1098/rstb.2016.0527

w porownaniu do zdrowej tkanki z grupy kontrolnej. Ten kontrast sugeruje, ze
zmiany w ekspresji HSP90 moga by¢ zalezne od zaawansowania i lokalizaciji
zmian endometrialnych, co potwierdza hipoteze, ze zaawansowana endome-
trioza moze prowadzi¢ do wzrostu ekspresji HSP90 w ogniskach ektopowych,

podczas gdy w tkance eutopowej dochodzi do jej obnizenia [19]._

ANXAZ2 i HSP90 moga stuzy¢ jako potencjalne biomarkery, ktére nie tyl-
ko wskazujg na obecnos¢ choroby, ale rowniez pomagajg ocenic jej zaawan-
sowanie i progresje. Wykorzystanie proteomicznych technik analitycznych, ta-
kich jak spektrometria mas, umozliwia ocene ilosciowg tych biatek, co postu-
lowane jest w monitorowaniu skutecznosci terapii. Badania nad ANXAZ2
i HSP90 otwierajg nowe perspektywy dla zrozumienia mechanizméw moleku-
larnych lezgcych u podstaw endometriozy oraz dla opracowania bardziej pre-
cyzyjnych metod diagnostycznych i terapeutycznych. Jednakze, dalsze bada-
nia i walidacja biomarkeréw na wiekszych populacjach sg niezbedne, aby po-
twierdzi¢ ich kliniczng uzytecznosc¢ i wdrozy¢ do rutynowej praktyki medycznej
[21].

Na uwage zastugujg réwniez biatka alfa-2-makroglobulina (A2M) i alfa-1-
antytrypsyna (A1AT), ktére wystepujg zaréwno w osoczu jak i moczu, co czyni
je  dostepnymi do nieinwazyjnych badan. A2M bierze udziat
w hamowaniu aktywnosci proteaz. W endometriozie, gdzie aktywno$¢ proteaz
jest podwyzszona, A2M ogranicza rozpad macierzy zewnatrzkomorkowej
(ECM) oraz inwazje tkanek. Poziomy a-2M byly wyzsze u pacjentek
z endometriozg w porownaniu do zdrowych kobiet. Zwiekszona ekspresja tego
biatka byta obserwowana zaréwno we wczesnych, jak i zaawansowanych sta-
diach choroby, przy czym poziom a-2M rést wraz ze stopniem zaawansowania
endometriozy. Wyniki te sugerujg, ze a-2M moze byé zwigzana z progresjg
choroby. Biatko A1AT ma natomiast wtasciwosci przeciwzapalne. Stezenie
A1AT byto badane w réznych materiatach biologicznych u pacjentek z endo-
metriozg - w osoczu, surowicy i moczu. W badaniach wykazano podwyzszony

poziom A1AT, jednak czutos¢ i swoistos¢ A1AT rozni sie w zaleznosci od ro-
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dzaju materiatu biologicznego. W surowicy i osoczu, czutos¢ wykrywania
A1AT w diagnozowaniu endometriozy waha sie od 38% do 100%, a swoistos¢
od 59% do 99%. W przypadku moczu, czuto$¢ wynosita od 58% do 91%,
a swoistos¢ od 76% do 93%. Wyniki sugerujg, ze A1AT moze by¢ uzytecznym
markerem w diagnostyce endometriozy [23]. A1AT moze odgrywac istotng role
W ograniczaniu przewlektego zapalenia, ktére przyczynia sie do bolu

| uszkodzenh tkanek w endometriozie [22].

Marker angiogenezy, czyli czynnik wzrostu srédbtonka naczyniowego
(VEGF) jest rowniez postulowany w diagnostyce endometriozy. VEGF stymu-
luje rozwoj nowych naczyn krwionosnych, co jest niezbedne dla wzrostu
| przetrwania komérek endometrialnych w miejscach poza macicg. Zwiekszona
produkcja VEGF sprzyja ich ukrwieniu i odzywieniu, co z kolei moze wspierac
ich dalszy rozwdj i przezycie. Poziom VEGF zostat zbadany w surowicy krwi
oraz ptynie otrzewnowym pacjentek z endometriozg. Wyniki wskazujg, ze po-
ziomy VEGF byly wyzsze u kobiet dotknietych schorzeniem w poréwnaniu do
zdrowych oso6b. Czutos¢ i swoistos¢ VEGF jako biomarkera zostaly uznane za
zadowalajgce, czutos¢ wyniosta 81,3%, a swoistos¢ 71,4%, co podkresla jego
potencjalng role w diagnostyce tej choroby. Ponadto, istnieje korelacja miedzy
poziomem VEGF a zaawansowaniem choroby oraz objawami klinicznymi, ta-

kimi jak bol miednicy czy bolesne miesigczki [17,23,24].

CA-125 (Cancer Antigen - 125) to glikoproteina, ktora petni istotng role
w interakcjach miedzykomorkowych, szczegolnie w komérkach nabtonkowych.
Choé¢ CA-125 jest najbardziej znana jako marker nowotworowy, jej poziom
moze byC takze podwyzszony w przypadku endometriozy, zwiaszcza
w zaawansowanych stadiach choroby. Stezenie Ca-125 u kobiet
z endometriozg byty wyzsze w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Istnieje istotna
korelacja miedzy poziomem Ca-125 a zaawansowaniem endometriozy. Czu-
to$¢ oznaczen Ca-125 wynosi 24%, a swoistos¢ 93%, co sugeruje, ze moze

by¢ to uzyteczny marker diagnostyczny dla endometriozy, szczegdlnie ze
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wzgledu na wysokg swoistos¢ [17]. Uwaza sie, podwyzszony poziom CA-125

w surowicy jest wynikiem procesow zapalnych i rozrostowych [25].

METABOLOMIKA

Metabolomika bada zmiany profilu czgsteczek, ktére sg produktami me-
tabolizmu komdérkowego. Metabolity, takie jak mleczan oraz pirogronian, mogg

dostarczyc¢ informacji na temat stopnia rozwoju endometriozy.

Mleczan (kwas mlekowy) jest produktem metabolizmu glukozy w warun-
kach beztlenowych, a jego stezenie w organizmie moze byc¢ uzyteczne jako
biomarker réznych proceséw chorobowych, w tym endometriozy. W badaniach
nad endometriozg analizowano stezenie mleczanu w ptynie otrzewnowym,
poniewaz endometrioza czesto wptywa na strukture i funkcje tkanek w miedni-
cy. Wykazano, ze poziomy mleczanu u kobiet z endometriozg sg wyzsze niz
u zdrowych kobiet, co sugeruje zmieniong aktywnos¢ metaboliczng w srodo-
wisku chorobowym. Stezenie mleczanu koreluje réwniez z zaawansowaniem
endometriozy, wskazujgc na jego potencjalng wartos¢ prognostyczng. W kon-
tekscie czutosci i swoistosci diagnostycznej, analiza mleczanu w ptynie
otrzewnowym wykazata czutos¢ na poziomie 85% oraz swoistos¢ wynoszgcag
90%, co czyni go obiecujgcym narzedziem diagnostycznym w ocenie zaawan-

sowania choroby i potencjalnym markerem progresji endometriozy [21].

Pirogronian jest kluczowym metabolitem w procesach energetycznych
komoérki. Stanowi koncowy produkt glikolizy, ktéry w warunkach tlenowych
ulega dalszej obrébce w mitochondriach, gdzie przeksztatcany jest do acetylo-
CoA. W warunkach beztlenowych jest natomiast przeksztatcany w mleczan.
Stezenie pirogronianu w plunie otrzewnowym jest obnizone u kobiet cierpig-
cych na endometrioze, co moze odzwierciedlac zaburzenia metaboliczne
w tkankach dotknietych tg chorobg. Podobnie jak w przypadku mleczanu, jego

poziom koreluje z zaawansowaniem choroby. Jednakze, czuto$¢ i swoistosc

232



pirogronianu w ptynie otrzewnowym sg nieco nizsze niz w przypadku mlecza-

nu — czuto$¢ wynosi okoto 80%, a swoistos¢ 85% [21].

Zmiany poziomow tych produktéw odzwierciedlajg metaboliczne repro-
gramowanie komorek endometrialnych, ktore jest charakterystyczne dla zaa-
wansowanych stadiow endometriozy. Pomimo ze interpretacja wynikbw moze
by¢ skomplikowana, potencjat metabolomiki w diagnostyce endometriozy jest
znaczny, szczegOlnie w potgczeniu z innymi metodami diagnostycznymi
[17,21].

MiRNA

MiRNA to mate, niekodujgce czgsteczki RNA, ktore regulujg ekspresje
gendw na poziomie posttranskrypcyjnym. Ich podstawowg funkcjg jest wigza-
nie sie z mRNA (matrycowym RNA) i hamowanie jego translacji lub prowa-
dzenie do jego degradacji, co wptywa na regulacje procesow komodrkowych,
takich jak proliferacja, roznicowanie, apoptoza, a takze odpowiedz immunolo-
giczna. W kontekscie endometriozy, miRNA odgrywajg istotng role, wptywajgc
na mechanizmy zwigzane ze stanem zapalnym, angiogenezg i przerostem

tkanki endometrium poza macica.

Badania wykazaty, ze poziomy miRNA r6znig sie u kobiet z endometrio-
zg w porownaniu do zdrowych kobiet, co czyni je obiecujgcymi biomarkerami
tej choroby. Analizy wykazaty, ze miR-200 jest nadekspresjonowane w tkan-
kach endometrialnych, co moze wskazywac¢ na jego role w procesie inwaz,ji
komorek. Z kolei ekspresja miR-145 jest czesto zredukowana, co wptywa na
zwiekszenie inwazyjnosci komorek endometrialnych. Natomiast miR-199a wy-
kazuje zmiany w ekspresji w zaleznosci od stadium choroby, co sugeruje jego

zwigzek z progresjg endometriozy.

Badania nad miRNA byty prowadzone w réznych materiatach biologicz-

nych, takich jak krew, tkanka endometrium oraz ptyn otrzewnowy.
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W przypadku tkanki endometrium uzyskano czutos¢ na poziomie 88% oraz
swoisto§¢ wynoszgcg 85%. Analiza ptynu otrzewnowego wykazata czuto$c
réowng 80% oraz swoistos¢ 90%. Natomiast dla prébek krwi czutoS¢ wyniosta
76%, a swoistos¢ 84%, co sugeruje ich duzy potencjat jako narzedzi do wcze-
snego wykrywania i monitorowania progresji endometriozy. Wykorzystanie
MIRNA jako biomarkerow moze przyczyni¢ sie do poprawy diagnostyki oraz

personalizacji leczenia pacjentek z endometriozg [21,26].

IncRNA

Oprocz miRNA warto tez zwrdci¢ uwage na role dtugich niekodujgcych
RNA (IncRNA) jako biomarkeréw endometriozy. LncRNA (ang. long non-
coding RNA) to czgsteczki RNA o dtugosci powyzej 200 nukleotydéw, ktore
nie kodujg biatek, lecz petnig kluczowe funkcje regulatorowe w komorkach.
LncRNA mogg dziatac¢ jako ,rusztowania” dla biatek, wigza¢ czgsteczki RNA
lub DNA, a takze regulowacC ekspresje gendw poprzez wptyw na strukture
chromatyny lub interakcje z czynnikami transkrypcyjnymi. Uczestniczg
w regulacji epigenetycznej, modyfikacji posttranskrypcyjnej oraz w mechani-

zmach transportu RNA [27].

Wsrdéd IncRNA wyrézniamy HOTAIR (ang. Homeobox Transcript Anti-
sense Intergenic RNA), ktoéry jest jednym z najbardziej znanych IncRNA
o udowodnionym wptywie na regulacje epigenetyczng oraz procesy patolo-
giczne, takie jak nowotworzenie i wtoknienie. W kontekscie endometriozy,
HOTAIR petni role regulatora szlakow molekularnych zwigzanych z migracjg
i inwazjg komoérek zrebowych endometrium, co jest kluczowe dla tworzenia
sie ognisk endometrialnych poza macicg, a takze w procesach witdknienia
[28].

Ekspresja HOTAIR jest znacznie podwyzszona u chorych z endometrio-

zg w poroéwnaniu z normalnym endometrium, co sugeruje jej potencjalne za-

234



stosowanie jako biomarkera diagnostycznego. Co wiecej, HOTAIR transpor-
towane przez egzosomy mogtoby by¢ wykrywane w ptynach biologicznych,
oferujgc mozliwos¢ nieinwazyjnej diagnostyki. Jednak brak jest szczegétowych
danych dotyczgcych przydatnosci diagnostycznej HOTAIR, takich jak czutosé
czy swoistos¢. Potrzebne sg dalsze badania kliniczne, aby potwierdzi¢ jego
skutecznosc¢ w diagnostyce i okresli¢ rzeczywistg wartos¢ w praktyce klinicznej
[29].

MALAT1 (ang. Metastasis Associated Lung Adenocarcinoma Transcript
1) odgrywa kluczowg role w regulacji proceséw biologicznych, takich jak proli-
feracja i migracja, znajduje sie gtdbwnie w jgdrze komdérkowym i ma wptyw na
ekspresje wielu genow, w tym P21, ktéry jest zaangazowany w kontrole cyklu
komérkowego. W kontekscie endometriozy, MALAT1 jest zwigzany z rozwo-
jem zmian endometrialnych, wptywajgc na procesy, takie jak angiogeneza
i migracja komérek. W badaniach na modelach zwierzecych wykazano, ze
ekspresja MALATL1 jest negatywnie skorelowana z poziomem genu P21, co
moze wptywac na rozwoj endometriozy i jej progresje [30]. W kontekscie dia-
gnostyki, MALAT1 moze stanowi¢ potencjalny biomarker endometriozy. Cho-
ciaz badania wskazujg na wzrost ekspresji MALAT1 w tkankach endometrium
pacjentek z endometriozg oraz korelacje ekspresji MALAT1 z zaawansowa-
niem procesu chorobowego w tkankach endometrialnych, brak jest precyzyj-
nych danych na temat jego czutoscii swoistosci jako biomarkera w diagnostyce
tej choroby. Potrzebne sg dalsze badania, ktére ocenig czuto$é, swoistos¢

oraz praktyczne zastosowanie MALAT1 jako biomarkera [29].

HOTAIR oraz MALAT1 mogg stuzy¢ jako potencjalne biomarkery endo-
metriozy. LncRNA mogg by¢ wykrywane we krwi, moczu oraz ptynach otrzew-
nowych, co umozliwia nieinwazyjng diagnostyke. Mogg one takze oferowac
nowe strategie terapeutyczne, ktére celujg w molekularne mechanizmy lezgce

u podstaw patogenezy endometriozy [29,31].
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PODSUMOWANIE

Medycyna wcigz stoi przed wyzwaniem jakim jest opracowanie skutecz-
nych biomarkeréw diagnostycznych endometriozy [5]. Mimo obiecujgcych wy-
nikow badan wstepnych, skutecznosc¢ i wiarygodnos¢ biomarkeréw wymaga
dalszej weryfikacji w praktyce klinicznej. Konieczne sg dalsze badania oraz
walidacja na wiekszych grupach pacjentek, aby potwierdzi¢ ich zastosowanie
praktyczne oraz efektywnos¢ w warunkach klinicznych. Zastosowanie biomar-
kerow u chorych z endometriozg przyniostoby korzysci zarowno dla pacjentek,
jak i dla systemu ochrony zdrowia poprzez obnizenie kosztéw zwigzanych
z diagnostykg i leczeniem oraz przyspieszenie procesu terapeutycznego [10].
Biomarkery mogtyby by¢ wykorzystywane nie tylko w diagnostyce, ale takze
do monitorowania postepu choroby i skuteczno$ci leczenia. Pozwala to na
spersonalizowane leczenie pacjentek z endometriozg [16]. Kontynuowanie
badan nad biomarkerami endometriozy jest kluczowe dla rozwoju nowocze-
snych, nieinwazyjnych metod diagnostycznych, ktére mogg zrewolucjonizowac
sposob wykrywania choroby. Integracja nowoczesnych technik molekularnych
oraz bioinformatyki w procesie identyfikacji i walidacji biomarkeréw oferuje
mozliwos$¢ znacznej poprawy precyzji, wczesnosci diagnozy oraz monitorowa-

nia progresji choroby, a takze odpowiedzi na terapie [21].
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WPROWADZENIE

Witamina C (kwas askorbinowy) to powszechnie wystepujgca
w przyrodzie substancja chemiczna, ktérej biologiczng aktywng formg jest
izomer L [1]. Jest witaming rozpuszczalng w wodzie [1-3]. W wyniku ewolucji
cztowiek, naczelne, $winki morskie oraz nietoperze utracity mozliwos¢ syntezy
witaminy C, dlatego musi by¢ ona dostarczana wraz z dietg [2]. Dzienne zapo-
trzebowanie na witamine C dla osoby dorostej to 60 mg na dobe, niemniej jed-
nak u kobiet w cigzy i karmigcych piersig jest ono wyzsze [3]. Ze wzgledu na
swoje wtasciwosci redukcyjne, witamina C jest powszechnie wykorzystywana
w przemysle spozywczym i farmaceutycznym jako przeciwutleniacz [1,3]. Wy-
kazuje dziatanie bakteriobdjcze i bakteriostatyczne [2]. Dodatkowo, witamina C
bierze udziat w hydroksylacji reszt prolilowychi lizylowych w kolagenie oraz
elastynie [1,2], a w procesie syntezy kolagenu zapobiega utlenianiu aktywnego
Fe2* w nieaktywny Fe3' [2]. Witamina C bierze udziat w utrzymywaniu homeo-
stazy redoks na wielu poziomach [4]. Przede wszystkim neutralizuje wolne
rodniki tlenowe, tlen singletowy oraz nadtlenki, zapobiegajgc ich reakcji z biat-
kami, lipidami lub DNA [1-4]. Wspdétdziatajgc z glutationem, przywraca do for-
my zredukowanej inne przeciwutleniacze (np. a-tokoferol), co pozwala im pet-
ni¢ funkcje ochronng [1,4]. Ponadto, aktywuje enzymy antyoksydacyjne, takie

jak dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza czy peroksydaza glutationowa [4]. Wi-
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tamina C promuje tez ekspresje gendw zwigzanych z obrong redoks (np.

Nrf2), chronigc komérki przed stresem oksydacyjnym i jego skutkami [4].

Choroby btony sluzowej jamy ustnej sg powszechnie wystepujgcymi
schorzeniami na swiecie [5]. Mogg mie¢ charakter przewlekty lub postepujgcy
o roznym stopniu nasilenia objawéw [5]. Ich etiologia nie jest w petni poznana,
a wiele z tych chorob moze miec¢ charakter ogdlnoustrojowy i obejmowac za-
rébwno zmiany o tagodnym przebiegu, jak i stany przednowotworowe lub nowo-
twory zto$liwe [6]. Objawy kliniczne, takie jak bél, pieczenie, zmiany barwni-
kowe czy owrzodzenia, czesto wptywajg na funkcje jamy ustnej a tym samym
obnizajg jakos¢ zycia pacjentéw [5]. Przednowotworowe zmiany jamy ustnej
obejmujg wiele jednostek klinicznych, wsrdd ktorych najczesciej wyrdznia sie
leukoplakie, liszaj ptaski oraz wtoknienie podsluzéwkowe [7]. Za czynniki ryzy-
ka uznaje sie palenie tytoniu, ekspozycje na wyroby tytoniowe oraz spozywa-
nie alkoholu [7]. Wsréd zmian patologicznych rozwijajgcych sie na podtozu
wymienionych czynnikow ryzyka mozemy wyrozni¢ takze dysplazje nabtonko-
wg. Charakteryzuje sie ona obecnoscig dysplatycznych keranocytéw w obre-
bie jamy ustnej [8]. Objawia sie wystepowaniem czerwonych bagdz biatych
plam na dzigstach, podniebieniu twardym czy jezyku i cho¢ nie jest nowotwo-

rem, moze sie w niego przeksztatci¢ [8].

Ze wzgledu na swoje wiasciwosci, witamina C moze by¢ wykorzystywa-
na w chorobach btony sluzowej jamy ustnej. Zwigzek witaminy C ze zdrowiem
jamy ustnej udokumentowano w licznych badaniach — obejmuje zaréwno
wspomaganie procesow gojenia ran, utrzymanie prawidtowej kondycji dzigset,
jak 1 wspomaga funkcjonowanie uktadu odpornosciowego. Celem niniejszej
pracy jest oméwienie wybranych chordb btony sluzowej jamy ustnej oraz oce-
na roli witaminy C w ich przebiegu, profilaktyce i leczeniu. Wsrod omawianych
jednostek chorobowych znajdg sie widknienie podsluzéwkowe jamy ustnej,
liszaj ptaski jamy ustnej, leukoplakia, owrzodzenia aftowe, nowotwory jamy

ustnej oraz kandydoza jamy ustnej.
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WITAMINA C W WYBRANYCH CHOROBACH BLONY SLUZOWEJ
JAMY USTNEJ

Przeglad literatury przeprowadzono w trzech bazach danych (Web of
Science, Scopus, PubMed) wykorzystujgc nastepujgce kryteria wyszukiwania:
oral lichen planus OR aphthous stomatitis OR oral candidiasis OR leukoplakia
OR erythroplakia OR oral submucous fibrosis OR oral mucosal disorders OR
oral mucosal lesions OR (disease OR diseases OR diseased) AND oral muco-
sa OR oral mucosal conditions OR oral soft tissue diseases OR oral mucosal
abnormalities OR oral mucosal disease) AND vitamin ¢. W wyniku wyszuki-
wania otrzymano tgcznie 126 rekordow. Sposrdd nich 66 pozycji stanowity du-
plikaty, a 12 artykutdw wykluczono ze wzgledu na nieodpowiedni typ publikaciji
(prace przeglgdowe, opisy przypadkow). Po wstepnej selekcji pozostawiono
46 oryginalnych prac naukowych, z ktérych ostatecznie zakwalifikowano 23

jako zgodne z tematykg monografii.

Widknienie podsluzéwkowe jamy ustnej (OSMF- oral submucous fibro-
sis) to przewlekta choroba jamy ustnej lub gardta. W jej przebiegu dochodzi do
zwtoknienia blaszki wiasciwej z atrofig nabtonka, poprzedzonego okotonabton-
kowym zapaleniem [9]. Poczgtkowe objawy to pecherzyki, zapalenie, suchos¢
oraz pieczenie Sluzéwki jamy ustnej. P6zne objawy choroby to zwidknienie
Sluzowki jamy ustnej, szczekoscisk, ograniczony zakres ruchu w obrebie sta-
wu zuchwowego czy sptowienie Sluzéwki jamy ustnej. Choroba ta ma najwyz-
szg czestos¢ wystepowania w Indiach, a jako przyczyne podejrzewa sie nara-
zenie btony Sluzowej na sktadniki znajdujgce sie w chili i wysokie spozycie
pieprzu zuwnego [10-12]. Wykazano, ze dieta taka indukuje stres oksydacyjny
w komorkach btony sluzowej jamy ustnej [11,12]. W badaniach na zwierzetach

wykazano dodatnig korelacje miedzy aplikacjg kapsaicyny na btone sluzowg

241



jamy ustnej a wystgpieniem zmian zwigzanych z OSMF u zwierzat z diete-

tycznymi niedoborami biatek i witamin [10].

Przeprowadzono badania oceniajgce stezenie witaminy C w S$linie
[12,13], surowicy [14,15], osoczu [11] oraz obu ptynach ustrojowych u chorych
z OSMF [16]. Ich celem byto okreslenie roli stresu oksydacyjnego i mechani-
zmow antyoksydacyjnych w inicjacji i progresji choroby [11-13,15,16]. Witami-
na C w tych analizach petnita role biochemicznego markera. We wszystkich
badaniach $liny odnotowano istotnie obnizone poziomy kwasu askorbinowego
- istotnie statystycznie [13] lub z wysokg istotno$cig statystyczng [12,16]. Ba-
dania przeprowadzone w surowicy i osoczu przyniosty tozsame efekty
[11,14,15], za wyjatkiem jednego, gdzie spadek nie byt istotny statystycznie
[16]. Wykazano rowniez réznice w poziomach witaminy C pomiedzy réznymi
stopniami zaawansowania choroby [12,15]. W badaniu Singh i in. 2012 [15]
stezenie askorbinianu byto coraz nizsze, z coraz wyzszym stopniem zaawan-
sowania choroby, a roznice byly istotne statystycznie. W badaniu Divyambika
I in. 2016 [12] przeprowadzono analize stezen witaminy C w grupach o stop-
niach zaawansowania definiowanych przez rézne czynniki: mozliwos¢ otwie-
rania ust, pasma widkniste, stopien ztosliwosci histologicznej. Tendencije
spadkowg odnotowano pomiedzy stadiami mozliwosci otwarcia ust oraz sta-
diami choroby ze wzgledu na pasma wtdkniste [12]. Roznice byty istotne staty-
stycznie. W przypadku oceny stadia choroby ze wzgledu na stopien ztosliwo-
Sci histologicznej istotne statystycznie spadki w poziomie witaminy C odnoto-
wano w przypadku stopnia | i IV. Zmiany w przypadku Il i lll stopnia nie byty

istotne statystycznie [12].

Mimo braku doktadnych danych na temat etiologii OSMF, by¢ moze re-
gulacja pozytywna oksydazy lizynowej biorgcej udziat w syntezie kolagenu
i elastyny, z ktorych skfadajg sie zmiany chorobowe ma z tym zwigzek [15]. Do
swojej czynnosci katalitycznej wymaga obecnosci m. in. witaminy C, co moze
wptywac na jej stezenie w organizmie [15]. W wielu badaniach wielokrotnie

udokumentowano obnizone stezenie kwasu askorbinowego w Slinie, surowicy
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| osoczu 0sOb cierpigcych na te chorobe. Z tego tez powodu kwas askorbino-
wy moze stuzy¢ jako nieinwazyjny biomarker OSMF. Prawdopodobnie wynika
to z nadmiernego zuzycia witaminy C w odpowiedzi na stres oksydacyjny
w tkankach lub jej zuzycia w syntezie elastyny i/lub kolagenu. Potencjat tera-
peutyczny askorbinianu nie zostat jeszcze w petni zbadany, co moze byc¢ cie-

kawym kierunkiem przysztych badan.

Liszaj ptaski jamy ustnej (OLP - oral lichen planus) to przewlekta choro-
ba autoimmunologiczna, oddziatujgca na sluzéwke jamy ustnej, najczescie]
btone Sluzowg policzkow, dzigset i jezyka [7]. Na te dolegliwos¢ zapada od
0,5-3% populacji [7]. Do czynnikéw etiologicznych OLP zalicza sie predyspo-
zycje genetyczne, leki, czynniki zakazne, niedobory odpornosciowe, stres

I inne [7].

Przeprowadzono badania majgce na celu analize stezenia witaminy C
w $linie pacjentow chorych na OLP, odnotowujgc istotny statystycznie spadek
zawartosci askorbinianu [13,16—19]. W innych badaniach wykorzystujgc prébki
surowicy pacjentow z OLP, réwniez odnotowano obnizone stezenia witaminy
C [16,19,20], z czego w dwoch z nich roznice byly istotne statystycznie
[16,20], a w jednym z nich spadek nie byt statystycznie znaczacy [19]. Zbada-
no réwniez stezenia witaminy C pomiedzy roznymi formami OLP: erozyjnym

I nieerozyjnym [19]. Nie wykryto roznicy.

Nie jest oczywistym czy niski poziom kwasu askorbinowego u chorych
z OLP jest skutkiem czy przyczyng choroby. By¢ moze istnieje mozliwosc¢ wy-
korzystania witaminy C jako srodka leczniczego lub prewencyjnego u chorych
z OLP. W chwili obecnej jest to jedynie domniemanie, ze wzgledu na brak da-

nych na ten temat.
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Leukoplakia jamy ustnej (Oral Leukoplakia) to schorzenie, ktére w 2005
roku zostato zdefiniowane przez Swiatowg Organizacje Zdrowia (WHO - World
Health Organization) jako biata plamka rozwijajgca sie w obrebie btony Sluzo-
wej jamy ustnej [21]. Jest to zmiana przednowotworowa, ktorej obecnosé cze-

sto wigze sie z paleniem tytoniu [22].

W kontekscie terapii i suplementacji witaming C w leczeniu leukoplakii
jamy ustnej badania wykazaty, ze poziom tej witaminy w slinie oséb chorych
jest istotnie nizszy niz u osob zdrowych [13]. W randomizowanym badaniu
kontrolowanym oceniono wptyw suplementacji witaminy C na remisje leuko-
plakii oraz zapobieganie rozwojowi nowotworéw jamy ustnej [23]. Po szescio-
miesiecznej terapii, poprawa kliniczna pacjentow byla minimalna,
a wyniki okazaty sie statystycznie nieistotne [23]. Wskazuje to potrzebe pro-
wadzenia dalszych badan nad alternatywnymi strategiami terapeutycznymi
w tym zakresie. Rai i in. (2010) [16] przeprowadzili badanie, ktérego celem by-
to ustalenie potencjalnego przeciwnowotworowego dziatania kurkuminy po-
przez wptyw na réwnowage redoks. Po tygodniu terapii kurkuming zaobser-
wowano wzrost poziomu witaminy C, zaréwno w $linie, jak i w surowicy pa-
cjentéw, co sugeruje, ze kurkumina moze zwieksza¢ poziom antyoksydantéw

w organizmie cztowieka [16].

Uzyskane dane wskazujg na potrzebe realizacji dalszych, precyzyjnie
ukierunkowanych badan nad strategiami terapeutycznymi zwigzanymi z anty-

oksydantami w leczeniu leukoplakii jamy ustnej.

Nawracajgce owrzodzenia aftowe (RAS - recurrent apthous stomatitis)
to przewlekte zaburzenie btony sluzowej jamy ustnej, ktére dotyka do 20% po-

pulacji na catym swiecie [24,25]. Charakteryzuje sie nawracajgcymi, bolesnymi
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wrzodami wystepujgcymi pojedynczo lub w grupach na niezrogowaciatej
btonie sluzowej jamy ustnej, utrzymujgcymi sie od kilku dni do kilku miesiecy
[25]. Wyrdznia sie trzy typy RAS: mate wrzody aftowe (minor), duze wrzody
aftowe (major) oraz wrzody opryszczkopodobne (herpetiformne) [25,26]. Etio-
logia RAS nie jest do konca poznana, jednak istnieje szereg czynnikéw, ktére
mogg wptywac na rozwoj tej choroby. Nalezg do nich: stres, czynniki gene-
tyczne, immunologiczne, infekcyjne, urazy, palenie tytoniu, a takze niedobory
zywieniowe (witamin i mikroelementow) [24-27]. Te czynniki mogg prowadzic
do nadmiernej produkcji wolnych rodnikdéw, ktére w nadmiarze mogg uszka-
dza¢ komorki [27]. Jednak organizm cziowieka posiada wiele substancji prze-
ciwutleniajgcych, ktére neutralizujg reaktywne formy tlenu i chronig komorki
przed ich szkodliwym dziataniem. Jednym z takich waznych skfadnikow jest

witamina C, ktérej rola w konteks$cie RAS zostata opisana w literaturze.

W badaniu przeprowadzonym przez Saral i in. (2005) [25] pobrano
probki krwi i sliny celem zbadania poziomu witaminy C u pacjentow z RAS
oraz u zdrowych oséb. Wykazano, ze zarobwno w surowicy, jak i w Slinie pa-
cjentow z RAS stezenie witaminy C byto istotnie nizsze niz w grupie kontrolnej
[25]. Natomiast w innym badaniu nie stwierdzono istotnych réznic w pozio-
mach witaminy C w surowicy miedzy grupg badang a kontrolng [27]. Ponadto
stezenie kwasu askorbinowego byto nizsze u osdb z aktywng formg RAS, od
ludzi z RAS w stanie remisji, ale réznice nie byly istotne statystycznie [27].
Analiza zwyczajow zywieniowych, wykazata, ze pacjenci z RAS spozywajg
produkty bogate w witamine C rzadziej niz osoby zdrowe, co moze sugerowac
niedobdr witaminy C w tej grupie [28]. Co wiecej, wykazano korzystny wptyw
suplementacji witaminy C w nawracajgcym owrzodzeniu aftowym u dzieci, kto-
re otrzymywaty dzienng dawke 2000 mg/m? witaminy C przez trzy miesigce
[24]. Odnotowano zmniejszenie czestotliwosci wystepowania zapalenia jamy

ustnej oraz redukcje odczuwalnego bolu podczas leczenia askorbinianem [24].

Wyniki badan sugerujg potrzebe dalszych analiz dotyczgcych wptywu
witaminy C na rozwo;j i profilaktyke RAS.
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Dane pokazujg, ze od 16% do 40% nowotwordw jamy ustnej rozwija sie
ze zmian przednowotworowych, ktore sg zazwyczaj bezobjawowe [29]. Ponad
90% nowotworow jamy ustnej to nowotwory ptaskonabtonkowe (OSCC - oral
squamous cell carcinoma), ktére zaliczane sg do najbardziej agresywnych
nowotwordéw ztosliwych wystepujgcych na $wiecie [30]. OSCC rozwijajg sie
w obrebie btony Sluzowej jamy ustnej i charakteryzujg sie wystepowaniem
czerwonych lub czerwono-biatych zmian o wyraznych granicach [31]. Naj-

czestszg ich lokalizacjg jest boczna tylna czes¢ jezyka [31].

Ze wzgledu na wysokg ztosliwos¢ nowotworow jamy ustnej i trudnosci
w ich leczeniu duzg uwage poswieca sie czynnikom profilaktycznym, prewen-
cyjnym oraz umozliwiajgcym wczesne rozpoznanie tych schorzen. Na szcze-
golng uwage zastuguje jeden z takich czynnikéw - witamina C, ktéra ze wzgle-
du na swoje witasciwosci antyoksydacyjne i przeciwnowotworowe wykazuje
obiecujgcy wptyw na ograniczenie progresji zmian nowotworowych w obrebie

jamy ustnej.

Badanie kohortowe dotyczgce spozycia warzyw i owocow a ryzyka
zmian przednowotworowch w jamie ustnej u mezczyzn wykazato ochronng
role witaminy C [32]. Wyniki badania sugerujg, ze spozycie pokarméw boga-
tych w witamine C znaczgco obniza ryzyko wystgpienia zmian przednowotwo-
rowych w jamie ustnej, wskazujgc na okoto 40% nizsze ryzyko przy wiekszym
spozyciu owocow cytrusowych [32]. W podobnym badaniu kohortowym anali-
zowano dostarczanie witaminy C wraz z dietg oraz jej suplementacje w kon-
tekscie ryzyka rozwoju zmian przednowotworowych w jamie ustnej [29]. Udo-
wodniono, ze wysoka podaz tej witaminy wraz z dietg znaczgco obniza ryzyko
wystgpienia tych zmian [29]. Jednakze nie wykazano istotnego zwigzku po-
miedzy suplementacjg witaminy C a ryzykiem zmian przednowotworowych.
W badaniu Hegde i in. (2011) [33] poziom witaminy C w slinie osob
z przednowotworowymi zmianami w jamie ustnej w poréwnaniu ze zdrowymi
osobnikami byt nieznacznie obnizony, lecz wynik ten nie byt statystycznie
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istotny [33]. U uzytkownikow tytoniu, u ktorych stwierdzono hiperkeratoze lub
dysplazje nabtonkowg, wykazano istotnie nizsze spozycie witaminy C
w poréwnaniu do oséb bez zmian w btonie Sluzowej [34]. Inne badanie wyka-
zato statystycznie istotne obnizone stezenie witaminy C w surowicy pacjentéw
ze zmianami przednowotworowymi oraz rakiem ptaskonabtonkowym jamy ust-
nej [29]. Podobne wyniki uzyskali Kaur i in. (2016) [13] wykazujgc niskie po-
ziomy tej witaminy w slinie u pacjentéw ze zmianami przednowotworowymi lub
nowotworami, w tym OSCC. Wykazano réwniez statystycznie istotne obnizone
stezenie witaminy C zaréwno w surowicy, jak i w $linie u oséb z nowotworami
jamy ustnej z zaburzeniami potencjalnie ztosliwymi w poréwnaniu do zdrowych

uczestnikow [36].

Dane te sugerujg, ze witamina C moze by¢ przydatnym biomarkerem
wykrywanym w Sslinie lub krwi do diagnostyki potencjalnych zmian przednowo-
tworowych i chorob nowotworowych jamy ustnej, a jej niskie spozycie moze

by¢ czynnikiem ryzyka rozwoju tych schorzen.

Kandydoza jamy ustnej (OC - oral candidosis) jest chorobg jamy ustnej
wywotywang przez drozdze z rodzaju Candida [37]. Grzyby te mozna odnalez¢
w jamie ustnej 1/3 zdrowych ludzi [37]. Najczesciej spotykanym gatunkiem jest
Candida albicans, ktorg odnajduje sie w 80% zmian chorobowych jamy ustnej
[37]. Inne gatunki uwiktane w zmiany chorobowe to: C. dubliniensis, C. glabra-
ta, C. krusei, C. kefyr, C. parapsilosis, C. stellatoidea i C. tropicalis. Szereg
czynnikdéw predysponuje do tego schorzenia m. in. kserostomia, stany immu-
nosupresyjne czy niedozywienie [37]. Biata kandydoza jamy ustnej (White Oral
Candidosis) obejmuje postaé¢ rzekomobtoniastg, ktéra objawia sie tatwo Scie-
ralnymi, biatymi nalotami na btonach sluzowych jamy ustnej oraz postac¢ hiper-
plastyczna, gdzie wystepuja przylegajgce, biate, lekko wynioste ptytki, ktorych
nie mozna usungc¢ [37]. Rumieniowa kandydoza jamy ustne] (Erythematous
Oral Candidosis) objawia sie czerwonymi plamami w jamie ustnej (najczesciej
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na podniebieniu lub jezyku), czesto z pieczeniem, obejmujgcymi takze prze-
wlekte zapalenie pod protezg, rumieniowg plame na srodku jezyka, zajady
w kacikach ust oraz rumieniowy pas przy dzigstach [37]. Inne warianty kandy-
dozy jamy ustnej to przewlekte, oporne na leczenie zmiany kandydozowe
w jamie ustnej, na skorze i paznokciach, owrzodzenie na czerwieni wargowe;j
oraz rumieniowe ogniska w kilku miejscach jamy ustnej utrzymujgce sie powy-
zej 4 tygodni [37].

W badaniu z 2024 roku, Moreira-Milhan [38] i wspotpracownicy ocenili
potencjat antyoksydacyjny i przeciwzapalny witaminy C w pierwotnych keraty-
nocytach dzigstowych zakazonych C. albicans. Witamina C nieznacznie opéz-
nita zasklepianie rany, ale skutecznie obnizyta ilo§¢ markeréw prozapalnych
wydzielanych przez pierwotne keratynocyty dzigstowe zaatakowane C. albi-
cans [32]. Przeprowadzono tez badania in vivo na osobach starszych, szcze-
golnie podatnych na biatg kandydoze jamy ustnej [37]. Wykazano, ze w grupie
zarazonych C. albicans, niedobd6r witaminy C zdefiniowany jako <0.7 mg/l wy-
stepowat czesciej. Po analizie wieloczynnikowej, stwierdzono, ze iloraz szans
na poziom witaminy C <0.7 mg/l, wynosi 33.8 i jest istotny statystycznie [39].
Niedobér zdefiniowany jako <5mg/l réwniez wystepowat czesciej u osob cier-

pigcych na OC, ale rdznica nie byfa istotna statystycznie [39].

Przeciwutleniajgce i przeciwzapalne dziatanie witaminy C moze okazaé
sie ciekawym kierunkiem badan w poszukiwaniu nowych, tanich preparatow

przeciwgrzybiczych.

WARTOSC DIAGNOSTYCZNA WITAMINY C W CHOROBACH BLONY
SLUZOWEJ JAMY USTNEJ

W dostepnej literaturze brakuje jednoznacznych danych na temat czuto-

8ci i swoistosci witaminy C jako biomarkera wspomagajgcego diagnostyke
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zmian btony sluzowej jamy ustnej. Jedynie praca Kaur i wsp. (2016) dostarcza
konkretnych danych na temat potencjatu diagnostycznego witaminy C ozna-
czanej w Slinie [13]. Wskazano, ze w réznicowaniu OSCC od zdrowych osob
czutos¢ biomarkera wynosita 57%, a swoisto$¢ 56%. W przypadku odrézniania
stanoéw przednowotworowych w poréwnaniu do prawidtowych tkanek wartosci
byly zblizone (czuto$¢ 55%, swoisto$¢ 53%). Najnizsze parametry uzyskano
podczas roznicowania OSCC od zmian przednowotworowych (czuto$¢ 43%,
swoistos¢ 42%). Niska przydatnos¢ diagnostyczna witaminy C wskazuje na
koniecznos¢ prowadzenia dalszych badan nad jej zastosowaniem jako marke-
ra wspomagajgcego diagnoze zmian patologicznych w obrebie btony sluzowej
jamy ustnej. Brak analogicznych danych w innych badaniach uniemozliwia po-
rownanie i weryfikacje wynikow, a takze jednoznaczng ocene uzyteczno$Sci

tego biomarkera.

PODSUMOWANIE

W licznych schorzeniach btony sluzowej jamy ustnej, w tym w liszaju
ptaskim, witdknieniu podsluzéwkowym, leukoplakii, kandydozie oraz stanach
przednowotworowych i nowotworowych jamy ustnej, stwierdza sie obnizone
stezenia kwasu askorbinowego w S$linie, surowicy Ilub osoczu chorych
w poroéwnaniu z osobami zdrowymi. Witamina C moze stuzy¢ jako potencjalny
biomarker tych jednostek chorobowych, a jej deficyt wigze sie z nasileniem
objawdw i progresjg zmian. Cho¢ w niektérych przypadkach (np. w nawracajg-
cych owrzodzeniach aftowych) suplementacja askorbinianu przynosita wy-
mierne korzysci kliniczne, dotychczasowe dane nie pozwalajg na jednoznacz-
ne sformutowanie rekomendacji terapeutycznych. Funkcje i poziomy witaminy
C w poszczegolnych chorobach zostaty podsumowane w tabeli 1 przedstawia-

jacej wybrane badania dostepne w literaturze.
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. Poziom Rola witami-
Lp Choroba Badania witaminy C ny C
Divyambika i in., 2018
[12]; - "
Rai i in. 2010 [16]; STED = @ oM
Widknienie pod- | Kauriin., 2016 [13]
1. | Sluzéwkowe jamy | Guruprasad i in., 2014 Biomarker
Ui [14] Surowica - obnizony
Singhiin., 2012 [15]
Rai i in. 2010* [16]
Bose i in., 2012 [11] Osocze - obnizony
Abdolsamadi i in.,
2024 [18]; A "
Kaur i in., 2016 [13]; Sline) - @nreny
Niezallpiaskiiamy Raiiin., 2008 [17] ]
2. ustnej Raiiin., 2010 [16]; Slina, surowica- ob- Biomarker
Rezazadeh i in., 2021* nizony
[19]
Tsunoda i in., 2022 Surowica -obnizony
[20]
3 Leukoplakia Kauriin., 2016 [13] Slina - obnizony Biomarker
) Nagaoiin., 2015 [23] N/d Suplement*
Saral iin., 2015 [25] Surowica, $lina -
4 Owrzodzenia obnizony Biomarker
: aftowe Liiin., 2016 [27] Surowica*
Yasui i in., 2010 [24] N/d Suplement*
Hegde i in., 2011* [33]; A .
Kagri in., 2016 [13[] 1" Siina - obnizony
Nowotwory Patelli.in., 2024 [35] Surowicg - Qt?qizony Biomarker
i zmiany przed- Bhatiin., 2017 [36] Surowm.a. i Slina -
5. | nowot-worowe — obnizony
_ i Maserejian i in., Rola prewen-
jamy ustnej | 2007*[29]; cyjna jako
Maserejian i in., 2006 N/d sktadnik od-
[32] ZyWCzy, Su-
plement*
Moreira-Mihan i in., Potencjat
g. | Kandydoza jamy A 18] e leczniczy
ustnej Paillaud i in., 2004 [39] | Krew — niski lub Biomarker

bardzo niski

Tabela 5. Podsumowanie wynikéw omawianych badan. N/d - nie dotyczy; * - wynik nieistotny

statystycznie (p>0,05)
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Obserwowane obnizenie poziomu witaminy C najprawdopodobniej od-

zwierciedla jej zwiekszone zuzycie w odpowiedzi na nasilenie stresu oksyda-

cyjnego i stanéw zapalnych, co dodatkowo podkresla racjonalnos¢ prowadze-

nia badan nad jej rolg zarbwno w prewenciji, jak i w leczeniu tych schorzen.

Jednoczes$nie wyraznie widacC potrzebe przeprowadzenia dobrze zaprojekto-

wanych, randomizowanych badan klinicznych, ktore pozwolg okreslic opty-

malne dawki, schematy podawania oraz ewentualne korzysci wynikajgce z te-

rapii skojarzonej antyoksydantami.
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WPROWADZENIE

Zespot jelita nadwrazliwego (ang. Irritable Bowel Syndrome, IBS) jest jed-
nym z najczestszych zaburzen interakcji jelitowo-mdzgowej. Podobnie jak inne
zaburzenia interakcji jelitowo-mdzgowej wynika z zaburzenia jednego lub wiecej
elementéw osi mikrobiota - jelita - m6zg pod wptywem réznego rodzaju czynni-
kow wyzwalajgcych na tle predyspozycji genetycznej. Ze wzgledu na brak specy-
ficznych badan diagnostycznych IBS jest obecnie rozpoznawany na podstawie
objawow zdefiniowanych w Kryteriach Rzymskich IV. Szacowana czestos¢ wy-
stepowania IBS u dzieci rézni sie w zaleznosci od kraju, w ktérym prowadzone
sg badania. IBS ma znaczacy wptyw na zycie dzieci dotknietych chorobg i ich
rodzin, pozostaje rowniez wyzwaniem pod wzgledem diagnostyki i leczenia dla

lekarzy pediatrow [1].

DEFINICJA

Zespot jelita drazliwego lub zespdt jelita nadwrazliwego (ang. Irritable Bo-
wel Syndrome, IBS) nalezy do zaburzeh czynnosciowych przewodu pokarmowe-
go. Charakterystyczng cechg IBS jest bdl brzucha, ktéremu towarzyszy zmiana

w rytmie lub konsystencji wyproznien [2].
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EPIDEMIOLOGIA

Dane epidemiologiczne dotyczgce zespotu jelita drazliwego wykazujg

znaczng zmiennos¢ wynikajgcg z réznic w interpretacji kryteriow rzymskich (Il

i IV), a takze w klasyfikacji bolu brzucha i wyglgdu stolca w réznych regionach

$wiata. Czesto$¢ wystepowania IBS wynosi: w krajach basenu Morza Srédziem-

nego 4%(w tym w Grecji 2,9%, a w Turcji 22%), w USA 2,8-5,1%, w Ameryce
Potudniowej 3,8—-6,4%, w Nigerii 9,9%, na Sri Lance 3,6—7%, w Azji 8-12,4%,

a w Chinach 13,2%. Objawy kliniczne zazwyczaj manifestujg sie w okresie od

dojrzewania do okoto 30. roku zycia, choroba czesciej dotyka dziewczeta niz

chtopcéw, w stosunku 2,5:1 [1, 2].

CZYNNIKI PREDYSPONUJACE

Do czynnikéw predysponujgcych rozwéj objawow IBS naleza:

1.

Pteé. Statystycznie dziewczynki czesciej chorujg na IBS w poroéwnaniu do
chtopcow (2,5:1) [2]. Wedtug niektorych badan wahania hormonéw jajni-
kowych mogg mie¢ wptyw na rozwoj objawéw IBS [3].

Wiek. Wiele badan wskazuje na wyzszg czesto$¢ wystepowania IBS
u dzieci w wieku 8-12 lat i spadek czestosci wystepowania wraz z wiekiem
[3].

Czynniki psychologiczne. Somatyzacja standéw psychicznych, nieprawidto-
we mechanizmy reagowania na stres, zaburzenia depresyjno-lekowe,
traumatyczne przezycia z doswiadczeniem przemocy fizycznej lub psy-
chicznej sprzyjajg rozwojowi IBS. Ponadto sugeruje sie, ze narazenie na te
czynniki prowadzi do utrzymywania sie objawow IBS w wieku dorostym [2,
3].

Obcigzenia w wywiadzie okotoporodowym takie jak: cukrzyca cigzowa i/lub

nadcisnienie wywotane cigzg u matki, odsysanie tresci Zzotgdkowej
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w okresie noworodkowym, hospitalizacja na oddziale intensywne;j terapii,
przepuklina pepkowa, zwezenie odzwiernika, plamica Schonleina-
Henocha, alergia na biatko mleka krowiego; sg uwazane za czynniki
zwiekszajgce ryzyko IBS, jednak patomechanizm ich dziatania nie zostat
dotychczas ustalony [3].

. Infekcje przewodu pokarmowego (zespét poinfekcyjny, najczesciej po za-
kazeniach Salmonella, Campylobacter i Escherichia coli) oraz zmiany
w skitadzie mikrobiomu bakteryjnego jelit [2]. Sredni wskaznik rozpo-
wszechnienia IBS wynosi 9,8% u 0s6b po przebytej infekcji przewodu po-
karmowego, podczas gdy w grupie kontrolnej wynosit 1,2% [3].

. Choroby alergiczne. Wptyw obcigzonego wywiadu alergicznego na rozwoj
IBS nie zostat jednoznacznie poznany. Istniejg badania, ktére wskazujg na
zwiekszone ryzyko wystgpienia zespotu jelita drazliwego u dzieci
z chorobami alergicznymi oraz astmg oskrzelowa. Z kolei inne badania nie
potwierdzajg zwigzku miedzy astmag, a zespotem jelita drazliwego [3].

. Czynniki dietetyczne. Dieta FODMAP moze wptywaé na powstawanie
i nasilenie objawow IBS [4]. Istniejg pewne dowody na to, ze wieksze spo-

zycie pikantnych i smazonych potraw zwieksza ryzyko IBS [3].

ETIOPATOGENEZA

W patogenezie zespotu jelita drazliwego (IBS) istotng role odgrywajg zabu-

rzenia funkcjonowania osi jelitowo-mozgowej przez czynniki genetyczne, srodo-

wiskowe i psychologiczne [4]. Mikrobiota jelitowa jest zasadniczym elementem

tych interakcji, a jej zaburzenia bezposrednio wptywajg na pozostate mechani-

zmy patogenetyczne IBS [5]. W regulacji interakcji jelitowo-mozgowych wystepu-

ja mechanizmy neuronalne, endokrynne i immunologiczne modyfikowane przez

mikrobiote jelitowa [4].

Mikrobiota stanowi swoisty ,superorganizm” sktadajgcy sie z réznorodnych

drobnoustrojow takich jak bakterie, wirusy i eukarionty, ktére kolonizujg przewod
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pokarmowy. Zachowanie ilosciowej i jakosciowej rownowagi mikrobioty jest klu-
czowe dla prawidiowego funkcjonowania przewodu pokarmowego. Zaburzenie
tej homeostazy, znane jako dysbioza, prowadzi do zmniejszenia liczby korzyst-
nych szczepow bakterii, co sprzyja rozwojowi patogennej mikroflory. U pacjentéw
z IBS zaobserwowano obnizenie ilosci bakterii z rodzaju Lactobacillus i Bifido-
bacterium, jednoczes$nie stwierdzono wzrost liczby Escherichia coli, Streptococ-
cus, Clostridioides spp. oraz zmiane proporcji miedzy Bacteroidetes a Firmicutes
[4]. Bakterie Lactobacillus stanowig najliczniejszg grupe bakterii tworzgcych mi-
krobiote jelitowg i majg zdolnos¢ do produkcji kwasu mlekowego. Réznorodnosc¢
gatunkowa tych bakterii w jelicie determinowana jest miedzy innymi zdolnoscig
pobudzenia receptorow btony Sluzowej jelit, co przektada sie na aktywacje roz-

nych sygnatéw biochemicznych w uktadzie immunologicznym [6].

U podtoza tak zwanego poinfekcyjnego zespotu jelita drazliwego lezy ak-
tywacja uktadu immunologicznego bitony Sluzowej jelita powigzana
z mikrozapaleniem, zwigkszeniem przepuszczalnosci bariery jelitowej oraz in-
dukcja zaburzen funkcji motoryczno-sensorycznych przewodu pokarmowego.
W biopsji btony podsluzowej u oséb z poinfekcyjnym zespotem jelita drazliwego
odnotowano zwiekszenie liczby limfocytéw T, makrofagéw, komoérek tucznych
I enterochromatofilnych oraz wzrost ekspres;ji cytokin prozapalnych. Do czynni-
kow endogennych, ktére wptywajg na aktywacje uktadu immunologicznego i za-

burzenia bariery jelitowej zalicza sie serotoning, histamine i kwasy zétciowe [4].

Ponadto zwraca uwage 5-krotnie wyzsze ryzyko wystepowania zespotu
rozrostu bakteryjnego (SIBO) u chorych na IBS, ktory takze jest przejawem dys-

biozy przewodu pokarmowego [4].

Poza dysbiozg do gtéwnych czynnikow patogenetycznych IBS nalezg: nie-
prawidlowa motoryka przewodu pokarmowego, nadwrazliwo$¢ trzewna, zabu-
rzenia funkcji immunologicznych btony sluzowej jelita oraz dysregulacja na po-

ziomie osrodkowego uktadu nerwowego [5].
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Zaburzona aktywnos¢ motoryczna przewodu pokarmowego
I nadwrazliwosc¢ trzewna sg charakterystycznymi, cho¢ nie w petni swoistymi, ce-
chami zespotu jelita drazliwego. Istotng cechg IBS jest zaburzona reaktywnos¢
motoryczno-sensoryczna okreznicy na réznorodne bodzce takie jak stres, rozde-
cie odbytnicy, spozycie positku czy dziatanie cholecystokininy. Zaburzenia te nie
ograniczajg sie wytgcznie do jelita grubego, poniewaz u pacjentow z IBS zaob-
serwowano takze réznice w popositkowej aktywnosci motorycznej jelita cienkiego
[4]. Nadwrazliwos¢ trzewna moze wynika¢ z zaburzeh w procesach powstawa-
nia, przekazywania i interpretacji bodzcéw czuciowych, ale réwniez z nieprawi-

dtowej odpowiedzi organizmu, w tym nieadekwatnego hamowania bélu [5, 6].

Zwraca uwage zwigzek nadwrazliwosci zakonczen czuciowych w jelicie ze
wzmozong produkcjg niektdérych neurotransmiteréw, na przykiad serotoniny
I substancji P. Serotonina (5-hydroksytryptamina) jest syntetyzowana w jelitach
przez komorki enterochromatofilne. W ostatnich latach wyodrebnienie recepto-
row serotoninowych (5-HT3 i 5-HT4) umozliwito zastosowanie agonistow i anta-

gonistéw tych receptorow w nowych sposobach leczenia IBS [4].

Ponadto czynnikiem endogennym, ktory wptywa na funkcje sensoryczne,
motoryczne i sekrecyjne jelita, sg kwasy zoétciowe, a zaburzenie ich wchtaniania
moze sprzyja¢ rozwojowi IBS (posta¢ biegunkowa). O§ moézgowo-jelitowa jest
pobudzana przez rézne bodzce, ktére wptywajg na OUN lub przewdd pokarmo-
wy. Stres psychiczny u pacjentow z IBS moze nieprawidtowo wptywac na prze-
wod pokarmowy, nastréj mogg zmieniaC takze bodzce trzewne z jelit, zachowa-
nie oraz odpowiedz OUN na bdl. Badania kliniczne potwierdzaja, ze u ok. 50—
80% osbéb z zespotem jelita drazliwego istnieje zaleznoS¢ pomiedzy stresem

a wystgpieniem i stopniem nasilenia objawow [6].
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OBRAZ KLINICZNY U DZIECI

Dzieci cierpigce na IBS zazwyczaj zgtaszajg nawracajgcy bol brzucha oraz
zmiane czestotliwosci wyproznien i/lub konsystencji stolca zwigzang z bdlem
brzucha. Béle brzucha majg zmienne umiejscowienie, jednak typowo zlokalizo-
wane sg w prawym lub lewym podbrzuszu, wykazujgc rozne nasilenie
i przerywany charakter. Dolegliwosci bélowe wystepujg przede wszystkim
w dzien, podczas codziennej aktywnosci pacjenta, nie wybudzajg ze snu. Czas
trwania bélu brzucha jest indywidualny, jednak najczes$ciej nie przekracza godzi-
ny. Dolegliwosci czesto ustepujg po wypréznieniu lub oddaniu gazow, mogag

rowniez ustepowac samoistnie [2].

Poza bdélem brzucha do objawow klinicznych mogacych wskazywac na ze-

spot jelita nadwrazliwego naleza:

1. nieprawidiowa czesto$¢ defekacji (> 3 wyprdznienia dziennie lub < 3 wy-
préznienia tygodniowo);

2. nieprawidtowa konsystencja/wyglad stolca (twarde/grudkowate Iub luz-
ne/wodniste, z domieszkg sluzu);

3. zaburzenia defekacji (uczucie niepetnego wyproznienia, puste defekacje,
retencja stolca, nagte parcie na stolec);

4. wzdecia brzucha [2, 7]

5. Sposrdod pacjentdéw pediatrycznych najczesciej wystepuje postaé zapar-
ciowa (45%), nastepnie mieszana i niezréznicowana (po 29%) oraz bie-
gunkowa (26%) [2].

Zespot jelita nadwrazliwego ma charakter przewlekly, przebiega
z okresami zaostrzen i remisji. Okresy boléw brzucha z jednoczesnym oddawa-
niem zmienionych stolcow mogg przeplata¢ sie z okresami bezobjawowymi,

w przebiegu ktérych stolce sg prawidtowe [2].

Starsze dzieci i miodziez czasami zgtaszajg, ze objawy nasilajg sie

w okresach stresu emocjonalnego, dlatego wazne jest, aby w trakcie zbierania
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wywiadu uwzgledni¢ pytania o problemy w szkole (np. znecanie sie, zblizajgce
sie egzaminy) lub w domu (np. trudnosci finansowe, niedawna separacja rodzi-

cow lub rozwéd, problemy zdrowotne) [3, 7, 8].

Istotnym elementem jest rowniez dodatni wywiad chorobowy w kierunku
niedawnej infekcji przewodu pokarmowego, poniewaz moze by¢ ona powigzana
z wystgpieniem objawow IBS, szczegdlnie u dzieci z dominujgcg biegunkowg
postacig IBS [7, 8].

U pacjentdow z zespotem jelita drazliwego mogg pojawicC sie objawy towa-
rzyszace:

e ze strony przewodu pokarmowego: nudnosci, wymioty, dyspepsja,
zylaki odbytu, szczelina odbytu;

e ze strony innych uktadow: bodle gtowy, migrena, zmeczenie, zabu-
rzenia snu, zmiany nastroju, stany depresyjne, leki, somatyzacja,
zaburzenia miesigczkowania, tachykardia i kotatania serca, bodle
grzbietu, zaburzenia oddawania moczu (uczucie niepetnej mikcji,

parcie na mocz, czestomocz)[2, 3, 8].

Szczegdlng uwage w wywiadzie nalezy zwréci¢é na objawy alarmujgce
u dziecka, tak zwane ,czerwone flagi”, poniewaz mogg one wskazywac¢ na po-
wazng chorobe organiczng lezgcg u podtoza wyzej wymienionych dolegliwosci.

Objawy ,czerwonej flagi” zostaty wymienione w Tabeli 1 [7].

gorgczka o niewyjasnionej etiologii

dolegliwosci wybudzajgce ze snu

bol i obrzek stawoéw

niedokrwistos¢

zOtaczka

260



przewlekty bol w prawym dolnym lub gérnym kwadracie jamy brzusznej

krwawienie z przewodu pokarmowego (krew w stolcu, smolisty stolec,
krwiste wymioty)

odchylenia w badaniu fizykalnym (m.in. opor patologiczny w jamie brzusz-
nej, limfadenopatia)

zmiany okotoodbytnicze (ropnie, przetoki, szczeliny)

zaburzenia potykania/ bolesne potykanie

biegunka w nocy

nawracajgce wymioty

niezamierzona utrata masy ciata

zahamowanie przyrostu masy ciata i wzrostu

opodznione dojrzewania piciowe

wiek ponizej 4. roku zycia

dodatni wywiad rodzinny w kierunku: celiakii, nieswoistego zapalenia jelit,
choroby wrzodowej, nowotworu przewodu pokarmowego

Tabela 1. Objawy alarmowe u dzieci z zespotem jelita nadwrazliwego [8].

ROZPOZNANIE IBS

Pierwszym krokiem w diagnostyce zespotu jelita drazliwego jest zebranie
szczegbdtowego wywiadu i porodwnanie objawow z Kryteriami Rzymskimi IV dla
dzieci (Tabela 2) [2, 7, 8].

Zespdt jelita drazliwego znajduje sie w grupie zaburzeh czynnosciowych
przewodu pokarmowego przebiegajgcych z bdolem brzucha razem z dyspepsjg
czynnosciowg, migreng brzuszng oraz niespecyficznym czynnosciowym bdlem

brzucha (grupa H2, dzieci w wieku od 4. do 18. r.z.) [8].
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Warto zauwazy¢, ze w Polsce nie byly doprecyzowane Kryteria Rzymskie
IV dla populacji dzieciecej, ktore jak wiemy roznig sie od kryteriéw dla pacjentow

dorostych.

Rozpoznanie zespotu jelita drazliwego jest mozliwe, gdy wszystkie
wymienione nizej objawy wystepuja przez co najmniej
2 miesigce:

1. Bdl brzucha wystepujgcy co najmniej 4 dni w miesigcu, ktéremu towarzy-
szy jeden lub wiecej z nastepujgcych objawéw:

A. Zwigzany z defekacjg

B. Zmiana czestotliwosci wyproznien

C. Zmiana w wyglgdzie/konsystencji stolca

2. U dzieci cierpigcych na zaparcia bol nie znika po ustgpieniu zaparcia
(dzieci, u ktérych bél ustepuje, majg zaparcia czynnosciowe, a nie zespot
jelita drazliwego).

3. Po odpowiedniej ocenie objawow catosciowy obraz kliniczny nie da sie
w petni wyjasnic inng choroba.

Tabela 2. Kryteria diagnostyczne dla zespotu jelita drazliwego u dzieci [8].

Zespot jelita drazliwego u dzieci mozna podzieli¢ na podtypy, analogiczne

do podtypdéw wystepujgcych u dorostych (Tabela 3) [8].

Typ Postac

IBS-C | Z dominujgcym zaparciem
(= 25% stolcéw twardych, < 25% luznych lub wodnistych)

IBS-D | Z dominujgca biegunka
(= 25% wyproznien biegunkowych, < 25% zaparciowych)

IBS-M | Mieszany
(= 25% stolcéw twardych, = 25% luznych lub wodnistych)

IBS-U Niezroznicowany (niesklasyfikowany)
(spetnione kryteria rozpoznania IBS, brak spetnienia
kryteridw dotyczgcych konsystenciji stolca poprzednich postaci)
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Tabela 3. Podtypy zespotu jelita drazliwego [9].

Podziat ten oparty jest na konsystencji stolca (bez stosowania srodkéw
przeciwbiegunkowych lub przeczyszczajgcych) wedtug Bristolskiej Skali Ufor-

mowania Stolca (ang. Bristol Stool Form Scale, BSF) [9].

Jednak warto zauwazy¢, ze uzyskanie doktadnych opiséw stolca od dziec-
ka moze by¢ trudne, a rodzice nie zawsze mogg bezposrednio obserwowac wy-
glad wszystkich stolcow. W zwigzku z tym pracownicy stuzby zdrowia czesto
znajdujg sie w sytuacji, w ktérej od opisu stolca dziecka zalezy podejmowanie
decyzji diagnostycznych i klinicznych. Biorgc to pod uwage, zostata opracowana
zmodyfikowana skala Bristol Stool Form Scale for Children (mBSFS-C) (Tabela
4) [10].

Typ BSF mBSFS-C

Opis stolca

Oddzielne twarde bryiki przypo- | Oddzielne twarde grudki, jak orze-
minajgce orzechy chy (trudne do wydalania)

SIDIES UYL, Sl GUERENE: | aone wydtuzony, ale grudkowaty

ty

3 Stolec wydtuzony, z peknigciami |
na powierzchni

4 Stolec wydtuzony, smukty, gtadki | Jak kietbaska lub waz, gtadki i
I miekki miekki

5 Migkkie kawatki stolca z wyraz- |

nymi krawedziami
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Ktaczkowate kawaltki stolca, po- | Ktaczkowate kawatki stolca, po-
strzepione, stolec papkowaty strzepione, stolec papkowaty

Stolec wodnisty bez statych ele- | Stolec wodnisty bez statych ele-
mentoéw, catkowicie ptynny mentow, catkowicie ptynny

Tabela 4. Bristolska Skala Uformowania Stolca (BSF, Bristol Stool Form Scale)
oraz zmodyfikowana skala Bristolska Skala Uformowania Stolca dla dzieci (mBSFS-C, Bristol
Stool Form Scale for Children) [9, 10].

BADANIE FIZYKALNE DZIECI Z ZESPOLEM JELITA NADWRAZLIWE-
GO

Po zebraniu wywiadu nalezy oceni¢ mase ciata i wzrost dziecka wedtug
siatek centylowych. Znaczna niezamierzona utrata masy ciata, zahamowanie
wzrastania, opdzniony rozwoj dziecka sg mato prawdopodobne, aby byty spowo-

dowane zespotem jelita drazliwego.

Nalezy réwniez zwrocic uwage na objawy niedokrwistosci, zéttaczki, ow-
rzodzenia jamy ustnej, wysypki skérne lub zapalenia stawow, ktére mogg suge-
rowa¢ patologie organiczng. Przydatne jest poproszenie dziecka
o wskazanie palcem miejsca, w ktorym bdl jest silniejszy i najczesciej odczuwa-
ny. W zespole jelita drazliwego bdl ten czesto koncentruje sie w okolicy pepka

lub w podbrzuszu.

Konieczne jest zbadanie jamy brzusznej pod katem blizn, wzdec¢ lub twar-
dych mas wyczuwalnych palpacyjnie w jamie brzusznej. Na koniec konieczne
jest zbadanie okolicy okotoodbytniczej. Wystepowanie przetok w tej okolicy moze

wskazywac na chorobe Lesniowskiego-Crohna [7].
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DIAGNOSTYKA DZIECI Z ZESPOLEM IBS

Zespot jelita drazliwego jest zaburzeniem czynnosciowym i nie stwierdza

sie w nim nieprawidtowosci organicznych, a wyniki badan dodatkowych nie wy-

kazujg istotnych odchylen [2].

Sposrod badan laboratoryjnych najczesciej wykonywanych celem diagno-

styki roznicowej zespotu jelita nadwrazliwego sa:

Morfologia krwi

Biatko C-reaktywne w surowicy krwi

Kalprotektyna w stolcu (w sytuacjach wymagajgcych réznicowania nieza-
parciowej postaci IBS i nieswoistych chordb zapalnych jelit)

TSH

Badania serologiczne w kierunku choroby trzewnej (przeciwciata przeciwko
transglutaminazie tkankowej IgA i IgA catkowite) sg szczegdlnie zalecane
w przypadku IBS-D i IBS-M

Badania mikrobiologiczne i parazytologiczne stolca (w réznicowaniu przy-
czyny biegunki)

Testy oddechowe w kierunku SIBO (szczegdlnie w postaci z dominujgcg
biegunkg i przy nasilonym wzdeciu ze wzgledu na czeste wspotistnienie
SIBO u chorych z IBS) [3, 8].

W przypadku nasilonych dolegliwosci bélowych brzucha oraz niejasnego

obrazu klinicznego czesto jest wykonywane USG jamy brzuszne;j.

Badania endoskopowe w praktyce pediatrycznej sg uwazane za zabiegi

inwazyjne, poniewaz wymagajg znieczulenia ogodlnego. Wykonanie endoskopii

gornego/dolnego odcinka przewodu pokarmowego zalecane jest u pacjentow

z objawami alarmujgcymi (Tabela 1) oraz czynnikami ryzyka wystgpienia choroby

organicznej [3, 4].
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DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

Przy charakterystycznym obrazie klinicznym, spetniajgcym kryteria diagno-
styczne dla dzieci wedtug Kryteria Rzymskich IV mozemy rozpoznac¢ zespot jelita
nadwrazliwego oraz wdrozy¢ odpowiednie leczenie bez koniecznosci obcigzenia
dziecka badaniami dodatkowymi celem réznicowania z innymi jednostkami cho-

robowymi.

W przypadku wystepowania objawow alarmowych (Tabela 1) lub w razie
braku poprawy po zastosowanym leczeniu nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke
réznicowg zespotu jelita drazliwego, siegajgc po wykonanie dodatkowych badan
(Tabele 51 6) [2].

Choroba Badania dodatkowe

Nieswoiste zapalenie jelit (wrzo-
dziejgce zapalenie jelita grubego, Kalprotektyna w kale
choroba Le$niowskiego-Crohna)

Przeciwciata przeciwko transglutami-

Celiakia nazie tkankowe;

Posiew katu (Salmonella, Shigella,
Campylobacter, enteropatogenna

Zakazenia bakteryjne Escherichia coli, Clostridium difficile,

Yersinia)
Zakazenia pasozytnicze Kat na lamblie, pasozyty
Z_equ’f rozrostu bakteryjnego jelita Test oddechowy
cienkiego
Rakowiak Metabolity serotoniny w moczu

pH, osmolalnos¢, elektrolity, sub-

Biegunki sekrecyjne stancje redukujgce w stolcu
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Niewydolnos¢ zewnatrzwydzielni-

; Elastaza w kale
cza trzustki

Test oddechowy, doustny test obcia-

Nietolerancja laktozy Zenia laktoza

Testy skérne punktowe, specyficzne

Alergia pokarmowa IgE

Nadczynnosc¢ tarczycy Hormony tarczycy

Naduzywanie srodkow przeczysz-
czajgcych

Tabela 5. Diagnostyka réznicowa postaci biegunkowej zespotu jelita drazliwego [2].

Choroba Badania dodatkowe

Zaparcie stolca -

Przeciwciata przeciwko transgluta-

Celiakia minazie tkankowej

Choroba Hirschsprunga Biopsja odbytnicy

Kolografia (pasaz dolnego odcinka

Wady anatomiczne jelita grubego orzewodu pokarmowego)

Pozapalne zwezenie jelit Badanie endoskopowe, pasaz

Guzy jelita lub uciskajgce jelito z ze-

wnatrz USG jamy brzusznej

Testy skorne punktowe, specyficzne

Alergia pokarmowa IgE

Mukowiscydoza Chlorki w pocie
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Niedoczynnosc¢ tarczycy Hormony tarczycy

Nadczynnosc¢ przytarczyc Parathormon, wapn, fosforany
Twardzina uktadowa Przeciwciata ANA, ACA, Scl-70
Przedawkowanie witaminy D Witamina D

Tabela 6. Diagnostyka roznicowa postaci zaparciowej zespotu jelita drazliwego [2].

Czesto wywiad i badanie fizykalne mogg sugerowac zaparcia czynnos$cio-
we, a nie IBS. Gtéwnym kryterium réznicowym jest fakt, ze u dzieci cierpigcych
na zaparcia w przebiegu IBS bdl nie znika po ustgpieniu zaparcia (dzieci, u kto-
rych bol ustepuje, majg zaparcia czynnosciowe, a nie zespot jelita nadwrazliwe-
go) [8].

LECZENIE

Pomimo powszechnego wystepowania IBS, jak i innych przewlektych
czynnosciowych bdéléw brzucha u dzieci, mozliwosci ich skutecznego leczenia
WCigz sg ograniczone. Znaczny postep wiedzy na temat patofizjologii IBS jaki
dokonat sie w ostatnich latach, pozwala jednak na lepsze zrozumienie tego scho-

rzenia i przynosi nowe perspektywy w leczeniu IBS [11].

Model biopsychospoteczny zaktada, ze czynniki genetyczne, fizjologiczne,
psychologiczne i spoteczno-srodowiskowe naktadajg sie na siebie, a za objawy
odpowiada dysregulacja osi mézgowo-jelitowej. IBS moze znacznie obnizy¢ ja-
koS¢ zycia pacjentdw i ich rodzin, wigze sie z wyzszym ryzykiem zaburzen Ieko-
wych i depresyjnych oraz wysokim wskaznikiem absencji w szkole, co ma zna-
czacy wptyw na koszty opieki zdrowotnej [13].
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Tradycyjnie leczenie IBS opiera sie na farmakoterapii i prowadzone jest
przez lekarza gastroenterologa. Jednak biorgc pod uwage ztozong nature IBS,
uwaza sie, ze multidyscyplinarny model opieki, ktory wykracza poza dysfunkcje
jelit i bierze pod uwage interakcje jelit z mozgiem i jelit z dietg, lepiej optymalizuje
kontrole objawow, jakos¢ zycia, zdrowie psychiczne i dobre samopoczucie (niz

leczenie wytgcznie przez gastroenterologa) [13].

Ze wzgledu na brak wysokiej jakosci badan i miedzynarodowych wytycz-
nych leczenia IBS u dzieci, do tej pory zaproponowano podejscie zindywiduali-
zowane, dostosowane do potrzeb kazdego pacjenta, oparte na towarzyszgcych
objawach fizycznych i psychicznych. Nalezy wiec rozwazy¢ i oméwi¢ wspdinie
z rodzing kwestie leczenia, w tym interwenciji niefarmakologicznych i farmakolo-

gicznych [14].

Pierwsza interwencja medyczna powinna przede wszystkim obejmowac
postawienie prawidtowej diagnozy, edukacje pacjenta i rodzicOw oraz zapewnie-

nie im wsparcia [14].

Podstawg pomocy dziecku z IBS po postawieniu rozpoznania, powinno
by¢ uznanie, ze bdl, ktory odczuwa dziecko jest prawdziwy, nawet jesli w bada-
niach nie stwierdzono zadnych dysfunkcji narzgdéw. Pomocne moze by¢ wyja-
Snienie, ze bdl jest spowodowany nadwrazliwymi nerwami i mozna, uzywajgc
metafor, poréwnaé go do nieprawidtowo dziatajgcego alarmu przeciwpozarowe-
go, ktory ciggle alarmuje, chociaz nie ma ognia [15]. Rodzicowi nalezy wyjasni¢
diagnoze zgodnie z modelem bio-psycho-spotecznym, omawiajgc czynniki, ktore
generujg i podtrzymujg dolegliwosci brzuszne [5]. Wykazano, ze akceptacja bio-
psychospotecznego modelu choroby przez rodzicéw jest waznym czynnikiem
tagodzenia objawow u dzieci. Istotna jest réwniez rozmowa z opiekunami na te-
mat ich oczekiwan, co do skutecznosci terapii. Gtbwnym celem leczenia nie po-

winno by¢ catkowite wyeliminowanie bélu, ale optymalizacja codziennego funk-
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cjonowania, w tym uczestnictwo lekcjach w szkole, normalny wzorzec snu
i udziat w zajeciach pozalekcyjnych. Optymalne bytoby réwniez, by lekarz pozo-
stawat w kontakcie z pacjentem i jego rodzicami, a wizyty kontrolne odbywaty sie
co 4-12 tygodni, aby zwiekszy¢ przestrzeganie leczenia i zmniejszy¢é poczucie,

ze pacjent pozostawiony jest bez wsparcia [15].

Czas poswiecony na edukacje rodzicow jest istotny w procesie leczenia
IBS. Lek opiekunéw odbija sie na nasileniu objawéw i negatywnie wptywa na wy-
nik leczenia u dzieci. Wykazano, ze w przypadku dtugoterminowej obserwacji
niektore z dzieci wyrastajg ze swoich objawow jedynie dzieki wsparciu i edukacji

rodzicéw [16].

e Dieta

W ostatniej dekadzie wzrosto zainteresowanie znaczeniem diety
w patogenezie i leczeniu IBS. Ponad 90% dzieci z przewlektymi czynnosciowymi
bolami brzucha zgtasza, ze co najmniej jeden produkt spozywczy wigze sie
Z pogorszeniem objawow ze strony przewodu pokarmowego [14].
U niektorych pacjentow z zespotem jelita drazliwego dolegliwosci mogg nasilac
sie po spozyciu wybranych pokarméw, najczesciej po pszenicy, produktach
mlecznych, rybach, owocach morza, jajach, orzechach i soi. W takiej sytuacji ko-

nieczna jest eliminacja z diety pokarméw zaostrzajgcych przebieg choroby [2].

Stosowanie diety o niskiej zawartosci fermentujgcych oligo-, di- i monosa-
charydéw oraz polioli (dieta low FODMAP) jest trudne, kosztowne i ze wzgledu
na potencjalny wptyw na wzrost i odzywianie u dziecka, wymaga statej wspotpra-
cy z dietetykiem. Do tej pory nie ma wystarczajgcych, wiarygodnych badan Kli-
nicznych potwierdzajgcych skutecznos¢ tej diety w leczeniu zespotu jelita drazli-

wego u dzieci i mtodziezy [2, 17].
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e Btonnik

Powszechnie uwaza sie, ze spozycie btonnika jest korzystne dla zdrowia
jelit. Istniejg 4 randomizowane badania oceniajgce korzysci réznych rodzajow
suplementoéw btonnika u dzieci z IBS (np. babka ptesznik, glukomannan). Wyniki
badan sugerujg, ze preparaty te sg pomocne w zmiekczaniu stolca, poprawie
pasazu jelitowego i wydalaniu katu — a wiec mogg przynies¢ korzys¢ w postaci
zaparciowej IBS. W badaniach natomiast nie stwierdzono istotnej réoznicy miedzy

grupg btonnika a grupg placebo w zakresie poprawy boélu [16].

e Probiotyki

Probiotyki stosuje sie w celu przywrécenia zmienionego sktadu mikrobio-
mu, zahamowania nadmiernego wzrostu potencjalnie patogennych bakterii oraz
zmniejszenia stanu zapalnego i regulacji przepuszczalnosci jelit. Poniewaz istnie-
je coraz wiecej dowoddw na role mikrobiomu w patogenezie IBS, probiotyki mo-
gg byC obiecujgcg opcjg leczenia. W opublikowanych badaniach oceniajgcych
skutecznos¢ oraz bezpieczenstwo probiotykdw u dzieci zwraca sie uwage na
dwa szczepy bakterii. Metaanalizy wykazaty umiarkowang do wysokiej jakosci
dowody na skutecznos¢ Lactobacillus rhamnosus GG i Lactobacillus reuteri DSM

w skutecznym leczeniu IBS [14].

CBT ma na celu poprawe zdrowia psychicznego dziecka i strategii radze-
nia sobie z emocjami. Istotna jest pomoc w zrozumieniu, co przyczynia sie do
pojawienia sie bolu brzucha i co nastepnie go podtrzymuje. Kolejno oferuje sie
dziecku strategie radzenia sobie w przypadku bélu i leku, ktory jest z nim zwig-
zany, za pomocg réznorodnych technik behawioralnych. W badaniach dotycza-

cych wykorzystywania terapii poznawczo-behawioralnej u dzieci w przypadku
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leczenia przewlektych bélow brzucha z wykorzystaniem réznych metod takich jak
np. odwracanie uwagi, nauczenie technik relaksacyjnych, identyfikacja i zmiana
negatywnych mysli zwigzanych z bélem oraz modyfikowanie reakcji rodziny na
zachowania zwigzane z chorobg stwierdzono, ze CBT odniosta znaczny stopien
sukcesu w poroéwnaniu z grupg kontrolng w krotkoterminowym (<3 miesiecy)
okresie obserwaciji. Efekt ten jednak nie byt trwaty po 6 miesigcach i roku od za-
konczenia terapii. W analizie nie uwzgledniono danych na temat skutecznosci
CBT w leczeniu IBS [16].

Skutecznos¢ terapii komplementarnych, takich jak akupunktura, ziotolecz-
nictwo, homeopatia, chiropraktyka czy osteopatia, nie zostata jak dotgd oceniona
w pediatrycznych badaniach klinicznych. Mimo to okoto 40% dzieci
z przewlektymi bolami brzucha korzysta z tych alternatywnych metod leczenia.
Przyczyng ich stosowania moze byc¢ brak satysfakcjonujgcych efektow konwen-
cjonalnych terapii oraz zwigzane z nimi skutki uboczne. Konieczne sg dalsze ba-

dania w tym obszarze [15].

Mimo Zze wielu lekarzy korzysta z podejscia farmakologicznego, ogodlna
skutecznosc lekdéw w leczeniu zespotu jelita drazliwego (IBS) jest niska. Liczne
przeglady systematyczne podkreslajg brak wysokiej jakosci badan klinicznych
w tym zakresie oraz ograniczong skutecznos¢ tych lekéw. Dodatkowym wyzwa-
niem jest to, ze wiekszos¢ badan pediatrycznych obejmowata wszystkie rodzaje
przewlektych béloéw brzucha u dzieci, zamiast koncentrowaé sie na jednym kon-

kretnym zaburzeniu, takim jak IBS czy dyspepsja czynnosciowa [16].

272



Inng przyczyng, dla ktérej farmakoterapia w leczeniu IBS jest kwestiono-

wana, jest wysoka skutecznos¢ placebo (40-70%) [2].

Obecne srodki farmakologiczne stosowane w leczeniu IBS u dzieci mozna
podzieli¢ na: leki rozkurczowe, antybiotyki, leki przeczyszczajgce, srodki hamuja-

ce wydzielanie kwasu zotgdkowego oraz leki przeciwdepresyjne.

e Leki rozkurczowe

Srodki rozkurczowe dziatajg bezposrednio na miesnie gtadkie jelit lub po-
Srednio na nerwy miesni gtadkich jelit poprzez blokade receptorow, zmniejszajgc
skurcze przewodu pokarmowego i, w konsekwencji, fagodzgc dolegliwosci bodlo-

we brzucha.

Jednym z badanych preparatéw byt olejek mietowy, ktéry w badaniach na
dorostych wykazat korzystne dziatanie w przypadku IBS. Przeprowadzono dwa
badania u dzieci z FAPD (angl. Functional abdominal pain disorders), testujac
terapeutyczne korzysci olejku mietowego. Dowody z nich sg jednak niewystar-

czajace, by zaleci¢ olejek mietowy w leczeniu IBS u dzieci [12].

Mebewaryna to lek rozkurczowy, ktéry ma bezposredni wptyw na miesnie
gtadkie przewodu pokarmowego. Jego skutecznos¢ w leczeniu dzieci
z przewlektymi bolami brzucha zostata oceniona w randomizowanym badaniu
kontrolowanym, w ktérym po uptywanie 4 i 12 tygodni nie odnotowano wiekszej

redukcji bélu w porownaniu z grupg placebo  [12, 16].

Drotaweryna, bedgca pochodng papaweryny, dziata rozkurczajgco na mie-
Snie gtadkie. W randomizowanym badaniu kontrolowanym, oceniono jej skutecz-
nos¢ u ponad 130 dzieci cierpigcych na nawracajgce bole brzucha. Wyniki poka-
zaty, ze w grupie otrzymujgcej drotaweryne zaobserwowano zmniejszenie liczby
epizodow bolowych oraz mniej opuszczonych dni szkolnych w poréwnaniu
z grupg placebo. Jednak liczba dni bez bélu nie roznita sie istotnie miedzy obie-
ma grupami [9].
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Trimebutyna to syntetyczny agonista obwodowych receptoréw opioido-
wych u, 0 i K. Mechanizm dziatania polega na bezposrednim oddziatywaniu na
miesnie gtadkie. Dzieki rownoczesnemu dziataniu na receptory pobudzajgce mo-
rotyke (u i®) oraz hamujgce (k) normalizuje zaburzenia perystaltyki przewodu
pokarmowego. Moze by¢ pomocnha w leczeniu przewlektych boléw brzucha
u dzieci, jednak do ustalenia jej skutecznosci w przypadku IBS wcigz konieczne

sg dalsze badania [12].

e Leki przeciwdepresyjne

Leki przeciwdepresyjne, takie jak amitryptylina i citalopram, sg osrodko-
wymi neuromodulatorami wptywajagcymi na os mézgowo-jelitowg. Majg dziatanie
antycholinergiczne, zmniejszajg wrazliwos¢ trzewng i motoryke przewodu po-
karmowego oraz poprawiajg nastroj i wzorce snu. W przegladzie piSmiennictwa
Cochrane nie przedstawiono jednak wystarczajgcych dowodoéw na ich skutecz-

nos$¢ w leczeniu przewlektych bélow brzucha u dzieci i mtodziezy [14].

e Antybiotyki

Ryfaksymina jest antybiotykiem, ktory praktycznie nie wchfania sie
z przewodu pokarmowego, wykazujgcym szerokie spektrum aktywnosci przeciw-
bakteryjnej, wiaczajgc w to wiekszos¢ bakterii Gram-dodatnich i Gram-ujemnych,
tlenowych i beztlenowych. Poniewaz istnieje hipoteza, ze pacjenci z IBS majg
nieprawidtowy mikrobiom, uwaza sie, ze ryfaksymina moze eliminowac patolo-
giczny przerost bakterii i wykazywac¢ korzy$¢ u dzieci i miodziezy z IBS.
W populacji pediatrycznej przeprowadzono dwa badania dotyczgce skutecznosci
ryfaksyminy [13]. Pierwsze badanie wykazato, ze u dzieci z IBS i nieprawidtowym
testem oddechowym z laktulozg ryfaksymina znaczgco zmniejszyta bol brzucha,
wzdecia i gazy, podczas gdy inne badanie oceniajgce ryfaksymine u dzieci nie

wykazato znaczacej réznicy w wynikach dotyczgcych boélu. Ze wzgledu na nie-
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jednoznaczne wyniki i ryzyko dtugotrwatych dziatan niepozgdanych ryfaksymina

nie jest zalecana w przypadku IBS u dzieci [12, 15] .

 Srodki hamujgce wydzielanie kwasu zotgdkowego

Terapie hamujgce wydzielanie kwasu sg powszechnie stosowane u dzieci
z przewlektymi bolami brzucha, uwazajgc, ze ich przyczyng moze byc¢ zapalenie
zotadka, a hamowanie kwasu w zotgdku wptynie na zmniejszenie objawow.
W badaniu obserwacyjnym u 290 dzieci z przewlektym bolem brzucha zauwazo-
no, ze 2/3 pacjentéw byto leczonych inhibitorami pompy protonowej, a $redni
czas trwania terapii wynosit 11 tygodni. Jednak brakuje dowoddéw na te praktyke
w przypadku IBS. Najnowsza literatura dotyczgca dziatan niepozgdanych diugo-
trwatego hamowania wydzielania kwasu wykazuje znaczny wzrost infekcji uktadu
oddechowego i infekcji zotgdkowo-jelitowowych, hipomagnezemii, niedoboru wi-
taminy B12 i wzrost ztaman patologicznych. Dlatego dtugotrwate hamowanie
kwasu powinno by¢ odradzane u dzieci z przewlektymi bélami brzucha bez udo-

wodnionej infekcji Helicobacter pylori [16].

e Leki przeczyszczajgce - makrogole

W niewielkim badaniu oceniono skutecznosc¢ glikolu polietylenowego 3350
(PEG) oraz tegaserodu u dzieci z zaparciowg postacig zespotu jelita drazliwego.
Wyniki pokazaty znaczng poprawe dolegliwosci bolowych w grupie, ktora otrzy-
mywata PEG i tegaserod, w poréwnaniu do grupy leczonej wytgcznie PEG. Nie
ma jednak dowoddéw na to, ze sam PEG zmniejsza bdl brzucha u pacjentow
z IBS-C. Mimo to PEG jest czesto stosowany jako leczenie pierwszego wyboru
w przypadku zaparc, poniewaz jest zarbwno skuteczny, jak i bezpieczny. Z tego
powodu moze by¢ zalecany w terapii objawowego zaparcia u pacjentéw z IBS-C
[14].
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PODSUMOWANIE

Zespot jelita drazliwego jest schorzeniem, w ktérym diagnoze stawia sie po-
przez wykluczenie. Ze wzgledu na charakter i rozpietos¢ towarzyszacych obja-
wow, jak i ich interpretacje przez rodzicéw i pediatrow, postawienie prawidtowej
diagnozy jest trudne. Szczegdtowos¢ stosowanych u dorostych kryteriow Rzym-
skich IV jest pomocha w postawieniu trafnej diagnozy u dzieci. Badania laborato-
ryjne i obrazowe przy podejrzeniu IBS nalezy ograniczy¢ do minimum i stosowac
w wybranych przypadkach, aby wykluczy¢ inne powazne patologie o podobnych
objawach. Rozpoczynajgc leczenie, poczgtkowo nalezy poswieci¢ duzo czasu na
wyjasnienie rodzinie oczekiwanych korzysci i mozliwych skutkdw ubocznych,
a jednoczesnie uspokoi¢ dziecko i rodzicow. Terapia musi by¢ zindywidualizo-
wana w zaleznosci od potrzeb pacjenta. Do leczenia trudnych przypadkow po-

trzebne jest podejscie wielodyscyplinarnego zespotu.
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